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1. Einleitung

1.1 Hamodynamisches Monitoring kritisch kranker Patenten auf der Intensivstation

Die Uberwachung hamodynamischer Parameter — mit Ziein eine unzureichende Organ-
perfusion frihzeitig zu erkennen und zu therapierstellt einen wesentlichen Bestandteil bei

der Behandlung kritisch kranker Patienten auf d&risivstation dar.

Das Muster dieser Herz-Kreislauf-Parameter diestHilfestellung, um verschiedene Ursa-
chen einer hdmodynamischen Instabilitat zu diffeleen und geeignete therapeutische

Maflinahmen einzuleiten sowie das Ansprechen aufldéiasapie zu Uberwachen [1,2].

Der Intensivmediziner kann sich hierbei auf einraagchiges Netz der Uberwachung von
Herz- und Kreislauffunktion sttitzen.

In den letzten 10 Jahren sind — neben der Uberwackan Herzfrequenz und Blutdruck —
zu den klassischen Methoden der Kreislaufuberwaghuie zentraler Venendruck (ZVD)
und Pulmonaliskatheter (PAK), eine kaum noch Ulbersbare Anzahl von Parametern und
Methoden hinzugestof3en. Im Rahmen dieser Entwigkistines moglich geworden, etablierte
Messparameter wie z.B. das Herzzeitvolumen (HZViiger invasiv und kontinuierlich zu
bestimmen. Fortschritte in der Mikroelektronik dreen die Einfuhrung neuer ,dynamischer”
Parameter wie Schlagvolumen-Variation oder Pulddiariation mit sich [3].

Ein deutlich geringerer Zeitaufwand der einzelneasbungen, eine geringere Abhangigkeit
von einzelnen Untersuchern und eine vielfach kamitiche Erfassung bestimmter Parame-

ter stellen die wesentlichen Vorteile einiger négar Verfahren dar.

Eine der zentralen Voraussetzungen zur Interpogtadier hAmodynamischen Situation des
Patienten auf der Intensivstation ist die Messurgjtderzzeitvolumens (HZV).

Dieser Messwert dient als globaler hAmodynamisBlaeameter in erster Linie zur Abschat-
zung der Organperfusion und somit des Sauerstadtaotg an die einzelnen Organe [4].

Die Bestimmung und Optimierung des Herzzeitvolumstedit somit eine Schltiisselmal3nah-
me dar, um einer Gewebehypoxie vorzubeugen bzvgedrer behandeln, indem man eine

adaguate Sauerstoffversorgung des Gewebes sidh¢tgte



Eine relevante Minderperfusion des Gewebes kandictdmuch dann auftreten, wenn routi-
nemafig bestimmte Parameter, wie arterieller Budkioder Herzfrequenz, keine Auffallig-
keiten aufweisen [6]. Ein normaler Blutdruck spieégéso nicht unbedingt eine hamodynami-
sche Stabilitat wider [7].

Die Bestimmung des Herzminutenvolumens, also desfli@$ses ist aus folgenden zwei
Grunden auf3erst hilfreich:

Zum einen stellt der Blutfluss einen sensiblenkatbr der globalen Funktion des kardiovas-
kularen Systems dar. So zeigt eine VerringerungStddagvolumens bzw. des HZV eine —
wie auch immer geartete — Veranderung des HerzskugiSystems an: entweder eine Re-
duktion des vendsen Ruckflusses (z.B. durch Hygoua) oder eine eingeschrankte (Links-
oder Rechts-) Herzfunktion. Somit kann die Uberwmzhdes Herzminutenvolumens als fri-
hes Warnsystem einer beliebigen, wenn auch unspeteih zirkulatorischen Stérung dienen.
Zum anderen ermdoglicht die Flussmessung die Béumgpider sogenannten Volumen-
Reagibilitat {luid responsivene}salso der Fahigkeit, auf eine Volumengabe miegirer-
hohten Auswurf bzw. Blutfluss zu reagieren. So kdas Herzminutenvolumen durch titrierte

Fllssigkeitsgabe bis zu einem ,maximalen” Wert ot werden [8].

Die nachgewiesene Reduktion der Mortalitdt und Aefiretens eines Organversagens bei
posttraumatischen und operativen Hoch-Risiko-Ptaredurch eindriihzeitigeund aggressi-
ve Optimierung des Herzzeitvolumens bzw. Herzin@&) unterstreicht die klinische Bedeu-
tung der HZV-Bestimmung [9-11].

So konnten Shoemaker et al. in einer Studie milaeamd 1000 Trauma-Patienten zeigen,
dass es eine enge Beziehung zwischen einem egimdrHerzindex und dem Nicht-
Uberleben gibt [12]. Auch bei Verbrennungsopfermide dieser Zusammenhang in einer
weiteren Studie nachgewiesen werden [13].

Hat sich bei kritisch kranken Patienten ein Orgasagen bereits entwickelt, so konnte durch
eine Optimierung des Sauerstoffangebots die Mgitatiate nicht mehr positiv beeinflusst
werden, diese Patienten also von einer SteigeraadgHérzminutenvolumens nicht mehr pro-
fitieren [9,10].

Dies zeigt den hohen Stellenwert eifi@hestmoglicherBestimmung und Beeinflussung des

Herzminutenvolumens.



1.2 Methoden der Herzminutenvolumen-Bestimmung

Das Herzzeitvolumen (HZV) ist definiert als die Mjenan Blut, die von einem Ventrikel Uber
die Zeit ausgeworfen wird — angegeben in der Etrllenin] bzw. auf die Kérperoberflache
bezogen als Herzindex (HI) in der Einheit [I/mid]rii4].
Es stellt somit die Auswurfleistung und Pumpfunktates Herzens quantitativ dar.
Das Herzminutenvolumen wird von den beiden folgenBeaktoren grundlegend bestimmit:
dem vom Herzen produziert&@chlagvolumen (S\)nd derHerzfrequenz (HF)vereinfacht
ausgedruckt in folgender Formel [15]:

HZV = SV x HF
Die GroRe des Schlagvolumens wiederum hangt volkateialen Vorlast, der myokardialen

Kontraktilitat und Compliance sowie der kardialeadNlast ab.

Heutzutage steht eine Vielzahl an Methoden zurdsStfag des Herzzeitvolumens zur Verfi-
gung, welche sich hinsichtlich ihrer Invasivitanyasive, minimal-invasive und nicht-

invasive Techniken) und der Art ihres Messverfabréontinuierlich oder intermittierend)

unterscheiden [16].

Im Folgenden soll eine kurze Ubersicht tiber diehtigsten Methoden der HZV-Messung
gegeben werden, deren detaillierte Erklarung undllisrung den Rahmen dieser Arbeit

sprengen wurden.

Zu den wichtigsten invasiven Verfahren gehort pigmonalarterielle Thermodilutignbei
der — nach Anlage eines Pulmonalarterienkathetef) — eine gekihlte Kochsalz- oder
Glukoselésung zentralvents als Bolus applizierdyimd der Temperaturverlauf mittels ei-
nes Thermistors an der Spitze des in einem Pulradeaknast liegenden Katheters gemessen
wird [14]. Seit Einfihrung des Pulmonaliskatheters 1970 wied&l Bestimmungsmethode oft
als klinischer Goldstandard bezeichnet [5,17].

Allerdings sollte in diesem Zusammenhang nicht wéént bleiben, dass ein positiver Ein-
fluss des Monitorings mit dem Pulmonaliskathetef @as Uberleben und die Morbiditat
schwerstkranker Patienten bislang in der Mehrzahnlhtersuchungen nicht nachgewiesen
werden konnte. Neben diesem Aspekt fihrten auck diem Teil &ulRerst kritischen — Komp-
likationsmoglichkeiten (u.a. Arrhythmien, Thrombeasing/Embolisierung, Gefal3ruptur,

Knotenbildung, Infektion) zu einer immer strengehedikationsstellung [18-23].



In Fortfihrung des eben beschriebenen diskontilichen (Bolus-)Verfahrens, steht auch ein
modifizierter Pulmonaliskatheter zur Verfigung (C8@theter = Continuous Cardiac Out-
put-Katheter). Bei diesem Verfahren wird das kieds¢ Thermodilutionsverfahren in auto-
matisierter Form verwendet: ein in den Kathetegearbeitetes und im rechten Vorhof zum
Liegen kommendes Thermofilament gibt wiederholteinem gewissen zeitlichen Abstand
(30-60s) eine geringe Menge Warme in den Blutstatmwodurch eine Temperaturanderung
des Blutes induziert wird und mittels eines Sensorgler Katheterspitze gemessen werden
kann [5,16].

Neben der pulmonalarteriellen Thermodilution gilst die Methodik detranspulmonalen
bzw. transkardiopulmonalehermodilution. Hier wird zur Messung des Herzzgiimens
ein Kaltebolus zentralvends injiziert und der Terapgrverlauf des Blutes mit einem Ther-
mistor registriert, der sich in der Spitze einessti@ der Femoralarterie liegenden Katheters

befindet. Das weiter unten naher beschriebene P&S@stem beruht auf dieser Technik.

Zu den weniger invasiven Methoden der Herzzeitv@ntBestimmung gehort dlathiumdi-
lution. Hierbei wird nach peripher- oder zentralvendseluB-Injektion einer geringen Menge
Lithiumchlorids der Verdinnungsverlauf in der agen Strombahn gemessen. Dazu leitet
eine peristaltische Pumpe eine kleine Menge altemieBlutes an einen lithiumselektiven
Sensor, welcher im Bypass an einen bestehendenebet® Zugang angeschlossen wird
[14,24].

Ein weiteres Verfahren, welches — ebenso wie denagenannten — zu den Indikatordiluti-
onstechniken gehort, ist diearbstoffdilution mittels Indocyaningrin(ICG). Dieser nicht-
toxische Farbstoff wird als Bolus in eine zentratker periphere Vene injiziert und verbleibt
durch Bindung an Lipoproteine streng intravasalt Milfe einer Finger- oder Nasensonde
kann dann photometrisch der zeitliche Konzentratierlauf verfolgt und das HZV errechnet
werden [25,26].

Das Prinzip departiellen CQ-Ruckatmungstellt einen weiteren, nicht-invasiven Ansatz zur
Bestimmung des Herzminutenvolumens dar. DieseseByNICT-Monitor) basiert auf
dem Fick-Prinzip, wonach der Blutfluss durch divédlen dem Verhéaltnis aus der Aufnah-
me oder Abgabe eines Gases und dem Konzentrati@nscnied dieses Gases im ein- und
ausstromenden Blut entspricht [27].

Dieses nur bei kinstlich beatmeten Patienten anbaedSystem, bei dem ein Schlauch-

Kreissystem mit Ruckatmungsventil zwischen Enddteattubus und Beatmungsschlauch



geschaltet wird, berechnet das Herzminutenvolumien aus dem Verhéltnis der GO
Elimination tUber die Atmung und der arterioventsaghaltsdifferenz dieses Gases — nach
Einbeziehung geschétzter intrapulmonaler Shunibvakh [28,29]. Im Gegensatz zur — fur
die klinische Praxis nicht relevanten — totalen @bickatmung, bei der das ausgeatmete
Atemgas uber ein auf Mund oder Nase angebrachtesri®er vollstandig reinhaliert wird,
inhaliert der Patient bei der partiellen ERickatmung nur einen gewissen (partiellen) Anteil

des ausgeatmeten Gases [14].

Neben den genannten Methoden gibt es folgendeTa@hniken, die — als kontinuierliche
Echtzeitverfahren — herzaktionssynchron jedes &ezeom Herzen produzierte Schlagvolu-
men messen und somit Veranderungen der kardialistubg am direktesten abbilden:

Bei dem Verfahren dearteriellen Pulskonturanalysgird durch die Analyse der aortalen
Druckkurve, die Uber einer peripheren Arterie (sivaoder nicht-invasiv) oder einer Finger-
kuppe (nicht-invasiv) abgegriffen wird, auf daskbBrentrikulare Schlagvolumen geschlossen.
Von System zu System liegen unterschiedliche Atgoren und mathematische Modelle zu-
grunde [14]. Es kdnnen hier Systeme, die eineailitKalibrierung mit einem Referenzver-
fahren erfordern (PiCC® LiDCO®) [15], und solche, die eine vorherige Kalibrierumight
bendtigen (FloTrac/Vigile®) [30], unterschieden werden.

Des Weiteren stehen verschiedebeppler-basierteUltraschallverfahrenzur Verfligung.
Diesen liegt der Effekt zugrunde, dass sich die Biat (Erythrozyt) reflektierte Ultraschall-
frequenz proportional zur Blutflussgeschwindigkegtschiebt. Das Schlagvolumen errechnet
sich dann aus dem Geschwindigkeits-Zeit-Integrdlit(Biss pro Zeiteinheit) und dem vom
Blut durchflossenen GefaRquerschnitt, welcher asthaan Nomogrammen oder durch tat-
sachliche sonographische Messung erhoben wirdMassung des aortalen Blutflusses gibt
es grundsatzlich zwei Zugangswetransthorakal(Messung der Aorta ascendens oder des-
cendens) undransdsophagea(Darstellung des Blutflusses in der Aorta descasddurch
nasale oder orale Einfihrung der Doppler-Sonde) zBletzt genanntem handelt es sich um
den intraoperativ und intensivmedizinisch am héiég verwendeten Zugangsweg [14]. Der
USCOM®-Monitor, der weiter unten naher beschrieben wtd|lt ein derartiges System mit
transthorakalem Zugang dar.

Neben dieser einfachen Doppler-Technik kann dagmieutenvolumen auch im Rahmen
der transtsophagealen Echokardiographie (TEE) t@esthorakalen Echokardiographie
(TTE) abgeschatzt werden [16].



Ein weiteres nicht-invasives Verfahren stellt th@pedanzkardiographiéar. Sie beruht auf
dem Modell der so genanntémorakalen elektrischen Bioimpedanworunter man den elekt-
rischen Widerstand des gesamten Brustkorbs bzweddseitfahigkeit gegentber der Appli-
kation von Wechselstrom versteht. Die elektriscle@féhigkeit bzw. der elektrische Wider-
stand des menschlichen Korpers unterscheideneicagh Korpergewebe. So besitzt Blut als
Flissigkeit eine gute elektrische Leitfahigkeitt @tso einen geringen elektrischen Wider-
stand (Impedanz) aus. Da sich bei jeder Systold-limsigkeitsgehalt des Thorax genau um
das Schlagvolumen verringert, erhéht sich somietb&trische Bioimpedanz. Anhand zweier
am auf3eren Brustkorbrand platzierter Elektrodergpa@nd kontinuierlich ein hochfrequenter
Wechselstrom niedriger Amplitude appliziert und ¥eranderungen des elektrischen Wider-

stands mit Hilfe zweier weiterer Elektrodenpaarmmgssen [15,31].

An ein ideales Monitoring-Verfahren lassen siclyéride Kriterien stellen [15,17]: es sollte
1. nicht- oder zumindest minimal-invasiv sein,

2. genaue und reproduzierbare — vom Bediener ungijgi— Messparameter liefern,

3. rasch auf hAmodynamische Veranderungen reagsreie

4. kontinuierlich und leicht in der Handhabung sein

All diese Kriterien kénnen allerdings von (noch)riean der oben beschriebenen Verfahren

des HZV-Monitorings erfullt werden [15].

Im Folgenden sollen nun zwei, in dieser Arbeit vendete Verfahren naher erlautert werden.



1.2.1 Transpulmonale Thermodilution und Pulskonturanalyse (PiCCQplus®-System)

Die PiCCOlus®-Technologie (Fa. PULSION Medical Systems, Miinchsig)lt ein — im
Vergleich zum pulmonalarteriellen Katheter — wenigevasives Verfahren des erweiterten
hamodynamischen Monitorings dar, welches die beil¥@thoden dertranspulmonalen
Thermodilutionund derPulskonturanalys¢PiCCO = Pulse Contour Cardiac Output) kombi-
niert (Abbildung 1.2.1 -J1

PICCO plus

Abbildung 1.2.1 — 1nach Fa. Pulsion
PiCCQplus Monitor

Aufbau und Konfiguration

Fur die Messung der PiCCO-Parameter werden folg@niile! benotigt:

Zur Verabreichung des Injektats ein handelsublichemtralvendser Kathete(Standard-
ZVK); ein Injektattemperatur-Sensorgehauseelches den Injektionszeitpunkt sowie die In-
jektionsdauer registriert; eirterieller PICCO-Kathete(PULSIOCATH arterieller Thermo-
dilutionskatheter), der ein Drucklumen fur die adle Blutdruckmessung sowie einen Tem-
peratursensor an der Katheterspitze fiir die trdngmale Thermodilution besitzApbildung
1.2.1 — 2. Dieser Katheter wird am haufigsten in der Feraotarie platziert. Neben diesem
Standard-Katheter stehen aber auch Katheter fikrdggia brachialis, axillaris und radialis in
unterschiedlicher Gro3e und Lange zur Verfigung.B¥CO-Katheter ist Uber eine arteriel-
le Druckleitung mit einenkinmal-DruckaufnehmeAbbildung 1.2.1 —Bverbunden [32].



Abbildung 1.2.1 — 2nach Fa. Pulsion
PiCCO Katheter mit Drucklumen

und Thermodilutions-Stecker (rot)

Abbildung 1.2.1 — 3nach Fa. Pulsion
Der spezielle PiGDfickaufnehmer ist

validiert urtiniert fir die arterielle

Pulskonturanalyse

Das genaue Anschluss-Schema istAldvildung 1.2.1 — 4u entnehmen:

Zentraler
Venenkatheter
Injektattemperatur- AUX Adapterkabel
Sensorgehduse PV4046 PCB1200
{enthalten in PV8115)
o
Injektattemperatur-
Sensorkabel r
| PCB0108
|
[ =N =
! Temperaturverbindungs- '
kabel PC80150 | o
\
' e -
PULSIOCATH artereller PULSION Einweg-Druckaufnehmer
Thermodilutionskatheter PICCO Monitoring Kit PY8115
z.B. PV2015L20 PIMIK- XX

Abbildung 1.2.1 — 4nach Fa. Pulsion

Verblndungskabel zum
bettseitigen Monitor



Transpulmonale Thermodilution

Das Verfahren der transpulmonalen Thermodilutiondgezu den so genanntémdikatordi-
lutionstechnikenbei denen — allgemein gesprochen — zur BestimmlesgHZV ein Indikator
in die Blutbahn eingebracht wird und die Verandgrder Indikatorkonzentration an einem
bestimmten Ort stromabwarts als Funktion der Zsgistriert wird. Als Indikatorstoffe kom-
men generell Gase, Farbstoffe und Temperatur (Wéadee Kalte) in Betracht. Abhéngig
von den Eigenschaften des Indikators, des Blutes Biutstromung und des Gefal3systems
kommen die einzelnen Indikatorpartikel zu untersdhchen Zeiten am Messort an, was in
einer zunehmenden Verdiunnumlgtion) und zeitlichen Verteilungdispersior) des Indika-
tors resultiert [14].

