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Die Diffusionskapazitit in der tigli-
chen Praxis

Die Messung des pulmonalen Transfer-
faktors fiir Kohlenmonoxid (TLCO bzw.
DCO) dient der Abschitzung der Diffusions-
kapazitdt fiir Sauerstoff durch die alveoloka-
pillire Membran, da zwischen beiden eine
enge Korrelation besteht. Die Diffusion hat
neben der Ventilation einen entscheidenden
Anteil an der ungestorten Oxygenierung des
Blutes. Ihre Einschrankung ist von groBer kli-
nischer Relevanz. Derzeit ist die Messung des
CO-Transferfaktors (TLCO, SB) nach der
“Single-breath-Methode” die am weitesten
verbreitete Untersuchungstechnik, parallel
wird zusdtzlich die Bestimmung der stati-
schen Lungenvolumina mit Hilfe der “Heli-
um-Einwaschmethode” durchgefiihrt. Dies
erlaubt, den Transferfaktor in Relation zum
gemessenen Lungenvolumen zu setzen und
damit ventilationsbedingte Einflussfaktoren
zu beurteilen. In der konservativen Pneumo-
logie hat die TLCO eine grofle Bedeutung in
der funktionellen Abkldrung von interstitiel-
len Lungenerkrankungen und dem Lungen-
emphysem, obwohl die TLCO-gesteuerte
Therapie noch in der Diskussion steht. Die
klinische Relevanz der TLCO ist insbesonde-
re in der prdoperativen Diagnostik vor lun-
genresezierenden Eingriffen sehr grof3. Hier
wird der Bestimmung der TLCO im Hinblick
auf die Vermeidung einer erhdhten postope-
rativen Morbiditdt mittlerweile ein dhnlicher
Stellenwert eingerdumt wie der Bodyplethys-
mographie.

Diffusing capacity in daily practice

Measurement of pulmonary transfer fac-
tor for carbon monoxide (TLCO or DCO) is
the lung function parameter for determinating
oxygen diffusing capacity through the
alveolo-capillary membrane. Besides ventila-
tion, diffusion is the most important factor in
undisturbed blood oxygenation. An impair-
ment of diffusion is of great clinical rele-
vance. Measurement of CO transfer is per-
formed by the single-breath method, which is

combined with the helium wash-in method
for the determination of static lung volumes.
This allows a correlation of transfer factor
with the lung volume, respectively, the alveo-
lar volume in order to eliminate an influence
of ventilation disturbances. TLCO is of great
clinical relevance in preoperative diagnostics
before lung resection. Concerning the predic-
tion of increased postoperative morbidity, the
determination of TLCO is as important as
bodyplethysmography. In conservative pul-
monary medicine, TLCO is of great use in the
diagnostic procedures of interstitial lung dis-
eases and emphysema, although the precise
role of TLCO in the therapeutic management
of these diseases is still in discussion.

Einleitung

Die Messung der Diffusionskapazitdt der
Lunge (DL) gehort heute neben der Spirome-
trie und Bodyplethysmographie zu den Stan-
dardverfahren der Lungenfunktionsdiagno-
stik [1, 7, 13]. Nach wie vor hat sich dieses
Verfahren jedoch noch nicht in der Routine-
diagnostik durchgesetzt. So wird unter dem
Begriff Lungenfunktion in der Regel die Be-
stimmung von atemmechanischen Parame-
tern verstanden. Die Messung des pulmona-
len Transferfaktors fiir CO (TLCO) bei der
Durchfiihrung der Lungenfunktionsuntersu-
chung gilt als ergidnzendes Verfahren. Es gibt
keine relevanten Kontraindikationen fiir die
Messung der TLCO. Die Indikation kann des-
halb breit gestellt werden. Sie sollte bei der
Beurteilung von Patienten mit unklarer Dys-
pnoe, bei obstruktiven Lungenerkrankung
z.B. COPD, restriktiven Lungenerkrankun-
gen mit und ohne Parenchymbeteiligung und
Lungengefdferkrankungen zum Einsatz
kommen (Tab. 1). Fehlende, allgemein ak-
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Tab. 1. Erkrankungen mit Veranderungen von TLCO.

