chronische Dyspnoe

was steckt dahinter?

Dr. med. Marc Maurer
Leitender Arzt Pneumologie
Kantonsspital Olten
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Worlber sprechen wir?

Dyspnoe von griechisch dys "schwierig" und pnoe "Luft"

Dys|pnoe f: (engl.) dyspnoea; mit subjektiver Atemnot einhergehende
Erschwerung der Atemtatigkeit, i.d.R. mit sichtbar verstarkter
Atemarbeit (Tachypnoe, Hyperpnoe) als Ausdruck einer
Atmungsinsuffizienz* unterschiedl. Genese.

Pschyrembel, Klinisches Worterbuch, 257. Auflage, S. 364

Dyspnea is a term used to characterize a subjective experience of
breathing discomfort that consists of qualitively distinct sensations

that vary in intensity
ATS-Consensus-Statement AJRCCM 1999, 159:321-340
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Worlber sprechen wir?

Dyspnoe

# Hypoxamie
vermindertes pO2 bzw. verminderte O2-Sattigung

# Hyperkapnie
erhdhtes pCO,

# Hyperventilation
erhohtes Atemminutenvolumen

# Tachypnoe
erhohte Atemfrequenz
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Pathophysiologie

Mechanisms Of Dyspnea: Respiratory
Center Output

* Chemoreceptors

— Peripheral: carotid
bodies, aortic arch

* Sense changes in PO2,
acidosis, hypercapnea

— Central: medulla
* pH and PCO2 changes

* Hypercapnea
— Potent stimulus of
dyspnea
* Hypoxia
— Less potent stimulus
than hypercapnea

Manning. NEJM, 1995.
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Pathophysiologie

Mechanisms Of Dyspnea: Stimulation
Of Mechanoreceptors

* Mechanoreceptors

— Upper airway o

— Pulmonary receptors

* Limitations of movement
exacerbate dyspnea Cervica §

* The sensation of dyspnea
varies with activation
— Chest wall receptors

* Restricted motion
exacerbates dyspnea 10

* Redundant to pulmonary
receptors

Nausherwan. Chest, 2010.
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Pathophysiologie antonsept| Soeber

Lung “J Receptors.”

* Location: In the alveolar walls in
juxtaposition to the pulmonary
capillaries

¢ Stimalation: Stimulated especially
when the pulmonary capillaries
become engorged with blood or

* Example: When pulmonary
edema occurs in such conditions as
congestive heart failure.

* Theirexcitationmay give the
persona feeling of dyspnea. sapram

© 2006 Encychopmdn Britwais, ho



Ursachen fur Dyspnoe

,Big Seven”

kardial - Herzinsuffizienz, ACS
pulmonal - Pneumonie, Pneumothorax
obstruktiv - Asthma-, COPD-Exacerbation
vaskular - Lungenembolie

metabolisch - Azidose

Anamie / Hyperventilation

Bingisser et al.
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Was passiert bei Anstrengung?




Was haben Sie in der Praxis? g |

Dyspnoe +

- Vorgeschichte des Patienten
- Klinik

- Rx Thorax

- EKG

- Spirometrie

- Labor

- Labor mit Biomarkern (D-Dimere, BNP, Pro-CT)
- Ergometrie
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Dyspnoe-Studie

e H&P with Dyspnea  Cardio Pulmonary * Pulmonary: CT scan of
Index Exercise Test (CPET) chest, V/Q scan,

e Labs: CBC, TSH, BNP, Bronchoscopy,
Chemistries Thoracentesis

* PFTs: Spirometry, Lung  Cardiology: Stress
volumes, DLCO, BPC echocardiogram, Nuclear
* CXR stress test, cardiac

catheterization
e Others: Upper Gl
endoscopy, sinus CT

.

. .

FINAL DIAGNOSIS

Figure 1  Diagnostic protocol.

Pratter et al. Resp. Med. 2011; 105: 1014
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Table 2 Final diagnoses by category.

