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Im Folgenden werden die fiir ein in-
dividuell angepasstes Fliissigkeits-
management zur Verfiigung stehen-
den Monitoringverfahren kurz und
zusammenfassend beschrieben, und
es wird dargelegt, welche dieser Ver-
fahren perioperativ schon zur zielge-
richteten Fliissigkeitstherapie einge-
setzt worden sind. Zuvor soll kurz auf
die Pathophysiologie, die Folgen von
Hypo- und Hypervoldamie sowie die
Grundregeln der intra- und periope-
rativen Fliissigkeitstherapie einge-
gangen werden.

Einschatzung des Volumenstatus

Zu den alltiglichen Herausforderungen

des Anisthesisten gehort die Einschit-

zung des Volumenstatus des Patienten,

der durch multiple Faktoren beeinflusst

wird:

== prioperativ: Dauer der Nahrungs-
karenz, Darmspiilung, Kérpertempe-
ratur, kardiovaskuldre Funktion;

== intraoperativ: Anasthesietechnik,
Anisthetikapharmakologie, Patien-
tenlagerung, Operationsdauer, Ope-
rationstechnik, Kérpertemperatur,
kardiale Funktion, kapillare Permea-
bilitatsveranderungen (durch Endoto-
xine, proinflammatorische Zytokine,
Sepsis, allergische/anaphylaktische
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Reaktionen, Hypoperfusion, Hyper-
volamie);

== postoperativ: Beginn enteraler Fliissig-
keits-/Kostzufuhr, Mobilisierung, kar-
diale Funktion.

Die (Verlaufs)Kontrolle klinischer Para-
meter wie warme, trockene und rosige
Haut, Diurese, Hautturgor, Normotonie
und Normofrequenz gibt keine ausrei-
chende Sicherheit fiir das Vorliegen eines
normovoldamischen Fiillungszustands.

© (Verlaufs)Kontrolle
klinischer Parameter sichert
Normovolamie nicht

Durch die kardiovaskuldren Anpassungs-
mechanismen zeigen diese Parameter zeit-
lich versetzt pathophysiologische Verin-
derungen: So treten klinische Symptome
einer Hypovolamie wie Bedarfstachykar-
die und Hypotonie erst bei intravaskuldren
Volumenverlusten >20% auf und spiegeln
zudem auch nicht das Ausmaf des Volu-
menverlustes wider [56, 173, 176, 185]. Au-
Blerdem werden Herzfrequenz (HF) und
Blutdruck (BD) durch die perioperative
Gabe von Medikamenten beeinflusst und
sind somit nur bedingt interpretierbar. Im
klinischen Alltag werden eine Abnahme
des zirkulierenden Blutvolumens (Hypo-
volamie) und ein damit verbundener Ab-
fall des Herzzeitvolumens (HZV) in der

Akutsituation héufig verkannt und nicht
addquat therapiert. Letzteres gilt eben-
so fiir eine Zunahme des zirkulierenden
Blutvolumens (Hypervoldmie), die sich
klinisch angewandt durch einen Blut-
druckanstieg, einen erhéhten Hautturgor
bis hin zu peripheren Odemen und Ge-
wichtszunahme auszeichnen kann. Umso
deutlicher ist die Forderung nach geeig-
neten Monitoringverfahren zur Uberwa-
chung und Steuerung einer balancierten
Fliissigkeits- und Volumentherapie.

Einen einheitlichen Konsensus tiber
Art und Volumen der perioperativ zu in-
fundierenden Fliissigkeitslosungen gibt
es derzeit nicht. Dieses hochaktuelle The-
ma wird vor dem Hintergrund seines Ein-
flusses auf die Prognose chirurgischer Pa-
tienten kontrovers diskutiert, sodass sich
unterschiedliche Ergebnisse aus der Lite-
ratur gegeniiberstehen, wie z. B. , restrik-
tive“ vs. ,liberale“ Volumenregime [14, 64,
66, 121, 181]. Eine Moglichkeit zur Opti-
mierung des perioperativen Volumensta-
tus ist die zielgerichtete Fliissigkeits- und
Volumengabe unter erweitertem hamody-
namischen Monitoring.

Pathophysiologie der Fliissigkeits-
und Volumentherapie

Der transkapilldre Flissigkeitsflux tiber
das Endothel resultiert nach der Frank-
Starling-Gleichung aus der Differenz der
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hydrostatischen und kolloidosmotischen
Driicke zwischen intra- und extravasalen
Korperkompartimenten. Das Gleichge-
wicht zwischen dem kontinuierlichen
Fluss in das Interstitium und zuriick in
den Intravasalraum wird durch Verdnde-
rungen der hydrostatischen sowie onko-
tischen Druckverhiltnisse reguliert [115,
120].

Perioperativ sind eine Erh6hung des
interstitiellen osmotischen Drucks mit
Odembildung bei paralleler Abnah-
me des intravasalen Volumens und da-
mit vermindertem HZV die Folge ei-
ner erhohten Kapillarpermeabilitit. Dies
wird u. a. durch chirurgisches Gewebst-
rauma und Gewebehypoperfusion, bei-
spielsweise im Rahmen eines hypovola-
men Schocks, oder auch eine inaddquat
hohe Fliissigkeitszufuhr hervorgerufen
(Gewebeoddem; [52]).

Nach neueren Erkenntnissen wird der
kolloidosmotische Druckgradient zwi-
schen Kapillarinnerem (Plasma) und In-
terstitium durch eine diinne Schicht (Gly-
kokalyx) aus Proteoglykanen, Glykopro-
teinen und Glykosaminoglykanen auf der
Lumenseite der Endothelzellen sicherge-
stellt [2, 17, 68, 73, 136]. Diese endotheliale
Glykokalyx, deren physiologische Wirk-
form durch Interaktion mit Plasmapro-
teinen und membrangebundenen Mole-
kiilen entsteht und als ,endothelial sur-
face layer (ESL) bezeichnet wird, wirkt,
beladen mit Albumin, einer Fliissigkeits-
extravasation entgegen und scheint so-
mit neben der Endothelzelle der wesent-
liche Faktor der Gefaf8barriere zu sein [19,
69, 71, 133, 139]. Dieses Modell korrigiert
das Frank-Starling-Prinzip dahingehend,
dass zwar nach wie vor ein kolloidosmo-
tischer Druck dem Filtrationsdruck ent-
gegenwirkt, der dafiir verantwortliche
kolloidosmotische Konzentrationsgradi-
ent jedoch nicht zwischen intravasal und
interstitiell liegt, sondern {iber dem ESL
aufgebaut wird [19, 68, 71].

Die perioperative Stressreaktion [35]
und die Freisetzung von Entziindungs-
mediatoren kénnen zur Schadigung des
ESL fiithren und einen Fliissigkeits- so-
wie Protein-Shift in das Interstitium mit
folgendem Gewebeddem erklaren. In-vit-
ro-Experimente konnten zeigen, dass das
bei Hypervoldmie freigesetzte atriale na-
triuretische Peptid (ANP) die endothelia-
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Zusammenfassung

Ein requldrer Hydratationsstatus und Nor-
movoldmie sind Ziele der intra-/periope-
rativen Fliissigkeits- sowie Volumenthera-

pie und gleichzeitig Voraussetzungen fiir ei-
ne addquate Hamodynamik zur Sicherstel-
lung einer ausreichenden Gewebeoxygenie-
rung. Die physiologischen und pathophysio-
logischen Effekte der Fliissigkeits- und Volu-
mentherapie beruhen auf den pharmakolo-
gischen Eigenschaften der verwendeten Infu-
sionslosung, dem applizierten Volumen und —
nach neueren Erkenntnissen — auch auf dem
Zeitpunkt der Fliissigkeitsgabe. In der peri-
operativen Phase unterliegt der Organismus
den hormonellen Bedingungen der meta-
bolischen Stressantwort, die neben den peri-
operativen Anderungen der GefiBpermeabi-
litdt zu berlicksichtigen sind. Das Ziel des ha-
modynamischen Monitorings im OP ist es, In-
formationen tiber die Himodynamik und das
globale Sauerstoffangebot zu gewinnen, die
eine Abschdtzung des intravasalen Volumen-
status des Patienten erlauben. Dies kann die

Volumen- und Fliissigkeitstherapie im Sinne
einer Konstanthaltung des Herzzeitvolumens
verbessern, das vor allen Dingen fiir Risikopa-
tienten relevant ist. Eine verbesserte und hy-
povoldme Zustande vermeidende Volumen-
therapie kann das postoperative Outcome
der Patienten positiv beeinflussen. Ziel dieser
Arbeit ist es, dem Leser einen Uberblick iber
die aktuell im klinischen Alltag zur Verfiigung
stehenden Monitoringverfahren zur Einschat-
zung des perioperativen Volumenstatus zu
geben; hierzu werden jeweils das Messprin-
zip, die Messparameter sowie die Vor- und
Nachteile des jeweiligen Verfahrens darge-
stellt. Weiter wird diskutiert, welche Monito-
ringverfahren in klinischen Studien schon zur
zielgerichteten perioperativen Fliissigkeits-
und Volumentherapie (,goal-directed thera-
py”) untersucht wurden.

Schliisselworter
Flissigkeit - Volumentherapie - Monitoring -
Optimierung - Himodynamik

Haemodynamic monitoring in the perioperative phase.
Available systems, practical application and clinical data

Abstract

A regular hydration status and compensat-
ed vascular filling are targets of periopera-
tive fluid and volume management and, in
parallel, represent precautions for sufficient
stroke volume and cardiac output to main-
tain tissue oxygenation. The physiological
and pathophysiological effects of fluid and
volume replacement mainly depend on the
pharmacological properties of the solutions
used, the magnitude of the applied volume
as well as the timing of volume replacement
during surgery. In the perioperative setting
surgical stress induces physiological and hor-
monal adaptations of the body, which in con-
junction with an increased permeability of
the vascular endothelial layer influence flu-
id and volume management. The target of
haemodynamic monitoring in the operation
room is to collect data on haemodynamics
and global oxygen transport, which enable
the anaesthetist to estimate the volume sta-
tus of the vascular system. Particularly in high

risk patients this may improve fluid and vol-
ume therapy with respect to maintaining car-
diac output. A goal-directed volume man-
agement aiming at preventing hypovolae-
mia may improve the outcome after surgery.
The objective of this article is to review the
monitoring devices that are currently used to
assess haemodynamics and filling status in
the perioperative setting. Methods and prin-
ciples for measuring haemodynamic vari-
ables, the measured and calculated parame-
ters as well as clinical benefits and shortcom-
ings of each device are described. Further-
more, the results for monitoring devices from
clinical studies of goal-directed fluid and vol-
ume therapy which have been published will
be discussed.

Keywords

Fluid - Volume therapy - Monitoring - Optimi-
sation - Haemodynamics

Der Anaesthesist 8 - 2009

| 765



Leitthema

Tab. 1

Direkt gemessene Driicke
Mittlerer zentraler Venendruck (ZVD; mmHg)
Mittlerer rechtsatrialer Druck (RAP; mmHg)

Rechtsventrikuldrer Druck (systolisch, mittel
und diastolisch; RVP; mmHg)

Pulmonalarterieller Druck (systolisch, mittel
und diastolisch; PAP; mmHg)

Mittlerer pulmonalarterieller Verschlussdruck
(PAOP, PCWP,Wedge"-Druck; mmHg)

Gemischtvendse Sauerstoffsattigung (S,02; %)
Bluttemperatur (°C)

Direkt gemessene Druckparameter und errechnete hamodynamische Variablen des Pulmonalarterienkatheters

Berechnete hamodynamische und pulmonale Funktionsparameter
Systemvaskuldrer Widerstand [SVR; (MAP—ZVD) - 80/CO; dyn + s - cm =]
Pulmonalvaskularer Widerstand [PVR; (mPAP—PAOP) - 80/CO; dyn « s - cm~]
,Cardiac output” (CO; nach der Steward-Hamilton-Gleichung, @ Abb. 1, |/min)

Cardiac index” (Cl; CO/BSA; I/min/m2KOF)

Schlagvolumen (SV; CO/HF; ml)
Schlagvolumenindex (SVI; SV/BSA; ml/m2KOF)

Linksventrikularer Schlagarbeitsindex [LVSWI; SVI - (MAP—PAOP) - 0,0136; g - m/m2KOF]

Rechtsventrikuldrer Schlagarbeitsindex [RVSWI; SVI - (mPAP—ZVD) - 0,0136; g - m/m2KOF]
Arterieller Sauerstoffgehalt (C,05; S,0; « Hb « 1,34+p,0, « 0,003; ml/l)

Gemischtvendser Sauerstoffgehalt (C,05; Sy0,+ Hb « 1,34+p,0,+ 0,003; ml/I)
Arteriovenose Sauerstoffgehaltsdifferenz (avDO,; C;0,—C,0,; ml/l)

Sauerstoffangebot (DO,; CO « C;0,« 10; ml/min)
Sauerstoffverbrauch (VO,; CO « avDO, « 10; ml/min)

Sauerstoffextraktionsrate (O,-ER; avDO,/C,0,x100; %)

Pulmonale Shunt-Fraktion (Qs/Qt), sog. pulmonalvendse Beimischung [(Cay0,—C,0,)/(Ca0,—C,0; %]
Rechtsventrikulare Ejektionsfraktion (RVEF; SV/RVEDV, %)

Kérperoberflache (BSA; m2KOF)

BSA ,body surface area” (Kdrperoberflache, KOF), HF Herzfrequenz, MAP ,mean arterial pressure (mittlerer arterieller Druck, MAD), PCWP ,pulmonary capillary wedge pres-
sure’, RVEDV rechtsventrikuldres enddiastolisches Volumen.

le Glykokalyx zu zerstoren vermag [17].
Dies konnte bei einer Bestitigung dieser
Befunde durch eine In-vivo-Untersuchung
weitreichende Folgen fiir das perioperative
Volumenmanagement haben [19].

Hypo- und Hypervoldamie

Sowohl Hypo- als auch Hypervoldmie be-
eintrachtigen die Organfunktionen und
verschlechtern potenziell das postopera-
tive Outcome des Patienten.

