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56 Kapitel 2 - Himodynamisches Monitoring

2.1  Hamodynamisches Monitoring
in der internistischen
Intensivmedizin

(@ Abb.2.1)

Basismonitoring

= Elektrokardiogramm (4-Kanal- und
12-Kanal-EKG)

== Pulsoxymetrie (SO,: Messung nur tiber
pulsatilen GefaBen)

== Nicht-invasive (automatische)
Blutdruckmessung (NiBP)

= Temperaturmessung (iber Blasenkatheter)

== Bilanzierung (Stundenurin)

== Blutgasanalyse (BGA aus Arterie
[insbesondere Laktat] und ggf. ZVK
[insbesondere S,0,])

== Kapnographie/-metrie (bei beatmeten
Patienten)

= Zerebrale Integritat (Glasgow Coma Scale,
Coma Recovery Scale Revisited)

= Echokardiographie (TTE, gehort zum
Basismonitoring auf kardiologischen
Intensivstationen)

Erweitertes Monitoring

== Zentralvendser Venenkatheter (ZVK, primar
zur Thermodilution und zur Bestimmung
derS.,0,)

= |nvasive Blutdruckmessung (Arterie)

= Herzzeitvolumenmessung (HZV) mittels
transkardiopulmonaler Thermodilution,
ggf. pulmonalarterieller Thermodilution
(Pulmonalarterienkatheter)

== Echokardiographie (TTE, TEE)

Fiir stabile Intensivpatienten ist meist ein
Basismonitoring vollig ausreichend, wahrend
fiir instabile Patienten haufig zuséatzlich
Komponenten des erweiterten Monitorings
gefordert werden.

Sauerstoffangebot
(DO, =HzV x C,0,)

/\

Herzzeitvolumen
(HZV =HF x SV)

N

Schlagvolumen

Herzfrequenz (HF) (SV=EF x EDV)
Nachlast
Vorlast _
(EDV) (SVR=

MAP -ZVD/HZV)

B Abb.2.1 Grundlagen der Himodynamik

(Sa0O2=HbO,/Hbtotal) <

Arterieller O-Gehalt
(C305,=5,0, % 1,34 x Hb)

N

Qossdtidung Hamoglobin (Hb)

Inotropie
(EF)
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2.3 - Invasives und nichtinvasives hdmodynamisches Monitoring in der Intensivmedizin

2.2

B Tab. 2.1 Postoperatives himodynamisches Monitoring in der kardiochirurgischen Intensivmedizin. (Mod. nach

Carl etal. 2012)
Basismonitoring

EKG (Arrhythmieliberwachung)
Pulsoxymetrie
Invasive Blutdruckmessung

zentraler Venendruck

Erweitertes Monitoring

Echokardiographie (TTE, TEE)

Transpulmonale Thermodilution und Pulskonturanalyse (nicht bei
IABP-Patienten)

PAK bei Hochrisikopatienten bei komplexen kardiochirurgischen

Eingriffen mit schwerem Low-cardiac-output-Syndrom und/oder

Bilanzierung (Drainagen, Ein- und Ausfuhr),
arterielle und zentralvendse BGA

Temperaturmessung

pulmonaler Hypertonie

B Tab. 2.2 Himodynamisches Monitoring von Schockpatienten. (Mod. nach Cecconi et al. 2014)

Empfehlung

RoutinemaBige HZV-Messung bei Patienten im Kreislaufschock, welche initial therapeutisch

ansprechen.

Messung von HZV und Schlagvolumen bei Patienten im Kreislaufschock, zur Steuerung der

Bewertung

Keine Empfehlung

Empfehlung

Volumen- und Katecholamintherapie, welche initial nicht ansprechen.

Patienten im Kreislaufschock sollten hamodynamisch evaluiert werden.
RoutinemaéBiger Einsatz des PAK fiir Patienten im Kreislaufschock
Ein PAK ist bei Patienten im therapierefraktaren Schock und bei Rechtsherzversagen indiziert

Eine transpulmonale oder pulmonalarterielle Thermodilution ist bei Patienten im schweren

Schock, insbesondere beim ARDS, indiziert

Nicht-invasives hamodynamisches Monitoring sollte vor invasiven Verfahren angewandt werden.

Leitlinien und Empfehlungen
zum Hamodynamischen
Monitoring in der
Intensivmedizin

Herzchirurgische Intensivmedizin: Leitlinie
DGAI/AWME: Intensivmedizinische
Versorgung herzchirurgischer Patienten.
Héamodynamisches Monitoring und Herz-
Kreislauf; http://www.awmf.org/leitlinien/detail/
anmeldung/1/11/001-016.html (Carl et al. 2012)
(@ Tab.2.1)

Allgemeine Intensivmedizin: Consensus

on circulatory shock and hemodynamic
monitoring. Task force of the European Society

Empfehlung
Keine Empfehlung
Empfehlung
Empfehlung

Empfehlung.

of Intensive Care Medicine (Cecconi et al.
2014) (@ Tab.2.2)

Internistische Intensivmedizin: Empfehlungen
zum hamodynamischen Monitoring in der
internistischen Intensivmedizin (Jannssens
etal. 2016) (B Tab.2.3)

Invasives und nichtinvasives
hamodynamisches Monitoring
in der Intensivmedizin

Nichtinvasive Verfahren sollten vor invasiven
gewihlt werden; spezielle invasive Verfahren
nur, wenn sich daraus eine therapeutische


http://www.awmf.org/leitlinien/detail/anmeldung/1/ll/001-016.html
http://www.awmf.org/leitlinien/detail/anmeldung/1/ll/001-016.html
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B Tab. 2.3 Hiamodynamisches Monitoring von internistischen Intensivpatienten. (Mod. nach Janssens et al. 2016

Basismonitoring Erweitertes Monitoring

Atemfrequenz Erweiterte Echokardiographie
Nichtinvasive Blutdruckmessung, ggf. invasive

Messung mit BGA (Laktatbestimmung!)

Transpulmonale Thermodilution und Pulskonturanalyse

PAK nur in sehr speziellen Situationen, z. B. unklare Schocksitu-

EKG (Herzfrequenz, Arrhythmietberwachung) ationen, Rechtsherzversagen mit pulmonaler Hypertonie

Temperaturmessung
Urinproduktion
Pulsoxymetrie

Notfallechokardiographie, inklusive Sonographie
derV. cava inferior

B Tab. 2.4 Mdglichkeiten des invasiven und nichtinvasiven Monitorings

Nichtinvasive Verfahren Invasive Verfahren

Oszillometrische Blutdruckmessung Invasive Blutdruckmessung

Echokardiographie, Transpulmonale Thermodilution (z. B. PiCCO, EV1000/

Sonographie der V. cava inferior VolumeView)

Transésophageale Dopplerechokardiographie Pulmonalarterielle Thermodilution (Pulmonalisarterienkatheter)

(z. B. CardioQ-ODM)

Nichtinvasive Pulskonturanalyse (z. B. ccNexfin) Invasive Pulskonturanalyse
- Unkalibriert (z. B. Flotrac)

- Kalibriert (z. B. PiCCO)

Anmerkung:,Kalibriert” und,,unkalibriert” beziehen sich auf die Ermittlung des patientenindividuellen
Korrekturfaktors/Kalibrationskoeffizienten (kalibriert nach HZV-Standardverfahren, unkalibriert nach Algorithmen).

Konsequenz ergibt (Nutzen-Risiko-Abwigung)
(B Tab.2.4).

Die transthorakale Echokardiographie in
Kombination mit der S-,,0,-Séttigung,

dem mittleren arteriellen Druck sowie dem
Laktatwert stellen ein vollig ausreichendes
hiamodynamisches Monitoring fiir die
Intensivmedizin dar.