1. Respiratory diagnoses 78 53
a. Airflow obstruction 55 37
i. Asthma 29 20
ii. Asthma/COPD 13
fii. COPD 13
b. Interstitial lung diseases 12
i. Usual interstitial 7
pneumonitis (UIP)

ii. Sarcoidosis 4
fii. Lymphangioleiomyomatosis 1
c. Other pulmonary disorders 11
i. Emphysema without airflow 3

obstruction
ii. Pulmonary hypertension 3
iii. Chronic pneumania 1
1
1

(S == =
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iv. Lung cancer
v. Kyphoscoliosis with
ventilatory limitation
vi. Pleural disease 2 1
2. Cardiovascular and 23 16
circulatory diagnoses
a. Congestive heart failure/ 9 &
cardiomyopathy (includes diastolic
dysfunction, systolic dysfunction,
and ischemic
heart disease)
b. Valvular heart disease
c. Other circulatory disorders
i. Anemia
ii. Inferior vena caval obstruction
iii. Chronotropic insufficiency
iv. Peripheral vascular disease

— ek =i P

T U -

3. Non-cardiopulmonary diagnoses
a. Obesity
b. Non-physiologic (psychogenic)
c. Deconditioning
d. Fibromyalgia
e. Pregnancy
f. Post-nasal drip

Total diagnoses 147 100 Pratter et al. Resp. Med. 2011; 105: 1014
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1 Kantonsspital solothurner
Dyspnoe-Studie

Accuracy of physician predictions

Physicians’ predictions following H&P were accurate 55% of

the time compared with final diagnoses. When PFT results
were added, accuracy increased to 72%.

Respiratory
diagnoses
53%

Cardiovascular and
circulatory
diagnoses

16%

Figure 2  Diagnoses by category.

Pratter et al. Resp. Med. 2011; 105: 1014
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Dyspnoe-Studie

Personliche Anamnese

COPD PPV 0.45
Asthma PPV 0.55
Rauchen 0.40

Pratter et al. Resp. Med. 2011; 105: 1014
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Lungenfunktionsprifung

COPD/ ILD psychogen
Emphysem
FEV1/FVC { 28/29
DLCO ¢, 22/29 12/12 0/15
Eines von beiden 29/29

Pratter et al. Resp. Med. 2011; 105: 1014



Spirometrie — Diagnostik ——

U/Sc L/Sec
S? Normal S? Asthma L/S?C

v ]
USec USec USec

¥ Restriktion ¥ Extrath. ¥ Fixierte
Obstruktion Stenose

Emphysem




Plethy / DCO

Alter: 74 Jahre Identifikation: 470463
Ethnik: Weilt GroRe: 164,0 cm
Gewicht: 51,0 kg
Bronchodilatation

Soll Vor “%Soll Nach % Soll
VC MAX L] 259 1.75 68
FvC L] 245 148 60
FEV 1 L] 2.03 0.68 33
FEV 1% VC MAX [%] 75.04 38 75 52
PEF [Lis] 5.69

7.40
pD2 [mmHg] 78
pCO2 [mmHg] 38
BE [[mmol/L] -0.90
HCO3 [mmol/L]
Hb [g/dl] 13.50
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Bronchedilatation
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Dyspnoe-Studie

Bronchoprovokationstest

Positiv
Negativ

Sensitivitat
Spezifitat
PPV

NPV

Asthma

29
0

100%
73%

0.69

1.00

Kantonsspital solothurner
Olten spitdler

kein Asthma

13
38

Pratter et al. Resp. Med. 2011; 105: 1014



Dyspnoe-Studie

Spiroergometrie

67 Patienten

- 29 Untersuchungen normal
26 Patienten (90%) keine kardiopulmonale Ursache
3 falsch negativ (2x ILD, 1x Kardiomyopathie)

- 27 Untersuchungen pathologisch
25 Patienten mit kardiopulmonaler Ursache, entsprechend
der pathophysiologisch gefundenen Veranderung
2 falsch positiv

Insgesamt war die Spiroergometrie in 51/56 Untersuchungen fiir den
Weiteren Gang der Untersuchungen/Diagnose hilfreich

Pratter et al. Resp. Med. 2011; 105: 1014



Herzinsuffizienz-Studie

Personliche Anamnese

Befund

Anamnese

Herzinsuffizienz
Myokardinfarkt

Koronare Herzkrankheit

Dyslipidamie
Diabetes mellitus
Hypertonie
Nikotin

COPD

Gepoolte Daten
Sensitivitit

0,60
0,40
0,52
0,23
0,28
0,60
0,62
0,34

Spezifitat

0,90
0,87
0,70
0,87
0,83
0,56
0,27
0,57

Gepoolte WR (95% Konfidenzintervall)

Positive

1-8,0)

0-4,9)

i [14'1_24-3]
1,7 (0,43-6,9)