Der zeitliche Verlauf der Indikatorkonzentration &dfessort stellt sich in der Indikatordiluti-
onskurve dar (sieh&bbildung 1.2.1 -6

Basierend auf dem Prinzip der Massenerhaltung @tedamilton-Verfahren), wonach die
gesamte Menge eines an einer bestimmten Stellek{iopsort) in den Blutfluss gegebenen
Indikators an einem folgenden, stromabwaérts gelegedrt (Detektionsort) vollstandig wie-
der erscheinen muss, ist der Blutfluss aus dem altmil zwischen injiziertem Indikatorvo-

lumen (1) und der Flache unter der Indikatordilag&urve (A) bestimmbar [14]:
HZV = —
A

Bei der transpulmonalen Thermodilution wird ein&igdte (< 8° C) oder raumtemperierte

(< 24°C) Kochsalzlosung zentralvends als Boluszieit, die das kardiopulmonale System
durchlauft. Die Temperatur des Injektats wird dueaien Thermistor am Injektionsort regist-
riert. Von der oberen Hohlvene gelangt dieser Bdilober den rechten Vorhof und Ventrikel
zur Lunge, und wird im Anschluss vom linken Heroewlie Aorta ausgeworfen. Der Tempe-
raturfihler an der Spitze des arteriellen Kathe¢efasst die Passage des Kochsalzbolus. Die
daraus resultierende Temperaturveranderung wir@ifusionskurve Abbildungen 1.2.1 — 5
und 1.2.1 — pzusammen mit den Ergebnissen jeder intermittéearMessung auf dem PiC-

CO-Monitor dargestellt.
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Indikatordilutionskurve: Darstellung der Themilutionskurve auf

Anderung der Temperatur bezogen auf den dem @i@IGNitor
zeitlichen Verlauf.

Pfeil markiert den Beginn der Injektion

Das Herzzeitvolumen wird durch die Analyse der Tiailutionskurve nach einem modifi-
zierten Stewart-Hamilton-Algorithmus berechnet:

HZV = (Ty,=Ti)*V; K

AT b. dt

wobei T, der Bluttemperatur, Tder Injektattemperatur,;\dem Injektatvolumen entsprechen,
und| A Ty, - dt die Flache unter der Thermodilutionskurvestidit. K ist ein Korrekturfaktor,
der sich aus dem spezifischen Gewicht und der spezen Warmekapazitat von Blut und

Injektat errechnet [32].

Neben dem Herzminutenvolumen werden im Rahmen derigdlen Thermodilution noch
weitere Parameter ermittelt, die in dieser Arbaitgch nicht naher ausgefiihrt werden sollen:
Globales Enddiastolisches Volumen (GEDV) und Ihioahkales Blutvolumen (ITBV) als
Vorlastindikatoren, Extravaskulares LungenwasseVL{) und Pulmonalvaskularer Per-
meabilitdtsindex (PVPI) zur Quantifizierung bzw.aksifizierung eines Lungenddems, Kar-
dialer Funktionsindex (CFI) und Globale Auswurffiiak (GEF) zur Beurteilung der systoli-
schen linksventrikularen Funktion (Kontraktilitat).

In zahlreichen Studien wurde das Verfahren derspaiimonalen Thermodilution gegen die
als klinischen Goldstandard angesehene pulmonaiitéeThermodilution evaluiert. Insge-
samt konnte gezeigt werden, dass beide Verfahrengeite Ubereinstimmung aufweisen [33-
37].

10



Kontinuierliche Pulskonturanalyse

Die arterielle Pulskonturanalyse beruht auf dem aémh, wonach zwischen der Form der
arteriellen Druckkurve und dem Schlagvolumen einekte Relation besteht.

Um anhand dieser Druckkurve das Schlagvolumen almsah zu kdnnen, gibt es unterschied-
liche Modelle.

Dem PIiCCO-System liegt das Modell der so genansyatolischen Pulskonturanalyze-
grunde, d.h. zur Berechnung des Herzminutenvolumamisdie Flache unterhalb des systoli-

schen Anteils der arteriellen Druckkurve herangend®].

Zur kontinuierlichen Messung des HZV anhand degreatlen Pulskontur-Analyse wird das
PiCCplus® mit einer Thermodilutionsmessung kalibriert. Misteles aus der Thermodilution
ermittelten Herzzeitvolumens und dem gleichzeitifgazeichneten Aortendruck kann auf die
Patienten-individuelle Compliance des arteriellegfdBsystems geschlossen werd&hbjil-
dungen1.2.1 -7und 1.2.1} 8

Transpuimonale Thermodiuton Arteriells Pulskonturanalyaa

HZV = Schisgvoiumen X Herrfmgquenz

Abbildung 1.2.1 — 7nach Fa. Pulsion
Uber die Pulskonturanalyse lasst sich jedes eigz8khlagvolumen ermitteln, nachdem eine Kalibrigromit

einer transpulmonalen Thermodilution durchgefiihutde

- 19.02 11:05 TS7.80 0 78 Abbildung 1.2.1 - 8

=5 31 Darstellung der aortalen Druckkurve

;E}?) 143 (Pulskontur) auf dem PiCCO-Monitor

255
HR 76
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7%

sSuu

dPmx 1100
{GEDI) 715
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Herzminutenvolumen und Compliance gehen dann ienekomplexen Algorithmus ein, mit
dem anhand der arteriellen Druckkurve jedes eimz&8ahlagvolumen ermittelt wird. Nach
Multiplikation mit der aktuellen Herzfrequenz lassth nun das HZV kontinuierlich (,Schlag
fur Schlag”) bestimmemAbbildung 1.2.1 -

P [mm Hg

M t[s]

_ towm. [ PO) . dP
PCH2ZV = cal HRstJI(SVR+C(p) S dt
ystole

7 N Yy
Patientenspezifischer Herz- Flache unter Aortale Form der Druckkurve

Kalibrationsfaktor (wird mit der Druckkurve - Compliance
Thermodilution emmittelt)

frequenz

Abbildung 1.2.1 — 9nach Fa. Pulsion

Pulskonturalgorithmus

Neben dem Herzzeitvolumen kénnen mittels Pulskamtallyse noch weitere Parameter, wie
Schlagvolumen-Variation (SVV) und Pulsdruck-Vawati(PPV) zur Abschéatzung der Volu-
menreagibilitat kontinuierlich angezeigt werdemeEUbersicht der vom PiCCO-Geréat er-

mittelten Werte ist im Anhang zu finden.

Auch das im PiCCO-Gerat implementierte Modell delsRonturanalyse wurde intensiv vali-
diert und zeigte eine gute Ubereinstimmung zumn@ed-)Verfahren der pulmonalarteriel-
len Thermodilution [33,38-41].

Allerdings sollte bei hamodynamisch instabilen &atn und raschen Anderungen des sys-

temisch vaskularen Widerstands haufiger eine Rakelung stattfinden [42].

Anwendungsgebiete und Komplikationen

Das Anwendungsspektrum des PiCCO-Systems in imensaber auch nicht-
intensivmedizinischen Bereichen ist breit: es finderwendung von der Intensivstation tber

den Operationsbereich, vom Notfallbereich GbeMdachstation.
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So ist der Einsatz des PiCCO-Systems bei chirungis&ingriffen, die mit einem hohen
Operationsrisiko einhergehen (z.B. Operationenhoitem zu erwartendem Blutverlust oder
Transplantationen), bzw. die bei Patienten mit leliblkeer Vorerkrankung durchgefuhrt wer-
den (z.B. schwere Herzinsuffizienz oder bestehefiganversagen), sinnvoll.

Des Weiteren sind verschiedene Schockzustandeiggept, kardiogener und hypovolami-
scher Schock), Verbrennungen, Traumata, kardiaeffizienz und ein akutes Lungenversa-
gen (ARDS) klassische Anwendungsgebiete des PiC@@Q#btings.

Bei der Anwendung der PiCCO-Technologie besteh keisétzliches Risiko fur einen Pa-

tienten mit einem zentralvendsen Katheter, der bimneinen arteriellen Katheter zur invasi-

ven Messung des Blutdrucks benétigt [43]. Des Weitd&konnen mit einem Pulmonaliskathe-

ter assoziierte Komplikationen vermieden werden.

Als wichtigste mogliche Komplikationen der Anlagees arteriellen Katheters sind Blutun-

gen am Punktionsort, Infektionen bei langerer La=geer sowie eine Minderversorgung des
peripher gelegenen Gebietes durch Einengung degiBeiens zu nennen.

Femorale Gefal3prothesen oder ausgepragte athewdsldee Verdnderungen stellen eine
Kontraindikation dar bzw. machen die Anlage deshktrs an einem anderen Punktionsort

notwendig.

13



1.2.2 Ultrasonic Cardiac Output Monitor (USCOM®)

Das von der australischen Firma USCOM Ltd. (Sydmeyvickelte GeraUSCOM 1A(Ab-
bildung 1.2.2 — L stellt ein nicht-invasives, Ultraschall-basieriésrfahren zur Bestimmung

des Herzminutenvolumens sowie weiterer hAmodyndrardearameter dar.

6 g ®

Abbildung 1.2.2 — 1nach Fa. USCOM
USCOM 1A-Gerat mit und ohne Transporteinheit

Aufbau
Das transportable und somit bettseitig zu verweddedSCOM-Gerét besteht aus einem
Touch-Screen-Monitor sowie einem 2,2 MHz-Schallk@pansducerAbbildung 1.2.2 - R

Abbildung 1.2.2 — 2nach Fa. USCOM

Ergonomisch geformter Transducer
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Grundlagen
Das USCOM-System basiert auf dem Continuous-WaVé)(Boppler-Verfahren.

Ein kontinuierlich vom Schallkopf ausgesendetesddlithallsignal wird von den Erythrozy-
ten des stromenden Blutes reflektiert, wobei siehRtequenz der reflektierten Ultraschall-
wellen gemal? dem Doppler-Effekt verschiebt.

Dieser nach Christian Doppler benannte Effekt beslbhdie Tatsache, dass sich die Ver-
schiebung dieser Frequenz proportional zur Gesahgkeit des Blutflusses verhalt [14].
Ubertragen auf das intravaskular stromende Blugtlagh dies durch folgende Formel be-

schreiben:

AF = 2f
CLlV [tosa

AF entspricht dabei der Frequenzverschiebung (Dojgiiét); f ist die vom Schallkopf aus-
gesandte Frequenz des Ultraschallsignals; V eotdpder Blutflussgeschwindigkeit und C
stellt die sich konstant verhaltende Geschwindigites Ultraschallsignals im Blut dar;ent-
spricht dem Winkel zwischen dem emittiertem Ultteslsignal und dem Blutfluss [16].

Lést man die Gleichung nach der Blutflussgeschvgkeiit V auf, so lasst sich die relative
Geschwindigkeit des Blutes anhand der Frequenzvietseng des am Blut (Erythrozyten)

reflektierten Ultraschallsignals berechndh= AF [C [ﬂZf E:osa)

Aufgrund des pulsatilen Blutstroms in den herznalgeol3en Gefalen (Aorta) bildet die Ge-
schwindigkeit des Blutstroms als Funktion UberZi& eine charakteristische Kurvenform.
Zur quantitativen Erfassung des Blutflusses pra ded somit des Schlagvolumens wird das
Integral dieser Funktion wahrend einer Systole Igehbi das so genannte Geschwindigkeits-
Zeit-Integral Yelocity-Time-Integral / V)i DasVelocity-Time-Integraleprasentiert also die
Entfernung, die eine Blutsdule mit jedem Herzschlagicklegt.
Das Schlagvolumen errechnet sich dann aus dem Rrads dem Geschwindigkeits-Zeit-
Integral und dem vom Blut durchflossenen GefalRaineigt A: SV =Viti [ A
Die QuerschnittsflacheGSA = Cross Sectional Argaler Aorta bzw. der Pulmonalarterie
wird anhand eines KorpergréRen-abhangigen Nomogsabarechnet.
Alternativ kann der GefaRquerschnitt — bei bekan@nungsflache (z.B. mittels M-Mode
ausgemessen) — auch manuell eingegeben werden.
Um das Herzminutenvolumen zu erhalten, wird dadageblumen einfach mit der aus dem
Intervall aufeinander folgender Flussprofile ereltén Herzfrequenz multipliziert:

CO =SVIHF
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Durchfiihrung
Grundsatzlich gibt es zwei Mdglichkeiten, das Herzolumen mittels des USCOM-Gerates

in Echtzeit (,Schlag fur Schlag”) zu bestimmen:eseits Uber die Ableitung einasrtalen

Signals, andererseits Uber die eipgbnonalarteriellenSignals.

Um die aortale Blutflussgeschwindigkeit zu bestimmen, platzieamden Schallkopf beim
liegenden Patienten in der suprasternalen Grube,zialf* unter das Brustbein in Richtung
Aorta ascendens bzw. Aortenklappébildung 1.2.2 -3

Alternativ lasst sich ein aortales Flusssignal asugbraklavikular — Gber der Fossa supraclavi-
cularis — erzielenAbbildung 1.2.2 -}

Abbildung 1.2.2 — 3nach Fa. USCOM Abbildung 1.2.2 — 4nach Fa. USCOM
Suprasternaler Zugangsweg Supraklavikularer Zgsaeg

Folgende AbbildungAbbildung 1.2.2 — bzeigt die Doppler-Spektralanzeige bei aortalem

Zugang:
_ uﬁl::!m-1| RATIENT | USCOM
20 L] ] I ] 1 Ll I 20

Abbildung 1.2.2 — 5nach Fa. USCOM
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Bei Ableitung eines Signals Uber der Aorta ascesdsgwegt sich der Blutfluss auf den
Schallkopf zu. Die Blutflussgeschwindigkeit ist @lpositiv, die Ausschlage weisen nach

oben.

Um ein Signal Uber dePulmonalarterieabzuleiten, setzt man den Transducer im 2. — 5.
Interkostalraum links-parasternal auf und zielt fiegpts nach der starksten Signalantwort
(Abbildung 1.2.2 -%

Da sich der Blutfluss nun vom Schallkopf wegbewegtjsen die Ausschlage nach unten,
also ins NegativeAbbildung 1.2.2 —)7

_.-uﬁl:l;l-M.] PATIENT | USCOM
111} z = y 3 s T 0.0
05 i ? v | l b a5
48 ',ll ' c 3 -1
15 LS
I:.Ej 1 ] ] 1 . 1 ! _. :I:’[:

Abbildung 1.2.2 — 6nach Fa. USCOM Abbildung 1.2.2 — 7nach Fa. USCOM

Interkostaler Zugangsweg Doppler-Speatra¢ige bei pulmonalarteriellem
Zugangsweg

Negative Blutflussgeschwindigkeiusschlag

nach unten

Die korrekte Angulierung des Ultraschallsignaldy. ckin moglichst kleiner Winkel zwischen
Ultraschallsignal und Gefa3verlauf, kann man anhdad charakteristischen akustischen
Dopplersignals und der graphischen Darstellung \del®city-Time-Integrals am Monitor
erkennen.

Ein optimales Flussprofil stellt sich folgendermal®ar: dreieckige Form, héchste zu erzie-
lende Flussgeschwindigkeit, scharfer und spitzefehiausgefulltes Profil, klare Abgrenzung

von Flussbeginn und Flussende.

Hat man auf dem Bildschirm ein Doppler-Fluss-Prdfirgestellt, so werden adaquate Aus-
schlage durch einen speziellen Mod&toyTracel) automatisch erkannt, rot umrahmt und
dienen dann als Grundlage der HZV-Berechnuizb{ldung 1.2.2 -0
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Man hat die Auswahl, alle dargestellten Flusspeosl selektieren, nur ein einzelnes oder
eine Gruppe von Profilen auszuwéahlen und in dieeBanung einflieBen zu lassen. Wahlt
man die Gruppenschlaganalyse, so wird auf dem Modgr Durchschnittswert der selektier-

ten Ausschlage angezeigt.

Abbildung 1.2.2 — 9nach Fa. USCOM
Der FlowTracerModus erkennt automatisch adéquate Flussprofi fahrt diese mit einer roten Spurlinie

nach. Alle mit einem roten Pfeil markierten SchladieRen in die Berechnung des HZV ein

Von dieser Standard-Einstellung abweichend las$t @doch auch — allerdings recht auf-
wandig Uber den sogenannfeauchPointModus — manuell ein Flussprofil ausmessen, indem
man versucht, die vorgegebene rote Umrahmung mit digrgestellten Schlag zur Deckung

zu bringen.

Die Abbildung 1.2.2 — 1@eigt noch einmal den sich dem Untersucher sdelknsden
USCOM-Bildschirm als Uberblick:
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Abbildung 1.2.2 — 10nach Fa. USCOM
Darstellung des USCOM-Untersuchungsbildschirms

(1) Doppler-Spektralanzeige (Flussdaten) (2) Maskanzeige (aktuelle Messungen)
(3) Trendgrafikdarstellung (4) Funktionsschattfién
(5) Registerfeld TREND (Trendgrafik) (6) Registdd PATIENT (Vorgeschichte etc.)

Das gesamte Parameter-Spektrum des USCOM-Gerétderigabelle im Anhang zu ent-
nehmen [44].
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1.3 PEEP-Beatmung (Bsitive Endexpiratory P ressure Ventilation)

Historisches

Die Atmung bei kontinuierlich positivem Atemwegdku— im Sinne eines Druckes in den
Atemwegen lber dem atmospharischen Druck wahrenspdatanen Ein- und Ausatmung —
wurde bereits vor dem zweiten Weltkrieg zur Behandleines Lungenédems und schwerer
Verlaufsformen einer Lungenentzindung angewendgt [4

Die Anwendung eines positiven Atemwegdruckes wahrder endexspiratorischen Pause
(PEEP = positive endexpiratory pressure) in Komioamamit einer kinstlichen Beatmung —
so wie heutzutage angewendet — wurde erst Mittel@B0er Jahre nach Einfihrung eines
Beatmungsgerates der schwedischen Firma EngstroghiaméDieses Geréat besall namlich
bereits die Einstellungsmdglichkeit, den endexs$pirschen Druck Uber das atmosphéarische
Niveau anzuheben [46].

Das Potential der mechanischen Beatmung mit PEERimlick auf eine Verbesserung der
Oxygenierung des Blutes wurde aber erst Mitte der @ahre des 20. Jahrhunderts erkannt.
Thomas Petty und seine Mitarbeiter machten die noeler weniger zuféllige Entdeckung,
dass das Hinzufigen eines PEEP bei einer Patighérsie aufgrund eines akuten Lungen-
versagens mit dem Engstrom-Gerét kinstlich beatmatenéhlich zu einer immer rosigeren
Hautfarbe der eben noch stark zyanotischen FrauefiiErstaunt Gber diese plétzliche Ande-
rung der Hautfarbe fuhrten sie eine Messung desiglten Sauerstoffpartialdruckes durch —
nach Erfindung der Clark-pcElektrode fand die Blutgasanalyse Mitte der 6@dnd bereits
breite Anwendung im klinischen Alltag und vor allem intensivmedizinischen Bereich [47]
— und stellten einen signifikanten Anstieg desglerc fest [48]. Nachdem sie an weiteren
Patienten, die ein akutes Lungenversagen entwakeltelches sie aldult respiratory dist-
ress syndrom€ARDS) bezeichneten, dieselbe Beobachtung macktmmten sie ihre Er-
kenntnisse 1967 im Lancet verotffentlichen, nachdbei andere bekannte Fachblatter die
Veroffentlichung verweigerten [49]. Mit diesem Papeeinem Meilenstein in der Intensiv-
medizin [46]- legten sie den Grundstein flr das Verstandnisselins heute aktuellen Krank-
heitsbildes in der Intensivmedizin, namlich désute Respiratory Distress Syndrome
(ARDS), und zeigten gleichzeitig die Bedeutung elBeatmung mit positivem endexspirato-
rischem Druck.