A) Reduktion von TLCO

— Reduziertes Alveolarvolumen (VA)

— Muskelerkrankungen, Thoraxdeformitaten

— Reduziertes 6Vc

— Anamie, Lungenembolie, HbCO, Valsalva-Mandver

— Reduzierte DM und 6Vc

— Zustand nach Lungenresektion, Emphysem, IPF, Sarkoidose, Herzinsuffizi-
enz, Lungenddem, Lungenvaskulitis, pulmonale Hypertonie

B) Erhéhung von TLCO

— Erkrankungen mit erh6htem 6Vc

— Polyzythamie, Links-rechts-Shunt, Lungenstauung, Lungenhamorrhagie,
Asthma

zeptierte Referenzwerte, Beeinflussung der
Ergebnisse durch CO-Hb bei Rauchern (An-
amieeffekt) oder fehlende klinische Relevanz
sind hdufige Einwdnde gegen eine routine-
méBige Bestimmung der Diffusionskapazitat.
In jedem Fall kénnen schwerwiegende Sto-
rungen des Gasaustausches vorliegen, bei de-
nen die Parameter der Spirometrie und der
Bodyplethysmographie normal oder nur ge-
ringfiigig eingeschrinkt sind, denn neben der
Ventilation sind eine ungestorte Diffusion
und Perfusion fiir eine intakte Atmung erfor-
derlich.

Messung der
Diffusionskapazitat

Diffusion

Das Wort “diffundieren” bedeutet “sich
ausbreiten”. In der Chemie bezeichnet die
Diffusion eine Vermischung verschiedener
Stoffe durch die Warmebewegung der Mole-
kiile. Nach dem ersten Fickschen Diffusions-
gesetz ist der Teilchenstrom proportional zum
Konzentrationsgefille. In der Pneumologie
beschreibt die Diffusion den Gasiibertritt an
der alveolo-kapilldiren Membran. Pathologi-
sche Verdnderungen der Membran fiihren zu
einer Verlangsamung der Diffusion und somit
zu einer Verschlechterung des Atemgasiiber-
tritts.

Die Leitfahigkeit (Conductance) der
Membran wird mit DM und die Leitfahigkeit
zwischen Plasma und dem Inneren des Ery-
throzyten mit © (Theta) bezeichnet (in ml

Gas/min und mmHg Partialdruckdifferenz
von CO).

Dem Ubertritt von CO in die Kapillare
und der Aufnahme im Erythrozyten werden 2
Widerstédnde —summiertals RM + Rcap —ent-
gegengesetzt, der (physikalische) Widerstand
der Membran (RM) und der (chemische) Wi-
derstand (Rcap). Der Gesamtwiderstand ist
demnach die Summe der Kehrwerte des Leit-
wertes.

1 1 1

=4+ —
TLCO DM 6 Ve

Aus dieser Gleichung kann TLCO in ml
CO/min mmHg errechnet werden.

Sauerstoff

Die Loslichkeit von Sauerstoff betrigt
etwa 1/20 der Loslichkeit fiir Kohlendioxid.
Die Diffusionskapazitit der Alveolen spielt
somit eine grofle Rolle beim Transport von
Sauerstoff aus der Atemluft ins Blut. Allein
die verldssliche Messung der Sauerstoffdiffu-
sionskapazitét ist schwierig. Als Alternative
bietet sich die Messung der Diffusionskapa-
zitdt mit Kohlenmonoxid (CO) an. Das Gas
diffundiert dhnlich wie Sauerstoff. Die Diffu-
sionskapazitit von CO ist etwa 0,8-mal so
hoch wie die von O2. CO kommt in der nor-
malen Atemluft so gut wie gar nicht vor. Da
die Affinitdt von CO zu Hidmoglobin sehr
hoch ist (mehr als 200-mal so hoch wie bei
Sauerstoff), stellt die Diffusionsstrecke ne-
ben dem pulmonal-kapilldren Blutvolumen
einen nennenswerten limitierenden Faktor
fiir die Aufnahme von Kohlenmonoxid dar.