17 (1,0-2,7)

14 (1,1-1,7)
0,84 (0,58-1,2)
0,81 (0,60-1,1)

0,45 (0,38-0,53)
0,69 (0,58-0,82)
0,68 (0,48-0,96)
0,89 (0,69-1,1)
0,86 (0,73-1,0)
0,71 (0,55-0,93)
1,4 (0,58-3,6)
1,1 (0,95-1,4)

Wang et al. JAMA 2005; 294: 1944
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Herzinsuffizienz-Studie oo sttty

Beschwerden

Befund Gepoolte Daten Gepoolte WR (95% Konfidenzintervall)
Sensitivitit Spezifitat Positive

Symptome

® Paroxysmale nachtliche Dyspnoe 0,41 0,84 ,5—4,5) 0,70 (0,54-0,91)

® Orthopnoe 0,50 0,77 (1,2-3,9) 0,65 (0,45-0,92)

o (Odeme 0,51 0,76 2.1(092-50 0,64 (0,39-1,1)

® Dyspnoe bei Belastung 0,84 0,34 13 (1,2-1,4) 0,48 (0,35-0,67)

& Mudigkeit und Gewichtsverlust 0,31 0,70 1,0 10,7/4-1,4) 0,99 (0,85-1,1)

® Husten 0,36 0,61 0,93 (0,70-1,2) 1,0 (0,87-1,3)

Wang et al. JAMA 2005; 294: 1944
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Herzinsuffizienz-Studie

Klinische Untersuchung

Befund Gepoolte Daten Gepoolte WR (95% Konfidenzintervall)

Sensitivitit Spezifitat Positive

Kdrperliche Untersuchung

® [Dritter Herzton 0,13 0,99 0—25,0) 0,88 (0,83-0,94)
® Hepatojugularer Reflux 0,24 0,96 6,4 (9,81-51,0) 0,79 (0,62-1,0)
® Jugularvenenstauung 0,39 0,92 51 B,2-7,9 0,66 (0,57-0,77)
® Rasselgerdusche 0,60 0,78 ¥(1,9-4,1) 0,51 (0,37-0,70)
® Herzgerdusche 0,27 0,90 2,6 (1,7-4,1) 0,81 (0,73-0,90)
® (deme der unteren Extremitit 0,50 0,78 23 (1,5-3,7) 0,64 (0,47-0,87)
& Systolischer Blutdruck < 100 mmHg 0,06 0,97 2,0 (0,60-6,6) 0,97 (0,91-1,0)
® Vierter Herzton 0,05 0,97 1,6 (0,47-5,5) 0,98 (0,93-1,0)
® Systolischer Blutdruck > 150 mmHg 0,28 0,73 1,0 (0,69-1,6) 0,99 (0,84-1,2)

Wang et al. JAMA 2005; 294: 1944
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Herzinsuffizienz-Studie

Rx Thorax

Befund Gepoolte Daten Gepoolte WR (95% Konfidenzintervall)
Sensitivitat Spezifitat Positive

Rontgen-Thorax-Aufnahme

® Pulmonalvendse Stauung 0,54 0,96 8-21,0) 0,48 (0,28-0,83)

® Interstitielles Odem 0,34 0,97 $,2-27,0) 0,68 (0,54-0,85)

® Alveolires Odem 0,06 0,99 5.0 (2,2-16,0) 0,95 (0,93-0,97)

* Kardiomegalie 0,74 0,78 33 (2,4-47) 0,33 (0,23-0,48)

® Pleuraergisse 0,26 0,92 3.2 (2,4-43) 0,81 (0,77-0,85)

e Odem 0,70 0,77 3,1 (0,60-16,0) 038 (0,11-1,3)

® Pneumonie 0,04 0,92 0,50 (0,29-0,87) 1,0 (1,0-1,1)

® Uberblihung 0,03 0,92 0,38 (0,20-0,69) 1,1 (1,0-1,1)

Wang et al. JAMA 2005; 294: 1944



Herzinsuffizienz-Studie / Labor [

BNP

Gepoolte Daten Gepoolte WR (95% Konfidenzintervall)
Sensitivitit Spezifitat Positive
Klinisches Urteil oder BNP=100 pg/mL 0,94 0,70 3.1(2,8-3,5) 0,09 (0,06-0,11)
D-Dimere
Sensitivitat Spezifitat