Weitere Studien Uber die maschinelle Beatmung BERP folgten und zeigten eine deutliche

Verbesserung des arteriellen Sauerstoffpartialdr(4&].
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Bereits 1948 stellte man in Experimenten fest, dass mechanische Beatmung mit PEEP
aufgrund eines verminderten vendsen RuckflussesHernen mit einer deutlichen Abnahme
des Herzminutenvolumens verbunden ist [50]. MisdieBegriindung — ein PEEP fuhre doch
zu einer Beeintrachtigung des Herzzeitvolumens rdevadas Paper auch von den erwéhnten
Fachblattern, darunter das New England Journal edlidne, zuriickgewiesen [48]. Dieser
nachteilige Effekt auf das Herz-Kreislauf-Systenr wader friilhen Phase der klinischen An-
wendung des PEEP die Hauptsorge.

Auswirkungen des PEEP auf die Lungenfunktion

Heutzutage lasst sich an allen modernen Beatmurijegedas exspiratorische Druckniveau
Uber den Einstellparameter ,PEEP* regulieren.

Zur Aufrechterhaltung eines positiven endexspirattien Druckniveaus dient ein sog.
PEEP-Ventil wahrend der Exspirationsphase. Dietelibsre Hohe dieses endexspiratori-
schen Druckes variiert an den meisten Respiratemgschen 0 und 35-50 mbaAl§bildung
1.3-1.

% = L1 PEEP=- Niveau

I
Inspiration Exspiration Inspiration Exspiration L

Abbildung 1.3 — 1nach Springer Beatmung ([51])
Beatmung ohne (links) und mit PEEP (rechts)
Bei Beatmung ohne PEEP entspricht der endexspsater Druck dem Atmospharendruck bzw. Null

Es lasst sich ein extrinsischer und ein intring@sdPEEP unterscheiden, deren Auswirkungen

(z.B. auf den Gasaustausch) sich im Prinzip jedduttlich verhalten.
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Unter dem extrinsischen bzw. externen PEEP versteilnt den am Beatmungsgerat einge-
stellten PEEP. Im Gegensatz dazu kann sich eimsmgcher PEEP bei obstruktiven Atem-
wegserkrankungen und/oder bei bestimmten Atemmatikorzen Exspirationszeiten und
unvollstandiger Ausatmung aufbauen.

Der eingestellte PEEP bewirkt, dass sich das Lungamen bei der Ausatmung nicht bis
zum Ausgleich mit dem Atmospharendruck entleeramk&omit bleibt ein Volumen in der
Lunge zuriick, dessen Gré3e mit der Hohe des PEEFElikd.

Die Hauptwirkung des PEEP besteht also in einedltirhg der funktionellen Residualkapa-
zitat (FRC), wodurch sich gewoéhnlich die Oxygenmgyuales Blutes verbessert.

Neben der Zunahme der FRC tragen auch die untePfeatmung auftretende Verminde-
rung des Rechts-Links-Shunts sowie eine Verbesgedes Ventilations-Perfusions-Verhalt-
nisses zu einer Verbesserung desAOstausches in der Lunge und damit der Oxygengerun
des Blutes bei.

Eine weitere Wirkung des PEEP beruht darauf, deesseddie Bildung von Atelektasen er-
schweren, im gunstigen Fall sogar verhindern k&ameits entstandene Atelektasen werden
bei hoheren Atemwegsdriicken, also am Ende desrdtigpmishubs bzw. beim Atemwegspit-
zendruck wieder eroffnet — ein als Recruitment ldweeter Vorgang. Die auf diese Weise
rekrutierten Alveolen werden durch den positiv ersgeratorischen Druck offen gehalten, ein
sogenanntes De-Recruitment verhindert.

Ein am Respirator eingestellter PEEP kann alsazgiiésche Kollabieren und Wiedereroff-

nen einiger Alveolarbezirke §lveolar cycling) verhindern [51].

AulRerdem konnte gezeigt werden, dass die Anwendinmgg PEEP bei nicht-hypoxamischen
beatmeten Patienten das Pneumonierisiko senkentekoilese Ergebnisse lassen den
Schluss zu, dass ein prophylaktisch verabreichiEtHPbei beatmeten, nicht-hypoxamischen
Patienten eine MalRnahme zur Pravention der Vemtikgsoziierten Pneumonie darstellt [52].
Uber den zugrunde liegenden Mechanismus herrsentiimgs noch Unklarheit.

Neben dem Genannten verhindert ein maRiger PEERudiaschung von Surfactant in das
Bronchialsystem aus kollabierenden Alveolen unddgdinbit eine protektive Wirkung auf das
Surfactantsystem aus. Auch vermindert ein PEEPhdumaverteilung der Flussigkeit aus den

Alveolen in das Interstitium das alveolare Lungesrad51].
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Ein PEEP kann die Lungenfunktion jedoch nicht nosipiv beeinflussen, sondern auch
unerwinschte Wirkungen entfalten. So kann ein pesitendexspiratorischer Druck durch
Uberdehnung gut belfteter und perfundierter Aleaadlie Kapillaren komprimieren und die
Durchblutung beeintrachtigen. Dadurch erhdht siehalveolare Totraum, was die Ausschei-
dung von Kohlendioxid einschrankt.

Eine regionale oder globale Uberdehnung der Lungehdeinen zu hohen PEEP kann in ei-
nem Baro- bzw. Volumentrauma der Lunge resulti¢sah

Die Wirkungen einer PEEP-Beatmung auf das Herzdfaaf-System werden im Diskussi-

onsteil dieser Arbeit ausfuhrlicher geschildert.

Indikationen

Obwonhl ein PEEP in der Intensivmedizin sehr hauhd mit Erfolg eingesetzt wird, existie-
ren bislang keine allgemein akzeptierten Indikatmmnwas wohl der Tatsache geschuldet ist,
dass bisher eine positive Auswirkung auf das Uberlevon Intensivpatienten nicht sicher
nachgewiesen werden konnte.

Von zahlreichen Intensivmedizinern wird die Anwendueines niedrigen PEEP (etwa 5
mbar) bei jeder kiinstlichen Beatmung Uber einen Endotrachealt@busfohlen — mit dem
Ziel, die durch die Intubation erniedrigte funktedle Residualkapazitat zu normalisieren. Bei
diesem niedrigen PEEP-Niveau kdnnen die unguns#égewirkungen auf Lunge und andere
Organe meist vernachlassigt werden, weshalb dfeS&P auch als ,physiologischer PEEP*
bezeichnet wird [51].

Folgende Tabelle zeigt Oxygenierungsstérungen lenkrankungen, bei denen durch An-

wendung des PEEP meist die Sauerstoff-Aufnahmerit.dnge verbessert werden kann:

PEEP - Indikationen
ARDS

Atemnotsyndrom des Neugeborenen

Pneumonie

Nicht-kardial bedingtes Lungenédem
Kardial bedingtes Lungenédem
Lungenkontusion

Postoperativ bei Oberbauch- und Thoraxeingriffen

Tabelle 1.3 — Inach Springer Beatmung ([51])
Indikationen des PEEP

23



2. Patienten und Methoden

2.1 Studienziele

Primares Ziel dieser Studie war der Versuch, eine,Bichkurve* zwischen PEEP-Niveau
und Herzzeitvolumen zu erstellen und auf diese @den Einfluss der PEEP-Beatmung auf
die Hamodynamik zu untersuchen.

Sekundare Ziele waren der Vergleich der mit Hiléx deiden verwendeten Methoden (PiC-
CO®/ USCOM®) bestimmten hamodynamischen Parameter, sowie eliet@lung der Még-
lichkeiten und Grenzen des USCOM-Verfahrens.

2.2 Studiencharakteristik

Es handelt sich bei der vorliegenden Studie um effene, prospektive, monozentrische Pha-
se-lI-Studie, die von der Ethikkommission der Madschen Fakultdt der Ludwig-
Maximilians-Universitat genehmigt wurde.

Eine Einverstandniserklarung wurde von den Angefsiribzw. den gesetzlichen Betreuern

eingeholt.

2.3 Patientenauswabhl

Fur die vorliegende Arbeit wurden insgesamt 20dPétin im Zeitraum von November 2007
bis Juni 2009 evaluiert, die aufgrund einer hamadyischen Instabilitdt oder einer respirato-
rischen Insuffizienz auf die Intensivstation vetlagerden mussten, und bei denen ein invasi-
ves hamodynamisches Monitoring mittels PiCCO notliggmwar.

Alle untersuchten Patienten waren analgosediert headmungspflichtig. Patienten in kriti-
schem Beatmungszustand mit geschlossenem endatl@achédbsaugsystem und Patienten
mit einem PEEP-Ausgangsniveau tber 10 mbar wuradr @ingeschlossen.

Es handelte sich um eine gemischt-internistischeht+kardiologische Intensivstation, die
gemeinsam von der Medizinischen Klinik und Polilifl (Schwerpunkte Gastroenterologie/
Hepatologie, Endokrinologie und Stoffwechsel) und (6chwerpunkte Hamatologie und

internistische Onkologie) am Standort Grol3hadetndieen wird.
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2.4 Parameter

Neben allgemeinen hamodynamischen Parametern widrklguenz und systolischem /dias-
tolischem Blutdruck, wurden als zentrale Paramdes Herzminutenvolumen (HZV) bzw.
der Herzindex (HI) und das Schlagvolumen (SV) edmliEine genaue Auflistung der mit der
jeweiligen Messmethode erfassten Parameter zeighwwtehende Tabell&gb. 2.4 — L

Verfahren Parameter Abkiirzung Einheit
USCOM Herzfrequenz HF bpm
Herzminutenvolumen
co | / min
Cardiac Output
Herzindex
. CI | / min / m?
Cardiac Index
Schlagvolumen
SV ml
Stroke Volume
Schlagvolumenvariation
SvV %
Stroke Volume Variation
PiCCO Herzfrequenz HF bpm
Blutdruck (syst. / diast.) RR mmHg
Herzminutenvolumen
co | / min
Cardiac Output
Herzindex
CI | / min/ m?
Cardiac Index
Schlagvolumen
SV ml
Stroke Volume
Schlagvolumenvariation
S\'A% %
Stroke Volume Variation
Systemischer Vaskularer Widerstand
) ) SVR dyn / cm?
Systemic Vascular Resistance
Systemischer Vaskularer Widerstandsindex
_ _ SVRI dyn / cm? / m2
Systemic Vascular Resistance Index
Tabelle 2.4 -1 Mit dem jeweiligen Verfahren erhobene hamodynat@sParameter
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2.5 Studienablauf

Nach Erfullung der oben genannten Einschlusskeitewwurden die hdmodynamischen Para-
meter der Patienten stufenweise, jeweils einem PHiEZ®au von 0-10 mbar entsprechend, in
unmittelbarem zeitlichem Abstand sowohl mittels € System als auch mittels USCOM-
Gerat erfasst.

Hierbei wurde so vorgegangen, dass zuerst Messubgemem voreingestellten PEEP-
Niveau durchgefuhrt wurden. Im Anschluss wurdeHiigtne des PEEP stufenweise nach un-
ten (bis 0 mbar) bzw. nach oben (bis 10 mbar) \@&nund bei jedem PEEP-Niveau die
Hamodynamik mittels der beiden Methoden untersucht.

Das Herzzeitvolumen wurde bei der USCOM-MethodesehigeRlich aus dem aortalen
Flussprofil bestimmt. Als Standardzugang zur Megsdes aortalen Flussprofils wurde die
Fossa suprasternalis gewahlt, was bei 18 der 28rat gelang. Bei 2 Patienten war dieser
Zugangsweg nicht mdglich. Bei ihnen wurde das Bigssl supraklavikular gemessen. Die
Erfassung der Daten erfolgte mittels Gruppenschialyae.

Zur Kalibrierung des PiCCO-Geréates durch die traimpnale Thermodilution wurde in die-
ser Arbeit — wie vom Hersteller empfohlen — drdikarz hintereinander ein Bolus von je-
weils 15 ml gekuhlter Kochsalzlosung applizierteRiCCO-Parameter wurden dann der
kontinuierlichen Messung des HZV anhand der atteridPulskontur-Analyse entnommen.
Die PiICCO-Katheter lagen bereits in situ.

Samtliche Untersuchungen wurden selbststandig nridlickenlage des Patienten durchge-
fuhrt.

2.6 Statistische Methoden
Da es sich um eine Pilotstudie mit geringer Fallzemdelt, wurden die erhobenen Daten mit

deskriptiven statistischen Mitteln analysiert. @ephische Darstellung erfolgte mit dem

Programm Microsoft Excel 2007.
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3. Ergebnisse

3.1 Patientencharakterisierung

Insgesamt wurden 20 analgosedierte Patienten gararscht-internistischen Intensivstation
mit einem medianen Alter von 64 Jahren und einscigiechterspezifischen Verteilung von
13 méannlichen und 7 weiblichen Patienten untersudét mediane SAPS Il-Score betrug 49
Punkte. 18 Patienten waren katecholaminpflichtig?atient erhielt zum Messzeitpunkt zu-

satzlich Vasopressin.

Der mediane systolische und diastolische Blutdioektugen 125 mmHg und 58 mmHg zu
Beginn der Messungen, die mediane Herzfrequenbda@®6/min. Der zentralvendse Druck
betrug im Mittel 12 mmHgTabelle 3.1 — 1L

Parameter Median Range
Blutdrucks,s (mmHg) 125 100 - 165
Blutdruckgia (mmHg) 58 40 - 80
Herzfrequenz (min™) 96 56 - 123
ZVD (mmHg) 12 6-17
Tabelle 3.1 -1 Hamodynamische Parameter zu Beginn der Messungen

Alle Patienten wurden invasiv im BIPAP-ModuBighasic Positive Airway Pressyr&on-
trolliert beatmet Tabelle 3.1 — P

EinstellgroBe Median Range
Ausgangs-PEEP (mbar) 7,5 4 -10
F:0, 0,4 0,3-0,8
Tabelle 3.1 -2 Voreingestellte GroRen am Beatmungsgerét (Auswahl)

Néhere Angaben Uber Grunderkrankungen, Indikatidiierdie Intubation bzw. Beatmung
sowie die genauen Dosierungen der eingesetztenpwssmren sind nachstehender Tabelle

zu entnehmef(iTabelle 3.1 — 3)
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Alter SAPS II- Grunderkrankung Indikation der Klinischer Vasopressoren
Geschlecht Score Beatmung Ausgang
64, w 35 Idiopathische akute Pleuraerguss Erholung NA 1,3 mg/h
Pankreatitis
69, m 24 COPD, Herzinsuffizienz, Exazerbation COPD, Erholung NA 3,0 mg/h +
Adipositas CO,-Retention EPI 0,08 mg/h
59, m 33 Osteomyelofibrose, Pilzpneumonie, Erholung NA 0,4 mg/h
Allogene KMT septischer Schock
65, m 53 CLL (Binet B), HPSCT Virale Enzephalitis, Tod NA 0,9 mg/h
septischer Schock
85, m 57 CLL (Binet C) Septischer Schock Erholung NA 2,0 mg/h
74, m 59 Prostatakarzinom Ulkusperforation Tod NA 6,0 mg/h
Duodenum
85, m 57 CLL (Binet C) Virale Pneumonie Erholung NA 1,0 mg/h
51, w 43 Essentielle Bakterielle Tod NA 2,2 mg/h +
Thrombozythamie, Peritonitis VAS 1 mg/h
Budd-Chiari-Syndrom
40, m 67 Haarzellleukamie Pilzpneumonie, Erholung NA 0,6 mg/h
septischer Schock
54, w 59 AML Pilzpneumonie, Tod NA 0,7 mg/h
septischer Schock
70, w 47 Mammakarzinom Bakterielle Tod NA 3,0 mg/h
Pneumonie
73, m 32 Sekundare AML bei Bakterielle Erholung keine
MDS Pneumonie,
septischer Schock
44, m 68 Akutes Leberversagen, Transplantatversagen, Tod NA 4,5 mg/h
Lebertransplantation hepatische
Enzephalopathie
59, m 30 Morbus Crohn Bakterielle Pneumonie Erholung NA 0,2 mg/h
70, w 49 Alkoholtoxische Bakterielle Pneumonie, Tod NA 2,0 mg/h
Leberzirrhose, ARDS, septischer
akute Pankreatitis Schock
69, m 48 Hypopharynxkarzinom Bakterielle Pneumonie Erholung NA 0,4 mg/h +
DOB 2,5 mg/h
52, m 54 Alkoholtoxische Bakterielle Pneumonie, Tod keine
Leberzirrhose septischer Schock
52, w 35 Glomerulonephritis, Bakterielle Pneumonie Erholung NA 2,75 mg/h
Nierentransplantation
63, w 74 Alkoholtoxische Bakterielle Pneumonie, Tod NA 5,0 mg/h +
Leberzirrhose septischer Schock DOB 5,0 mg/h
48, m 36 Alkoholtoxische Septischer Schock Tod NA 0,1 mg/h
Leberzirrhose
Abkirzungen w: weiblich, m: mannlich, SAPS: Simplified Acutéhyaiology Score, COPD: Chronic Ob-

structive Pulmonary Disease, KMT: Knochenmarktréangjation, CLL: chronisch-lymphatische Leukamie,
AML: akute myeloische Leukdmie, MDS: Myelodysplasties Syndrom, HPSCT: hamatopoetische Stammzell-
transplantation, ARDS: Acute Respiratory Distregadsome, NA: Noradrenalin, EPI: Epinephrin, VAS: 3éa
pressin, DOB: Dobutamin

Tabelle 3.1 -3
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3.2 Ergebnisse der Erhebung mit verschiedenen Verffisen

3.2.1 Transpulmonale Thermodilution und Pulskonturanalyse (PiCCCT)

Bei jedem der 20 in die Studie eingeschlosseneierRah wurden 11 Mess-Durchgange mit
dem PiCCO-Verfahren durchgefuhrt — entsprechend wderschiedlichen PEEP-Niveaus
von 0 bis 10 mbar. Fir jedes PEEP-Niveau wurdentgemeils 20 Messergebnisse pro Pa-

rameter erhoben, aus denen dann der Median gehbildde.