Messprinzip

Bei der Messung der Diffusion stehen
verschiedene Verfahren zur Auswahl.

Die Steady-state-Methode

Hier atmet der Patient ein Luft- und CO-
haltiges Gasgemisch liber mehrere Minuten
ein, bis ein Gleichgewicht zwischen CO-Auf-
nahme und -Abgabe erreicht wird. Anhand
der gemessenen Atemzugvolumina und Koh-
lenmonoxidkonzentrationen ldsst sich die
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CO-Aufnahme pro Minute bestimmen. Das
Messverfahren ist aber von einer gleichmafi-
gen Beliiftung aller Lungenabschnitte abhén-
gig. Auch kdnnen bei hypoxischen Patienten
durch die hohe Affinitdt des Kohlenmon-
oxids zum Hamoglobin toxische CO-Kon-
zentrationen im Blut entstehen. Der Zeitauf-
wand ist hoch.

Die Single-breath-Methode

Der Patient atmet mit seiner kompletten
Vitalkapazitit ein Gasgemisch ein, das 0,3%
Kohlenmonoxid (CO) und 10% Helium (al-
ternativ Methan bei kontinuierlicher Regi-
strierung) enthélt, und hilt danach fiir 10 Se-
kunden die Luft an. Die ersten 750 ml der
Ausatemluft werden wegen der Kontaminati-
on mit Totraum verworfen. Die nidchsten 600
—900 ml werden analysiert. Mit der CO- und
Heliumkonzentration in dieser Probe kann
die initiale CO-Konzentration im Alveolar-
raum und die in der Lunge aufgenommene
Menge berechnet werden. Die Ergebnisse der
TLCO sind richtig zu beurteilen, wenn mit
dem Inspirationsmandver mindestens 85%
der maximalen individuellen TLC erreicht
werden, da eine Reduktion von 15% lediglich
zu einer Verminderung der TLCO von 5%
fiihrt.

Die Messung der CO-Aufnahme der Lun-
ge (KCO) erfolgt als Konzentrationsabfall
des alveoldren CO in der Zeiteinheit t (umge-
rechnet von 10 Sekunden Messzeit auf eine
Minute) und in Abhéngigkeit von der CO-
Druckdifferenz zwischen Alveole und Ery-
throzyt (& [CO]). Bei KCO handelt es sich
um den sogenannten Transfer-Faktor oder
Krogh-Faktor

KCO= Delta[CO]
Deltat x PA,CO

Voraussetzungen fiir eine korrekte Mes-
sung sind:
— korperliche Ruhe> 10 min vor Messung,
— sitzende aufrechte Position,
— 6 Stunden vor der Messung Rauchkarenz,
— Inspirationszeit < 2,5 Sekunden, max. <4
Sekunden,
— Messwiederholung nach > 4 Minuten,
— Mittelwert von mindestens 2, maximal 5
Messungen,
— Abweichung von 2 Messungen < 10%.

Multipliziert man KCO mit dem Alveo-
larvolumen VA, ergibt dies die gesamte Auf-
nahme von CO durch die Lunge, bezogen auf
Zeit und Druckdifferenz. Dieses Produkt
wird in Europa als Transferfaktor (TLCO), in
Nordamerika mit Diffusionskapazitit (DLCO)
bezeichnet. Die Bezeichnung Transferfaktor
ist genauer, da durch die Methode nicht nur
Diffusionsvorginge erfasst werden. Der Nor-
malwert bei Ménnern liegt in der konventio-
nellen Einheit bei etwa 35 ml CO/min X
mmHg. Die SI-Einheit ist mmol CO/sec X
kPa. Der TLCO in SI-Einheit multipliziert
mit 2,99 entspricht dem TLCO in konventio-
neller Einheit.