© Hypo- und Hypervoldmie
verschlechtern potenziell
das postoperative
Outcome des Patienten

Hypovoldmie kann in der perioperativen
Phase zu Kreislaufinstabilitit mit Be-
darfstachykardie und Hypotonie fiih-
ren. Mogliche Folge ist eine Minderper-
fusion, die in Gewebehypoxie mit Ausbil-
dung von Organdysfunktionen und dem-
entsprechend postoperative Komplikatio-
nen miinden kann [116, 118]. Hierzu zihlt
beispielsweise eine Oligurie infolge eines
prarenalen Nierenversagens [52] oder ei-
ne Translokation von Bakterien im Ver-
sorgungsgebiet des Darms mit Endoto-
xindmie [54].
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Die Folgen einer Hypervolimie durch
inaddquat hohe Fliissigkeits- und Volu-
mentherapie sind vielfach nachweisbar
[6, 67]. Dabei nimmt bei weiterer Volu-
mengabe das Schlagvolumen (SV) initial
zu, fillt aber mit Uberschreiten des Op-
timums der Frank-Starling-Kurve wie-
der ab. Eingeschrénkte Koronarperfusion
und Abnahme der kardialen Pumpfunk-
tion kénnen die Folge sein [67].

Wihrend die Reaktion der Niere auf
Fliissigkeitsexzess bislang nicht eindeutig
geklart ist, Elektrolytverschiebungen je
nach Art des Fliissigkeitsersatzes jedoch
wahrscheinlich sind [67], reagiert die
Lunge bereits bei Gesunden auf intrave-
nose Fliissigkeitsgabe von 1000 ml mit ei-
ner Abnahme der funktionellen Residual-
kapazitdt [23, 65]. Die im Stressstoffwech-
sel erhohte Gefalpermeabilitdt und eine
zytokininduzierte Natriumretention kon-
nen die Ausbildung eines Lungenédems
verursachen [67].

Weiter erscheint es sicher, dass die
iibermiaflige Gabe kristalliner Fliissig-
keiten das Auftreten eines Odems der
Darmschleimhaut begiinstigt [132]. Die
moglichen Folgen sind eine Volumenzu-
nahme des Darms mit Steigerung des Ge-
webedrucks in der Darmwand, einer da-
durch zunehmenden Einschrankung der
nutritiven Perfusion und einem abdomi-

nellen Kompartmentsyndrom als Kompli-
kation [53, 94, 134].

Grundregeln des
intra- und perioperativen
Fliissigkeitsmanagements

Durch eine verkiirzte praoperative Niich-
ternzeit, den Einsatz minimalinvasiver
operativer Techniken mit geringeren Blut-
und Perspirationsverlusten sowie eine
schnelle postoperative Rehabilitation mit
enteraler Kost- und Fliissigkeitszufuhr ist
das perioperative Fliissigkeits- und Volu-
mendefizit des Patienten deutlich geringer
geworden [172], sodass nicht mehr alle Pa-
tienten praoperativ als hypovoldm anzu-
sehen sind [70].

Ziele eines adaquaten Fliissigkeitsma-
nagements sind der Ausgleich einer Hy-
povoldmie und das Verhindern einer Hy-
pervoldmie. Intravasale Normovoldmie
mit einem ausreichenden Sauerstoffange-
bot ist eine fundamentale Voraussetzung
fir den Erhalt der Homdostase des Orga-
nismus.

© Intravasale Normovolamie
mit ausreichendem
Sauerstoffangebot ist
fundamentale Voraussetzung



Die Fliissigkeitstherapie dient dem Ersatz
von Verlusten aus dem Interstitium und
ggf. dem Intrazellularraum (IZR; [1]) und
zielt mit der Gabe von kristalloiden Lo-
sungen auf den Ausgleich eines Fliissig-
keitsmangels und den Ersatz von Elektro-
lyten (Substitution kutaner, enteraler oder
renaler Verluste). Dabei sind auch die pri-
und intraoperativen Verluste von Fliis-
sigkeit durch Diffusion sowie Verduns-
tung tiber Haut und Atemwege (basale
Perspiratio insensibilis) zu beriicksichti-
gen [71]. Wenigen, élteren Arbeiten zu-
folge ist der Wasserverlust iiber die Per-
spiratio insensibilis von der Korpertem-
peratur, der Grofie der Wundfldche und
der Oberfliche des exponierten Darms
abhingig [83, 84, 85, 138]. Wasserverlus-
te Giber die intakte Haut wurden in einer
Groflenordnung von 10 ml/m*/h gemes-
sen [138], wahrend Wasserverluste tiber
Wundflichen und einen externalisierten
Darm deutlich hohere Werte erreichen
(210-755 g/m?/h; [85]). Umgerechnet be-
deutet dies fiir einen normgewichtigen
Erwachsenen mit einer Korperoberfli-
che (KOF) von 1,82 m? (70 kgKG, 170 cm
Korpergrofie) einen Wasserverlust tiber
die intakte Haut von 0,26 ml/kgKG/h so-
wie 5,46-19,6 ml/kgKG/h in Abhingig-
keit von der Grofle der Wundfléche.

Die Volumentherapie (z. B. mit kolloi-
dalen Losungen) strebt den Ausgleich des
intravasalen Volumens an, indem sie eine
Hypovoldmie entweder primar vermeidet
oder sekundir ausgleicht. Sie tragt somit
zur Stabilisierung der globalen und regi-
onalen Himodynamik bei.

Die Therapie eines Fliissigkeits- und
Elektrolytmangels kann nicht streng von
der eines Volumenmangels getrennt wer-
den, zumal kristalloide Losungen, wenn
auch weniger effektiv (ca. 20%ige Volu-
menexpansion ist nach 1 h noch intrava-
sal [115]), zum Volumenersatz eingesetzt
werden kénnen. Eine ausgewogene sowie
adaptierte Flissigkeits- und Volumen-
therapie zeichnet sich durch den quanti-
tativen Ausgleich der jeweiligen Verlus-
te mit einer addquaten Ersatzlosung aus;
hierbei ist u. a. auch der Zeitpunkt der
Volumengabe zu beachten [3, 19, 72, 122,
190]. Sowohl ein zu spéter Ausgleich einer
Hypovoldmie als auch ein ,,volume over-
loading® beim normovoldmen Patienten
mit den durch die Hypervoldmie ausge-

Hier steht eine Anzeige.
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Injektion

(T,-T) -V, K
JAT,-dt

HzZV =

TDa

losten Folgen sind unbedingt zu vermei-
den.

Verschiedene Strategien der Fliissig-
keits- und Volumentherapie werden ak-
tuell diskutiert:

Lehrbiichern der Anésthesiologie zu-
folge [86, 148] wird empfohlen, die intra-
operative Fliissigkeitstherapie auf das Kor-
pergewicht des Patienten und das chirur-
gische Trauma zu beziehen. Neuere Studi-
en untersuchten eine liberale vs. restriktive
Fliissigkeitszufuhr. Den Ergebnissen dieser
Studien zufolge scheinen die Patienten bei
kleineren chirurgischen Eingriffen (lapa-
roskopische Cholezystektomie, laparosko-
pische gynikologische Operationen) eher
von einem ,liberalen® Fliissigkeitsma-
nagement zu profitieren [66, 95]. Bei gro-
Beren chirurgischen Eingriffen (z. B. ko-
lorektale Resektionen) hingegen scheint
ein ,restriktives“ Volumenmanagement
Vorteile zu haben [14, 121].

Letztere Ergebnisse werden jedoch in
einer Studie von Holte et al. [64] infrage
gestellt: Der Vergleich eines , restriktiven®
(Median 1640 ml, Variationsbreite 935—
2250 ml) mit einem ,liberalen“ (Median
5050 ml, Variationsbreite 3563-8050 ml)
Fluissigkeitsregime wéhrend elektiver Ko-
lonchirurgie im ,,Fast-track“-Programm
zeigt zwar einen Vorteil der ,restriktiven®
Gruppe im Sinne einer voriibergehenden
Verbesserung der pulmonalen Funkti-
on und Verringerung der postoperativen
Hypoxdmie, jedoch gleichzeitig einen
Trend (p=0,08) zu einer erhéhten Morbi-
ditdtsrate in dieser Gruppe [64].

Die Begriffe ,restriktiv® und , liberal®
sind irrefithrend und problematisch: Die
Definition dieser Entitéten ist unklar, so-
dass beispielsweise eine als ,liberal” be-
zeichnete Fliissigkeitstherapie nach An-
sicht der Autoren mit einer inaddquat ho-
hen Zufuhr an Volumen verwechselt wur-
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T, = Bluttemperatur

T, = Injektattemperatur

V, = Injektatvolumen

A T,- dt =Flache unter der Thermodilutionskurve

K = Korrekturfaktor, aus spezifischem Gewicht
und spezifischer Warmekapazitat von Blut und Injektat

de [14]. Auch werden in diesem Konzept
der individuell unterschiedliche Volu-
menbedarf und das Ziel der Aufrechter-
haltung der Normovoldmie nicht bertick-
sichtigt.

Dem steht eine ,goal-directed thera-
py" gegeniiber, die eine zielgerichtete und
nach physiologischen Parametern ge-
steuerte Fliissigkeits- und Volumenthe-
rapie bezeichnet. Vorteil dieses Regimes
ist, dass der individuelle Volumenbedarf,
der zur Aufrechterhaltung eines physio-
logischen SV (als Surrogatparameter fiir
eine addquate Perfusion und damit Nor-
movoldmie) erforderlich ist, Berticksich-
tigung findet. Nachteilig sind die Erfor-
dernis und die Kosten des zusétzlichen
Monitorings, die iiber die klinische Beur-
teilung und die Verwendung herkémm-
licher Monitoringparameter hinausgehen
[BD, HF, zentraler Venendruck (ZVD),
Urinausscheidung; [51]].

Monitoring der Herz-Kreislauf-
Funktion und des Volumenstatus

In der klinischen Routine werden héufig
intravasal gemessene Driicke herangezo-
gen, um Aussagen iiber den Volumensta-
tus zu treffen. So zeigte eine neuere Un-
tersuchung unter kardiochirurgischen
Intensivmedizinern [79], dass der ZVD
mit 87%, gefolgt vom mittleren arteriel-
len Druck (MAD, ,,mean aterial pressure®,
MAP) mit 84% und dem pulmonal-kapil-
ldren Verschlussdruck (,,pulmonary arte-
ry occlusion pressure®, PAOP) mit ca. 30%
zur Steuerung der Volumentherapie Ver-
wendung finden. Gerade die weit verbrei-
teten kardialen Fiillungsdriicke zeigen je-
doch eine schlechte Korrelation zum Aus-
maf} der kardialen Fiillungsvolumina [58,
81] und sind somit zur Einschétzung des

Abb. 1 €< Messung des
Herzzeitvolumens (HZV)
mit der Thermodilutions-
methode und Stewart-
Hamilton-Formel. (Mit
freundlicher Genehmigung
von Pulsion Medical Sys-
tems AG)

Volumenstatus sowie zur Steuerung der
Volumentherapie nicht geeignet [153].

Nach neueren Erkenntnissen ermdog-
licht die Messung volumetrischer Vor-
lastparameter wie intrathorakales Blutvo-
lumen (ITBV), globales enddiastolisches
Volumen (GEDYV), rechtsventrikulires
enddiastolisches Volumen (RVEDV) und
linksventrikuldre enddiastolische Fliche
(,,left ventricular end-diastolic area®, LVE-
DA) eine bessere Einschitzung des aktu-
ellen Volumenstatus und kann somit zu
einer zielgerichteten sowie optimierten
Volumentherapie beitragen [32, 149, 153].
Diese statischen Vorlastparameter kon-
nen die Frage beantworten, ob ein Patient
auf Volumengabe mit einem Anstieg der
Vorlast reagiert. Sie sind jedoch nur be-
dingte Pradiktoren fiir die zugrunde lie-
gende Frage, ob ein Patient von einer Vo-
lumengabe profitieren wiirde (,,Respon-
der) oder nicht (,,Nonresponder®), d. h.
ob durch eine erhohte Herzfiillung (Vor-
last) und damit eine verstarkte enddia-
stolische Herzmuskelfaserdehnung auch
eine bessere Auswurfleistung (erhéhtes
SV) im Sinne des Frank-Starling-Me-
chanismus erzielt werden kann (Prinzip
der Volumenreagibilitat/, fluid respon-
siveness®). Dies ist sowohl abhéngig da-
von, auf welchem Teil der Frank-Starling-
Kurve sich der Patient befindet als auch
von der Herzfunktion (normale vs. einge-
schrankte Kontraktilitat; [32, 63, 103, 105,
109]).

In diesem Kontext gewinnen dyna-
mische Parameter wie Schlagvolumen-
variation (SVV) und Pulsdruckvariation
(»pulse pressure variation®, PPV; s. Ab-
schn. ,,'Puls Contour Continuous Cardiac
Output, Messmethode“ und @ Abb. 3, 4)
immer mehr an Bedeutung [99, 142, 143,
153], da sie einen positiv pradiktiven Fak-
tor der Volumenreagibilitit darstellen und



somit die ,Responder” der Volumenthe-
rapie von den ,Nonrespondern®, die ggf.
Inotropika oder Vasopressoren bediirfen,
unterscheiden konnen [109].

Zur optimalen Steuerung der Volu-
mentherapie ist die gleichzeitige Messung
von statischen Vorlastparametern und dy-
namischen Parametern der Volumenrea-
gibilitét sinnvoll [105].

Des Weiteren sind auch die gemischt-
vendse Sattigung (S,0,) und die zentralve-
nose Sattigung (S, O,) Parameter des glo-
balen Verhaltnisses von Sauerstoffangebot
und -bedarf sowie Herz-Kreislauf-Funkti-
on und lassen somit Riickschliisse auf die
Gewebeoxygenierung zu [100]. Die Bezie-
hungen von Sauerstoffsittigung, Sauer-
stoffangebot und -verbrauch sowie Herz-
leistung werden durch die Formeln (arte-
rieller und vendser Sauerstoffgehalt, Sau-
erstoffextraktionsrate, Sauerstoffange-
bot, Sauerstoffverbrauch) in @ Tab. 1 be-
schrieben.

Die S,0, misst die vendse Séttigung in
der Pulmonalarterie (Mischblut aus obe-
rer und unterer Korperhilfte sowie Zu-
fluss aus dem Sinus coronarius) und ist
daher nur mit dem Pulmonalarterien-
katheter (PAK) messbar. Die S.,0,, die
durch die Studie von Rivers et al. zur ha-
modynamischen Optimierung septischer
Patienten in der Notaufnahme [145] wie-
der stirker in den Fokus von Intensivme-
dizinern gelangt ist, misst die vendse Sau-
erstoffsittigung in der V. cava superior, in
der venoses Blut aus Gehirn und oberer
Extremitdt zusammenstromen.