Eine Ubersicht tiber die bei jedem einzelnen deP&(enten (Patient 01 — 20) auf den unter-
schiedlichen PEEP-Stufen (0 — 10 mbar) gemesserete\Wes Herzindex (Cardiac Index =
Cl) zeigt unten dargestellte Tabelleapelle 3.2.1 -1

CI PEEP
(I/min/m2) (mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
01 3,90 3,94 3,85 3,86 4,01 3,93 3,98 4,02 4,11 3,80 3,78
02 3,68 368 368 352 3,77 367 368 358 342 351 3,40
03 4,71 461 4,65 4,82 487 454 4,78 4,52 4,85 4,67 4,71
04 6,34 6,16 6,21 6,04 594 579 579 572 582 576 5,53
05 4,07 4,12 4,06 395 4,03 4,17 4,00 3,88 4,10 4,33 4,27
06 3,26 322 325 3,08 3,03 298 3,12 3,02 292 282 2,77
07 5,08 515 503 481 4,79 480 503 4,79 4,77 491 5,09
08 5,18 524 521 518 5,09 4,47 4,27 4,58 4,59 4,77 4,81
09 6,11 6,14 6,08 6,10 6,03 6,00 6,00 5,97 5,89 6,02 5,80
10 4,27 4,20 4,08 4,02 446 441 454 456 3,94 4,18 4,11
11 2,67 269 269 2,70 2,68 2,51 2,52 247 239 243 2,39
12 5,95 6,13 587 55 583 573 570 536 557 558 548
13 6,37 6,58 6,66 6,68 6,57 6,74 6,55 6,49 6,44 6,36 6,32
14 4,61 4,57 4,51 4,59 4,93 4,77 4,87 4,46 4,24 4,26 4,33
15 3,21 320 3,22 3,08 306 30 303 301 303 29 292
16 4,15 4,22 4,22 4,35 4,21 4,02 4,15 448 4,61 4,85 4,70
17 4,76 458 4,62 459 469 4,79 481 4,82 4,45 4,83 4,48
18 4,57 4,15 3,80 3,8 3,78 435 359 349 3,36 3,30 3,37
19 3,66 354 3,78 353 3,21 3,22 3,14 3,15 3,21 3,13 3,20
20 5,72 6,14 6,12 586 572 579 563 586 6,04 592 587
Tabelle 3.2.1 -1 Herzindex / Cardiac Index (CI) in Abh&ngigkeit dREEP. Tabellarische Ubersicht

der Einzelergebnisse der 20 Patienten (PiCCO)
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Stellt man diese Einzelergebnisse graphisch dajiptesich unten stehendes Diagramm
(Diagramm 3.2.1 — 1 Jeder Patient wird durch einen individuellenkfan reprasentiert.

Das Diagramm zeigt, dass sich mit zunehmender HigsePEEP der Herzindex der unter-
suchten Patienten nicht immer identisch verhiele Blehrzahl der Patienten zeigte einen
Ruckgang des Herzindex (exemplarisch sei Patienthéllblaue Linie/Kastchen im Diag-

ramm, genannt), manche allerdings kaum eine Verande andere reagierten mit einem

Anstieg (z.B. Patient 16, hellgriine Linie/Kéastchen)

Herzindex (Cl) - PiCCO

Cl{lI/min/m?) - Einzelergebnisse
I

] 1 2 3 4 5 & 7 2 9 10

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.1 -1 Herzindex / Cardiac Index (CI) in Abhéngigkeit d&SEP. Dargestellt sind die
Einzelergebnisse der 20 Patienten (PiCCO)
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Bildet man die Medianwerte des Herzindex der 20eRtgn auf jedem einzelnen PEEP-
Niveau, so ergibt sich bei fehlendem PEEP ein Want4,59 |/min/m? und bei der in unserer
Studie maximalen PEEP-Stufe von 10 mbar ein Heezinabn 4,41 I/min/m2,

Tabelle 3.2.1 — 2eigt eine tabellarische Ubersicht aller Mediarteier

Parameter PEEP

(mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
CIinl/min/m2 4,59 4,40 4,37 4,47 4,58 4,44 4,41 4,50 4,35 4,50 4,41
(Median)

Tabelle 3.2.1 -2 Herzindex / Cardiac Index (CI) in Abhéngigkeit ®RSEP. Tabellarische Ubersicht

der Medianwerte (PiCCO)

Das folgende Diagramnb{agramm 3.2.1 — Pzeigt das Trendverhalteaghwarze Linigdes
medianen Herzindex. Mit zunehmendem PEEP nahmrdibseind war bei 10 mbar geringer

als bei Verzicht auf einen positiven endexspiratdgren Druck.

Herzindex (Cl) - PiCCO

&
=5 4.8
@
= 4.0 —
hE A /\
':é‘ 4,4
£
-
= 4,2
o
4

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.1 — 2 Medianer Herzindex / Cardiac Index (Cl) in Abhé&rigit des PEEP (PiCCO)
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Bei den Messungen des Herzminutenvolumens (Cafigput = CO) ergab sich folgendes
Bild, welches — fir jeden Patienten einzeln aufgeti— defTabelle 3.2.1 — Zu entnehmen

ist:
co PEEP
(I/min) (mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
01 6,76 6,83 668 6,70 695 682 690 697 7,12 6,59 6,55
02 8,27 8,26 826 7,90 846 8,25 8,26 803 7,67 7,8 7,63
03 9,43 9,22 9,30 9,65 9,74 9,08 9,5 9,05 9,70 9,35 9,43
04 12,3 120 12,1 11,8 11,6 11,3 11,3 11,1 11,3 11,2 10,8
05 8,66 8,77 864 8,39 856 887 850 824 8,72 920 9,07
06 6,52 6,44 650 6,17 606 596 624 6,04 584 564 5,55
07 10,4 10,5 10,3 9,82 9,77 9,80 10,3 9,78 9,74 10,0 10,4
08 8,11 8,21 8,16 8,11 798 7,00 669 7,18 7,19 7,48 7,53
09 13,1 13,1 13,0 13,0 12,9 12,8 12,8 12,8 12,6 12,9 12,4
10 7,41 729 7,08 698 7,74 765 7,87 7,90 6,84 7,25 7,13
11 4,09 4,12 4,12 4,13 4,10 3,84 3,86 3,79 3,66 3,72 3,67
12 11,7 120 11,5 109 11,4 11,2 11,2 10,5 10,9 10,9 10,7
13 12,1 12,6 12,7 12,7 12,5 12,9 12,5 12,4 12,3 12,1 12,0
14 8,60 8,53 842 8,57 9,20 891 9,09 832 791 79 8,08
15 5,40 532 541 5,15 5,14 5,15 509 506 509 502 4,91
16 9,09 9,24 9,24 9,52 9,22 881 9,09 981 10,1 10,6 10,3
17 9,44 9,10 9,17 9,11 9,32 9,50 9,55 9,56 8,83 9,58 8,90
18 8,99 8,17 748 7,65 7,61 857 7,07 68 662 649 6,63
19 6,78 6,56 7,00 654 595 597 582 584 595 580 593
20 11,2 120 12,0 11,5 11,2 11,4 11,0 11,5 11,8 11,6 11,5
Tabelle 3.2.1 -3 Herzminutenvolumen / Cardiac Output (CO) in AbHghkegit des PEEP. Tabellarische

Ubersicht der Einzelergebnisse der 20 PatientedBj)

Aus der folgenden Graphilb{agramm 3.2.1 — 3 die die einzelnen Ergebnisse jedes Patien-
ten auf den elf verschiedenen PEEP-Stufen illustri@viederum jeder der 20 Patienten durch
unterschiedliche Farbtone dargestellt —, geht dlasdergebnis wie bei der Betrachtung des
Herzindex hervor: in der Mehrheit ein Rickgang @€ bei steigendem PEEP-Niveau, teils

eine kaum merkliche Veranderung und manchmal eimalfme des Herzminutenvolumens.
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Diagramm 3.2.1 -3

Herzminutenvolumen (CO) - PiCCO

14

o — >— v = - §

11— \-rL_ q""#\*;/i ——
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5 8
,:5: 7
= 6
E
S 4

3

2

1

0

0 2 3 4 5 53 7 8 9 10
PEEP (mbar)

Herzminutenvolumen / Cardiac Output (CO) in Abhghgit des PEEP. Dargestellt
sind die Einzelergebnisse der 20 Patienten (PiCCO)

Das mediane Herzminutenvolumen (CO) betrug beefeteém PEEP 8,83 I/min und reduzier-
te sich auf 8,49 I/min beim Maximal- PEEP von 10am@abelle 3.2.1 -}

Parameter PEEP
(mbar)

0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

COinl/min 8,83
(Median)

8,65 8,53 8,48 8,88 8,84 8,80 8,28 8,32 8,58 8,49

Tabelle 3.2.1 -4

Herzminutenvolumen / Cardiac Output (CO) in Abhgkgit des PEEP. Tabellarische
Ubersicht der Medianwerte (PiCCO)
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Im Folgenden ist das Verhalten der medianen CO-&\leet steigendem PEEP graphisch ver-
anschaulicht@iagramm 3.2.1 — ¥ je hdher der eingestellte endexspiratorischeckrumso
niedriger die Ergebnisse der Herzminutenvolumemesting. Allerdings zeigt sich auch
hier kein linearer Zusammenhang; es ist sogar @ischenanstieg bei der Umstellung von 3
auf 4 mbar bzw. 7 mbar auf 8 und danach 9 mbazudsstllen. Insgesamt zeigt sich im Trend

(schwarze Linigaber ein Abfall des HZV.

Herzminutenvolumen (CO) - PiCCO

CO {I/min) - Median
x

10

~
[es]
8=}

0 1 2 3 4 5 6

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.1 — 4 Medianes Herzminutenvolumen / Cardiac Output (@3bhéngigkeit des PEEP
(PiCCO)
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Nachfolgend sollen die Werte der Schlagvolumenbesting vorgestellt werdernlabelle
3.2.1 — 5zeigt alle mit der PICCO-Methode erhobenen WergeSIghlagvolumens — fur jeden
Patienten und auf jedem PEEP-Niveau — in der Utirsi

Y PEEP
(ml) (mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
01 72,2 730 71,4 709 73,6 72,3 72,8 732 744 71,0 70,4
02 121 123 122 119 123 122 117 114 112 115 109
03 90,4 91,9 90,7 90,7 91,5 91,9 899 89,1 91,2 90,4 87,7
04 109 106 108 109 107 106 106 106 107 105 103
05 106 109 102 101 107 110 107 107 116 116 110
06 116 115 115 110 108 105 111 111 104 103 98,9
07 88,7 88,6 88,7 904 880 875 899 81,9 834 893 857
08 69,2 70,1 69,6 69,9 69,3 590 569 63,0 644 663 66,3
09 124 124 122 120 119 119 118 118 117 118 117
10 91,2 86,7 866 888 888 89,7 856 857 870 865 881
11 43,1 426 42,6 422 41,5 390 386 379 363 361 364
12 112 114 107 105 110 108 108 104 106 106 104
13 105 108 109 110 108 111 108 106 106 105 104
14 146 140 137 143 163 155 155 120 130 128 129
15 63,1 63,0 632 61,3 61,8 61,2 61,0 60,2 605 60,0 59,2
16 136 127 136 139 134 132 134 133 134 133 122
17 77,1 744 76,9 755 76,5 78,7 77,5 77,7 70,9 756 75,1
18 113 111 109 108 99,9 109 104 109 103 104 103
19 81,2 76,9 620 57,5 655 666 57,5 582 590 574 59,7
20 137 134 138 136 137 135 124 128 134 133 131
Tabelle 3.2.1 -5 Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in Abhangigkiss PEEP. Tabellarische Uber-

sicht der Einzelergebnisse der 20 Patienten (PiCCO)

Um die Ergebnisse besser veranschaulichen zu komnede auch hier eine Graphik erstellt
(Diagramm 3.2.1 — b Diese zeigt das Schlagvolumen jedes Patientendessen Trend im
Verlauf der PEEP-Erh6hung. Es zeigt sich das Isehbst Herzindex und Herzminutenvolu-

men beschriebene Verhalten.
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Schlagvolumen (SV) - PiCCO

180

SV(ml] - Einzelergebnisse

20

4 5 & 7 2 9 10

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.1 -5 Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in Abhéngigkkis PEEP. Dargestellt sind die

Einzelergebnisse der 20 Patienten (PiCCO)

Das mediane Schlagvolumen aller 20 Patienten bdidégml| bei einem PEEP von 0 mbar

und 101 ml bei der hochsten Stufe von 10 mbabgélle 3.2.1 - %

Parameter PEEP

(mbar)
(1] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
SV in ml 106 107 105 103 103 106 105 105 104 104 101

(Median)

Tabelle 3.2.1 -6 Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in Abhangigkkss PEEP. Tabellarische Uber-

sicht der Medianwerte (PiCCO)
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Betrachtet man das mediane Schlagvolumen in Abbkegi des eingestellten PEEP-
Niveaus, zeigt sich im Trend¢hwarze Linigein Rickgang desselben — ausgehend vom mi-
nimalen PEEP-Niveau (0 mbar) hin zum in dieser @tiwbximalwert (10 mbar)iagramm

3.2.1-9.

Schlagvolumen (SV) - PiCCO

110

105 W

100

SV (ml) - Median

95

90

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.1 - 6 Medianes Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in &hdigkeit des PEEP (PiCCO)
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Nachfolgend sind noch die einzelnen Messwerte agefrequenz (Heart Rate = HR) aufge-
listet — fUr jeden Patienten entsprechend der Hidseendexspiratorischen DrucKabelle
3.21-17.

HR PEEP
(bpm) (mbar)

(] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
01 94 93 93 94 94 94 95 95 95 93 93
02 68 66 67 66 68 67 70 70 68 68 70
03 104 100 102 106 106 99 106 101 106 103 107
04 113 112 112 108 108 106 106 106 106 106 105
05 82 80 84 82 80 80 79 77 75 79 82
06 56 55 56 56 56 57 56 54 56 54 56
07 116 119 114 108 110 112 113 119 117 112 121
08 117 117 117 115 115 118 117 114 111 112 113
09 105 106 106 109 108 107 109 108 107 109 106
10 81 83 82 78 87 85 91 91 78 83 81
11 95 96 9% 98 99 98 100 100 101 103 101
12 104 105 107 104 103 103 103 100 103 103 103
13 115 115 115 115 115 116 116 116 115 115 115
14 59 60 61 60 56 57 58 69 60 62 62
15 85 84 85 83 83 84 83 83 83 83 82
16 66 75 68 68 68 66 67 73 75 79 83
17 122 122 119 120 122 120 123 123 124 126 119
18 79 73 68 70 74 78 67 63 64 62 64
19 83 85 106 114 90 89 100 100 100 101 98
20 81 89 86 84 82 84 88 89 88 87 87
Tabelle 3.2.1 -7 Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abhangigkeit BEEP. Tabellarische Ubersicht

der Einzelergebnisse der 20 Patienten (PiCCO)

Diagramm 3.2.1 — Tllustriert das Trendverhalten der HerzfrequenzAiphangigkeit der
PEEP-Stufe fir die einzelnen Patienten. Auch hierjgder Patient wird durch eine Farblinie
dargestellt. Wahrend ein Patient einen Ausreil3eH#gzfrequenz im unteren PEEP-Bereich
zeigte (Patient 19, hellblaue Linie/Rauten), vdttseh die Herzfrequenz der Ubrigen Patien-

ten meist ohne allzu groRe Schwankungen.
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Herzfrequenz (HR) - PiCCO
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Diagramm 3.2.1 -7 Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abhangigkeit B&EP. Dargestellt sind die

Einzelergebnisse der 20 Patienten (PiCCO)

Die Herzfrequenz betrug bei den PiCCO-MessungeMeadian 89,5 Schlage pro Minute bei
fehlendem PEEP und stieg bei einem PEEP der Stufetar leicht auf 95,5 Schlage pro
Minute an Tabelle 3.2.1 -8

Parameter PEEP
(mbar)
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
HR in bpm 89,5 91,0 94,5 96,0 92,0 91,5 97,5 97,5 97,5 97,0 95,5
(Median)
Tabelle 3.2.1 -8 Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abhéngigkei BEEP. Tabellarische Ubersicht

der Medianwerte (PiCCO)
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Folgendem DiagrammDjagramm 3.2.1 — B— die mediane Herzfrequenz ins Verhaltnis ge-
setzt zum jeweiligen PEEP-Niveau — ist zu entnehndass mit zunehmendem positivem
endexspiratorischen Druck die mediane Herzfrequeimimal anstieg, sich jedoch insgesamt

betrachtet in einem engen Rahmen bewegte.

Herzfrequenz (HR) - PiCCO

Median
=
[Us] Q
o ]
R
|
:

HR (bpm) -
ca
]

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.1 - 8 Mediane Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abhakegiigdes PEEP (PiCCO)
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3.2.2 Ultrasonic Cardiac Output Monitoring (USCOM®)

Analog zu den Messungen mit dem PiCCO-Monitor warbtei jedem der 20 Patienten 11
Messdurchgange mit dem USCOM-Verfahren durchgefdtainer auf jedem PEEP-Niveau.

Somit wurden auch hier pro PEEP-Stufe jeweils 2Gd9degebnisse des entsprechenden Pa-
rameters erhoben, aus denen dann der Median gelildee.

Folgende Ubersicht zeigt die mit dem USCOM-Verfahegmittelten Einzelergebnisse des
Herzindex (Cardiac Index = CI) aller Patienten gwdt01 — 20) in Abhangigkeit des einge-

stellten positiven endexspiratorischen Druckahbelle 3.2.2 -1

CI PEEP
(I/min/m?2) (mbar)
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

01 4,60 3,70 4,20 4,40 3,70 4,20 4,00 3,90 4,00 3,80 3,60
02 1,90 180 1,70 1,80 1,70 1,70 1,90 2,30 1,90 1,80 1,50
03 2,60 2,70 2,70 2,70 2,60 2,50 2,50 2,70 2,60 2,50 2,40
04 5,70 6,00 600 520 580 510 530 550 570 520 4,80
05 4,50 4,40 4,40 4,20 4,60 3,40 3,40 3,70 3,50 2,90 4,40
06 2,60 2,50 2,50 2,30 2,30 2,30 2,30 2,20 2,30 2,20 2,20
07 5,20 4,00 4,50 4,60 4,20 3,60 3,60 4,00 3,70 4,10 3,90
08 8,20 8,00 840 780 7,50 7,80 7,40 6,60 620 6,80 6,20
09 4,20 470 6,10 6,40 530 500 4,10 4,80 510 3,90 4,30
10 5,10 4,70 4,70 4,80 5,00 600 570 520 4,80 4,40 3,80
11 4,20 4,00 4,60 4,40 4,00 3,40 4,40 3,70 3,50 3,60 3,20
12 3,40 3,30 3,20 2,70 3,00 29 280 270 29 2,80 3,00
13 8,60 8,40 9,40 8,90 880 9,00 100 9,30 9,80 7,80 8,70
14 5,80 580 560 530 510 500 510 500 4,50 5,10 4,50
15 4,60 430 4,60 4,40 4,00 4,00 3,80 3,70 3,70 3,50 2,80
16 2,30 2,20 2,30 2,00 2,20 4,00 380 220 230 3,70 4,00
17 5,80 510 550 5,00 530 520 550 500 550 5,00 5,50
18 5,00 460 4,70 4,60 4,90 3,60 3,60 3,40 3,20 3,00 4,20
19 7,50 700 660 7,30 7,40 640 7,550 7,80 7,60 7,70 7,10
20 6,90 6,70 7,50 6,40 5,70 6,30 560 530 4,60 4,50 4,10
Tabelle 3.2.2 -1 Herzindex / Cardiac Index (Cl) in Abhangigkeit REEP. Tabellarische Ubersicht

der Einzelergebnisse der 20 Patienten (USCOM)
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Das nachstehende DiagramBiggramm 3.2.2 —Ylveranschaulicht die oben tabellarisch auf-
gefihrten Messergebnisse des Herzindex in grapgrigabrm. Jedem der 20 Patienten ist eine
farbliche Linie zugeordnet, die das Trendverhaltes Herzindex im Verlauf der PEEP-
Erhohung darstellt. Die Mehrzahl der Patienten teeign USCOM-Verfahren tendenziell ei-
nen Ruckgang des CI bei hoherem PEEP. Aber eberesbeim PiCCO-Verfahren gibt es
auch hier Patienten, deren Werte sich bei ver&adBPEEP-Stufe kaum anderten bzw. bei 10
mbar hoher lagen als bei fehlendem PEEP (z.B. mRdt& hellgrine Linie/Kastchen).