Die Intra-breath-Methode

Bei dieser neuen Methode ist nur eine kur-
ze Atemanhaltezeit erforderlich. Die Diffusi-
onskapazitit wird anhand des Konzentrati-
onsverlaufs der einzelnen Gase in der
Ausatemluft bei moglichst konstantem Ex-
spirationsfluss gemessen. Trotz sicherlich be-
stechender Vorteile (weniger Kooperation
des Patienten) hat sich die Methode noch
nicht in der klinischen Routine durchgesetzt,
da sie neue und schnelle Sensoren fiir die CO-
und Methangas-Konzentrationsmessung be-
notigt [9].

Interpretation

Transferfaktor (TLCO)

Der Transferfaktor fiir CO gilt als MaB fiir
die Diffusion des Sauerstoffs aus der Atem-
luft bis hin zum Hamoglobin. Er wurde ur-
spriinglich von Roughton und Forster [21]
beschrieben. Er setzt sich aus dem Transfer
durch die alveolokapillire Membran und die
Erythrozytenoberfliche zusammen. Ursa-
chen fiir eine Verminderung des Transferfak-
tors konnen nach dem Fickschen Gesetz in
der Verlangerung der Diffusionsstrecke, der
Verkleinerung der Diffusionsfldche oder in
der Verkiirzung der Kontaktzeit liegen. Fol-
gerichtig gehen somit Eigenschaften der Ery-
throzyten und die Blutmenge im kapilldren
Strombett der Lunge in den Faktor mit ein.
Eine Verldngerung der Diffusionsstrecke
liegt bei allen Erkrankungen vor, bei denen



erminderte Perfusion (2 8. Lungenembolie]

Werlangere Difusionssirecke (Z.B. Fibrose)

Die Diffusionskapazitat in der taglichen Praxis

13

Yerminderte YVenbilaton (8. COPDy

Hapillare

Hronchiolus

Normal

wverminderte Oberflache (2 8. Emphysem)

Abb. 1. Typische Ursachen eines verminderten
Transferfaktors.

der Weg der O,-Molekiile von der Alveole
zum Erythrozyten verldngert ist. Dies kann
aufgrund von Sekret oder Fliissigkeit in den
Alveolen (Pneumonie/alveoldres Lungen-
6dem) oder aufgrund einer Verdickung der
Alveolarmembran (Fibrose/interstitielles Lun-
genddem) der Fall sein. Eine Verkleinerung
der Diffusionsfliche wird klassischerweise
beim Lungenemphysem beobachtet. Anders
verhdlt es sich nach einer Lungenarterienem-
bolie, bei der ventilierte Bezirke nicht mehr
perfundiert werden: Die Zahl der perfundier-
ten Alveolen und damit das kapilldre Blutvo-
lumen sinkt.

Transferkoeffizient (TLCO/VA)

Bei der Heliumdilutionsmethode wird
dem Gasgemisch ca. 10% Helium hinzuge-
fiigt, das wie CO in der normalen Atemluft
nicht vorhanden ist. Anhand der Verdiinnung
des Gases kann das Residualvolumen plus
eingeatmetes Volumen (Vi) gemessen wer-
den. In der Praxis wird die Methode heute nur
selten zur Messung der Lungenvolumina ein-
gesetzt, da mit der Bodyplethysmographie
ein Verfahren zur ventilationsunabhingigen
Bestimmung des intrathorakalen Gasvolu-
mens zur Verfligung steht. Gerade hierin liegt
jedoch der Nutzen der Heliummethode. Sie
erlaubt es, den Transferfaktor in Beziechung
zum beliifteten Alveolarvolumen (VA) zu set-
zen (TLCO/VA). So kann zwischen echten

Diffusionsstorungen, z.B. bei diffusen Lun-
genparenchymerkrankungen (TLCO und
TLCO/VA gleich erniedrigt) und Verteilungs-
storungen bei Einschrankung der Ventilation
(TLCO niedrig, TLCO/VA normal) differen-
ziert werden. Letztere lassen sich ndmlich oft
durch eine verbesserte Beliiftung bei tiefer
Inspiration oder unter Belastung verbessern,
wihrend sich reine Diffusionsstérungen nicht
verdndern.