Beziiglich der invasiven Verfahren stellt die
transpulmonale Thermodilution das Verfahren
der 1. Wahl dar (Siegenthaler et al. 2014).
Samtliche Werte, welche u. a. aus (verschieden,

z. T. Black-Box) Algorithmen resultieren, sollten
stets mit Vorsicht und nur unter Beriicksichtigung
des klinischen Kontexts interpretiert werden.

Das Ziel jeden Monitorings ist die Optimierung
der Gewebe- und Organperfusion und
Prévention des Multiorganversagens als

Folge eines protrahierten Schockgeschehens
(Janssens et al. 2016).

Bestimmung des
Herzzeitvolumens (HZV)

0 Eine invasive HZV-Messung ist immer

dann indiziert, wenn Patienten im Schock
inadaquat auf die Initialtherapie mit
Volumen und Inotropika/Vasopressoren
ansprechen.
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2.4 - Bestimmung des Herzzeitvolumens (HZV)

2.4.1 Thermodilutionsmethode 2.4.2 Dopplerechokardiographische

HZV-Bestimmung

== ,Goldstandard“ der HZV-Messung bildet
die Thermodilutionsmethode mittels PAK
(Swan-Ganz-Einschwemmbkatheter) oder

== Grundformel: HZV = SV x HF
== Schlagvolumen (SV)

PiCCO-System

== Diskontinuierliche Thermodilutionsmethode

Injektion (schnell, <4 s) von 10-20 ml
gekiihlter (<8°C) NaCl-0,9 %-Losung tiber
den proximalen Schenkel

Registrierung der Temperaturveridnderung
iiber den distalen Schenkel (PAK) oder

Faktoren: durchstromte Querschnittsfliche
(A) und Geschwindigkeits-Zeitintegral
(VTI)

Bestimmungsort: Ausflusstrakt/Querschnitt
der Aorta

Formel: SV =A x VTT> HZV = (A x VTI)

x HF

peripher arteriell (PiCCO)
== Kontinuierliche Thermodilutionsmethode

== Moglichkeiten der Dopplerechokardiographi-
schen HZV-Bestimmung:

(Wiarme dient dabei als Indikator)
Thermofilamente geben phasenweise
Energie-/Warmeimpulse ab
CCO-(,continuous cardiac output®-)PAK:
z. B. Vigilance II

== Anmerkung: neben der Thermodilution

existieren des Weiteren Lithiumdilutions-

(LidCOR-System) oder Farbstoffdilutionsver-

fahren (Indozyaningriin)
Stewart-Hamilton-Formel: HZV = [V x
(Tp-T))/Integral A Ty x dt] x K
Abkiirzungen: V = Injektatvolumen,
T}, = Bluttemperatur, T| = Injektattem-
peratur, Integral A T}, x dt = Fliche unter
der Thermodilutionskurve (Integral der
Blut-Temperaturkurve tiber die Zeit),

Echokardiographie (monoplane hemody-
namic TTE [hTEE] oder Osophagus-
Doppler): Analyse des Blutflusses in der
Aorta; die kontinuierliche transdsophageale
Echokardiographie (z. B. CardioQ® System;
ImaCor® ClariTEE®) hat sich bereits zur
hiamodynamischen Uberwachung von
postoperativen herzchirurgischen Patienten
etabliert (Treskatsch et al. 2015)

USCOM (,,ultrasonic cardiac output
monitoring®): hier wird mittels eines
2,2-MHz-Transducers je nach Modus

ein aortales oder pulmonalarterielles
Flussgeschwindigkeits-Zeit-Integral

(VTI) ,,beat-to-beat“ in Echtzeit

abgeleitet

K = Kalibrierungsfaktor == Voraussetzung: Kenntnisse in der Echokardio-
Errechnung des HZV aus mindestens 3 graphie (Doppler-Echokardiographie), inter-
Messungen und intraindividuelle Variabilitit
Interpretation: Das HZV ist der Fliache

unter der Thermodilutionskurve umgekehrt

proportional, d. h. je kleiner die Fléche, 24.3 Fick-Methode

umso grofier das HZV und umgekehrt.
Messgenauigkeit der Thermodilutionsme-
thode - PAK: +8-10 %

== Berechnung des HZV mittels

Fast-response-Thermodilution

Indikation: zusitzliche Beurteilung der
rechtsventrikuldren Funktion
Prinzip: Fast-response-Thermistoren sind
in der Lage, Bluttemperaturverdnderungen

== Hintergrund/Formeln:
HZV =VO0,/a,DO,
HZV =VO0,/(C,0,-C_.0,) x 100
HZV =0,280 I/min/(0,20-0,14) = 4,7 /min
== O, dient als natiirlicher Indikator
== 0,-Verbrauch (VO,):
Bestimmung optimal tiber Spirometrie
Normtabellen (KOF, Alter, Geschlecht)

in der A. pulmonalis Schlag fiir Schlag zu
messen

Parameter: RV-EF (45-65 %), RV-EDV
(130-180 ml), RV-ESV (60-100 ml)

Faustformel: 3-4 ml/kg KG/min
(~200-400 ml/min)

VO,-Minner: VO, = KOF x (161- Alter
x 0,54)
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VO,-Frauen: VO, = KOF x (147,5- Alter x 0,47)

== Arterieller bzw. venéser O,-Gehalt oder content

(Ca/ COZ)

C,0,_(5,0,xHbx1,34) + (p,0, x 0,0031)
~20,4 ml/dl

Erlduterungen: 1,34 = Hiifner-Zahl; 0,0031
= Bunsen-Loslichkeitskoeffizient

C,0, = chemisch gebundener O,-Anteil
(Hauptanteil) + physikalisch geloster
O,-Anteil (minimal, kann vernachlassigt
werden)

== Arteriogemischtvendse O,-Gehaltsdifferenz

(a,DO,)
a,DO,=C,0,-C,0,=(Hbx1,34xS 0,)-
(Hb x 1,34 x5,,0,) = (15 x 1,34 x 1)-(15
x1,34x0,7),a,D0, =20 ml/dl - 14 ml/dl
=6ml 0,/100 ml Blut
Bestimmung SO,: PAK (S,,0,), ZVK
(Sv0,), Arterie (S,0,)

Interpretation:

- Beispiel: HZV | = (VO,/a, DO, 1)
>a,DO, 1 =(VO,/HZV |)

- Mafinahmen: HZV-Anhebung
(Volumengabe, Katecholamine),
0,-Gabe, ggf. Erythrozytenkonzentrate

== Beurteilung weiterer Parameter:

O,-Transportkapazitit (DO,): DO, = HZV x
CaO2 =51/min x 20,4 ml/dl ~ 900-1400 ml/
min

O,-Extraktionsrate (ER-O,): ER-O, =
a,DO,/C,0,=(5,0,-5,0,)/S,0,=

22-30 % (Faustregel: S O, (97-100 %) -
$,0, (75 %) = ca. 25 %)

2.4.4 Arterielle Pulskonturanalyse

patientenspezifischer Kalibrationsfaktor bei
der kalibrierten Pulskonturanalyse (ermittelt
aus der transpulmonalen Thermodilution)
Herzfrequenz (HF): Monitor, Pulsoxymetrie
Méoglichkeiten der HZV-Berechnung mittels
Pulskonturanalyse:
Kalibrierte Pulskonturanalyse > PiCCO-
System (Pulskontur-Herzzeitvolumen,
PCHZV) oder LidCo/PulseCo-System;
Voraussetzung sind ein zentraler Venen-
katheter und ein Arterienkatheter
Unkalibrierte Pulskonturanalyse > FloTrac/
Vigileo-System: nur ein Arterienkatheter
wird vorausgesetzt

2.45 Angiographie

(Herzkatheteruntersuchung)

== Grundformel: HZV = SV x HF
== Schlagvolumen (SV):

Bestimmung von Anfang und Ende der
Systole aus der arteriellen Druckkurve
Berechnung der Fliche unter dem systo-
lischen Anteil der arteriellen Druckkurve
(Asyst o1)» zusitzlich Beriicksichtigung eines
Kalibrationsfaktors (Zao): SV = Asystol/ Zao
Heute: Weiterentwicklung eines von
Wesseling entwickelten Modells unter
Beriicksichtigung von HF, Agystob aortale
Compliance, Form der Druckkurve und

Grundformel: HZV = SV x HF
Schlagvolumen (SV): SV = LVEDV-LVESV
Herzfrequenz (HF): Monitor, Pulsoxymetrie
Prinzip: Lavokardiographie im Rahmen einer
Linksherzkatheteruntersuchung

2.4.6 Zentralvenose

Sauerstoffsattigung

Die zentralvendse O,-Sittigung in der

V. cava superior (S,/0,) entspricht anndhrend
der gemischtvendsen Sauerstoffsittigung,
sog. S,,0, (Dueck et al. 2005). Arbeiten zu
Scv0, und S0, konnten zeigen, dass v. a. bei
Schockpatienten die S..,;O,-Werte ungefihr
5-10 % iiber den S,,0,-Werten lagen (erhéhte
O,-Ausschépfung im koronaren und hepato-
splanchialen Stromgebiet).

