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Il.  Abkirzungsverzeichnis
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ARDS Acute Respiratory Distress Syndrome
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CoLD Cardiac Output and Liver Diagnostic

CFI Kardialer Funktionsindex
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EGDT Early goal- directed therapy
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Paw Mean airway pressure (Mittlerer
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PCHI ,Online Herzindex“

PEEP Positiver endexspiratorischer Druck

PiCCO® Pulse Contour Cardiac Output Monitoring
System

PLR-Test ,Passive Leg Raising Test”

PPV Pulse Pressure Variation
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1. Einleitung

1 EINLEITUNG

Viele Krankheitszustande auf einer Intensivstation sind assoziiert mit einem verringerten effektiven
Blutvolumen, allein oder in Verbindung mit anderen Faktoren. Dieser Volumenmangel birgt das Risi-
ko, die Gewebeperfusion zu gefahrden und folglich die Entwicklung eines Multiorganversagens zu
beschleunigen. Die Bestimmung des Volumenstatus am Krankenbett ist wahrscheinlich eines der
schwerwiegendsten Probleme in der Intensivmedizin (Ronco C. 2008).

Zahlreiche Studien zeigen die Relevanz und den Benefit einer friihzeitigen ,early-goal directed
therapy” (EGDT) und an den Volumenstatus des Patienten angepassten Volumentherapie bei kritisch
kranken Patienten auf Intensivstation, da sie die Organperfusion und somit die Krankheitsschwere
wesentlich beeinflussen kann (Rivers, Nguyen et al. 2001, Angele, Schneider et al. 2008, Dellinger,
Levy et al. 2008, Woltjer HH 2009, Strunden, Heckel et al. 2011, Warndorf, Kurtzman et al. 2011,
Wadei and Gonwa 2013). Doch was ist eine angepasste Volumentherapie? Sie zeichnet sich durch
eine ausbalancierte und bedarfsadaptierte Fllssigkeitstherapie aus, die den Patientenzustand (inklu-
sive seines intravaskuldaren Volumenstatus) verbessert und gleichzeitig ermdoglicht, die Volumenrea-
gibilitat vorherzusagen und somit nachteilige Ergebnisse zu verhindern, die mit zu wenig oder zu viel
Flussigkeit assoziiert sind (Cannesson M. 2011).

Erfolgt die Flussigkeitsgabe angemessen an den Bedarf des Patienten und friihzeitig (EGDT), kann die
Mortalitat des kritisch kranken Patienten signifikant verbessert werden (Rivers, Nguyen et al. 2001,
Cannesson M. 2011). Denn das primare Ziel der Volumentherapie besteht in der Aufrechterhaltung
einer addquaten Gewebeperfusion, um eine Gewebeoxygenierung zu gewahrleisten (Strunden,
Heckel et al. 2011).

Dies ist nur moglich, wenn die Menge des Volumens an das aktuelle intravaskuldre Volumen des Pa-
tienten angepasst ist, um eine Hypo- und Hypervolamie zu verhindern, da beides mit einer schlechte-
ren Gewebeperfusion verbunden ist und zu einem Organversagen fiihren kann, welches mit einer
steigenden Mortalitdt und Morbiditat assoziiert ist (Strunden, Heckel et al. 2011). Zu liberale Flissig-
keitsgaben bei Volumenersatz fiihren schnell zu einer Hypervolamie, die zu kardiopulmonalen Kom-
plikationen, interstitiellen Odemen und einem lidngeren Aufenthalt auf der Intensivstation fiihren
kann (Cannesson M. 2011, Marik, Monnet et al. 2011). Eine Hypovolamie, kann eine Hypotension
verursachen, zu einer Nierenfunktionsstérung und anderen Komplikationen fiihren.

Doch wie erreicht man eine optimierte Volumentherapie? Um diese Frage beantworten zu kénnen ist
es von zentraler Bedeutung, den intravaskularen Volumenstatus des Patienten zuverldssig festzustel-
len und eine moglichst akkurate Vorhersage zu treffen, ob der Patient positiv auf eine Volumengabe
ansprechen wird, d.h. volumenreagibel ist (Michard, Boussat et al. 2000). Die Vorhersage (iber Volu-
menreagibilitat ist definiert als ein Anstieg des Herzindexes nach der Volumengabe von mehr als
15 %. Sie unterliegt jedoch einigen Unsicherheiten (Cannesson M. 2011).

Zur qualitativen Bestimmung des Volumenstatus stellt die korperliche Untersuchung als kostenglins-
tige und nichtinvasive Methode meist den ersten Schritt dar, weist jedoch bei der Einschatzung der
Vorlast einige Schwierigkeiten auf.

Die optimale Methode beziiglich einer Vorhersage der Volumenreagibilitat bei kritisch kranken Pati-
enten ist immer noch ein Diskussionsthema.
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In mehreren Studien wurde der ,PLR-Test” flir die Vorhersage bezlglich einer Antwort auf Volumen-
gabe vorgeschlagen (Boulain, Achard et al. 2002, Monnet, Rienzo et al. 2006, Monnet, Bleibtreu et al.
2012). Der ,Volume Challenge” als funktioneller Test wird bereits in etablierten Leitlinien in der Vo-
lumenersatz-Therapie empfohlen (Dellinger, Levy et al. 2008).

Wie kann das intravaskuldre Volumen quantitativ bestimmt und Gberwacht werden? Nachdem der
intravaskuldre Volumenzustand des Patienten dynamisch ist, ist ein spezielles Monitoringverfahren
notwendig, das diese Veranderungen der Volumensituation anzeigt. Dazu dienen z. B. die Transpul-
monale Thermodilutionsmessung und die Pulskonturanalyse (PiCCO), die den Herzindexes nichtkon-
tinuierlich bzw. kontinuierlich ermitteln. Daraus ergeben sich verschiedene Variablen, die die Vorlast,
den globalen enddiastolischen Volumen-Index (GEDVI) und den extravaskuldren Lungenwasser-Index
wiedergeben und dem Intensivmediziner helfen, den Volumenstatus des Patienten einzuschatzen
und damit das Volumenmanagement zu verbessern (Reuter, Felbinger et al. 2002, Fernandez-
Mondejar, Rivera-Fernandez et al. 2005, Bendjelid, Giraud et al. 2010, Tagami, Kushimoto et al.
2010). Die kardiozirkulatorische Antwort in Form eines Herzindexanstieges auf Volumenzufuhr kann
durch einen ,Volume Challenge Test” beurteilt werden; bei diesem diagnostischen Test wird eine
bestimmte Menge Flussigkeit Uber einen definierten Zeitraum verabreicht und die
hamodynamischen Werte zu Beginn und nach Flissigkeitsgabe miteinander verglichen (Weil and
Henning 1979, Vincent and Weil 2006, Cecconi, Parsons et al. 2011); somit ist es moglich, die Volu-
menreagibilitdt eines Patienten zu identifizieren und bestehende Flissigkeitsdefizite umgehend aus-
zugleichen. Durch das kontinuierliche Monitoring kénnen die Komplikationen einer Hypervolamie
oder Hypovolamie verhindert werden.

Funktionelles hamodynamisches Monitoring in Kombination mit einem ,Volume Challenge” hat
durch die Volumengabe neben dem diagnostischen auch noch einen therapeutischen Effekt (Pinsky
and Payen 2005).

Bleibt die optimale Volumentherapie und die damit erforderliche Einschatzung des intravaskuldren
Volumenstatus und der Volumenreagibilitdt bei kritisch kranken Patienten auf der Intensivstation
weiterhin eine klinische Herausforderung?

Gerade in Zeiten einer sich stetig entwickelnden Medizintechnik ist die Frage zu beantworten, in
wieweit die korperliche Untersuchung Gberhaupt noch nitzlich ist, wenn es darum geht, den Flussig-
keitszustand des Patienten genau zu bestimmen, um eine akkurate Volumentherapie einzuleiten.

Zwar existieren zahlreiche apparative Methoden und Parameter, die den Volumenstatus des Patien-
ten einschatzen, aber nur wenige Studien, die den Nutzen bzw. die Effektivitit der modernen
hdamodynamischen Monitore fiir das Volumen-Management analysieren (Bellomo and Uchino 2003,
Strunden, Heckel et al. 2011).

Es stellt sich die Frage, welche Methode — seien es die korperliche Untersuchung oder apparative
Technologien — bzw. welcher hdamodynamische Parameter ein guter Pradiktor ist, um den
intravaskuldaren Volumenstatus und die Volumenreagibilitdt bei willklrlich ausgewahlten Intensivpa-
tienten prazise vorherzusagen. Bevor genauer auf die Thematik eingegangen wird, werden die fir die
Erhebung der Befunde bzw. Berechnung der Parameter voraussetzenden theoretischen Grundlagen
genauer dargestellt.
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2 GRUNDLAGEN

2.1 BEFUNDE DER KORPERLICHEN UNTERSUCHUNG ZUR EINSCHATZUNG DES INTRAVASKULAREN

VOLUMENSTATUS

Eine der altesten und etablierten Methoden ist die koérperliche Untersuchung. Historisch gesehen
spielt die korperliche Untersuchung eine grol3e Rolle. So wurden vor ca. 50 Jahren bis zu 88 % aller
Diagnosen in der Erstversorgung durch die Anamnese und korperliche Untersuchung gestellt. Auch
wenn dieser Prozentsatz in den letzten Jahren gesunken ist, so wird die korperliche Untersuchung
immer ihre Wichtigkeit in den von Arzten am hiufigsten gebrauchten diagnostischen Tests beibehal-
ten und auch ein essentielles Hilfsmittel in der modernen Praxis bleiben (Joshua, Celermajer et al.
2005).

Mittels verschiedener korperlicher Untersuchungsmethoden werden Befunde erhoben, von denen
der Kliniker versucht, Riickschliisse auf den intravaskuldaren Volumenstatus zu ziehen.

Diese Befunde lassen sich einteilen in Befunde, die einen direkten Rickschluss auf den
intrasvaskuldaren Volumenstatus zulassen, und Befunde, die nur einen indirekten Rickschluss zulas-
sen.

Zeichen einer Gewebehypoperfusion mit moglicher Hypovoldmie als Ursache kénnen klinisch z. B.
durch niedrigen Blutdruck, Vasopressoren Bedarf, Tachykardie, Oligurie, marmorierte Haut, langsa-
me Kapillaren-Nachfillung detektiert werden. (Ronco C. 2008)

2.1.1 BEFUNDE MIT DIREKTEM ZUSAMMENHANG ZUM INTRAVASKULAREN VOLUMENSTA-
TUS

2.1.1.1 Befunde der Zunge
Rissige und trockene Zungenbelage entstehen u.a. durch einen verminderten Speichelfluss und wei-
sen auf Dehydratation hin. Eingeschrankter Speichelfluss kann entweder endogen (Produktionsman-
gel, Speichelstein, Stoffwechselerkrankungen) oder exogen (Medikamente) verursacht sein. Gestaute
sublinguale Venen zeigen eine Blutstagnation an, z. B. als Zeichen einer kardialen Stauung. Zungen-
vergrofRerungen kdnnen ein Hinweis auf eine obere Einflussstauung sein (Dahmer 2006).

2.1.1.2 Befunde der Handriickenvenen
Bleiben die Venen der lUber Herzniveau gehobenen Hand bestehen und sind verstarkt gezeichnet,
deutet dies auf eine Herzinsuffizienz oder obere Einflussstauungmit konsekutiver Stauung von Flis-
sigkeit vor dem rechten Herzen hin.

2.1.1.3 Befund der kapillaren Fiillung der Fingerbeeren

Die Rekapillarisierungszeit ist die Zeit, die nach extern aufgebrachtem Druck auf das Nagelbett bis zu
einer Wiederdurchblutung der Kapillaren verstreicht. Liegt die Rekapillarisierungszeit Gber zwei Se-
kunden, so liegt eine gestorte Mikrozirkulation vor. Mogliche Ursachen sind u.a. eine schockbedingte
Zentralisation oder Hypovolamie.
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2.1.1.4 Inspektionsbefund der Vena jugularis externa
Eine deutliche Stauung der Vena jugularis externa kann u.a. ein Zeichen eines Volumeniiberschusses
mit konsekutiv erh6htem zentralvenésem Druck sein.

2.1.2 BEFUNDE MIT INDIREKTEM ZUSAMMENHANG MIT DEM INTRASVASKULAREN VOLU-
MEN

2.1.2.1 Auskultationsbefunde der Lunge
Die Auskultationsbefunde der Lunge lassen sich in unterschiedliche Dimensionen einteilen: Lautstar-
ke, Qualitdt und Lokalisation der Gerdusche bzw. Nebengerausche.

Lautstarke des Atemgerausches:
Ein abgeschwachtes oder aufgehobenes Atemgerdusch deutet u.a. auf eine Abdrangung der Lunge
von der Thoraxwand, wie z. B. bei einem Erguss, hin (Holldack K. 2005).

Qualitat der Atemgerausche:
Weiter kann man die Gerausche nach der Ursache einteilen. Ursachlich fiir trockene Nebengerdusche
sind Sekretfaden, fur feuchte Rasselgerausche sind es Blasen in den Atemwegen.

Nebengerdusche sind zwar in beiden Atemphasen horbar, jedoch treten trockene Nebengerdusche
typischerweise mit einem verlangerten Exspirium auf. Sie zeichnen sich durch Pfeifen, exspiratori-
sches Giemen oder sonores Brummen aus und kénnen an der Thoraxwand als Schwirren palpiert
werden. Diese sind ein Hinweis auf eine Verengung der Bronchien und damit erhohtem
Atemwegswiderstand. Sie entstehen durch Luftwegsverengung, durch Schleimhautschwellung
und/oder Bronchospasmus oder durch Hin- und Herbewegen von zéhem Sekret oder Schleimhautfa-
den in den Bronchien. Typische Krankheitsbilder in diesem Zusammenhang sind z. B. Asthma, Bron-
chitis und COPD.

Gut abgrenzbar davon sind feuchte Nebengerausche, die in der Literatur oder im klinischen Alltag
auch als Rasselgerdusche bezeichnet werden. Diese sind Zeichen einer Flussigkeitsansammlung in
Bronchien und Alveolen. Sie entstehen vorwiegend im Inspirium, wenn die Atemluft durch dinnflis-
siges Sekret in den Atemwegen unter Blasenbildung hin- und herbewegt wird. Laut Literatur werden
groRblasige von kleinblasigen Rasselgerduschen unterschieden und lassen Riickschlisse auf eine ge-
nauere Lokalisation zu, je nach Tonhohe der Rasselgerdusche. Grobblasige (niederfrequente)
Rasselgerdsche deuten auf Sekret in den Bronchien hin und kdnnen Hinweis geben auf ein fortge-
schrittenes Lungenddem, eine Stauungslunge, Bronchitis und Bronchiektasen. Kleinblasige (hochfre-
quente) Rasselgerausche entstehen, wenn beim Einatmen Luft in flissigkeitsgefillte Bronchioli oder
Alveolen eindringt, und finden sich im Anfangsstadium eines Lungenédems, konfluierender
Bronchopneumonie, sowie Pneumonie (Dahmer 2006). Zusatzlich kdnnen klingende von nichtklin-
genden Atemgerauschen unterschieden werden. Klingende Rasselgerdusche haben einen helleren
Klangcharakter, sind deutlich horbar und ohrnah, d.h. als entstehe das Gerdausch im Ohr. ,Diese
Klangeigenschaften entstehen dadurch, dass die Leitfahigkeit fiir hohe Frequenzen durch Infiltrierung
des Lungengewebes verbessert wird” (Holldack K. 2005). Diese klingenden Rasselgerdusche sind ty-
pisch fir Pneumonie und treten lokal auf. Dagegen sind nicht-klingende Nebengerausche schlecht
horbare, dumpfe (niederfrequente) und ohrferne Nebengeradusche dadurch bedingt, dass der Schall
durch stark dampfendes Gewebe der normalen luftgefiillten Lungen dringt oder, bei Fllssigkeitsein-
lagerungen, die hohen Frequenzen weniger gut leitet. Diese kdnnen Hinweis auf ein Lungenddem,
Bronchitis/Alveolitis sein (Seiderer-Nack S. 2008).
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2.1.2.2 Perkussionsbefunde des Thorax
Durch die Perkussion wird das unter der Korperoberflache liegende Lungengewebe in Schwingungen
versetzt. Die daraus resultierenden Schallqualitaten geben Aufschluss tiber den Zustand des Lungen-
gewebes, und der Luftgehalt kann abgeschatzt werden.

Ist der Klopfschall auf der betroffenen Seite hyposonor (gedampft), so gibt dieser u.a. Hinweis auf
einen Pleuraerguss. Eine Dampfung kommt dadurch zustande, dass der Klopfschall keine groRe Amp-
litude erreicht, bedingt durch einen verminderten Luftgehalt, verdichtetes Lungengewebe oder
Flussigkeitsansammlung.

2.1.2.3 Perkussions- und Palpationsbefunde des Abdomens
Mit der Perkussion kann die Menge des Bauchwassers grob abgeschatzt werden. Ein hyposonorer
(gedampfter) Klopfschall des Abdomens und die Feststellung der Verschieblichkeit durch Seitlage-
rung (,,verschiebliche Dampfung”) kann u.a. Hinweis auf das Vorliegen einer Entziindung oder eines
stauungsbedingten Aszites sein. Ahnlich wie bei einem hyposonoren Klopfschall der Lunge wird der
Schall durch massives Gewebe, vergrofRerte Organe oder eine Flussigkeitsansammlung nicht gut wei-
tergeleitet.

Ergibt die Palpation der Bauchdecke eine Fliissigkeitswelle, die durch Anprall der Fluktuationswelle
auf der gegeniiberliegenden Seite erflihlt wird (Undulationsphdnomen), so kann das ebenso ein Zei-
chen fir eine Flissigkeitsansammlung wie z. B. Aszites sein. ,Nur das kurze Anschlagen der Flissig-
keitswelle spricht flr Aszites, wahrend sich eine Erschiitterungswelle im Fettgewebe trage und wei-
cher ausbreitet” (Holldack K. 2005).

2.1.2.4 Inspektions- und Palpationsbefunde der unteren Extremitaten
Eine sichtbare Schwellung einer oder beider Extremititen weist auf Odeme hin. Lisst sich bei der
Palpation der Haut an der unteren Extremitat eine eindriickbare Delle nachweisen, so ist auch dies
als Zeichen fiir ein Odem zu deuten.

Odeme zeichnen sich durch die Ansammlung von Fliissigkeit im Interstitium der Haut aus. Es gibt eine
Vielzahl an Ursachen fiir die Entstehung von Odemen. Zum Beispiel fiihrt ein Ungleichgewicht zwi-
schen hydrostatischem Druck, onkotischem Druck sowie Kapillarpermeabilitdat zu Flissigkeitsver-
schiebungen zwischen intra- und extravaskularem Raum.

Die Lokalisation und der Schweregrad der Odeme kénnen beurteilt werden.

In der Literatur wird der Schweregrad am Beispiel der pratibialen Odeme in vier Klassen eingeteilt
(Dahmer 2006).

l. Eben sichtbar bleibende Delle,

. Deutlich sichtbar bleibende Delle,
Il Deutlich sichtbare tiefe Mulde mit 6dematdser Verformung des distalen Unterschenkels
V. Deutlich sichtbare tiefe Mulde mit extremer Verformung der unteren Extremitat

Je nach Lokalisation werden periphere Odeme (Knéchelédeme/ Unterschenkel) von generalisierten
Odemen, dann Anarsaka genannt, unterschieden und geben Hinweise {iber die mégliche Ursache.

10
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2.1.2.5 Inspektions- und Untersuchungsbefunde der Haut

Das Hautkolorit liefert eine Aussage lber die Durchblutung, Hb-Gehalt des Blutes, andere Blutfarb-
stoffe und Pigmente. Blasse der Extremitdten spiegelt eine Durchblutungsstérung wider, die lokal
oder generell im arteriellen System auftreten kann. Ursachlich dafir kann eine Verringerung des
Herzminutenvolumens, eine Obstruktion des arteriellen Systems oder eine Zentralisation der Zirkula-
tion, zulasten der KapillargefdRe, im hypovolamischen Schock sein. In diesem lebensbedrohlichen
Zustand werden Adrenalin und Noradrenalin ausgeschiittet, die neben einem Anstieg der Herzfre-
qguenz, Konstriktion der Arteriolen und Venolen, auch eine Umverteilung des zirkulierenden Blutvo-
lumens (Zentralisation) bewirken. Die Konstriktion und verminderte Durchblutung der KapillargefaRe
flhrt zu einer Minderversorgung des Gewebes, Hypoxie und zu einem Anfall saurer Stoffwechselpro-
dukte (Laktat). Als Folge auf die Ubersduerung tritt Flissigkeit aus den Arteriolen und Venolen ins
Interstitium aus und fiihrt zu einem weiteren Volumenverlust.

Als Veranderung des Hautkolorits kann auch eine Zyanose erfasst werden. Diese entsteht, wenn das
Blut im subpapillaren Venenplexus der Haut mehr als 5 g desoxygeniertes Hamoglobin pro 100 ml
enthalt oder falls Methdamoglobine bzw. Sulfhdamoglobine vorliegen. Unterschieden wird die zentrale
von der peripheren Zyanose. Ursachen fiir eine zentrale Zyanose kdnnen kardialer (z. B. Rechts-
Linksshunt) oder pulmonaler Art (z. B. Pneumonie) sein. Eine erhdhte Sauerstoffausschopfung fiihrt
zur peripheren Zyanose. Typisches Zeichen fiir eine periphere Zyanose sind die Kapillarpulse, die rot
bleiben und die zyanotische Verfarbung, die wegmassiert werden kann.

Die Palpation des Hautturgors wird am besten am Handriicken Uberprift. Der Hautturgor entsteht
durch Wasseraufnahme nach dem Prinzip der Osmose. Das Zellplasma vergroRRert sich bei Fliissig-
keitsaufnahme und schrumpft bei Flussigkeitsverlust. Klinisch relevant ist der Hautturgor, da er zur
Diagnostik und Beurteilung des Flissigkeitszustands beitrdgt. Ein reduzierter Hautturgor mit stehen-
den Hautfalten kann ein Zeichen fiir eine Dehydratation sein. Eine langer bestehende und sich nur
langsam zurlickbildende Hautfalte kann als massive Dehydratation bzw. Exsikkose mit sichtbarer
Erschlaffung der Haut gedeutet werden. Je langer eine aufgebaute Falte braucht, sich zuriickzubilden,
desto geringer wird der Flissigkeitshaushalt des Korpers geschatzt.

Ein gesteigerter Hautturgor mit gespannter Haut kann z.B. durch eine Flissigkeitseinlagerung
(Odem) verursacht sein, da sich die Hautoberfliche mit der Menge der eingelagerten Fliissigkeit ver-
groRert.

2.2 BEDEUTUNG DES INTRAVASKULAREN VOLUMENSTATUS FUR DIE VOLUMENTHERAPIE

Besteht eine Indikation zur hamodynamischen Optimierung, muss der Volumengabe eine Bewertung
des intravaskuldren Volumenstatus vorangehen. Unter intravaskuldrem Volumenstatus wird sowohl
die Vorlast, als auch die Volumenreagibilitat verstanden (Benington, Ferris et al. 2009).

Zur Bestimmung des intravaskuldren Volumenstatus sind daher zwei wesentliche Fragen zu klaren
(Ronco C. 2008):

1.) Wie hoch ist die Vorlast des Patienten und wie kann die enddiastolische Ventrikelfiillung im
Patienten gemessen werden? Siehe 2.4.1.1
2.) Ist der Patient volumenreagibel und profitiert daher von einer Volumengabe? Siehe 2.4.1.2
11
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2.3 RELEVANZ DER VORLAST BEI INTERNISTISCHEN INTENSIVPATIENTEN

Als Vorlast wird die Kraft bezeichnet, die am Ende der Diastole zur Dehnung der Muskelfasern der
Herzventrikel fihrt. Sie wird durch den vendsen Riickfluss des Blutes zum Herzen und den zentralen
Venendruck beeinflusst. Abweichend hiervon wird in der Praxis das enddiastolische Volumen (oder,
weniger exakt, der enddiastolische Druck im Herzen) als Vorlast bezeichnet.

Fir die klinische Untersuchung stellt die Volumenerfassung der verschiedenen Kompartimente
(intravaskular, interstitiell und , dritter” Raum (Pleura-/Perikard-Erguss, Aszites)) eine besondere
Herausforderung dar, weil sie alle Kompartimente zu dem schwer zu erfassenden Einzelparameter
yVorlast” zusammenfassen soll. Beriicksichtigt werden muss, dass die Vorlast sich in den verschiede-
nen Kompartimenten nicht immer gleichsinnig verandert, sondern oft divergiert (Huber 2008).

Ausgangspunkt der bedarfsadaptierten Volumentherapie ist die Beurteilung der Gewebe- und Or-
ganperfusion, da bei kritisch kranken Patienten hadufig eine Permeabilitatsstérung der endothelialen
Barriere herrscht, die bei Volumengabe zu einer Verschlimmerung der interstitiellen Odeme fiihrt
(Nohé B. 2011). Das fir die Organperfusion entscheidende Kompartiment ist der intravaskulare
Raum, der klinisch besonders schwer zu erfassen ist. Dagegen sind Volumenvermehrungen im Inter-
stitium (z. B. Beinddeme) und im , dritten” Raum (Pleuraerguss, Aszites) leichter zu erfassen. Haufig
wird von diesen ausgehend falschlicherweise auf den Zustand im intravaskuldaren Raum geschlussfol-
gert. Dazu kommt, dass eine Volumenvermehrung in den meisten Kompartimenten klinisch einfacher
zu erfassen ist, als ein Volumenmangel, was zu einer Uberschitzung des Volumenstatus fiihrt (Bias in
Richtung einer Uberschitzung)(Huber 2008).

Eine falsche Einschatzung des Volumenstatus hat eine inaddaquate oder verspatete Volumentherapie
zur Folge; damit ist in bestimmten Krankheitsfallen (z. B. Sepsis) eine hohere Letalitdt der Patienten
verbunden (Rivers, Nguyen et al. 2001).

Das Ziel einer Volumentherapie besteht darin, eine ausreichende Gewebeperfusion zu erreichen und
gleichzeitig Stérungen der Organfunktion durch Hypo- oder Hypervolamie zu verhindern. Bei unre-
flektierter Anwendung einer Volumentherapie kann ein erheblicher Flissigkeitsexzess interstitielle
Odeme verursachen, die eine entsprechende Stérung der pulmonalen Organfunktion zur Folge ha-
ben. Flussigkeitsakkumulationen sind bei Intensivpatienten mit einer Uberproportional erhéhten
Letalitat verbunden. Beispielsweise steht bei ARDS Patienten die Menge des infundierten Volumens
mit dem Ausmal der pulmonalen Dysfunktion in kausalem Zusammenhang (Nohé B. 2011).

Aufgrund der héheren Krankheitsschwere ist eine bedarfsadaptierte, individuelle Volumenstrategie
bei kritisch kranken Patienten pathophysiologisch sinnvoll.

Fiir die Einschatzung des individuellen Volumenbedarfs sind folgende Punkte zu hinterfragen:

1. Ist die Gewebeperfusion aktuell unzureichend, bzw. besteht Uberhaupt ein Bedarf zur
hamodynamischen Optimierung?

2. Wird das Herz auf eine Volumengabe mit einer Steigerung des Schlagvolumens (SV) bzw.
Herzzeitvolumen (HZV) reagieren, besteht also eine Volumenreagibilitat (= Vorlastabhangig-
keit)?

12
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3. Wie ist das Nutzen-Risiko-Verhaltnis einer Volumengabe hinsichtlich der fihrenden Erkran-
kung zu werten, bzw. welche Ziele sind langfristig anzustreben (Nohé B. 2011)?

2.4 RELEVANZ DER VOLUMENREAGIBILITAT BEI INTERNISTISCHEN INTENSIVPATIENTEN

Unter einer positiven Volumenreagibilitdt wird ein Anstieg des Herzindexes (HI) um mindestens 15 %
des Ausgangswertes nach einer definierten Volumengabe verstanden. Dieser Wert sagt daher nur
aus, ob der Patient auf eine Volumengabe reagiert, und nicht, ob er eine Volumentherapie bendtigt
und davon profitiert (Ronco C. 2008, Cannesson M. 2011). Zum Beispiel sind gesunde Individuen vo-
lumenreagibel, benotigen jedoch keine Flissigkeit (Pinsky and Payen 2005).

Die Volumenreagibilitat des Patienten soll festgestellt werden, bevor Uber eine Verabreichung einer
Volumengabe entschieden wird, um so eine Hypo- und Hypervoldmie mit nachfolgenden Komplikati-
onen, insbesondere der Hypovoldamie bei Patienten mit septischem Schock oder ARDS-Patienten, zu
vermeiden (Monnet and Teboul 2013).

Die Kernfrage, die das Volumenreagibilitaitsmonitoring zu beantworten erstrebt, ist, ob der Patient
auf eine Volumengabe, die in einer Erhohung der Vorlast resultiert, mit einem Anstieg des Schlag-
und/oder Herzzeitvolumens reagiert (Huber 2008, Cannesson M. 2011).

Die Vorhersage Uber eine Volumenreagibilitat schlielt die Betrachtung verschiedener Parameter mit
ein, die sich auf den Frank-Starling-Mechanismus beziehen (Cannesson M. 2011).

Nicht-Volumen-reagibel

HIV

Volumen-reagibel

Vorlast

Abb. 1 Volumenreagibilitat anhand der Frank-Starling-Kurve (Huber 2008)
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Abb. 2 Frank-Starling-Beziehung zwischen ventrikuldrer Vorlast und ventrikularem Schlagvolumen
(Cannesson M. 2011)

Anhand der Frank-Starling-Beziehung wird deutlich, dass ein ausreichendes enddiastolisches Volu-
men (= Vorlast) zusammen mit der Kontraktilitdt die entscheidenden Komponenten fir ein addqua-
tes HZV und SV sind. Befindet sich der Patient auf dem steilen Abschnitt der Frank-Starling-Kurve
(siehe Abbildung 1), fihrt eine Vorlasterhohung durch Volumensubstitution zu einer Steigerung von
SV, HZV, MAP und kardialem Fillungsdruck; betragt der SV-Anstieg mehr als 15 % ist der Patient vo-
lumenreagibel (Nohé B. 2011). Ein Patient auf dem flachen Abschnitt reagiert auf eine Volumengabe
nur mit einem Anstieg des kardialen Fillungsdruckes, da die Volumenreagibilitat aufgehoben ist. Hier
flhrt eine Volumengabe nicht zu einer Verbesserung der Gewebeperfusion, sondern verursacht Ne-
benwirkungen (Huber 2008, Nohé B. 2011). Diese Frank-Starling-Beziehung und die potentiellen Ne-
benwirkungen hochdosierter Katecholamine zeigen auf, wie wichtig eine Beurteilung der Volumen-
reagibilitat ist (Nohé B. 2011).

Initial muss die Position auf der Frank-Starling-Kurve anhand der verfligbaren Parameter wie MAP
und Herzfrequenz abgeschatzt werden. Aufgrund der Abhdngigkeit des MAP von HZV und SVR und
der unsicheren Korrelation der kardialen Fiillungsdriicke mit dem EDV wird bei anhaltender Kreislauf-
instabilitdt meist ein erweitertes hamodynamisches Monitoring, mittels dynamischer Parameter,
erforderlich (Nohé B. 2011).

Der Nachweis der Volumenreagibilitat (Anstieg des SV/HI um mindestens 15 %) erfolgt tber einen
Volumen-Belastungstest (,Volume Challenge”), entweder durch Bolusgabe von 0,5-1 | oder durch
Autotransfusion des subdiaphragmalen Blutvolumens wahrend der Beinhochlagerung (,Passive leg
raising”). Jedoch bendétigen auch diese beiden Verfahren ein erweitertes hdamodynamisches
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Monitoring, so dass die SV-Veranderung z. B. anhand einer kontinuierlichen Pulskonturanalyse er-
kannt werden kann.

2.5 PARAMETER DES APPARATIVEN HAMODYNAMISCHEN IMONITORINGS

Die Herz- und Kreislauffunktion von kritisch kranken Patienten beurteilen, (iberwachen und steuern
zu kénnen, ist ein Schwerpunkt der Intensivmedizin. Kérperliche Untersuchungen allein lassen, gera-
de beim kritisch kranken Patienten, haufig keine verldssliche Einschatzung der tatsachlichen Herz-
funktion und der Organperfusion zu (Reuter and Goetz 2005).

Die klinische Untersuchung als erste diagnostische Methode zur raschen Einschatzung der
hamodynamischen Situation bedarf deswegen zusatzlich eines zuverldassigen hdamodynamischen
Monitorings; dieses ist heutzutage aus dem klinischen Alltag nicht mehr wegzudenken. Was ist ein
geeignetes physiologisches Monitoring bei Patienten auf Intensivstation? Ist ein invasives, nichtinva-
sives, kontinuierliches oder diskontinuierliches Monitoring notwendig?