Allgemein gilt, dass TLCO/VA und VA
getrennt betrachtet werden sollen, da sie In-
formationen iiber die Pathophysiologie ent-
halten, die nicht durch das Produkt der TLCO
erhalten werden konnen [10].

Normwerte

Die CO-Diffusionskapazitit ist wie viele
Lungenfunktionsparameter alters- und gro-
Benabhdngig [15]. Allgemein akzeptierte
Normwerte der Diffusionskapazitit existie-
ren nicht. Auch existieren je nach Geratekon-
figuration verschiedene Referenzwerttabel-
len. Die Sollwerte wurden bei TLC-Mano-
vern erhoben.

Exemplarisch seien hier die Referenzwer-
te von Knudson [12] genannt:

Mainner > 25 Jahre TLCO = 0,355 % Gro-
Be+0,274 x Alter—11,35; Frauen > 25 Jahre
TLCO = 0,187 x Grofle — 0,146 x Alter +
3,88.

Weitere Sollwerte findet man bei Miller
und Cotes [3, 19].

Bei geringerer Inspiration, d.h. bei gerin-
gerem VA nimmt TLCO/VA zu, erkliarbar
durch eine Zunahme der Diffusionsfldche pro
Volumeneinheit. Dieser Effekt ist bei Alteren
weniger ausgepragt. Dieser Zusammenhang
wird in folgenden Sollwertformeln fiir
TLCO/VA von [22] beriicksichtigt.

Minner TLCO/VA = 76,5 — 0,62 Alter —
(6,0 — 0,07 Alter) x VA; Frauen TLCO/VA =
67,7 0,52 Alter — (6,9 — 0,08 Alter) x VA.

Es ist neben den Angaben der Absolut-
werte fir TLCO und TLCO/VA auch eine
Einteilung nach Prozent der Normwerte iib-
lich[15]. Die genaue Einteilung der Schwere-
grade ist ebenfalls uneinheitlich. Wie bei al-
len Lungenfunktionsparametern gilt jedoch
in der Regel ein Wert von tiber 80% des Refe-
renzwerts als normal. Bei unter 60 — 65% gilt
eine Diffusionsstérung als mittelgradig. Ob
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eine Stérung des pulmonalen CO-Transfers
unter 50% oder unter 60% der Norm als hoch-
gradig gilt, wird unterschiedlich beurteilt [2].

TLCO héngt von einigen weiteren Fakto-
ren wie Hdmoglobingehalt (Hb) und der
CO-Bindung am Hb ab.

Der Standard-Hb wird mit 14,6 g/dl beim
Mann und mit 13,4 g/dl bei der Frau ange-
nommen. Bei hoherem Hb-Gehalt muss z.B.
ein hoherer TLCO-Sollwert berechnet wer-
den [16].

Folgende Korrekturformel wird angege-
ben: TLCO,Hb korrigiert =TLCO,Soll x (1,7
Hb/10,22 + Hb) Ménner; TLCO, Hb korri-
giert = TLCO,Soll x (1,7 Hb/9,382 + Hb)
Frauen.

Der COHb-Gehalt beim gesunden Nicht-
raucher liegt bei 1 —2% als Folge des Hb-Ka-
tabolismus. Dieser Effekt ist bei den Sollwer-
ten schon beriicksichtigt. Eine zusétzliche
Erhohung fiihrt pro 1% COHb-Zunahme zu
etwa 1% Abnahme des Sollwerts. Es wird
empfohlen, bei hoheren COHb-Werten, dies
in der Interpretation zu beriicksichtigen.