Physiologische Bedingungen sind
durch eine hohere Sauerstoffextrakti-
on in der oberen als der unteren Korper-
hilfte gekennzeichnet, womit die Sauer-
stoffsattigung in der V. cava superior (S..
vO,) niedriger als in der Pulmonalarterie
(SyO,; physiologische Differenz: 2—5%) ist.
Unter pathophysiologischen Umstidnden
(z. B. Mesenterialischiamie, die die Sau-
erstoffextraktion in der unteren Koérper-
hélfte erh6ht [102]) oder auch einer Allge-
meinandsthesie, die den zerebralen Blut-
fluss durch Inhalationsanisthetika er-
hoht und somit u. a. die Sauerstoffextrak-
tion in der oberen Korperhélfte reduziert
[137], kann sich dieses Verhiltnis jedoch
umkehren.

Es ist einleuchtend, dass eine einge-
schriankte kardiale Funktion das Sauer-

Tab.2 Synopsis der klinischen Vor- und Nachteile des Pulmonalarterienkatheters

Vorteile Nachteile
Gut validierte Messparameter und Keine Schlag fiir Schlagmessung des SV/HZV
Berechnungen

Messung pulmonalarterieller Driicke Beeinflussung der Messwerte durch intrathorakalen

Druck (z. B. bei kiinstlicher Beatmung)
Beeinflussung der Messung durch Klappenvitien

Messung am Ende der Exspiration gefordert
(geringster intrathorakaler Druck)

Katheterassoziierte Infektionen und Thrombosen

Messung des PAOP
Messung der S,0,

Umfangreiche Berechnung hamodyna-
mischer Parameter

Berechnung von Sauerstofftransport,
0,-Angebot und -Verbrauch

Herzrhythmusstérungen (bei Katheteranlage und
liegenden Kathetern)

Knotenbildung, Klappenldsionen, Pulmonalarterien-
ruptur, Lungeninfarkt

HZV Herzzeitvolumen, PAOP,,pulmonary artery occlusion pressure” (pulmonal-kapilldrer Verschlussdruck), SV
Schlagvolumen, 5,0, gemischtvendse Sattigung.

Tab.3 Hamodynamische Parameter des PiCCO™

Thermodilutionspara- Herzzeitvolumen (HZV) Indirekt
meter Intrathorakales Thermovolumen Indirekt
(ITTV; GEDV+PTV oder HZV - MTt; Temp)
Pulmonales Thermovolumen (PTV; ITTV—GEDV Indirekt
oder PBV+EVLW oder HZV - DSt; Temp)
Intrathorakales Blutvolumen (ITBV; GEDV+PBV Indirekt
oder GEDV « 1,25 oder HZV « MTt; Farbst)
Pulmonales Blutvolumen (PBV; PTV—EVLW) Indirekt
Globales enddiastolisches Volumen (GEDV; Indirekt
RAEDV+RVEDV+LAEDV+LVEDV oder ITTV—PTV)
Extravaskuldres Lungenwasser (EVLW; ITTV—ITBV) Indirekt
Pulmonalvaskuldrer Permeabilitdtsindex (PVPI; Indirekt
Quotient aus EVLW und PBV)
Kardialer Funktionsindex (CFl; Quotient aus Cl und Indirekt
GEDV-Index)
Globale Auswurffraktion (GEF; 4 - SV/GEDV) Indirekt
Kontinuierliche Pulskon-  Arterieller Blutdruck (RR) Direkt
turanalyseparameter Herzfrequenz (HF) Direkt
Pulskonturherzzeitvolumen Indirekt
(PCHZV; Formel: @ Abb. 2)
Schlagvolumen (SV; PCHZV/HF) Indirekt
Schlagvolumenvariation [SVV; (SVimax—SVimin)/SVmitell  Indirekt
Pulsdruckvariation [PPV; (PP yax—PPmin)/PPmittel] Indirekt
Systemischer vaskularer Widerstand (SVR) Indirekt
Index der linksventrikularen Kontraktilitat (dPpay; Indirekt

dP/dt,,.x der arteriellen Druckkurve)
DSt mittlere Abfallzeit (Zeit des exponenziellen Abfalls der Thermodilutionskurve), Farbst Farbstoff, LAEDV
linksatriales enddiastolisches Volumen, LVEDV linksventrikulares enddiastolisches Volumen, MTt mittlere
Transitzeit (Zeit, nach der die Halfte des Indikators den arteriellen Messpunkt passiert hat), RAEDV rechtsatriales
enddiastolisches Volumen, RVEDV rechtsventrikuldres enddiastolisches Volumen, Temp Temperatur.

stoffangebot (DO,) verringert und der
Organismus die Sauerstoffversorgung
der Gewebe durch eine vermehrte Sauer-
stoffextraktionsrate (O,-ER) aufrechter-
hilt. Fiir die S,0, ist eine gute Korrelati-
on zur kardialen Funktion gezeigt wor-
den [114], auch wenn sie die Anderung
des HZV bei Patienten mit chronischer

Herzinsuffizienz nicht sicher reflektierte
[45, 123, 144]. Auch die S.,0, zeigte ei-
ne zuverléssige Beziehung zur Herzfunk-
tion, sodass diese als indirekter Marker
oder Monitoring der Herzfunktion ver-
standen werden darf [50, 125, 186], wo-
hingegen die S.,O, weder in der opera-
tiven Medizin noch bei kritisch kranken
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P [mm Hg]
'y

Patientenspezifischer Herz-
Kalibrationsfaktor (wird mit

Thermodilution ermittelt)

Flache unter
frequenz ger Druckkurve

Aortale Form der Druckkurve

Compliance

Abb. 2 A Arterielle Pulskonturanalyse. PCHZV Pulskonturherzzeitvolumen. (Mod. nach Wesseling-Al-
gorithmus; mit freundlicher Genehmigung von Pulsion Medical Systems AG)

max

Sv__-SV

max min

mittel

min

PPV=

Patienten eine Korrelation zur S,0, auf-
weist [20, 39, 155, 189].

Zur hamodynamischen Optimierung
operativer Hochrisikopatienten sind Sau-
erstoffangebot, -verbrauch und HZV
[DO,>600 ml/m>KOF/min, Sauerstoff-
verbrauch (VO,)>170 ml/m>KOF/min
und ,,cardiac index“ (CI)>4,5 /m>KOF/
min] bereits frith eingesetzt und positiv
evaluiert worden [164]. Bei Intensivsta-
tionspatienten, von denen allerdings nur
30% das himodynamische Ziel erreich-
ten [44], zeigte dieser Therapieansatz kei-
ne Reduktion der Mortalititsrate. Auch
wenn die aktuelle Datenlage zumindest
fiir operative Patienten einen Vorteil zeigt
[38, 60, 80, 130], kann fiir den klinischen
Alltag geschlussfolgert werden, dass sich
das Prinzip hdmodynamischer Optimie-
rung kritisch kranker und operativer Pa-
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PP,

Abb. 3 <« Schlagvo-
lumenvariation (SVV).

""""""""""" Vi Variation der Schlag-

volumina (SV) tiber
den Atemzyklus. (Mit
freundlicher Genehmi-
gung von Pulsion Me-
dical Systems AG)

Abb. 4 < Pulsdruck-
PP ...  variation (PPV).Varia-
tion der Pulsdruck-
(PP-)Amplitude tiber
den Atemzyklus. (Mit
freundlicher Genehmi-
gung von Pulsion Me-
dical Systems AG)

-pP

mittel

tienten mit supranormalem Sauerstoffan-
gebot,- verbrauch, CI oder reduzierter O,-
ER (<27%) bis heute nicht breit durchge-
setzt hat.

Technische Verfahren zum
hamodynamischen Monitoring

Im Folgenden werden verschiedene ha-
modynamische Monitoringverfahren, die
zur Steuerung der perioperativen Fliissig-
keits- und Volumentherapie verwendet
werden koénnen, mit ihren Moglichkeiten
zur Messung direkter und indirekter Pa-
rameter beschrieben. Dabei wird disku-
tiert, inwieweit die gemessenen Parameter
Riickschliisse auf den hamodynamischen
Volumenstatus operativer Patienten zulas-
sen und welche klinischen Daten in Bezug
auf die Steuerung der Fliissigkeits- sowie

Volumentherapie fiir die einzelnen Ver-
fahren vorliegen.

Pulmonalarterienkatheter

Das klassische (und jahrzehntelang als
Goldstandard gewertete) invasive Moni-
toringverfahren ist der PAK. Kein Alter-
nativverfahren bietet ein so umfassendes
himodynamisches Profil (B Tab. 1) und
ist gleichzeitig hinsichtlich seines Nutzen-
Risiko-Verhiltnisses fiir den operativen
und kritisch kranken Patienten so kon-
trovers diskutiert worden.

Messmethode. Die Messung des HZV
erfolgt durch pulmonalarterielle Thermo-
dilution nach dem Prinzip der Indikator-
verdiinnungsmethode (Thermodilutions-
prinzip). Nach Injektion eines definierten
Volumens kalter Fliissigkeit (Standard:
10 ml 4°C kalte 0,9%ige NaCl-Losung) in
das proximale Lumen des PAK wird die
Abkiihlung des Blutes in der A. pulmona-
lis mit einem am distalen Katheterende
angebrachten Thermistor bestimmt. Die
Veranderung der Temperatur iiber die
Zeit wird in einer Indikatordilutionskur-
ve dargestellt. Die Flache unter der Kur-
ve ist reziprokproportional zum HZV, das
durch die Stewart-Hamilton-Gleichung
(8 Abb. 1) berechnet werden kann. Hier-
bei wird der Temperaturverlauf tiber die
Zeit auf dem HZV-Monitor dargestellt.
Je geringer die Temperaturabnahme des
Blutes nach Injektion des Kaltebolus und
je hoher das HZV sind, umso kleiner ist
die Fliche unter der Kurve. Moderne Ka-
theterverfahren nutzen anstelle der Bo-
lusinjektion eine in kurzer zeitlicher Ab-
folge erfolgende, kontinuierliche Abgabe
von Wiarmeboli aus Thermofilamenten im
rechten Vorhof/Ventrikel, die zu einer Er-
wirmung des Blutes fithren. Der Tempe-
raturunterschied wird mit einem distalen
Thermistor in der Pulmonalarterie gemes-
sen und erlaubt eine Abschitzung des SV
[,Continuous-cardiac-output-“ (CCO-)
Messung]. In diesem Zusammenhang ist
jedoch der Begriff ,,continuous® kritisch
zu betrachten, da zwar eine kontinuier-
liche herzfrequenzgetriggerte Abgabe der
Wirmeboli erfolgt, jedoch Anderungen
des HZV erst mit einer klinisch relevanten
Zeitverzogerung von im Mittel 8-10 min
detektiert werden [5, 146]. Die Latenz die-



ser Katheter kann eine zielorientierte ha-
modynamische Therapie verzogern.

Eine Weiterentwicklung der Messme-
thode zum ,volumetrischen® Thermo-
dilutions-PAK ist die Berechnung des
RVEDV und, aus diesem abgeleitet, der
rechtsventrikuldren Ejektionsfraktion
(RVEE %), die in Verbindung mit einem
speziellen Monitor (Vigilance CEDV, Ed-
wards Lifescience, Irvine, CA) EKG-ge-
triggert anhand der nachstehend genann-
ten Formeln erfolgen [146]:

RVEDV (ml)=HZV (ml/min)/Herzfre-
quenz (Schldge/min) « RVEF (%)

RVEEF (%)=RVEDV-RVESV/RVEDV « 100

[RVEDYV rechtsventrikuldres enddiastolisches

Volumen, RVESV ,right ventricular end-sys-
tolic volume® (rechtsventrikuldres endsysto-
lisches Volumen)]

Fiir dieses Verfahren sind ,,Fast-response-
Thermistoren® notwendig, die innerhalb
von 50-100 ms schon auf kleinste Tem-
peraturveranderungen reagieren. Der
rechtsventrikuldre enddiastolische Volu-
menindex (RVEDVI) bezieht das RVEDV
auf m*KOF und dient zur Abschitzung
der rechtsventrikuldren, jedoch nur mit
Einschrinkungen auch der linksventri-
kuldren Vorlast und erlaubt Riickschliis-
se auf den Volumenstatus des Patienten
[170].

Die direkt messbaren Driicke wah-
rend der Einfithrung des Katheters und
der kontinuierlichen Nutzung sowie die
errechneten himodynamischen Parame-
ter sind in @ Tab. 1 aufgelistet.

Die Messung des PAOP erlaubt unter
bestimmten Voraussetzungen die Mes-
sung des linksventrikular enddiatolischen
Drucks und damit eine Abschitzung der
linksventrikuldren Vorlast. Zu den Fak-
toren, die den PAOP beeinflussen und so-
mit die Interpretation im Hinblick auf die
linksventrikuldre Vorlast erschweren, ge-
horen: Fehlpositionierung des PAK (Spit-
ze liegt nicht in Zone 3 nach West), ho-
hergradiges Mitralvitium und reduzierte
Compliance des linken Ventrikels wie bei
Linksherzinsuffizienz etc. Aufgrund der
Tatsache, dass die Einzelmessung einer
erheblichen Fehlerbreite unterliegt, soll-
te der PAOP im klinischen Alltag nur im
Verlauf interpretiert und zur Steuerung
der hamodynamischen Therapie ver-
wendet werden. Zur Beurteilung der Vo-

Tab.4 Synopsis der klinischen Vor- und Nachteile des PICCO™
Nachteile

Vorteile

Im Gegensatz zum PAK weniger invasiv mit
niedriger Komplikationsrate

GEDV liefert praziseren Vorlastparameter als
kardiale Fiillungsdriicke wie ZVD oder PAOP
[140, 153]

ITBV zeigt signifikante Korrelation mit SVl und
Cl[46,47]

EVLW zur Quantifizierung eines Lungenddems
verwendbar, scheint hier dem PAOP liberlegen
[12]

SWV zur Abschdtzung der Volumenreagibilitdt
geeignet

Klappeninsuffizienzen und Vitien mit intrakar-
dialem Shunt kdnnen Messergebnisse beein-
flussen

Beeinflussung der SVV durch die Beatmung: bei
hohem Tidalvolumen signifikant héhere SVV als
bei normalem/niedrigem Tidalvolumen [141]

SVV und PPV nur verwendbar bei Patienten mit
kontrollierter Beatmung und Sinusrhythmus

SWV und PPV zur Beurteilung der Hypervoldamie
nicht geeignet [42]

Kein Algorithmus fiir Patienten mit IABP
Rekalibrierung erforderlich
Arterielle Kandile und ZVK erforderlich

Cl,cardiac index’, EVLW extravaskuldres Lungenwasser, GEDV globales enddiastolisches Volumen, IABP intra-
aortale Ballonpumpe, ITBV intrathorakales Blutvolumen, PAK Pulmonalarterienkatheter, PAOP pulmonal-kapil-
ldrer Verschlussdruck, PPV Pulsdruckvariation, SVV Schlagvolumenvariation, ZVK zentraler Venenkatheter.