Das Monitoring ist kontext- und krankheitsspezifisch. Die Anforderungen wahrend herzchirurgischer
Eingriffe unterscheiden sich zwischen Intensivstationen und Notaufnahmen. Eine prdoperative Opti-
mierung des kardiovaskuldren Status und eine EGDT auf der Notaufnahme bei septischem Schock
reduziert die Morbiditat, wohingegen das gleiche Monitoring und dieselbe Behandlung bei instabilen
Patienten, mit vorliegenden schock-induzierten Organschadden, keine Verbesserung des Ergebnisses
brachte (Pinsky and Payen 2005).

Zur Erkennung einer Gewebehypoperfusion und einer ursachlichen Hypovoldmie im intravaskularen
Raum wird ein invasiveres Monitoring bendtigt, das einen niedrigeren kardialen Auswurf, eine nied-
rigere venose Sattigung, einen hohen arteriovendsen CO,-Gradienten, ansteigende Laktatwerte oder
einen Basenexzess anzeigen kann (Ronco C. 2008). Die Organperfusion stellt, neben ausreichender
Aufnahme von Sauerstoff eine unabdingbare Grundlage fiir eine addquate Gewebeoxygenierung und
damit Organfunktion dar. Als Surrogatparameter der Organperfusion werden klinisch invasiv oder
nichtinvasiv gemessene Blutdriicke verwendet (Reuter and Goetz 2005).

Das Hauptziel des hamodynamischen Monitorings besteht in der friihzeitigen Erkennung einer unzu-
reichenden Organperfusion bzw. eines geringen intravaskularen Volumenstatus; dieses liefert eine
wesentliche diagnostische Information (Pinsky and Payen 2005). Zusammen mit der Bewertung der
Volumenreagibilitat ist dies die Voraussetzung, um eine Organperfusion und damit auch den
intravaskuldaren Volumenstatus durch adaquate Volumengabe optimieren zu kénnen (Pinsky and
Payen 2005). Zudem zielt das hamodynamische Monitoring darauf ab, kontinuierlich die Reaktionen
auf eine TherapiemaRnahme zu iiberwachen, um ggf. Anderungen der Therapie vorzunehmen
(Huber 2008).

Ein weiteres Ziel des hamodynamischen Monitorings ist es, spezifische Informationen zum Krank-
heitsprozess zu erhalten, somit die Diagnostik und die resultierende Behandlung zu erleichtern und
zu Uberwachen (Pinsky and Payen 2005).

Dem Intensivmediziner stehen dafur unterschiedliche invasive und nichtinvasive, kontinuierliche und
diskontinuierliche Messverfahren zur Verfigung, die ihm in der Patientenbehandlung und dem
Flussigkeitsmanagement wichtige Entscheidungshilfen hinsichtlich des optimalen Zeitpunktes thera-
peutischer Interventionen und deren Effektivitat bieten (Janssens 2000, Pinsky and Payen 2005).
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Bei der Auswahl der Monitoringmethode spielen Messgenauigkeit, Reproduzierbarkeit und die siche-
re Durchfiihrbarkeit (geringe Gefahr flr den Patienten) in der klinischen Praxis eine wichtige Rolle
(Cannesson M. 2011). Zum Beispiel birgt der ZVK, zur Messung des ZVD, das Risiko einer Infektion
(Cannesson M. 2011).

Zu den gangigsten invasiven Verfahren zur Bestimmung der Hdmodynamik zdahlen der pulmonal arte-
rielle Katheter (PAK) und die Transpulmonale Thermodilution mit kontinuierlicher Pulskonturanalyse
(PiCCO®). Als nichtinvasives Verfahren existiert das ultraschallbasierte ,ultrasonic cardiac output
monitoring“-System (USCOM®, Fa. USCOM Ltd., Sydney, Australien) (Reuter and Goetz 2005).

Um ein addquates Kreislauf Monitoring zu gewahrleisten, ist die Erfassung folgender KenngrofRen
notwendig:

e Parameter der Herzleistung
» Messung des HZV, SV, HF, RR
> Aussage der kardialen Kontraktilitat (CFl, dP .y, CPI)

e Erhebung des Volumenstatus
» Messung der Vorlast bzw. des Vorlastvolumens (GEDV, ITBV) und der Nachlast (MAP,
SVR) (Huber 2008)
» Prognose der Herzaktion auf Volumengabe d.h. Volumenreagibilitat (SVV, PPV)

e Erfassung der peripheren Situation
» Erfassung einer moglichen Volumeniberladung (GEDV, EVLW, bzw PVPI)
» Erfassung der Gewebeperfusion (ScvO,)

Insbesondere bei diversen Schockformen und schwerer Sepsis ist in der modernen Intensivmedizin
eine schnelle Orientierung an hamodynamischen Parametern essentiell, um friihzeitig eine addaquate
Volumensubstitution im Rahmen der ,early goal-directed therapy” einzuleiten, die dazu beitragt, die
Letalitat um 15 % zu senken (Rivers, Nguyen et al. 2001, Nohé B. 2011).

Hamodynamisches Monitoring sollte im besonderen Kontext des Patienten, der Pathophysiologie
und des Verlaufs des Krankheitsprozesses gesehen werden (Della Rocca, Costa et al. 2007). Innerhalb
des Kontexts reprasentiert hamodynamisches Monitoring ein funktionales Mittel, das benutzt wer-
den konnte, Einschatzungen Uber die Leistung und physiologische Reserve abzuleiten und wiederum
Behandlungen zu lenken (Pinsky and Payen 2005).

2.5.1 PARAMETER ZUR ERMITTLUNG DES VOLUMENSTATUS
Der Volumenstatus beinhaltet sowohl die Vorlast als auch die Volumenreagibilitat.

2.5.1.1 Parameter zur Ermittlung der Vorlast
Eine Einschatzung der Vorlast ist von groRer Bedeutung, weil sie einen Anhalt fiir eine addquate
Flussigkeitszufuhr gibt. Unter Vorlast versteht man die muskulare Wandspannung der Herzkammern
in der Diastole. Eine Vordehnung myokardialer Sarkomere fiihrt zu einer besseren Uberlappung der
Muskelfilamente, die eine Steigerung der Kontraktionskraft bewirkt. Da sich jedoch weder die Lan-
genzunahme der myokardialen Sarkomere noch die tatsachliche Vorspannung der Aktin-Myosin Fi-

16



2. Grundlagen

lamente im klinischen Alltag direkt messen lassen, werden Volumina verwendet, um eine Vordeh-
nung am Ende der Diastole zu erreichen und klinisch fassbar zu machen. Allerdings ermittelt man mit
der Messung der enddiastolischen Volumina nur die treibende Kraft hinter der Vorlast, und diese ist
kein direktes MaRR der Wandspannung. Ob der Patient eine Volumengabe benétigt, wird primar im
Zusammenspiel mit Vorlastparametern herausgefunden. Rein rechnerisch steigt i.d.R. der ZVD durch
eine Flussigkeitsgabe an.

2.5.1.1.1 Driicke: ZVD (syn. right atrial pressure)
Der zentralvendse Druck entspricht dem Blutdruck im rechten Vorhof des Herzens und der V. cava
superior und ist ein Mal fir das intravaskuldre Volumen. Der venése Rickstrom zum rechten Herzen
wahrend der Diastole ist eine wesentliche EinflussgroRe auf den zentralvendsen Druck und korreliert
im Idealzustand mit der Vorlast. Daher kann der ZVD zur Vorlasteinschatzung verwendet werden.

Kardiale Fullungsdriicke (ZVD, PAOP) spiegeln nicht immer préazise die Vorlast wider, weil sie sich aus
den verschiedenen EinflussgroRen, wie intravaskularem Volumen, Ventrikel-Compliance und Nach-
last zusammensetzen. Die Nachlast ist von dem GefaRwiderstand abhangig. Ventrikular diastolisches
Volumen und diastolische Fiillungsdriicke zeigen sich in einem Anstieg der Vorlast, Abfall der ventri-
kuldren Compliance und wiederum einem Anstieg der Nachlast. Aufgestautes Blut flihrt zu einem
starken Anstieg des linken Fillungsdruckes (PAOP syn. Leftatrial pressure), wodurch der Druck zu den
pulmonalen Kapillaren weitergeleitet wird. Liegen Odeme oder Anarsaka vor, so kénnen Driicke im
rechten Herzen erhoht sein. An dieser Stelle kdnnen intrakardiale Driicke ein niitzlicher Messwert
sein, selbst wenn sie sich aus einer komplexen Summation von Einzeleffekten zusammensetzen
(Vincent and Weil 2006).

Liegen jedoch keine ldealbedingungen vor, sondern z. B. Beatmung, andere Storfaktoren (kardial
oder extrakardial) oder Fehlerquoten technischer Art, so wird der ZVD mafRgeblich beeinflusst. Insbe-
sondere ist er sehr leicht durch andere Driicke, z. B. intrathorakale und intraabdominelle Druckerho-
hungen beeinflussbar. Obwohl diese den vendsen Riickstrom behindern und damit die Vorlast sinken
lassen, kann der ZVD in dieser Situation erhohte Werte anzeigen. Damit ist die Prognosefahigkeit
bezliglich der Volumenreagibilitdt stark eingeschrankt, weshalb der ZVD anderen Parametern unter-
legen ist.

Zwar sollte der ZVD die Vorlast als transmurale Druckdifferenz zwischen Innen- und AuRRenseite der
Vena cava superior (VCS) einschatzen, jedoch kann nur der Innendruck der Vena cava superior ge-
messen werden. Fiir den AuRendruck wird der Atmospharendruck (Patmo) angenommen (vgl Null-
wertabgleich des ZVD). Dieser ist als korrekt anzusehen, solange der AuRendruck der Vena cava su-
perior nicht den Atmospharendruck Ubersteigt. Folgende pathophysiologische Zustande fiihren zu
einer Erhéhung des AulRendrucks der Vena cava superior (P vc auRen):
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Abb. 3 EinflussgroRen auf den ZVD (Huber 2008)

e Erhohter intraabdomineller Druck, bedingt durch: Aszites, Meteorismus, Endoskopie
(Luftinsufflation), Laparoskopie oder intraabdominelles Kompartment-Syndrom

e Erhohter intrathorakaler Druck: Maschinelle Uberdruckbeatmung (PEEP/CPAP), Pleura- Er-
glisse, Mediastinalédem, Pneumothorax

Diese Zustdnde werden als artefizieller Druck eingeteilt und sind unbedingt bei der Schatzung der
Vorlast zu beriicksichtigen. Ansonsten werden durch die alleinige Bertlicksichtigung des ZVD die
transmurale Druckdifferenz der VCS und somit die Vorlast Giberschatzt (Huber 2008).

Paradoxerweise kann ein Abfall des ZVD wahrend der Volumengabe auftreten, da der Flllungsdruck
durch abnehmende Stimulation des Sympathikus beeinflusst werden kann (Vincent and Weil 2006).
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2.5.1.1.2 Volumetrische Parameter: GEDV, ITBV und EVLW

Ein weiterer zur Vorlastbestimmung herangezogener Parameter ist das globale enddiastolische Vo-
lumen (GEDV), das sich zusammensetzt aus dem Volumen der vier Herzbinnenrdaume zum Zeitpunkt
der Enddiastole. Zusammen mit dem pulmonalen Blutvolumen (PBV) ergibt sich das intrathorakale
Blutvolumen (ITBV).

ITBV = GEDV + PBV

Abb. 4 Schematische Darstellung der Einzelkomponenten des ITBV (Héllthaler 2010)

GEDV =ITTV-PTV

S S

PBV

GEDV

Abb. 5 Schematische Darstellung der Einzelkomponenten des GEDV (Hdllthaler 2010)

Durch eine Transpulmonale Thermodilutionsmessung (PiCCO) mittels Monoindikatortechnik kann das
Herzzeitvolumen zuverlassig ermittelt werden und gleichzeitig ermoglicht sie Riickschliisse auf das
Volumen der sechs am thermischen Austausch beteiligten Rdume (GEDV, ITBV, EVLW) zwischen In-
jektionsort (ZVK-Spitze) und Detektionsort (Aorta). Dabei wird ein Indikator (gekiihltes NaCl) Gber
einen ZVK injiziert und anhand der Indikatordilutionskurve (ber einen arteriellen Zugang (A.
femoralis, A. radialis, A. brachialis) detektiert (Huber 2008). Eine Messung der vier Herzbinnenraume
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(= GEDV) und des pulmonalen Blutvolumens ist somit moglich, da diese Rdume an der Indikatorver-
diinnung beteiligt sind. Diese beiden Parameter GEDV und ITBV erlauben eine direkte Messung des
kardialen Fillungsvolumens.

Durch die Analyse der Thermodilutionskurve kbnnen das ITTV und das grofRte Kompartiment, das
vom Injektionsbolus durchlaufen wird, bestimmt werden. Der Vorteil thermischer Indikatoren, wie
des gekiihlten NaCl, ist, dass es sich gleichzeitig mit dem extravaskuldren Lungenwasser (EVLW) und
dem pulmonalen Blutvolumen (PBV) austauscht (Huber 2008). Somit werden diese beiden pulmona-
len Kompartimente nicht getrennt, sondern als ein thermischer Raum (pulmonales Thermovolumen,
PTV) aufgefasst, welcher der groRRte der finf hintereinandergeschalteten Thermoraume ist. Das Vo-
lumen des grofRten Kompartiments, PTV, bei hintereinandergeschalteten Kammern kann gemaR
Newmann durch die ,,Down slope time” (Dst) ermittelt werden. Diese Dst ist definiert als der Zeit-
raum, in dem der Verlauf der Thermodilutionskurve bei logarithmischer Skalierung linear abfallt
(Huber 2008).

Aus der Thermodilutionskurve bei der PiCCO- Messung ergeben sich folgende Formeln:

ITTV = HZV x mean transit time

Abb. 6 Schematische Darstellung der Einzelkomponenten des ITTV (Hoéllthaler 2010)
PBV = HZV x Down slope time
GEDV =ITTV - PBV

In physiologischen, wie auch pathophysiologischen Zustanden liegt das pulmonale Blutvolumen (PBV)
bei 25% des GEDV. Damit kann der EVLW bestimmt werden, ohne dass ein Farbstoff, wie
Indocyaningriin (ICG), wie im COLD (Cardiac Output and liver diagnostic) notwendig ist (Huber 2008).
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EVLW = ITTV = ITBV

EVLW = ITTV — (GEDV + PBV)

Abb.7 Schematische Darstellung des EVLW (Hollthaler 2010)

Der EVLW setzt sich aus dem interstitiellen und dem intrazellularen (alveoladren) Flissigkeitsvolumen
der Lunge zusammen. Mittels des Parameters EVLW ist eine direkte Messung des extravaskuldren
Lungenwassers moglich. Der EVLW ist somit ein Indikator fur die Volumenbelastung der Lunge und
ein Indikator fir ein Lungenddem.

Jedoch zeigt das Messgerat der Transpulmonalen Thermodilution (PiCCO) die Parameter nicht als
Absolutwerte an, sondern als Index, bezogen auf die Kérperoberflache und das Gewicht des jeweili-
gen Patienten z. B. GEDVI (ml/m?), EVLWI (ml/kg), HI (in ml/min/m?). Beziglich der Korrelation mit
dem HZV, der Einschatzung der Vorlast und der Volumenreagibilitdt sind die volumetrischen den
druckbasierten Parametern lberlegen (Huber 2008, Nahouraii and Rowell 2010, Nohé B. 2011). Je-
doch gestatten diese volumetrischen Indizes eher eine zuverlassigere Bewertung liber die Vorlast als
eine Vorhersage liber die Volumenreagibilitat, die sich durch mangelhafte Korrelation von enddiasto-
lischem Volumen (EDV) und SV-Anstieg auszeichnet (Nohé B. 2011).

Die dynamischen Parameter (wie SVV und PPV) sagen unter optimalen Bedingungen eine Volumen-
reagibilitat besser voraus als statische Parameter (Antonelli, Levy et al. 2007).

2.5.1.2 Parameter zur Einschdtzung der Volumenreagibilitat
2.5.1.2.1 Dynamische Parameter (SVV, PPV)
Schlagvolumenvariation (SVV) und Pulsdruckvariation (PPV) sind im engeren Sinne keine Vorlastpa-
rameter, sondern Parameter der Volumenreagibilitat des Herzens. Sie liefern die Vorhersage, ob das
Herz auf Volumenzufuhr mit einer Erh6hung des kardialen Auswurfs reagieren wird oder nicht, d.h.
ob zur Erhéhung des HZV eine Volumengabe sinnvoll ist. Jedoch sagen sie nichts dartber aus, ob der
Patient aktuell Flissigkeit benotigt (Ronco C. 2008).

Diese dynamischen Parameter werden auch als Variabilitdten bezeichnet und kommen im Wesentli-
chen durch mechanische Beatmung zustande. Mit jedem mechanischen Beatmungszyklus kommt es
zu einem verinderten intrathorakalen Druck und zu einer Anderung des venésen Riickstroms. In der
Inspiration kommt es zu einer Druckerhéhung, die den vendsen Riickstrom und die rechtsventrikula-
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re Vorlast behindert. Mit gewisser zeitlicher Verzogerung werden Uber den Anstieg der Nachlast das
Schlagvolumen des linken Herzens und damit auch der Blutdruck vermindert (Benington, Ferris et al.
2009). Zudem ist fiir die dynamischen Parameter ein normaler intraabdomineller Druck notwendig
(Cannesson 2010).

Bei hypovolamischen Patienten, d.h. solchen mit niedriger Vorlast, ist die Veranderung ausgepragter,
und es kommt zu einer starkeren Undulation der Blutdruckkurve als bei Patienten mit hoher Vorlast.

So weist die SVV zur Abschatzung der Volumenreagibilitdt eine wesentlich héhere Sensitivitat und
Spezifitat als der ZVD auf (Berkenstadt, Margalit et al. 2001). In einigen Studien war die SVV auch
dem GEDI zur Einschatzung der Volumenreagibilitat Gberlegen (Reuter, Felbinger et al. 2002).

Das AusmaR der Variabilitdten, die durch die arterielle Druckkurve ausgeldost werden, wird entschei-
dend vom Beatmungsmodus beeinflusst, da sich die dynamischen Parameter direkt proportional zu
den Tidalvolumina (Vt) und Beatmungsdriicken verhalten. Das Ausmafl der Veranderungen des
Schlagvolumens hangt vom Tidalvolumen ab. Die dynamischen Vorlast-Parameter sind bei hohen
Tidalvolumina praziser. Eine klare Unterscheidung zwischen Respondern und Nonrespondern wurde
nur bei Patienten, die mit relativ hohen Tidalvolumina beatmet wurden, festgestellt (Ronco C. 2008).
Da das Tidalvolumen den pradiktiven Wert dieser Parameter beeinflusst, dirfen die dynamischen
Indikatoren generell verwendet werden, wenn das Vt Gber 8mL/kg mit einem endexpiratorischen
Druck (PEEP) zwischen 0 und 5 cmH,O0 liegt. Daher dirfen diese Parameter nur bei maschinell beat-
meten Patienten unter generalisierter Anasthesie angewendet werden. Eine weitere Voraussetzung
fir die sinnhafte Verwendung der Variabilitdten ist das Vorhandensein eines Sinusrhythmus und der
Ausschluss von kardiopulmonalen Interaktionen (Cannesson M. 2011).

In mehreren Studien waren diese dynamischen Parameter dem ZVD und teilweise auch den Volumi-
na in der Prognose der Volumenreagibilitat Gberlegen. Jedoch ist darauf hinzuweisen, dass die Durch-
fihrung der bisherigen Studien an einem Idealkollektiv mit Sinusrhythmus und kontrollierter Beat-
mung erfolgte (Huber 2008).

Gerade auf internistischen Intensivstationen liegen diese Voraussetzungen meist nicht vor, so dass
eine Neuevaluation der Variabilitaten hinsichtlich der Vorhersage der Volumenreagibilitat notig wird.

Zusammenfassend kann man sagen, dass Druckparameter wie z. B. der ZVD die Volumenreagibilitat
am schlechtesten vorhersagt. Wurden in Studien Volumina und Variabilitaten eingesetzt, so war der
pradiktive Wert fur Variabilitdten etwas héher, vorausgesetzt es handelte sich um Patienten mit kon-
trollierter Beatmung und Sinusrhythmus. War dies nicht der Fall, konnten die dynamischen Parame-
ter nicht zur Volumenreagibilitdt herangezogen werden.

2.5.1.2.2 Verdnderungen des Herzzeitvolumens bzw. Herzindexes

Die Messung des Herzzeitvolumens ist eine zentrale Voraussetzung fiir die Interpretation der
hdamodynamischen Situation des kritisch kranken Patienten.

Das Herzzeitvolumen wird gebildet aus dem Produkt von Herzfrequenz und Schlagvolumen d.h. dem
Volumenstrom des Herzens pro Zeit. Es gilt als MaR fiir die Pumpleistung des Herzens und damit
auch als zentrale Komponente der Sauerstoffversorgung.

In der klinischen Praxis kann das HZV bzw. HI nur indirekt gemessen werden, was z. B. Uber die
Transpulmonale Thermodilutionsmessung mittels Monoindikator (z. B. PiCCO) erfolgt. Zur genauen
Feststellung (nichtkontinuierliche Anzeige) einer Veranderung des HI muss fiir jede Messung ein
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Thermoindikator injiziert werden. Zudem ermdglicht diese Methode auch die Anzeige eines kontinu-
ierlichen ,online” HI-Wertes (PCHI) mittels Pulskonturanalyse. Dabei wird das Schlagvolumen bei
jedem Schlag liber die Druckpulsation ermittelt und damit das HZV errechnet.

Das gemessene Herzzeitvolumen lasst zudem Riickschliisse auf die volumetrischen Parameter (GEDV,
ITBV, EVLW) zu.

Fir die weitere Volumentherapie ist das Augenmerk insbesondere auf die Veranderung des HZV bzw.
HI zu richten. Es ist dabei von Interesse, ob und wie sich das HZV bzw. HI nach einer Vorlaststeige-
rung mittels Volumengabe verdndert. Fihrt eine Volumengabe zu einem HZV/HI-Anstieg Uber 15 %
des Ausgangswertes, so wird der Patient als volumenreagibel (= Responder) angesehen. Anhand des
Anstiegs des HI kann so die kardiovaskuldre Antwort quantifiziert werden. Ein Abfall oder Gleichblei-
ben des HZV/HI bedeutet, dass der Patient nicht auf eine Volumengabe anspricht (= Nonresponder).
Diese Verdnderungen des HZV/HI lassen sich z. B. durch eine Autotransfusion des subdiaphragmalen
Blutvolumens wahrend der Beinhochlagerung (,Passive leg raising”) oder durch den Volumen-
Belastungstest (,,Volume Challenge”), mit einer Bolusgabe von 0,5- 1 | ausldsen.

Da verschiedene Werte direkt oder indirekt vom HZV abgeleitet werden, ist es wichtig, dass die Be-
stimmung des HZV genauest moglich erfolgt, um systematische Fehler durch Fehlerverkettungen
gering zu halten. Nachdem sich aus der Interpretation der Messergebnisse therapeutische MalRnah-
men der Patienten ergeben, ist die Konsequenz einer falschen Messung hoch (Huber 2008).

Kontinuierliche HZV-Messung mittels PiCCO werden durch Arrhythmien und die Nachlast (SVR) be-

einflusst.

(MAP — ZVD) x 80
HZV

SVR =
SVRI = (SVR + KOF)

Bei einem Abfall des systemischen Widerstands (z. B. Septischer oder anaphylaktischer Schock)
kommt es zu einem deutlichen Abfall des Blutdruckes und damit des MAP. Kompensatorisch resul-
tiert ein Anstieg der Herzfrequenz, wodurch es zu einer deutlichen Steigerung des HZV kommt. Eine
Steigerung des SVR wird bei kardiogenem Schock beobachtet, das folglich zu einem Abfall des HZV
fuhrt (Huber 2008).

2.5.2 PARAMETER DER GEWEBEOXYGENIERUNG: ZENTRALVENOSE SAUERSTOFFSATTI-

GUNG
Im Rahmen des erweiterten hamodynamischen Monitorings gewinnt die zentralvendse Sauerstoff-
sattigung in den letzten Jahren bei der Behandlung von kritisch kranken Patienten an Bedeutung.

Eine wichtige Rolle fur die Entwicklung eines Multiorganversagens (MOV) oder einer Sepsis spielt die
zentralvendse Sauerstoffsattigung. Ein gestortes Gleichgewicht zwischen Sauerstoffangebot und
Sauerstoffverbrauch mindet in eine globale Gewebe-Sauerstoffschuld und in einen Schock (Beal and
Cerra 1994). Die friihe zielgerichtete Therapie (EGDT), die 2001 von Rivers et al. eingeflihrt wurde,
basiert auf der Hypothese, dass das friihzeitige Erkennen und die Intervention einer Sepsis oder eines
septischen Schocks das Outcome und die Mortalitat verringern konnen. Im Zusammenhang mit der
EGDT gilt die zentralvendse Sauerstoffsattigung (ScvO,) als ein Zielparameter der frilhen Therapie.
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Das Ziel der EGDT ist es, eine ScvO,-Sattigung von mindestens 70 % bei Patienten mit einer Sepsis zu
erreichen. Zur Erreichung einer ScvO, = 70% dienen unter anderem Volumengabe,
Katecholamingabe und/oder Bluttransfusion.

Der Zielparameter ScvO, dient schon seit (iber 40 Jahren zur Abschatzung der Himodynamik, d.h. des
Sauerstoffverbrauchs, und ist indirekt ein Parameter der Gewebeoxygenierung (Shoemaker, Wo et
al. 2000, Rivers, Nguyen et al. 2001, Huber 2008).

Sauerstoffverbrauch VO, = (Ca0, - Cv0,) x CO (Huber 2008)

Die zentralvenotse Sauerstoffsattigung wird durch den ZVK vor dem rechten Herzen gemessen. Da
physiologischerweise die obere Korperhalfte mehr Sauerstoff extrahiert als die untere, ist die zent-
ralvendse Sauerstoffsattigung (ScvO,) um ca. 2-5 % niedriger als die gemischtvendse Sauerstoffsatti-
gung (Sv0,). Die ScvO, kann unter pathologischen Bedingungen (Schock, Narkose) die SvO, liberstei-
gen. Fir die Praxis ist es von Bedeutung zu wissen, ob sich ScvO, und SvO, gleichsinnig bewegen.

Nachdem keine Uberlegenheit der SvO, ersichtlich ist, ist die Bestimmung der ScvO, aus dem ZVK
ausreichend und erspart die Anlage eines PAK (Huber 2008).

Trotzdem gibt es einige Falle und Fehlerquellen zu beriicksichtigen, die teilweise aus der Formel her-
vorgehen:

Vo
Sv0,~Ca0, — H_le/ (VO, = Sauerstoffverbrauch I/min) (Ca02 = konstanter arterieller Sauerstoffgehalt in %)

Sv0, ~ CaO, — avDO,

V02 = HZV X avDO, (HzVin|/min) (avDO, = arteriovenése Sauerstoffdifferenz)

e SvO, und ScvO, bleiben unverandert, wenn HZV und VO, in gleichem Umfang sinken. Dies
kann bei Patienten mit einer Sepsis, Analgosedierung, Hypothermie und Organausfall der Fall
sein (Huber 2008).

e Bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz korreliert die SvO, eng mit dem Herzzeitvolu-
men, und ein Abfall der SvO, ist ein frihes Anzeichen einer kardialen Verschlechterung
(Bloos and Reinhart 2004).

e Im Falle einer chronischen Herzinsuffizienz findet man als Kompensationsmechanismus eine
vermehrte Sauerstoffausschopfung mit erniedrigter SvO, und ScvO,vor, obwohl es sich um
keinen Akutfall handelt (Huber 2008).

e Scv0, < 60 % deutet bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz auf einen kar-
diogenen Schock hin (Bloos and Reinhart 2004).

e Waihrend einer Asystolie beobachtet man eine rasche Desaturierung, (ScvO,< 20 %), d.h. der
Sauerstoff wird maximal aus dem vendsen Blut ausgeschopft; bei suffizienter Herzdruckmas-
sage kommt es zligig zu einem Wiederanstieg der ScvO, > 40 % (Bloos and Reinhart 2004).

e Eine sehr hohe ScvO, deutet auf eine Beeintrachtigung der O,-Utilisierung im Gewebe hin
(Bloos and Reinhart 2004).

e Im Tierversuch nimmt die ScvO, linear mit dem Umfang des Blutverlustes ab (Bloos and
Reinhart 2004). Es zeigte sich, dass Trauma-Patienten im Schock in 50 % der Falle eine patho-
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logisch niedrige ScvO, aufweisen (Bloos and Reinhart 2004). Dies deutet auf eine unzurei-
chende Gewebeoxygenierung hin, selbst wenn ein normaler Blutdruck vorliegt. Patienten mit
einer ScvO, < 65 %, zeigten auch erhohte Laktatwerte, prolongierte kardiale Dysfunktion und
benodtigten weitere Interventionen zur Stabilisierung (Bloos and Reinhart 2004).

2.6 FUNKTIONSWEISE DER GERATE BZW. DER FUNKTIONELLEN TESTS

2.6.1 BESTIMMUNG DES HERZZEITVOLUMENS

2.6.1.1 Transpulmonale Thermodilution
Mittels EKG- bzw. Pulssignal wird die Herzfrequenz abgeleitet. Die Bestimmung des Schlagvolumens
erfolgt Uber die Pulskonturanalyse des PiCCO, PAK oder sonographischen Verfahren (USCOM). Dabei
ist die Kombination eines Thermodilutionsverfahrens mit einer Pulskonturanalyse (PiCCO Pulse
Contour Cardiac Output, dt. Pulskontur-Herzzeitvolumen), von der Miinchner Firma Pulsion Medical
Systems entwickelt, ein sehr etabliertes und wenig invasives Verfahren zum Monitoring
hamodynamischer Parameter von Patienten, das weltweit zu diesen Zwecken auf Intensivstationen
Einsatz findet. Das System dient dem Anwender als schnelles Hilfsmittel zur Diagnose des Gesamtzu-
standes des Patienten und kann eine schnelle Entscheidungsfindung fiir die optimale Therapie unter-
stutzen.

Die Bestimmung des Herzzeitvolumens kann Uber verschiedene Methoden erfolgen. Heute wird da-
flr meist das PiCCO-System verwendet, da es eine weniger invasive Methode darstellt als z. B. der
PAK. Mit dem PiCCO wird die Thermodilution transkardiopulmonal durchgefiihrt. Zur initialen Kali-
brierung muss mit dem Thermodilutionsverfahren nach der Stewart-Hamilton-Methode begonnen
werden.

Fir jede Messung muss ein Indikator, kalte NaCl 0,9 %-Bolus zentral vends appliziert werden. Im Ver-
gleich zum PAK wird der Kaltebolus beim PiCCO in einen gewdhnlichen ZVK injiziert. Sobald der Indi-
kator eingespritzt wurde, wird das Blut kurzfristig abgekihlt und nachdem eine Verdiinnung stattge-
funden hat, erfolgt ein erneuter Anstieg der Temperatur im Blut. Diese Temperaturveranderung wird
nach Passage des kardiopulmonalen Systems durch einen Thermistator, entweder im arteriellen Sys-
tem in der A. femoralis durch den PiCCO oder in der Pulmonalarterie durch den PAK, erfasst. Hierfiir
ist die Anlage eines arteriellen Katheters, der meist in die A. femoralis platziert wird, notwendig. Wird
die Temperatur- oder Konzentrationsanderung des Indikators Uber die Zeit graphisch aufgetragen,
erhalt man eine typische Konzentrations-Zeit-Kurve bzw. Thermo-Indikatordilutionskurve.

Je nachdem wie schnell bzw. langsam die Verdiinnung und damit Temperaturanderung stattfindet,
ergibt sich eine spezielle Form der Thermodilutionskurve. Aus dieser kann auf die Hohe des Blutvo-
lumens geschlossen und somit das HZV aus der Flache unter der Kurve mittels Stewart- Hamilton-
Verfahrens berechnet werden. Die Flache unter der Thermodilutionskurve ist indirekt proportional
zum HZV, d.h. bei kleiner Flache ist das HZV hoch und umgekehrt. Verglichen mit der Messung des
HZV mit dem PAK, erscheint die Thermodilutionskurve durch den PiCCO mit einer Latenz von weni-
gen Sekunden. Zusatzlich sind die Temperaturverdanderungen weniger markant und bestehen langer.

Zu berucksichtigen sind die Eigenschaften des Indikators, des GefalRsystems und die Blutstromung,
denn diese bestimmen malgeblich die gemessenen Werte.
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Um eine Veranderung des HZV Uber die Thermodilution zu erfassen, ist fiir jede Messung die Injekti-
on eines Indikators noétig. Dabei wird das HZV (ber die Thermodilution bei jeder Messung neu er-
rechnet und wird folglich nichtkontinuierlich angezeigt.