Herzindex (Cl) - USCOM

Cl{l/min/m?) - Einzelergebnisse

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.2 -1 Herzindex / Cardiac Index (CI) in Abhéngigkeit d&SEP. Dargestellt sind die
Einzelergebnisse der 20 Patienten (USCOM)

Der mediane mittels USCOM-Methode bestimmte Heminbei einem positiv endexspirato-
rischen Druck von 0 mbar lag bei 4,80 I/min/m?, ueduzierte sich auf 4,05 I/min/m?2 bei
einer PEEP-HG6he von 10 mbar (sidrebelle 3.2.2 — R
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Parameter PEEP

(mbar)
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
CI in I/min/m?2 4,80 4,50 4,65 4,60 4,75 4,10 4,05 3,95 3,85 3,85 4,05
(Median)
Tabelle 3.2.2 -2 Herzindex / Cardiac Index (Cl) in Abhangigkeit ®REEP. Tabellarische Ubersicht

der Medianwerte (USCOM)

Tragt man diese medianen Cl-Werte in einem Diagragegen die Hohe des endexspirato-
rischen Drucks auf, lasst sich ein klarer Tresch{varze Linigablesen: zunehmender Abfall

des medianen Herzindex mit Anstieg des PEEP-Nivéamagramm 3.2.2 — 2

Herzindex (Cl) - USCOM

c W
s
T 45 \ 4
o —
= —
=
£
= 35
(]

3

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.2 — 2 Medianer Herzindex / Cardiac Index (Cl) in Abhé&igit des PEEP (USCOM)
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Es folgt inTabelle 3.2.2 — &ine tabellarische Ubersicht der einzelnen Ergeslender Herz-
minutenvolumenbestimmung (Cardiac Output = CO).

co PEEP
(1/min) (mbar)
(] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

01 8,20 6,60 7,50 7,90 680 760 7,20 7,00 720 6,90 6,60
02 4,40 4,10 3,80 4,20 3,90 3,80 4,20 520 4,30 4,00 3,50
03 5,20 530 540 530 520 4,90 500 540 510 5,00 4,90
04 11,0 12,0 12,0 10,0 11,0 9,80 10,0 11,0 11,0 10,0 9,40
05 9,50 9,40 9,50 9,00 99 7,10 7,20 8,00 7,50 6,10 9,30
06 5,20 500 500 4,60 4,70 4,60 4,50 4,50 4,60 4,30 4,40
07 10,0 8,00 9,10 9,20 840 7,40 7,20 8,20 7,40 8,30 7,80
08 13,0 13,0 13,0 12,0 12,0 12,0 12,0 10,0 9,80 11,0 9,80
09 8,90 100 13,0 130 11,0 11,0 8,60 10,0 11,0 8,20 9,00
10 9,10 8,50 850 8,70 9,10 11,0 10,0 9,40 8,60 8,00 6,80
11 6,50 6,00 7,00 6,70 6,10 520 6,70 570 540 550 4,90
12 6,80 6,60 650 540 590 580 560 540 580 560 6,00
13 17,0 16,0 18,0 17,0 170 170 190 180 19,0 150 17,0
14 11,0 11,0 11,0 10,0 9,70 9,50 9,60 9,60 8,60 9,60 8,50
15 7,90 750 7090 7,60 690 7,00 650 6,50 6,30 6,10 4,80
16 5,10 480 5,10 4,40 4,70 860 8,30 4,80 510 8,00 8,80
17 12,0 10,0 11,0 10,0 11,0 11,0 11,0 10,0 11,0 10,0 11,0
18 10,0 9,30 9,60 9,40 99 7,30 7,40 7,00 6,60 6,10 8,70
19 14,0 13,0 12,0 13,0 14,0 12,0 14,0 140 140 14,0 13,0
20 14,0 13,0 150 13,0 11,0 13,0 11,0 11,0 9,10 8,90 8,10
Tabelle 3.2.2 -3 Herzminutenvolumen / Cardiac Output (CO) in Abdigkeit des PEEP. Tabellarische

Ubersicht der Einzelergebnisse der 20 PatienteiCQI3)

Wie sich die im USCOM-Verfahren bestimmten Werts Herzminutenvolumens der einzel-
nen Patienten in Abhangigkeit des gewahlten PEBRdNIS verhalten, l&sst sich graphisch
einfacher veranschaulichen, wenn man die Ergebnéesies Patienten in unterschiedlichen
Farben kennzeichnet. Alliagramm 3.2.2 — geht hervor, dass sich die CO-Werte der meis-
ten Patienten — bei hohen interindividuellen Urdleisden beztiglich der zugrundeliegenden
Absolutwerte und oft sprunghaften Veranderungeandenziell reduzierten. Wéahrend weni-
ge Patienten (z.B. Patient 16, hellgriine Linie/kksh in der Graphik) bei hoherem PEEP ein
gesteigertes HMV zeigten, war die mehrheitliche @&ime desselben bei anderen wiederum

sehr stark ausgepragt (z.B. Patient 20, hellrosgel{astchen in der Graphik).
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Herzminutenvolumen (CO) - USCOM

20

TN

14 |

CO(I/min) - Einzelergebnisse

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.2 - 3 Herzminutenvolumen / Cardiac Output (CO) in Abhgkgit des PEEP. Dargestellt

sind die Einzelergebnisse der 20 Patienten (USCOM)

Das mediane Herzminutenvolumen betrug bei den US@@gsungen 9,3 I/min bei fehlen-
dem PEEP und ging beim maximalem PEEP auf 8,3 lamitick Tabelle 3.2.2 -}

Parameter PEEP

(mbar)
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
COinl/min 9,30 8,90 9,30 9,10 9,40 8,10 7,85 8,10 7,45 8,00 8,30

(Median)

Tabelle 3.2.2 -4

Herzminutenvolumen / Cardiac Output (CO) in Abhgkgit des PEEP. Tabellarische
Ubersicht der Medianwerte (USCOM)
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Diagramm 3.2.2 — 4verbindet die medianen CO-Werte auf dem jeweiliEEP-Niveau
(blaue Linig und demonstriert das Trendverhalten des medigl®aminutenvolumens mit

zunehmender Hohe des PEEBEBhwarze Linig es kam zu einem deutlichen Riickgang.

Herzminutenvolumen (CO) - USCOM

10

e

g \\t;v{

CO {l/min) - Median

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.2 — 4 Medianes Herzminutenvolumen / Cardiac Output (@3bhéngigkeit des PEEP
(UsSCom)
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Nachfolgend sind die Einzelergebnisse der Schlagnia aufgelistetlabelle 3.2.2 -6

sV PEEP
(ml) (mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
01 82,0 71,0 800 83,0 720 70,0 720 73,0 670 740 69,0
02 65,0 61,0 580 570 570 580 580 99,0 620 60,0 51,0
03 49,0 52,0 550 47,0 50,0 49,0 50,0 53,0 48,0 50,0 46,0
04 97,0 101 102 93,0 105 92,0 97,0 100 104 96,0 92,0
05 106 104 102 107 105 94,0 75,0 103 101 81,0 111
06 92,0 89,0 880 830 850 830 81,0 780 81,0 76,0 830
07 90,0 67,0 800 780 770 650 640 70,0 660 750 66,0
08 110 108 114 106 101 104 98,0 92,0 88,0 950 87,0
09 88,0 122 123 127 103 99,0 91,0 98,0 105 79,0 85,0
10 112 103 117 111 104 126 113 101 110 950 84,0
11 65,0 62,0 720 69,0 580 51,0 640 57,0 53,0 57,0 48,0
12 65,0 62,0 600 520 570 560 550 520 570 540 57,0
13 157 139 150 138 145 148 167 163 162 129 139
14 182 185 170 168 173 166 164 162 141 151 142
15 92,0 87,0 930 91,0 830 830 780 77,0 71,0 69,0 54,0
16 64,0 71,0 740 640 680 800 680 640 50,0 98,0 88,0
17 115 108 98,0 840 89,0 880 940 107 92,0 850 102
18 144 144 155 148 147 115 119 111 102 99,0 135
19 163 153 106 118 145 132 137 140 139 138 128
20 132 152 135 131 121 129 117 115 101 106 96,0
Tabelle 3.2.2 -5 Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in Abhéngigklss PEEP. Tabellarische Uber-

sicht der Einzelergebnisse der 20 Patienten (USCOM)

Im folgenden Diagramm sind diese Messergebnisgghgreh dargestelltiagramm 3.2.2 —

5). Die Ergebnisse der Schlagvolumenbestimmung atdgpeechender PEEP-Stufe sind flr
jeden Patienten in unterschiedlicher Farbe illastriEs zeigt sich kein einheitliches Trend-
verhalten: Die Mehrheit reagierte auf eine PEERSRUmg zwar mit einem Abfall des

Schlagvolumens — besonders ausgepragt z.B. Pdiefibhellrosa Linie/Sternchen) —, aber
auch nahezu unveranderte (z.B. Patient 03, dunketgtinie/Dreiecke) oder mit zunehmen-
dem PEEP ansteigende Schlagvolumina (z.B. Pat&rndllgriine Linie/Kastchen) konnten

registriert werden.
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Schlagvolumen (SV) - USCOM
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SV(ml] - Einzelergebnisse
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20

Diagramm 3.2.2 -5

PEEP {mbar)

Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in Abhéngigkkis PEEP. Dargestellt sind die
Einzelergebnisse der 20 Patienten (USCOM)

Es konnte bei fehlendem endexspiratorischem Drickredianes Schlagvolumen von 94,5
ml registriert werden, das auf 86,0 ml bei maxirasigestelltem PEEP zurlickging (siehe

Tabelle 3.2.2 -%

Parameter PEEP

(mbar)
(1] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
SV in ml 94,5 102 100 92,0 95,0 90,0 86,0 98,5 90,0 83,0 86,0

(Median)

Tabelle 3.2.2 -6

Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in Abhangigkkss PEEP. Tabellarische Uber-
sicht der Medianwerte (USCOM)
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Graphisch zeigt sich das Verhalten der auf jedentEARNiveau bestimmten medianen
Schlagvolumina irbiagramm 3.2.2 — 6Die schwarze Linie deutet den Trend der Ergeleniss

bei zunehmendem PEEP an.

Schlagvolumen (SV) - USCOM

120

110

s
= %0 74 A?\‘
E vw
- 80
@

70

60

0 1 2 3 4 5 € 7 8 9 10

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.2 - 6 Medianes Schlagvolumen / Stroke Volume (SV) in &ddiigkeit des PEEP
(USCOM)
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Zuletzt sollen die Resultate der mit dem USCOM-Manbestimmten Herzfrequenz in Ab-
hangigkeit des gewahlten PEEPs in einer Ubersieheigt werdenTabelle 3.2.2 -7

HR in bpm PEEP
(Einzelergebnisse (mbar)
der 20 Patienten)

(] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
01 101 94 94 95 94 107 100 96 105 94 95
02 68 67 64 74 68 66 73 86 69 67 70
03 106 103 99,7 112 104 99 101 101 107 101 106
04 114 115 114 108 106 108 107 107 107 105 103
05 91 89 92 84 96 77 117 77 74 76 84
06 56 56 57 56 56 56 56 58 57 58 53
07 117 120 114 120 109 114 114 116 113 112 119
08 117 117 117 116 118 119 119 113 112 113 113
09 102 82 104 105 108 108 95 105 104 104 107
10 82 82 73 79 87 86 90 94 78 84 81
11 98 98 97 98 107 103 105 101 102 99 102
12 105 106 108 104 104 104 103 104 103 104 104
13 107 116 121 126 116 118 115 111 117 116 122
14 60 60 63 60 56 57 59 59 61 64 60
15 86 86 85 84 83 84 84 84 89 88 90
16 76 68 68 70 69 106 121 74 102 82 100
17 114 111 116 123 122 123 121 111 122 134 112
18 71 66 63 64 69 64 63 63 64 62 64
19 85 85 116 115 97 90 102 103 101 103 102
20 105 90 113 101 95 97 96 92 90 85 84
Tabelle 3.2.2 -7 Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abhéngigkeit BEEP. Tabellarische Ubersicht

der Einzelergebnisse der 20 Patienten (USCOM)

Ubertragt man diese Einzelergebnisse in das gewdbigigramm, erhalt man nachfolgendes
Bild (Diagramm 3.2.2 — )/ Auffallend sind einige Patienten mit durchauélgren ,Sprin-

gen“ ihrer gemessenen Herzfrequenz beim Ubergangdohstfolgende PEEP-Niveau.
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Diagramm 3.2.2 - 7

10

PEEP {mbar)

Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abhangigkeit B&EP. Dargestellt sind die
Einzelergebnisse der 20 Patienten (USCOM)

Bei einem PEEP-Wert von 0 mbar betrug die Herzieegum Median 99,5 Schlage pro Mi-
nute. Bei einem Niveau von 10 mbar kam es zu eiléchten Anstieg auf 101 Schlage pro

Minute (sieheTabelle 3.2.2 — B8 Im Diagramm zeigt sich somit eine minimal zuneimahe

Tendenz gchwarze Linipder medianen HerzratBiggramm 3.2.2 -8

Parameter PEEP

(mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
HR in bpm 99,5 89,5 98,4 99,5 96,5 101 102 98,5 102 96,5 101
(Median)

Tabelle 3.2.2 -8

Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abh&ngigkeit BEEP. Tabellarische Ubersicht
der Medianwerte (USCOM)
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Herzfrequenz (HR) - USCOM
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HR {bpm)- Median

PEEP {mbar)

Diagramm 3.2.2 - 8 Mediane Herzfrequenz / Heart Rate (HR) in Abhakegiigdes PEEP (USCOM)
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3.3 Einfluss des PEEP auf das Herzzeitvolumen

Fasst man die oben beschriebenen Ergebnisse digke zusammen, zeigten sich folgende
Auswirkungen eines positiven endexspiratorischeackes bzw. einer Veranderung dessel-

ben auf die hamodynamischen Paraméfabélle 3.3 -t

« Eine schrittweise Erh6hung des PEEP resultierteabliangig von der angewandten Me-

thode — in einer Abnahme des Herzindex.
Vergleicht man den medianen Herzindex (Cl) bei madem PEEP-Niveau (0 mbar) und
dem bei maximalem PEEP-Niveau (10 mbar), kam esiner Abnahme um 0,18
I/min/m2 im PiCCO-Verfahren und 0,75 I/min/m? im O6M-Verfahren, was einer Re-
duktion des Herzindex um 3,9% bzw. 15,6% entspricht

* Das mediane Herzminutenvolumen (CO) lag bei felrden@EEP um 0,34 |/min (PiCCO-
Verfahren) bzw. 1 I/min (USCOM) héher als bei maaimaingestelltem PEEP.

Dies bedeutet eine Abnahme des Herzminutenvoluraen8,9% (PiCCO) bzw. 10,8%
(USCOM).

» Das mediane Schlagvolumen war bei einem PEEP-Niveau0 mbar um 5,0 ml (PiC-
CO) bzw. 8,5 ml (USCOM) héher als bei einem PEER ¥£0 mbar, entsprechend einer
Abnahme des Schlagvolumens um 4,7% bzw. 9%.

* Die mediane Herzfrequenz lag bei minimalem PEERs&Alvum 6 (PiCCO-Verfahren)
bzw. 1,5 (USCOM-Verfahren) Schlage pro Minute nigelr als bei maximalem PEEP —
gleichbedeutend mit einer Zunahme der medianenfiggrrenz um 6,7% (PiCCO) bzw.
1,5% (USCOM).

Differenz

PEEP, — PEEP,, PiCCO A USCOM A

A CI (Median) I/min/m?2 0,18 -3,9 % 0,75 - 15,6 %

A CO (Median) I/min 0,34 -3,9 % 1 - 10,8 %

A SV (Median) ml 5 -4,7 % 8,5 -9,0 %

A HF (Median) bpm -6 +6,7% -1,5 +1,5%

Tabelle 3.3 -1 Einfluss des PEEP auf das Herzminutenvolumen baitere hamodynamische Pa-

rameter. Die Tabelle zeigt die Abnahme bzw. Zunalt®e medianen Parameter —

vergleicht man die Ergebnisse bei minimalem undimabem PEEP-Niveau
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3.4 Vergleich PiCC& und USCOM®

Bei den 20 in die Studie eingeschlossenen Patiemiieden mit den beiden Verfahren jeweils

11 Messungen pro Patient durchgefihrt — eine aldne PEEP-Niveau. Es konnten somit
insgesamt 220 valide Messpaare zwischen dem PiCé@@@en und der USCOM-Methode

gewonnen werden.

Im Folgenden werden die medianen, mit dem jeweiligerfahren erhobenen hamodynami-
schen Parameter deskriptiv in Form von TabellenDiagrammen verglichen.

Da der Vergleich der beiden unterschiedlichen \feda nicht das primare Ziel dieser Arbeit

war, soll an dieser Stelle nur ein Uberblick tbierorrelation der beiden Methoden gegeben

werden. Auf eine detailliertere statistische Be#ung der Daten wurde daher verzichtet.

Das folgende DiagramnbD{agramm 3.4 — Lzeigt das Trendverhalten des medianen Herzin-
dex (Cardiac Index = CI) in Abhéngigkeit des gewuginl positiven endexspiratorischen
Drucks. In diesem Diagramm sind die mit beiden ¥erén erhobenen Messwerte einander
gegeniber gestellt (PICCO-Verfahren: blau, USCOMfAteen: rot).