Die zentralvendse O,-Sittigung gilt als
Indikator der Gewebeoxygenierung und
Surrogat fiir ein ausreichendes Herzzeit-
volumen und ist schnell tiber zentralen
Venenkatheter (ZVK) zu bestimmen

(8 Abb.2.2, @ Abb.2.3).

Zur Verlaufsbeobachtung der Gewebeoxy-
genierung fungiert neben S0, bzw. $;,0,
das Laktat. Eine schwere Hyperlaktatimie
(>10 mmol/l) ist mit einer nahezu 80 %-igen
Sterblichkeit assoziiert. Zusitzlich neben dem
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[I/min]
12

HzV
11 4

10

HZV=VO,/Hb - 1.39 - (5,0,-5,0,)

63 66 69 72 75 78 81 84 87 90
5,0, [%]

B Abb.2.2  Zusammenhang zwischen HZV und S,,0, (bei konstantem Sauerstoffverbrauch und konstanter arterieller
Sauerstoffsattigung. (Aus Werdan et al. 2016)

Herzzeitvolumen

(,cardiac output”)

hoch niedrig hoch niedrig
High Output High VO, Low VO, Low Output
Sepsis Anéamie (Hb ), z.B. Analgo- Hypovolamie
Hypervolamie Hypoxie (5,0,,) sedierung, kardiogener Schock
e Hyvpothermi Lungenembolie
ypothermie Herzinsuffizienz

B Abb.2.3 Diagnostischer Algorithmus basierend auf der zentralvendsen Sauerstoffsattigung (S.,0,) und des
Herzzeitvolumens. (Mod. nach Vincent et al. 2011)
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Ist-Laktatwert sollte die 12-h-Laktat-Clearance
beurteilt werden (Haas et al. 2016).

Da das Herzzeitvolumen (HZV) entsprechend
von Hiamoglobinwert (Hb), arterieller Sauer-
stoffsittigung (S,0,) und Sauerstoftverbrauch
(VO,) abhangt (Fick'sches Prinzip), ist - streng
genommen - lediglich unter der Annahme
von konstantem Hb-Wert, VO, und S O,

eine Abschitzung des HZV maglich: HZV
=VO,/(Hb x 1,39 x [S,0,-5,,0,]) > $,0, =
$,0,- (VO,/1,34 x HZV x Hb) 5§,,0,

~HZV. Bei relativ stabilen Intensivpatienten
sind alle drei beeinflussenden Parameter

(Hb, §,0,, VO,) weitgehend konstant, sodass
die S;,0, bzw. S-,,0, als einfach bestimmbarer
Parameter zur indirekten Bestimmung des
HZV erhoben werden kann.

Ein niedriger S;O,-Wert spricht fiir einen
erhohten O,-Verbrauch bzw. unzureichenden
0,-Gehalt (DO,).

Ein erhohter S,,O,-Wert sollte nicht
automatisch als eine ausgeglichene periphere
O,-Versorgung gewertet werden, da gerade im
hyperdynamen septischen Schock trotz hohem
HZV eine unzureichende O,-Ausschépfung
aufgrund von prakapillaren Shunts und
Inhomogenititen der Kapillardurchblutung
vorliegt (HZV 1, VO, 1). Eine erhéhter
Sy0,-Wert bei Patienten mit Sepsis ist mit
einer erhdhten Mortalitit assoziiert (Pope et al.
2010).

Die Messung der S-,,O, erfolgt entweder
diskontinuierlich (BGA aus ZVK) oder
kontinuierlich mittels fiberoptischen Sonden
(z. B. Vigilance II).

Beurteilung des zentralen
Venendrucks (ZVD)

2.5.1

Hintergrund

Synonym: CVP (,,central venous pressure)
ZVD: Druck im klappenlosen oberen/unteren
Hohlvenensystem, d. h. Positionierung der
ZVK-Spitze in V. cava superior (z. B. Subkla-
viakatheter) oder in V. cava inferior (z. B.
Femoraliskatheter)

Bedeutung des ZVD:
Entspricht dem rechten Vorhofdruck (RAP)
Entspricht bei fehlendem Trikuspidal-
klappenvitium dem rechtsventrikuléren
enddiastolischen Druck (RVEDP)
Indirekter, jedoch qualitativ ungeniigender
Parameter der rechtsventrikuldren Vorlast
(s. unter Vorlast)

Normwerte:
5-10 mm Hg bzw. 7-13 cmH,O (Mittel:
5mm Hg)
Beachte: Unter Beatmung mit hohen PEEP-
Werten iiber 8-10 mm Hg sollte erfahrungs-
gemifd der ZVD-Wert um etwa ein Drittel
des PEEP-Wertes subtrahiert werden; bei
PEEP-Werten unter 8-10 mm Hg kann eine
Korrektur des ZVD-Wertes vernachlassigt
werden.

Beurteilung des ZVD:
ZVD-Erniedrigung: Hypovoldmie moglich
ZVD-Erhohung: Hypervolamie moglich,
Rechtsherzbelastung (z. B. Lungenembolie,
pulmonale Hypertonie), Perikardtam-
ponade, Spannungspneumothorax

Fiir die Diagnose Hypovoldamie bei spontan
atmenden und bei beatmeten Patienten
sollte der ZVD nicht mehr verwendet
werden (Marx et al. 2014). Bei Verdacht auf
einen Volumenmangel sollten erganzende
Laborparameter (insbesondere Laktat,
Scy0,) bestimmt und die transthorakale
Echokardiographie mit Beurteilung der

V. cava inferior (Weite, Atemvariabilitat) unter
Lagerungsmanover zur Autotransfusion
herangezogen werden. Bei weiterhin
bestehenden Verdacht auf Hypovolamie
und klinischer Verschlechterung ist ein
erweitertes hamodynamisches Monitoring
mittels transpulmonaler Thermodilution
indiziert (Bestimmung von dynamischen
Vorlastparametern).