Zur Erfassung eines kontinuierlichen , online-Wertes” fiir den Herzzeitindex wird die arterielle Puls-
konturanalyse benotigt.

2.6.1.2 Arterielle Pulskonturanalyse
Um eine kontinuierliche Anzeige eines ,online Herzindex” (PCHI) zu ermdglichen, muss zuvor eine
einmalige Kalibrierung mit einer Indikatordilutionsmethode, wie z.B. der Thermodilution, durchge-
fihrt werden.

Die arterielle Pulskonturanalyse beschreibt eine Beziehung zwischen dem arteriellen Druck und dem
arteriellen Fluss, der vom Gesamtwiderstand bestimmt wird. Das Schlagvolumen wird bestimmt aus
dem Druck als treibender Kraft fiir den Fluss wahrend der Systole (A sys) und der charakteristischen
Impedanz (Zao). Um das HZV aus der Pulskonturanalyse bestimmen zu kénnen, missen die druckab-
hingigen Anderungen des Aortenquerschnitts beriicksichtigt werden. Dafiir wird der arterielle Mit-
teldruck (MAP) bendtigt und in die Rechnung aufgenommen. Zudem missen die Reflektionen der
peripheren GefdlRe ausgeglichen werden, indem die Herzfrequenz miteinbezogen wird. Die Impedanz
der Aorta muss ebenfalls altersentsprechend korrigiert werden.

Diese Korrekturfaktoren ermdoglichen, dass die Druckkurve aus der A. femoralis, die in den periphe-
ren Arterien abgeleitet wird, zur Berechnung herangezogen werden kann. Das ,Schlag fir Schlag”
ermittelte, und damit kontinuierlich gemessene HZV (iber die arterielle Pulskonturanalyse ist folglich
eine indirekte Methode, die anhand der Druckpulsation das HZV (,,Schlag fiir Schlag”) errechnet.

Durch die PiCCO®plus-Technologie ist die Ermittlung von vielen weiteren Parametern moglich (z. B.
SVV), die zwar in der vorliegenden Arbeit im standardisierten Protokoll mitvermerkt wurden, aber
nicht in die statistische Auswertung eingegangen sind.

2.6.1.3 Anwendungsgebiete, Indikationen und Komplikationen
Anwendungsgebiete

Verwendet wird der PiCCO bei allen erwachsenen und péadiatrischen Patienten auf Intensivstation
und im Operationssaal, bei denen ein zentralvendser und arterieller Zugang indiziert ist. Die Trans-
pulmonale Thermodilutionsmessung ist mindestens so genau wie die HZV-Messung mit dem Rechts-
herzkatheter (PAK) und unterliegt nicht-respiratorischen Schwankungen (Sakka, Reinhart et al. 1999).
Die Lunge fungiert dabei als idealer Isolator, weshalb es zu keinem messbaren Kalteverlust bei Herz-
Lungenpassage der Kaltewelle kommt.
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Indikationen

Der Einsatz des PiCCO ist bei Patienten indiziert, bei denen kardiovaskuldares und volumetrisches
Monitoring notwendig ist, z. B. Patienten auf chirurgischen, internistischen, kardiologischen oder
Brandverletzten-Intensivstationen, aber auch bei allen anderen Patienten, bei denen eine kardiovas-
kuldre Uberwachung gewiinscht wird, je nach klinischem Zustand.

Als Indikationen gelten folgende Zustande:

e kardiozirkulatorische Zustinde, die sich nicht ausreichend durch nichtinvasive MaBhahmen
wie z. B. eingehende korperliche Untersuchung, EKG, Pulsoxymetrie, Ultraschall oder durch
leicht invasive Untersuchungen wie Messung des zentralen Venendrucks und invasive Blut-
druckmessung beurteilen lassen

e grolere chirurgische Eingriffe kardialer, abdomineller oder orthopadischer Art, bei denen das
HZV bzw. seine Determinanten von Bedeutung sind

e grolle operative Eingriffe bei kardialen Risikopatienten

e allen Arten von Schock, drohender Schock oder Schockzustinde mit hohem
Katecholaminbedarf

e schwere kardiale Insuffizienz, pulmonaler Hypertonus

e schwere respiratorische Insuffizienz (ARDS), Lungenédem

e schwere Polytraumata

e Verbrennungen

e Sepsis

e Organtransplantationen (Sakka S. 2007)

Bisherige Daten weisen draufhin, dass die mit dem PiCCO®plus-System erhobenen volumetrischen
Parameter den statischen Vorlastvariablen tberlegen sind; dennoch steht eine genaue Nutzenanaly-
se im Sinne einer Reduktion der Letalitdt durch Therapiesteuerung mit PiCCO®plus-Variablen noch
aus (Sakka, Bredle et al. 1999).

Komplikationen
Bei dieser Methodik entstehen liblicherweise keine weiteren Komplikationen zusatzlich zu denen, die

bei kritisch Kranken durch die ohnehin indizierte Anlage eines zentralvendsen Katheters und invasi-
ver Blutdruckmessung vorhanden sind (Bellomo and Uchino 2003). Der fiir den arteriellen Katheter
bevorzugte Zugangsort ist die A. femoralis. Als Komplikationen sind bei langerer Liegedauer Infektio-
nen, und vor allem bei atherosklerotisch verdanderten GefaRen, Einengungen des GefalRlumens mit
konsekutiver Minderversorgung des peripher gelegenen Gebietes moglich.

2.6.2 PASSIVE LEG RAISING TEST IN SEMI- RECUMBENT POSITION
Beim ,Passive Leg Raising Test” handelt es sich um ein einfaches Mandver, dass seit Generationen als
erste MaRnahme bei Patienten im Schock durchgefiihrt wird und dazu dient, den Nutzen einer weite-
ren FlUssigkeitsgabe bei Intensivpatienten zu evaluieren. Durch das passive Hochheben der Beine,
ohne Mithilfe des Patienten, flieBt rasch 150 bis 200 ml Blut gemaR der Schwerkraft aus den Venen
der unteren Extremitdt zum Herzen und dem zentralen Blutkreislauf. Ist der Patient volumenreagibel,
fahrt die Flllung des rechten Ventrikels zu einem Anstieg der Vorlast, woraus ein Anstieg der rechten
Auswurfleistung resultiert. Dieser Anstieg fiihrt ebenso zu einem erhéhten Volumenstrom im linken
Ventrikel und damit zu einem Anstieg des Herzindexes. Sobald die Beine in die horizontale Position
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zurlickgefiihrt werden, verschwindet der Anstieg der Herz-Vorlast rasch und vollstéandig (Boulain,
Achard et al. 2002). Es handelt sich beim ,,PLR-Test”“ um eine reversible Autotransfusion oder Volu-
menbelastung, deren hamodynamische Veranderungen mittels invasiven Monitorings, z. B. PiCCO,
gemessen werden konnen. Gemald Boulain et al. und Maizel et al. dienen die Veranderungen der
hdamodynamischen Parameter, wie Blutdruck und Herzfrequenz durch den , PLR-Test” der therapeuti-
schen Entscheidung, ob Flissigkeit oder mehr Flussigkeit ein Benefit flir den Patienten darstellt
(Boulain, Achard et al. 2002, Maizel, Airapetian et al. 2007).

Eine zusatzliche Mobilisation von Blutvolumen aus dem gastrointestinalen Blutkreislauf erfolgt, wenn
das Manover in 45° Oberkorperhochlage (Base 1) gestartet wird (Teboul and Monnet 2008, Jabot,
Teboul et al. 2009). Dafiir liegt der Patient fiir 120 Sekunden in dieser Position, und es werden alle
relevanten hamodynamischen Parameter als Ausgangswert und schliefRlich alle 30 Sekunden notiert.
Nach den 120 Sekunden erfolgt die Beinhochlagerung in 45°-Lage (Base 2), und die Parameter wer-
den alle 30 Sekunden aufgezeichnet. Abschlieend erfolgt wieder die Oberkdrperhochlage (Basel) —
die Ausgangsposition — und abermals eine Aufzeichnung der Messwerte. Zum Schluss werden die
Messwerte wahrend der Beinhochlage genauer betrachtet. Ein Anstieg des Schlagvolumens bzw. des
Herzindexes um mindestens 15 % reicht aus, um den ,PLR-Test” als positiv, bzw. den Patienten als
volumenreagibel und ,Responder” zu beurteilen. Der ,PLR-Test” hat eine starkere Auswirkung auf
den Herzindex, wenn in 45° Oberkorperhochlage begonnen wird, im Vergleich zur Riickenlage. Daher
wird vorgeschlagen, den ,PLR-Test” in Oberkdrperhochlage zu beginnen, um die Volumenreagibilitat
bei Patienten mit einem septischen Kreislaufversagen abschatzen zu kénnen (Jabot, Teboul et al.
2009). Inwiefern das Ergebnis des ,PLR-Test” mit dem des ,Volume Challenge” als sogenanntem
Schiedsrichter tbereinstimmt, kann nach der letzten Messung und der Ergebnisse des ,Volume Chal-
lenge” verglichen und beurteilt werden.

2.6.3 VOLUME CHALLENGE TEST
Da eine konventionelle klinische Untersuchung hinsichtlich des Flissigkeitsstatus sowohl hinsichtlich
Sensitivitat als auch Spezifitat sehr limitiert ist und die Zeichen fiir Dehydratation besonders irrefiih-
rend sind, ist es notig, diese Befunde mittels apparativer Technologien zu objektivieren.

Bedeutung

Der ,Volume Challenge” (VC) wird im Flissigkeitsmanagement bei vielen akut kritisch kranken Pati-
enten verwendet. Durch einen ,Volume Challenge Test” kann der Kliniker anhand einer kleinen
Flussigkeitsmenge (7 ml/kg/KG NaCl 0,9 % oder Glucose 5 %) innerhalb von 30 min abschatzen, ob
der Patient in der augenblicklichen Situation eine Vorlast-Reserve hat, d.h. ob durch eine Vorlaststei-
gerung mittels Volumen ein HZV/HI-Anstieg ausgeldst wird. Anhand des Anstiegs des HI kann die
kardiovaskuldare Antwort quantifiziert werden. Somit kann durch einen ,VC” identifiziert werden, ob
der Patient volumenreagibel (= Responder) ist oder nicht (= Nonresponder).

Wurde eine Vorlast-Reserve (,preload responsive”) beim Patienten durch den ,Volume Challenge”
festgestellt (= Responder), so kann das Schlagvolumen und damit der Herzindex durch weitere Flis-
sigkeit gesteigert werden, um bestehende Flussigkeitsdefizite auszugleichen. Es besteht bei
Nonrespondern ein minimales Risiko, ein bestehendes Cor pulmonale zu verschlimmern oder Lun-
genddeme zu induzieren (Pinsky and Payen 2005). Bei Respondern kénnte der ,VC“ dazu beitragen,
mit einer nachfolgenden friihzeitigen Flissigkeitstherapie das Patientenergebnis zu verbessern
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(Vincent and Gerlach 2004). Die Tatsache volumenreagibel zu sein ist nicht gleichzustellen mit dem

Bestreben, einen Volumenersatz durchfiihren zu mussen.

Ein ,VC” ist kein Flissigkeitsersatz, er ist lediglich ein diagnostischer Test, um diejenigen zu identifi-

zieren, die vorlastempfindlich sind (Pinsky and Payen 2005). Fir die Bewertung des , VC” ist eine kon-

tinuierliche Aufzeichnung der hamodynamischen Parameter notwendig, die die Anlage einer PiCCO-

Arterie und eines zentralventsen Katheters (ZVK) voraussetzt.

Damit minimiert der ,VC-Test” mogliche Risiken einer Volumeniberladung mit seinen nachteiligen

Effekten insbesondere auf die Lungen.

1.

Art der Flussigkeit
Es kdnnen sowohl Kristalloide, wie auch Kolloide verwendet werden, wobei sich Kolloid-

Molekiile flr langere Zeit in dem intravaskuldaren Kompartment halten als Kristalloide. Kolloi-
de ermoglichen eine schnellere Ausfiihrung des ,VC“, sind aber teurer. Zur weiteren Diskus-
sion Uber die Vor- und Nachteile der verschiedenen Flissigkeiten wird auf weitere Studien
verwiesen (Vincent and Weil 2006). Man stellt fest, dass es keine intravendse Flussigkeitslo-
sung gibt, die fur alle klinischen Szenarien ideal ist. Bei der Wahl des Fluids spielen Parameter
wie die zugrundeliegende Erkrankung, die Menge und Art des verlorengegangenen Volu-
mens, der Schweregrad des Kreislaufversagens, die Serum-Albuminkonzentration des Patien-
ten und das Blutungsrisiko eine Rolle (Vincent and Weil 2006).

Die Geschwindigkeit der Flussigkeitsverabreichung

Es ist wichtig, die Menge der Flissigkeit zu definieren, die Gber ein bestimmtes Intervall ver-
abreicht wird. Zuerst muss die Menge der Flissigkeit an das Korpergewicht des Patienten an-
gepasst werden. Die Rate der FlUssigkeit richtet sich nach der Menge und der Zeit, in welcher
die Flussigkeit vollstandig dem Patienten zugefihrt wird. Meist wird ein Infusomat zur Hilfe
genommen, um eine genaue Kontrolle der Infusionsrate zu ermdglichen. Das Infusomat-Limit
fur die Rate ist auf 999 ml/h begrenzt. Falls ein héheres Volumen nétig ist und die Anzeige
des Infusomaten lberschreitet, so konnen zwei Infusomaten parallel geschaltet werden. Die
Guidelines der ,Surviving Sepsis Campaign” (2008) empfehlen fir das Management der
schweren Sepsis und septischen Schock 1000 ml Kristalloide oder 300-500 ml Kolloide tber
30 min (Vincent and Weil 2006). Die ,,Surviving Sepsis Campaign® (2013) empfiehlt Kristalloi-
de als das Mittel der Wahl bei Patienten mit schwerer Sepsis und septischem Schock.

Es gibt nur eine geringe Einigung bezlglich des absoluten Volumens und der Infusionsrate,
die einen adaquaten ,Volume Challenge” definieren (Pinsky and Payen 2005).

Gemal eines standardisierten Protokolls werden die Messwerte alle 5 min (urspriinglich alle
10 min) eingetragen und die Endpunkte quantitativ festgelegt. Durch diese festgelegten
Grenzwerte und das standardisierte Vorgehen wird ein Abwarten aus Unsicherheit mit even-
tuell negativen Folgen verhindert (Vincent and Weil 2006).

Zu erreichendes Ergebnis

Es ist die zugrundeliegende Storung zu identifizieren und zu quantifizieren, die durch den
,VC“ angezeigt wird: meistens Hypotension oder Tachykardie, seltener Oligurie als mogliches
Signal fiir reduzierte renale Perfusion oder ein deutlicher Abfall der Gewebeperfusion. Haut-
perfusion, besonders der GliedmaRRen ware ein niitzlicher klinischer Endpunkt, aber sie ist
schwieriger am Krankenbett zu quantifizieren, auler durch eine Messung der Zehentempera-
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tur und des sublingualen CO, (Vincent and Weil 2006). GemaR bisheriger Untersuchungen
(Michard, Boussat et al. 2000, Feissel, Michard et al. 2001, Monnet, Osman et al. 2009,
Monnet, Letierce et al. 2011) wurde der Herzindex als Endpunkt gewahlt; ein Anstieg des Hl
von 15 oder mehr Prozent (= Grenzwert) muss nach einem ,VC“ erreicht werden, um den Pa-
tienten als Responder oder Nonresponder zu definieren.

Die letzte Messung sollte nach 30 min erfolgen.

4. Sicherheitsgrenzen

Lungentdeme, die beim ,VC“ aufgrund eines angeborenen Herzfehlers entstehen, sind die
schwerwiegendste eintretende Komplikation. Als akzeptierter Hilfswert dient bei Patienten,
die keine intrinsische Herz- oder Lungenkrankheit haben, der Druck im rechten Vorhof (ZVD).
Der gewtinschte Verlauf ist, dass sich der ZVD auf Flissigkeitsboli um weniger als 2 mmHg
verandert oder an bzw. unter diesem Level bestehen bleibt (Vincent and Weil 2006). Das
Zeitintervall fir die Messwerte der kardialen Fullungsdriicke als Antwort auf eine definierte
Flassigkeitsmenge von 100 ml oder 200 ml war urspriinglich alle 10 min, aber mit einer kon-
tinuierlichen und simultanen Infusion und Messung kénnen die Intervalle ausgeweitet wer-
den. Jetzt hat man den Vorteil automatischer Alarme, falls kritische Druck-Levels erreicht
werden (Vincent and Weil 2006).

Indikationen

Ein ,VC“ ist insbesondere fir hdamodynamisch instabile Patienten vorgesehen (Vincent and Weil
2006). Daher soll ein ,VC“ innerhalo des Kontexts einer bekannten oder suspekten
Gewebehypoperfusion durchgefiihrt werden (Pinsky and Payen 2005). Oder dann, wenn der ,VC“
assoziiert ist, mit einer hamodynamischen Verbesserung (Dellinger, Levy et al. 2008).

Auch ein hoher ZVD sollte kein Grund fiir den zogerlichen Einsatz oder sogar das Weglassen des ,,VC“
sein, denn Fullungsdriicke kdnnen nicht verlasslich eine Volumenreagibilitdt vorhersagen (Perel
2008). Limitationen in der Beziehung zwischen intravaskularen Volumen und Fillungsdriicken zeigen,
dass es keine lineare Beziehung zwischen Druck und Volumen in einem GefdRbett gibt, das seine
GefaRkapazitat dreifach ausdehnen oder kontrahieren kann (Vincent and Weil 2006). Falls der Pati-
ent auf Volumen anspricht, ohne dass der rechte Herzfullungsdruck wahrend einer Volumenverab-
reichung ansteigt, so ist es angemessen, mit der Infusion solange fortzufahren, bis keine
hypovoldmischen Zeichen mehr sichtbar sind (Vincent and Weil 2006).

Falls dem Patienten zuvor eine grofle Menge Volumen in einem kurzen Zeitintervall verabreicht wur-
de, so stellt auch dies kein Hindernis fiir einen ,VC“ dar. Es bleibt die Frage, ob die Volumenmenge,
die bereits gegeben wurde, nicht ausreichend oder zu viel war. Die tatsachliche Reaktion des Patien-
ten auf eine Flissigkeitsgabe liber ein definiertes Zeitintervall sagt mehr iber die Volumenreagibilitat
aus als eine wahllose Flussigkeitsgabe, um voraussichtlich das Problem zu l6sen (Vincent and Weil
2006). Falls es andererseits zu keinem Anstieg des arteriellen Drucks und des kardialen Auswurfs (CO)
nach einer Volumeninfusion kommt, so ist es wenig sinnvoll, mit der Infusionstherapie fortzufahren
(Vincent and Weil 2006).
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Interpretation

Im Einklang mit dem Frank-Starling-Mechanismus iberwiegen bei einer Fllssigkeitszufuhr die Effekte
des Schlagvolumens (und damit der Herzindex) tiber die Anstiege der GefaRdriicke. Ein zu hoher Ge-
faRdruck kann z. B. zu einer lebensbedrohlichen Situation flihren, indem er ein akutes Lungenddem
verursacht. Der klinische Fokus sollte auf den beiden Parametern, Fillungsdruck und HZV liegen.
Stark zusammenhangend sind arterieller Druck und Urinausfuhr. Nichtinvasive Messungen des HZV
sind hilfreich, zusammen mit dem arteriellen Pulsdruck als Surrogate fir das Schlagvolumen. Fir den
Kliniker ist es entscheidend herauszufinden, bis zu welchem ZVD-Wert das HZV steigt und somit die
Blutversorgung der Organe auch nach Beendigung der Flissigkeitsgabe gewahrleistet ist (Vincent and
Weil 2006).
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3 FRAGESTELLUNG

Eine genaue Aussage Uber den intravaskularen Volumenstatus ist Voraussetzung fiir eine bedarfs-
adaptierte und somit optimierte Volumengabe. Dabei beinhaltet die Erfassung des intravaskuldren
Volumenstatus sowohl die Vorlast als auch die Volumenreagibilitat des Patienten. Ein fiir den Patien-
ten adaptiertes Fllssigkeitsmanagement stellt eine der bedeutendsten MalBnahmen bei Intensivpati-
enten dar. Erfolgt eine Volumengabe an den Patientenbedarf angepasst, so kann die Morbiditat des
kritisch kranken Patienten positiv beeinflusst werden. Nur stellt die Ermittlung des Volumenstatus
bei Intensivpatienten eine groRe Herausforderung dar. Zwar ist die koérperliche Untersuchung meist
die erste Instanz der Diagnostik und dient der ersten groben Einschatzung Uber den Krankheitszu-
stand des Patienten, doch die Erfassung des Volumenstatus allein durch die kérperliche Untersu-
chung ist schwierig und wenig objektiv. Zur Objektivierung und exakteren Einschatzung werden heut-
zutage verschiedene hamodynamische Parameter auf Intensivstation verwendet, die Uber speziell
etablierte Monitore und Kathetersysteme den intravaskuldren Flissigkeitszustand des Patienten
transparenter machen.

Die Studienlage bezlglich eines ,idealen” Parameters zur Erfassung des intravaskularen Volumensta-
tus, einschlielRlich einer Vorhersage bezlglich Volumenreagibilitat, ist teilweise uneinheitlich. Dabei
liefert die Feststellung einer positiven Volumenreagibilitat eine wertvolle Information beziglich der
individuellen Reaktion auf eine Flissigkeitsgabe und fungiert als Entscheidungshilfe. Zusammen mit
der Vorlast (d.h. dem moglichen Bedarf an Volumen) sind diese beiden Komponenten essentiell fir
eine hamodynamische Optimierung. Nur wenn beide Komponenten, Vorlast und Volumenreagibilitat
bekannt sind, kann eine zielgerichtete Therapiefiihrung erfolgen.

Die Studie beschaftigte sich mit der genaueren Analyse und dem Vergleich der verschiedenen Me-
thoden bzw. hamodynamischen Parameter, in Bezug auf den intravaskuldren Volumenstatus. Es soll
sich daraus ableiten lassen, ob die korperliche Untersuchung von zwei unabhangigen Untersuchern,
hamodynamische Parameter wie ZVD oder ScvO,, das Ergebnis des ,PLR-Test” oder invasivere Me-
thoden wie TPTD-abgeleitete Variablen mit einem anschliefenden ,Volume Challenge Test”, akkurat
den intravaskuldren Volumenstatus und die Volumenreagibilitat bei willkirlich ausgewahlten Inten-
sivpatienten vorhersagen konnen. Dabei wurde eine kdrperliche Untersuchung mit besonderem Au-
genmerk auf den Volumenstatus des Patienten durchgefiihrt. Nach der initialen Schatzung der Para-
meter unter Zuhilfenahme des Untersuchungsbefundes wurde im Verlauf ein weiterer Parameter
gemessen. Auf diesem neuen Kenntnisstand basierend wurde die Entscheidung tGber den Volumen-
bedarf des Patienten neu liberdacht und das weitere Vorgehen der Volumentherapie ggf. entspre-
chend angepasst.

Das Ziel der Studie bestand zudem darin, die Aussagekraft und den Nutzen der kérperlichen Untersu-
chung mit invasiveren Untersuchungsmethoden, wie z. B. der TPTD-Methode und dem ,Volume
Challenge Test” zu vergleichen. Dabei wurde auch untersucht, ob eine Methode bzw. ein Parameter
geeignet ist, eine exakte Vorhersage Uber die Volumenreagibilitdt zu treffen.
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4 PATIENTEN, MATERIAL UND METHODEN

4.1 PATIENTEN UND STUDIENART

Unumstritten ist die klinische Relevanz des hamodynamischen Monitorings bei kritisch kranken Pati-
enten. Speziell in Hinsicht auf Diagnostik sind der intravaskuldare Volumenstatus und die
hamodynamischen Parameter als die wichtigsten diagnostischen Kriterien anzusehen. Diese sind
nicht nur zentral, sondern auch therapieleitend.

Bei dieser Arbeit galt das Interesse allen hamodynamisch instabilen Patienten, die zeitnah nach Auf-
nahme auf die internistische Intensivstation eine PiCCO-Arterie und einen ZVK erhielten.

Ziel dieser Arbeit war es, mittels der korperlichen Untersuchung herauszufinden, welchen Stellen-
wert verschiedene Methoden und Parameter zur Einschatzung der kardiovaskulatorischen Funktion
und des intravaskularen Volumenstatus haben.

Im Rahmen dieser Dissertation wurde, nach Einwilligung der Ethik-Komission (Projektnummer
3054/10), eine kontrolliert prospektive Studie auf der internistischen Intensivstation der Il. Medizini-
schen Klinik des Klinikums rechts der Isar der Technischen Universitdat Miinchen im Zeitraum von
Marz 2011 bis Dezember 2011 durchgefuhrt.

Die Kriterien, damit ein Patient direkt bei Aufnahme auf die Intensivstation fir die Studie zugelassen
wurde, waren:

Einschlusskriterien:

e 18 Jahre oder alter

e Intensiveinweisung liegt nicht langer als 6 Stunden zuriick

e Notwendigkeit einer Uberwachung mittels TPTD (PiCCO system, Pulsion Medical Systems,
Munich, Germany) nach Intensivaufnahme unabhéangig von der Studie

e Einverstandniserklarung des Patienten

Ausschlusskriterien:

e Hochgradige Klappeninsuffizienz (Grad 3 und 4)

e Hochgradige Herzinsuffizienz (NYHA 3 und 4)

e Intensiveinweisung wegen Herzstillstand (Notwendigkeit: Wiederbelebung)

e Intensiveinweisung wegen schwerer gastrointestinaler Blutung/Volumenmangelschock (of-
fensichtlicher Blutverlust)

Nachdem die Einschluss- und Ausschlusskriterien Gberpriift wurden und das Einwilligungsblatt vom
Patienten selbst oder seines legalen Stellvertreters unterschrieben wurde, wurden insgesamt 38 Pa-
tienten fir die Studie zugelassen. Bei diesem Patientenkollektiv handelt es sich um multimorbide und
schwerst kranke Patienten.

Entsprechend dem standardisierten Protokoll wurde der Patient hinsichtlich seines Volumenstatus
mit korperlichen Untersuchungsmethoden untersucht. Die hamodynamischen Parameter und die
moglichen Auswirkungen auf Volumengabe (,Volume responsive”) wurden anhand des Untersu-
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chungsbefundes sequentiell und standardisiert geschatzt. Das weitere Vorgehen erbrachte jeweils
neue, invasivere Messwerte; zundchst ZVD und anschlieBend ScvO,. Die Durchfiihrung eines ,PLR-
Test” und der TPTD-Methode erbrachte weitere Werte. Nach jedem, neuen Messwert wurde erneut
eine Abschatzung der Volumenreagibilitat vorgenommen. Zuletzt wurde, sofern die Einschlusskriteri-
en es erlaubten, ein ,Volume Challenge” durchgefiihrt. Dieser Test ist nach bisherigen Erkenntnissen
der Forschung am aussagestarksten (Vincent and Weil 2006, Cecconi, Parsons et al. 2011).

Bei sieben Patienten wurde der zentralventse Katheter in die Vena cava inferior durch die Vena
femoralis platziert. Diese Patienten wurden aus der endgiltigen Auswertung ausgeschlossen, da eine
Bestimmung des ZVD, ScvO, und exakte Messwerte der kardialen Vorlast-Parameter, die liber TPTD
ermittelt wurden, nicht moglich waren (Schmidt, Westhoff et al. 2007, Saugel, Umgelter et al. 2010).
Die endglltige Auswertung basiert somit auf 31 Patienten.

4.2 STUDIENABLAUF

4.2.1 VERSUCHSABLAUF
Hinsichtlich der Aussagefahigkeit (iber den moglichen Volumenstatus wurden bestimmte Organe und
Untersuchungsmethoden fiir das Protokoll festgelegt. Diese werden im weiteren Verlauf ndher be-
schrieben. Auf eine sehr ausfihrliche, allgemeine korperliche Untersuchung und Befunderhebung
wurde im Rahmen dieser Studie verzichtet und der Fokus auf die ausgewahlten Organsysteme gelegt.

Bei Aufnahme auf Intensivstation wurden die Patienten von zwei Medizinern (Assistenzarzt Dr. Bernd
Saugel und Medizinstudentin Stephanie Kirsche) getrennt und voneinander unabhangig anhand eines
standarisierten Untersuchungsprotokolls kdrperlich untersucht.

Dieses Untersuchungsprotokoll legte folgende Vorgehensweise fest: (Protokoll siehe Anhang)

I. Klinische Untersuchung

1. Zunge
Die Inspektion der Schleimh&ute mit einer Lampe kann Hinweise auf den Flissigkeitshaushalt

geben. Die Zunge soll nach Aufforderung des Patienten oder manuell mit einem Mundspatel
angehoben werden, um die sublingualen Venen und den Feuchtigkeitszustand besser beur-
teilen zu kénnen. Dabei sind die Aspekte Zunge trocken, feucht und sublingual gestaute Ve-
nen von besonderer Bedeutung fiir die Beurteilung des Volumenstatus.

2. Handriickenvenen

Die Zeichnung der Handriickenvenen wird unter guter Beleuchtung inspiziert. Dabei wird die
Hand des Patienten (iber Herzniveau gehoben und auf einen Kollaps der Venen geachtet. An-
schlieBend wird die Hand wieder unter Herzniveau gesenkt und dabei auf eine vermehrte
Venenfillung geschaut und in keine, leichte und starke Stauung unterteilt.

3. Rekapillarisierungszeit

Nach kurz extern aufgebrachtem Druck auf das Nagelbett, wird die Zeit gemessen, die bis zu
einer Wiederdurchblutung der Kapillaren verstreicht (< 2/ > 2s)

4. V. jugularis externa- Inspektion
Sie erfolgt in 45° Oberkdrperhochlage wahrend der Inspiration. Dabei wird auf eine sichtbare
Stauung (= Venenfiillung) hinter dem M. sternocleidomastoideus geachtet.
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Lungen-Auskultation

Je nach Vigilanz und Beatmungsmodus wird der Patient in sitzender oder liegender Position
von vorn oder von hinten Gber den Lungenarealen auskultiert.
Dabei wird auf folgende Befunde besonders geachtet: Handelt es sich um a) trockene oder b)
feuchte Nebengerausche?
a) Trockene Nebengerdusche werden nur hinsichtlich der Lokalisation genauer ver-
merkt.
b) Feuchte Nebengerdusche (= Rasselgerausche) werden nach Lokalisation, Qualitat
(grob/feinblasig) und nach Lautstarke (klingend = ohrnahes Gerdusch/
Nicht-klingend = ohrfernes Gerausch) genauer unterteilt.
Thorax-Perkussion und Auskultation

Je nach Vigilanz und Beatmungsmodus des Patienten wird die Lunge idealerweise zunachst
von vorne und von hinten entsprechend der géngigen Lungenareale perkutiert. Bei wachen
Patienten moglichst in sitzender Position, bei sedierten Patienten in Riicken-/Bauchlage. Da-
bei wird auf einen abgeschwachten Klopfschall geachtet und als moglicher Pleuraerguss im
Protokoll vermerkt. Bei der Auskultation wird insbesondere auf ein abgeschwachtes Atemge-
rausch geachtet.

Abdomen-Perkussion und Palpation

Je nach Menge des Bauchwassers kann bereits inspektorisch ein vergroRerter Bauchumfang
auffallen. Das Abdomen wird in entspannter Riickenlage zunachst in allen vier Quadranten
perkutiert, wenn moglich zusatzlich noch in Seitenlage. Physiologisch sollte in allen vier
Quadranten eine Tympanie vorherrschen.

Bei der Palpation wird versucht eine Undulationswelle auszulésen. Wenn diese positiv ist,
wird es als Zeichen von intraabdominaler Flussigkeitsansammlung (= Aszites) gewertet. Auf-
fallige Perkussionsqualitdat wie Dampfung an den Flanken wird zusammen mit der Palpation
in leichten, mdfigen und starken Aszites unterteilt.

Untere Extremitdten-Inspektion und Palpation

Bei der Inspektion der unteren Extremitdten wird besonders auf eine Schwellung oder Ver-
formung durch Fliissigkeitseinlagerung (Odeme) im Seitenvergleich geachtet. Bei der Palpati-
on wird Uber einer knéchernen Unterlage, z. B. an der Tibia, Druck durch die Finger des Un-
tersuchers auf das Gewebe ausgelibt. Entsteht eine sichtbar bleibende Delle, so wird diese
nach Lokalisation und Schweregrad (leicht/mdfSig/schwer) im Protokoll vermerkt.

Inspektion und Untersuchung der Haut

Das Hautkolorit wird inspektorisch in normal, blass und zyanotisch (peripher/zentral) unter-
teilt. Der Hautturgor wird getestet, indem man die Haut (z. B. am Handriicken) zwischen
Daumen und Zeigefinger nimmt und eine Hautfalte erzeugt. Bleibt die Falte nach dem Loslas-
sen zunachst stehen, so ist der Turgor vermindert.