Herzindex (Cl)
Vergleich PiCCO - USCOM

4,8
& 46
=
}] 4,4 ~
2 4,2 \
;g- 4 L-i-ﬁ.:.\1_./‘.—
£ 38
g 3,6
G 34

3,2

3
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
PEEP (mbar)
——PiCCO =—M—USCOM
Diagramm 3.4 - 1 Graphische Darstellung des mittels beider Methatbobenen Herzindex (Median)
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Die Differenz des medianen Herzindex zwischen Pi€cad USCOM-Verfahren bewegte
sich in dieser Studie zwischen -0,10 I/min/m2 (mmaie Abweichung) und +0,65 I/min/m?
(maximale Abweichung). Bei einem PEEP von untertanmiagen die medianen USCOM-
Werte konstant Uber denen mittels des PiCCO-Vesfahermittelten, bei einem PEEP5>

mbar lagen diese konstant niedrigéragramm und Tabelle 3.4 9.1

Parameter PEEP
Verfahren (mbar)
1] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

CI in I/min/m?2
PiCCO (Median)
CIlinl/min/m2
USCOM (Median)
ACI (I/min/m?2)
PiCCO-USCOM

4,59 4,40 4,37 4,47 4,58 4,44 4,41 450 4,35 4,50 4,41

4,80 4,50 4,65 4,60 4,75 4,10 4,05 3,95 3,85 3,85 4,05

-0,21 -0,10 -0,28 -0,13 -0,17 +0,34 +0,36 +0,55 +0,50 +0,65 +0,36

Tabelle 3.4 -1 Vergleich des medianen Herzindex (Cl) zwischem likiden Verfahren

— entsprechend dem jeweiligen PEEP-Niveau

Diagramm 3.4 — Zergleicht die medianen Werte des Herzminutenvelwsn

Herzminutenvolumen (CO)
Vergleich PiCCO - USCOM
10
9,5
= 9
=]
2 g5 ‘i )
:g 8
-_§ 7,5
o 7
L)
6,5
6
0] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
PEEP {mbar)
=—4—PiCCO =—E—USCOM
Diagramm 3.4 — 2 Graphische Darstellung des mittels beider Methatobenen

Herzminutenvolumens (Median)
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Bei den Werten flr das Herzminutenvolumen zeidt digs gleiche Verhalten hinsichtlich der
Uber- bzw. Unterschatzung der USCOM-Parameter imgéeh mit den PiCCO-Werten wie
bei dem oben beschriebenen Herzindex. Die Bandbdeit Differenz der Mediane lag hier
zwischen 0,18 I/min (minimale Abweichung) und 0l8Bin (maximale Abweichung)iag-
ramm und Tabelle 3.4 5.2

Parameter PEEP
Verfahren (mbar)

1] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
CO in I/min
PiCCO (Median) 8,83 8,65 8,53 8,48 8,88 8,84 8,80 8,28 8,32 8,58 8,49
COinl/min
USCOM (Median) 9,30 8,90 9,30 9,10 9,40 8,10 7,85 8,10 7,45 8,00 8,30
ACO (I/min)

PiCCO-USCOM -0,47 -0,25 -0,77 -0,62 -0,52 +0,74 +0,95 +0,18 +0,87 +0,58 +0,19

Tabelle 3.4 -2 Vergleich des medianen Herzminutenvolumens (G@3chen den beiden Verfahren

— entsprechend dem jeweiligen PEEP-Niveau

Eine Gegeniberstellung der mittels beider Methoelenittelten medianen Schlagvolumina

demonstriert nachfolgende Graphidiggramm 3.4 — B

Schlagvolumen (SV)
Vergleich PiCCO - USCOM
120
115
c Ll10
8 105 p—-sdp r
E 100 - N
1 95 l /
T 90 \
= 85
7 L
80
75
70
0] 1 2 3 4 5 4] 7 8 9 10
PEEP {mbar)
—4—PiCCO —M—USCOM
Diagramm 3.4 — 3 Graphische Darstellung des mittels beider Methaatnbenen Schlagvolumens

(Median)
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Die mit dem USCOM-Verfahren bestimmten Median-Wetes Schlagvolumens lagen bei
samtlichen PEEP-Niveaus konstant unter denen d&S®4Verfahrens.
Der Unterschied der medianen Schlagvolumina bewsigte zwischen 5 ml (minimale Ab-

weichung) und 21 ml (maximale Abweichun@jggramm und Tabelle 3.4 5.3

Parameter PEEP
Verfahren (mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
SV in ml
PiCCO (Median) 106 107 105 103 103 106 105 105 104 104 101
SVin ml
USCOM (Median) 94,5 102 100 92,0 95,0 90,0 86,0 98,5 90,0 83,0 86,0

ASV (ml)

PiCCO-USCOM +11,5 +50 +5,0 +11,0 +8,0 +16,0 +19,0 +6,5 +14,0 +21,0 +15,0

Tabelle 3.4 -3 Vergleich des medianen Schlagvolumens (SV) zwisaten beiden Verfahren

— entsprechend dem jeweiligen PEEP-Niveau

Stellt man die Medianwerte der Herzfrequenz auéped®EEP-Niveau einander gegenuber,

entsteht folgendes Bildfagramm 3.4 —

Herzfrequenz (HR)
Vergleich PiCCO - USCOM
110
= 105
T
e 100 A
2 k
— 95
£ ~N—
S 90 -
o
T 85
80
0] 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
PEEP {mbar)
=—4—PiCCO =—E—USCOM
Diagramm 3.4 — 4 Graphische Darstellung der mittels beider Methoel#tobenen Herzfrequenz

(Median)
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Die mediane Herzfrequenz wurde — verglichen mit BEDCO-Parametern — vom USCOM-
Gerat meist Uberschéatzt. Die maximale Abweichuriguigehier 10 Schlage / Minute (bpm).
Auf zwei PEEP-Niveaus wurde die mediane Herzfrequenterschatzt (maximale Abwei-
chung +1,5 bpm). Insgesamt lag die minimalste Abtueng bei 0,5 bpmQiagramm und
Tabelle 3.4 -%

Parameter PEEP
Verfahren (mbar)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
HR in bpm
PICCO (Median) 89,5 91,0 945 960 920 91,5 975 975 975 97,0 955
HR in bpm
USCOM (Mediany 995 895 984 995 965 101 102 985 102 965 101
AHR (bpm)
PICCO-USCOM -10 +1,5 -3,9 -3,5 -4,5 -9,5 -4,5 -1,0 -4,5 +0,5 -5,5
Tabelle 3.4 -4 Vergleich der medianen Herzfrequenz (HR) zwisathem beiden Verfahren

— entsprechend dem jeweiligen PEEP-Niveau

Zusatzlich wurden die Messergebnisse der HZV-Bastimg aus der USCOM-Methode mit
denen des PiCCO-Verfahrens mit Hilfe einer Blantivfan-Analyse verglichen.

Diese Analyse vergleicht die Ubereinstimmung zweieterschiedlicher Messverfahren hin-
sichtlich dessen, was beide Methoden vorgeben z@asene Damit unterscheidet sich dieses
Analyseverfahren erheblich von einer einfachen &lation.

Im Bland-Altmann-Plot wurden die erhobenen Messaverhmal auf einem PEEP-Level von
0 mbar Diagramm 3.4 — bverglichen, sowie auf dem in dieser Studie malem&PEEP-
Niveau von 10 mbaiagramm 3.4 — b

Der systematische FehldBi@s) betrug bei einem PEEP von 0 mbar -0,52 I/min. Mean
Percentage Error (nach Critchley & Critchley) laag b3%.

Bei 10 mbar lag der Bias bei 0,34 I/min, was ziesirMean Percentage Error von 18% fuhr-

te.
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Diagramm 3.4 -5 Bland-Altman-Plot der PiCCO-Messung im Vergleich der USCOM-Messung
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4. Diskussion

4.1 Priméres Studienziel: Einfluss des PEEP auf ddderzzeitvolumen

Hauptziel dieser Studie war die Beobachtung, weldamfluss ein positiver endexspiratori-
scher Druck (PEEP) bzw. dessen Hohe auf das Hérakhenen hat.

Bei beiden in dieser Studie angewandten Verfahidgmté eine PEEP-Erhdhung innerhalb
eines begrenzten Intervalls von 0 bis 10 mbar memeiRickgang des medianen Herzminu-
tenvolumens bzw. Herzindex. Im PiCCO-Verfahren wat@se Unterschiede gering ausgep-
ragt (3,9%), im USCOM-Verfahren deutlicher (15,6%).

Dieser Trend — Erniedrigung des HZV mit zunehmendéhe des PEEP — beriicksichtigt
allerdings nur die medianen Parameter und verstetitdifferenzierteren Blick auf die unter-
schiedlichen Reaktionen der einzelnen Patientenndeben einem Riickgang des Herzindex
mit steigendem PEEP-Niveau, der beispielsweise i@GCBP-Verfahren bei einem Patienten
mit 26% teils recht deutlich ausfiel, reagiertedenm® Patienten nicht in dieser Art und Weise.
Einige zeigten keine merkliche Verdnderung des igd Auswurfes bei héherem PEEP.
Eine kleine Anzahl an Patienten zeigte sogar egegeiliges Verhalten, d.h. sie reagierten
auf eine PEEP-Erh6hung mit einem gesteigerten Atfstbvzw. Herzminutenvolumen. So
erhohte sich der Herzindex eines Patienten beirelPEEP-Wert von 10 mbar, verglichen mit
einem PEEP von 0 mbar, um 13% (PiCCO-Messung).

Betrachtet man also die Einzelergebnisse der viedehen Patienten, zeigt sich in dieser
Studie ein bunteres Bild als es die Entwicklungrdedianen Parameter widerspiegelt.

In einigen Studien neueren Datums, die primar diswArkungen einer Beatmung mit ver-
schiedenen PEEP-Niveaus auf die Leberdurchblutengdtienten nach Lebertransplantation
untersuchten, wurde mittels pulmonalarterieller ritedilution auch der Einfluss des unter-
schiedlichen positiven endexspiratorischen Druckassystemische hdmodynamische Para-
meter miterfasst:

So wurde bei Patienten, die eine Lebend-Leber-Spenuielten, der Herzindex auf drei ver-
schiedenen PEEP-Niveaus (0-5-10 mbar) bestimmtbEii&kam es zu einer leichten Abnah-
me des medianen CI von 5,4 I/min/m? bei 0 mbar50fl/min/m?2 bei einem PEEP von 10
mbar, entsprechend einer prozentualen Abnahme unbDi% wurde von den Autoren dahin-
gehend interpretiert, dass die Hohe des PEEP ingismihlten Bereich den Herzindex (CI)
nicht beeinflusse [53].
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Ein &hnliches Ergebnis lieferte eine weitere Stupieder der mediane Herzindex bei eben-
falls dreistufiger Titration (0-5-10 mbar) von 9/inin/m? auf 4,8 |/min/m?2 nicht-signifikant
abnahm (6%) [54].

Annahernd identische mediane Cl-Werte auf den jayeei PEEP-Niveaus lieferten zwel
Studien an Leber-Transplantierten, einmal im Bérewcn O, 5 und 10 mbar [55] und ein an-
deres Mal auf den Stufen 5, 10 und 15 cpg@HBE6]. Hier zeigte der PEEP — so die Schluss-
folgerung der Autoren — in unterschiedlicher Hobeng keine Auswirkungen auf die syste-

mische Hamodynamik, im Speziellen den Herzindex.

Schmitt et al. bestimmten das Herzminutenvolumem. loen Herzindex bei ARDS-Patienten
Uber eine Messung der pulmonalarteriellen Flussgeiscligkeit mittels transésophagealer
Dopplersonographie und kamen zu folgenden Ergeemissn Vergleich zu einem fehlenden
PEEP bewirkte ein moderater PEEP (<10 ¢@Hinteressanterweise eine leichte Verbesse-
rung des medianen rechtsventrikularen Herzindex3(Zlversus 3,0 I/min/m?). Als Ursache
vermuten die Autoren einen reduzierten pulmonalviskn Widerstand. Hohere PEEP-
Werte fuhrten dagegen zu einem signifikanten Aldat medianen CI auf 2,7 I/min/m2, das
entspricht einem Rickgang des rechtsventrikulanestldsses von 10% [57].

Eine deutliche Abnahme des medianen Herzindex eeigh in einer ebenfalls an ARDS-
Patienten erhobenen und auf einer pulmonalartenielhermodilutionsmethode basierenden
Untersuchung: bei direktem, d.h. nicht stufenweigetheben des PEEP von 0 auf 15 ci®H
reduzierte sich der Cl um 24 %, von 4,6 auf 3,5r1/m2. Die Autoren betonen im Kommen-
tar, dass eine deutliche Beeintrachtigung der Hmaahik hauptsachlich bei denjenigen
Patienten auftrat, bei denen ein PEEP eine mi@elmputertomographie sichtbar gemachte,
deutliche Erweiterung bereits vorher bellfteter gemareale bewirkte. Fihrte der PEEP nur
zu einer Re-Expansion kollabierter Lungenbereidi®e bereits belliftete Areale zu Uber-

dehnen, sei die hamodynamische Beeintrachtigungrado{b8].

Patienten reagieren also auf unterschiedliche Wangkin unterschiedlichem Ausmafd auf

Veranderungen des positiven endexspiratorischenkgsu

Um eine theoretische Erklarung fir die sich — amclinserer Studie — unterscheidenden Ver-

haltensmuster der Patienten zu liefern, sollerdaunffolgenden Seiten die wissenschaftlichen

Erkenntnisse und Erklarungsmodelle tber die kongrlewechselwirkungen von Herz und
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Lunge und die Auswirkungen von Beatmung und PEHRIasl kardiozirkulatorische System
dargestellt werden.

Die hamodynamischen Effekte der mechanischen Beajrand des positiven endexspiratori-
schen Drucks (PEEP) sind primar Folge von Veramdgrn des Lungenvolumens und des
intrathorakalen Drucks. Da sich die HerzfrequenteuBeatmung und PEEP normalerweise
kaum andert — eine in unserer Studie durchaus gtiatigende Beobachtung — lassen sich alle
Veranderungen des Herzminutenvolumens unter Beafrauhein verdndertes linksventriku-
lares Schlagvolumen und seine Determinanten (MoMéechlast, Kontraktilitat und ventriku-
lare Compliance) zurtckfuhren [59].

Nach vorherrschender Meinung bleibt die myokardkabmtraktilitdt im Rahmen der Beat-
mung unverandert, und eventuell durch einen PEEMolgerufene Veranderungen der
Dehnbarkeit (Compliance) der linken Kammer habemenn tberhaupt — wohl kaum einen
Einfluss auf das Herzminutenvolumen. Damit reduzsech die Betrachtung auf die beiden
Determinantefinksventrikulare Vorlast und Nachlafg0,61].

Wie im Folgenden dargestellt, kann man die die &irbes linken Ventrikels bestimmenden
Faktoren wiederum unterteilen iwvenoser Ruckfluss, rechtsventrikulare Auswurflagstu
Fullung des linken Ventrikels sowie diastolischeedaktion zwischen den Ventrikeln (ventri-

kulare Interdependen®l].

Vendser Rickfluss

Die Beobachtung, dass eine Uberdruckbeatmung ungdasiitiver endexspiratorischer Druck
eine Abnahme des vendsen Ruckflusses bewirken koistallt keine Neuigkeit dar [62-64].
Allerdings konnte der genaue Mechanismus dieseb&gtdung bis heute nicht definitiv ge-

klart werden.

Die Gesamtheit des vendsen Ruckflusses wird von Heenponenten bestimmt: einem
Druckgradienten als treibende Kraft einerseits emeém dem Ruckfluss entgegenwirkenden
Widerstand.

Entscheidend fir den Ruckfluss des ventsen Blutesler Peripherie zum rechten Vorhof ist
laut Guyton et al. die Differenz zwischen dem raergh systemischen Druckiéan systemic
pressure, Pnj)s— hierunter versteht man den hydrostatischenuRg#druck des Systems in

den Venen und Venolen — und dem rechtsatrialen kDgtight atrial pressure = Pra [65].
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Dieser Druckgradient (Pms — Pra) stellt also diebkraft fir den venésen Ruckstrom dar,
was in folgender Formel zum Ausdruck kommt:

(Pms- Pra)
Rvr

wobei unter Qvr der vendse Ruckfluserfous retur)y Pms der mittlere systemische Fl-

Qvr =

lungsdruck, Pra der rechtsatriale Fullungsdruckiddgemessen relativ zur Atmosphére —
und Rvr der Widerstand gegen den vendsen Riuckstuoverstehen sind.

Neben dieser Formel ist das Konzept deggssedund unstressed vascular volunifiér das
Verstandnis des vendsen Rickstroms extrem wictifig:vendse System kann sich als elasti-
sche Struktur bis zu einem gewissen Volumen (deistressed volumdullen, ohne eine
Druckanderung zu erfahren oder die Wandstrukturemiehnen. Diesesnstressed volume
fuhrt also zu keinem nennenswerten Aufbau einekifrgddruckesund stellt mit bis zu 25%
des totalen Blutvolumens die wichtigste physiologes Reserve fir die interne Volumen-
rekrutierung dar. Dastressed volumest das Volumen, das alleinig fur die Erzeugung vo
Druck, dem hydrostatischen Fullungsdruck des van&sstems verantwortlich ist.

Dieser mittlere systemische Druck (Pms) ist somitnvFillvolumen der Venen und ihrer
Compliance abhéngig. Hierbei kann Blut von einentuxf@en in das andere transferiert wer-
den: Venokonstriktion durch sympathoadrenerge Sataun fiihrt Blut vomunstressedns
stressed voluméJmgekehrt fiihrt ein verminderter Venentonus zbetiiihrung von Blut des

stressed volumeumunstressed volun(&9,60].

Jahrzehnte lang war man der Uberzeugung, dasslsiaturch PEEP-Anwendung gesteigerte
intrathorakale Druck auf den rechten Vorhof Ubegraalso alleinig zu einer Erhéhung des
rechtsatrialen intramuralen Druckes filhre. Gema&nhadufgefihrter Formel reduziere sich
damit der Druckgradient fir den vendsen Ruckstramd dieser verlangsame sich, was
schlie3lich in einem erniedrigten Herzminutenvolantesultiere. Die anderen Determinan-
ten, die den ventsen Rickstrom beeinflussen, wibleedieser Begriindung weitgehend un-
beachtet [60].

Allerdings konnte — erstmalig von Scharf [66] — @et werden, dass ein positiver endexspi-
ratorischer Druck ebenso den mittleren systemisddarck (Pms) erhéht und somit der

Druckgradient fur den vendsen Riickfluss letztehdtiahezu unverandert bleibt [67].
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Als zugrunde liegendem Mechanismus geht man voeneifiransfer von Blut aus deams-
tressedins stressed volumaus — bedingt durch eine Zunahme des Venentorelsh& zum
Teil durch eine Aktivierung des sympathoadreneiggstems hervorgerufen wird.

Aber auch rein mechanische Faktoren, die zur Zueaties hydrostatischen Fullungsdruckes
fuhren, werden diskutiert: zum Beispiel eine Veglagng von Blut aus den pulmonalen hin zu
den systemischen Kapazitatsgefal3en.

Auf diese Weise wird die PEEP-induzierte Abnahme dendsen Rickstroms gedampft,

Luecke spricht von einem physiologischen Kompensatnechanismus [59].

Doch was konnte dann ein Absinken des vendsen Rooks und damit des Herzzeitvolu-
mens bewirken?

Beim Blick zurtick auf die oben erwdhnte Formel destsen Ruckflusses bleibt somit nur
noch eine Variable Ubrig: Rvr (Resistanggus rewny Und tatsachlich gibt es Hinweise auf
eine Widerstandszunahme im venésen Kreislaufsysteamaufwarts des rechten Vorhofs.
Fessler et al. wiesen in tierexperimentellen Untgnsngen an Hunden eine PEEP-induzierte
Kompression der Vena cava inferior nach [68]. De-Gegensatz zur Anatomie des Hundes
— der intrathorakale Anteil der unteren Hohlvenarb®Menschen marginal ist, ist eine Uber-
tragung dieser Beobachtung auf den Menschen wahlrebht zulassig.