Tab.5 Hamodynamische Parameter des LiDCO™plus/LiDCO™rapid

Direkt gemessene Parameter

Veranderung der Lithiumkonzentration in der arteriellen Strom-

bahn und Abbildung als typische Indikatordilutionskurve

(nur LiDCO™)

Herzfrequenz (,heart rate’, HF; Schlage/min, bpm; x/min)
Blutdruck (systolisch, diastolisch, MAP)

Errechnete Parameter

Schlagvolumen (,stroke volume®, SV)

Herzminutenvolumen (,cardiac output’, CO)
Herzindex (,cardiac index’, Cl)

Systemvaskuldrer Widerstand (SVR) und systemvaskuldrer Wider-
standsindex (SVRI; nur mit externer Eingabe des ZVD)

,Systolic pressure variation” (SPV%)
,Pulse pressure variation” (PPV%)
,Stroke volume variation” (SVV%)
,Heart rate variation” (HRV%)

Nur LiDCO™plus: Sauerstoffangebot (,oxygen delivery”, DO,) und
,oxygen delivery index” (DO,l) unter externer Eingabe von Sauer-
stoffsattigung (SO,) und Hdmoglobin- (Hb-)Konzentration
Intrathorakales Blutvolumen (ITBV) mit der Lithium-(Indikator)-

Dilutionsmessung

lumenreagibilitit des Herz-Kreislauf-Sys-
tems hat sich der PAK jedoch [108, 153]
gegeniiber alternativen, z. B. volumet-
rischen Messverfahren als unterlegen er-
wiesen.

Die Messung des HZV mit der pul-
monalarteriellen Thermodilution er-
folgt in einem kiirzeren Zeitfenster als
die transpulmonale Thermodilution. Aus
dem Grund ist aber auch die atmungsab-
héngige Schwankung des HZV bei Erste-
rem ausgepragter als bei Letzterem; des-
halb werden Mehrfachmessungen zu fest-
gelegten Injektionszeitpunkten tiber den
gesamten Atemzyklus hinweg bzw. eine
Messung am Ende der Exspiration gefor-
dert.

Fiir die Berechnung der oben genann-
ten Parameter werden zusitzlich der
MAD, der ZVD sowie der arterielle Sau-
erstoffpartialdruck (p,0,), die arterielle
Sauerstoffsattigung (S,0,), der gemischt-
vendse Sauerstoffpartialdruck (p,O,) und
die S,0, benotigt.

Die klinischen Vor- und Nachteile des
himodynamischen Monitorings mit dem
PAK sind in @ Tab. 2 zusammengefasst.

Bewertung in der Literatur. Der PAK ist
Gegenstand intensiver wissenschaftlicher
Diskussion, da der eindeutige Nachweis,
dass die Mortalitdtsrate durch den Ein-
satz des PAK gesenkt wird, bislang nicht
erbracht werden konnte [3, 28, 119]. Es ist

Der Anaesthesist 8 - 2009 ‘ 771



Leitthema

Tab. 6 Synopsis der klinischen Vor- und Nachteile beider LIDCO™-Systeme

Vorteile Nachteile

LiDco™ LiDco™

Neben dem arteriellen Katheter ist ein Interferenz mit nichtdepolarisierenden Muskelrelaxan-
zentralvendser Zugang nicht zwingend zien, sodass initiale Kalibrierung mit Lithium vor Gabe
erforderlich [175], da der Lithiumbolus des Muskelrelaxans oder 15-30 min spater erfolgen
ggf. auch periphervends gegeben werden  muss

kann Kontraindikation bei Kérpergewicht unter 40 kgkG

und Schwangerschaft im ersten Trimenon [127]

Messungen bei Patienten unter Lithiumdauertherapie
nicht verwendbar, Limitierung der Anzahl der Mes-
sungen/Tag durch Kumulationsgefahr des Lithiums
Eingeschréankte Verwendbarkeit bei IABP
LiDCO™plus/LiDCO™rapid
Beeinflussung der Messwerte durch Auftreten von
Artefakten in der arteriellen Pulskurve
Eingeschrénkte Interpretierbarkeit bei Arrhythmie
LiDCO™rapid LiDCO™rapid
Bei schon liegender arterieller Kandile Bislang noch keine Studie, die die Validitat des HZV
kann nachtraglich das LiDCO™rapid mit und SV evaluiert hatte

dem entsprechenden Adapterkabel in-
stalliert werden

Keine initiale Kalibrierung notwendig

Lithiumgabe mit all ihren Nachteilen ent-
fallt vollstandig

HZV Herzzeitvolumen, IABP intraaortale Ballonpumpe, SV Schlagvolumen.

Tab.7 Hamodynamische Parameter des Vigileo™

Direkt gemessene Arterielle Druckkurve

Parameter Blutdruck (systolisch, diastolisch, MAP)
Herzfrequenz (,heart rate”, HF; x/min]
Nur mit speziellem Oxymetriekatheter (PreSep™): kontinuierliche zen-
tralvendse Sauerstoffsattigung (,continuous central venous oxygen satu-
ration”, S¢yO2)

Errechnete Parameter ~ Schlagvolumen (,stroke volume?’, SV)
Schlagvolumenindex (,stroke volume index’, SVI)
Herzminutenvolumen (,cardiac output’, CO)
Herzindex (,cardiac index’, Cl)
Schlagvolumenvariation (SVV)

Systemischer GefaBwiderstand (,systemic vascular resistance”, SVR;
Mag fiir den linksventrikularen ,afterload”; (MAP—ZVD)/CO-80)

Systemischer GefaBwiderstandsindex (SVRI)

Tab. 8 Synopsis der klinischen Vor- und Nachteile des Vigileo™-Systems

Vorteile Nachteile

Keine externe Kalibrierung notwendig, sondern  Beeinflussung der Messwerte durch Auftreten
automatische interne, minitliche Kalibrierung von Artefakten in der arteriellen Pulskurve

FloTrac™-Sensor kann an jede schon liegende Beurteilung der klinischen Verlasslichkeit (Prazi-

arterielle Kaniile angeschlossen werden sion) des Verfahrens wird weiterhin kontrovers
diskutiert

Kein ZVK notwendig Eingeschrénkte Interpretierbarkeit bei Arrhyth-
mie

Algorithmus (Software-Versionen 1 und 2) ist
nicht geeignet, CO bei Zustanden mit niedrigem
SVR valide zu messen

CO, cardiac output’, SVR systemvaskuldrer Widerstand, ZVK zentraler Venenkatheter.
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zu vermuten, dass neben dem Kostenas-
pekt auch die fehlende Mortalitatsraten-
reduktion zu einer Abnahme der Verwen-
dung des PAK von 65% in den USA ge-
fithrt hat [187]. Da die meisten Studien zu
dieser Fragestellung an Intensivpatienten
durchgefiihrt worden sind, ist es jedoch
notwendig, die Niitzlichkeit dieses Ver-
fahrens fiir den operativen Patienten zu
untersuchen, auch wenn in den Augen
der Autoren die Fragestellung, ob ein ha-
modynamisches Monitoringverfahren al-
lein das Uberleben operativer Patienten
positiv beeinflussen kann, an sich falsch
gestellt ist [180].

In der Herzchirurgie ist der PAK im-
mer noch das am haufigsten genutzte
hiamodynamische Monitoringverfah-
ren (58,2%), wie eine kiirzlich erschie-
nene Umfrage unter deutschen Kardio-
andsthesisten nachwies [79]. Wihrend
die Studie von Tuman et al. [177] kein
verbessertes Outcome (Inzidenz post-
operativer Myokardinfarkte, Dauer der
Intensivstationsbehandlung, Mortalitit,
nichtkardiale Komplikationen) bei Pati-
enten nach aortokoronarer Bypassopera-
tion, deren Himodynamik mit dem PAK
gesteuert und behandelt wurde, gegen-
iber einem Management mit dem ZVD
beschrieb, zeigte die Untersuchung von
Po6lonen et al. [131] eine verkiirzte Kran-
kenhausliegezeit (,median hospital stay*,
6 Tage in der Protokollgruppe vs. 7 Ta-
ge in der Kontrollgruppe, p<o0,05), wenn
die himodynamische Therapie nach
Herzoperation eine S,0, >70% und eine
Blutlaktatkonzentration <2,0 mmol/l an-
strebte [131].

Bislang liegen nur wenige Studien zur
Anwendung des PAK bei nichtkardiochir-
urgischen Patienten im OP vor. Die um-
fassendste Studie in diesem Setting war die
Untersuchung von Sandham et al. [158], in
der die Nutzung eines PAK bei Patienten
der American-Society-of-Anesthesiolo-
gists- (ASA-)Klassen III und IV keine re-
duzierte Krankenhaus- oder Sechsmo-
natsmortalitdtsrate beschrieb. Zu einem
ahnlichen Ergebnis kam eine kiirzlich
publizierte retrospektive Studie, die die
Anwendung des PAK vs. ZVK bei bilate-
ralem Kniegelenkersatz untersuchte und
keinen Unterschied zwischen den Grup-
pen hinsichtlich Mortalitat, Komplikatio-
nen des operativen Eingriffs (z. B. Fett-



embolie), Herzrhythmusstérungen etc.
beschrieb [77].

Dies bestitigt die auch fiir den Bereich
der Intensivmedizin zutreffende Schluss-
folgerung, dass die Verwendung eines
PAK nach der gegenwirtigen Datenla-
ge nicht mit einem signifikanten Nutzen
hinsichtlich des Uberlebens sowie der In-
tensivstations- und Krankenhausliegezeit
etc. verbunden ist.

Wahrscheinlich ist fiir den Benefit
der Patienten entscheidend, ob der PAK
zur Steuerung der Himodynamik (Prin-
zip der hdmodynamischen Optimierung:
supranormales Sauerstoffangebot, -ver-
brauch und CI, SV-Optimierung) anstelle
einer reinen Uberwachungstherapie ver-
wendet wird. Fiir die Annahme dieser Hy-
pothese spricht, dass die observativ (keine
zielgerichtete himodynamische Therapie)
durchgefiihrten Studien bzw. retrospekti-
ven Analysen [77, 158, 177] im Gegensatz
zu den Behandlungsstudien [13, 92, 131,
164, 188] keinen Vorteil der PAK-gefiihr-
ten Optimierungstherapie nachweisen
konnten. Einem aktuellen Cochrane Re-
view zufolge sollten in der Zukunft PAK-
gefiihrte Behandlungsprotokolle unter-
sucht und Patientengruppen — und dies
gilt auch fiir die operative Medizin - iden-
tifiziert werden, die vom PAK profitieren
konnten [59]. Abschlieflend kann jedoch
auch festgestellt werden, dass die Anwen-
dung eines PAK nicht — weder beim In-
tensivstations- noch beim operativen Pa-
tienten — mit einer erhohten Mortalitéts-
oder Komplikationsrate assoziiert ist, wie
es nach Veroffentlichung der retrospekti-
ven Untersuchung von Connors et al. [24]
diskutiert wurde.

PiCCO (,puls contour
continuous cardiac output”)

Ein Alternativverfahren, das in den letz-
ten Jahren immer mehr an Bedeutung ge-
wonnen hat, ist die Pulskonturanalyse mit
dem ,,puls contour continuous cardiac
output® (PiCCO; PULSION Medical Sys-
tems GmbH, Miinchen). Die kontinuier-
liche Messung des HZV wird bei diesem
Monitoringverfahren durch die Analyse
der Pulskontur (Fliche unter dem systo-
lischen Anteil der Druckkurve) in Kom-
bination mit einer transpulmonalen Ther-
modilution erreicht, die zur initialen Ka-

Truncus coeliacus Kardiales Signal
Sonde zu tief. Korrekte Tiefe, Sonde drehen.

o L

Abb. 5 » Korrekte
Sondenpositionierung

und magliche Fehler-
quellen. (Mit freund-
licher Genehmigung

von Deltex Medical,

Vena azygos

zurlickziehen.

Korrekte Tiefe, oder etwas zu tief.
Sonde drehen und/oder leicht

Aorta descendens
Korrekte Positionierung.

West Sussex)

Velocity

Mean Acceleration
(cm/sec?)

Peak Velocity
(cm/sec)

Flow Time (msec)

Time

Abb. 6 A Typische aortale Kurvenform mit den direkt gemessenen Parametern.
(Mit freundlicher Genehmigung von Deltex Medical, West Sussex)

librierung erforderlich ist. Benotigt wer-
den hierzu ein konventioneller ZVK und
ein arterieller ,,PiCCO“-Katheter mit
Thermistor an der Spitze, der in einer
zentralen Arterie platziert werden muss
(Aa. femoralis, axillaris, brachialis. Seit
Neuestem ist auch ein A.-radialis-Kathe-
ter auf dem Markt erhiltlich). Der Kathe-
ter wird iiber ein handelsiibliches Druck-
kabel mit einem Monitor verbunden, der
die Aufzeichnung und Berechnung der
Messparameter iibernimmt.

Die mit dem PiCCO gemessenen und
berechneten himodynamischen Parame-
ter sind in @ Tab. 3 zusammengefasst.