Einschdtzung durch die klinische Untersuchung

Anhand des jeweiligen Untersuchungsergebnisses wurde unmittelbar eine erste Schatzung
der

a) hamodynamischen Parameter: ZVD, ScvO,, GEDVI, Cl, EVLWI, SVV und PPV und

b) Auswirkung einer Volumengabe (,,Volume responsive”: ja/nein?)

abgegeben.

4.2.2 VORBEREITUNGSPHASE DER UNTERSUCHER: SCHATZUNG VON HAMODYNAMISCHEN

PARAMETERN UND DER VOLUME RESPONSIVENESS
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Bevor die Studie begonnen wurde, erfolgte vor der Messung des ZVD, ScvO, und der ermittelten
Parameter, die durch die TPTD (PiCCO) abgeleitet wurden, eine Schatzung dieser Parameter und des
intravaskuldaren Volumenstatus durch die beiden Untersucher. Dadurch bekamen die Untersucher ein
Gefiihl fur die Parameter bei unterschiedlich schweren Krankheitsbildern; dies trug dazu bei, die Ab-
weichung der Untersuchungsergebnisse zwischen den Untersuchern gering zu halten. Notwendig war
dieses Vorgehen, da die festgelegten Untersucher einen unterschiedlichen Ausbildungsstand aufwie-
sen (Assistenzarzt im 6. Jahr und Medizinstudentin im 4. Jahr).

Es folgte die Schatzung beziglich der Auswirkung auf eine eventuelle FlUssigkeitsgabe. Falls ein An-
sprechen des Patienten vermutet wurde, musste ein Anstieg des Herzindexes um mindestens 15 %
des Ausgangswertes im ,Passive Leg Raising Test” und im ,Volume Challenge Test” erreicht werden,
um die Vermutung zu bestéatigen (Lakhal, Ehrmann et al. 2010).

Die Untersuchungsmethoden wurden am Anfang zu Ubungszwecken von beiden festgelegten Unter-
suchern zusammen durchgefihrt, um spéater ein standardisiertes Vorgehen zu ermoglichen.

Stimmte die geschatzte Angabe Uber den Volumenprofit nicht mit dem tatsachlichen Ergebnis des
»,Volume Challenge” liberein, weil der Anstieg von 15 % nicht erreicht wurde, galt die Einschatzung
als falsch. Die falsche Einschatzung im Protokoll wurde belassen, um die Schatzung durch die korper-
liche Untersuchung zum jeweiligen Zeitpunkt mit dem endglltigen Ergebnis durch ein invasiveres
Verfahren (,Volume Challenge Test“) vergleichen zu konnen. Dadurch konnte eine Aussage Uber die
Vorhersagbarkeit bezliglich der Volumenreagibilitat durch die korperliche Untersuchung gemacht
und dieses Ergebnis mit dem des ,,Volume Challenge Test” verglichen werden.

4.2.3 PATIENTENVORBEREITUNG
Die Datenerhebung der fiir die Studie zugelassenen Patienten erfolgte ausschlieflich Gber die Mess-
methode nach dem PiCCO-System, das auf der internistischen Intensivstation sehr etabliert ist und
womit alle hdmodynamisch instabilen Patienten, unabhangig von der Studie, untersucht werden.
Dafur wurde ein arterieller Thermodilutionskatheter (PULSIOCATH PV2015L20) in der Femoralarterie
platziert. Eine ZVK-Anlage folgte ebenfalls, je nach Patientenkonstitution, entweder juguldr oder
femoral (bevorzugt jugular). Anschliefend wurde der arterielle Katheter und der Thermosensor des
ZVKs an den bettseitigen Monitor fiir Transpulmonale Thermodilution und arterielle Pulskonturana-
lyse (PiCCOplus Pulsion oder PiCCO 2, Medical Systems AG, Miinchen) angeschlossen. Uber eine
Druckleitung wurde das Lumen des arteriellen Katheters mit dem Druckaufnehmer (PiCCO
Monitoring Kit PV8115) des PiCCO-Gerates verbunden und mit 0,9 %iger Kochsalzlosung durchge-
spilt. Der Druckaufnehmer war an einer Haltevorrichtung am Kopfende des Patientenbettes auf
Hohe des Herzens lokalisiert. Beim Durchspilen der Druckleitung und beim AnschlieBen an die 3-
Wege-Hahne wurde genau darauf geachtet, dass sich keine Luftblasen im System befanden.
Die arterielle Druckkurve des PiCCOplus-Gerates konnte (ber ein Verbindungskabel (AUX Adapterka-
bel PC81200) zusatzlich an den Bettmonitor weitergeleitet und somit kontinuierlich angezeigt wer-
den. Von diesem Monitor konnte der Blutdruck, die Herzfrequenz, der ZVD, die Sauerstoffsattigung,
die Korpertemperatur und das EKG abgelesen werden.
Diese Ablesung erfolgte nur zu einem bestimmten Zeitpunkt, flr die restliche Zeit verdeckte ein pra-
pariertes Blatt die Anzeige fir ZVD, GEDVI, Cl und PCHI, EVLWI, SVV und PPV. Zum Messzeitpunkt von
einzelnen Werten wurde das Blatt gezielt aufgedeckt, um so die Schatzung des Untersuchers nicht zu
beeinflussen.
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Unmittelbar vor jeder Messung wurde ein Nullabgleich mit der Umgebung durchgefiihrt. Dabei wur-
de der Druckaufnehmer zur Atmosphare hin ge6ffnet. Sobald die Druckanzeige eine Nulllinie anzeig-
te, musste sowohl die Nulltaste auf dem PiCCOplus Monitor gedriickt werden als auch die Nulltaste
des bettseitigen Monitors. Dann wurde der Druckaufnehmer zur Atmosphare hin wieder geschlos-

sen.

PiCCO plus Aufbau

Zentraler Venenkatheter

Injektattemperatur-
Sensorgehiuse

AUX Adapter
Kabel

Injektat-Temperatur-Sensor- Druck-Kabel T
Kabel

Temperaturverbindungs-Kabel

Jazl_qm— |

PULSION Einmaldruckaufnehmer

Arterieller Verbindungskabel

Thermodilutionskatheter Zum
bettseitigen
Monitor

Abb.8 Schematische Darstellung Gber den Aufbau der TPTD-Methode (PiCCO) (Hollthaler 2010)

4.2.4 MESSABLAUF
. Klinische Untersuchung (siehe Versuchsablauf) 4.2.1
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ZVD: Der zentrale Venendruck wird Uber das distale Lumen des zentralen Venenkatheters ge-
messen, der am Ubergang der V. cava sup. zum rechten Vorhof positioniert ist. Der ZVD wird
wahrend des Atemzyklus aufgezeichnet und in der Endexspiration gemessen. Daflir wurde der
Druckaufnehmer zum vendsen Schenkel geéffnet, um den ZVD zu messen.

Hierflr wurde das Blatt auf dem Monitor gezielt aufgedeckt, dieser Messwert ins Protokoll Gber-
tragen und anhand dessen die erste Einschatzung fir den ZVD im Protokoll vom Untersucher
Uberprift. Bei der erneuten Schatzung der verbliebenen Parameter (ScvO,, GEDVI, Cl, EVLWI,
SVV, PPV) wurde der exakte ZVD-Wert mitbertcksichtigt. Dadurch veranderte sich je nach
Untersuchungsbefund einer der verbliebenen Parameter. Ebenso veranderte sich ggf. die Ein-
schatzung der ,Volume Responsiveness” bei der neuen Schatzung, falls die erste Schatzung des
ZVD sehr von dem exakten Messwert abwich.

Bei der Aussage Uber Volumenreagibilitat wurden ZVD-Werte unter 8 mmHg bei spontan at-
menden Patienten, bis 12 mmHg bei mechanisch beatmeten Patienten als Grenzwerte verwen-
det.

ScvO,: Zur Messung der zentralvendsen Sauerstoffsattigung wurde einer der 3 oder 5 Schenkel
des ZVKs gedffnet und mit einer 15 ml Einwegspritze ca. 10 ml vendses Blut entfernt. Dann wur-
de ein komplettes Gasrohrchen mit vendsem Blut abgenommen und im Blutgasgerat analysiert.
Der benutze Schenkel des ZVKs wurde mit 10 ml 0,9 %iger Kochsalzlosung durchgespiilt und
wieder geschlossen.

Dieser neue Wert (ScvO,) wurde in das Protokoll ebenfalls aufgenommen und anschlieBend die
verbliebenen Parameter (GEDVI, Cl, EVLWI, SVV, PPV) geschatzt. Falls der zuvor geschatzte
ScvO,-Wert von dem tatsdchlichen Messwert abwich, ist die neue Schatzung des Herzindexes
und die ,,Volume Responsiveness” je nach klinischem Untersuchungsbefund verandert worden.
Zur Abschatzung der Volumenreagibilitdat wurde ein ScvO, unter 70 % als , Cut-off-Wert” festge-
legt.

PLR: Es folgte die Durchfiihrung des ,Passive Leg Raising Test” in halbaufrechter Position. Daflr
wurde zuerst eine Thermodilutionsmessung als Vergleichsmessung in Riicken- und Flachlage
durchgefiihrt. Vor der Messung wurde das Injektat mit 15 ml eisgekiihlter 0,9 %iger Kochsalzlo-
sung vorbereitet. Die Durchschnittstemperatur des Injektats lag bei 4—6°C. Auf dem Monitor des
PiCCOplus-Gerates wahlte man das Thermodilutionsmenii und driickte die Start-Taste. Sobald
die Meldung ,stabil“ erschien, konnte die Messung ausgefiihrt werden. Daflir wurde die Ein-
wegspritze mit den 15 ml eisgekihlten 0,9 %igen Kochsalzlosung an den 3-Wege-Hahn, der mit
dem distalen Lumen des ZVKs verbunden war, angeschlossen. Bei der Injektion wurde darauf
geachtet, dass der Bolus gleichmaRig und in weniger als finf Sekunden verabreicht wurde. Un-
mittelbar nach der Messung wurden folgende Werte als Ausgangswert notiert: Blutdruck (RR),
mittlerer arterieller Druck (MAP), Puls Amplitude (PP), Herzfrequenz (HF), Online Herzindex
(PCHI) und systemisch vaskularer Widerstandsindex (SVRI). Die restlichen Werte, wie GEDVI und
EVLWI, die Ublicherweise nach einer Thermodilutionsmessung angezeigt werden, wurden wei-
terhin mittels eines Blattes auf dem Monitor verdeckt, um den Untersucher in seiner Schatzung
des GEDVI und EVLWI nach dem ,,Passiv Leg Raising Test” nicht zu beeinflussen. Dann wurde der
Oberkorper des Patienten, je nach Gesundheitszustand, um 45° hochgelagert, indem das Kopf-
teil des Bettes angehoben wurde. Diese Stellung wurde als ,Base 1“ festgelegt und mit einer
Stoppuhr fur 120 Sekunden belassen. Zum Zeitpunkt 0, 30, 60, 90 und 120 s wurden alle acht der

oben genannten Parameter notiert. AnschlieBend wurde das Kopfteil wieder in die Ausgangs-
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stellung gebracht (= Flachlage) und die Beine mit Hilfe von zwei Schaumstoffkissen auf 45° hoch-
gelagert. Diese Position wurde als ,,Base 2“ definiert und mit der Stoppuhr ebenfalls fiir 120 Se-
kunden belassen und zu oben genannten Zeitintervallen die acht Parameter notiert. Zum Schluss
wurde der Patient wieder in die anfangliche Position (,,Base 1“ Oberkdrper Hochlage) gebracht.
Die acht Parameter wurden ebenfalls Gber einen Zeitraum von 120 Sekunden beobachtet und zu
den oben genannten Zeitintervallen aufgeschrieben. AnschlieRend wurde der GEDVI und EVLWI,
von beiden Untersuchern unabhdngig, auf Grundlage des Ergebnisses des ,PLR-Test” neu ge-
schatzt und eine erneute Einschatzung zur ,Volume Responsiveness” abgegeben.

Patienten mit einem Anstieg im Pulskontur-Herzindex von mindestens 15 % wahrend des ,,PLR-
Manovers” wurden als ,,PLR-Responder” bezeichnet (d.h. Patienten, die wahrscheinlich auf eine
Volumengabe ansprechen werden, gemal dem ,PLR-Test").

Diese Variabilitaten der Blutdruckkurve kdnnen mittels Pulskonturanalyse ermittelt werden. Da-
fir werden sie Uber definierte Zeitrdume, z. B. 30 s, beim PiCCO kontinuierlich erfasst und mit
Standardabweichung bzw. Varianz bestimmt. Zusatzlich kdnnen verschiedene Elemente der
Blutdruckkurve, wie z. B. SPV (systolic pressure variation), PPV (pulse pressure variation), bei der
Berechnung berlicksichtigt werden.

Eine Transpulmonale Thermodilutionsmessung wurde wieder durchgefiihrt; diesmal mit drei In-
jektionen. Dabei wurde darauf geachtet, dass die nachste Injektion erst dann durchgefiihrt wur-

Ill

de, wenn der PiCCOplus Monitor ,,stabil” anzeigte. Ab jetzt konnte das Blatt, das die Werte fir
GEDVI und EVLWI verdeckte, vom Monitor abgenommen werden. Der Injektionszeitpunkt wurde
zuféllig Gber den Atemzyklus gewahlt.

Falls einer der Messwerte in unplausibler Hohe von den anderen beiden abwich, wurde dieser
geldscht und eine zusatzliche Injektion vorgenommen, um den gemittelten Wert nicht zu verfal-
schen.

Unmittelbar danach notierten sich die Untersucher ihre Einschatzung liber die ,Volume

Responsiveness” des Patienten unter Bericksichtigung der Ergebnisse der TPTD.
Abhéangig von den nachfolgenden Kriterien folgte der ,Volume Challenge Test”.
Einschlusskriterien:

e 7 ml/kg/KG NaCl 0,9 % oder Glucose 5 % in 30 min
e GEDVI< 900 ml/m?

Ausschlusskriterien:

e HI< 2l/min < 140 kg/ Kérpergewicht

e Hirnédem

e EVLWI > 12 ml/kg bei spontanatmenden Patienten und EVLWI > 14 ml/kg bei mecha-
nisch beatmeten Patienten
ODER:

e GEDVI>900 ml/m’
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Die individuell errechnete Volumengabe des Patienten (7 ml/kg KG NaCl 0,9 % oder Glucose 5 %)
wurde zum Zeitpunkt Omin verabreicht und lief Gber einen eingestellten Infusomaten fiir die festge-
legte Zeit von 30 min.

Des Weiteren bestand dieser Test aus drei weiteren Thermodilutionsmessungen mit je drei
Injektaten im Zeitintervall 0 min, 15 min und 30 min. Fir jede Messung war die Injektion eines Indika-
tors erforderlich, die das HZV nichtkontinuierlich erfasst.

Die letzte Messung folgte, nachdem das errechnete Volumen dem Patienten vollstdndig verabreicht
wurde. Alle Werte der Messungen und die ,,Online-Werte“ wurden in das Protokoll eingetragen (sie-
he Anhang) Nach 5, 10, 20 und 25 min wurden nur die Onlinewerte fur PCHI, RR, MAP, SVRI und SVV
abgelesen.

Anhand des Anstiegs des errechneten Herzindex aus den drei Thermodilutionsmessungen bekam
man eine klare Vorhersage fir die hamodynamische Reaktion auf eine Volumengabe.

Als Grenzwert wurde, gemaR der vorherigen Versuche (Michard, Boussat et al. 2000, Feissel, Michard
et al. 2001, Monnet, Osman et al. 2009, Monnet, Letierce et al. 2011), ein Anstieg von mindestens
15 % des HIl verglichen mit dem Ausgangswert zum Zeitpunkt 0 (Basismessung) des ,Volume Challen-
ge” festgelegt, um Responder von Nonrespondern zu unterscheiden.

Bei sieben Patienten konnte aufgrund der Ausschlusskriterien kein ,Volume Challenge Test” durchge-
flhrt werden. Drei Patienten hatten einen héheren EVLWI als der festgelegte Wert, aber einen GEDVI
Wert, der deutlich unter 900 ml/m? war. Somit wurde ein ,Volume Challenge” trotzdem und unab-
héngig von der Studie durchgeflhrt. Insgesamt wurde bei 24 der 31 Patienten ein ,Volume Challen-
ge” durchgefihrt.

4.3 STATISTISCHE AUSWERTUNG

In Zusammenarbeit mit dem Institut fir medizinische Statistik und Epidemiologie (IMSE) des Klini-
kums rechts der Isar der Technischen Universitat Miinchen wurden die statistischen Analysen durch-
gefiihrt. Grundlage fir die Berechnungen bildete das Statistikprogramm SPSS (Version 17.0, SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) und die Statistik-Software R (Version 2.14.1, R Foundation for Statistical Computing,
Vienna, Austria).

Fir qualitative, kategoriale Daten wurden absolute und relative Haufigkeiten (%) einzelner Merk-
malsauspragungen tabelliert. Mittelwert und Streubreite von kontinuierlichen Variablen
(hdmodynamischen Parameter) wurden mit Median und Quartilsabstand (IQR, z. B. 25 %-75 % Pro-
zentrang) beschrieben, die auf die Abweichung von der Normalverteilung zurtickzufiihren sind.

Zum Vergleich der hamodynamischen Messergebnisse zu verschiedenen Zeitpunkten, z. B. vor und
nach dem ,Volume Challenge Test”, wurde der nichtparametrische ,,Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test"”
verwendet. Die Prifung auf einen Zusammenhang der Messergebnisse zueinander erfolgte durch
den Spearman Korrelationskoeffizienten. Um die Vorhersagefahigkeit verschiedener Parameter be-
zlglich der Volumenreagibilitdt zu analysieren, wurde die diagnostische Genauigkeit, Sensitivitat,
Spezifitat, positiver und negativer pradiktiver Wert errechnet. Der Vergleich der Ubereinstimmung
zwischen den Untersuchern 1 und 2 hinsichtlich der Durchfiihrung der koérperlichen Untersuchung,
wurde mit dem ,kappa-Koeffizienten” untersucht. Alle statistischen Auswertungen erfolgten im Sin-

ne einer explorativen Datenanalyse zum zweiseitigen Signifikanzniveau von 5 %.
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5 ERGEBNISSE

5.1 PATIENTENCHARAKTERISTIKA

5. Ergebnisse

Das Patientenkollektiv bestand aus 31 internistisch schwerkranken Patienten, fir die eine intensiv-

medizinische Behandlung und Uberwachung nétig war. Bei 24 dieser Patienten wurde ein ,Volume
Challenge” durchgefiihrt (Patienten Charakteristika in Tabelle 1). Die Il. Medizinische Klinik und Poli-
klinik der Technischen Universitat Minchen verfligt (iber eine eigene Intensivstation mit acht Betten,

die fiir internistische und insbesondere gastroenterologische Notfille spezialisiert ist.

Tabelle 1 Patientencharakteristika

Die Daten sind als absolute Haufigkeiten und Prozente der kategorischen Variablen, als Median und

25 %-75 % Perzentile fiir die kontinuierlichen Variablen angegeben.

Demographische Daten

Alle Patienten (n = 31)

Patienten mit Volume Chal-
lenge Test (n = 24)

Geschlecht (mannlich), n [%]

22 (71)

17 (71)

Alter, [Jahre]

60.0 (49.0 — 68.0)

60.0 (49.0 — 67.5)

Grolie, [cm]

175.0 (165.0 — 180.0)

175.0 (165.5 — 180.0)

Aktuelles Kérpergewicht, [kg]

80.0 (70.0 — 92.0)

79.0 (67.5-89.0

Sinusrhythmus, n [%] 30 (97) 24 (100)
Vorhofflimmern, n [%] 1) 0 (0)
Mechanische Beatmung, n [%] 7 (23) 5(21)
Norepinephrin Therapie, n [%] 13 (42) 9 (38)
Sinusrhythmus + kontrollierte mechani- | 1 (3) 0 (0)
sche Beatmung, n [%]

Griinde fir die Aufnahme auf Inten-

sivstation

Leberzirrhose, n [%] 14 (45) 9 (38)
Pneumonie oder akute Ateminsuffizienz, | 5 (16) 5(21)
n [%]

Akutes Nierenversagen, n [%] 3(10) 2(8)
Schwere Sepsis oder septischer 2 (6) 2 (8)
Schock, n [%]

Toxische epidermale Nekrolyse, 2 (6) 1(4)
Epidermolyse, n [%]

Akutes Leberversagen, n [%] 2 (6) 2(8)
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andere, n [%] 3(10) 3 (13)
Ausgang
Mortalitat auf Intensivstation, n [%] 13 (42) 11 (46)

5.2  KLINISCHE UNTERSUCHUNG: KORRELATION DER SCHATZUNGEN ZWISCHEN DEN UNTERSU-

CHERN

Untersucher 1 schatzte 21/31 Patienten (68 %) als volumenreagibel ein. Untersucher 2 nahm eine
Volumenreagibilitat fir 22/31 Patienten (71 %) an. Bei 18/31 Patienten (58 %), stimmten die Schat-
zungen bezlglich der Volumenreagibilitdt zwischen beiden Untersuchern (berein (Uneinigkeit in
13/31 Patienten). Fiir die Ubereinstimmung zwischen den Untersuchern hinsichtlich der Gesamtein-
schatzung der Volumenreagibilitat, wurde ein Kappa Koeffizient von K = 0.01 (95 % Konfidenzintervall
-0.39 bis 0.42) beobachtet, der fast als zufallsbedingte Ubereinstimmung zu sehen ist (K = 0). Tabelle
2 zeigt die Ubereinstimmungen der Untersuchungsergebnisse zu den unterschiedlichen Arbeitsschrit-
ten der korperlichen Untersuchung.

Tabelle 2 Kérperliche Untersuchung. Ubereinstimmung zwischen den Untersuchern

Vorgehen der kérperlichen Untersuchung
Ubereinstimmung der Schitzung zwi-
schen Untersucher 1 und 2
n [%] kappa Koefficient k (95 %-
Cl)
Inspektion der Zunge (trocken vs. feucht) 15 (48) -0.02 (-0.36 bis 0.33)
Inspektion der Handriickenenen nach Armanhebung 20 (65) 0.24 (-0.12 bis 0.60)
Uber Herzniveau (Kollaps der Venen vs. kein Kollaps
der Venen)
Rekapillarisierungszeit (< 2s vs. > 2s) 15 (48) -0.22 (-0.65 bis 0.19)
Inspektion der Vena jugularis externa (keine vs. leichte | 23 (74) 0.19 (-0.29 bis 0.68)
und hochgradige Stauung der Vene)
Lungen Auskultation hinsichtlich Pfeiffen (pulmonale 27 (87) 0.26 (-0.41 bis 0.94)
Obstruktion)
Lungen Auskultation hinsichtlich Rasselgerduschen 22 (71) 0.16 (-0.31 bis 0.62)
Vorhandensein von Pleuraergiissen (beurteilt durch 17 (55) 0.15 (-0.18 bis 0.48)
die Perkussion und Auskultation des Thorax)
Vorhandensein von Aszites (beurteilt durch die 27 (87) 0.74 (0.51 bis 0.98)
Inspektion and Palpation des Abdomens )
Vorhandensein von Beinédemen (beurteilt durch die 22 (71) 0.42 (0.11 bis 0.74)
Inspektion und Palpation der Unter- und Oberschen-
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kel)

Hautturgor (klassifiziert als normal, reduziert oder ge-

steigert)

25 (81)

0.63 (0.36 bis 0.90)

5.3 ERMITTELTE ZVD- UND ScvO,-MESSWERTE
Bei den untersuchten Patienten lag der Median des initial gemessenen ZVD-Wertes bei 11.0 mmHg

(7.0-15.0 mmHg). Der ZVD korrelierte signifikant mit den Gber die Transpulmonale Thermodilution
abgeleiteten Messwerten GEDVI (r = 0.503, p = 0.004), EVLWI (r = 0.375, p = 0.038) und SVRI (r = -
0.426, p = 0.017), jedoch nicht mit dem HI (r =0.198, p = 0.286) oder CPI (r = 0.084, p = 0.654).

Der zweite gemessene Parameter war der ScvO,, dessen Median bei 75.0 % (86.0-84.0 %) lag. ScvO,
korrelierte weder mit dem HI (r = 0.299, p = 0.102) noch mit dem CPI (r = 0.242, p = 0.190).

Das Vorhersagevermoégen von ZVD, ScvO, und weiteren Parametern bezliglich der Volumenreagibili-

tat zeigt Tabelle 3.

Tabelle 3 Vorhersage der Volumenreagibilitat

Vorhersagefahigkeit [%] der Volumenreagibilitat (definiert als ein Anstieg des Herzindexes von mehr

als 15 % nach einer Volumengabe) der verschiedenen diagnostischen Mittel.

Diagnostisches Mittel | Diagnostische | Sensitivitdt | Spezifitat Positiver Negativer
fiir die Vorhersage der | Genauigkeit pradiktiver | pradiktiver
Volumenreagibilitat Wert Wert
Korperliche

Untersuchung

Schatzung durch 37.5 71.4 23.5 27.8 66.7
Untersucher 1

Schatzung durch 37.5 71.4 23.5 27.8 66.7
Untersucher 2

Zentraler Venendruck

(ZvD)

ZVD < 8 mmHg 62.6 42.9 70.6 37.5 75.0

ZVD <12 mmHg 54.2 85.7 41.2 37.5 87.5

ZVD < 15 mmHg 37.5 85.7 17.6 30.0 75.0

ZVD < 8/12 mmHg (bei | 58.3 42.9 64.7 33.3 73.3
mechanischer Beat-

mung)

ZVD < 8/15 mmHg (bei | 54.2 42.9 58.8 30.0 71.4
mechanischer Beat-

mung)
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Zentralvendse
Sauerstoffsittigung

(ScvO0,)

Scv0,< 70 % 58.3 28.6 70.6 28.6 70.6
Passive leg raising

Test

A mittlerer arterieller 37.5 71.4 23.5 27.8 66.7

Druck =215 %

A Pulskontur-Herzindex | 70.8 429 82.4 50.0 77.8
>15%
A Globale kardiale a41.7 100.0 17.6 33.3 100.0

Leistung > 15 %

Globaler enddiastoli-
scher Volumenindex
(GEDV /(l)) abgeleitet
tiber die Transpulmo-
nale Thermodilution

GEDVI < 680 ml/m? 41.7 42.9 41.2 23.1 63.6
GEDVI < 800 ml/m? 37.5 85.7 17.6 30.0 75.0
GEDV < 1260 ml 50.0 71.2 41.2 33.3 77.8
GEDV < 1480 ml 25.0 71.4 5.9 23.8 33.3

5.4 HAMODYNAMISCHE PARAMETER DES ,,PASSIVE LEG RAISING TEST”

Bei allen Patienten wurde ein ,Passive Leg Raising Test” durchgefiihrt. Himodynamische Messwerte,
die wahrend des Manodvers aufgezeichnet wurden, sind in Tabelle 4 ersichtlich. Die Messwerte wah-
rend dem PLR (Beinhochlage) wurden mit den Werten zu dem Endpunkt (120 s) in Position 1 (Ober-
korperhochlage) verglichen. Dabei wurden ein signifikanter Anstieg des SVRI-Median und ein signifi-
kanter Abfall des HI-Median beobachtet. Wegen des ausgesprochen signifikanten Anstiegs von MAP,
kam es ebenso zu einem signifikanten Anstieg von CPIl. Durch das verwendete A des Pulskontur-HI
(PCHI) von 15 % als Grenzwert fir Volumenreagibilitdt zeigte der ,PLR-Test” 8 von 31 Patienten
(26 %) als volumenreagibel an. Verdanderungen um mehr als 15 % des MAP, des Pulskontur-HI und
des CPI-Wertes wahrend des ,,PLR-Test”, die das Vorhersagevermogen hinsichtlich Volumenreagibili-
tat beurteilt, prasentiert Tabelle 3. Dabei ist ersichtlich, dass der Pulskontur-Herzindex mit 70,8 % die
hochste diagnostische Genauigkeit und mit 82,4 % die hochste Spezifitat im Vergleich zu MAP und HI
besitzt. Die Sensitivitat und der negative pradiktive Wert des CPI liegen jedoch mit 100 % am hdochs-
ten.

Tabelle 4 Himodynamische Parameter wahrend dem ,Passive Leg Raising Test”
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Die Daten sind als Median und 25 %-75 % Perzentile dargestellt.

Hamodynamische Riicken Oberkorperhochlage in 45° PLR- Beinhochlage Oberkorperhochlage in 45°
, lage ", . -
Variable (Position1) (Position2) (Position1)
Base- 0 30 60 90 120 0 sec 30 60 90 120 0 30 60 90 120
line sec sec sec sec sec sec sec sec sec sec sec sec sec sec
106 105 104 105 104 105 106 106* 106 104 106 108 107 107 107 105
Herzfrequenz,
[1/min] 87-123 92- 92- 89- 92- 84- 91- 86- 88- 86- 89- 89- 92- 89- 92- 92-
122 121 123 123 126 122 116 121 121 121 122 124 123 122 122
Mittlerer 80 4 & & 76 76 82** 84** 83** 85** 84** 75 76 & 74 3
arterieller Druck,
64- 61- 61- 61- 58- 64- 63- 63- 62-
[mmHg] 73-89 85 87 86 85 86 78-91 78-92 77-91 77-96 77-94 67-8 80 83 84 85
Systemisch 1349 1152 | 1119 | 1101 | 1146 | 1191 | 1478** | 1442** | 1445** | 1425 | 1425"* | 1233 | 1135 | 1117 | 1117 | 1092
vaskulérer Wi-
derstands Index, 1039- 753- 755- 755- | 755- 797- 1040- 1078- 1078- 1040- 1040- 789- 772- | 812- 772- 789-
[dyn*s*cm**m?] 1756 1604 | 1619 | 1584 | 1581 | 1699 181 1786 1786 1762 1754 1542 | 1447 | 1524 | 1485 | 1453
Pulskontur- 414 4.50 4.49 4.49 443 4.43 4.12** | 4.23** | 415" 433 | 4.26** 4.29 4.48 4.49 4.40 4.27
Herzindex,
3.22- 3.39- | 3.43- | 3.52- | 3.50- | 3.32- 3.26- 3.41- 3.48- 3.41- 3.30- 3.27- | 3.44- | 3.41- | 3.39- | 3.43-
[L/min x m?] 5.02 4.96 5.35 5.33 5.16 5.19 5.00 5.30 5.13 5.24 5.31 5.28 5.55 5.28 5.25 5.49
0.72 0.73 0.74 0.73 0.73 0.73 0.75* 0.80** | 0.76** 0.81** 0.78** 0.70 0.74 0.72 0.71 0.71
Globale kardiale
Leistung, [Wim? 0.55- 0.51- | 0.56- | 0.56- | 0.56- | 0.55- 0.62- 0.62- 0.60- 0.62- 0.60- 0.54- | 0.55- | 0.55- | 0.54- | 0.53-
0.96 0.85 0.85 0.87 0.93 0.91 0.96 0.97 1.02 1.02 1.03 0.90 0.95 0.93 0.96 0.90

Flr die Spalte PLR: *p<0.05 im Vergleich zu PLR Oberkorperhochlage 120 s; **p<0.001 im Vergleich zu PLR
Oberkorperhochlage 120 s

5.5 HAMODYNAMISCHE PARAMETER ABGELEITET VON DER TRANSPULMONALEN THERMODILU-
TIONSMETHODE: PICCO

Hamodynamische Variablen, die durch die Transpulmonale Thermodilutionsmethode ermittelt wur-
den, finden sich in Tabelle 5.

Insbesondere der GEDV und der GEDVI wurden genauer untersucht, inwiefern sie geeignet sind, eine
Volumenreagibilitit vorherzusagen (siehe Tabelle 3). Auffillig ist, dass ein GEDVI < 800 ml/m” eine
hoéhere Sensitivitat (85,7 %) und einen hoheren negativen pradiktiven Wert (75,0 %) aufweist, als ein
GEDVI < 680 ml/m? (Sensitivitat 42,9 %, Negativer Pradiktiver Wert 63,6 %).
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Tabelle 5 Himodynamische Variablen abgeleitet durch die Transpulmonale Thermodilutionsmetho-
de. Die Daten sind als Median und 25 %-75 % Perzentile dargestellt.