Eine andere, an Schweinen durchgefiihrte Untersgckiermutete eine durch den Abstieg
des Zwerchfells bedingte Kompression der Leber @rtéhung des Widerstands im
Splanchnikusgebiet als Ursache fir den verringevemisen Ruckstrom [69]. Eine Beein-
trachtigung der Leberdurchblutung bzw. der portalgkulation und des vendsen Ausflusses
aus der Leber konnte allerdings am Menschen —nianeiPEEP-Bereich bis zu 15 mbar —
widerlegt werden. Somit scheint beim Menschen, ndest in diesem Bereich, eine Wider-
standszunahme im Bereich der unteren Hohlvene ralace des reduzierten vendsen Ruck-
stroms unwahrscheinlich [53-56].

Der Grund der Widerstandszunahme konnte daher ellaps der grol3en intrathorakal gele-
genen Venen (Vena cava superior) sein, was aueman Studie gezeigt werden konnte [70]:
die mit einer Uberdruckbeatmung verbundene Zunateseintrapleuralen Druckes fiihrte zu
einer mittels TEE gemessenen Reduktion des Durctenesles thorakalen Anteils der oberen
Hohlvene bzw. teilweise sogar zu einem Kollaps Gefil3es. Da der Ruckfluss des Blutes
aus der oberen Hohlvene ungefahr ein Viertel deamgegen vendsen Rickflusses ausmacht,
konnte eine veranderte GefalRgeometrie und eineubste Verringerung des Durchmessers

dieses Gefal3es durchaus zu einer erheblichen Sgenrrechtsventrikularen Vorlast fuhren
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[70]. Wie von denselben Autoren in dieser und eweiteren Studie demonstriert, ist die
Kollapsneigung der oberen Hohlvene vom Volumenstdar Patienten abhangig.

Weil der Herzindex durch zusatzliche Volumengabgeaoben werden konnte, postulieren
die Autoren, die Kollapsneigung der oberen Hohlv@m#iapsibility) als Indikator eines An-
sprechens auf Volumengalftui{d responsivene(tieranzuziehen. Bei Patienten, die auf eine
Flissigkeitsgabe nicht mit einem gesteigerten HM¥gierten, war auch nur ein minimaler
bzw. Gberhaupt kein Einfluss der Beatmung auf dencBmesser der oberen Hohlvene er-
kennbar [71].

Die Beobachtung der eben beschriebenen Kollapsngigannte aber nicht durchgangig be-
statigt werden [67], was wohl entscheidend mit derterschiedlichen Volumenstatus der in

den jeweiligen Studien untersuchten Patienten zosarthangen dirfte [59].

Zusammengefasst scheint der Einfluss des PEEP eufsgstemisch-vendsen Ruckstrom
komplexer zu sein als friher angenommen. Des Vgitecheint er stark vom Volumenzu-
stand des Patienten abzuhangen. So fuhrt eine ldignie mit groRer Wahrscheinlichkeit zu
einer Abschwéachung oder gar einem Ausbleiben degpkasatorischen Anstiegs des veno-
sen Fullungsdruckes und somit zu einer starkerequrdgten Beeintrachtigung des vendsen
Ruckstroms. Eine Normo- oder Hypervolamie dagedefteldie zentralen Venen (Vena cava
superior) weniger empfanglich fir eine Kompresdiaw. Kollapsneigung machen und somit

die Effekte des PEEP auf den Widerstand des verfdgekstroms minimieren.

Rechtsventrikuldre Auswurfleistung

Beatmung und PEEP filihren auch zu einer komplexemBeassung des pulmonalvaskularen
Widerstands und damit der rechtsventrikularen Aufleistung.

Wichtig fur das Verstandnis ist der Vorgang deres@nnten hypoxischen pulmonalen Vaso-
konstriktion — auch unter dem Begriff Euler-Liljesmtd-Mechanismus bekannt: Kommt es zu
einem Abfall des alveolaren Sauerstoffpartialdru@dseolarer p@ unter 60 mmHg, erhdht
sich der pulmonale Vasomotorentonus. Die Durchbigitschwach oder nicht bellfteter Lun-
genareale wird also durch eine lokale GefalRveremgeftexartig reduziert.

Eine alveolare Hypoxie — beispielsweise lokal atdgE von Infiltrationen oder Odemen —
resultiert somit in einer Erhéhung des pulmonaluéiien Widerstands, gegen den der rechte

Ventrikel pumpen muss, und folglich einem redueerduswurf des rechten Ventrikels [72].
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So kann eine PEEP-Beatmung einerseits Uber den dvierhus der Rekrutierung und des
Offenhaltens kollabierter Alveolen zu einer Abnahdieser hypoxisch-pulmonalen Vaso-
konstriktion fuihren.

Ein erhdéhter Vasomotorentonus und somit der pulivaskulare Widerstand sinken, und
folglich kann eine Steigerung des rechtsventrilanaiuswurfs resultieren [73,74].
Andererseits konnen hohe PEEP-Niveaus Uber einghbry des transpulmonalen Drucks (=
Alveolarer Druck — Pleuradruck), hauptsachlich tiueine Kompression alveolarer Gefalle,
auch eine Erhdhung des rechtsventrikularen Ausfliggsstands bewirken, was zu einer Ab-
nahme des Schlagvolumens des rechten Ventrikels Dysfunktion desselben bis hin zum
akuten Cor pulmonale fuihren kann [72,75].

Die genaue Interaktion zwischen PEEP-Beatmung ectitsventrikularer Auswurfleistung
ist also schwer vorherzusagen. So kann sowohledileider PEEP — Giber den Mechanismus
der hypoxischen pulmonalen Vasokonstriktion — alshaein hoher PEEP (>10 mbar) — Gber
die Erhdhung des transpulmonalen Drucks — zu aMielerstandszunahme im Ausflussbe-

reich des rechten Ventrikels fihren und somit dieladst des linken Ventrikels reduzieren.

Fullung des linken Ventrikels und ventrikulare hkependenz

Da beide Ventrikel in Serie pumpen, kommt es beeeReduktion des rechtsventrikuléaren
Auswurfs innerhalb kurzer Zeit auch zu einer vewenten Fullung des linken Ventrikels und
zu einer Abnahme des Herzminutenvolumens.

Neben dieser passiven Kopplung der rechten unedirtherzkammer haben Beatmung und
PEEP, ausgenommen im schwer hypovolamischen Zystant direkte mechanische Effekte
auf die linksventrikulare Fullung, denn beide Vél teilen gemeinsame Herzmuskelfasern,
ein gemeinsames Septum und ein sie umgebendesulefkimmt beispielsweise das rechts-
ventrikulare Volumen durch Erhohung des Ausflus&msthnds unter PEEP-Beatmung zu,
kommt es zur Dilatation des rechten Ventrikels wadibergehenden Vorwélbung des inter-
ventrikularen Septums in die linke Herzkammer. Dadinimmt die Dehnbarkeit (Complian-
ce) der linken Kammer in der Diastole ab, das eastdlische Volumen fallt und folglich
auch das linksventrikulare Schlagvolumen und Henzeinvolumen.

Dieser naturlich auch in gegenteiliger Richtung hobg Mechanismus — die Funktion des
einen Ventrikels beeinflusst die Funktion des aeder wird als ventrikulare Interdependenz
bezeichnet [61].
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Ein weiterer Faktor, der den Einfluss der Beatmaunfydie linksventrikulare Fillung modu-

liert, ist der Einfluss der Lungeninsufflation alds pulmonale Blutvolumen und den pulmo-
nal-vendsen Ausfluss.

So ergaben Experimente an isolierten Lungen, dassZ&zinahme des Lungenvolumens im
Rahmen der Beatmung Blut aus dem pulmonal-vaskuBett driicken bzw. quetschen kann,
vorausgesetzt sie sind — im Zustand der Hyperva@amam Ende der Exspiration gefullt
[60,72].

Linksventrikulare Nachlast

Beatmung und ein positiver endexspiratorischer Broeeinflussen auch die Nachlast des
linken Ventrikels, indem sie diese herabsetzen.bBide den intrathorakalen Druck relativ
zum atmospharischen Druck erhdhen, die restlichesisiaufabschnitte aber weiterhin den
atmospharischen Druck als Umgebungsdruck habemfiegsein Druckgefélle. Die intratho-
rakal gelegenen Kreislaufabschnitte, d.h. linkentvigel und thorakale Aorta, stehen also
unter einem grol3eren Druck als der Grof3teil detesyischen Zirkulation [76]. Durch diesen
Druckgradienten wird die Kraft, die bend6tigt winghn Blut aus dem linken Ventrikel auszu-
werfen, gesenkt. Diese PEEP-induzierte Senkundinlesventrikularen Nachlast lasst sich
allerdings fur gewdhnlich nicht in eine Steigeruthgs HZV umsetzen, weil die negativen
Effekte auf die Vorlast bzw. Fillung des linken W#tels dominieren.

Patienten mit insuffizientem Herz dagegen zeigaee empfindlichere Reaktion auf derartige
Nachlastsenkungen und reagieren gleichzeitig antheiner bei hohergradiger Insuffizienz
zumeist vorhandenen Hypervolamie weniger empfihddiiaf die durch PEEP-Beatmung her-
vorgerufene Vorlastsenkung [59].

Daher kann bei Patienten mit beeintrachtigter myaikéer Funktion unter Anwendung von

PEEP das Herzminutenvolumen steigen.

Wie sich sehen lasst, werden die Wechselwirkungeischen Herz und Lunge und somit
auch die Beeinflussung der Hamodynamik durch Beagnund Anwendung eines positiven
endexspiratorischen Druckes durch ein komplexesausenspiel verschiedener Faktoren
hervorgerufen. Es ist daher oft nicht vorherzusehesiche Faktoren oder in welchem Mal3e

ein bestimmter Faktor das Herzminutenvolumen bkesén.
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Die Auswirkungen einer (PEEP-)Beatmung zusammeefakdasst sich Folgendes sagen:
Die kontrollierte mechanische Beatmung per se,désshdere mit hohem PEEP, fuhrt mit
Ausnahme des insuffizienten Ventrikels zu einemalllafes Herzzeitvolumens [59].
Beatmung und PEEP senken die linksventrikulare agbrhauptsachlich durch die Abnahme
des venosen Ruckflusses und/oder die Abnahme dbtsventrikularen Auswurfes. Im Ge-
gensatz zu diesen Serien-Effekten scheinen di&tdire parallelen Wechselwirkungen (ven-
trikulare Interdependenz) — aul3er bei Vorhandensieies akuten Cor pulmonale — eine eher
untergeordnete Rolle zu spielen.

Als wichtigste Fakten fur die bettseitige Arbeitlsman also die potentiell verheerenden
Konsequenzen fur den vendsen Ruckstrom und didssemitrikulare Nachlast, mit der Ge-
fahr der Entstehung eines Cor pulmonale, bederikestke und Pelosi fassen dies in folgen-
de Worte: eine ventilatorinduzierte Lungenschadigdarch (zu) hohe Lungenvolumina kann

gleichzeitig eine ventilatorassoziierte Schadigdag Herzens verursachen [61].

Die hier vorliegende Studie konnte zeigen, dads die Frage danach, wie sich Veranderun-
gen eines positiven endexspiratorischen DruckesdasifHerzminutenvolumen auswirken —
zumindest in einem moderaten PEEP-Bereich von QMmbar — nicht pauschal beantworten
lasst. Nicht jeder Patient zeigte als Reaktionesndé Erhéhung des PEEP einen Rickgang des
Herzminutenvolumens. Die oben dargestellten moghcinteraktionen zwischen Herz und
Lunge und die unterschiedlichen ,Ausgangsbedingahder einzelnen Patienten (z.B. unter-
schiedlicher Volumenstatus) liefern eine gute Hikig fir die unterschiedlichen Reaktions-

muster der Patienten in dieser Studie.

Es soll an dieser Stelle erwahnt werden, dassobs$ immmer einfach und zul&ssig ist, Studien,
die den Einfluss einer PEEP-Beatmung auf die Hamaohyk untersuch(t)en, ohne Ein-

schrankungen miteinander zu vergleichen und dakgsmeine Schlisse zu ziehen.

So handelt es sich oft um sehr unterschiedlichemaeist kleine Patientenkollektive (Patien-
ten mit/ohne Sepsis, mit/ohne ARDS, mit normalageschrankter Lungenfunktion,

mit/ohne Katecholaminbedarf oder Patienten mit isctégedlichem Volumenstatus bzw. Be-
atmungsmodus etc.), und auch die Bestimmungsmathdde Herzminutenvolumens sind

nicht immer die gleichen. So wurde in all den olegefihrten Studien der Herzindex mit
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Verfahren bestimmt, die streng genommen — da pudtacteriell — nur den rechtsventrikula-
ren Output messen.

Studien, welche den Einfluss des PEEP auf das Hewemvolumen Uber Messungen mit
dem PiCCO-System — wie hier der Fall — untersugHiegen dem Autor jedoch nicht vor.
Ebenso unterscheidet sich die Vorgehensweise irvelesthiedenen Studien: einmal wird der
PEEP stufenweise reduziert, ein anderes Mal inggréd®riingen. Einige Autoren fuhren die
Messungen unmittelbar nach PEEP-Anderungen ausrahdlten zwischen PEEP-Anderung
und Messung eine gewisse Pause ein — in der Viorsgeleinen Steady State zu erreichen.
Der alleinige Blick auf mediane Parameter und Maohl derselben neigt auRerdem zur
Pauschalisierung und fiihrt dazu, dass Patienteneidi abweichendes oder gar gegensatzli-

ches Verhalten zeigen, von der Masse verdeckt werde
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4.2 Sekundére Studienziele: Vergleich der beiden Yfahren (PiCCO® — USCOM®) und
Beurteilung der Méglichkeiten und Grenzen des USCOWN-Verfahrens

Vergleich PICCO — USCOM

In den bisher publizierten Studien wurde das USC@avfahren in verschiedenen klinischen
Situationen mit anderen Referenzmethoden des hdmaadgchen Monitorings verglichen,
wobei folgende Methoden als Referenzverfahren direnthermodilution, orthotope Kunst-
herzen [77], Rickatmung mit einem inerten Gas [f@8hsOsophageale [79] und transthoraka-
le Echokardiographie [80], Ultraschall-basierte BsEmdenflow probe$im Tierversuch [81]

oder Bildgebung mittels kardialer Magnetresonanmadgraphie [82].

Insgesamt zeichnen diese Studien ein eher undioheg Bild mit sich teils deutlich wider-
sprechenden Ergebnissen.
So gibt es Autoren, die die neue Technik als Aldauverfahren akzeptieren [82-84], andere

Studienautoren weisen sie zurlck [79,85].

Wurden als Referenzmethoden zur HerzminutenvoluBesiimmung ein Fluss-Sensor in
einem kunstlichen Herzen (CardioWest) [77], daskatroungsverfahren mit einem inerten
Gas [78] oder die Bildgebung durch ein Kardio-MRBR] verwendet, zeigte sich eine sehr
gute bis akzeptable Ubereinstimmung zu den miteHiés USCOM-Verfahrens bestimmten
Werten.

Ebenso korrelierten die USCOM-Werte gut mit in Veasuchen erhobenen Ergebnissen, bei
denen um die Aorta der Versuchstiere operativ Ellti@schall-basierte Fluss-Sondeagsit
time ultrasound flowprohe- laut Mathews der wahre Goldstandard der COsMag [15]-
platziert wurde [81].

Ein Vergleich der Messungen des Herzindex zwiscleenJSCOM-Methode und einer trans-
thorakalen Echokardiographie (TTE) offenbarte dilegs nur eine sehr schwache Korrelation
der beiden Verfahrd®0], auch bei Neugeborenen [86].

Die meisten klinisch durchgefuhrten Studien bedajtah sich mit der Korrelation der mittels

USCOM-Verfahren erhobenen Messparameter und dechdilihermodilution Uber einen
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Pulmonalarterienkatheter (PAC) erhobenen Ergebmidsetztgenanntes Verfahren wird von
vielen Autoren immer noch als klinischer ,,Goldstardf bezeichnet.

Bei erwachsenen Patienten zeigte sich hierbeigteniFallen eine gute bis sehr gute Uber-
einstimmung [83,84,87-89], beispielsweise auchhyperdynamen Patienten mit intraopera-
tiv gemessenen sehr hohen CO-Werten [90,91].

Eine immerhin akzeptable Ubereinstimmung zwischaimpnalarterieller Thermodilution
und USCOM-Methode fanden zwei weitere Studien [3R,9

Im Gegensatz hierzu beschreiben Chan et al. [85ibher Kohorte von Hochrisikopatienten
mit grenzwertiger kardialer Funktion nach Herzoperaund van den Oever [79] bei Patien-
ten vor und nach einem operativen Herzeingriff jésveine schwache Korrelation mit dem
PAC-Verfahren. Eine ebenfalls schlechte Ubereinstimg beider Verfahren wiesen weitere
Studien nach [94-96], letztgenannte beispielsweggadiatrischen Patienten mit kongenita-

lem Herzfehler.

Es sollte allerdings nicht unerwahnt bleiben, dassh die Richtigkeit der Thermodilutions-
methode Uber einen Pulmonaliskatheter zur Bestingnu@s Herzzeitvolumens und die Eva-
luation neuer Techniken an diesem Verfahren niobimstritten ist.

So wird beim Pulmonalarterien-Verfahren priméar Aieswurfleistung des rechten Ventrikels
gemessen, bei Methoden wie dem USCOM-Verfahremdatigs direkt der linksventrikulare
Output, was bei einer Trikuspidal-Insuffizienz odgner Linksherzinsuffizienz im Endsta-
dium Probleme bereiten kann.

Als weitere zu Messfehlern beitragende FaktorerPdeZ-Messung seien unter anderem eine
zu langsame oder fehlerhafte Injektion des Indilsatdie Verwendung einer zu nahe an der
Korpertemperatur liegenden Injektat-Temperatur, feimerhafter Sensor, Probleme bei der
korrekten Katheterplatzierung (Fehlplatzierung oteoping), Arrhythmien und Shuntver-
bindungen genannt [97-99].

So schreibt Tan, dass sich das Verfahren der PAi@it@n Thermodilution deshalb zum kli-
nischen Goldstandard entwickelt habe, weil es einfdie erste Methode war, die leicht und
direkt am Patientenbett umzusetzen war. Man musseansehen, dass der wahre Wert bei
der HZV-Bestimmung immer unbekannt bleibe. Schi@f3habe man es nicht mit einer Kali-
brierung zu tun, bei der eine neue Methode einfatheiner direkten, uns einen ,wahren*

Wert liefernden Messung, verglichen wird [100].
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Ausserdem zeigt die seit Jahren bestehende Koms®wen den Nutzen und die Sicherheit
des Pulmonalarterienkatheters dessen zuriickweiehBadeutung als klinischem Goldstan-
dard und den Bedarf weiterer alternativer MethadenHZV-Bestimmung [22].

In der vorliegenden Studie wurde das USCOM-Verfahmasschlie3lich mit dem PiCCO-
Verfahren der transpulmonalen Thermodilution vetgin. Zu dieser Fragestellung liegen
dem Autor nur zwei weitere Studien vor, bei denieh gm aortalen Vergleich eine gute und

bei pulmonalarterieller Anlotung eine maRige Ubesgémmung ergab [101,102].

Die eigenen Erfahrungen des Autors mit dem USCOMESy decken sich gut mit den in den
genannten Studien eher gemischten Resultaten.