Faktoren, welche den ZVD beeinflussen:
Zentrale Venenblutvolumen bzw. totale
Blutvolumen
Compliancestorungen, z. B.
Perikardtamponade
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Trikuspidalklappenvitium

Arrhythmien

Beeinflussung des intrathorakalen Drucks,
z.B. PEEP

Beeinflussung des extrathorakalen Drucks,
z. B. Aszites

o Umrechnung von Druckeinheiten:

== 1cmH,0=1mbar=0,75mm Hg
== 1mmHg=1,33mbar=1,33cmH,0

2.5.2 ZVD-Kurve

63 2

EKG: zwischen T- und P-Welle
Herzzyklus: Diastole, frithe Phase >
frithdiastolisches Druckminimum
Pathologie: tiefes y bei Pericarditis
constructiva, restriktive Kardiomyopathie,
Hypervolimie

Normwerte: 2-4 mm Hg

2.6 Beurteilung des arteriellen
Blutdrucks

2.6.1 Hintergrund

== a-Welle:
Ausdruck der Vorhofkontraktion
EKG: P-Welle
Herzzyklus: spéte Diastole
Pathologie: fehlt bei TAA, hohe a-Welle
bei Trikuspidalstenose oder pulmonaler
Hypertonie
Normwerte: 3-9 mm Hg

== c-Welle:
Ausdruck der Vorhofwolbung der
Trikuspidalklappe in den rechten
Vorhof
EKG: S-Zacke
Herzzyklus: Systole, Anspannungsphase
Normwerte: 3-6 mm Hg

== x-Welle:
Ausdruck der Bewegung der Ventilebene in
Richtung Herzspitze
EKG: ST-Strecke
Herzzyklus: Systole, Austreibungsphase
- mesosystolisches Druckminimum
Pathologie: fehlt bei Vorhofflimmern, tiefe
x-Welle bei Perikardtamponade
Normwerte: 0-3 mm Hg

== v-Welle:
Ausdruck der Riickkehr der Ventilebene
EKG: T-Welle
Herzzyklus: Systole, Endsystole
Pathologie: tiberhoht bei Hypervolamie,
Trikuspidalinsuffizienz, Linksherzinsuffi-
zienz, Vorhofflimmern
Normwerte: 2-6 mm Hg

== y-Welle:
Ausdruck der Trikuspidalklappenéffnung

== Arterieller Blutdruck:
Zusammensetzung aus Systole und
Diastole
Getrennt durch Inzisur (Aortenklappen-
schliefung bzw. Ende der Systole)
== Mittlerer arterieller Blutdruck (MAP):
Gilt als zuverléssigster Blutdruckwert
Systolischer Blutdruck (100-140 mm
Hg): Korrelation mit dem myokardialen
O,-Verbrauch
Diastolischer Blutdruck (60-90 mm Hg):
beeinflusst den koronaren Blutfluss, da
dieser primir in der Diastole erfolgt
Mittlerer arterieller Blutdruck (MAP):
70-105 mm Hg
Berechnung des MAP: MAP = (P
Pdiastol/ 3)+ Pdiastol
Messung des MAP: Flichenintegral
unter der arteriellen Druckkurve/
Pulsdauer
== Perfusionsdruck:
Systemischer Perfusionsdruck: P
=MAP-ZVD =HZV x SVR
Zerebraler Perfusionsdruck: CPP
=MAP-ICP=HZV x CVR
Koronarer Perfusionsdruck: P,
= MAP-LVEDP =HZV xR,
— MARP: besser ist hier der diastolische
Aortendruck
- Ry,,o: Zusammensetzung aus
vasaler (z. B. Makro-/Mikroangiographie)
und extravasaler Komponente
(z. B. Herzhypertrophie,
Tachykardie)

systol ™

syst
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2.6.2 Nichtinvasive Blutdruckmessung Bestimmung des HZV und des SVR (z. B.

PiCCO-Technologie)
== Komplikationen: thrombotische Gefafver-
schliisse (<5%), lokale Himatombildung (15%),
Infektionen (<1%)

== Methoden:
Manuelle Blutdruckmessung;:
auskultatorisch (Riva-Rocci, RR,
Korotkow-Geriusche)
Palpation des Pulses zur Blutdruckmessung
Photoplethysmographische 2.7
Blutdruckmessung (Messprinzip der
FINAPRES-Gerite)

Tonometrische Blutdruckmessung . .
(Messprinzip der COLIN-Geriite) 2.7.1 Hintergrund und Interpretation

Beurteilung der zentral- (S.,,0,)
und gemischtvendsen
0,-Sattigung (S,,0,)

Ostzillometrische (automatische)
Blutdruckmessung > Methode
der Wahl

== Indikation:

0,-Sattigung (SO,)
== Fraktionelle SO,: SO, (.., = HbO,/(Hb
+HbO, + Met-Hb + CO-Hb + Sulf-Hb)

Basismonitoring == Partielle (funktionelle) SO,: SOZ(P art)
Hédmodynamisch und respiratorisch stabile = HbO,/(Hb, + HbO,)
Intensivpatienten == Abkiirzungen: HbO, oder oxygeniertes

Manschettengrofie stets anpassen

Léange und Breite der Blutdruckmanschette
stets an Oberarmumfang anpassen

== Adédquate Manschettenbreite (Standard: 12-13
x 24 cm; Oberarmumfang >33 cm:

15 x 30 cm; Oberarmumfang >41 cm:

18 x 36 cm)

Hb, Hb 4 oder deoxygeniertes Hb, Met-Hb
oder Methamoglobin, CO-Hb oder
Carboxyhdmoglobin, Sulf-Hb oder
Sulfthdmoglobin

Zentralvenose O,-Sattigung (S(,,0,)

(B Tab.2.5)

== Bestimmung tiber den distalen Schenkel
des ZVK oder den proximalen Schenkel des
PAK

Methode: direkte Blutdruckmessung == Beurteilung der S.,,0,

Goldstandard der Blutdruckmessung Dadie S,,O, iiber den ZVK (V. subclavia,

Prinzip: mechanoelektrische Transduktion V. jugularis) die O,-Extraktion der

(Ubertragung der intravasalen Pulswelle oberen Korperhilfte prasentiert und

mittels Druckaufnehmer) die untere Korperhilfte (insbesondere

== Die Hohenausrichtung (Héhe des Koronar- Splanchnikusstromgebiet) unzurei-
venensinus im rechten Vorhof) und chend erfasst, besteht die Gefahr einer
Nullpunktkalibrierung des Druckaufnehmers Fehlinterpretation des S-,,O,-Wertes.
gegen den Atmosphérendruck ist dabei von Abschidtzung des globalen O,-Verbrauchs
grofier Bedeutung. (VO,)

== Indikation: == Normwert: ca. 70-75 %

Héamodynamisch und respiratorisch

2.6.3 Invasive Blutdruckmessung

instabile Intensivpatienten
Insbesondere bei gleichzeitiger
Beatmung (BGA) und/oder
Katecholamintherapie

Beurteilung Volumenstatus (,,cardiac
cycling®: Undulieren der arteriellen
Blutdruckkurve)

o Die zentralvendse Sauerstoffsattigung

(ScyO,) unterliegt verschiedenen
EinflussgroBen und sollte nur in
Kombination mit weiteren Parametern
(insbesondere Laktat, Hb, HZV) und dem
klinischen Kontext interpretiert

werden.
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B Tab. 2.5 Interpretation von SO, bzw. S0,
Abfall

0,-Verbrauch (VO,) 1 0,-Angebot (DO,) |

Stress C,0, vermindert
Schmerzen (Hb-Abfall, Hypoxie)
Fieber HZV-Verminderung
Shivering (z. B. Schock)
Weaning

6s 2

Anstieg

0,-Angebot (DO,) 1 0,-Verbrauch (VO,) |

HZV-Steigerung Analgesie
(z. B. hyperdyname Phase Sedierung
des septischen Schocks) Beatmung

Hb-Anstieg Hypothermie

DO, (0,-Angebot): HZV x C,0,; Normwert: >550 ml/min/m?; VO, (O, Verbrauch):HZV x (caozfcvoz) >170 ml/min/m?