Hamodynamische Parameter

Herzindex, [L/min x m?] 4.15 (3.41-5.14)

Globale kardiale Leistung, [W/m?] 0.76 (0.57 — 0.98)

Globaler enddiastolischer Volumen- Index, [ml/m?] 725 (628 — 846)

Globales enddiastolisches Volumen, [ml] 1285 (1122 — 1543)
Systemisch vaskularer Widerstands- Index, 1331 (969 — 1669)
[dyn*s*cm's*mz]

Extravaskulérer Lungenwasser- Index, [ml/kg] 8(6-11)
Pulmonal vaskuldrer Permeabilitats- Index 1.5(1.2-1.9)

5.6 GRAPHISCHE AUSWERTUNG DER GEDVI SCHATZWERTE IM VERGLEICH zU DEN GEDVI-
MESSWERTEN (DURCH DIE TPTD-METHODE ,,PICCO“)

Was ist im Diagramm zu sehen:
Schatzungen des Untersucher 1 ( Dr.Bernd Saugel, Assistenzarzt)
Schatzungen des Untersucher 2 ( Stephanie Kirsche, Medizinstudentin)

Flr jeden Patienten wurden die vier Schatzwerte des GEDVI in Relation zum PiCCO gemessenen Wert
GEDVI (entspricht 100 %) gesetzt. Durch die Normierung werden die Werte der verschiedenen Pati-
enten vergleichbar. Eine Zunahme der Schatzgenauigkeit mit fortschreitender Untersuchung (zuséatz-
lichen Erkenntnisgewinn durch einzelne Paramter ZVD, ScvO,, ,,PLR-Test”) ldsst sich nur in wenigen
Fallen feststellen. Tatsachlich war der Schatzwert mit fortschreitender Untersuchung zumeist invari-
ant.
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5. Ergebnisse

5.7 HAMODYNAMISCHE PARAMETER DES ,,VOLUME CHALLENGE TEST"

GemaR den Ergebnissen des ,Volume Challenge Test” reagierten 7/24 Patienten (29 %) auf eine Vo-
lumengabe mit einem Anstieg des HI um mindestens 15 % und waren definitionsgemaR ,volumen-
reagibel”. Veranderungen der kardiopulmonalen Parameter, die vor und nach dem ,Volume Challen-
ge Test” beobachtet wurden, zeigt Tabelle 6. Es besteht eine signifikante Korrelation zwischen dem
flussigkeitsinduzierten Anstieg des HI/CPI und den Vorlast Parametern GEDV und GEDVI, die Gber die
TPTD- Methode abgeleitet wurden. Die beobachteten Veranderungen des HI und CPI, wahrend des
,Volume Challenge Test” korrelieren mit den Veranderungen des GEDVI (r = 0.666, p<0.001 bzw. r =
0.618, p = 0.001) und GEDV (r = 0.654, p<0.001 bzw. r = 0.618, p = 0.002), jedoch nicht mit ZVD-
Veranderungen (r = 0.323, p = 0.123 bzw. r = 0.218, p = 0.306). Veranderungen des Vorlast Parame-
ters GEDVI korrelierten signifikant mit Veranderungen des ZVD (r = 0.420, p = 0.041).

Bei den Patienten, bei denen ein ,,Volume Challenge Test” durchgefiihrt wurde, wurden keine nega-
tiven Auswirkungen beobachtet. Nur 4/24 (17 %) Patienten zeigten nach Volumengabe keinen An-
stieg des HI. Jedoch wurde bei diesen Patienten auch nur ein geringfligiger Abfall des HI beobachtet
(ACI -0.43L/min/m? -0.27L/min/m?, und -0.04L/min/m? bei je zwei Patienten). Zudem stieg der
EVLWI nur bei zwei dieser Patienten an (um 1 ml/kg und 2 ml/kg).
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Tabelle 6 Ergebnisse des ,Volume Challenge Test”

Die Daten sind als Median und 25 %-75 % Perzentile dargestellt.

5.

Ergebnisse

Hamodynamische Parame- Baseline Nach dem Abweichung vom Medi- | Abweichung
ter “Volume an absolut [A] vom Median
Challenge” relativ [%]
p-value

Herzfrequenz, [1/min] 102 103 -1 0.511 -0.4

91-126 88 — 122 2 —+2 -1.7-+1.9
Systolischer Blutdruck, 122.5 127.5 +2.0 0.053 +1.8
[mMmHg]

117.5-139.5 | 113.5-147.0 | -5-+13 -3.8 —+9.2
Diastolischer Blutdruck, 61.0 64.0 +3.0 0.029 +5.4
[mMmHg]

52.0 — 66.0 54.0 - 69.0 0.0-+5 +0.2 - +8.5
Mittlerer arterieller Druck, 81.0 85.0 +3.5 0.038 +3.8
[mmHg]

71.0-875 74.5-93.0 -0.5-+8.0 -0.54 -+10.3
Zentralvenéser Druck, [mmHg] | 9.5 11.0 +1.0 <0.001 | +11.4

6.5-13.0 9.5-15.0 0.0-+3.0 0.0-+444
Herzindex, [L/min x m?] 3.87 4.49 +0.39 <0.001 | +9.9

3.40-4.70 3.51-5.01 +0.23 — +0.58 +6.2 — +16.7
Globale kardiale Leistung, 0.66 0.80 +0.07 0.002 +8.7
[W/m?]

0.55-0.90 0.60—1.03 +0.01 — +0.16 +4.0 - +16.7
Globaler enddiastolischer Vo- | 684 702 +36 <0.001 | +6.0
lumen- Index, [mI/m2]

596 — 770 632 — 822 +14 — +71 +2.1-+9.2
Globales enddiastolisches 1195 1236 +71 0.001 +6.0
Volumen, [ml]

1060 — 1384 | 1104 — 1450 | +24 — +137 +2.1-+9.2
Systemisch vaskulérer Wider- | 1453 1359 -95 0.004 -6.4
stands- Index, [dyn*s*cm's*mz]

1119 -1956 | 1122 -1742 | -201-0.0 -8.9-0.0
Extravaskularer Lungenwas- 8.0 8.0 +0.5 0.016 +2.6
ser- Index, [ml/kg]

6.0-9.5 7.0-10.5 0.0-+1.0 0.0-+134
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6 DISKUSSION

Auf Intensivstationen ist das hamodynamische Monitoring von essentieller Bedeutung hinsichtlich
Uberwachung und Therapiesteuerung von Volumen bei kritisch kranken Patienten. Es zielt darauf ab,
unzureichende Organperfusion frihzeitig zu entdecken, um schnell intervenieren zu kénnen. Den
Eckpfeiler dazu stellt die Kenntnis des intravaskuldaren Volumenstatus des Patienten dar (Strunden,
Heckel et al. 2011). Die Einschatzung des Status und der Volumenreagibilitdt konnte somit Antwort
auf eine Reihe von klinischen Fragestellungen, wie z. B. ob der Patient von Flissigkeitsgabe profitie-
ren oder sich sein Zustand sogar verschlechtern wird, geben. Erst wenn der Volumenstatus und die
Volumenreagibilitdat bekannt ist, kann das Outcome des Patienten verbessert werden, weil Uber-
schissige Volumengaben und damit verbundene Komplikationen vermieden werden kénnen.

Flr die Einschdtzung des Volumenstatus und der Volumenreagibilitdt bei Intensivpatienten stehen
verschiedene Methoden, einschlieRlich der kérperlichen Untersuchung und hamodynamische Para-
meter zur Verfligung, die in unserer Studie hinsichtlich ihres Vorhersagepotentials miteinander ver-
glichen wurden.

Historisch gesehen spielt die korperliche Untersuchung eine groRe Rolle. Sie wird auch heute noch
routinemassig auf Intensivstation zur Einschatzung des Volumenstatus durchgefiihrt und stellt eine
unverzichtbare Grundlage in der primaren Diagnostik dar. Jedoch zeigen korperliche Untersuchungs-
verfahren, wie die Inspektion der Jugularvenen (intravaskuldarer Raum), die Untersuchung der unte-
ren Extremitit nach Odemen (Interstitium) und die klinische Untersuchung nach Aszites oder
Pleuraergiissen (,dritter Raum*), schwache Spezifitat und Sensitivitat beztglich der friihzeitigen Ein-
schatzung des intravaskularen und pulmonalen Volumenstatus des Patienten (Chung, Kluge et al.
1987, Badgett, Lucey et al. 1997, McGee, Abernethy et al. 1999, Vincent and Weil 2006).

Die Parameter des hamodynamischen Monitorings kdnnen grob in zwei Gruppen eingeteilt werden:
statische und dynamische Parameter.

ZVD

Zu den statischen gehoren druckbasierte Parameter, wie der ZVD, der (ber das distale Lumen eines
ZVK gemessen wird und den Fullungsdruck widerspiegelt. Die Wichtigkeit dieser Fullungsdriicke, die
zur Einschatzung der kardialen Vorlast und als Pradiktor der Ansprechrate auf Volumengabe heran-
gezogen werden, ist lang umstritten. Zwar galt der ZVD ebenso lange als Goldstandard zur Abschat-
zung der kardialen Vorlast, jedoch wurde in den letzten Jahren gezeigt, dass ,Veranderungen des
ZVD sehr schlecht bzw. iberhaupt nicht mit Verdnderungen des Herzzeitvolumens libereinstimmen*”
(Osman, Ridel et al. 2007) und nur schwach eine Volumenreagibilitdt mit einem positiven pradiktiven
Wert von ca. 50 % vorhersagen (Perel 2008). Weder die absolute Hohe noch Verdanderungen des ZVD
mit dem SV bzw. dessen Anderungen korrelieren (Benington, Ferris et al. 2009). Die Messung des
ZVD sagt nur etwas Uber den rechten Vorhofdruck aus, misst jedoch nicht das Blutvolumen oder die
ventrikuldre Vorlast (Marik, Baram et al. 2008). Die Hohe der Fillungsdricke lasst keine valide
Schlussfolgerung auf die Volumenreagibilitdt zu, da sie vielen Einflussfaktoren unterliegt (Goepfert,

Reuter et al. 2007, Marik, Baram et al. 2008).
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GEDV/ EVLW

Weitere statische Parameter sind die volumetrischen Parameter, wie Herzzeitvolumen, GEDV/ITBV
und EVLW. Diese kénnen das kardiale Fillungsvolumen bzw. das extravaskuldre Lungenwasser direkt
messen. Bezliglich der Einschatzung der Vorlast, Volumenreagibilitdt und Korrelation mit dem kardia-
len Auswurf waren volumetrische Parameter wie GEDV bzw. ITBV den Fullungsdriicken (ZVD) in meh-
reren Studien Uberlegen (Reuter, Felbinger et al. 2002, Michard, Alaya et al. 2003, Renner,
Gruenewald et al. 2007, Benington, Ferris et al. 2009). Uber den GEDV bzw. ITBV kann ein Fliissig-
keitsmangel erfasst und gleichzeitig der EVLW, der sich aus interstitiellem und intrazellularem Wasser
des Lungengewebes zusammensetzt, abgeleitet werden. Das ermdglicht, dass der intravendse Volu-
menstatus prazise an den Bedarf des Patienten angepasst werden kann und zugleich Risiken einer
UberschieRenden Volumenzufuhr minimiert werden kénnen (Benington, Ferris et al. 2009).

Diese statischen Parameter (ITBV bzw. GEDV) scheinen fiir die Volumenreagibilitdat weniger hilfreich
als die dynamischen Parameter wie SVV und PPV zu sein. Dies resultiert daraus, dass die dynami-
schen Messwerte von einer standardisierten, arteriellen Leitung in Echtzeit abgeleitet werden, wo-
hingegen volumetrische Messwerte invasiver und nicht kontinuierlich sind (Benington, Ferris et al.
2009).

Svv/ PPV

Die dynamischen Parameter beinhalten im wesentlichen SVV und PPV. Dies sind Parameter der Vo-
lumenreagibilitat des Herzens und keine direkten Vorlastparameter. Sie geben Auskunft, ob zur Er-
héhung des HZV eine Volumengabe sinnvoll ist; also das Herz mit hoher Wahrscheinlichkeit auf eine
Volumenzufuhr reagieren wird. Sie zielen darauf ab, den Anstieg des Schlagvolumens bzw. HZV vor-
herzusagen, der durch eine kleine Volumenmenge induziert wird, bevor eine massive Volumengabe
tatsachlich durchgefihrt wird (Cannesson 2010). Die SVV schatzt die Volumenreagibilitat mit héherer
Sensitivitat und Spezifitat besser ab als der ZVD (Berkenstadt, Margalit et al. 2001) und war auch dem
GEDI diesbezuglich Gberlegen (Reuter, Felbinger et al. 2002).

Die Hohe des SVV (und SPV/ PPV) korreliert allgemein mit dem AusmaR der ,Vorlastempfindlichkeit”.
Ein hohes SVV sagt einen grosseren Anstieg des SV bei einem ,Volume Challenge” voraus (Benington,
Ferris et al. 2009). PPV und SVV haben unterschiedliche Aussagekraft. Veranderungen des Schlag-
bzw. Herzzeitvolumens werden durch PPV theoretisch praziser widergespiegelt, weshalb der PPV
wahrscheinlich der bessere Index fur ,Vorlastempfindlichkeit” ist (Benington, Ferris et al. 2009,
Cannesson 2010).

Auch wenn in einigen Studien postuliert wird, dass die dynamischen Parameter den statischen vorzu-
ziehen sind und sogar in der Entscheidungsfindung bezliglich der Volumenzufuhr bei kritisch kranken
Patienten helfen kdnnen (Michard and Teboul 2002, Perel 2008), gibt es wesentliche Einschrankun-
gen.

SCVOZ

Bei kritisch kranken Patienten mit ZVK ist die ScvO, ein einfach zu bestimmender Parameter, der ein
wertvoller Indikator fiir eine addquate Gewebesauerstoffversorgung ist (Marx and Reinhart 2006).

Auch in den Arbeiten von Shoemaker (Shoemaker, Wo et al. 2000) und Rivers (Rivers, Nguyen et al.
2001) wurde v. a. die zentralvendse Sauerstoffsattigung als ein bedeutender Zielparameter definiert,
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um den Grad der Versorgung des Gewebes mit Sauerstoff abzuschatzen. Es ist zu betonen, dass (im
Rahmen der EGDT) Patienten mit hohen ScvO,-Werten reduzierte Mortalitdtsraten aufwiesen.

Passive Leg Raising Test

Dieser Test funktioniert wie eine reversible Autotransfusion, indem die Beine des Patienten angeho-
ben werden und dadurch Blut aus der Peripherie zum Herzen (ca. 150 ml) transferiert wird. Somit
steigt das rechts- und linksventrikuldare Volumen (Vorlast). Wenn der rechte Ventrikel vorlastemp-
findlich ist, resultiert daraus ein Anstieg des Schlag- bzw. Herzzeitvolumens (Boulain, Achard et al.
2002).

Dieser Test konnte helfen die individuelle Volumenreagibilitdt des Patienten vorherzusagen und zu-
gleich das Risiko unnoétiger Volumengaben zu vermeiden (Antonelli, Levy et al. 2007).

In zahlreichen Studien wurde der ,PLR-Test” durchgefiihrt und seine Vorhersagbarkeit hinsichtlich
Volumenreagibilitat untersucht. Jedoch liefern die Studien bisher keine einheitlichen Ergebnisse und
kénnen schlecht untereinander verglichen werden, da es sich um Patienten mit verschiedenen Rah-
menparametern handelte (z. B. Spontanatmung vs. mechanische Beatmung).

Thiel zeigte 2009 in seiner Arbeit (Thiel, Kollef et al. 2009), dass eine nichtinvasive Schlagvolumen-
Messung zusammen mit dem , PLR-Test” vorhersagt, ob ein Patient volumenreagibel ist. Ein Grenz-
wert von 10-15 % beziiglich des Anstiegs von Schlagvolumen und Herzindex, wurde in zahlreichen
Studien als signifikante Veranderung angesehen und als volumenreagibel definiert. Volumenreagible
Patienten zeigten gemaR der Arbeit von Thiel eine signifikante Verdnderung des Schlagvolumens
wiahrend des ,PLR-Test”. Es wurde jedoch dadurch die Anderung der anderen himodynamischen
Parameter und Indizes nicht signifikant beeinflusst (Thiel, Kollef et al. 2009).

Volume Challenge Test

Nachdem der ,Volume Challenge Test” neuen Studien zufolge als beste heute verfligbare Methode
zur Bestimmung der Volumenreagibilitdt angesehen werden kann (Vincent and Weil 2006, Cecconi,
Parsons et al. 2011), wurde er in unserer Studie als letzter Test und ,Schiedsrichter-
Verfahren“durchgefihrt, um final zu ermitteln, ob ein Patient volumenreagibel war, und um die an-
deren Testergebnisse daran zu messen.

6.1 EIGNUNG DER PARAMETER UND METHODEN ZUR VORHERSAGE DER VOLUMENREAGIBILI-
TAT BEI INTERNISTISCHEN INTENSIVPATIENTEN

In unserer Studie wurden verschiedene Parameter hinsichtlich ihrer Fahigkeit, den Volumenstatus
und die Volumenreagibilitdt bei Intensivpatienten vorhersagen zu kénnen, beurteilt. Dabei zeigte sich
die grundsatzliche Schwierigkeit, die Volumenreagibilitat (definiert als Anstieg des HI > 15 %) bei be-
liebigen Intensivpatienten akkurat vorherzusagen. Sei es mit Hilfe der korperlichen Untersuchung,
ZVD, ScvO,, dem ,Passive Leg Raising Test” oder den aus der TPTD-Methode abgeleiteten
hamodynamischen Parametern. Veranderungen des HI nach dem ,Volume Challenge” korrelierten

statistisch signifikant mit Veranderungen der Vorlastparameter (GEDVI, GEDV), die aus der TPTD-
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Methode abgeleitet wurden. Ferner korrelierten Verdanderungen des GEDVI signifikant mit ZVD-
Veranderungen. Nur 17 % der Patienten zeigten keinen Anstieg des HI nach Flussigkeitszufuhr.

Eine Volumenreagibilitdt bzw. Vorlastabhangigkeit ist definiert Gber die Fahigkeit des Herzens, auf
eine steigende Vorlast mit einem Anstieg des Schlag- bzw. Herzzeitvolumens zu reagieren. Allein eine
Vorhersage der Vorlastabhangigkeit schliet die Betrachtung verschiedener Parameter mit ein, die
sich auf den Frank-Starling-Mechanismus beziehen, der die Fahigkeit des Herzens beschreibt, dem
sich zunehmenden Volumen anzupassen (Cannesson M. 2011).

6.1.1 KORPERLICHE UNTERSUCHUNG
Unsere Studie verdeutlicht, dass es schwierig ist, unter standardisierten Bedingungen selbst einfache
klinische Zeichen eines Volumenmangels zuverldssig zu bestimmen.

Bezogen auf das standardisierte Protokoll, stimmte bei 18/31 Patienten (58 %) die Einschatzung der
Volumenreagibilitat beider Untersucher Gberein. Besonders gute Trefferquoten wurden bei der Lun-
genauskultation (87 %), Aszitesuntersuchung (87 %) und des Hautturgors (81 %) erzielt; entspre-
chend schlechte bei der Untersuchung der Zunge (48 %) und der Kapillarfillung (48 %).

Ein weiteres Problem zeigt sich in der Verlasslichkeit der Ubereinstimmung beider Untersucher, die
in unserer Studie so gering war, dass sie an eine rein zufillige Ubereinstimmung grenzt. Diese Er-
kenntnis korrespondiert mit den Ergebnissen einer aktuellen Arbeit, die das Problem der ,Inter-
Observer-Variabilitat” beleuchtet. Zwei Untersucher kommen wahrscheinlich deshalb nicht zu dem-
selben Ergebnis, weil die klinische Schatzung der Vorlastparameter, z. B. HZV, ungenau ist (Huber
2008).

Die geringe Ubereinstimmung zwischen den Untersuchern und die Erkenntnis, dass die kérperliche
Untersuchung bei der genauen Vorhersage der Volumenreagibilitat scheitert, steht im Einklang mit
den bisherigen Studien. Diese weisen nach, dass die klinische Untersuchung von eingeschranktem
Nutzen hinsichtlich der Vorhersage (iber den intravaskularen Volumenstatus oder die Volumenreagi-
bilitdt eines Patienten ist (Chung, Kluge et al. 1987, McGee, Abernethy et al. 1999, Stephan, Flahault
et al. 2001, Joshua, Celermajer et al. 2005, Saugel, Ringmaier et al. 2011).

Diese Erkenntnis wirft die Frage auf, ob die klinische Untersuchung Gberhaupt in der Lage ist, akkura-
te und reproduzierbare Ergebnisse zu liefern. Die kdrperliche Untersuchung stiitzt sich auf eine Viel-
zahl von Elementen von geringer Genauigkeit und Wiederholbarkeit. In den letzten 25 Jahren gab es
nur wenige Studien, die die Elemente der korperlichen Untersuchung bezlglich dieser Kriterien
Uberprift haben, weshalb die Aussagekraft der koérperlichen Untersuchung gering ist (Joshua,
Celermajer et al. 2005).

Um die Frage zu beantworten, welcher Patient wahrscheinlich von Flissigkeitsgabe profitieren wird
(Volumenreagibilitat), wird initial auf der Basis der konventionellen klinischen Untersuchung abge-
schatzt. Trotzdem sind die Patientengeschichte, physische Zeichen und Routine-Labortests von ein-
geschrankter Sensitivitdt und Spezifitat. Zeichen der Dehydratation (reduzierter Hautturgor, Durst,
trockene Mundschleimhaut, Hypernatridmie, Hyperproteindmie, erhthtes Himoglobin/Hamatokrit)
sind besonders irrefiihrend, da extravaskulare Volumendefizite klinisch solange nicht ersichtlich sind,
bis sie 10 % des Korpergewichts liberschreiten. Die arterielle Hypotension ist ein sehr unspezifisches
Zeichen, da sie durch Herzfehler, GefaBobstruktion als Auswirkung von massiven Lungenembolien,
oder einer Vasodilatation bedingt sein kann, die unabhangig vom intravaskuldren Volumen sind. Vo-
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lumendefizite werden normalerweise durch einen Anstieg der Herzfrequenz zur Aufrechterhaltung
der Auswurfleistung (HZV) kompensiert, wenn das Schlagvolumen reduziert ist. Doch dieser Kompen-
sationsmechanismus ist nicht einheitlich; besonders bei Patienten mit intrinsischer Herzkrankheit
und wahrend einer Behandlung mit haufig verwendeten Antiarrhythmika. Zustande wie Stress,
Schmerz, Fieber oder Anamie rufen eine endogene adrenerge Stimulation hervor, die mit einem An-
stieg von Herzfrequenz und Vasokonstriktion kompensiert wird. Daher sind Herzfrequenz und Blut-
druck als Parameter nur bedingt geeignet, um den Schweregrad einer Hypovolamie zu bestimmen
(Vincent and Weil 2006).

6.1.2 ZVD UND ScvO,-MESSWERTE
ZVD

Hinsichtlich des klinischen Nutzens des ZVD fiir die Vorhersage der Volumenreagibilitat besteht eine
Diskordanz; so fuhrten Marik und Kollegen eine systematische Literaturauswertung durch und
schlussfolgerten, dass der ZVD nicht zur klinischen Entscheidungsfindung hinsichtlich des Flussig-
keitsmanagements verwendet werden sollte (Marik, Baram et al. 2008). Ebenso sollte der ZVD nicht
als Vorlastparameter bei der Durchfiihrung eines Volumenersatzes verwendet werden (Kumar, Anel
et al. 2004). Dahingegen findet man die ,CVP-based goal-directed therapy” als Teil der aktuellen Leit-
linien (Rivers, Nguyen et al. 2001) oder in der Empfehlung der ,Surviving Sepsis Campaign” (Dellinger,
Levy et al. 2008, Dellinger, Levy et al. 2013). Nachdem Intensivpatienten gewdhnlich einen zentralve-
ndsen Zugang bekommen, kann der ZVD einfach gemessen werden.

In unserer Studie korrelierte der ZVD signifikant mit den aus TPTD-abgeleiteten Vorlastparametern
GEDVI (fir beide Baseline Werte und Veranderungen, die durch den ,Volume Challenge Test” her-
beigefiihrt wurden), und auch mit EVLWI und dem SVRI, aber nicht mit dem HI/CI oder CPI. Diese
Erkenntnis deckt sich nur teilweise mit einer kiirzlich erschienenen Studie, die zeigte, dass keine sig-
nifikante Korrelation zwischen ZVD, GEDVI, EVLWI oder HI besteht (Kumar, Anel et al. 2004, Saugel,
Ringmaier et al. 2011); der ZVD ergab eine schwache diagnostische Akurranz mit nur 46 % fir die
Vorhersage des intravaskuldren Volumenstatus (Saugel, Ringmaier et al. 2011). In einem systemati-
schen Review lag die Wahrscheinlichkeit, dass irgendein ZVD-Wert die Volumenreagibilitdt vorhersa-
gen kann nur bei 56 % (Marik, Baram et al. 2008).

In unserer initialen Analyse schatzten wir, geméass den empfohlenen Volumenersatz-Messwerten
(Dellinger, Levy et al. 2008), einen ZVD-Wert von kleiner 8 mmHg (weniger als 12 mmHg bei mecha-
nisch beatmeten Patienten) als Indikator fir ein Ansprechen auf Volumen. In aktuellen SSC
Guidelines von 2008 (Dellinger, Levy et al. 2008), wurde ein ZVD-Zielwert von 12-15 mmHg fir be-
stimmte Patienten (z. B. beatmete Patienten oder Patienten mit erhohtem intraabdominellen Duck)
erwahnt (Perel 2008). Jedoch war die Vorhersagefahigkeit des ZVD hinsichtlich eines HI-Anstiegs >
15% nach einem ,Volume Challenge” schwach, unabhéngig von den unterschiedlichen ZVD-
Grenzwerten, die verwendet wurden. Zahlreiche Artikel haben wiederholt gezeigt, dass Bewertungen
des intravaskuldaren Volumenstatus, die auf irgendeinem spezifischen vorgegebenen Fillungsdruckle-
vel basieren, nicht zuverlassig die Antwort des Patienten auf Flissigkeitsverabreichung vorhersagen
(Perel 2008). Wird demzufolge eine aggressive Flissigkeitswiederbelebung bei Patienten mit niedri-
gen ZVD eingeleitet, konnte diese Behandlung zu einer Flussigkeitsiiberladung oder Verschlimmerung
von pulmonalen Odemen fiihren, speziell bei Patienten, bei denen Sepsis mit einem akuten Atemnot-
Syndrom (ARDS) oder schwerer pulmonaler Dysfunktion assoziiert ist. Gleiches gilt auch fiir Patienten
mit schwerer Sepsis ohne ARDS. Bei denen wurde in mehr als der Halfte der Falle ein erhdhtes extra-
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vaskulares Lungenwasser gefunden, das moglicherweise einen subklinischen Lungenschaden repra-
sentiert (Perel 2008). Daher kénnen wir uns nur der Warnung von Singer anschlielen, dass schnelle
und groRe Flussigkeitsbelastungen zu iatrogener Flissigkeitsiiberladung fihren kénnen. Es ware so-
mit zielflhrender, Leitlinien in Bezug auf die Anwendbarkeit eines technisch ausgefeilteren,
hamodynamischen Monitorings zur besseren Titration von Flissigkeitszufuhr herauszugeben, als
nachtraglich auf Flussigkeitsiberladung zu reagieren (Perel 2008). Dies steht damit im Widerspruch
zu der Aussage der im Jahr 2006 getagten Internationalen Consensus Conference fir
hamodynamisches Monitoring bei Schock, die sagte, dass niedrige Fillungsdriicke eine umgehende
Flussigkeitswiederbelebung mit nachfolgender vorsichtiger Uberwachung zur Folge haben sollten
(Perel 2008). Gemal der aktuellsten Guideline 2012 fiir Sepsis und septischen Schock sagt ein niedri-
ger ZVD zuverlassig die Tendenz, auf eine FlUssigkeitsgabe positiv zu reagieren, voraus (Dellinger,
Levy et al. 2013). Diese Therapieempfehlungen fir Patienten mit schwerer Sepsis oder septischen
Schock beruhen allerdings auf dem initialen Volumenersatz innerhalb den ersten sechs Stunden nach
Diagnosestellung. Derselbe Artikel schlussfolgert, dass eine optimale Behandlung einer schweren
Sepsis oder septischen Schocks ein dynamischer, sich entwickelnder Prozess ist (Dellinger, Levy et al.
2013).

Der Einsatz des ZVD fir das Flussigkeitsmanagement stellt bei Patienten mit erhohtem
intraabdominellen oder intrathorakalen Druck ein Risiko fir eine FlUssigkeits-Unterversorgung mit
resultierender Organdysfunktion und steigender Mortalitat dar (Perel 2008). Der ZVD steigt zwar
signifikant nach Volumengabe an, jedoch sind die ZVD-induzierten Anderungen nichtproportional zu
den Verdnderungen des SV (Michard, Alaya et al. 2003). Der prainfusions-ZVD war nicht signifikant
niedriger bei Fallen mit positiver Reaktion als bei denen mit negativer Reaktion auf Volumengabe
(Michard, Alaya et al. 2003). Fuallungsdricke konnen paradoxerweise wahrend der
Flussigkeitsaufsattigung auch abfallen. Dies ist vermutlich das Resultat einer geringeren sympathi-
schen Stimulation (Vincent and Weil 2006). Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit bisherigen Stu-
dien (Michard, Alaya et al. 2003) und bestatigen den eingeschriankten Wert des ZVD (z. B. bei Patien-
ten im septischen Schock) sowohl als Indikator fiir kardiale Vorlast, wie auch als Pradiktor fur Flissig-
keitsempfindlichkeit (Michard, Alaya et al. 2003).

ScvO,

Unsere Studie zeigte, dass die ScvO, nicht signifikant mit dem HI oder CPI korrelierte. Jedoch erfillte
der Median ScvO,-Wert von 75 % den geforderten Zielwert (> 70 %) der ,early goal-directed
therapy”. Rivers und seine Kollegen zeigten, dass bei Patienten mit schwerer Sepsis bzw. septischem
Schock gemadss der Behandlungsstrategie der EGDT, die sich an ZVD, arteriellem Mitteldruck und
Scvo, orientierte, die Anzahl von schweren Organdysfunktionen reduziert werden konnte. Zusatzlich
wies diese behandelte Gruppe eine um 15 % geringere Krankenhausmortalitdt und eine um 3,8 Tage
verkirzte Krankenhausliegedauer auf (Rivers, Nguyen et al. 2001).

Zu beachten ist, dass ScvO, nur eine Annaherung an die SvO, reprasentiert und die absoluten Werte
von ScvO, und SvO, nicht austauschbar sind (Vincent, Rhodes et al. 2011). Von praktischer Relevanz
ist, ob sich SvO, und ScvO, gleichsinnig bewegen. Nachdem sich jedoch keine Uberlegenheit der SvO,
zeigte, erscheint die Bestimmung der ScvO, aus dem ZVK ausreichend zu sein. Dadurch kann die zu-
satzliche Anlage eines PAK vermieden werden, die fiir die SvO,-Messung notwendig ware (Huber
2008).
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Ein hoher ScvO,-Wert wurde auch von Rivers und seinen Kollegen bei septischem Schock als Ziel pos-
tuliert, da Patienten mit ,early goal-directed therapy” hohere ScvO,-Werte und reduzierte Mortali-
tatsraten hatten. Dies war jedoch die Strategie des friihen Volumenersatzes bei Patienten mit schwe-
rer Sepsis in einer Einzelfallstudie und bendtigt eine weitere Validierung in breiter angelegten (multi-
center) Studien. Wird dieselbe Strategie in einer allgemeinen Intensivstation angewendet, wird sich
das Outcome der Patienten wahrscheinlich nicht verbessern (Vincent, Rhodes et al. 2011).

In der Studie von Rivers lag der Durchschnittswert der ScvO, bei Patienten mit septischem Schock,
die in die Notaufnahme aufgenommen wurden, bei weniger als 50 % in beiden Gruppen (Standard
Therapie und EGDT-Gruppe) (Rivers, Nguyen et al. 2001). Diese Werte waren extrem niedrig, da der
normale ScvO,-Wert bei ca. 75 % liegt. Im septischen Schock ist der ScvO,-Wert charakteristischer-
weise normal oder sogar lberdurchschnittlich hoch, was auf eine reduzierte Sauerstoffextraktion
zuriickzufhren ist (Krafft, Steltzer et al. 1993, Vincent and Gerlach 2004, Perel 2008). In jlingeren
Studien zeigten die Patienten mit septischem Schock, im Vergleich zu Rivers Patienten (2001)(Rivers,
Nguyen et al. 2001), im Durchschnitt mit 72-74 % viel héhere ScvO,-Werte, entweder bei Aufnahme
in die Notaufnahme oder auf Intensivstation (Perel 2008). Dies ist auch im Einklang mit unserer Stu-
die, in der die Patienten im Median einen ScvO,-Wert von 75 % hatten, wobei nur 6-8 % der Patien-
ten eine schwere Sepsis oder einen septischen Schock hatten.