Zwar konnte bei allen 20 Patienten im suprastemalatersuchungsgang ein adaquates
Flusssignal ermittelt werden (100%) — die Angabedar Literatur schwanken hierzu von 77-
100% [80]. Der Vergleich mit den durch das PiCCQd#dsermittelten Werten lieferte jedoch
bei rein deskriptiver Betrachtung ein durchwachsesié:

auf einigen PEEP-Niveaus zeigte sich eine rech¢ ¢drrelation, auf anderen jedoch eine
eher maRige bis unzureichende Ubereinstimmung. dleishe gilt auch fiir die Trendbe-
schreibung — also die Beobachtung, zu welcher \deé@mg der Messparameter es bei Ande-
rung des positiven endexspiratorischen Druckes kommmmt der Herzindex bei Erhéhung
des PEEP ab, zu oder bleibt er unverandert? Higgeredie Grafiken teils von einer guten

Ubereinstimmung, teils von einer erheblichen Diplre.

Moglichkeiten und Grenzen des USCOM-Verfahrens

Die verflugbare Literatur Uber die Evaluation desO@®/1-Verfahrens mit verschiedenen,
grof3teils klinischen (Standard-)Referenzmethodahdie persoénlichen Erfahrungen des Au-

tors spiegeln ein uneinheitliches Bild wider.

Eine nicht zu unterschatzende Fehlerquelle stebiglitherweise das im USCOM-Gerét im-
plementierte Nomogramm zur Abschatzung der Klapffeadgsflache dar, wonach bei Kin-
dern und Erwachsenen eine lineare Beziehung zwiset@ppendurchmesser und Korper-
grol3e bestehe [103].
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So konnte van den Oever zeigen, dass die vom USG@Mt geschatzten aortalen und pul-
monalen Klappeno6ffnungsflachen nicht mit denen kldransésophageale Echokardiographie
ausgemessenen korrelierten [79].

Ebenso sei die Extrapolation der oben aufgefihftienahme von gesunden Individuen auf
andere Patientengruppen nicht immer valide. Desvaitkonnte eine bisher unbekannte mil-
de bis moderate Aortenstenose und/oder Insuffizenginem veranderten Flussprofil fihren.
Auch wurde die Formel zur Abschéatzung der Pulmdaplke nie von unabhangiger Seite
etabliert noch validiert [79].

Trinkmann zeigte ebenfalls eine nur maRige Ubetigimsung zwischen der Nomogramm-
basierten Schatzung des linksventrikularen Ausfitakts (LVOT) und Ergebnissen einer
planimetrischen Messung mittels kardialer MRT.

Als weitere Fehlerquelle fihrt er den Body Massekduf. Bei Ubergewichtigen und fettlei-
bigen Patienten waren korrekte Messungen (sigrmdiech) weniger oft moglich und die
Korrelation zum Kardio-MRT geringer. Als Grunde fiig fihrt er an: subkutanes und intra-
thorakales Koérperfett mit konsekutiver Signalabs&tiwung sowie eine grofRere Distanz zwi-

schen Koérperoberflache und Aortenklappe [82].

Zusatzliche Fehlermdglichkeiten liegen in den bei@undvoraussetzungen, die erfullt sein
missen, um das Herzzeitvolumen mit Hilfe des Gesutigkeit-Zeit-Integrals zu berechnen:
einem guten Flusssignal und der richtigen Integti@b desselben.

So hangt das Akquirieren eines optimalen Flussgna. stark von der Korperposition, dem
Fettgehalt, Stérungen der Signal-Transmission dut&mato- bzw. Pneumothorax (z.B. un-
mittelbar nach Thorakotomie) und dem Anlotungswirdavie Messort ab. Vor allem in der
Lernphase ist das Verfahren stark Untersucher-ajipd83].

Andererseits muss das gewonnene Signal auch richégpretiert werden. Hierzu verwendet
der USCOM-Monitor den sogenannten Flow-Tracer-Modwehdem man ein Fluss-Profil
auf dem Monitor dargestellt hat, wird dieses vom&@bBautomatisch erkannt und nachgefah-
ren bzw. rot umrahmt. Aus eigener Erfahrung issdreeinigen Fallen durchaus verbesse-
rungswirdig, da dieses Umrahmen — als GrundlagélderBerechnung — teils zu grof3ziigig

erfolgt.
Der Nutzen des bis jetzt vorrangig im Bereich dgemhsivmedizin, Notfallmedizin sowie der

Kinderheilkunde und Neonatologie eingesetzten USE@@dvfahrens [104] bleibt abzuwar-

ten.
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Trotz der genannten Schwachen stellen die einfaclkdeschnelle Erlernbarkeit des Verfah-
rens, die rasche Verfugbarkeit und Nicht-Invastvgéo3e Vorteile bei der Bestimmung ha-
modynamischer Parameter dar.

So konnte die Bedeutung des USCOM-Verfahrens wemgeiner Standortbestimmung, also
der Ermittlung praziser, absoluter Werte liegemdson in einem diagnostischen Werkzeug
zum Nachweis therapeutischer hamodynamischer EffeReaktionen auf therapeutische
Interventionen mit dem Ziel eines verbesserten mamatenvolumens (Volumengabe, Gabe
inotroper Substanzen) waren leicht und nahezuofi®kzu Uberprifen — der Nutzen des Ge-
rates somit eher in einer Trendbeobachtung begtiinde

Einige Autoren betonen die Bedeutung diegaiktionellenhdmodynamischen Monitorings,

wonach die Veranderungen der kardialen FunktioAntwort auf eine Behandlung wichtiger

seien als einzelne statische Messungen [1,105,106].

Knobloch nutzte das USCOM-System zum Beispiel inlddtrettung, und zeigte, dass die

Technik den Notfallmediziner die Reaktion des Hamrtenvolumens auf therapeutische
Eingriffe beurteilen lasst, und ihn somit ,fihrekénn hinsichtlich der Therapie mit Volumen

und Vasopressoren [107].
Vielleicht sollten — wie von Tan gefordert — neuerfdhren (z.B. das USCOM-Gerat) daher

vielmehr danach evaluiert werden, ob sie in dereLamd, die Therapie dahingehend zu

steuern und lenken, dass sich das Outcome dentati@irklich verbessert [100].
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5. Zusammenfassung

Bei kritisch kranken Patienten auf der Intensivstaist die Uberwachung und Optimierung
hamodynamischer Parameter von grundlegender Betgutu

In dieser Arbeit wurde primar der Einfluss der PEHEd#atmung auf das Herzzeitvolumen
(HZV) untersucht. Letztgenanntes wurde anhand tdierten, auf der Thermodilutionsme-
thode basierenden PiCE&erfahrens sowie zusétzlich anhand einer neuent-imvasiven,
ultraschallbasierten Methode (USCG)\bestimmt. Bei insgesamt 20 intensivpflichtigerdun
kontrolliert beatmeten Patienten wurde das Herzakitnen auf jedem, stufenweise veran-
derten PEEP-Niveau in einem Bereich von 0-10 mi@asst und eine Art ,Eichkurve* er-
stellt.

Beide in dieser Studie angewandten Verfahren mgitgn bei einer PEEP-Erhéhung inner-
halb des genannten Intervalls einen Rickgang defiamen Herzminutenvolumens bzw.
Herzindex. Betrachtet man jedoch die Einzelergaenider verschiedenen Patienten, zeigt
sich ein bunteres Bild als es die Entwicklung dedrmanen Parameter widerspiegelt.

Einige Patienten zeigten keine merkliche Verandgrmes kardialen Auswurfes, eine kleine
Anzahl reagierte auf eine PEEP-Erh6hung sogar méne gesteigerten Herzminutenvolu-
men. Die zentrale Frage danach, wie sich nun Veramgen, d.h. Erhéhungen oder Ernied-
rigungen eines positiven endexspiratorischen Draigkd das Herzminutenvolumen auswir-
ken, lasst sich — zumindest in einem moderaten PBE&fEich — also nicht pauschal beant-
worten.

Die auRRerst komplexen und vielschichtigen Intecalén zwischen Herz und Lunge und auch
die unterschiedlichen ,Ausgangsbedingungen” dezediten Patienten (z.B. unterschiedlicher
Volumenstatus) liefern eine gute Erklarung fir idielieser Studie beobachteten unterschied-
lichen Reaktionsmuster der Patienten.

In einem Nebenaspekt wurden die mit dem USCOMnd PiCCB-Verfahren erhobenen
Messwerte verglichen. Hier zeigte sich bei reinkdpsiver Betrachtung auf einigen PEEP-
Niveaus eine recht gute Korrelation, auf anderelogh eine eher maRige bis unzureichende
Ubereinstimmung. Diese Beobachtung steht im Eirklemit anderen Studien, welche die
USCOM®-Methode mit verschiedenen Referenzverfahren derrdieutenbestimmung ver-
glichen und ein eher uneinheitliches Bild mit stells deutlich widersprechenden Ergebnis-
sen zeichnen. Der Nutzen des nicht-invasiven ufativeleicht zu erlernenden USCOM

Verfahrens bleibt also abzuwarten.
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7. Anhang

7.1 Abklrzungsverzeichnis

Abkiirzung Bedeutung

ARDS Acute Respiratory Distress Syndrome

BIPAP Biphasic Positive Airway Pressure (BIPAP-Beatmung)

BMI Body Mass Index

Bpm Beats per minute (Schldge pro Minute)

CFI Cardiac Function Index (kardialer Funktionsindex)

CI Cardiac Index (Herzindex)

co Cardiac Output (Herzzeitvolumen)

CSA Cross Sectional Area (Querschnittsflache)

Cw Continuous Wave (Dopplerverfahren)

EVLW Extravaskuldares Lungenwasser

F;0, Inspiratorische Sauerstoff-Fraktion

FRC Functional Residual Capacity (funktionelle Residualkapazitat)

GEDV Globales Enddiastolisches Volumen

GEF Globale Ejektionsfraktion

HF Herzfrequenz

HI Herzindex

HMV Herzminutenvolumen

HR Heart Rate (Herzfrequenz)

HzV Herzzeitvolumen

ITBV Intrathorakales Blutvolumen

LVOT Left Ventricular Outflow Tract (linksventrikulare Ausfluss-
bahn)

MRT Magnetresonanztomographie bzw. -gramm

PAC Pulmonary Artery Catheter (Pulmonalarterienkatheter)

PAK Pulmonalarterienkatheter

PEEP Positive Endexpiratory Pressure (positiver endexspiratorischer
Druck)

PiCCO Pulse Contour Cardiac Output

Pms Mean Systemic Pressure (mittlerer systemischer Druck)

PPV Pulse Pressure Variation (Pulsdruck-Variation)

PVPI Pulmonary Vascular Permeability Index (pulmonalvaskularer
Permeabilitatsindex)

SAPS Simplified Acute Physiology Score

SV Stroke Volume bzw. Schlagvolumen

SVR Systemic Vascular Resistance (systemisch-vaskularer Wider-
stand)

SVRI Systemic Vascular Resistance Index (systemisch-vaskularer
Widerstandsindex)

SAY Stroke Volume Variation bzw. Schlagvolumenvariation

TEE Transdsophageale Echokardiographie

TTE Transthorakale Echokardiographie

USCoOM Ultrasonic Cardiac Output Monitor

Vti Velocity-Time-Integral (Geschwindigkeits-Zeit-Integral)

ZEEP Zero Endexpiratory Pressure (fehlender endexspiratorischer
Druck)

ZVD Zentralvenendruck

ZVK Zentralvenenkatheter
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7.2 Parameteriibersicht der PiCC-Technologie

Parameter Abkiirzung Bedeutung
Herzzeitvolumen? HzZV Fluss / Nachlast
Schlagvolumen? SV Fluss / Nachlast
Herzfrequenz! HR Fluss / Nachlast
Arterieller Druck! AD Fluss / Nachlast
Systemisch vaskulirer Widerstand? SVR Fluss / Nachlast
Globales enddiastolisches Volumen GEDV Volumenmanagement
Intrathorakales Blutvolumen ITBV Volumenmanagement
Schlagvolumen-Variation* SvV Volumenmanagement
Pulsdruck-Variation* PPV Volumenmanagement
Extravaskuldres Lungenwasser EVLW Lunge
Pulmonalvaskuldrer Permeabilitatsindex PVPI Lunge

Globale Auswurffraktion GEF Kontraktilitat
Kardialer Funktions-Index CFI Kontraktilitat
Arterielle Druckanstiegsgeschwindigkeit! dPmx Kontraktilitat

* Diese Parameter konnen kontinuierlich bestimmtierr
Aus: [32]
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7.3 Parameteriibersicht der USCOM-Technologie

Parameter Abkiirzung Bedeutung (Einheiten in Klammern)
Peak Velocity Vpk Spitzengeschwindigkeit des gemessenen Flussprofils (m/s)
. Mittlerer Druckgradient als mittlerer Druckunterschied inner-
Mean Pressure Gradient Prmn
halb der Klappe wahrend der Systole (mmHg)
Geschwindigkeits-Zeit-Integral (Schlagdistanz) als Entfernung,
Velocity Time Integral vti die ein einzelner Reflektor pro Zyklus zuriicklegt (cm); definiert
als die Flache unter dem Fluss
Heart Rate HR Herzfrequenz in Schlagen pro Minute (bpm)
Minutendistanz als Distanz, die eine Blutzelle in Metern pro
Minute Distance MD Minute (m/min) zurtcklegt; von der Querschnittsflache unab-
hangiges MaB fur das Herzminutenvolumen
L. . Austreibungszeit als prozentualer Anteil des Herzzyklus, in dem
Ejection Time Percentage ET%
die systolische Austreibung stattfindet
Flow Time FT Flusszeit als systolische AusstoBzeit (ms)
Schlagvolumen als diejenige Menge an Blut, die vom Herz
Stroke Volume SV wahrend eines systolischen Schlages ausgetrieben wird (cm?
bzw. ml)
Schlagvolumenindex als Schlagvolumen geteilt durch die Kor-
Stroke Volume Index SVI
peroberflache (ml/m?)
Lo Schlagvolumen-Variation als prozentuale Abweichung im
Stroke Volume Variation Svv
Schlagvolumen zwischen einer Gruppe von Pulsen
) Herzminutenvolumen als Gesamtblutvolumen, das vom Herzen
Cardiac Output (6[0) ) . . .
pro Minute ausgetrieben wird (I/min)
. Herzindex als Herzminutenvolumen geteilt durch die Koérper-
Cardiac Index CI
oberflache (I/min/m?)
Systemic Vascular ) o
. SVR Systemischer GefaBwiderstand (dyn-sec-cm™)
Resistance’
Systemic Vascular
SVRI Indexierte Messung des Systemischen GefaBwiderstands

Resistance Index!

! Zur Berechnung des Systemischen Widerstands (3R} eine manuelle Eingabe von Blutdruck und

Zentralvenendruck erfolgen

Aus: [44]
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7.4 Studienprotokoll

Klinisches Studienprotokoll

Einfluss der PEEP-Beatmung auf das Herzzeitvolumen (HZV):
Evaluation einer neuen Methode (USCOM)

Studienleiter: Priv. - Doz. Dr. med. H. J. Stemmler

Studienkoordination: Frau Sandra Geiger

Herr Jakob Sparrer

Version : 09/07

Datum : 06.07.07
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STUDIENZUSAMMENFASSUNG

Titel:

Einfluss der PEEP-Beatmung auf das Herzzeitvolumen
Evaluation einer neuen Methode (USCOM)

(HZV):

Studienleiter/LKP:

Priv. - Doz. Dr. med. H. J. Stemmler

Studien-
koordination:

Herr cand. med. J. Sparrer

Studienzentren:

monozentrisch

Rekrutierungs-

Von 10/07 bis 12/07

zeitraum:
Beobachtungs- Das regulére Studienende ist mit dem letzten Messzeitpunkt des zuletzt
zeitraum: rekrutierten Patienten erreicht.

Grundprinzip:

Ein hamodynamisches Monitoring ist gerade bei kritisch kranken Patien-
ten einer Intensivstation essentiell. Ziel dieser Studie ist die Erfassung
des Einfluss’ des PEEPs bei invasiver Beatmung auf das HZV. Dabei
sollen verschiedene hamodynamischer Parameter, die mittels des nicht-
invasiven, Doppler-basierten Bestimmungsverfahrens (USCOM: ultraso-
nic cardiac output monitoring) mit dem Thermodilutions-basierten Ver-
fahren des PiCCO Systems (PiCCO: pulse-induced contour cardiac out-
put) verglichen werden.

Statistik:

Versuch der Erstellung einer Art ,Eichkurve* zwischen PEEP Niveau und
HZV.

Studienziele:

Primar: Versuch der Erstellung einer Art ,Eichkurve* zwischen PEEP
Niveau und HZV.

Sekundar: Erfassung des Zeitaufwands der verschiedenen Messverfah-
ren.

Moglichkeiten und Grenzen des USCOM Verfahrens.

Vergleich der Messwerte im USCOM: Aorta vs Pulmonalis

Methodik:

Offene, prospektive, monozentrische Phase Il Studie

Abbruchkriterium:

Sollte sich nach 10 rekrutierten Patienten zeigen, dass die gewdéhlte
Methodik nicht in der Lage ist die Fragestellung entsprechend zu beant-
worten so wird die Rekrutierung gestoppt und ggf. modifiziert.

Patientenzahl:

20 Patienten

Einschluss-
kriterien:

¢ Alle Patienten die aufgrund einer hdmodynamischen Instabilitat oder
einer respiratorischen Insuffizienz auf Intensivstation verlegt werden
mussten, und bei denen ein invasives hamodynamisches Monitoring
notwendig ist, werden parallel mit der USCOM Methode evaluiert.

« Alle beatmeten Patienten bei denen eine offene Absaugung vorliegt,
kénnen weiterhin bezlglich des PEEP Einflusses auf die USCOM
Messungen monitoriert werden.

Ausschluss-
kriterien:

* Alle beatmeten Patienten bei denen keine offene Absaugung vor-
liegt oder bei denen das PEEP Niveau Uber 10 cm H20 liegt, kon-
nen nicht beziiglich des PEEP Einflusses auf die USCOM Messun-
gen monitoriert werden.

* Fehlende Monitorierbarkeit z.B. frisches Tracheostoma

Technisch-
apparative und
invasive Untersu-
chungen:

¢ USCOM Untersuchung (Ultraschall-basiert)
¢ PIiCCO Untersuchung (im Rahmen der Routineuntersuchungen)
¢ PAC Untersuchung (wenn vorhanden)

Substanzen:

Keine
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7.5 Synopsis

Monitoring

Patientennummer:

Ohne
PEEP

Geburtsdatum:

+1 +2 +3  +4

+5

+6

+7

+8

+9

+10

Datum

Beatmung

Modus

Pmax

PEEP

f (min)

Tidalvolumen (ml)

FiO2 (%)

Klinik

SAPS I

RR (sys./dia.)

Z\VD

USCOM

HF (bpm)

RR (sys./dia.)

CO (I/min)

CI (I/min/m2)

SV (ml)

SVV (%)

aortal=a, pulmonalarteri-
ell=p

PiCCO

HF (bpm)

RR (sys./dia.)

CO (I/min)

CI (I/min/m2)

SV (ml)

SWV (%)

SVR (dyn/cm?)

SVRI (dyn/cm?)

Bemerkungen:
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