Klinische Bedeutung bei
ausgewahlten Erkrankungen
(Tab. 1)

Diffuse Lungenparenchym-
erkrankungen

Diffuse Lungenparenchymerkrankungen
(DPLD), frither bekannt unter der Bezeich-
nung “Lungenfibrosen”, sind Erkrankungen,
bei denen es zu nichtinfektiosen Entziin-
dungs- und Umbauvorgdngen der Lunge
kommt. Typischerweise sind diese nicht auf
ein einziges Lungenareal begrenzt, sondern
“diffus” iber mehrere Abschnitte verteilt. Ein
weiteres Merkmal ist der Befall von Lungen-
parenchym und Interstitium, weniger des
Bronchialsystems. Die meisten DPLD gehen
daher mit einer restriktiven Ventilationssto-
rung einher [17]. Es kommt bei einer Ver-
dickung der Alveolarwand (Entziindung),
Fliissigkeit in den Alveolen (Entziindung)
oder einer Vermehrung des Interstitiums (Fi-
brose) zu einer Verldngerung der Diffusions-
strecke. Einschrankungen des pulmonalen
Transferfaktors gehoren daher zu einem Cha-
rakteristikum der DPLD [14]. Oft kann gera-

de bei hochakuten Prozessen die Verdnde-
rung des pulmonalen Transferfaktors der Re-
striktion vorausgehen und besser mit der kli-
nischen Symptomatik und den
Verdnderungen des Gasaustausches (Blut-
gasanalyse) korrelieren. Eine Besserung der
Erkrankung fiihrt in der Regel auch zu einer
Verbesserung der Diffusion. Hier lassen sich
anhand des Diffusionskoeffizienten reine
Diffusionsstorungen (TLCO und TLCO/VA
erniedrigt) von z.B. fibrosebedingtem Unter-
gang ganzer Funktionseinheiten mit gestorter
Ventilation, Perfusion und Diffusion (TLCO
niedrig, TLCO/VA normal) unterscheiden.
Eine eindeutige Relevanz fiir die Therapie
lasst sich jedoch nicht aus der Messung des
CO-Transferfaktors ableiten. Hier sollte z.B.
die Indikationsstellung zu einer immunsup-
pressiven Therapie eher von der klinischen
Symptomatik, der Betrachtung aller Lungen-
funktionswerte und der Blutgasanalyse ab-
hingig gemacht werden.

Bei diesen Krankheitsbildern kann durch
Messung des TLCO die Prognose abge-
schitzt werden. In einer Studie an 61 Patien-
ten mit idiopathischer Lungenfibrose wurde
die Prognose anhand der Daten der TLCO
und des Pulmonalisdruckes iiberpriift [8].
Der einzige mit der Uberlebenszeit statistisch
signifikant korrelierende Parameter war
TLCO. 70,4% mit einem TLCO >40%, dage-
gen nur 20% mit einem TLCO < 40% wiesen
eine Uberlebensrate von mehr als 5 Jahren
auf.