Obwohl die Daten in der Studie von Rivers die venose Sattigung als aulRerordentlich wichtig und als
Surrogate flr den Herzindex und damit fir die hamodynamische Therapie darstellen, muss ange-
merkt werden, dass die alleinige Bestimmung des ScvO, oder SvO, nicht ausreichend fiir das
hdamodynamische Management schwerstkranker Patienten ist (Huber 2008). Insbesondere zur Steue-
rung der Flissigkeitsgabe bei septischen Intensivpatienten ist der ScvO,-Wert sogar ungeeignet, da
niedrige Sauerstoffextraktionsverhaltnisse auf Intensivstation haufig und damit unspezifisch sind
(Perel 2008). Dies steht im Einklang mit einer spateren Studie von Rivers (2007), die zeigte, dass die
damaligen ScvO,-Werte nicht fir alle septischen Patienten charakteristisch sind (Rivers, Kruse et al.
2007). Demnach sind die physiologischen Variablen, die in den SSC-Richtlinien verwendet wurden,
um die EGDT zu lenken, nicht fir alle septischen Patienten geeignet und kdnnen in einigen Fallen
sogar in die Irre fiihren (Perel 2008). Internationale Behandlungs-Richtlinien (SSC 2008), die auf einer
nach Rivers kontrollierten, randomisierten Einzelfallstudie basieren, scheinen daher voreilig zu sein
und mussen in randomisierten kontrollierten Prozessen und in multicenter Studien validiert werden
(Perel 2008). Die neuen Guidelines (SSC 2012) ergaben keine Anderungen des bisherigen Ziel-ScvO,-
Wertes von 70 % innerhalb der ersten 6 Stunden nach einer initialen Flissigkeitsgabe im Manage-
ment bei Patienten mit schwerer Sepsis. Es wird jedoch darauf hingewiesen, dass dieser Zielwert in
der Praxis noch nicht verifiziert wurde (Dellinger, Levy et al. 2013). Die EGDT-Strategie wurde bereits
in einem breit angelegten (multicenter) Versuch mit 314 Patienten mit schwerer Sepsis in acht chine-
sischen Zentren evaluiert, die eine absolute Reduktion der 28-Tage-Mortalitdt um 17,7 % ergab (Xue
2010).

Dieses Ergebnis steht im Einklang mit Rivers reduzierter Mortalitatsrate (absolute Reduktion der 28-
Tage-Mortalitat auf 15,9 %).
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6.1.3 PASSIVE LEG RAISING TEST

Basierend auf einem kiirzlich aufgestellten Protokoll (Monnet, Rienzo et al. 2006, Jabot, Teboul et al.
2009), fuhrten wir in unserer Studie den ,PLR-Test” durch, um die Volumenreagibilitdt zu testen, die
nach einer endogenen Volumenverschiebung einen Anstieg des Herzindexes wiedergeben soll
(Saugel, Ringmaier et al. 2011). Theoretisch kann der ,PLR-Test” die Antwort bezliglich eines , Volu-
me Challenge Test” beim Patienten vorhersagen, weil wahrend des ,,PLR” Blut von den Beinen in die
zentrale Zirkulation — im Sinne eines ,self-volume” und ,reversible challenge” — verlagert wird (Mon-
net, Rienzo et al. 2006, Monnet and Teboul 2008, Jabot, Teboul et al. 2009). Die gegenwartige Studie
erbrachte jedoch beim Versuch, das Ergebnis des , VC“ durch ein PLR-Mandver vorherzusagen, einen
geringen pradiktiven Wert. Bei 26 % (8/31) aller Patienten sagte der ,PLR-Test” eine Volumenantwort
voraus. Jedoch sank der Median Wert des Hl wahrend des PLR-Mandévers. Im Einklang mit einer kiirz-
lich durchgefiihrten Studie zeigte der PLR keine reduzierte Vorlast oder Volumenreagibilitdt an
(Saugel, Ringmaier et al. 2011).

Dieses Ergebnis steht teilweise im Gegensatz zu aktuellen Daten, die zeigten, dass Veranderungen
des Herzindexes wahrend dem ,PLR“ zuverldssig eine Volumenreagibilitdit vorhersagen kénnen
(Cavallaro, Sandroni et al. 2010). Seit langer Zeit ist bekannt, dass der ,PLR-Test” die
hamodynamischen Effekte eines , rapid fluid loading” imitieren kann, wobei die Effekte des , PLR” auf
das Schlagvolumen (bzw. Herzindex) sehr unterschiedlich sind (Boulain, Achard et al. 2002). In einer
Studie wird ein Anstieg des Schlagvolumens und des Herzindexes wahrend des ,PLR-Tests” postuliert
(Saugel, Ringmaier et al. 2011). In einer anderen Studie wurde demonstriert, dass der ,,PLR-Test” bei
Patienten mit angestiegenen intraabdominellen Driicken hinsichtlich der Vorhersage iber Volumen-
reagibilitdat versagen kann (Malbrain and de Laet 2009, Mahjoub, Touzeau et al. 2010). Da Aszites zu
einer Bauchdeckenspannung mit intraabdominell ansteigenden Driicken fliihren kann und oft bei
Patienten mit Leberzirrhose gefunden wird, ist das Versagen des ,PLR-Test” in unserer Studie durch
den hohen Prozentsatz an Patienten mit dekompensierter Leberzirrhose auf unserer Intensivstation
mit gastroenterologischem Schwerpunkt zu erklaren.

Wahrend des ,,PLR“ beobachteten wir einen signifikanten Anstieg des Medians des SVRI. Obwohl der
Median des HI signifikant abfiel, stieg der CPI aufgrund der ausgesprochen hoheren MAP-Werte wah-
rend des , PLR-Test” signifikant an. Obwohl in unserer Studie ein leicht modifiziertes ,, PLR-Protokoll”
verwendet wurde, stimmten diese Ergebnisse des ,PLR“ mit den Himodynamikwerten einer aktuel-
len Studie unserer Gruppe Uberein, die ebenfalls einen Anstieg des SVRI und des MAP und einen Ab-
fall des HI nach dem , PLR-Test” zeigte (Saugel, Ringmaier et al. 2011). Der Grund fiir den Anstieg des
SVRI wahrend des ,,PLR-Test” bleibt weiterhin unklar. Es gibt Daten, die darauf hinweisen, dass so-
wohl die Oberkorperhochlage als auch die Beinhochlage zu einem Anstieg des SVRI fiihren, was
wahrscheinlich durch einen steigenden Sympathikotonus verursacht wird (Saugel, Ringmaier et al.
2011). Ein weiterer Grund fiir das Versagen des ,,PLR-Test” hinsichtlich der Vorhersage der Volumen-
reagibilitdt in unserer Studie konnte, ebenso wie in einer frilheren Studie (Saugel, Ringmaier et al.
2011), darin bestehen, dass der Oberkorper aus der halbliegenden Position in Flachlage gebracht und
anschlieRend die Beine fiir die Beinhochlage angehoben wurden. Beides konnte mit unseren Betten
nicht simultan durchgefiihrt werden, wie in der von Monnet X. 2006 (Monnet, Rienzo et al. 2006)
postulierten Studie, die aufzeigte, dass der ,PLR-Test” die Volumenreagibilitdt auch bei Intensivpati-
enten vorhersagen kann.
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In vergangenen Studien herrschte Uneinigkeit hinsichtlich der Vorhersage der Volumenreagibilitat
bei beatmeten und spontanatmenden Patienten. Monnet X. und seine Mitarbeiter (Monnet, Rienzo
et al. 2006) zeigten, dass die hamodynamischen Veranderungen wéahrend des , PLR-Test” die Volu-
menreagibilitat bei beatmeten Patienten vorhersagen konnten, jedoch nicht bei spontanatmenden
Patienten mit Arrhythmien. Drei Jahre spater zeigten Monnet X. und Teboul JL. (Teboul and Monnet
2009), dass der ,PLR-Test” eine verlassliche Aussage liber Volumenreagibilitat selbst bei spontanat-
menden Patienten treffen kann. Ebenso wurde von Teboul JL. und Monnet X. (Jabot, Teboul et al.
2009) auf die Bedeutung der Ausgangsstellung des Patienten fiir das Ergebnis des ,,PLR” hingewiesen;
dabei waren das AusmaR des HI-Anstiegs niedriger, wenn der ,,PLR-Test” aus der Riickenlage anstelle
der Oberkorperhochlage gestartete wurde (Jabot, Teboul et al. 2009).

Wenn der Patient im ,PLR-Test” auf Vorlastanderungen anspricht, dann reagiert er auf eine Volu-
mengabe mit einem HI-Anstieg. Dieses Ergebnis kann durch einen ,,PLR-Test” ganz ohne PAK detek-
tiert werden und kann damit helfen, Patienten in Nonresponder und Responder einzuteilen. Somit
kénnen nachfolgende und unnétige Volumengaben bei identifizierten Nonrespondern vermieden
werden (Boulain, Achard et al. 2002).

6.1.4 HAMODYNAMISCHE PARAMETER (GEDVI, SVV, PPV, EVLWI) ABGELEITET UBER

DIE TRANSPULMONALE THERMODILUTIONSMETHODE: PICCO
GEDVI

Es sollte bericksichtigt werden, dass volumetrische Indizes zwar zuverldssiger die Vorlast bestimmen
als die kardialen Fillungsdriicke, ihr pradiktiver Wert fiir eine Volumenreagibilitat aber wegen einer
,mangelhaften Korrelation von EDV und SV-Anstieg bei kardiopulmonalen Erkrankungen” einge-
schrankt ist (Nohé B. 2011).

In einigen Studien waren dennoch die volumetrischen Parameter wie GEDV bzw. ITBV den Fillungs-
dricken (ZVD) beziglich der Einschatzung von Vorlast, Volumenreagibilitat und Korrelation mit dem
kardialen Auswurf Gberlegen (Reuter, Felbinger et al. 2002, Michard, Alaya et al. 2003, Renner,
Gruenewald et al. 2007, Benington, Ferris et al. 2009).

Diese Ergebnisse bestatigen sich in unserer Studie nur zum Teil. Die Vorhersagbarkeit einer Volumen-
reagibilitat war fir den ZVD und GEDVI sehr dhnlich. Teilweise zeigte der ZVD sogar hohere Sensitivi-
tat, Spezifitdt und diagnostische Akkuranz als der GEDVI (Vergleiche Tabelle 3). Bei der
Vorhersagbarkeit der Volumenreagibilitat ist auffallig, dass ein GEDVI < 800 ml/m? eine héhere Sensi-
tivitat (85,7 %) und einen hoheren negativen pradiktiven Wert (75,0 %) als ein GEDVI < 680 ml/m?’
(Sensitivitat 42,9 %, negativer pradiktiver Wert 63,6 %) aufweist.

Neueste Studien weisen darauf hin, dass das Vorhersagepotential des GEDVI bezuglich der kardialen
Vorlast verbessert werden kann, wenn die Rahmenparameter weiter diversifiziert werden (Saugel,
Ringmaier et al. 2011). Eine kiirzlich publizierte Studie an neurochirurgischen Patienten deutet darauf
hin, dass Referenzwerte des GEDVI alters- und geschlechtsabhangig sein konnten (Saugel, Ringmaier
et al. 2011). Bis jetzt wurden diese Daten fiir medizinische Intensivpatienten noch nicht bestatigt und
es wurden keine verbindlichen Korrekturalgorithmen bezuglich Alter und Geschlecht eingefiihrt
(Saugel, Ringmaier et al. 2011). Darliber hinaus wurden die Grenzwerte fir den GEDVI, der Gber die
TPTD-Methode abgeleitet wird, durch den Geratehersteller an einem ausgewahlten Patientenkollek-
tiv festgelegt (Saugel, Ringmaier et al. 2011).
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Um Vorlastbedingungen detaillierter interpretieren zu kdnnen, sollte der GEDVI zusammen mit der
linksventrikuldren Funktion betrachtet werden (Saugel, Ringmaier et al. 2011). Da sowohl das Herz-
zeitvolumen wie auch das GEDV von derselben Thermodilutionskurve abgeleitet sind, gibt es eine
potentielle Schwachstelle in der Benutzung des GEDV; damit fiihrt jede Anderung des Herzzeitvolu-
mens zu einer korrespondierenden Veranderung des GEDV, was teilweise auf die mathematische
Beziehung zwischen beiden Werten zurlickgefihrt werden kann (Michard, Alaya et al. 2003,
Benington, Ferris et al. 2009). Diese Beziehung zwischen GEDV und ITBV kann sich durch ausglei-
chende pulmonalarterielle Vasokonstriktion, durch Zirkulation im systemischen Kreislauf und im
Splanchnikusgebiet, und durch die daraus folgende Blutumverteilung von peripheren zu zentralen
GefaRen verandern (Della Rocca, Costa et al. 2007). Ebenso wie der EVLW sind auch GEDV und ITBV
in der ,double Indikator“-Technik perfusionsabhdngig. Eine Studie mit einem experimentellen Modell
zeigte, dass es aufgrund der regionalen pulmonalen Hypoperfusion nachfolgend zu einer Unterschét-
zung von GEDV und ITBV kommen kann (Della Rocca, Costa et al. 2007). Demgegeniiber steht, dass
trotz pulmonaler Hypertonie und kleinen Defiziten im totalen Blutvolumen das ITBV durch die ,single
Indikator“-Technik mit ausreichender Genauigkeit beurteilt werden kann (Della Rocca, Costa et al.
2007). Die systematischen Fehler bei der Beurteilung des ITBV (und daher auch des EVLW) waren
auch bei akutem Lungenversagen und assoziierter pulmonaler Hypertonie gering (Della Rocca, Costa
et al. 2007). Diese Schlussfolgerungen kénnen nicht auf Situationen Ubertragen werden, in denen ein
grosserer Volumenmangel oder regionale Mangelperfusion vorherrschen. Dieselbe Arbeitsgruppe
zeigte, dass selbst im hypovoldamischen Schock die Beziehung zwischen GEDV und ITBV linear bleibt
(Della Rocca, Costa et al. 2007). Da in diesem Szenario nur kleine Messwertabweichung in der Vor-
hersage des ITBV auftraten, die klinisch tolerabel sind, ist die Bestimmung des ITBV und EVLW als
bedeutende klinische MalRnahme anzusehen (Della Rocca, Costa et al. 2007).

Pinsky und seine Mitarbeiter betonten die Wichtigkeit der Unterscheidung zwischen Vorlast und
Volumenreagibilitat (= , preload responsiveness”) (Benington, Ferris et al. 2009). Zahlreiche Untersu-
cher haben den GEDV bzw. GEDVI und das eng verwandte intrathorakale Blutvolumen (ITBV) bzw.
ITBVI als Messwerte der kardialen Vorlast und als Pradiktor fiir die Reaktionsfreudigkeit auf Volumen
untersucht (Nahouraii and Rowell 2010). Dabei schien der ITBVI ein besserer Messwert der kardialen
Vorlast als der ZVD zu sein (Della Rocca, Costa et al. 2007). ITBV, das lber die ,,single Thermodilution”
abgeleitet wurde, korrelierte gut mit den jeweiligen Werten, die mit der ,double Indikator“-Technik
gemessen wurden (Della Rocca, Costa et al. 2007). Nachdem die ,double Indikator“-Technik zeitauf-
wendig, mihsam und teuer ist (Della Rocca, Costa et al. 2007), wurde die ,,single Indikator“-Technik
(= Transpulmonale Thermodilution) als alternative Methode zur Beurteilung der kardialen Vorlast
vorgeschlagen (Michard, Alaya et al. 2003). Die Frage nach einer direkten Beziehung zwischen beiden
Werten wird wiederholt gestellt, da GEDV und das Herzzeitvolumen von derselben Thermodilutions-
Kurve abgeleitet werden. Michard und seine Kollegen stellten den Gegenbeweis auf und zeigten in
ihrer Studie, dass die Ursache fur die Korrelation zwischen GEDVI und SVI keine einfache mathemati-
sche Beziehung ist. GEDVI, ZVD, SVI und Herzindex stiegen signifikant nach Volumengabe an und die
Veranderungen des GEDVI korrelierten mit Verdanderungen des SVI, jedoch nicht mit dem ZVD
(Nahouraii and Rowell 2010). Die gute Korrelation zwischen Verdnderungen des GEDVI und Verande-
rungen des SVI/HI (bzw. ITBVI-Anderung mit SVI/HI-Verdnderungen) wurde in weiteren Studien be-
statigt (Della Rocca, Costa et al. 2007); ebenso die Tatsache, dass keine Korrelation zwischen SVI und
ZVD besteht (Della Rocca, Costa et al. 2007, Nahouraii and Rowell 2010). Diese Ergebnisse stehen
damit fast im Einklang mit denen unserer Studie, wobei der Herzindex (Herzindex = SV x HF/ KOF) mit
dem GEDVI verglichen wurde. Es besteht eine signifikante Korrelation zwischen dem ,,Volume Chal-
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lenge” induzierten Anstieg des Herzindexes (HI)/ CPl mit dem aus der TPTD abgeleiteten kardialen
Vorlastparameter GEDVI. Veranderungen des HI/CPl wahrend des ,Volume Challenge korrelierten in
unserer Studie signifikant mit den Verdnderungen des GEDVI (r = 0.666, P<.001 beziehungsweise r =
0.618, P =.001) und des GEDV (r = 0.654 und P = .002), aber nicht mit Veranderungen des ZVD.

Es wurde auch gezeigt, dass bei hyperdynamischen Patienten, die eine Leber transplantiert bekamen,
der ITBV die Vorlast besser widerspiegelte (Della Rocca, Costa et al. 2007). Bei Patienten mit septi-
schem Schock konnte gezeigt werden, dass sich im Gegensatz zum ZVD, der GEDVI mittels ,single
Indikator“-Dilutionstechnik als Indikator flr kardiale Vorlast verhalt. Der Anstieg des GEDVI, als Resul-
tat der Volumenbeladung, ist sowohl von der vendsen Kapazitat, als auch der Compliance der Herz-
kammern abhangig. Gemall dem Frank-Starling-Mechanismus, ist der Anstieg der Vorlast umso gro-
Rer, je groRer der Anstieg des Schlagvolumens ist. Ebenso wurde eine signifikante Beziehung zwi-
schen den induzierten Veranderungen des GEDVI durch Volumenbelastung und Veranderungen des
SVI beobachtet. Je groRer der Anstieg des GEDVI war, desto groBer war auch der Anstieg des SVI
(Michard, Alaya et al. 2003).

SVV und PPV

ITBV und GEDV sind statische Indikatoren der Vorlast und eignen sich weniger als dynamische Para-
meter (wie SVV und PPV) zur Bestimmung der Volumenreagibilitdt. Insbesondere bei mechanisch
beatmeten Patienten ohne Spontanatmungsbestrebung konnten viele Studien aufzeigen, dass dyna-
mische Messwerte bessere Pradiktoren als statische Parameter hinsichtlich der Volumenreagibilitat
sind (Antonelli, Levy et al. 2007).

Betrachtet man die Reliabilitdt von SVV, so wurde selbst bei Patienten mit septischem Schock eine
gute Korrelation zwischen SVV und dem Anstieg des HI als Reaktion auf einen standardisierten , Vo-
lume Challenge” gefunden (Benington, Ferris et al. 2009). Ebenso zeigte sich eine gleich gute
Vorhersagbarkeit der Volumenreagibilitat des SVV sowohl bei Patienten mit reduzierter linksventri-
kularer Funktion (EF < 35 %) als auch bei denen mit normaler Funktion (Benington, Ferris et al. 2009).

Nachdem diese Variabilitaten hamodynamische Veranderungen widerspiegeln, die wahrend einer
mechanischen Beatmung zustande kommen (Perel 2008), ist nicht nur eine voll kontrollierte mecha-
nische Beatmung ohne Bestreben einer Spontanatmung, sondern auch ein Sinusrhythmus Vorausset-
zung zur exakten Messung der dynamischen Parameter (Vincent and Weil 2006). Zwar wiesen in un-
serer Studie fast alle Patienten einen Sinusrhythmus auf (36 von 38), jedoch hatten 30 von 38 Patien-
ten eine Spontanatmung (nur 8 Patienten benétigten eine mechanische Beatmung). Spontanatmung
und Arrhythmien kénnen zu einer Fehlinterpretation der respiratorischen Variation des Pulsdruckes
bzw. Schlagvolumens (PPV bzw. SVV) fihren (Marik, Monnet et al. 2011). AuBerdem zeigte der PiCCO
nur bei 23 von 30 der Patienten mit Spontanatmung ein Ergebnis fiir SVV an; und nur bei 8 von 30 ein
Ergebnis fir PPV.

Nachdem in unserer Studie nur 8 von 38 Patienten beatmet wurden, ist die Aussagefahigkeit Gber
den Nutzen der dynamischen Parameter zur Vorhersage der Volumenreagibilitdt bei internistischen
Intensivpatienten eingeschrankt. Dies steht in Konkordanz mit einigen Studien (Antonelli, Levy et al.
2007, De Backer and Pinsky 2007, Goodman, Shirov et al. 2007, Annane, Sebille et al. 2008,
Benington, Ferris et al. 2009, Cannesson 2010).
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Beriicksichtigt man diese Einschriankungen der Variabilitdten, so wird deutlich, dass die statischen
Parameter bei internistischen Patienten einen deutlich hoheren Stellenwert als die dynamischen
haben. Dies steht im Einklang mit einer Studie von Huber und Rockmann 2008 (Huber 2008), die
zeigt, dass die Aussagen von GEDV und ITBV zu 100 % verwertbar waren, wohingegen die
Variabilitdten nur bei weniger als 10 % der Messungen zur Vorlastschatzung verwendet werden
konnten, da nur ein geringer Prozentsatz der Patienten die Voraussetzungen Sinusrhythmus und kon-
trollierte Beatmung erfillten (Huber 2008).

EVLWI

Bezliglich der vermeintlichen Referenzwerte fiir den EVLWI, benutzen wir, ebenso wie in einer friihe-
ren Studie (Saugel, Ringmaier et al. 2011), die empfohlenen Grenzwerte fir EVLWI, die vom Herstel-
ler des Gerates erstellt wurden (EVLWI-Referenzbereich < 7 ml/kg, mittels Indizierung des prognosti-
zierten Korpergewichts). Dieser Referenzwert wurde in einer kirzlichen Autopsiestudie bestatigt, die
pramortal ermittelte EVLWI-Werte durch die , TPTD-Methode” mit postmortalem Lungengewicht bei
30 Autopsien verglichen hat (Tagami, Kushimoto et al. 2010, Saugel, Ringmaier et al. 2011). Es gibt
Daten, die aufzeigen, dass eine Anwendung von héheren EVLWI-Grenzwerten den Vorhersagewert
des EVLWI hinsichtlich Mortalitdt, Anwesenheit von ARDS und die Korrelation von EVLWI mit Mar-
kern zum Schweregrad bei Lungenschaden verbessern konnte (Saugel, Ringmaier et al. 2011).

Die EVLWI-Messung liefert eine Einschatzung iiber pulmonale Odeme, die weder klinisch noch radio-
logisch zuverlassig festgestellt werden kdnnen. Die diagnostische Akkuranz der Radiologie bezlglich
erhohter EVLWI-Werte (> 7 ml/kg) lag in einer kirzlich publizierten Studie bei nur 55 % (Saugel,
Ringmaier et al. 2011). Dies steht im Einklang mit einigen alteren Studien (Saugel, Ringmaier et al.
2011).

Kennzeichen der Sepsis ist allgemein eine erhohte Permeabilitdt des GefaRendothels. Dies macht sich
in der Lunge durch ein erhdhtes extravaskuldres Lungenwasser bemerkbar (Brown, Liu et al. 2009).
Der EVLW kann als niitzlicher Marker die GefaRpermeabilitidt und den Grad interstitieller Odeme
quantifizieren (Marik, Monnet et al. 2011).

Daher besteht eine mogliche Bedeutsamkeit des EVLW-Messwertes, insbesondere bei Patienten mit
ALI/ARDS, weil es im Verlauf zu einer interstitiellen Entziindung und Odembildung kommt (Brown,
Liu et al. 2009). Ein Wert Gber 10 ml/kgwird als abnormal hoch angesehen und weist bei entspre-
chendem klinischen Kontext auf ein ARDS hin (Benington, Ferris et al. 2009).

Einige Autoren haben eine Beziehung zwischen EVLWI und der Mortalitat bei kritisch kranken Patien-
ten aufgezeigt (Marik, Monnet et al. 2011). Ein hoher EVLW ist mit einem schlechten Outcome asso-
ziiert. In einer retrospektiven Analyse von 373 Intensivpatienten war ein EVLWI von tber 15 ml/kg
verbunden mit einer Mortalitdtsrate von 65 % (Benington, Ferris et al. 2009). EVLW-Index > 16 ml/kg
sagt die Mortalitat mit einer Spezifitdt von 100 % und einer Sensitivitdt von 68 % voraus (Brown, Liu
et al. 2009). Es gibt einige Hinweise darauf, dass in Behandlungsalgorithmen durch die Verwendung
des EVLW als Endpunkt, das Outcome (kiirzere Beatmungsdauer und Intensivaufenthalt) verbessert
werden kann (Benington, Ferris et al. 2009). EVLW scheint zudem ein unabhangiger Vorhersagewert
fiir das Uberleben von Intensivpatienten zu sein (Brown, Liu et al. 2009). EVLW-Messwerte, die iiber
das PiCCO-System errechnet wurden, wurden als valide Endpunkte in einem therapeutischen Ver-
such bei ALl (akute lung injury) und ARDS-Patienten verwendet (Benington, Ferris et al. 2009). Der
klinische Nachweis eines ALl oder ARDS ist solange nicht offensichtlich, bis bereits eine signifikante
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Menge von Lungenwasser vorhanden ist. Eine Methode, die die Diagnose ALI/ARDS bei Patienten
moglichst friih und zuverlassig stellt, ermdglicht eine unverziigliche therapeutische Intervention. Das
klinische Outcome wird dadurch verbessert, weil ein Fortschreiten des Lungenschadens (ALI/ARDS)
limitiert, Komplikationen reduziert (wie z. B. beatmungs-induzierte Pneumonie) und die Mortalitat
verringert wird (Brown, Liu et al. 2009). Dies bestatigt eine gut publizierte Studie der ,,ARDS-Network
group” (Wiedemann, Wheeler et al. 2006), die eine Verbesserung der pulmonalen Funktion bei kon-
servativer Flissigkeitsstrategie zeigt und im Einklang mit einer frihen Beobachtung der EVLW-
Messwerte steht (Benington, Ferris et al. 2009). In einer anderen Studie konnte dieser initiale, sub-
klinische Anstieg der GefaRpermeabilitat durch die Messung des EVLW mit der ,single Indikator”-
Technik detektiert werden (Brown, Liu et al. 2009). Die Messung des EVLW ist fiir die friihe Diagnose-
stellung nitzlich, da der EVLW bei einigen Patienten bereits den Lungenschaden in frlhen Phasen
identifizierte, obwohl noch nicht die Kriterien fir ein ALI/ARDS erfillt waren (Brown, Liu et al. 2009).

Als Indikator ist der EVLW nicht uneingeschrankt verwendbar, da er durch Veranderungen der Venti-
lation und Perfusion beeinflusst wird. Schatzungen mittels Indikator-Dilution sind von Natur aus per-
fusionsabhingig. Eine leichte Uberschitzung von 10-15 % bei einer gesunden Lunge ist auf die Vertei-
lung des Kéltebolus in extrapulmonalen Geweben (z. B. Herzmuskel) zurlickzufiihren und fihrt zu
einer Uberschitzung des ITTV (Benington, Ferris et al. 2009). Der Temperaturindikator gleicht sich
also mit dem Myokard und den GefaBwanden aus und flihrt moéglicherweise zu einem gréReren Ver-
teilungsvolumen mit konsekutiv kleinem Anstieg des EVLW-Messwertes (Brown, Liu et al. 2009). Wei-
tere Griinde zur Uberschitzung wiren eine Rezirkulation des Indikatorfarbstoffes (ICG oder NaCl)
oder die ,Berechnung” des ITBV, die vom GEDV (GEDV=ITTV-PTV, ITBV = (1,25x GEDV)-28,4 ml) abge-
leitet ist (Brown, Liu et al. 2009). Diese Berechnung erfordert die Anwendung eines linearen Regres-
sionsausgleichs, der sich auf Koeffizienten stitzt, die von Tier- oder Patientenmodellen abgeleitet
sind (Brown, Liu et al. 2009). Die Fehlerkorrektur der linearen Regression (fir Menschen: ITBV = (1,25
x GEDV)-28,4 ml), die vom PiCCO Gerat angewendet wird, reduziert die Uberschatzung des Lungen-
wasser-Messwertes (Brown, Liu et al. 2009).

Bei globaler oder regionaler pulmonaler Hypoperfusion (z. B. bei akuter pulmonaler Embolie oder bei
hypoxischer Vasokonstriktion) macht der Thermoindikator keine Aussage zum gesamten Lungenge-
webe. In diesen Bezirken detektiert er das Lungenwasser nicht, so dass es zu einer Unterschatzung
des ITTV und folglich des EVLW kommt (Benington, Ferris et al. 2009, Brown, Liu et al. 2009). Besta-
tigt wird dies durch eine aktuelle Studie, die die Vorhersagbarkeit der Parameter — die durch die
TPTD-Methode ermittelt wurden — mit verschiedenen diagnostischen Methoden (kérperliche Unter-
suchung und Radiologie) verglichen hatte. Dabei konnte aufgezeigt werden, dass eine Réntgentho-
rax-Aufnahme weder in der Lage ist, den Volumenstatus vorherzusagen, noch eine genaue Vorhersa-
ge des EVLWI-Wertes zu treffen und folglich eine Schitzung iiber pulmonale Odeme abzugeben. Der
Radiologe unterschéatzte die EVLWI-Werte (Saugel, Ringmaier et al. 2011). Unsere Studie zeigte auch,
dass der EVLWI-Wert, nachdem er auf der Basis einer klinischen Untersuchung abgeschatzt wurde,
konsequent unterschatzt wurde. Die Unzuverldssigkeit der Schatzung des EVLW, die auf einer klini-
schen oder radiologischen Untersuchung basiert, zeigten Benington und seine Mitarbeiter auf
(Benington, Ferris et al. 2009).

Bei einem Lungenédem wird der Gasaustausch der Lunge durch Perfusion und Ventilation beein-
flusst. Bei ALl gibt ein erhéhter EVLW nur eingeschrankt Information dariber, inwiefern die regionale
Lungenperfusion beeintrachtigt ist (Brown, Liu et al. 2009).
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Ventilationsstorungen, wie z. B. das Vorhandensein von Atelektasen und pulmonaler hypoxischer
Vasokonstriktion, kdnnen die Akkuranz der Messung beeinflussen (Saugel, Ringmaier et al. 2011). Um
Atelektasen zu verhindern und eine Lungenexpansion zu férdern, wird gewdhnlich bei mechanisch
beatmeten Patienten der PEEP verwendet, der wiederum einen Einfluss auf den gemessenen EVLW-
Wert hat. Es gab einige Debatten dariiber, ob es durch einen PEEP zu einem Anstieg oder einem Ab-
fall des Lungenwassers kommt (Brown, Liu et al. 2009). Der PEEP konnte durch einen abfallenden
Druck in den pulmonalen Kapillaren direkt zu einem geringeren EVLW fiihren. Ein reduzierter Lymph-
fluss kann wiederum in einem hdoheren EVLW-Wert resultieren (Brown, Liu et al. 2009). Dabei wird
vermutet, dass hohe PEEP-Werte verantwortlich fir pulmonalvaskuldare Defekte sind, indem Druck
auf das Kapillarendothel gebracht wird, das zu einem pulmonalen Kollaps der Kapillaren fiihrt und in
einer Unterschatzung des EVLW resultiert bzw. falsch niedrige EVLW-Messwerte verursacht (Brown,
Liu et al. 2009).

Die Verwendung eines PEEP verursacht eine Umverteilung des pulmonalen Blutflusses zugunsten
unterperfundierter Lungenregionen. Dieser Effekt ermdglicht eine einfachere Verteilung des thermi-
schen Indikators in der Lunge, der folglich zu einem praziseren EVLW-Messwert fiihrt (Brown, Liu et
al. 2009). Der PEEP hat somit einen protektiven Effekt, indem er bei Patienten mit ALI oder Patienten
mit einem Volumenersatz die Menge des Lungenwassers limitiert (Brown, Liu et al. 2009).

GrolRe Pleuraergiisse scheinen auch einen Einflul auf die Bestimmung des EVLWI zu haben (Saugel,
Ringmaier et al. 2011).