Messmethode. Zur Bestimmung des
HZV und der Kalibration des Systems
(Pulskontur-HZV, s. unten) wird ein Kal-
tebolus von pridefiniertem Volumen und
pradefinierter Temperatur tiber einen
ZVK appliziert. Uber den arteriellen Zu-
gangsweg wird der Temperaturverlauf des
Blutes nach Injektion des Indikators (kalte
Fliissigkeit) und Passage des kardiopul-
monalen Systems mithilfe des Thermis-
tors gemessen. Anhand der aufgezeichne-
ten Thermodilutionskurve lasst sich das
HZV nach Extrapolation von Rezirkula-
tionsphdnomenen unter Verwendung der
Stewart-Hamilton-Gleichung (8 Abb. 1)
berechnen [36, 151, 182].
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Tab.9 Gemessene und berechnete hamodynamische Variablen des CardioQ™

Direkt gemessene Pa-
rameter

Errechnete Parameter

Schlagdistanz (,stroke distance”, SD; Geschwindigkeit-Zeit-Integral wah-
rend der Systole/Flache unter dem systolischen Teil der Wellenform/
spiegelt Distanz wider, die eine Blutsdule wahrend der Systole in der Aor-
ta descendens zuriicklegt; cm)

Flusszeit (,flow time*, FT; Zeit des systolischen Flusses; ms)
Durchschnittliche Beschleunigung (,mean acceleration’, MA;

mittlere Beschleunigung des Blutes vom Beginn der Systole bis zur Fest-
stellung der Spitzengeschwindigkeit; cm/s?)

Spitzengeschwindigkeit (, peak velocity”, PV; Spitzengeschwindigkeit des
Blutflusses in der systolischen Phase; cm/s)

Herzfrequenz (,heart rate, HF; x/min)

Schlagvolumen (,stroke volume®, SV; Blutvolumen, das jeder Ventrikel
des Herzens bei einer Kontraktion (Systole) auswirft; SD « K; ml)
Schlagvolumenindex (,stroke volume index’, SVI; SV auf die Kérperober-
flache normiert; SV/BSA; ml/m2KOF)

Herzfrequenz (,heart rate’, HR; Schldge/min; bpm; x/min)
Herzminutenvolumen (,cardiac output’, CO; pro Minute gepumptes Blut;
SV « HF; I/min)

Herzindex (,cardiac index’, Cl; CO auf die Kérperoberflache normiert;
CO/BSA; I/min/m?2KOF)

Korrigierte Flusszeit (,flow time corrected”, FTc; Zeit des systolischen aor-
talen Blutflusses in der Aorta descendens, korrigiert fiir die Herzfrequenz
auf eine Minute; ms)

Minutendistanz [,minute distance’, MD; Entfernung, die eine Blutsaule
innerhalb einer Minute in der Aorta descendens zuriicklegt (cm); lineare
Herzleistung; MD=SD « HR; cm]

Systemischer GefaBwiderstand (,systemic vascular resistance”, SVR;
Widerstand, gegen den die linke Herzhélfte anpumpt; MaR fiir den links-
ventrikuldren Afterload; (MAP—ZVD)/CO - 80; dyn - s - cm~>), Berechnung
nur mdglich, wenn zusatzliches Monitoring durch ZVK]

Systemischer GefdBwiderstandsindex (,systemic vascular resistance
index’, SVRI; SVR normiert auf die Kérperoberflache; SVR/BSA)
Sauerstoffangebot (,delivered oxygen”, DO,; Sauerstoffangebot an das
Korpergewebe, CO « C,0, « 10; ml/min)

Sauerstoffangebotsindex (,delivered oxygen index’, DO,l; DO, korrigiert/
normiert auf die Kérperoberfldche; DO,I/BSA; ml/min/m2KOF)

Vorteile

Risiko

(bessere Toleranz)

Minimalinvasives Monitoringverfahren
(weder Arterie noch ZVK sind notwendig)

Geringe Komplikationsrate beinhaltet niedriges

In der perioperativen Phase universell (OP, ICU,
Aufwachraum) und schnell einsetzbar
Spezielle Sonden (besonders flexibles Mate-
rial) fiir die Anwendung bei analgosedierten,
nichtintubierten, spontan atmenden Patienten

Validierte Algorithmen, die das postoperative
Outcome der Patienten verbessern konnten

Keine Abhéngigkeit von Klappeninsuffizienzen

Tab. 10 Synopsis der klinischen Vor- und Nachteile des CardioQ™

Nachteile

Keine Onlinemessung: standige Korrektur der
Sonde erforderlich

Kontraindikation bei pathologischen Zustanden
im Bereich des Oropharynx und Osophagus
sowie bei Koagulopathien; Ausschlusskriterien
sind Osophagus- und erweiterte Magenchir-
urgie

Blutungen im Bereich des Oropharynx und Oso-
phagus durch Sonde

Storsignale durch Benutzung von Elektrokoagu-
lation und damit Beeintrachtigung der Qualitat
der Kurvenform

Nicht einsetzbar bei Patienten mit Aortenisth-
musstenose und IABP

Keine direkte Beurteilung des Fiillungszustands
maglich

IABP intraaortale Ballonpumpe, ICU ,intensive care unit’, OP Operationssaal, ZVK zentraler Venenkatheter.
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Weiterhin kénnen volumetrische Pa-
rameter wie das GEDV oder das extra-
vaskuldre Lungenwasser (EVLW) durch
die Thermodilutionsmessung gemessen
bzw. abgeleitet werden. Urspriinglich
wurden die Parameter ITBV, GEDV und
EVLW durch ein Doppelindikatorver-
fahren (Kélte und Indozyaningriin) di-
rekt gemessen. Da das Verfahren jedoch
in der Praxis als umstandlich empfunden
wurde, erfolgte die Weiterentwicklung
des COLD-Systems zum PiCCO-System,
das das ITBV durch Multiplikation mit
dem Faktor 1,25 aus dem GEDV errech-
net, da Ersteres sich nach Sakka et al. [152]
um 25% grofier als das GEDV, das mithil-
fe der Einfachindikatordilutionstechnik
(PiCCO™) berechnet wird, darstellt. In-
wieweit diese Gleichung fiir jeden Inten-
sivpatienten valide ist, ist bisher nur un-
zureichend definiert.

Das GEDV und das ITBV sind volu-
metrische Parameter und den Fiillungs-
driicken ZVD und PAOP zur Abschit-
zung der kardialen Vorlast {iberlegen [48,
90,149, 160]. Der kardiale Funktionsindex
(»cardiac function index®, CFI) ist ein Pa-
rameter der kardialen Kontraktilitit. Das
EVLW stellt eine Messung (COLD-Sys-
tem) bzw. abgeleitete Berechnung der pul-
monalen Fliissigkeitseinlagerung dar. Die
Quotienten aus EVLW und dem pulmo-
nalen Blutvolumen (PBV; sog. pulmona-
Ivaskuldrer Permeabilitatsindex, PVPI)
sowie EVLWI und GEDVT sind mit ei-
ner hohen Sensitivitit und Spezifitit und
einer korrekten Unterscheidung von hy-
drostatischem und Permeabilititsodem
bei ,,acute lung injury“ (ALI)/,acute re-
spiratory distress syndrome (ARDS) as-
soziiert [112]. Das PiCCO-System liefert
mit dem GEDV einen préziseren Para-
meter zur Beurteilung der Vorlast als der
PAOP [153].

Weitere Parameter zur Volumenthera-
piesteuerung sind SVV (8 Abb. 3) und
PPV (@ Abb.4). Schwankungen der ar-
teriellen Druckkurve (,arterial swing®)
im Sinne einer respirationsabhdngigen
Ab- bzw. Zunahme des SV und PP, die
sich in der arteriellen Druckaufzeichnung
als Flichen- bzw. Amplitudenschwan-
kung darstellen, erlauben eine Abschit-
zung der Volumenreagibilitit [104, 106,
107], d. h. eines positives Effekts von in-
fundierter Fliissigkeit auf die Himody-



namik (HZV). Methodisch gilt es hier zu
beachten, dass es wihrend der mecha-
nischen Inspiration, getriggert durch ei-
ne Abnahme des enddiastolischen Volu-
mens, zu einer Abnahme des SV kommt.
Fiir den PP gilt umgekehrt, dass es in der
mechanischen Inspiration zu einer Zu-
nahme, getriggert durch eine Zunahme
des systolischen Drucks, kommt. In der
mechanischen Exspiration kehren sich
diese Phdnomene entsprechend um. Als
Grenzwert fiir eine positive Volumenre-
agibilitat wird derzeit eine SVV>10-15%
angesehen. Einschrinkend ist zu beach-
ten, dass Messungen der SVV und PPV
nur fiir den kontrolliert beatmeten Pati-
enten mit regelméafliger Herzaktion va-
lidiert sind [8, 99, 104, 176]. Akute An-
derungen der Beatmungsdriicke, Beat-
mung mit extrem hohen Beatmungsdrii-
cken sowie intraabdominelle Hyperten-
sion konnen die Messungen beeinflussen
und miissen bei der Interpretation der
Werte Beriicksichtigung finden.

Unter der Annahme einer direkten
Relation zwischen dem arteriellen Blut-
druckverlauf in zentralen Arterien und
dem arteriellen Blutfluss kann im wei-
teren Verlauf die kontinuierliche Berech-
nung des SV mit dem modifizierten Wes-
seling-Algorithmus (8 Abb. 2) erfol-
gen: Danach ist das SV proportional zu
der Fliche unter dem systolischen Teil
der Druckkurve (,,area under the cur-
ve®), die, mit der Herzfrequenz multipli-
ziert, das HZV ergibt [74]. Die im Moni-
tor integrierte Software berechnet konti-
nuierlich das linksventrikuldre Schlagvo-
lumen nach initialer thermodilutionsba-
sierter Kalibration; hierbei sollte mindes-
tens dreimal pro Tag und zusitzlich bei
signifikanten Anderungen der Himody-
namik eine Rekalibrierung mithilfe der
Thermodilution erfolgen [157]. Zur kor-
rekten Analyse der Pulskontur sollte si-
chergestellt werden, dass das arterielle Si-
gnal aus der katheterisierten zentralen Ar-
terie gut ist und keinerlei Ddmpfungspha-
nomenen unterliegt.

Die klinischen Vor- und Nachteile des
PiCCO-Systems sind in B Tab. 4 aufge-
fithrt.

Bewertung in der Literatur. Trotz der
vielfiltigen Moglichkeiten des PiCCO™-
Systems, das Volumenmanagement mit

Ausgangskurve

SD cm| SV ml
6.2 26

FTc ms PV cm/s

Positive Antwort

SD cm | SV ml
2.0 37

FTc ms PV cm/s

228 60.3

Gabe von 297 65.8
Volumen

Schmale Basis und verkiirzte
korrigierte Flusszeit bei
Hypovolamie.

Basis wird breiter, korrigierte
Flusszeit steigt an und SV
erhoht sich um mehr als 10%.

Abb. 7 A Kurveninterpretation bei Hypovolamie. (Mit freundlicher Genehmigung von Deltex Medical,

West Sussex)

statischen und dynamischen Parame-
tern zu optimieren, liegen bislang nur
zwei Studien vor, die intraoperativ eine
zielgerichtete Volumentherapie mithilfe
des PICCO™ untersuchten: Goepfert et al.
[49] zeigten in einer unizentrischen, kli-
nischen Studie an kardiochirurgischen
Patienten Vorteile eines intraoperativ mit
dem PiCCO™ gesteuerten, zielgerichteten
Volumenmanagements. Anhand eines
Algorithmus, basierend auf dem GED-
VI (GEDVI >640 ml/m?KOFE, CI >2,51/
min/m*KOF, MAP >70 mmHg), in der
Interventionsgruppe konnten sie einen
verkiirzten (187+70 vs. 1458+197 min)
und reduzierten Bedarf an Vasopres-
soren (0,73%0,32 vs. 6,67%1,21 mg), Ino-
tropika (0,01+0,01 vs. 0,83+0,27 mg), Be-
atmungszeit (12,6+3,6 vs. 15,4%+4,3 h) und
eine erkiirzte Dauer der Intensivstation-
liegezeit (25+13 vs. 33£17 h) nachweisen.
Die Interventionsgruppe erhielt im Mit-
tel intraoperativ eine hohere Kolloidga-
be (1515+60 ml) als die Kontrollgruppe
(132750 ml, p<0,05), wohingegen kein si-
gnifikanter Unterschied in der Hohe der
intraoperativen Kristalloidgabe bestand
(2260192 ml in der Interventionsgruppe
vs. 2044+113 ml in der Kontrollgruppe).
Eine Reduktion der Mortalitétsrate konn-
te in dieser Studie nicht gezeigt werden.
Kritisch ist vor allem der Vergleich zu ei-
ner historischen Kontrollgruppe in dieser
Studie zu werten, sodass diese Ergebnisse
durch eine randomisierte und kontrollier-
te Studie validiert werden sollten.

Szakmany et al. [174] untersuchten in
einer prospektiven randomisierten kli-
nischen Studie den Einfluss einer intra-
operativen, volumen- (ITBV 850-950 ml/
m?KOF) vs. druckgesteuerten (ZVD 8-
12 mmHg) Fliissigkeitstherapie auf die
postoperative Entziindungsreaktion: We-
der die hdmodynamischen Parameter
noch das Ausmaf3 der frithen postopera-
tiven Entziindungsreaktion (gemessen an
Prokalzitonin, C-reaktivem Protein und
Tumor-Nekrose-Faktor-a) zeigten einen
Unterschied zwischen beiden Gruppen.

Das PiCCO-System ist das alteste
und am besten validierte Verfahren der
Pulskonturanalyse zur HZV-Messung
und zeigt eine gute Korrelation zur pul-
monalarteriellen Thermodilutionsme-
thode mithilfe des PAK [33, 40, 110, 135,
191]. Die geringe Anzahl an Studien zur
zielgerichteten intraoperativen Fliissig-
keits- und Volumentherapie mithilfe des
PiCCO steht im Gegensatz zur Vielzahl
der Studien im perioperativen v. a. kar-
diochirurgischen Bereich zur Validitat
und Reliabilitat dieses Verfahrens [18, 30,
31, 55, 61, 62, 156, 157]. Im Intensivbereich
ist dieses erweiterte Monitoringverfah-
ren zur Steuerung der Volumentherapie
mittlerweile etabliert, widhrend es sich im
operativen Setting bislang nicht durchge-
setzt hat. Dies ist durch die relative Inva-
sivitdt des Verfahrens erkldrbar, da so-
wohl ein zentralvendser als auch ein ar-
terieller Katheter vorhanden sein miissen.
Auch das Fehlen weiterer Studien, die ei-
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Tab. 11
Komplikationen

Oraler, pharyngealer
und Gastrointestinal-
bereich

Umgebende Strukturen

Risiken der transésophagealen Echokardiographie

nuierlichen Analyse der arteriellen Puls-
kurvenform ist identisch mit dem des
LiDCO™plus. Die Berechnungen des SV
und HZV finden jedoch ohne externe Ka-
librierung mithilfe eines zusatzlichen spe-
ziellen Algorithmus statt. Letzterer nutzt
ein in die Monitorsoftware integriertes
Nomogramm, in das patientenspezi-

Osophageale Perforation (Perforationswahrscheinlichkeit ca. 1:10.000),
Schleimhautblutung, Schluckstérung, Zahnschaden, thermale Schaden,
transiente Bakteriamie (sonstige Komplikationen ca. 1:100 bis 1:1000)
Trachealkompression, Tubusdislokation, Stimmbandschédden, kardiale
Arrhythmien, Hypertension, Hypotension, Milzverletzung
Kontraindikationen

Absolut Verletzungen, Einengungen, Tumoren des Osophagus, HWS-Instabilitat fische Daten eingehen (Korpergrofie, Ge-
Relativ Osophagusdivertikel, Hiatushernie, vorausgegangene Operationen des wicht und Alter; [75]). Weitere himody-
Osophagus oder Magens, Dysphagie, mediastinale Radiatio, oropharyn- namische Parameter, wie SVV und PPV,
le Veréind . ’
— geale Veranderungen werden durch das LiDCO™rapid ebenfalls

HWS Halswirbelsaule.

berechnet.