COPD

Fiir die Stadieneinteilung der COPD ist
die GOLD-Klassifikation auf der Grundlage
der Einsekundenkapazitit (FEV) gebrauch-
lich. Die Messung der Diffusionskapazitit
hat jedoch neben Spirometrie und Bodyple-
thysmographie Eingang in viele Leitlinien
und Versorgungsrichtlinien gefunden [20].
Eindeutige Ergebnisse zur prognostischen
Relevanz stehen jedoch aus. Die Messung
und Interpretation des pulmonalen Transfer-
faktors stellen den Untersucher vor verschie-
dene Probleme: Obstruktion und Lungenem-
physem beeinflussen den Kohlenmonoxid-
Transferfaktor auf unterschiedliche Weise.
Die obstruktive Bronchitis ist mit einer dyna-
mischen Obstruktion gerade der kleinen
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Atemwege verbunden. Eine obstruktive Ven-
tilationsstdrung kann zu einer ausgepragten
Verminderung des Transferfaktors fithren, da
viele Alveolen aufgrund der Obstruktion
nicht oder nur unzureichend ventiliert sind
(Ventilations/Perfusions-Mismatch). Desto
wichtiger ist es, gerade bei einer COPD den
Transferfaktor auf das gemessene Lungenvo-
lumen (Transferkoeffizient) zu beziehen, um
obstruktionsbedingte Verteilungsstérungen
zu identifizieren. Beim Lungenemphysem
verhalt es sich dagegen entgegengesetzt. Hier
liegt meist eine echte Diffusionsstdrung vor.
Die Ursache hierfiir liegt darin, dass wenige
grofle Lungenbléschen eine kleinere Gasaus-
tauschflache haben als viele kleine (ungiinsti-
ge Oberflachen-/Volumenrelation). Bei be-
stimmten Formen des Emphysems, wie dem
zentrilobuldren Lungenemphysem ist die
Spirometrie weitgehend normal, auch ist die
sonst fiir ein Emphysem typische Uberbli-
hung in der Bodyplethysmographie nicht
oder nur geringgradig vorhanden. Die defini-
tive Diagnose kann lediglich iiber die hoch-
auflosende Computertomographie gestellt
werden. Gerade diese Patienten haben oft
eine ausgepragte Diffusionsstérung [18]. Im
Fall von Lungenoperationen kann hier eine
Diagnostik ohne Bestimmung der Diffusi-
onskapazitit erhebliche negative Folgen fiir
den postoperativen Verlauf haben.

Bedeutung des Transferfaktors
fur die Prognose bei
Lungenresektionen

Die Messung des Transferfaktors besitzt
im Hinblick auf die Prognose bei thoraxchir-
urgischen Eingriffen hohe Bedeutung. Sie ist
ein unabhéngiger prognostischer Marker fiir
die Morbiditat nach Lungenresektionen [6].
Patienten mit einem eingeschrénkten pulmo-
nalen CO-Transferfaktor haben unabhéngig
von der pulmonalen Grundkrankheit ein
schlechteres Endergebnis [5]. Die Messung
des Transferfaktors gehdrt daher heute als un-
erldsslicher Baustein zur priaoperativen Dia-
gnostik vor Lungenresektionen. Zusétzlich
zur Spirometrie sollten die Diffusionskapazi-
tit bestimmt werden und im Falle pathologi-
scher Werte die postoperative TLCO anhand
einer quantitativen Lungenperfusionsszinti-

graphie bestimmt werden [25]. Sind hier
Werte unterhalb von 40% des Sollwerts zu er-
warten, so muss die Operabilitit anhand von
weiterfiilhrenden Untersuchungen wie der
Spiroergometrie geklart werden [5]. Interes-
sant ist in diesem Zusammenhang, dass im
Bereich der prioperativen Diagnostik der
Transferfaktor (TLCO) und nicht der Trans-
ferkoeffizient (TLCO/VA) als Standardpara-
meter dient. Dies ist verstidndlich, wenn man
bedenkt, dass postoperativ die Einschrén-
kung der absoluten Diffusionskapazitét ent-
scheidend ist, unabhingig davon, ob sie
durch eine “echte” Diffusionsstorung oder
eine Beliiftungsstérung hervorgerufen wird.
Hier konnen weiterfilhrende Untersuchun-
gen, insbesondere die Spiroergometrie, wei-
terhelfen. Verteilungsstorungen, die auf einer
unter tiefer Inspiration reversiblen peripheren
Obstruktion beruhen, beeinflussen die maxi-
male Sauerstoffaufhahme unter Belastung
kaum, wéhrend irreversible Einschrankun-
gen der TLCO zu entsprechend reduzierten
Werten flihren.