Gemischtvenése O,-Séttigung (S,,0,)
(B Tab.2.5)

Bestimmung aus dem distalen Schenkel des

PAK:
Diskontinuierlich: Messungen tiber BGA
Kontinuierlich: fiberoptische Katheter (z. B.
Edwards Vigilance II)

Beurteilung der S0, :
S0, reprisentiert die O,-Sittigung des
venosen Blutes des gesamten Korpers
(Einzugsgebiet von V. cava superior,
V. cava inferior und Sinus coronarius) und
reflektiert somit den O,-Metabolismus des
gesamten Korpers
Abschidtzung des globalen O,-Verbrauchs
(VO,)
Ein Abfall der S,,0, reflektiert eine unaus-
geglichene O,-Bilanz, lange bevor sich eine
Gewebehypoxie entwickelt

Abhiangigkeitsfaktoren der S,,0,:
HZV =VO0,/(C,0,-C_0,) x 100
(Fick-Postulat)
HZV =V0,/(1,34 x Hb [S,0,-5,,0,]) x 100
$y0,=S5,0,-(VO,/HZV x 1,34 x Hb)
Determinanten der $;,0,: S, 0,, VO,, HZV,
Hb-Konzentration
Normwert: ca. 70 %

Physiologische Bedingungen:
Scy0, (V. cava inferior) >S-,,0, (V. cava
superior)
S0, (A. pulmonalis) <S.,,0, (V. cava
superior)
Unter physiologischen Bedingungen
extrahiert die untere Korperhilfte weniger

O, als die obere Korperhilfte, sodass die
SO, um 2-5 % niedriger ausfillt als die
Scv0,
Pathologische Bedingungen: oft umgekehrte
Verhailtnisse
Parameter zur Abschitzung einer
Gewebehypoxie:
O,-Verbrauch (VO,), O,-Angebot (DO,)
Zentralvenose- oder gemischtvendse O,-Sa-
ttigung (SO, oder S,,0,)
Laktat
Therapeutisches Ziel (z. B. Early-goal-directed-
Therapie der Sepsis): S0, =70 %

0 Da zwischen S0, und S, 0, eine enge
Korrelation besteht, kann die S0, anstelle
der 5,0, angewandt werden.

2.8 Determinanten der kardialen
Pumpleistung

2.8.1 Inotropie

Definition: Schlagkraft, Kontraktilitét
Parameter:

Linksherzkatheter:

- Maximale Druckanstiegsgeschwindigkeit
(dp/dt) in der isovolumetrischen Anspan-
nungsphase, Normwert: 1500 mm Hg/s

- Linksventrikulares Volumen (LV-V),
Normwert: ~ 60 ml/m?

- Ejektionsfraktion (EF): EF = (SV/EDV) =
(EDV-ESV/EDV) >55 %
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Echokardiographische Parameter der mPAP zwischen 21 und 24 mm Hg ist
linksventrikuldren Pumpfunktion: unklar.
- EF (Ejektionsfraktion): EF = (EDV-ESV/ - Rechtsventrikulérer systolischer Druck

EDV) x 100 >55-70 %, Berechnung

im M-Mode (selten, Methode nach
Teichholz) oder im 2D-Echo (héufig,
biplane Scheibchensummationsmethode
nach Simpson bzw. nach modifizierter
Simpson-Volumetrie): leichtgradig einge-
schrankt (Mann: 41-51%, Frau: 41-53 %),
moderate eingeschréinkt (30-40 %),
schwer eingeschréankt (<30 %)

- FS (,,fractional shortening", Verkiirzungs-
fraktion): FS = (EDD-ESD/EDD) x 100 =
25-44 %

— ES-Abstand (Abstand frithdiastolischer
Mitralklappendffnung E bis Septum):
<6 mm

- Linksventrikuldrer enddiastolischer
Diameter (LVEDD): & 42-58 bzw. @
38-52mm

- Linksventrikuldrer endsystolischer
Diameter (LVESD): 8 25-40 bzw. @
22-35mm

(RVSP): RVSP = AP__ (TK) + RAP
(=2VD), Normwert 28+5 mm Hg; RVSP
~ PAPs (bei Ausschluss einer Stenose von
Pulmonalklappe bzw. rechtsventrikuldrer
Ausflusstrakt)

TAPSE (,,tricuspid annular plane
excursion®): Quantifizierung der
longitudinalen Verkiirzung des rechten
Ventrikels als Komponente der systoli-
schen Funktion (korreliert mit RV-EE,
normal >18 mm, pathologisch <17 mm)
TASV (,,tricuspid annular systolic velocity®),
normal >20 cm/s, pathologisch <10 cm/s
Tei-Index (RV Doppler, normal <0,5):
isovolumetrische Kontraktionszeit

plus isovolumetrische Relaxationszeit/
Auswurfzeit = ICT + IRT/ET
(parasternale Position)

Lei-Index (LV-Exzentrizititsindex),
Normwert: <1

Rechtsventrikuldrer basaler Diameter,

Echokardiographische Parameter der Normwert: <41 mm
rechtsventrikuldren Pumpfunktion: - Rechtsventrikulédre subkostale
- Beurteilung: hypertrophierter, dilatierter Wanddicke, Normwert <5 mm

rechter Ventrikel und rechter Vorhof,

ggf. V. cavae, RVEDD>30 mm, paradoxe
Septumkinetik, Perikarderguss, Trikuspi-
dalinsuffizienz (Trikuspidalrefluxjet bzw.
trikuspidale Regurgitationsgeschwin-
digkeit: niedrige Wahrscheinlichkeit fiir
eine pulmonale Hypertonie (PH) <2,8
m/s, intermedidre Wahrscheinlichkeit fiir
eine PH 2,9-3,4 m/s, hohe Wahrschein-
lichkeit fiir eine PH >3,4 m/s)

— Systolisch pulmonal arterieller Druck
(sPAP): sPAP bzw. AP des Refluxes
tiber der Trikuspidalklappe, normal
<36 mm Hg, madgliche pulmonale Hyper-
tonie 37-50 mm Hg, wahrscheinliche
pulmonale Hypertonie >50 mm Hg

- Mittlerer pulmonal arterieller Druck
(mPAP) — Werte gelten eigentlich fiir den
Rechtsherzkatheter: Normwert: <20 mm
Hg, pulmonale Hypertonie >25 mm Hg
in Ruhe; die klinische Bedeutung eines

— Diameter rechtsventrikuldrer Ausfluss-
trakt (RVOT) (parasternale kurze Achse),
Normwert: <30 mm

- Rechtsatriale endsystolische Fliche,
Normwert: <18 cm?

— Rechtsatriale Volumen, Normwerte:
25+ 7 ml/m? (Mann), 21 + 6 ml/m? (Frau)

- Rechtsventrikulire systolische Funktion,
Normwert: >35 %

PAK:

— SVI (Schlagvolumenindex): SVI=SV/
Kérperoberfliche = 35-55 ml/beat/m?

- Linksventrikuldrer Schlagarbeitsindex
(LVSWI): LVSWI = (MAP-PCWP) x SVI
% 0,0136 = 45-55 gm/m?

- Rechtsventrikuldrer Schlagarbeitsindex
(RVSWI): RVSWI = (mPAP-ZVD) x SVI
% 0,0136 = 7-10 gm/m?

— CI (,cardiac index® oder Herzindex,

d. h. HMV pro m? Kérperoberfliche):
CI=2,5-4,51/min/m?
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PiCCO:

- Maximale Druckanstiegsgeschwindigkeit
(dp,,,): Berechnung der maximalen
Geschwindigkeit des linksventri-
kuldren Druckanstiegs anhand der
Pulskonturanalyse

- Globale Auswurffraktion (GEF): gilt als
Parameter der links- und rechtsventri-
kuldren Kontraktilitdt, gemessen mittels
Thermodilution: GEF =4 x SV/GEDV
(s. PiCCO)

- Kardialer Funktionsindex (CFI): CFI =
CI/GEDVI (CI: ,,cardiac index; GEDVTI:
globaler enddiastolischer Volumenindex)