Sowohl die mit dem LiDCO™plus als
auch LiDCO™rapid gemessenen und be-
rechneten himodynamischen Parame-

Tab. 12 Linksventrikuldre Durchmesser und Flachen sowie deren systolische fraktio-

nelle Anderung. (Nach [171])
Schnittebene

Transgastraler, mittpapillarer Mittosophagealer Vierkam-

Querschnitt merblick ter sind in @ Tab.5 zusammengefasst.
Geschlecht Mannlich Weiblich Mannlich Weiblich Die Klinischen Vor- und Nachteile des
EDDI,; (cm-m‘ZKOF) 22403 22403 LiDCO“"plus und LiDCO’”mpid—Systems
ESDI,; (cm-m~2KOF) 1,5+0,3 1,440, sind in @ Tab. 6 aufgezihlt.
EDLI (cm-m~2KOF) 4,0+0,6 3,7£0,5
ESLI (cm-m~2KOF) 3340,5 2,0+0,4 Bewertung in der Literatur. Eine konti-
EDAI (cm?m~2KOF) 82+19 71£16 15,143,1 12,5418 nuierliche Erfassung des HZV, basierend
ESAI (cm2-m~2KOF) 3,4+41,1 2,7+0,7 10,0426 73419 auf der arteriellen Pulskurve nach initialer
FAC (%) 50+8 6246 33411 M+11 Kalibrierung mithilfe der Lithiumdilution
FS. (%) 3449 3747 (LiDCO™), zeigte dquivalente Werte im

Alle Werte als Mittelwerte + 2-fache Standardabweichung (95%-Konfidenzintervall).

EDAI enddiastolischer Fldchenindex, EDDI enddiastolischer Durchmesserindex, EDLI enddiastolischer Lan-
genindex, ESAl endsystolischer Fldchenindex, ESDI endsystolischer Durchmesserindex, ESLI endsystolischer
Ldngenindex, FAC fraktionelle systolische Fldchenanderung, FS;; anteriore inferiore Verkiirzungsfraktion.

nen klaren Vorteil durch Einsatz des PiC-
CO zur intraoperativen Volumensteue-
rung nachweisen, konnte die noch ein-
geschrinkte perioperative Nutzung zur
Steuerung der Flissigkeits- und Volu-
mentherapie erkldren.

LiDCO™ (,lithium dilutions
cardiac output”)

Eine Methode, die das HZV aus der
Form der Pulskurve errechnet, nutzt
der ,lithium dilutions cardiac output”
(LiDCO™plus-Monitor mit arteriellem
Lithiumsensor; LiDCO Ltd., Cambridge,
London, UK).

Messmethode. Dieses ebenfalls trans-
pulmonale Dilutionsverfahren verwen-
det Lithiumchlorid als Indikator zur in-
itialen Kalibrierung. Die Applizierung
des Bolus ist sowohl zentral- als auch pe-
riphervenos moglich. Des Weiteren er-
folgt die Messung der Verdiinnungskur-
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ve in der arteriellen Strombahn tber ei-
nen speziellen Sensor mit integrierter li-
thiumselektiver Elektrode (,,Indikatordi-
lution®). Aus der Flache unter der Ver-
diinnungskurve wird initial das HZV be-
rechnet. Ein Autokorrelationsalgorithmus
des LiDCO™ plus-Monitors [75, 76] analy-
siert kontinuierlich die arterielle Pulskur-
ve und berechnet damit (,,beat to beat®)
das HZV. Ahnlich dem PiCCO™-System
basiert dieser Algorithmus auf der An-
nahme, dass sich die arterielle Druckkur-
ve in eine Volumenkurve transformieren
lasst. Hierbei wird im Unterschied zum
PiCCO™-System nicht nur die Fliche un-
ter dem systolischen Anteil der Pulskurve,
sondern die gesamte Pulskurve wihrend
eines Herzschlags analysiert [127].
Mittlerweile existiert das LIDCO™ ra-
pid-System, das das Signal einer her-
kommlichen arteriellen Druckmessung
unter Einsatz eines speziellen Adapter-
kabels abgreift und die arterielle Pulskur-
ve analysiert. Der Algorithmus zur konti-

Vergleich zur pulmonalarteriellen Ther-
modilution [57, 76, 82, 129]. Auch Ande-
rungen des SV wurden mit einer hohen
Priazision durch das LiDCO™plus im Ver-
gleich zu einer aortalen Flussmessung mit
osophagealer Dopplersonde erfasst [98].
Fiir die klinische Anwendung zeigten
Pearse et al. [126] in einer randomisier-
ten kontrollierten Studie nach grofien
allgemeinchirurgischen Operationen ei-
nen Vorteil fiir zielgerichtete Volumen-
therapie mithilfe des LiDCO™plus-Sys-
tems: Die Interventionsgruppe (62 Patien-
ten) erhielt Kolloidboli mit dem Ziel, das
SV anhaltend (=20 min) um mindestens
10% des Ausgangswerts zu steigern, wih-
rend die Kolloidtherapie der Kontroll-
gruppe (60 Patienten) anhand des ZVD
[Zielbereich: anhaltende (=20 min) Stei-
gerung um mindestens 2 mmHg] er-
folgte. In der Interventionsgruppe wur-
den insgesamt mehr Kolloide verabreicht
als in der Kontrollgruppe (1907+878 ml
vs. 12041898 ml; p<o,0001). Die Patien-
ten der Interventionsgruppe erhielten zu-
satzlich Dopexamin, gesteuert anhand
des ,,oxygen delivery index“ (DO,I) mit
einem Zielwert >600 ml/min/m*KOE Als
Ergebnis zeigten sich sowohl weniger Pa-
tienten mit Komplikationen (27 Patienten,



44% Vvs. 41 Patienten, 68%; p=0,003, rela-
tives Risiko 0,63; 95%-Konfidenzintervall
0,46-0,87) sowie eine geringere Anzahl
an Komplikationen pro Patient (n=o,7,
SD #o,9/Patient vs. n=1,5, SD #*1,5/Pa-
tient; p=0,002) als auch ein verkiirzter
Krankenhausaufenthalt (11 Tage, Varia-
tionsbreite 7-15 Tage vs. 14 Tage, Variati-
onsbreite 11-27 Tage; p=0,001) in der In-
terventionsgruppe. Die Krankenhaus-
mortalitdtsrate war nicht signifikant un-
terschiedlich (7 Patienten, 11,3% vs. 9 Pa-
tienten, 15%; p=0,59).

In Deutschland ist dieses Verfahren
bislang nicht weit verbreitet [79]. Eine
klare Benutzungseinschrankung im in-
traoperativen Setting ist die Interferenz
von Lithium und nichtdepolarisierenden
Muskelrelaxanzien. Dieser Nachteil ent-
fallt jedoch beim LiDCO™rapid, der spe-
ziell fiir den schnellen und wenig auf-
wendigen Gebrauch im intraoperativen
Setting entwickelt wurde [75], da er an
jede schon liegende Arterie mit entspre-
chendem Adapterkabel angeschlossen
werden kann, d. h. weder ein spezieller
arterieller Katheter noch ein ZVK wie
beim PiCCO notwendig ist. Aufgrund der
nichtbestehenden Medikamenteninterak-
tion wird das LIDCO™rapid-System wahr-
scheinlich eine weitere Verbreitung in der
Kklinischen Praxis finden als das originale
LiDCO™plus. Einschrankend ist die Tatsa-
che zu werten, dass bislang noch keine Stu-
die an operativen Patienten vorliegt, die
die Validitt der mit dem LiDCO™rapid
gemessenen hamodynamischen Parame-
ter (v.a. HZV und SV) gegen ein Alter-
nativverfahren evaluiert hat. Gerade bei
kritisch kranken Patienten ist die exakte
Messung des HZV durch externe Kalib-
rierung (z. B. Lithium) der internen Ka-
librierung mithilfe eines Nomogramms
vorzuziehen (LiDCO™rapid; [75]). Nichts-
destotrotz kann weniger die Beurteilung
der absoluten Werte des SV/HZV als viel-
mehr die Trendbeurteilung des SV un-
ter repetitiver Volumengabe als auch die
SVV mithilfe des LIDCO™rapid hilfreich
fiir ein zielgerichtetes, intraoperatives Vo-
lumenmanagement sein.

Auch bei Kindern kénnte sich das
LiDCO™System zum wenig invasiven ha-
modynamischen Monitoring entwickeln
[91]; bislang besteht in Deutschland aller-
dings noch keine Zulassung.

Tab. 13

In der transosophagealen Echokardiographie messbare und berechenbare

hamodynamische Parameter

Direkt gemessene Para-
meter

Gefalen
Errechnete Parameter

Durchmesser der Herzkammern und der Gefal3e
Querschnittsflaichen der Herzkammern und der Gefal3e
Flussrichtungen und -geschwindigkeiten tiber Klappen und in

Volumen der Herzkammern und der Geféfe
Schlagvolumen und Herzzeitvolumen
Druckgradienten zwischen Herzkammern und Gefafen

graphie
Vorteile

Erfassung von strukturellen und funktionellen
Informationen zum Herz und zu den groen
GeféBen

Bietet neben dem Monitoring weitreichende
diagnostische Kapazitat

Flexibel einsetzbare Technik ohne teure Einweg-
materialien

Differenzierung zwischen links- und rechtsven-
trikuldrem Beitrag zur Himodynamik

Tab. 14 Synopsis der klinischen Vor- und Nachteile der transdsophagealen Echokardio-

Nachteile

Trainingsintensives Verfahren, Messergebnisse
deutlich von Erfahrung des Untersuchers und
der Bildqualitdt abhangig

Keine automatische Erfassung/Uberwachung
von hdmodynamischen Parametern

Teuer in der Anschaffung, aufwendig in der
Pflege

Semiinvasives Verfahren mit geringen,

aber spezifischen Risiken

Vigileo

Der FloTrac™-Sensor und Vigileo™-Moni-
tor (Edwards Lifesciences, Irvine, United
States) bedienen sich im Wesentlichen der
Methode der Pulskontur-HZV-Messung.

Messmethode. Die kontinuierliche
Messung des HZV iiber einen peri-
pheren arteriellen Katheter (A. radialis)
durch Pulskonturanalyse findet ohne in-
itiale, externe Kalibrierung, sondern mit-
hilfe eines mathematischen Algorithmus,
in den Alter, Geschlecht, Grofie und Ge-
wicht des Patienten eingehen, statt. Di-
es erfolgt iiber einen Sensor (FloTrac®),
der auf der einen Seite mit der arteriel-
len Kaniile und auf der anderen Seite mit
einem Monitor (Vigileo®) verbunden ist.
Anhand folgender Gleichung wird das SV
berechnet: SV=K «“pulsatility“ (K Kons-
tante, in die Arterien-Compliance und
der vaskuldre Widerstand eingehen, ab-
geleitet von Patientencharakteristika wie
Alter, Geschlecht, Grofle und Gewicht
sowie Kurvencharakteristika; Pulsatili-
ty Standardabweichung der Druckkurve
gemessen iiber ein 20-s-Intervall). Das
HZV wird dann durch das Produkt aus
HF und SV berechnet. Der Algorithmus
beriicksichtigt zwei fiir die Berechnung

des vaskuldren Widerstands wesentliche

Faktoren [96]:

== Gefificompliance (Alter, Geschlecht,
Grofle, Gewicht des Patienten) und

== periphere Widerstandseffekte (die
durch arterielle Kurvenformcharakte-
ristika bestimmt werden).

Die direkt gemessenen und berechne-
ten hdmodynamischen Parameter sind in
O Tab. 7 aufgelistet.

Die klinischen Vor- und Nachteile des
Vigileo gibt @ Tab. 8 wieder.

Bewertung in der Literatur. Klinische
Untersuchungen v. a. aus der Kardiochir-
urgie und postkardiochirurgischen In-
tensivmedizin zeigten unterschiedliche
Ergebnisse beziiglich der Reliabilitit und
Validitat dieses Verfahrens [18, 97, 124, 150,
154], sodass eine abschliefSende Beurtei-
lung der klinischen Verlésslichkeit zum
jetzigen Zeitpunkt noch nicht vorgenom-
men werden kann.

Fiir nichtkardiochirurgische Operatio-
nen liegen bislang Validititsstudien aus
dem Bereich der Lebertransplantation vor,
die eine fiir klinische Kriterien nichtaus-
reichende Korrelation des gemessenen CI
im Vergleich zum PAK [11] zeigten. Dage-
gen ergab das Vigileo™-System eine zufrie-
denstellende Volumenreagibilitit, gemes-
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sen anhand der SVV wihrend und nach
Lebertransplantation [10]. Insgesamt stellt
sich die Datenlage zur Steuerung der Fliis-
sigkeits- und Volumentherapie in der pe-

rioperativen Phase heterogen dar, sodass
der Stellenwert dieses Verfahrens im Mo-
nitoring operativer Patienten derzeit noch
unklar ist.