Probleme des Messverfahrens

Es sollte besonders auf die Einhaltung
standardisierter Messbedingungen geachtet
werden: Geringe korperliche Aktivitat fiihrt
schnell zu einem verdnderten Ventilations/
Perfusionsverhdltnis. Nicht alle Patienten
konnen die Luft 10 Sekunden anhalten, ande-
re sind nicht in der Lage, das zu verwerfende
Totraum- und Sammelvolumen auszuatmen.
Hier muss die Messung angepasst und ent-
sprechend interpretiert werden.

Es konnte gezeigt werden, dass bei gesun-
den Probanden nach Histaminprovokation
der Transferfaktor abnimmt [24]. Die inho-
mogene Obstruktion der kleinen Atemwege
bei COPD oder im Rahmen einer Bronchioli-
tis, z.B. bei DPLD, beeinflusst damit das Er-
gebnis der TLCO-Messung. Die Obstruktion
und unterschiedliche compliance bei COPD
nach einem einzelnen Atemzug bei der Inspi-
ration filhrt zu einer schlechten Fiillung
schlecht ventilierter Lungenareale mit Heli-
um. Damit wird ein zu geringes VA berech-
net. Die Reproduzierbarkeit der Untersu-
chungsergebnisse ist besonders bei Atem-
wegsobstruktionen verringert. Bei Erkran-
kungen mit exspiratorischem Atemwegskol-
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laps wie der COPD, ist jedoch durch eine for-
cierte Inspiration wie beim Single-breath-
Verfahren eine Rekrutierung nicht beliifteter
Lungenareale zu erreichen.

Aufschlussreich fiir die Interpretation ist
der Vergleich zwischen dem Alveolarvolu-
men, gemessen mit der simultan zur Diffusi-
onsmessung durchgefiihrten Heliumverdiin-
nungsmethode und den “objektiven” Mess-
werten der Ganzkorperplethysmographie
(GKP). GroBie Differenzen zwischen der
TLC,He und der TLC,GKP (< 0,85) deuten
auf eine Verteilungsstorung als Ursache hin.

Ausblick

Hamodynamik und pulmonalkapilldres
Blutvolumen beeinflussen in erheblichem
MaBe den mit CO bestimmten Transferfaktor.
Aufgrund der noch hoheren Affinitit von NO
fiir Himoglobin (400-mal stirker als CO) ist
die mit NO bestimmte Diffusionskapazitit
vom kapilldren Blutvolumen weniger abhén-
gig. Moglicherweise kann durch Messung
der TLNO die Diffusionskapazitét der alveo-
lokapilldaren Membran erfasst werden [4].
Durch Messung mit CO und NO kann eventu-
ell zwischen verdickter Membran und ver-
mindertem kapilldren Blutvolumen differen-
ziert werden. Bei alleiniger gestdrter Mem-
brandiffusion ist TLNO und TLCO ernied-
rigt, aber die Relation TLNO/TLCO normal.
Bei alleiniger Perfusionsstdrung ist TLNO
weniger erniedrigt als TLCO und damit
TLNO/TLCO erhoht. Zwischen pulmonaler
arterieller Hypertonie (GefdBschaden) und
und DPLD (Membranverdickung) zu diffe-
renzieren, war aber unter klinischem Aspekt
nicht moglich, da zu groBe Uberlappungsbe-
reiche existieren [23].

Schlussfolgernd hingt die richtige Inter-
pretation von Messungen des Transferfaktors
entscheidend von der Kenntnis der Referenz-
werte, der Messmethode und der Pathophy-
siologie des untersuchten Krankheitsbildes
ab. Damit diirfte es moglich sein, auch die
neuen, bald zur Verfiigung stehenden Metho-
den in ihrer Aussagekraft richtig einzuschit-
zen.
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