Die Zuverlassigkeit der EVLW-Messungen bei einer gesunden Lunge ist wichtig, da kein anderer klini-
scher Parameter in der Lage ist, friihe Anstiege des EVLW zu detektieren. Bis jetzt wurden zwar die
,dualen Indikator“-Techniken bei Mannern (Benington, Ferris et al. 2009), wie auch die ,single Indi-
kator“-Technik bei mechanisch beatmeten Hunden, mit dem Benchmark der gravimetrischen Mes-
sungen verglichen (Brown, Liu et al. 2009). Es ist jedoch keine humanbezogene Studie publiziert wor-
den, die die Fehlerfreiheit der ,single Indikator“-Technik (PiCCO) und dessen abgeleiteten EVLW-
Messwert validiert (Benington, Ferris et al. 2009). Eine experimentelle Tierstudie bestatigte die Ge-
nauigkeit der ,single Indikator“-Methode und folgerte, dass die ,single Indikator“-Methode, unge-
achtet der Atiologie deren Entstehung, zuverldssig und anerkannt zur Ermittlung des EVLW ist
(Brown, Liu et al. 2009). Die ,single Indikator“-Methode war jedoch bei 6dematdsen Lungen unge-
nauer und diese Ungenauigkeit erhdhte sich mit dem Schweregrad des EVLW (Brown, Liu et al. 2009).

Die Eignung des EVLW als Endpunkt flir Flissigkeits-Titrationen variiert anscheinend mit den klini-
schen Umstanden. Zwar wiirde dadurch ein ARDS-Patient, der durch die Titration des EVLW ,tro-
cken” gelassen wird, sein Outcome verbessern, im perioperativen Management wére dies hingegen
unangebracht (Benington, Ferris et al. 2009).
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6.1.5 VOLUME CHALLENGE TEST
Der ,VC“ ist eine anerkannte Methode, um die Volumenreagibilitdt zu bewerten. Er besteht in der
raschen Applikation eines relativ kleinen intravaskularen Volumenbolus und in der Beobachtung tber
die anschlieende hamodynamische Antwort beziglich Blutdruck, Puls, Herzzeitvolumen, SvO, und
daraus abgeleitete Messwerte (Pinsky and Payen 2005).

Wir benutzten in unserer Studie den ,Volume Challenge Test” als Referenzmethode um zu entschei-
den, ob ein Patient volumenreagibel war oder nicht. Beim Gebrauch eines etablierten A- Herzindex-
Grenzwertes von 15 % identifizierte der ,Volume Challenge Test” 29 % der Patienten als volumen-
reagibel. Diese Anzahl an volumenreagiblen Patienten ist niedriger als in bisherigen Studien, die die
Volumenansprechbarkeit bei kritisch kranken Patienten untersuchten (Marik, Cavallazzi et al. 2009,
Cavallaro, Sandroni et al. 2010). Dies mag auch daran liegen, dass in unserer Studie eine relativ grof3e
Prozentzahl der evaluierten Patienten eine fortgeschrittene Leberzirrhose hatte. Bei diesen
zirrhotischen Patienten kann regelmaRig ein hyperdynamischer kardiozirkulatorischer Zustand mit
niedrigem SVRI und hohem Herzindex beobachtet werden (Iwakiri and Groszmann 2006, Moller and
Henriksen 2009). Veranderungen des Herzindexes scheinen daher nicht der optimale Endpunkt fiir
die Ermittlung der Volumenreagibilitat zu sein, wenn ein ,Volume Challenge Test” in dieser Gruppe
von Patienten durchgefiihrt wurde. Volumenersatz ist ein fester Bestandteil bei der Behandlung von
Komplikationen bei Leberzirrhose, wie z. B. dem hepatorenalen Syndrom (Wadei and Gonwa 2013).
Bei diesen Patienten sind klinische Zeichen einer verbesserten Mikrozirkulation (so wie die Verbesse-
rung der Nierenfunktion) geeigneter, um eine Volumenreagibilitat vorherzusagen, als Veranderungen
des Herzindexes, der bereits zu Beginn hoch war.

Eine der dulRerst gravierenden, negativen Auswirkungen des ,Volume Challenge Test” ist die Entwick-
lung von pulmonalen Odemen, die auf eine Herzinsuffizienz zuriickzufiihren ist (Vincent and Weil
2006). Entsprechend den klinischen Zeichen und der Messung des EVLW, traten keine pulmonalen
Odeme bei den Patienten auf, die sich im Rahmen unserer Studie einem ,Volume Challenge Test”
unterzogen. Obwohl nur 29 % der Patienten mit ihrem Herzindex mit 15 % oder mehr nach Volu-

menbelastung anstiegen, stieg der Herzindex bei 83 % der Patienten nach dem ,Volume Challenge’
an.

Nur 17 % (4 von 24) der Patienten zeigten auf eine Fliissigkeitsgabe keinen Anstieg des HI. Die Ande-
rung des HI war, bei den vier Patienten mit fallendem HI, niedrig (-0.43,-0.27,-0.04, und -0.04
I/min/m?). Es wurden bei diesen Patienten keine Zeichen einer pulmonalen Fliissigkeitsiiberlastung
beobachtet. Der EVLWI stieg nur bei zwei dieser Patienten um 1-2 ml/kg an.

Betrachtet man den ,VC“ kritisch, so hat der ,VC“ als primar diagnostischer Ansatz bei
hdamodynamisch instabilen Patienten wichtige klinische Nebenwirkungen (Pinsky and Payen 2005).
Einige Kliniker praferieren den ,Volume Challenge”, bei dem eine kleine Flissigkeitsmenge appliziert
und die hamodynamische Antwort (einschlieBlich HZV) mit einer moglichen Volumenreagibilitat
liberwacht werden kann. Da jedoch etwa die Halfte aller instabilen (verddchtigte hypovolamischen)
Patienten nicht volumenreagibel war, mag dieses Vorgehen ineffizient und potentiell gefahrlich sein
(Cannesson M. 2011). Denn bei Nonrespondern kann ein ,VC“ sogar Lungenédeme oder ein Cor pul-
monale verschlimmern bzw. auslésen (Pinsky and Payen 2005). Zudem verzogert er eine primare
Therapie in einem Stadium, in dem eine zeitnahe Therapie liberlebensrelevant ist (Pinsky and Payen
2005).
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Auch wenn radiologisch ein Lungenddem nachgewiesen wurde, so gilt das nicht als absolute Kontra-
indikation fur eine FlUssigkeitsverabreichung. Lungenédeme kdnnen Flissigkeitsiiberlastung repra-
sentieren, kdnnen aber auch ein Symptom einer Hypovoldamie sein (Vincent and Weil 2006). Falls
radiologische Zeichen durch akute kardiologische Lungenddeme bedingt sind, reduziert die Diffusion
der Flissigkeit in Interstitium und Alveolen das Plasmavolumen und somit auch das Gesamt-
Blutvolumen. Erfolgt die Flussigkeitsverabreichung stufenweise, so kann diese tatsachlich eine
Hypovoldamie oder einen hypovoldamischen Schockzustand beheben (Vincent and Weil 2006).

Betrachtet man die wenigen Kontraindikationen eines ,Volume Challenge Test” bei speziellen Sub-
gruppen von Patienten (solche Patienten mit angeborenen Herzfehlern oder Patienten mit neurolo-
gischen Erkrankungen und erhéhtem intrakraniellen Druck), so ist der ,Volume Challenge” eine
hochst effiziente und sichere Strategie flr eine schnelle Beurteilung des intravaskuldren Volumensta-
tus des Patienten. Eine wiederholte Neubewertung der hamodynamischen Reaktion wahrend des
laufenden ,Volume Challenge Test” verbessert die Behandlung des Patienten sogar noch weiter, weil
,Volume Challenge” Nonresponder dadurch friih identifiziert und Gberflissige Volumengaben ver-
mieden werden konnen (Vincent and Weil 2006).

Darliber hinaus erfordert dieses Vorgehen prazise HZV-Monitoring-Gerate. Interessanterweise ist die
klinische Akzeptanz dieses Vorgehens nicht weit verbreitet, obwohl einige Studien zeigten, dass HZV-
Optimierung den Gesundheitszustand des Patienten verbessern kann (Cannesson M. 2011). Es wur-
den daher einige Surrogat-Methoden empfohlen, die einen reversiblen und voriibergehenden ,VC“,
einschlieRlich Beatmung und ,Passive Leg raising”, verursachen (Pinsky and Payen 2005).

Unsere Studie zeigt deutlich, dass das Resultat (Responder/Nonresponder) eines ,Volume Challenge
Test” bei willkiirlich ausgewahlten, kritisch kranken Patienten, die auf Intensivstation aufgenommen
wurden, schwierig vorherzusagen ist. Betrachtet man darlber hinaus, dass der ,Volume Challenge
Test” einen Anstieg des HI bei mehr als 80 % der Patienten in unserer Studie induzierte und dabei die
Eintrittswahrscheinlichkeit von ernsthaften Komplikationen niedrig ist, zeigen unsere Ergebnisse,
dass ein ,Volume Challenge Test” routinemaRig bei kritisch kranken Patienten, die auf die Intensiv-
station aufgenommen werden, durchgefiihrt werden sollte. Dies steht im Einklang mit einer Exper-
tenmeinung, die behauptet, dass die ,Fluid Challenge Strategy” eine der niitzlichsten Basisinterventi-
onen fiir das Management bei kritisch kranken oder verletzten Patienten ist (Vincent and Weil 2006).
GemaR der etablierten Leitlinien der Surviving Sepsis Campaign 2008 und 2012 wird dieser funktio-
nelle Test bei Volumenersatz empfohlen, wenn er mit einer hdmodynamischen Verbesserung assozi-
iert ist (Dellinger, Levy et al. 2008, Dellinger, Levy et al. 2013). Ebenso wird der ,VC“ von der ,Inter-
nationalen Consensus Conference” zur Vorhersage der Volumenreagibilitit empfohlen (Antonelli,
Levy et al. 2007).
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6.2 STARKEN DER STUDIE

Bei der Studie sind die leichte Umsetzbarkeit und die Untersuchung des Volumenstatus anhand ein-
facher, klinischer Zeichen zu betonen. Die Untersuchung der Patienten erfolgte zeitnah nach Auf-
nahme auf die Intensivstation, um einen Eindruck tber den aktuellen Krankheitszustand des Patien-
ten zu bekommen. Es wurden alle Patienten, sofern sie die Einschlusskritierien erfillten, in die Studie
aufgenommen. Unter den Patienten waren viele mit extrem schweren und kritischen Krankheiten,
wie z. B. Lyell-Syndrom, akutem Leberversagen, Vorhofflimmern u.v.m. Diese Patienten werden nor-
malerweise in anderen Studien ausgeschlossen, da sie spezielle Therapien benétigen und nicht die
Idealbedingungen widerspiegeln.

Durch die Verwendung eines Untersuchungsprotokolls konnte eine fortwahrend gute Qualitat der
Dokumentation sichergestellt werden. Dadurch, dass die Untersuchung immer von den beiden glei-
chen Untersuchern durchgefiihrt wurde, konnte eine gleichartige Beurteilung (geringe Untersucher-
varianz) erzielt werden.

Da das Protokoll das genaue Vorgehen beinhaltet, lassen sich an verschiedenen Stellen die Schwach-
punkte oder die Bedeutung der einzelnen Parameter im Vergleich mit dem Endergebnissen aufzei-
gen. Aullerdem wird daran sichtbar, wie sehr sich die Untersucher unabhangig voneinander von be-
stimmten Werten beeinflussen lieBen.

Es ist hervorzuheben, dass in dieser Studie die klinische Untersuchung kombinierend mit dem
hamodynamischen Monitoring (inklusive funktioneller Tests) im Gesamtkontext des individuellen
Krankheitszustands durchgefiihrt wurde.

Funktionelle Tests, insbesondere der ,Volume Challenge”, wurden nur durchgefiihrt, wenn die Ein-
schlusskriterien erfillt wurden. Die Einfihrung quantitativer Ziele in Form von Grenzwerten beseitig-
te klinische Unsicherheiten im weiteren Therapievorgehen. Das strukturierte Protokoll konnte so-
wohl von erfahrenen Klinikern wie auch von Auszubildenden benutzt werden und forderte das Errei-
chen der Ziele, die fiir das ganze Team definiert wurden. Dazu sind die klar formulierten Endpunkte
besonders hilfreich, die von den Mitarbeitern sehr geschatzt wurden.

Durch die limitierte Testdauer von 30min kann mit dem Ergebnis des ,Volume Challenge” schnell
eine Aussage Uber den Volumenstatus gemacht werden. Dadurch kénnen Flissigkeitsdefizite schnel-
ler ausgeglichen werden und der Zustand einer Hypovolamie halt somit kiirzer an und auch das Risiko
eines Organversagens kann reduziert werden.

Nachdem die Untersuchungsziele erreicht wurden, kann eine bessere und umfassendere Vorhersage
Uber die Volumensittigung getroffen werden. Uberfliissige oder sogar schadhafte Volumengaben
kénnen somit vermieden werden (Vincent and Weil 2006).
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6.3 LIMITATIONEN DER STUDIE

Bei der korperlichen Untersuchung, die meist die erste Instanz der Diagnostik darstellt, werden die
geringe Invasivitat und der geringe Kostenfaktor gern betont. Friiher war der Stellenwert der rein
kérperlichen Untersuchung sehr hoch. Sie wird zwar tagtiglich von den Arzten nach standardisierten
Protokollen durchgefiihrt, die Untersuchungsergebnisse sind jedoch haufig ungenau und unzuverlas-
sig. Moderne apparative Medizintechniken werden verwendet, um die Fehlinterpretationen gering
zu halten und Ergebnisse objektivieren zu kdnnen, denn speziell in Bezug auf den intravasalen Volu-
menstatus kann das Untersuchungsergebnis unter bestimmten Voraussetzungen stark variieren und
damit die weitere Therapie beeinflussen. Je nach pathologischer Konstellation und Untersuchungsvo-
raussetzung kann die Genauigkeit des Befundes schwanken.

6.3.1 ALLGEMEIN UND SPEZIELL BEEINFLUSSENDE FAKTOREN DER KORPERLICHEN UNTER-
SUCHUNG

Allgemein beeinflussende Faktoren

e Compliance des Patienten

e Umgebungsgerausche bei der Auskultation der Lunge

e lage des Patienten (Rlicken-, Seiten-, Bauchlage)

e Beurteilung der Stauung der V. jugularis bei ZVK- Anlage/Sheldon

e Unterschiedliche Erfahrenheit der Untersucher

e Schwierigkeiten, pathologische Befunde objektiv und exakt zu bestimmen
e Inter-Observer-Variabilitat

Zudem kann die Interpretation des Befundes beeinflusst werden durch:
e Zeitliche Dauer der korperlichen Untersuchung bis zum ,Volume Challenge”; bei langen Zeit-
spannen kann sich der Patientenzustand verschlechtern
e Diese Zeitspanne wird maligeblich vom Zustand des Patienten bestimmt;
ist dieser schwer krank und benétigt andere wichtige MalRnahmen, wurden diese gemaR des
Patientenwohls, zulasten des Studienergebnisses, vorrangig durchgefiihrt

Speziell beeinflussende Faktoren

Die folgenden Untersuchungsbefunde zeigen, welche weiteren Ursachen, abgesehen von einer
Hypo/ Hypervolamie, bei der Interpretation zu beachten sind:

Zunge: Eine trockene Zunge kommt auch bei einer unphysiologischen Mundatmung anstelle der Na-
senatmung, (z.b. bei Adenoidhyperplasie in der Kindheit oder chronischer Obstruktion von Nasenne-
benhohlen bei Erwachsenen, die zu einer Obstruktion der Nase und Nasenatmungsbehinderung
fahrt) vor.

Handriickenvenen: Bei Patienten mit Adipositas oder Lymphddemen kann die Aussagekraft tiber den

Kollaps der Handvenen eingeschrankt sein, weil die Stauung der Venen aufgrund der korperlichen
Gegebenheiten nicht beobachtbar ist.
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Rekapillarisierungszeit: Eine Rekapillarisierungszeit von tber zwei Sekunden kann auch durch eine

Durchblutungsstérung bedingt sein, ohne dass eine Hypovoldamie vorliegen muss.

Vena jugularis externa: Wenn die Vena jugularis externa gestaut ist, kann das neben einer Herzinsuf-

fizienz auch an einer obere Einflussstauung liegen. Ursache fiir eine obere Einflussstauung ist in der
Regel ein Tumor, der in das Mediastinum Ubergreift und zu einer Kompression der Vena cava superi-
or fuhrt.

Lunge: Normalerweise wird die Auskultation dorsal von kaudal nach kranial etwa im Abstand von
10 cm entlang einer gedachten Linie durchgefiihrt. Erst danach erfolgt die Auskultation von ventral
um die vorderen apikalen, hildren und lateralen Lungenanteile, wiederum im Seitenvergleich zu be-
urteilen. Je nach Gesundheitsstatus und Kooperationsbereitschaft des Patienten ist diese Durchfiih-
rungsweise auch auf Intensivstation moglich. Andernfalls wurde je nach momentaner Lagerung des
Patienten nur in Riickenlage oder Bauchlage auskultiert und perkutiert.

Ein abgeschwachtes oder aufgehobenes Atemgerdusch kann auch auf eine verminderte Bellftung bei
Atemwegsobstruktion (Bronchusverschluss), auf eine Abdrangung der Lunge von der Thoraxwand
wie bei einer Pleuraschwarte, Emphysem, Pneumothorax oder auf einen Verlust von Lungengewebe
(Gewebekompression oder Atelektase) mit vermindertem Luftgehalt hindeuten. Auch eine gegebe-
nenfalls ausgepragte Adipositas ist in der Beurteilung des Lungenbefundes zu beriicksichtigen, da sie
die Auskultation der Atemgerdusche behindern kann (Dahmer 2006).

Klassifizierungen, wie eine Unterscheidung zwischen grobblasigen oder feinblasigen Rasselgeradu-
schen sind in der Praxis oft schwer umsetzbar.

Thorax: Die Perkussion soll im Rahmen der Studie einen Hinweis auf einen Pleuraerguss geben. Fak-
toren, die den Charakter des Perkussionsschalles am Thorax beeinflussen, sind die Schwingungsfa-
higkeit der beklopften Region, die Reaktion des Lungengewebes auf die Vibration und die Dampfung
der erzeugten Perkussionsschwingungen durch luftfreies Material bzw. Fllssigkeit. Zur Qualitat des
Perkussionsbefundes wird auch die jeweilige Lokalisation angegeben, die gemall der Anatomie rechts
in Ober-, Mittel-, Unterlappen und links nur in Ober- oder Unterlappen unterteilt wird.

Normalerweise wird sowohl in ventraler, als auch in dorsaler Lage perkutiert. Die Durchfihrbarkeit
dieses Tests war vom Gesundheitszustand des Patienten abhangig. Perkutiert wird im Seitenvergleich
Uber den oberen ventralen oder dorsalen Lungenanteilen mit immer weiter abschreitender Héhe der
Medioclavicularlinie nach kaudal und lateral. Die Wahrscheinlichkeit, eine kleinere Dampfung zu er-
fassen, ist umso geringer, je kraftiger perkutiert wird, da die GroRRe des vibrierenden Lungenbereichs
dadurch zunimmt. Des Weiteren muss berlicksichtig werden, dass ahnlich der Auskultation, die Ein-
dringtiefe der Perkussion nur 5 cm misst. Somit kdnnen tieferliegende pathologische Prozesse und
Organgrenzen mittels Perkussion nicht erfasst werden. Ein sonorer Klopfschall kann durch Muskula-
tur und Fettliberlagerung (Adipositas) verandert werden.

Eine weitere Fehlerquelle ist der relative Vergleich beider Korperhalften mittels Perkussion, da aus
der vergleichenden Untersuchung nicht immer eindeutig hervorgeht, welches der beiden Ergebnisse
pathologisch ist. Eine falschliche Beurteilung der ,gesunden Seite” als ,krank” ist somit mdoglich
(Dahmer 2006).
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Ein dumpfer Perkussionsschall kann bedingt sein durch verminderten Luftgehalt der Lunge aufgrund
von Infiltrationsprozessen ,Pneumonie”, Atelektase, Tumoren, Pleuraschwarte und muss kein
Pleuraerguss sein. Zudem missen Verdichtungen des Lungengewebes mindestens die Grolle eines
Tischtennisballs haben und dirfen nicht tiefer als 5 cm unter der Thoraxoberflache liegen, um bei der
Perkussion erkannt zu werden (Holldack K. 2005).

Abdomen: Ergibt sich in der Perkussion eine Dampfung, kann dies Zeichen fir vergroRerte Bauchor-
gane, Fetteinlagerung oder eine Flussigkeitsansammlung, bzw. Aszites sein. Allerdings miissen mehr
als 500 ml Aszites vorliegen, um die Grenze der lateralen Flissigkeitsdampfung gegen den
tympanitischen Schall des dariber liegenden Darmes perkutieren zu kdnnen. In Knie-Ellenbogen-Lage
flhrt auch eine kleine Flissigkeitsmenge zur Dampfung des Perkussionsschalles. Die Flussigkeit sam-
melt sich ventral und kann mit dem Stethoskop gehort werden. Daflir muss mit der freien Hand seit-
lich gegen die Bauchwand gedriickt und das Stethoskop dann seitwarts bewegt werden. Am Rand der
Aszitesansammlung wird der Klopfschall erheblich lauter. Diese Lage des Patienten ist auf Intensiv-
station aufgrund des Gesundheitszustandes, Beatmung oder Sedierung nicht moglich. Sowohl die
Knie-Ellenbogen-Lage, als auch die Seitenlage der verschieblichen Dampfung sind der FlUssigkeitswel-
lenpalpation Uberlegen. Jedoch sollte bedacht werden, dass der positive pradiktive Wert der
verschieblichen Dampfung nur bei 50 % liegt, der der Flussigkeitswellenpalpation bei 73 % (Dahmer
2006). Bei Verdacht auf Aszites sollte bei einer weiterflihrenden Studie eine Sonographie zur Objekti-
vierung durchgefuhrt werden.

Untere Extremitat: Enthalt das gesamte Interstitium des Kérpers mehr als 4 | Wasser, so lassen sich

Odeme als eindriickbare Dellen nachweisen und inspektorisch erkennen (FiieRl H. 2010). Die exakte
Kategorisierung in leichte, mdfSige und starke Odeme ist schwer festlegbar.

Ebenso kann eine erhéhte interstitielle Fliissigkeit mit Odembildung verursacht sein durch:

a) erhohten hydrostatischen Druck in den Kapillaren

- Generalisierte Odeme kdnnen auftreten bei: kardialen, renalen, gastrointestinalen, endokri-
nen, alimentdren Ursachen, sowie Medikamenteneinnahme, Schwangerschaft und idiopathi-
scher Natur

- Lokalisierte Odeme kdénnen auftreten bei: statischen Belastungen, Lymphabflussstérungen,
venosen Abflussstorungen.

b) erhohte Permeabilitdt der Kapillaren fiir Proteine und andere Blutbestandteile (z. B. Aller-
gien, Infektionen, Traumen)

c) veradnderte Konzentration des Blutplasmas bei Hypalbuminamie, akut gesteigerter Druck im
arteriellen Schenkel z. B. durch PTA (FieRl H. 2010)

Haut: Ein reduzierter Hautturgor gilt generell als Hinweis auf eine Exsikkose. Bei dlteren Menschen
kann dies jedoch aufgrund verminderter Wasserbindungsfahigkeit des Bindegewebes physiologisch
sein. Dazu kommt eine reduzierte Anzahl an kollagenen und elastischen Fasern, die zur Abnahme der
Hautdicke auf nur noch 1/3 der urspriinglichen GroRe fihrt und schlieRlich zu einer reduzierten Elas-
tizitat. Ein Hautturgor kann nicht nur durch eine Uberwiasserung gesteigert sein, sondern auch durch
ein Hamatom, Furunkel oder einen Tumor.

Verantwortlich fiir lokale Bldsse kann ein Odem oder Myxédem sein, das die GefiRe , iiberlagert”
oder eine Sklerodermie, die das perivasale Gewebe verdichtet.
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Inter Observer Variabilitat

Darunter ist zu verstehen, dass zwei unterschiedliche Untersucher bei gleicher Faktenlage nicht zum
selben Untersuchungsergebnis kommen. In unserer Studie lag dieses Ergebnis nahe an einem Zufalls-
treffer. Griinde dafir kénnten folgende sein:

e Unterschiedliche Erfahrungen der Untersucher,
e Storfaktoren wie Umgebungsgerausche und Stress,
e Schwierigkeit einer objektiven Bestimmung der pathologischen Befunde

Wie bereits in einer Arbeit von Huber und Rockmann 2008 postuliert wurde, zeigte sich auch in unse-
rer Studie die ,Inter-Observer-Variabilitdt“ darin begriindet, dass die klinische Schatzung
hamodynamischer Parameter ungenau und schwierig ist. Insbesondere die Einschatzung der Vorlast
bereitet Schwierigkeiten, da sie sich aus mehreren Kompartimenten (intravaskular, interstitiell, 3.
Raum ,,Pleura/ Perikard-Erguss, Aszites”) zusammensetzt (Huber 2008).

6.3.2 ZVD UND ScvO,

Auf einer gastrologischen Intensivstation sind Patienten mit einer Sepsis, Pankreatitis, Leberzirrhose
oder Lungenédem mit Beatmungspflicht keine Seltenheit, und es liegen haufig mehrere Griinde fir
eine intrathorakale oder intraabdominelle Druckerh6hung vor. Aus diesem Grund ist der ZVD als
Parameter zur Einschatzung der Vorlast ungeeignet (Huber 2008). Ebenso ist aus einer Vielzahl von
Untersuchungen inzwischen bekannt, dass der zentralventse Druck (ZVD) als statischer Druckwert
ungeeignet ist, um eine Volumenreagibilitat zuverlassig vorherzusagen (Bellomo and Uchino 2003).
Dies gilt fir gesunde Probanden ebenso wie fiir kardial erkrankte Patienten. Auch Veranderungen
beider Messwerte nach Volumengabe korrelierten in verschiedenen Studien nicht mit Veranderun-
gen des Schlagvolumens (Bellomo and Uchino 2003).

Auch wenn das Erreichen eines ZVD-Wertes von 8 mmHg und eines ScvO,-Wertes von 70 % in den
ersten sechs Stunden der Behandlung einer septischen Gewebehypoperfusion wiinschenswert wire,
sind diese Werte noch nicht durch eine breite Anwendung im klinischen Alltag bestatigt worden
(Dellinger, Levy et al. 2013). Der Nutzen dieser Guidelines bei septischen Patienten wurde nur auf der
Notaufnahme untersucht (Dellinger, Carlet et al. 2004). AuRerdem kdnnen diese Guidelines nicht bei
allen septischen Patienten angewendet werden, insbesondere, wenn sich die Sepsis erst wahrend
des Krankenhausaufenthaltes entwickelt (Perel 2008).

6.3.3 INDIZES BZW. VOLUMINA

Es gibt einige Limitationen, die bei einer korrekten Interpretation des GEDV und ITBV zu beachten
sind. Da aus der TPTD-abgeleitete Volumenparameter durch Valvulopathien beeinflusst werden kon-
nen (Saugel, Ringmaier et al. 2011), wurden Patienten mit hochgradiger Klappeninsuffizienz (Grad 3
und 4) aus der Studie ausgeschlossen. Allgemein ist die ,, TPTD-Methode“ nicht geeignet bei Patienten
mit schweren peripheren GefdlRerkrankungen oder solchen, die einen gefdchirurgischen Eingriff
bekommen oder andere Kontraindikationen fir einen arteriellen Femoraliskatheter aufweisen (Della
Rocca, Costa et al. 2007). Ebenso kann bei Patienten mit Aortenaneurysmen die kardiale Vorlast, die
durch die ,TPTD-Methode” ermittelt wurde, irrefihrend sein (Della Rocca, Costa et al. 2007, Saugel,
Ringmaier et al. 2011). Auch Patienten mit rechtsventrikuldrer Dysfunktion sollten ausgeschlossen
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werden, da die abgeleiteten PiCCO-Parameter auch die rechtsventrikuldare Funktion beinhalten. Die
Ubertragbarkeit dieser Daten auf kiinstlich beatmete Patienten ist nicht gewéhrleistet, da bei diesen
meist eine rechtsventrikuldare Dysfunktion, assoziiert mit einem akuten Lungenversagen, vorliegt
(Pinsky and Teboul 2005).

Mithilfe der Messwerte GEDV und ITBV, kdnnen wir einen statischen Vorlastindex quantifizieren.
Dabei ist es wichtig zu beachten, dass ein statischer Vorlastindex per se bei der Identifizierung des
globalen hdamodynamischen Zustands, besonders bei kritisch kranken Patienten, die mit
Vasokonstriktoren behandelt werden, oder bei Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie oder
Pumpversagen versagen kann (Della Rocca, Costa et al. 2007). Bei der Verwendung von statisch-
volumetrischen Vorlast-Messwerten sollten deren Schwachen sorgfaltig bedacht werden (Nahouraii
and Rowell 2010). Da die klinische Frage auf das Ansprechen auf Volumengabe abzielt, ist es nicht
nur die Vorlast, sondern auch die zugrundeliegende ventrikuldre Funktion, die entscheidet, auf wel-
chem Abschnitt der Frank-Starling-Kurve sich der Patient befindet, und somit Antwort auf die Frage
nach dem Flissigkeitsbedarf gibt (Nahouraii and Rowell 2010). Eventuell ist eine Optimierung der
kardialen Auswurfleistung durch Beeinflussung von Vorlast, Nachlast oder mittels Inotropie zu versu-
chen (Della Rocca, Costa et al. 2007).

Die Bestimmung des Korpergewichts stellte eine weitere Limitation dar. Alle Patienten waren inten-
sivpflichtig und da die Verwendung einer Waage sehr aufwendig gewesen ware, wurden Gewicht und
GroRe aus der Befragung des Patienten bzw. seiner Angehdrigen ermittelt. Konnten keine Erkennt-
nisse gewonnen werden, so wurde bei der zu verlegenden Station bzw. dem vorherigem Kranken-
haus recherchiert und der aktuellste Wert aus dem Krankenblatt ibernommen. Dieses Vorgehen
entspricht den praktischen Realitdaten im Klinikalltag.

Waren keine Werte vorhanden, wurde die GroRe des Patienten mit einem MaRband gemessen und
das Gewicht geschatzt.

Das Gewicht des Patienten konnte sich wahrend des Aufenthaltes auf Intensivstation, bedingt durch
Wassereinlagerungen in den Beinen oder Aszites, verandern, wodurch sich eine exakte Gewichtsbe-
stimmung als problematisch erwies. Eine ungenaue KorpergroRenbestimmung hat die Konsequenz,
dass alle volumetrischen Parameter, die als Index beziiglich der angegebenen Kérperoberflache des
jeweiligen Patienten berechnet werden, davon in ihrem Wert und ihrer Aussage beeinflusst werden.
Bezliglich der Korrelation mit dem HZV und der Volumenreagibilitat sind die volumetrischen zwar
den druckbasierten Parametern iberlegen, jedoch nur wenn die Angaben zu Gewicht und GréRe des
Patienten richtig angegeben wurden. Die LungengroRe eines Erwachsenen nimmt nicht mit dem Koér-
pergewicht zu, sondern orientiert sich vielmehr an Geschlecht und GréRe, wobei in einer aktuellen
Studie gezeigt werden konnte, dass die KorpergroRRe der Einzige biometrische Parameter ist, der un-
abhangig vom ersten und mittleren Messwert des EVLWI (der liber die TPTD abgeleitet wurde) asso-
ziiert ist (Huber, Mair et al. 2013).

Eine weitere Limitation des EVLW stellen Hypoventilations- (z. B. Pleuraerglisse, Atelektasen,
hypoxische Vasokonstriktion) und Perfusionsprozesse (z. B. Mikroembolien) dar. Obwohl globale
Hypoperfusionseffekte durch eine verlangerte Laufzeit (transit time) des Farbstoffindikators (ICG
oder NaCl) kompensiert werden konnen und somit mehr Zeit fir die Diffusion des Kaltebolus inner-
halb der extrapulmonalen Gewebe zur Verfligung steht, sind diese Effekte unvorhersagbar und er-
schweren die Einfihrung des EVLW als zuverldssigen Zielwerts fir Behandlungsprotokolle
(Benington, Ferris et al. 2009). Die potentielle Abhdngigkeit von homogen pulmonalen Perfusions-
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verhaltnissen wurde als ein Hindernis in der sonst weitverbreiteten Akzeptanz des EVLW-Messwertes
angefihrt (Brown, Liu et al. 2009).

Es gibt auch bestimmte anatomische Abnormalitaten, die den EVLW-Messwert verdandern und somit
zu falschen Werten fiihren kénnen (Brown, Liu et al. 2009). So kommt es bei einem grolRen
Aortenaneurysma oder einem arteriellen Katheter, der zu weit peripher platziert wurde, zu einer
Uberschiatzung des EVLW (Brown, Liu et al. 2009). Die Messwerte sind wahrscheinlich bei Patienten
mit intrakardialen Shunts ebenso fehlerhaft (Brown, Liu et al. 2009).