2.8.2 Vorlast (,,preload”)

== Definition: enddiastolische Wandspannung
(= Vordehnung)
== Beurteilung von:
Volumenbelastung
Volumenreagibilitat
== Bewertung der Vorlast:
Statische Parameter: Druckparameter
(ZVD/RVEDP, LVEDP/PCWP) und
Volumenparameter (GEDV, ITV)
Dynamische oder funktionelle Parameter:
systolische Druckvariation, Schlagvolumen-
variation, Pulsdruckvariation
== Parameter der Vorlast: enddiastolische
Volumen
== Blutvolumenverteilung: 80 % befinden sich im
venosen und 20 % im arteriellen System.
== Die Druck-Volumen-Beziehung des Ventrikels
wird durch die Frank-Starling-Kurve
beschrieben.
== Druckparameter — statische Vorlastparameter
Warum Druckparameter? Bei normaler
ventrikuldrer Compliance (C) kann von
einem Druckwert (p) auf das Volumen (V)
geschlossen werden (C=AV/Ap>V =C
x p), d. h. kein Riickschluss auf die Vorlast
anhand von Druckparametern bei Stérungen
der Compliance (diastolische Dysfunktion)
Rechtsventrikulare Vorlast (RVEDV): ZVD
(Normwert: 4-8 cmH,0), ZVD ~ RVEDP ~
RVEDV

&7 2

Linksventrikuldre Vorlast (LVEDV):
Wedge-Druck (PCWP, Normwert <12 mm
Hg), PCWP ~ LVEDP ~ LVEDV
Einflussgrofien auf Druckparameter:
erhohter intrathorakaler (z. B. PEEP-
Beatmung, Pleuraerguss) und extrathora-
kaler Druck (z. B. Aszites, intraabdominelles
Kompartment-Syndrom)

ZVD als rechtsventrikuldrer Vorlastpara-
meter: Der ZVD entspricht nicht in allen
klinischen Situationen der RV-Vorlast,
weshalb der ZVD nur mit Vorsicht
herangezogen werden sollte. Mehrere
Studien bei Sepsispatienten konnten zeigen,
dass der ZVD als RV-Vorlastparameter
ungeeignet ist.

PCWP als linksventrikulédrer Vorlastpara-
meter: Zwischen dem PCWP bzw. LVEDP
und dem LVEDV besteht kein linearer
Zusammenhang, zudem sind weitere
storanfillige Faktoren zu beriicksichtigen
(z. B. begleitendes Mitralvitium, Beein-
flussung unter Beatmung), sodass der
PCWP keinen sinnvollen LV-Vorlastpara-
meter darstellt.

o Die Anwendung von ZVD und PCWP zur
Abschidtzung einer Volumenreagibilitat wird
nicht routinemaBig empfohlen.

== \/olumenparameter— statische
Vorlastparameter

Transpulmonale Thermodilution (kardiale

Vorlast):

- GEDV (globales enddiastolisches
Volumen, Blutvolumen aller vier
Herzhohlen), Normwert:

600-700 ml/m?

- ITBV (intrathorakales Blutvolumen):
Blutvolumen aller vier Herzhohlen plus
pulmonales Blutvolumen, Normwert:
800-1000 ml/m?

PAK (Fast-response-Thermodilution):

rechtsventrikulire Vorlast > RVEDV

(130-180 ml)

o GEDV und ITBV eignen sich nur eingeschrankt
als volumetrische Vorlastparameter.
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== Dynamische Vorlastparameter— funktionelle
Vorlastparameter
Grundprinzip: je ausgeprégter eine Hypovo-
lamie unter mechanischer Beatmung vorliegt,
umso starker wird der vendse Riickstrom
zum rechten Herzen behindert, was zu
einer Abnahme des linksventrikularen
Schlagvolumens fithrt mit Undulation der
Blutdruckkurve
Physiologischer Aspekt der Vorlast: enddia-
stolische Wandspannung reflektiert die
Vordehnung der myokardialen Sarkomere
Beschreibung durch den Frank-Star-
ling-Mechanismus > mit zunehmender
»Vorlast“ nimmt das ,,Schlagvolumen* zu,
d. h. funktionelle schlagvolumenbasierte
Parameter stehen in enger Korrelation mit
der Vorlast!
Funktionelle Vorlastparameter: SPV
(»systolic pressure variation®), PPV
(»pulse pressure variation®), SVV
(Schlagvolumenvarianz)
- Schlagvolumenvariation (SVV): normal
<10-12 %, >10-12 % > Hypovoldmie
- Pulsdruckvariation (PPV): normal
<10-12 %, >10-12 % > Hypovoldmie
— systolische Druckvariation (SPV):
Differenz zwischen maximalem und
minimalem systolischem Blutdruck
wihrend eines Beatmungszyklus; normal
<10 %, 210 % - Hypovoldmie
Voraussetzungen: kontrollierte Beatmung
und Sinusrhythmus
Storfaktoren/Limitationen: Arrhythmien
(regelméfiger Sinusrhythmus wird voraus-
gesetzt), Spontanatmung (kontrollierte
maschinelle Beatmung als Voraussetzung),
intraabdominelle Hypertension, Adipositas
permagna, Rechtsherzversagen, IABP

o Beim invasiv-gesteuerten Volumenma-
nagement von Intensivpatienten sollte
die Einschatzung der Volumenreagibilitat
auf schlagvolumenbasierte und/oder
dynamische Vorlastparameter (insbesondere
Schlagvolumenvariation) sowie der
Sonographie der V. cava inferior
beruhen.

== Passiver Beinhebeversuch

Zur Diagnose des Volumenmangels/einer
Volumenreagibilitit dient des Weiteren das
Lagerungsmandver zur Autotransfusion,
sog. passiver Beinhebeversuch (,,passive leg
raising®).

Durchfithrung: Fuflende um 45°fiir 30-90 s
automatisch hochstellen > ca. 300 ml
Autotransfusion

Bei einem Anstieg des MAP >10% und/
oder Schlagvolumen >10% kann mit hoher
Wahrscheinlichkeit von einem Volumen-
mangel bzw. niedriger Vorlast ausgegangen
werden.

Optimal ist Bestimmung des HZV vor,
wihrend und nach dem Lagerungsmandéver
(Monnet u. Teboul 2015).

Ein Anstieg des HZV um 8-15% spricht fir
einen Volumenmangel.

2.8.3 Nachlast (,afterload”)

Definition: endsystolische Wandspannung
(systolisches Wandspannungsintegral)
Beurteilung der Druckbelastung/
Auswurfwiderstand

Parameter der Nachlast: Driicke und
Widerstande

Linksventrikuldre Parameter:

Mittlerer systolischer Blutdruck (MAP)

- Beurteilung der Organfunktion/
Organperfusion

- Bestimmung: Berechnung oder direkte
Messung

— Formel: MAP = (Psystol_Pdiastol/3)
+ Pdiastol

- Normwert: 265 mm Hg

Peripherer systemischer GefaBwiderstand

(SVR)

- Berechnung: (MAP-ZVD/HZV) x 80

- Erhoht bei endogener/exogener sympa-
thoadrenerger Stimulation und somit
optimaler Parameter zur Steuerung von
Katecholaminen

- Normwert: 800-1200 dyn x s x cm™
(in Wood-Einheiten: dyn x s x cm™>/80)

== Rechtsventrikulire Parameter:
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Mittlerer pulmonalarterieller Blutdruck 284 Herzfrequenz

(mPAP):

- Beurteilung der pulmonalen Perfusion

- Bestimmung: Echokardiographie, Rechts-
herzkatheter (PAK)

- Formel: mPAP = (PAP_  -PAP,. /3) +
PAP diastol

- Normwert: 10-25 mm Hg

Pulmonaler GefaBwiderstand (PVR):

- Berechnung: (mPAP-PCWP/HZV) x 80

- Erhoht bei funktioneller Vasokonstriktion

Definition: Haufigkeit des Herzschlages
Bowditch-Effekt oder Kraft-Frequenz-Be-
ziehung: Herzfrequenzsteigerung fithrt beim
Gesunden zur Kontraktilitdtszunahme, beim
herzinsuffizienten Patienten nimmt diese
dagegen ab