CardioQ™

Das CardioQ™-System (Deltex Medical,
Chichester, West Sussex, UK) besteht aus
einer 6sophagealen Dopplersonde sowie
einem Monitor zur Berechnung und An-
zeige der Messparameter. Die 6 mm di-
cke Ultraschallsonde wird oral oder nasal
eingefithrt und die Sondenspitze im Oso-
phagus etwa 35-40 cm ab Zahnreihe bzw.
40-45 cm ab der Nasenoffnung auf Hohe
des fiinften/sechsten Brustwirbels plat-
ziert. Dort verlduft der Osophagus nor-
malerweise parallel in raumlicher Nahe
(ca. 1 cm Abstand) zur Aorta descendens
(distal des Aortenbogens).
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Abb. 8 € Transgas-
traler mittpapilldrer
Querschnitt des linken
Ventrikels. Eingezeich-
net die Messung des
diastolischen Ventrikel-
diameters (D) und der
ventrikularen Quer-
schnittsflache (A; mit
freundlicher Genehmi-
gung von Dr. J. Erb)

Abb. 9 < Mittdsopha-
gealer Vierkammer-
blick. Eingezeichnet
sind die Messungen
der diastolischen Ven-
trikelfliche (A) und der
ventrikuldren Langs-
achse (L; mit freund-
licher Genehmigung
von Dr. J. Erb)

Messprinzip. An der Sondenspitze des
Osophagusdopplers werden kontinu-
ierlich Schallwellen iiber einen Wandler
ausgesendet, gleichzeitig werden tiber ei-
nen zweiten Wandler die vom Blut reflek-
tierten Ultraschallwellen aufgezeichnet
und diese Frequenzverschiebung/-diffe-
renz in eine ,Schlag-fiir-Schlag-Echt-
zeitanzeige® der Blutgeschwindigkeit ge-
gen die Zeit umgewandelt (,, Dopplerprin-
zip®).

Ein reines Tonsignal und ein typisches
Dopplerflusssignal zeigen die korrekte
Positionierung an; hierbei grenzt sich das
Stromungsprofil in der Aorta descendens
eindeutig von Kurvenformen anderer
Blutgefifle ab (wie z. B. Truncus coeliacus,
kardiales Signal, V. azygos; @ Abb.5). Es
findet keine kontinuierliche Onlinemes-
sung im engeren Sinne statt, da regelma-
lige Repositionierungen der Sonde v. a.
bei Lageverdnderung des Patienten not-
wendig sind, um optimale Messergebnisse
zu erhalten.

Die CardioQ™-Kurvenform (8 Abb. 6)
ermoglicht sowohl die direkte Messung als

auch die Berechnung himodynamischer
Parameter (B Tab. 9). Mithilfe eines spe-
ziell entwickelten Nomogramms [166,
169] wird eine Umrechnungskonstante
anhand von Alter, Gréf3e und Gewicht des
Patienten generiert, die die Berechnung
des SV aus der Schlagdistanz ermdglicht.
Durch Verrechnung mit HF und KOF
konnen im Weiteren dann CO sowie CI
berechnet werden. Die korrigierte Fluss-
zeit (FTc) ist die direkt gemessene, systo-
lische Flusszeit, korrigiert auf eine HF von
60 Schlagen/min. Wenn zusétzlich MAD
und ZVD zur Verfiigung stehen, kon-
nen der systemische Gefifiwiderstand
(SVR) sowie der SVRI errechnet werden.
Dies gilt auch fiir das DO, bzw. den DO,-
L. (Angaben iiber Himoglobin und Sauer-
stoffséttigung sind notwendig.)

Beurteilung der Parameter. Die Berech-
nung des SV durch den CardioQ™ ist als
Schlag-fiir-Schlag-Messung anzusehen.
Die FTc, die aortale Flusszeit korrigiert
auf eine Herzfrequenz von 6o/min, er-
laubt die Abschitzung des peripheren Wi-
derstands: Sie steht im umgekehrten Ver-
héltnis zum SVR, d. h. je héher der SVR,
desto kiirzer ist die FTc (Normwert 330—
360 ms). Ein hoher SVR kann u. a. durch
Hypovoldmie, Hypothermie oder auch ei-
nen Uberschuss an Vasopressoren hervor-
gerufen werden. Infolgedessen kann eine
niedrige FTc (<330 ms) auch Ausdruck ei-
ner intraoperativen Hypovoldmie sein. Ei-
ne hohe FTc (>360 ms) spricht hingegen
fiir einen niedrigen SVR als Zeichen einer
Vasodilatation, z. B. ausgeldst durch Me-
dikamente, im Rahmen einer Sepsis oder
Schwangerschaft. Die FTc ist somit ein
Parameter der linksventrikuldren Nach-
last (,,afterload”). Bei Hypovoldmie kann
durch Volumengabe (Erhéhung der links-
ventrikuldren Vorlast) neben dem Anstieg
des SV auch ein Anstieg der FTc beobach-
tet werden (B Abb. 7); dies wird als posi-
tive Volumenreagibilitat interpretiert 87,
113, 178]. Bleiben SV und FTc nach Volu-
mengabe konstant, muss angenommen
werden, dass eine weitere Erh6hung der
Vorlast keine Verbesserung der Himody-
namik bewirkt. Doch miissen beim An-
stieg der FTc immer auch andere Ursa-
chen wie z. B. eine medikamentds indu-
zierte Vasodilatation in Erwéigung gezo-
gen werden [167, 168].
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Die Kontraktionsfihigkeit des links-
ventrikuldren Myokards wiederum kor-
reliert mit der Spitzengeschwindigkeit
(»peak velocity®, PV) und ist ein Maf3 fiir
die Inotropie des linken Ventrikels. Dies
ermoglicht in getibter Hand und unter Be-
achtung von SV und FTc eine differenzier-
tere Abschitzung der myokardialen Kon-
traktilitit. Auch die durchschnittliche Be-
schleunigung (MA) spiegelt die Kontrak-
tionsfahigkeit des Herzens wider.

Die klinischen Vor- und Nachteile des
CardioQ™-Systems sind in @ Tab. 10 dar-
gestellt.

Bewertung in der Literatur. Die Zuver-
lassigkeit (Validitdt und Reliabilitdt) des
Verfahrens ist durch mehrere Untersu-
chungen im Vergleich zur Thermodilu-
tion mithilfe des PAK belegt worden |29,
37 168]. In einer Studie von Roeck et al.
[147] wird jedoch auf Interobserver-Diffe-
renzen hingewiesen, die im Gegensatz zu
einer engeren interindividuellen Korre-
lation zwischen Osophagusdopplersono-
graphie und kontiniuierlichen Thermodi-
lutionsmethoden in anderen Studien ste-
hen [7, 9, 169]. Laut Roeck et al. ist ihre
Beobachtung am wahrscheinlichsten auf
mangelnde Erfahrung in der Bedienung
der Osophagusdopplersonographie zu-
riickzufiithren; dieses Verfahren sei nicht
so einfach, wie in der Literatur beschrie-
ben [147]. Diese Hypothese wird durch ei-
ne von Lefrant et al. [88] gefundene Kor-
relation zwischen der Qualitit des Dopp-
lersonographiesignals und steigender Er-
fahrung des Untersuchers bestitigt.
Mithilfe des CardioQ™ konnen friih-
zeitig eine noch kompensierte Hypovo-
lamie aufgezeigt sowie das SV und somit
auch das HZV durch Optimierung des
intravasalen Volumenhaushalts verbes-
sert werden. Eine Verbesserung des Pa-
tienten-Outcome konnte in etlichen Stu-
dien mit der Osophagusdopplersonogra-
phie zur zielgerichteten intraoperativen
Volumentherapie nachgewiesen werden:
Schon Mitte der goer Jahre konnten My-
then u. Webb [117] in einer prospektiven
randomisierten Studie bei kardiochirur-
gischen Patienten einen Vorteil fiir ein
zielgerichtetes Volumenmanagement mit-
hilfe der Dopplersonographie (Kolloidga-
be nach Algorithmus, orientiert an ZVD
und SV) in der Interventionsgruppe nach-
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weisen. Sowohl die Inzidenz einer intesti-
nalen Hypoperfusion am Operationsen-
de war in dieser Gruppe signifikant gerin-
ger (7 vs. 56%; p<o,001) im Vergleich zur
Kontrollgruppe als auch die Anzahl der
Patienten mit schweren Komplikationen
(o vs. 6 Patienten; p=0,01), die Krankenh-
ausverweildauer (Mean 6,4 Tage; Variati-
onsbreite 5-9 Tage vs. Mean 10,1 Tage, Va-
riationsbreite 5-48 Tage; p=0,011) und die
Lénge des Intensivaufenthalts (Mean 1 Tag,
Variationsbreite 1-1 Tag vs. Mean 1,7 Tage,
Variationsbreite 1-11 Tage; p=0,023). Auch
Sinclair et al. [165] zeigten in einer pro-
spektiven randomisierten kontrollierten
Studie bei Patienten mit proximalen Fe-
murfrakturen eine Verbesserung des Out-
come im Sinne einer schnelleren postope-
rativen Rehabilitation (,fit for discharge®:
Median 10 Tage, Variationsbreite 9-15 Ta-
ge vs. Median 15 Tage, Variationsbreite
11-40 Tage; p<0,05) und einer signifikant
kiirzeren Krankenhausliegedauer (Me-
dian 12 Tage, Variationsbreite 8-13 Tage
vs. Median 20 Tage, Variationsbreite 10—
61 Tage; p<0,05) durch intraoperative Op-
timierung des intravasalen Volumenhaus-
halts (Optimierung der Vorlast) in der In-
terventionsgruppe vs. der Kontrollgrup-
pe. Venn et al. [179] konnten diese Ergeb-
nisse in ihrer prospektiven randomisier-
ten kontrollierten Studie bei dem gleichen
Patientengut (proximale Femurfrakturen)
in Bezug auf eine schnellere postoperative
Erholung (,,fit for discharge®: 8 vs. 14 Tage,
95%-Konfidenzintervall 6-12 vs. 12—-17 Ta-
ge, p=0,023) in der Interventionsgruppe
(zielgerichtete Kolloidgabe mithilfe der
Osophagusdopplersonographie) vs. kon-
ventionelle Kontrollgruppe (nach Ermes-
sen des Anidsthesisten) bestitigen. Sie
konnten jedoch keinen signifikanten Un-
terschied bezogen auf die Krankenhaus-
verweildauer nachweisen.

Des Weiteren gibt es mehrere Studien
zum zielgerichteten, intraoperativen Vo-
lumenmanagement mithilfe der Osopha-
gusdopplersonographie wahrend grof3-
er allgemeinchirurgischer Eingriffe [25,
43, 122, 183]. In einer Metaanalyse dieser
4 Studien mit insgesamt 393 Patienten ver-
glichen Walsh et al. [184] eine durch die
Osophagusdopplersonographie gesteu-
erte Flissigkeitstherapie (Interventions-
gruppe) mit einer Fliissigkeitsgabe nach
konventionellen Parametern. Das mithil-

fe der Osophagusdopplersonographie ge-
fihrte Flissigkeitsmanagement in der In-
terventionsgruppe resultierte in signifi-
kant weniger postoperativen Komplika-
tionen (,,pooled odds ratios“ 0,32; 95%-
Konfidenzintervall: 0,19-0,52; p<0,0001)
und kiirzerer Krankenhausverweildau-
er (,weighted mean differences, WMD
1,68 Tage; 95%-Konfidenzintervall: 2,39-
0,98 Tage; p<o,0001) ohne signifikanten
Unterschied in der Gesamtmenge an in-
traoperativ gegebenem Volumen (Kol-
loide: WMD 86 ml; 95%-Konfidenzin-
tervall: 507-679 ml; p=0,78; Kristalloide:
WMD 149 ml; 95%-Konfidenzintervall:
389-91 ml; p=0,22).

McKendry et al. [101] zeigten in ei-
ner randomisierten kontrollierten Studie
an kardiochirurgischen Patienten, dass
durch ein zielgerichtetes, an der Opti-
mierung des CI orientiertes Volumen-
management eine signifikante Verkiir-
zung der Krankenhausverweildauer (Me-
an: 13,9 vs. 11,4 Tage; Median: 9 Tage, Va-
riationsbreite 7-12 Tage vs. 7 Tage, Variati-
onsbreite 7-10 Tage, p=0,02) erreicht wer-
den kann. An dieser Studie ist hervorzu-
heben, dass die CardioQ™-basierten Algo-
rithmen zur hdmodynamischen Optimie-
rung durch das Pflegepersonal der Inten-
sivstation durchgefiithrt worden waren.

Zusammengefasst zeigen die klini-
schen Studien, dass die Komplikationsrate
und die Krankenhausliegezeit der Patien-
ten durch Monitoring und Optimierung
des intravasalen Volumens mithilfe der
Osophagusdopplersonographie verrin-
gert werden konnen.

Transosophageale
Echokardiographie

Die intraoperative transésophageale
Echokardiographie (TEE) gehort spa-
testens seit der Definition der Anwen-
dungsgebiete und der Ausbildungsricht-
linien sowie der Schaffung eines Zertifi-
kats durch die Deutsche Gesellschaft fiir
Anisthesiologie und Intensivmedizin
(DGAL [93]) zum Kreis der anerkannten
intraoperativen Uberwachungsverfah-
ren. Bei andsthesierten und intubierten
Patienten entfillt die strenge zeitliche Li-
mitierung der TEE-Untersuchung, wie
sie aus der Anwendung der TEE als dia-
gnostisches Instrument bei wachen Pati-



enten bekannt ist. Im Osophagus ist die
Sonde zudem in der Regel so platzier- und
fixierbar, dass die Beobachtung einer ge-
wihlten Schnittebene iiber einen lingeren
Zeitraum hinaus problemlos mdglich ist.

Allerdings muss immer die aktive Pra-
senz eines erfahrenen Untersuchers vor-
ausgesetzt werden, da die TEE nach Ein-
bringen der Sonde nicht automatisch
Messwerte erfassen und verarbeiten kann.
Zudem ist ein wichtiges Merkmal des kon-
ventionellen Monitorings, die Uberwa-
chung von Messparametern iiber Grenz-
wert- und Alarmfunktionen, nicht gege-
ben. Dementsprechend wird mithilfe der
TEE meist eine intermittierende Uberwa-
chung erreicht.