>0.95 <0.50






Spiroergometrie ————

Aussage moglich tber:

- Leistung / Leistungsfahigkeit
-> Objektivierung / Trainingszustand
- Limitierung (kardial/pulmonal/vaskuldar/metabol./...)
-> physiologisch vs. pathologisch
- limitierendes Organsystem
- weitere Abklarungen
- Co-Faktoren
- mogliche zus. Ansatzpunkte
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Interpretation einer Spiroergometrie

Zusammenfassung Ruhe AT MaxVoZ Max 80ll MaxVOoZ
Yaloope wWatt Sco1]
Zeitmittelung 15 Sekunden 2 1
H H Leistun W a 55 129 129 g6 151
|-9|5tung/K00perat|0n Zeit ’ min 02:53 08:30 15:57 15:57
METABOLISMUS
. e o o, O2-Aufnahmelkg ml/min/kg 4.8 15.9 25.5 25.5 2
Leistungsfahigkeit o2-aumanme mimin  2%¢ 987  1sa4  1sa4 1304 | 121
CO2-Abgabe ml/min 249 826 1781 1781
RQ 0.84 0.90 1.12 1.12
VENTILATION
Atemminutenvolumen L/min ] 28 53 56 75% 71
Atemzugvolumen L 0.333 a.714 1.176 1002
Atemfrequenz 1/min 28 35 45 53 3 42 109
Atemreserve <30 % 87 62 29 25 28 102
EELV L - 2.57 2.62 -
Limitierung s aur
Herzfrequenz <15 1/min 78 105 151 1ss | 3ies 93
HF-Reserve 1/min 85 58 1z g
O2-Puls mi 3.6 10.4 11.4 S 5.4 13¢
cardiac output L/min 3.8 2.8 10.6 10.4
RR systolisch mmHg 12¢ 193 262 ZE2
RR diastolisch mmHg a1 41 153 133
GASAUSTAUSCH
PETOZ mmHg 105 100 110 111
PETCO2 mmHg 34 40 a7 36
. 02-5attigung % 5z 94 50 92
Gasaustauschstorung Re! Totraum (caic) % = 12 19 21 19 102
Rel. Totraum (et) % S 2 1= 23 4 19 96
P{A-a)02 mmHg | 18.320 - 15.18  19.18
P(a-ET)CO2 mmHg 5.00 - 1.41 1.41
pH-arteriell 7.41 - 7.36 7.36
FPaQ2 mmHg 75 - 83 85
PaCO2 mmHg 41 - 39 39
(Q2-Sattigung % 23 - 91 51
BE mmaol/L 1.20 - -3.40 -3.40
HCO3 mmol/L - - - -

Laktat mmaol/L 1.8 3.5 3.7 3.5



(Belastungs-)Dyspnoe — was tun? e i P

Patient mit chronischer Dyspnoe

v
Anamnese, Status, Labor (Hb, BNP, Krea, TSH)

Verdachtsdiagnose Unkiar
&

Organspez. Weitere Untersuchung Spirometrie
z.B.: Echo bei erhohtem BNP RX Thorax
HRCT bei Sklerosiphonie

<,
%

Klin. Vd. a. Asthma

Mogliche Diagnosen: / %
- Asthma Belastungstest

negativ

- COPD |_Bronchoprovokationstest | —————> | spiroereo, evi. Treppentest

- Interstit. Lungenerkr.
- Kyphoskoliose

Differenziert:
o0 - kardial vs. pulmonal
De;,’a““a - Trainingsmangel

- Adiopositas
- Pleuraerguss _ponopostta
ot. Asthma behandeln S5cli .
P Mogliche DG: Echo
n - Pulmorlale HT || ReHerzkath
o . Reevaluation || Interstit. Pn. HRCT
Modifiziert aus Ocal et al, Solunum 2013 und Perf.Szinti fi
Pratter et al. Respiratorv Medicine 2011 T Eert.ozintigratie |



(Belastungs-)Dyspnoe — was tun? Camonssptas | Sovaier

(Verdachts-)diagnose > Procedere >

ACS
Pneumothorax — Notfallstation
Lungenembolie

Pneumonie primare
COPD B Behandlung
Asthma Therapiekontrolle

Abklarung Ursache
Herzinsuffizienz —— Kardio/Pneumo

Anamie —>  Weiterabklarung

UNKLAR SPIROERGOMETRIE