Herzfrequenzbestimmung: EKG-Monitor,
Pulsoxymetrie

Normwerte: >60 und <100 Schlage/min

(Hypoxie, Hyperkapnie, Azidose,
Katecholaminen) und durch organische

Gefiflokklusionen 2.9 Hamodynamisches
- Normwert: 150-250 dyn x s x cm™ (in Momtor"fg mltte!s Sono-/
Wood-Einheiten: dyn x s x cm™5/80) Echokardiographie

Perfusionsdriicke:
Mittlerer systemischer arterieller Perfu-
sionsdruck: MAP-ZVD = HZV x SVR
Mittlerer pulmonalarterieller Perfusions-
druck: mPAP-PCWP = HZV x PVR

Mittels der nicht-invasiven, fokussierten Sono-/
Echographie kann die Himodynamik qualitativ
und quantitativ abgeschitzt werden (& Tab. 2.6,
@ Tab.2.7, 8 Abb. 2.4; Hempel et al. 2016)

B Tab. 2.6 Gegentiberstellung sono-/echokardiographisch und invasiv bestimmbarer hamodynamischer Parameter

Rechtes Herz Linkes Herz

Sonographische Invasive Parameter Sonographische Invasive Parameter

Parameter Parameter
Vorlast VCl-Diameter, RAP, E/e’, PCWP,
VCl-Kollaps-Index RVEDV E/A, LVEDP,
B-Linien ELWI
Inotropie TAPSE, RV-SVI MAPSE, HZzV,
RV-SV LV-EF, cl,
LV-SV (HzV) LV-SVI
Nachlast sPAP PVR, MAP, MAP,
PVRI, SVR SVR,
mPAP SVRI

Abkurzungen: EF = Ejektionsfraktion; ELWI = extravasaler Lungenwasserindex; HZV = Herzzeitvolumen;

Cl = Cardiac Index; LV = linker Ventrikel; LVEDP = linksventrikularer enddiastolischer Druck; LV-SV = linksventrikulares
Schlagvolumen; LV-SVI = linksventrikuldrer Schlagvolumenindex; MAP = mittlerer arterieller Blutdruck; MAPSE =
»mitral annular plane systolic excursion”; mPAP = mittlerer pulmonalarterieller Druck; PCWP = pulmonalkapillarer
Verschlussdruck; PVR = pulmonaler GefaBwiderstand; PVRI = pulmonaler GefaBwiderstandsindex; RAP = rechtsatrialer
Druck; RV = rechter Ventrikel; RVEDV = rechtsventrikulares enddiastolisches Volumen; RV-SVI = rechtsventrikularer
Schlagvolumenindex; RV-SV = rechtsventrikuldres Schlagvolumen; sPAP = systolischer pulmonalarterieller Druck;

SVR = systemischer GefaBwiderstand; SVRI = systemischer GefaBwiderstandsindex; TAPSE = tricuspid annular plane
systolic excursion”; VCl = V. cava inferior; VTl = Geschwindigkeitszeitintegral; ZVD = zentraler Venendruck
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B Tab. 2.7 Integration von transthorakaler
Echokardiographie und Sonographie im Rahmen
der hdmodynamischen Therapiesteuerung (Beispiel:
Standard - kardiologische Intensivstation der
Uniklinik KoIn)

Rechtes Herz Linkes Herz
Vorlast VCI (mm): ... B-Lines

Kollaps: o Ja, beidseitig:

o Nein O Ja, o Nein
Inotropie TAPSE (mm): ... MAPSE (mm): ...

VT or (cm): ...

Nachlast PAP_ .. (mm Hg): ... MAP: ...

syst
BGA Laktat (mmol/l): ..., 5S¢0, (%): ...

Add Sono O Perikarderguss, O Pleuraerguss,

O Aszites O Nierenstauung

Abkurzungen: VCI = V. cava inferior; TAPSE =
Jtricuspid annular plane systolic excursion”; MAPSE
=,mitral annular plane systolic excursion”; VTl yor=
Geschwindigkeitzeitsintegral im linksventrikularen
Ausflusstrakt; MAP = mittlerer arterieller Druck;
Scy0, = zentralvenése Sauerstoffsattigung; PAP,
systolischer pulmonalarterieller Druck

syst =

Anhand der fokussierten Sono-/Echographie
wird die Himodynamik sowohl ,,morpho- bzw.

itiologisch® (z. B. Perikarderguss) als auch
»funktionell bzw. dynamisch® (z. B. VTT
<20 cm) ohne wesentlichen Zeitverlust mit

hohem klinischen Informationsgehalt abbildet.

Die fokussierte Sono-/Echographie stellt,

abgesehen davon, dass es sich um ein diskon-

tinuierliches Verfahren handelt, ein ideales
Monitoring dar, da alle relevanten Variablen/
Parameter enthalten und einfach interpre-
tierbar sind (ohne Algorithmus), es sich um
eine nicht-invasive, kostengtinstige Methode
handelt.
Rechtsventrikuldre Vorlast
Darstellung der V. cava inferior (VCI):
VCI-Diameter, VCI-Kollaps (8 Tab. 2.8)
Messung des VCI-Diameters: 1-2 cm
unterhalb des Zwerchfelldurchtritts
bzw. direkt distal der Einmiindung der
Lebervenen (V. hepaticae) im subkostalen
Schallfenster

B Tab. 2.8 Abschatzung des rechtsatrialen Drucks
(RAP) Gber den Diameter und Kollaps der V. cava
inferior (VCI)

VClI-Diameter  VCI- RAP

Kollaps
<21 mm >50 % 3 mm Hg (0-5 mm Hg)
>21 mm >50 % 8 mm Hg (5-10 mm Hg)
>21 mm <50 % 15 mmHg (10-20 mm Hg)

Abkiirzungen: VCl = V. cava inferior; RAP =
rechtsatrialer Druck

Limitationen: Ein zu hoher positiv-en-
dexspiratorischer Druck (PEEP) fithrt zur
Beeinflussung der Messmethode, rechts-
ventrikuldre Dysfunktion, Trikuspidal- und
Pulmonalklappeninsuffizienz
VCI-Durchmesser <10 mm = Volumen-
reagibilitdt wahrscheinlich
VCI-Durchmesser >22 mm = Volumen-
reagibilitdt unwahrscheinlich

Inotropie des rechten Herzens
Bestimmung anhand der systolischen
basoapikalen Auslenkung des Trikuspidal-
klappenringes, sog. TAPSE (,tricuspid
annular plane systolic excursion®)
Limitation: Ausschluss einer hohergradigen
Trikuspidalklappeninsuffizienz
Messung der TAPSE: Anlegen des
M-Mode im apikalen Vierkammer-
blick iiber dem lateralen Anteil des
Trikuspidalklappenringes
Neben der TAPSE sollte stets die Morpho-
logie des rechten Ventrikels (RV) im
Vierkammerblick mitbeurteilt werden:
basaler und mittlerer RV-Diameter, RV-zu-
LV-Verhaltnis, D-Sign
Normwerte: TAPSE >18 mm, RV basal
25-41 mm, RV Mitte 19-35 mm, RV:LV-
Verhiltnis <0,6:1

Rechtsventrikuldre Nachlast
Bestimmung durch Ableitung
des systolischen pulmonalarte-
riellen Druckes (sPAP) tiber einer
Trikuspidalklappeninsuffizienz
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Bestimmung von V,_iiber der Triku-
spidalklappe: apikaler Vierkammerblick,
farbdopplersonographische Darstellung
der Trikuspidalklappeninsuffizienz und
anschlieflende Messung der systolischen
Maximalgeschwindigkeit (V, . ) iber der
Trikuspidalklappe (Positionierung des
CW-Dopplers im Refluxjet)

Berechnung des sPAP (vereinfachte
Bernoulli-Gleichung): sSPAP = (4x V%)
+RAP

Abschitzung des rechtsatrialen Drucks
(RAP) (B3 Tab.2.8)

Normwerte: SPAP <35 mm Hg, V|
m/s

<2,8

ax — =

== Linksventrikulare Vorlast

Bestimmung anhand der Analyse des
Mitraleinstroms, das sog. E/€’- und
E/A-Verhiltnis

Messung im apikalen Vierkammerblick:
Mittels PW-Doppler wird das Einstrom-
profil iiber der Mitralklappe bzw. die
maximale Einstromgeschwindigkeit (EP cak
= ,early rapid filling“ [ cm/s]; Apeak = » atrial
contraction®) und mittels Gewebedoppler
(TDI = ,tissue doppler imaging“ [ cm/s]) die
maximale Geschwindigkeit der frithdiastoli-
schen Riickstellbewegung des lateralen (¢’},,)
und ggf. septalen Mitralklappenrings (€’
bestimmt.