In den Hénden des erfahrenen Unter-
suchers erschlief3t sich eine Vielzahl von
qualitativen und quantitativen morpho-
logischen sowie funktionellen Informa-
tionen (Anatomie von HerzhShlen und
Herzklappen, Volumenstatus, globale
und regionale Kontraktilitit, diastolische
Funktion, SV, EF und HZV) durch die
TEE. Sie stellt daher ein wertvolles Verfah-
ren des himodynamischen Monitorings in
der Anisthesie dar. Die Abschitzung des
Volumenstatus und die daraus abgeleite-
te Steuerung der intraoperativen Volu-
mentherapie mithilfe der TEE gehoren im
Spektrum der Moglichkeiten sicherlich zu
den Basisfertigkeiten und stellen deshalb
keine besonders hohen Anforderungen an
das Ausbildungsniveau des Untersuchers,
was einer flichendeckenden Anwendung
Vorschub leisten sollte. Besonders geeignet
ist die TEE dann, wenn iiber das Monito-
ring des Volumenstatus hinaus die kardia-
le Funktion differenziert {iberwacht wer-
den soll, da dann die zwar geringen, aber
spezifischen Risiken dieses semiinvasiven
Verfahrens (8 Tab. 11) gerechtfertigt er-
scheinen [27, 78, 89, 111, 128].

Gemessene Parameter. Wenn auch in-
itial eine umfassende echokardiogra-
phische Untersuchung nach den Richtli-
nien der Fachgesellschaften [41, 163] im-
mer zu empfehlen ist, so geniigt fiir die
echokardiographische Untersuchung
des Volumenstatus im Verlauf jedoch ei-
ne fokussierte, auf wenige standardisier-
te Schnittebenen begrenzte Untersuchung.
Dafiir werden fiir den weiteren Verlauf als
Basisschnittebenen der transgastrale Kurz-

achsenblick sowie der mittésophageale
Vierkammerblick empfohlen. Ausgehend
von diesen Schnittebenen konnen sowohl
transgastral (B8 Abb. 8) als auch mittéso-
phageal zusétzlich der Zweikammerblick
und der Langsachsenblick durch einfache
Rotation der Schallebene in den Bereich
von ca. 90° bzw. ca. 130° eingestellt werden.
Dariiber hinaus dient der rechtsventriku-
lire Einfluss- Ausfluss-Trakt-Blick als Hilfe
zur Abschitzung des rechtsventrikuldren
Volumenstatus. Terminologie und Defini-
tion der Schnittebenen folgen hierbei den
publizierten Richtlinien [163].

Der klinisch sinnvollste Parameter zur
Beurteilung des Volumenstatus ist die
Filllung der Herzkammern. Liegen keine
kardialen Vorerkrankungen vor, wird be-
vorzugt der linke Ventrikel beurteilt, da
er am besten darstellbar und durch sei-
ne Symmetrie am leichtesten abzuschat-
zen ist. Schnell und zuverldssig kann eine
Abschitzung des kardialen Volumens im
transgastralen Kurzachsenblick erfolgen
(B Abb. 8): Richtig eingestellt, zeigt die-
ser einen Querschnitt durch den linken
Ventrikel auf Hohe der Papillarmuskeln
und bildet den rechten Ventrikel halb-
mondformig dem interventrikuldren Sep-
tum aufliegend ab. Die Wahl einer stan-
dardisierten Bildeindringtiefe (10-12 cm)
erleichtert auch dem weniger geiibten Un-
tersucher die qualitative Abschétzung der
Ventrikelfiillung zunachst ohne detaillier-
te Messungen iiber die Beurteilung der
Gesamtgrofie v. a. des linken Ventrikels
auf dem Bildschirm. Orientierend wahr-
genommene Parameter sind hierbei di-
astolische Durchmesser und Fliche des
Ventrikelcavums, deren Anderungen
eng mit Volumendnderungen des linken
Ventrikels korrelieren [4, 21]. Gleichzei-
tig werden natiirlich auch die systolische
Grof3e des Ventrikels sowie Durchmesser
und Fliche des Cavums in der Endsysto-
le beriicksichtigt. Insbesondere extreme
Verdnderungen, wie der sich endsysto-
lisch leer pumpende linke Ventrikel mit
systolischer Berithrung der Papillarmus-
keln als Zeichen einer hochgradigen Hy-
povolidmie, sind sehr augenfillig.

Eine Messung der Flichen und Durch-
messer des Ventrikels fiithrt die bisher
qualitative Beurteilung in eine semiquan-
titative tiber. Als Referenzwerte fiir Patien-
ten in Narkose sollten die in @ Tab. 12

gemachten Angaben [171] Verwendung
finden, da die an wachen Individuen ge-
messenen publizierten Referenzwerte [22]
nicht tibertragbar sind. Um die Anwend-
barkeit verlasslicher zu machen, sind die-
se Werte auf die Korperoberfliche bezo-
gen. Werden diastolische und systolische
Durchmesser bzw. Flichen gemessen, so
konnen die sich ergebenden Anderungen
der Durchmesser oder Flichen als Korre-
lat fiir das SV benutzt werden.

Allgemein ist zu bemerken, dass eine
Beobachtung dieser Parameter iiber einen
Beobachtungszeitraum (z. B. wihrend Vo-
lumenverlust oder Volumensubstitution)
eine grofere Aussagekraft besitzt als eine
einmalige Messung, deren Interpretation
durch den angegebenen Streubereich nie-
mals exakt sein kann.

Nach den bereits oben genannten Kri-
terien wird die Beurteilung des Volumen-
status im mittésophagealen Vierkammer-
blick wiederholt (B Abb.9). Hierbei ist
jedoch besonders zu beachten, dass ei-
ne achsengerechte Darstellung des lin-
ken Ventrikels erfolgt, da dieser ansons-
ten gern verkiirzt abgebildet wird und sich
daraus meist eine Unterschitzung des Vo-
lumenstatus ergibt. Fiir die semiquantita-
tive Beurteilung wird auch hier der Ver-
gleich mit den in @ Tab. 12 aufgefiihrten
Werten empfohlen.

Errechnete Parameter. Quantitative
Bestimmungen des Volumenstatus sind
streng genommen nur mit dreidimen-
sionalen Messmethoden wirklich sicher
moglich. Dementsprechend ware der drei-
dimensionalen Echokardiographie hier
der Vorzug zu geben. Allerdings gelingt
eine sehr zuverldssige Bestimmung ab-
soluter Ventrikelvolumina fiir den linken
Ventrikel auch dann, wenn Messergeb-
nisse aus mehreren eingestellten Schnitt-
ebenen iiber entsprechende dreidimensi-
onale Volumenformeln verkniipft werden.
Als Referenzmethode gilt die Scheibchen-
Summations-Methode, mit der das end-
diastolische ventrikuldre Volumen (EDV)
nach der Formel

20
EDV = =3 ai e bi e )
4i=1

(L =LV Lange, a + b = orthogonale LV Durch-
messer)
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berechnet wird. Analog wird auch das sys-
tolische Volumen aus den entsprechenden
Messwerten in der Systole kalkuliert, wor-
aus sich dann das SV und natiirlich die EF
bestimmen lassen.

Grundvoraussetzung fiir diese Mes-
sungen sind zwei orthogonal stehende
Bilddarstellungen eines linksventriku-
laren Langsschnitts; deshalb finden meist
der Vierkammerblick und der Zweikam-
merblick fiir diese Messungen Verwen-
dung. Kombiniert mit mehreren Mes-
sungen in jeder Schnittebene benotigt
die Kalkulation der Volumina nach der
Scheibchen-Summations-Methode meh-
rere Minuten.

Eine weniger genaue Kalkulation der
Ventrikelvolumina, die allerdings nur
bei normal konfigurierten Herzen und
nach Ausschluss von regionalen Wand-
bewegungsstérungen angewandt werden
darf, basiert auf der kubischen Formel
EDV=LVEDD? (LVEDD linksventriku-
larer enddiastolischer Durchmesser) und
der Messung im transgastrischen Kurz-
achsenblick. Vorteile sind die schnel-
le Durchfiihrbarkeit und die recht pro-
blemlose Einstellbarkeit der Schnittebe-
ne. Der Vergleich von enddiastolischen
und endsystolischen Messungen erlaubt
auch hier eine Bestimmung von SV und
EF, entsprechend der ungenaueren Aus-
gangsformel allerdings mit geringerer
Prazision.

Aufgrund seiner besonderen Anato-
mie mit fehlender Rotationssymmetrie
ist der rechte Ventrikel fiir die echokar-
diographische Volumenbeurteilung nur
schwierig zuginglich. Zuverladssige For-
meln fiir die Volumenbestimmung exis-
tieren nicht, und selbst die Literaturanga-
ben zu Durchmessern sind hoch variabel,
sodass an dieser Stelle hierauf verzichtet
wird. Liegen keine kardialen Vorerkran-
kungen und keine pathologischen Veran-
derungen im pulmonalen Gefif3system
vor, wird die Beurteilung des Gesamtvo-
lumenstatus anhand der Fiillung des lin-
ken Ventrikels ausreichen. Da es jedoch
bei jeder echokardiographischen Unter-
suchung notwendig ist, sich dieser Vor-
aussetzungen zu vergewissern, darf als
Faustregel gelten, dass die Fliche des dia-
stolischen rechten Ventrikellumens im
Vierkammerblick und im Kurzachsen-
blick ungefihr zwei Drittel der Flache des
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linksventrikuldren enddiastolischen Ven-
trikellumens entspricht. Allgemein gilt,
dass der Volumenstatus zwischen den ein-
zelnen Herzhohlen balanciert ist, wenn al-
leinige Anderungen der Vorlast vorliegen.
Dies lasst sich auch an der leicht rechts-
konvexen Mittelstellung der interatrialen
und interventrikuldren Septen tiberprii-
fen. Deutliche Volumendiskrepanzen zwi-
schen verschiedenen Herzkammern soll-
ten Anlass zur diagnostischen Erweite-
rung der echokardiographischen Unter-
suchung sein, wobei ein besonderer Fo-
kus auf die Diagnostik der Klappen und
der segmentalen Ventrikelfunktion zu le-
gen sein wird.

Die echokardiographisch messbaren
und berechenbaren himodynamischen
Parameter sind in @ Tab. 13 zusammen-
gefasst. Die klinischen Vor- und Nachteile
der Echokardiographie sind in @ Tab. 14
aufgefiihrt.

Bewertung in der Literatur. Es gibt kei-
ne Studien, die die Bedeutung des iso-
lierten Einsatzes der TEE zum hdamody-
namischen Monitoring in der periope-
rativen Phase untersucht hitten und aus
denen Daten zum Benefit des Verfah-
rens abzuleiten wiren. Mehrere Studien
bei kardiochirurgischen Patienten un-
tersuchten den Einfluss der echokardio-
graphisch erhobenen himodynamischen
Daten auf die Therapie und konnten si-
gnifikante Therapiednderungen beschrei-
ben [16, 26, 34, 159, 161, 162]. Die Inter-
pretation der TEE-Daten unterlag einer
geringeren Variabilitdt zwischen Unter-
suchern als die Interpretation der Daten
aus konventionellem himodynamischen
Monitoring einschliellich der pulmona-
larteriellen Thermodilution [26]. Es
konnte jedoch nicht nachgewiesen wer-
den, dass diese Therapiednderungen mit
einem verbesserten Outcome verbun-
den sind. Die Beobachtung von Schmid-
lin et al. [161] an postoperativen intensiv-
medizinischen Patienten, dass die Indi-
kation zur TEE mit einer héheren Mor-
talitdtsrate in dieser Gruppe einhergeht,
kann nicht ursdchlich interpretiert wer-
den, sondern ist zwangsldufige Folge ei-
ner Selektion im Rahmen der Indikati-
onsstellung, da nur solche Patienten ei-
ne TEE bekamen, bei denen eine instabi-
le Himodynamik bestand.

Fazit fiir die Praxis

Fiir die klinische Praxis steht eine Reihe
von validen Verfahren zur Messung der
Hamodynamik zur Verfiigung. Bereits
seit mehr als 20 Jahren ist bekannt, dass
eine zielgerichtete perioperative hamo-
dynamische Therapie das Outcome chir-
urgischer Risikopatienten verbessern
kann. Zwar ist mittlerweile klar belegt,
dass der PAK die Mortalitétsrate ope-
rativer und intensivmedizinischer Pati-
enten nicht erhoht, durch die Verfiigbar-
keit alternativer und weniger invasiver
Verfahren wird dieses Monitoring in Zu-
kunft seinen Stellenwert bei Hochrisiko-
patienten unter Beweis stellen miissen.
In der aktuellen Literatur liegen derzeit
die meisten Daten fiir ein zielgerichtetes
perioperatives Fliissigkeits- und Volu-
menmanagement mit der Osophagus-
dopplersonographie (Cardio Q™) vor, die
einheitlich eine reduzierte Komplikati-
onsrate und Krankenhausliegezeit zei-
gen. Diese Ergebnisse bestatigen, dass
das in den letzten Jahren oft vernachlas-
sigte, perioperative hamodynamische
Monitoring die andsthesiologische Be-
handlung gerade von Risikopatienten
verbessern kann.

Die neueren Monitoringverfahren wie
LiDCO™ und Vigileo sind in den letzten
Jahren erst validiert worden, sodass nur
wenige klinische Resultate zur periope-
rativen Volumensteuerung vorliegen.
Fiir die neueste Entwicklung des LiDCO™,
das LiDCO™rapid, stehen derzeit noch
Validierungsstudien aus.

Fiir das in Deutschland v. a. im intensiv-
medizinischen Bereich weit verbreitete
PiCCO®-System zeigt eine Reihe von Stu-
dien die Validitat der Messergebnisse

(v. a. HZV) im Vergleich zum PAK. Kli-
nische Daten aus diesem Bereich besta-
tigen die Uberlegenheit volumetrischer
gegeniiber druckbasierten Himodyna-
mikparameter zur Steuerung der Fliissig-
keits- und Volumentherapie. Jedoch lie-
gen bislang nur wenige klinische Daten
zum perioperativen Fliissigkeits- und Vo-
lumenmanagement fiir das PiCCO® vor.
Gegeniiber einer nur durch klinische
Surrogatparameter (wie HF und BD) ge-
steuerten hamodynamischen Therapie
scheint das Konzept der,SV-Optimie-
rung” eine positive Auswirkung auf das



Outcome von Risikopatienten zu haben.
Prinzipiell ist die SV-Optimierung mit al-
len, Beat-to-beat”-Monitoringverfahren
durchfiihrbar.

Fiir die Zukunft bleibt abzuwarten, wel-
chem Monitoringverfahren in diesem
Kontext der Vorzug zu geben ist.
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