Die Ratio aus E/€ entspricht anndahernd dem
linksatrialen Druck (E/€ ~ LAP).

Fin E/e <8 reflektiert einen normalen LAP,
wihrend ein E/¢’ >15 auf einen erhéhten
LAP und damit eine erhohte linksventri-
kulére Vorlast deutet.

Abschitzung des PCWP mit Hilfe der
Nagueh-Formel: PCWP (mm Hg) = 1,24 x
(E/€) +1,9mm Hg

Nichtinvasive Abschatzung des LVEDP
anhand der lungensonographischen
Detektion von sog. B-Linien (multiple,
bilaterale B-Linien). Es scheint, dass
zwischen den sonographisch detektierten
B-Linien und dem extravasalen Lungen-
wasser (ELWI) als linksventrikuldrer
Vorlastnaherungswert bzw. dem PCWP eine
lineare Beziehung besteht.

sept)

Normwerte: E/€’ <8, E/A-Verhiltnis 1-2,
B-Linien <3 pro Interkostalraum

== |notropie des linken Herzens

Bestimmung anhand der Ermittlung der
linksventrikuldren Ejektionsfraktion
(LV-EF): biplane Scheibchensummations-
methode nach Simpson im Vier- und
Zweikammerblick oder mittels eye-balling
fiir den Erfahrenen (Unlier et al. 2014)
MAPSE: Analog der TAPSE zur Beurteilung
der rechtsventrikuldren Pumpfunktion kann
bei deutlich eingeschrinkten Schallbedin-
gungen die sog. MAPSE (,,mitral annular
plane systolic excursion®; M-Mode, apikaler
Vierkammerblick) herangezogen werden.
Eine MAPSE von >11 mm entspricht

einer erhaltenen linksventrikularen
Pumpfunktion, wohingegen Werte von

<8 mm auf eine eingeschrankte LV-Pump-
funktion (EF<50 %) hindeuten.

HZVy 4, Echokardiographische
Bestimmung des Herzzeitvolumens

(HZV 4,,) bzw. des linksventrikuldren
Schlagvolumens (LV-SV) anhand der
Messung des Geschwindigkeitszeitintegrals
(VTI = ,velocity time intergral®) im
linksventrikuldren Ausflusstrakt (VTI, o p
apikaler Drei- oder Fiinfkammerblick,
PW-Doppler unterhalb des Aortenklappen-
rings) und Berechnung der effektiven
systolischen Offnungsfliche des LVOT
(A;yop parasternale lange Achse): LV-SV =
VTLyor X Apyor bzw. HZVy 4, = (VITyop
X Ayor) X Herzfrequenz. Die Berechnung
des A; oy scheint aber haufig aufgrund der
nicht immer idealen Schallbedingungen bei
Intensivpatienten eingeschrinkt. Unter der
Annahme einer konstanten LVOT-Fliche
(Frau: 2,54 cm?, Mann: 3,14 cm?) reicht

es aus die VT, zu bestimmen, sodass
anhand der vereinfachten Formel das
Herzzeitvolumen kalkuliert werden kann:
HZV (ml [~ cm®]/min) = [VTI o (cm)

x 3 cm?] x Herzfrequenz (Vermeiren et al.
2015).

Normwerte: LV-EF (Mann) 52-72 %, LV-EF
(Frau) 54-74 %, MAPSE >11 mm (~ LV-EF
>55%); VTI,or >20 cm
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Linksventrikulare Nachlast
Bestimmung durch Ermittlung des
arteriellen Mitteldrucks (MAP).
Sonographisch ,,kann“ der periphere
Widerstand entsprechend nach Berechnung
des MAP, des VCI-Diameters (~ RAP)
und nach Bestimmung des HZV aus dem
linksventrikuldren Schlagvolumen
(LV-SV) bestimmt werden (SVR = MAP-
RAP ¢ piameter! [LV-SV x HF]), ist jedoch
zu komplex und zeitaufwendig, sodass der
MAP als Hauptparameter der linksventriku-
ldren Nachlast fungiert.
Normwerte: MAP 265 mm Hg

2.10 Monitoring der Mikrozirkulation

o Obwohl die meisten hamodynamisch

bestimmbaren Parameter zur Beurteilung
der Makrozirkulation herangezogen
werden, so existieren nur wenige Tools,
welche eine detaillierte Interpretation
der (wichtigeren) Mikrozirkulation
erlauben.

Laktat
Die Bestimmung des Serumlaktats dient der
Beurteilung der Mikrozirkulation.

Ziel ist es, das Laktat <4 mmol/l (<36 mg/dl)
zu halten.

Eine ungiinstige Prognose kann schon ab
Laktatwerten >2 mmol/l nachgewiesen
werden.

Eine Hyperlaktatimie >10 mmol/l geht mit
einer hohen Mortalitit einher.

Die Laktatclearance, d. h. prozentualer
Abfall des Laktats tiber einen Zeitraum von
6 oder 12 h, besitzt ebenfalls eine prognos-
tische Bedeutung.

Eine Laktatclearance <33% nach 12 h ist mit
einer Intensivmortalitit von 96,6% assoziiert
(Haas et al. 2016).

Vends-arterielle pCO,-Differenz (dCO,)
Differenz aus zentralvenésem und
arteriellem pCO, (dCO,)
Abhangigkeitsfaktoren: CO,-P-
roduktion (anaerober Stoffwechsel) und

7 2

Herzzeitvolumen (Durchflussgeschwin-
digkeit, Abgabe von CO, ins Blut)
Neben dem Laktat fungiert dCO, als Marker
fur eine Mikrozirkulationsstérung
Normalwerte: <6-8 mm Hg
Eine Verringerung der dCO, <6 mm Hg ist
im septischen Schock mit einem signifikant
hoheren Abfall der Serumlaktatkonzent-
ration assoziiert, eine anhaltende erhohte
dCO, 26 mm Hg ist mit einer erhohten
Multiorgandysfunktions- und 28-Tage-
Mortalitétsrate assoziiert (Ospina-Tascon
etal. 2013).
Patienten im septischen Schock, die eine
Scy0, 270% sowie eine dCO, <6 mm Hg
erreichen, haben im Vergleich zu Patienten mit
einer S0, >70% und dCO, >6 mm Hg einen
grofieren Uberlebensvorteil (Du etal. 2013).
“Orthogonal polarization spectral” (OPS) und
“Side stream dark field (SDF) Imaging”
Direkte Visualisierung und Quantifizierung
der sublingualen Mikrostrombahn
(De Backer et al. 2010)
Diese Methode ist pathophysiologisch
orientiert und besitzt eine prognostische
Wertigkeit (!), sie wird in der Routine
jedoch noch nicht klinisch umgesetzt (nicht
praktikabel, Untersucherabhangigkeit).
Therapiesteuerung der Mikrozirkulation
> z. B. Levosimendan, p-Blocker
Grof3 angelegte Studien in der Intensivme-
dizin sind noch ausstehend.

0 Die Mikrozirkulation als Determinante der

Organfunktion ist die eigentliche ZielgréBe
des intensivmedizinischen Monitorings.
Aktuell stehen in der Routine lediglich die
mikrovaskuldren Surrogatmarker S,,0,,
das Laktat bzw. die Laktatclearance zur
Verfiigung.
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