6.3.4 DYNAMISCHE PARAMETER

Zwar stellen die dynamischen Parameter im operativen Szenario einen signifikanten diagnostischen
Fortschritt dar (Reuter, Felbinger et al. 2002, Solus-Biguenet, Fleyfel et al. 2006), jedoch ist ihre An-
wendung v. a. bei der Mehrheit internistischer Intensivpatienten limitiert (Antonelli, Levy et al. 2007,
Benington, Ferris et al. 2009) und wird nicht als routinemaRiger Messwert zur Volumenreagibilitat
verwendet (Antonelli, Levy et al. 2007). Vorhofflimmern und Arrhythmien sind bei bis zu einem Drit-
tel dieser Patienten vorhanden (Goodman, Shirov et al. 2007, Annane, Sebille et al. 2008). In moder-
nen Beatmungsrichtlinien wird zudem eine moglichst friihzeitige Umstellung auf unterstitzte bzw.
Spontanatmungs-Modi empfohlen. Bis jetzt zeigen viele Studien das Versagen des PPV oder SPV be-
ziglich der Vorhersage der Volumenreagibilitdt bei Spontanatmung (Cannesson 2010) und druckun-
terstiitzter Beatmung auf (De Backer and Pinsky 2007). Spontane inspiratorische Anstrengungen, die
den intraabdominellen Druck durch eine aktive Kompression der abdominellen Muskeln ansteigen
lassen, konnen dadurch die Antwort der Vorlast Giberhdhen (De Backer and Pinsky 2007). Somit sind
einige Vorteile der dynamischen Messwerte nur bei sehr wenigen Patienten nutzbar (Antonelli, Levy
et al. 2007). AuRerdem sagen dynamische Parameter nur die Reaktion auf eine Volumenzufuhr vo-
raus, aber nicht ob der Patient aktuell Volumen benétigt (Ronco C. 2008).

6.3.5 PLR-TEST
Besonders beim ,Passiv Leg Raising Test” ist hervorzuheben, dass keine speziellen Betten, wie sie von
Monnet X. 2006 beschrieben wurden (Monnet, Rienzo et al. 2006), verfiigbar waren. Statt dessen
mussten die Patienten aus der inital halb liegenden Position mit erhéhtem Oberkorper erst in Flach-
lage gebracht werden und anschliefend ein Schaumstoffkeil unter die Fiike gelegt werden, um eine
45° Beinhochlage zu erreichen.

Des Weiteren war die vorgeschriebene 45° Beinhochlage nicht bei jedem Patienten durchfihrbar. Je
nach Krankheitszustand des Patienten wurde die maximale Kopfhochlagerung durchgefiihrt, die in
speziellen Fallen auch 30° oder weniger betrug. Nicht nur der Patientenzustand, sondern auch die
Toleranz des PiCCO-Gerates ist an seine Grenzen gestolRen, wenn der Katheter in der A. femoralis bei
Oberkorperhochlage abknickte und damit die exakte 45° Kopfhochlage verhindert wurde. Bei Ampu-
tationen eines Beines kann die Aussagekraft des , PLR-Test” ebenfalls eingeschrankt sein oder ein
Anstieg des Herzindexes ausbleiben.

6.3.6 MONITORING-LIMITATIONEN
Bei allen Methoden kann es durch patientenabhéngige und technische Gegebenheiten zu Fehlmes-
sungen kommen, daher ist eine gute Geriteeinweisung und Erfahrung der bedienenden Arzte in der
Interpretation der Ergebnisse einer HZV-Messung enorm wichtig.
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Wird z. B. bei der Thermodilutionsmessung zu warmes Injektat verwendet oder die Volumenmenge
des Injektats am Monitor falsch eingegeben, so zeigt der Monitor falschlicherweise halb bzw. doppelt
so hohe HZV-Werte an. Da weitere Werte direkt oder indirekt vom HZV abgeleitet werden, setzt sich
der Fehler entsprechend fort. Von zentraler Bedeutung ist daher die sorgfaltige Durchfiihrung der
Messung, die kritische Betrachtung der Messwerte und der abgeleiteten Werte (Huber 2008).

6.3.7 VOLUME CHALLENGE TEST
Die Zufuhr von Flissigkeit lasst das intra- und extravaskuldre Volumen und das Herzzeitvolumen nur
wie vorhersehbar ansteigen, wenn keine Einschrankung der kardialen Situation vorliegt.

Ein Nachteil des ,Volume Challenge” zur Abschatzung der Volumenreagibilitdt besteht darin, dass
unnotiges Volumen verabreicht wird, falls der Patient ein Nonresponder ist (Thiel, Kollef et al. 2009,
Saugel, Ringmaier et al. 2011). Folgen (iberméssiger Fliissigkeitsbelastung sind starke Odeme, die
konsekutiv zu einem Versagen der Niereneliminationsleistung fihren kénnen. Jedoch ist ein Nieren-
ersatzverfahren seltener geworden, da die Nierenfunktion besser geschiitzt wird, wenn ein ,Volume
Challenge” durchgefiihrt wird und damit die hamodynamische Stabilitat wiederhergestellt wird. Eine
ernstzunehmende Einschrankung fir den ,Volume Challenge” besteht fiir neurologisch beeintrach-
tigte Patienten. Bei solchen kann eine zusatzliche Flissigkeitsgabe den intrakraniellen Druck erhéhen
und zu einer Eskalation der intrakraniellen Krankheit fihren; diese verschlechtert den allgemeinen
Gesundheitszustand weiter (Vincent and Weil 2006).

6.4 AUSBLICK

Bei kritisch kranken Patienten, die auf einer medizinischen Intensivstation aufgenommen wurden, ist
eine préazise Vorhersage der Volumenreagibilitat (definiert durch einen Anstieg des Herzindexes von
> 15 % nach einem ,,VC“) mittels korperlicher Untersuchung, ZVD, ScvO,, ,,PLR-Test” oder den aus der
TPTD abgeleiteten hamodynamischen Variablen schwierig.

Da die Volumenreagibilitdt Anhaltspunkte iber den Volumenstatus und die Vorlast gibt, ist sie essen-
tiell fir das weitere hamodynamische Management und das Outcome des Patienten, indem z. B.
Uberschissige Volumengaben vermieden werden kdnnen.

Nachdem jedoch eine Vorhersage liber Volumenreagibilitdt bei kritisch kranken Patienten mittels
einzelner diagnostischer Methoden bzw. Messwerte schwierig ist, bleibt die optimierte Volumenthe-
rapie bei Intensivpatienten eine klinische Herausforderung.

Ebenso ist die Definition eines Grenzwertes, die einen Punkt festlegt, ab dem eine weitere Volumen-
zufuhr nutzlos oder sogar geféhrlich wird, schwierig (Ronco C. 2008).

Kérperliche Untersuchung

Die korperliche Untersuchung erfolgt oft als initiales Instrument zur ersten Einschdtzung des Patien-
tenzustands, jedoch besitzt sie keine hohe Sensitivitat und Spezifitat. Nur wenige Studien untersuch-
ten den Stellenwert auf Intensivstation. Apparative Medizin ermoglicht eine genauere Quantifizie-
rung bestimmter hamodynamischer Werte und trifft zuverlassigere Aussagen Uber den
intravaskuldren Volumenstatus. Trotz der Ungenauigkeit der korperlichen Untersuchung kann nicht
auf sie verzichtet werden.
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Vor allem bei Patienten mit hyperdynamischem kardiozirkulatorischen Zustand (wie z. B. Patienten
mit Leberzirrhose), bei denen Verdanderungen des Herzindexes initial schon sehr hoch sind, spielen
insbesondere klinische Zeichen eine groRRe bzw. groRere Rolle zur Feststellung der Volumenreagibili-
tat (lwakiri and Groszmann 2006, Moller and Henriksen 2009). Bei den meisten Patienten wird die
korperliche Untersuchung nach einer Bewusstseinswiedererlangung durchgefiihrt. Zusatzlich wird
das HZV bestimmt. Bei einigen Patienten kann der Schockzustand durch ein einfaches Monitoring
(z. B. korperliche Untersuchung, wiederholte Blutdruckmessungen, Urinausfuhr) und eine entspre-
chende Therapie behoben werden (Antonelli, Levy et al. 2007).

Die klinische Einschatzung der Vorlast und damit auch des Volumenstatus ist schwierig, weil die klini-
sche Untersuchung die verschiedenen Kompartimente (v. a. intravaskular, aber auch interstitiell und
den ,3. Raum” ~ Pleura/ Perikarderguss, Aszites) zu einem Einzelparameter aufsummieren muss.
Feuchte Rasselgerdusche kdnnen einen Hinweis auf ein Lungenddem und somit auf eine Flissigkeits-
einlagerung im Interstitium geben. Dies ldsst jedoch keine eindeutigen Rickschlisse auf den
intravaskuldren Volumenstatus zu. Die verschiedenen Flissigkeitsraume verdndern sich nicht gleich-
sinnig. Besonders der intravaskuldre Raum ist klinisch schwer zu erfassen. Volumenvermehrungen im
Interstitium (wie z. B. Beinddeme) und ,dritter Raum*“ (Pleuraerguss, Aszites) sind leichter zu erfas-
sen. Daraus resultieren eine vermeintliche Generalisierung und die Annahme, dass diese Volumina
auch im intravasalen Raum zunehmen. Dazu kommt, dass eine Volumenvermehrung in den meisten
Kompartimenten klinisch einfacher zu erfassen ist, als ein Volumenmangel, was zu einer Uberschit-
zung des Volumenstatus fihrt (Huber 2008).

Besteht also der Verdacht auf Aszites oder Pleuraerguss ist eine nachfolgende Sonografie indiziert.
Diese Methode erlaubt einen schnellen und genauen Nachweis von kleinen Fliissigkeitsmengen (ca.
50 ml).

ZVvD

Statisch hamodynamische Variablen wie der ZVD, werden gewohnlich am Krankenbett Gber Monito-
re angezeigt und ihre Werte werden oft in der klinischen Entscheidungsfindung verwendet. Die Niitz-
lichkeit einer Variablen als absoluten Einzelwerts ist dabei fragwirdig. Einige individuelle
hamodynamische Werte sind primar als Grenzwerte nitzlich. Zum Beispiel spiegelt ein ZVD > 10
mmHg eine rechtsventrikuldre Druckiiberlastung wider, liefert aber keine Information tiber die Atio-
logie (Pinsky and Payen 2005). Es gibt jedoch keinen Grenzwert fiir den ZVD, der den Patienten als
volumenreagibel identifiziert (Pinsky and Payen 2005). Damit lasst die Hohe der Flllungsdriicke keine
valide Schlussfolgerung auf die Volumenreagibilitat zu, da sie vielen weiteren Einflussfaktoren unter-
liegt (Goepfert, Reuter et al. 2007, Marik, Baram et al. 2008).

Da der ZVD bei vielen Krankheitsbildern erhoht ist, ist seine spezifische Verwendbarkeit zur Thera-
pieerstellung begrenzt (Pinsky and Payen 2005).

Zwar steigt der ZVD nach Volumengabe signifikant an, die ZVD-induzierten Anderungen sind jedoch
nicht proportional zu den Verdanderungen des SV und stimmen somit sehr schlecht mit Veranderun-
gen des Herzzeitvolumens liberein (Bellomo and Uchino 2003, Michard, Alaya et al. 2003).

Trotz einiger Einschrankungen bei der Verwendung des ZVD als Marker des intravaskuldren Volu-
menstatus, kann man sich gemall der neusten Guideline flir Sepsis und septischen Schock auf einen
niedrigen ZVD generell verlassen, da er die positive Reaktion auf eine Fllssigkeitsgabe bekraftigt
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(Dellinger, Levy et al. 2013). Die ,Internationale Consensus Conference” fiir hamodynamisches
Monitoring bei Schock sagte 2006 bereits, dass niedrige Flllungsdriicke eine umgehende Volumen-
gabe mit engmaschigem Monitoring zur Folge haben sollte (Perel 2008).

Nachdem fast alle Patienten, die auf Intensivstation aufgenommen werden, einen zentralvendsen
Katheter bekommen, so ist die Messung des ZVD mit keinem groBen Aufwand verbunden, leicht
durchzufiihren und kann zur klinischen Entscheidungsfindung verwendet werden (Pinsky and Payen
2005). Zwar soll der ZVD nicht als alleiniges Entscheidungskriterium des Flussigkeitsmanagements
verwendet werden (Marik, Baram et al. 2008), in der EGT bei schwerer Sepsis und septischem Schock
wird der ZVD dennoch im Zusammenspiel mit anderen Parametern empfohlen (Rivers, Nguyen et al.
2001). Denn es gibt spezielle klinische Szenarien (wie Kardiomyopathie, schwere angeborene Herz-
fehler oder Hypovolamie) bei denen die Titration der Therapie basierend auf dem ZVD sehr hilfreich
ist (Antonelli, Levy et al. 2007). Die korrekte Interpretation und der Einsatz dieser Messwerte, ver-
bunden mit der Kenntnis tber deren Einschrankungen und alternative Methoden, ist notwendig, um
den FlUssigkeitsausgleich bei kritisch kranken Patienten richtig vollziehen zu kénnen (Nahouraii and
Rowell 2010).

ScvO,

Trotz Berlicksichtigung spezieller Krankheitssituationen und Limitationen ist eine Bestimmung der
ScvO, sinnvoll.

Auch wenn die alleinige Messung der ScvO, zwar keine groRe Bedeutung hat, wird sie dennoch auf
Intensivstation erhoben, da sie eine sinnvolle Ergdnzung zu den standardmaRig erhobenen Werten
wie Blutdruck, Herzfrequenz und zentraler Venendruck darstellt (Bloos and Reinhart 2004). Zudem ist
die Messung der ScvO, eine billige, leicht anwendbare Methode (Blutentnahme tber den ZVK) und
als friihes Screening einer hamodynamischen Instabilitdt ein wichtiger Parameter, die den ZVD abge-
|6st hat (Huber 2008).

Bei kritisch kranken Patienten ist die ScvO,in der Regel ein einfach zu bestimmender Parameter, der
einen wertvollen Indikator fiir eine addaquate Gewebesauerstoffversorgung darstellt (Marx and
Reinhart 2006), wodurch Riickschlisse auf die Kreislaufsituation geschlossen und das weitere Volu-
menmanagement beeinflusst werden kann. Genau aus diesem Grund wurde in den Arbeiten von
Shoemaker (Shoemaker, Wo et al. 2000) und Rivers (Rivers, Nguyen et al. 2001) v. a. die zentralven6-
se Sauerstoffsattigung als ein bedeutender Zielparameter der Himodynamik definiert, um den Grad
der Versorgung des Gewebes mit Sauerstoff abzuschatzen (Huber 2008). Bei einem Wert von > 70 %
ist von einer suffizienten Kreislaufsituation auszugehen, die eine addquate Gewebeoxygenierung
impliziert (Bloos and Reinhart 2004)."

Jedoch ist die ScvO, ein schlechter Friihindikator fiir eine hypoxische Laktatazidose, wenn eine ver-
ringerte Sauerstoffextraktion vorliegt. Nachdem diese EGDT-Strategie nur auf bestimmte Patienten
(septische Patienten und Patienten mit septischem Schock) in einer einzigen Institution angewendet
wurde, ist die Ubertragbarkeit der Aussage eines hohen ScvO,-Wertes und dem damit verbundenen
verbesserten Outcome noch in weiteren Studien zu validieren.

Fir das Monitoring der Gewebeoxygenierung und der Entwicklung einer Gewebehypoxamie sollte
daher auch die Laktatbestimmung (wie in der EGDT) berlicksichtigt werden (Rivers, Nguyen et al.
2001). Ein erhohter Laktat-Wert liegt bei einem anaeroben Metabolismus vor. Er gibt Hinweise auf
eine globale oder regionale Gewebeischamie und ist bei Patienten mit septischem Schock ein geeig-
neter Pradiktor fur die Entwicklung eines Multiorganversagens (Bakker, Gris et al. 1996). Fir septi-
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sche und herzchirurgisch behandelte Patienten wird die postoperative Laktatkonzentration als prog-
nostischer Index fiir das Outcome herangezogen (Totaro and Raper 1997, Boldt, Piper et al. 1999,
Maillet, Le Besnerais et al. 2003, Toraman, Evrenkaya et al. 2004). Das bedeutet, dass eine erhohte
Konzentration des Laktats die Folge einer Minderperfusion, aber auch anderer pathophysiologischer
Vorgange sein kann und daher mit der Mortalitdt der Patienten korreliert (Polonen, Ruokonen et al.
2000, Maillet, Le Besnerais et al. 2003, Toraman, Evrenkaya et al. 2004, Basaran, Sever et al. 2006).
Das Serumlaktat gilt als verlassliche GrofRe zur Einleitung weiterer klinischer Therapien bei kritisch
kranken und insbesondere septischen Patienten (Bakker, Gris et al. 1996). Wie spezifisch die Aussage
der Serumlaktatwerte fiir jedes einzelne Organsystem ist, ist noch nicht geklart. Es kénnte jedoch
zusatzliche Informationen liber Gewebeoxygenierung liefern und ihre Bestimmung ware zusammen
mit der ScvO,, durch eine Blutentnahme am ZVK, moglich.

PLR-Test

In unserer Studie ist gezeigt worden, dass der ,PLR” eine Volumenreagibilitat nur schwach vorhersa-
gen konnte, obwohl das Mandver zu einer deutlich positiven Reaktion bezlglich des Flissigkeitssta-
tus flihren soll.

Um das Kriterium der Reliabilitat des ,,PLR-Test” im Vergleich zu den Werten von Monnet X. 2006 zu
erfullen, hatten die gleichen automatischen Betten verwendet werden missen. Ebenso sollte die
Ausgangsposition des Patienten zu Beginn des ,PLR“ genau berlicksichtigt werden, da diese eine
Auswirkung auf das AusmaR des Herzindex-Anstieges hat (Jabot, Teboul et al. 2009).

Die Vorhersagefahigkeit des ,PLR” bleibt umstritten. Es ist bekannt, dass einige Faktoren, das Vor-
hersagevermdgen bezliglich Volumenreagibilitdt beeinflussen kdnnen. Wobei auch der Einfluss die-
ser Faktoren auf das Ergebnis des ,,PLR-Test” teils kontrovers diskutiert wurde (Monnet, Rienzo et al.
2006, Teboul and Monnet 2009); dazu gehéren das Atmungsmuster der Patienten (beatmet, spon-
tanatmend, Atmungsvariabilitat), und der Herzrhythmus (Arrhythmien) und ebenso Erkrankungen,
die mit einem erhéhten intraabdominellen Druck einhergehen (Malbrain and de Laet 2009, Mahjoub,
Touzeau et al. 2010) oder zu einer Sepsis bzw. septischem Schock fihren (Boulain, Achard et al. 2002,
Monnet, Rienzo et al. 2006, Caille, Jabot et al. 2008, Teboul and Monnet 2009, Preau, Saulnier et al.
2010).

Da der ,PLR-Test” ein leicht durchfiihrbarer, reversibler und nichtinvasiver ,Bedside Test” ist
(Monnet, Rienzo et al. 2006, Thiel, Kollef et al. 2009), sollten weitere Studien nach dem Protokoll von
Teboul JL. und Monnet X. 2009 durchgefiihrt werden (Jabot, Teboul et al. 2009), um die Vorhersage-
fahigkeit des ,PLR“ hinsichtlich der Volumenreagibilitit zu prifen. Da durch diesen
Autotranfusionstest bereits zwischen Respondern und Nonrespondern unterschieden werden kann —
Anstieg des aortalen Blutflusses um tiber 15 % — (Monnet, Rienzo et al. 2006), konnte bei Respondern
eine frihzeitige und eventuell lebensrettende Flissigkeitstherapie eingeleitet werden (Thiel, Kollef et
al. 2009). Monnet postuliert, dass selbst bei Nonrespondern der , PLR-Test” keine Volumenbelastung
zur Folge hat, da es sich um einen ,reversiblen Volume Challenge” handelt (Monnet, Rienzo et al.
2006). In derselben Studie von Monnet X. 2006 lag die Sensitivitat bei 60 % und die Spezifitat bei
85 % beziiglich der Vorhersage des Ergebnisses eines ,Volume Challenge Test” (Monnet, Rienzo et al.
2006).
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TPTD abgeleitete Parameter (volumetrische und dynamische)

Durch die Erfassung von Volumenmangel (durch den GEDV), als auch Volumeniberschuss (durch den
EVLW), kann der Volumenstatus bestimmt werden, und eine erforderliche Therapie besser gesteuert
werden.

Auch wenn der GEDVI ein guter Pradiktor fiir Volumenempfindlichkeit ist, wurde noch nicht aufge-
zeigt, dass volumetrisches Monitoring allein die Versorgung von kritisch kranken Patienten verbes-
sern kann. Fir diese Verbesserung bedarf es einer therapeutischen Strategie, die auf volumetrischen
Vorlast-Messwerten zusammen mit der klinischen Untersuchung und anderen konventionellen
hamodynamischen Daten basiert (Della Rocca, Costa et al. 2007). Durch den Einsatz von funktionel-
len Messwerten zur Definition der Vorlastreagibilitdt in Kombination mit Behandlungsprotokollen
konnte das Ergebnis bei kritisch kranken Patienten verbessert werden (Pinsky and Payen 2005). Zu
beachten ist, dass der Geratehersteller die Grenzwerte fir den GEDVI, auf Basis eines ausgewahlten
Patientenkollektivs festgelegt hatte (Saugel, Ringmaier et al. 2011). Es sollten daher weitere Studien
durchgefiihrt werden, die z. B. die Grenzwerte des GEDVI in Abhangigkeit von Alter und Geschlecht
bei Intensivpatienten untersuchen (Saugel, Ringmaier et al. 2011).

Die Volumentherapie bei kritisch kranken Patienten wird immer von grofRer Bedeutung bleiben. Es
gibt jedoch zunehmend Hinweise flr negative pulmonale Folgen durch eine liberale Flissigkeitsstra-
tegie, weshalb eine genaue Beobachtung des EVLW und eine konsequente Begrenzung der verab-
reichten Volumina bei der Flissigkeitstherapie helfen kdnnte, diese negativen Folgen zu minimieren
(Benington, Ferris et al. 2009). Obwohl die ,,Thermodilutions-Methode” zur Messung des EVLW be-
reits vor 20 Jahren entwickelt wurde, hat sie noch keine weitverbreitete Akzeptanz erreicht. Der
Hauptgrund hierfir ist die Unsicherheit bezlglich der Zuverlassigkeit der Ergebnisse bei Patienten
mit Perfusionsdefekten und Lungenddemen. Nachdem die Mehrheit kritisch kranker Patienten eine
heterogene Lungenperfusion aufweist, sind die Kliniker beim Verlass auf die Lungenwasser-
Messwerte als ,Hilfs-Parameter” flr die Diagnosestellung, Prognose und der Therapiefiihrung vor-
sichtig (Brown, Liu et al. 2009). Auch wenn kontroverse Ergebnisse bezliglich der Zuverlassigkeit des
EVLW durch die ,single Indikator“-Technik vorliegen, ist die Messung des EVLW sensitiv genug, um
klinisch wichtige Veranderungen in Bezug auf die Hohe des vorhandenen Lungenwassers zu detektie-
ren (Brown, Liu et al. 2009).

Die Messung des EVLW ermoglicht nicht nur eine genaue Detektion von kleinsten Anstiegen des Lun-
genwassers, sondern scheint sogar konventionellen Parametern diesbeziglich lberlegen zu sein.
Dadurch wird auch eine prazisere Erfassung der Reaktionen auf therapeutische MalRnahmen ermog-
licht (Brown, Liu et al. 2009). Falls es trotz Intervention zu einem quantitativen Anstieg des EVLW
kommt, wirde dieses Szenario auBerordentlich wertvolle klinische Information bezlglich der
Ansprechbarkeit auf die Therapie liefern (Brown, Liu et al. 2009). Auch wenn der EVLW bei einem ALI
keine ausfuhrliche Information darlber liefert, inwieweit die Lungenperfusion beeintrachtigt ist, ist
der EVLW in Kombination mit anderen Indizes (wie PaO,/ FiO, Oxygenierungs-Index,
Lungencompliance) ein wichtiger Parameter in der friihen Diagnosestellung von interstitiellen bzw.
pulmonalen Odemen und zur direkten Quantifizierung des Lungenwassers geeignet (Brown, Liu et al.
2009). Fur die endgultige Bewertung der ,single Indikator“-Methode wird ein Nachweis dariiber ge-
fordert, ob EVLW-Messwerte prazise den Beginn, das Fortschreiten und das Nachlassen von Lungen-
6demen bestimmen konnen und ob die EVLW-Messwerte dazu besser geeignet sind als die derzeiti-
gen klinischen Beurteilungsmethoden (Brown, Liu et al. 2009). Um jedoch eine genaue Aussage Uber
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den EVLW und seinen moglichen klinischen Nutzen treffen zu kénnen, werden weitere prospektive
Studien bendtigt.

Volumetrische Vorlastparameter sind zwar den druckbasierten Parametern beziglich der Spiegelung
des enddiastolischen Volumens Uberlegen, jedoch handelt es sich bei beiden um statische Werte.
Keiner dieser Werte ermdoglicht dem Kliniker eine Vorhersage liber Volumenreagibilitdt (Ronco C.
2008).

Auch wenn GEDVI und ITBV anscheinend besser mit der Vorlast und Veranderungen des HZV oder
SVI korrelieren als traditionelle Druck-Messwerte, sind die Korrelationen generell moderat. Um her-
auszufinden, ob diese mangelhafte Korrelation auf schnelle physiologische Veranderungen durch
eine Krankheit oder auf Fehler in der Annahme fir die zugrunde liegenden thermodilutions-abge-
leiteten volumetrischen Messwerte zuriickzufiihren ist, werden weitere Studien bendtigt (Nahouraii
and Rowell 2010).

Einigen Studien zufolge sind dynamische Indikatoren momentan als beste und am meisten bestandi-
ge Pradiktoren der Volumenreagibilitdt (Cannesson M. 2011), insbesondere im operativen Szenario,
anzusehen und sind den volumetrischen Parametern weit Giberlegen (Reuter, Felbinger et al. 2002,
Solus-Biguenet, Fleyfel et al. 2006, Cannesson M. 2011). Jedoch kann SVV und PPV nur sinnvoll fir
die Aussage der Volumenreagibilitdit verwendet werden, wenn die Patienten weder kardiale Ar-
rhythmien aufweisen noch druckkontrolliert beatmet werden (Perel 2008).

In unserer Studie zeigte sich der eingeschrankte Nutzen der dynamischen Werte im klinisch inten-
sivmedizinischen Alltag deutlich, da die meisten Patienten eine Spontanatmung (23 von 30) aufwie-
sen, die zu Fehlinterpretationen der respiratorischen Variation des Pulsdruckes bzw. Schlagvolumens
(PPV/SVV) fihren kann (Huber 2008, Marik, Monnet et al. 2011). Einige Studien weisen ebenfalls auf
eine limitierte Anwendbarkeit dieser Parameter bei internistischen Intensivpatienten hin (Benington,
Ferris et al. 2009), weshalb sie nicht standardmaRig zur Beurteilung der Volumenreagibilitat verwen-
det werden (Antonelli, Levy et al. 2007). Da bis jetzt viele Studien das Versagen des PPV oder SPV
beziiglich der Vorhersage der Volumenreagibilitdt bei Spontanatmung (Cannesson 2010) und druck-
unterstiitzter Beatmung (Bakker, Gris et al. 1996) aufzeigen und heutzutage eine moglichst frihzeiti-
ge Umstellung auf unterstitzte bzw. spontanatmungs-Modi empfohlenen wird, riicken die dynami-
schen Parameter weiter in den Hintergrund und bieten nur bei wenigen Patienten Vorteile (Antonelli,
Levy et al. 2007, Huber 2008). AuRerdem erfolgte die Festlegung der Grenzwerte an operierten Pati-
enten mit tiefer Sedierung, z.T. Relaxierung und hohen Tidalvolumina. Diese Form der Beatmung und
Sedierung ist flr Langzeit-Intensivpatienten heute Uberholt. Die Grenzwerte sollten bei niedrigeren
Zugvolumina und oberflachlicher Sedierung dringend adaptiert, bzw. in weiteren Studien neu evalu-
iert werden (Huber 2008).

Wertvolle Alternativen fur die Vorhersage der Volumenreagibilitat sind der ,,PLR-Test” und besonders
der ,VC“ (Ronco C. 2008).
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Volume Challenge Test

Vernachldssigt man die Tatsache, dass in der Vergangenheit nach einem ,,VC“ nur die Halfte der Pati-
enten volumenreagibel (= Responder) war (Cannesson M. 2011) und der ,VC“ bei Nonrespondern
sogar Lungenédeme oder ein Cor pulmonale verschlimmern oder auslésen kann (Pinsky and Payen
2005), wird der ,VC“ aktuellen Studien zufolge als Goldstandard hinsichtlich der Bestimmung der
Volumenreagibilitat angesehen (Vincent and Weil 2006, Cecconi, Parsons et al. 2011) und von zahl-
reichen Leitlinien empfohlen (Antonelli, Levy et al. 2007, Dellinger, Levy et al. 2008). Auch flgte 2006
die ,Internationale Consensus Conference” fiir hamodynamisches Monitoring bei Schock hinzu, dass
ein ,Volume Challenge” zur Vorhersage der Volumenreagibilitdt mit dem Ziel, einen Anstieg des ZVD
von mindestens 2 mmHg zu erreichen, erfolgen sollte (Perel 2008).

Insgesamt ist der ,,Volume Challenge Test” einer der nitzlichsten und als Basisintervention fiir das
Management bei kritisch kranken und verletzten Patienten anzusehen. Durch ihn wird die Diagnose
im Routinemanagement bei Intensivpatienten erheblich erleichtert und objektiviert (Vincent and
Weil 2006). Er identifiziert ein Flussigkeitsdefizit und sagt die Volumenreagibilitdt (Responder) eines
Patienten voraus. Daraufhin kann eine adaptierte Volumentherapie bei Respondern eingeleitet und
Uberflissige Volumengaben mit nachfolgenden Komplikationen (insbesondere auf die Lunge) bei
Nonrespondern vermieden werden (Vincent and Weil 2006). Bei Respondern kénnte der ,VC* dazu
beitragen, mit einer nachfolgenden friihzeitigen Flissigkeitstherapie das Patientenergebnis zu ver-
bessern (Vincent and Gerlach 2004).

Weil das Ergebnis des ,VC“ schwierig vorherzusagen ist, aber der Test einfach durchzufiihren und
sicher ist, sollte er zur Bewertung der Volumenreagibilitat bei kritisch kranken Patienten, die auf In-
tensivstation aufgenommen wurden, in Erwagung gezogen werden.

Der “Ideale” Parameter

Keiner der untersuchten Parameter schien in unserer Studie fir sich allein stehend der ,ldeale” Pa-
rameter flr eine exakte Vorhersage des Volumenstatus und der Volumenreagibilitdt zu sein. Die fri-
heren und gegenwartigen Guidelines schlossen Messwerte der Vorlast mit ein, um Flissigkeitsersatz
zu lenken, dennoch sollte der Klinker bei der Verwendung dieser Messwerte vorsichtig sein
(Antonelli, Levy et al. 2007).

Volumetrische Parameter sind den druckbasierten hinsichtlich der Vorhersage der Volumenreagibili-
tat Gberlegen. Dynamische Parameter haben wiederum ein groReres Vorhersagepotential als volu-
metrische. Allerdings muss hierfiir der Nutzen der dynamischen Werte kritisch betrachtet werden, da
diese maRgeblich von der Beatmungssituation und dem Herzrhythmus beeinflusst werden (Huber
2008).

Veranderungen mehrerer dieser Parameter scheinen durch die nachfolgenden Interventionen nitzli-
cher zu sein als ein einzelner Messwert (Antonelli, Levy et al. 2007). Die Volumenreagibilitdt allein
kann nicht vorhersagen, ob der Patient von einer Flissigkeitsgabe profitiert. (Ronco C. 2008,
Cannesson M. 2011); es kann in einigen Fallen auch die Gabe eines Vasopressors sinnvoll sein (Ronco
C. 2008).

Wichtig bei der Interpretation ist, dass jeder Messwert und jedes Ergebnis eines einzigen Tests nicht
auBerhalb des Kontextes der anderen Variablen und des gesamten klinischen Zustandes betrachtet
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wird (Antonelli, Levy et al. 2007, Huber 2008). Die individuelle Epikrise des Patienten, der Verlauf des
Krankheitsprozesses und der Einfluss anderer konventioneller hamodynamischer Parameter spielen
eine grolRe Rolle (Della Rocca, Costa et al. 2007). Ebenso gilt, dass der aktuelle Bedarf an Flissigkeit
basierend auf klinischen und anderen Kriterien, die die Angemessenheit der Gewebeperfusion wider-
spiegeln, festgelegt wird (Huber 2008, Ronco C. 2008).

Bewertung des himodynamischen Monitorings

Der ideale Monitor fir ,early goal-directed therapy” sollte generell einfach zu benutzen und nichtin-
vasiv sein (Cannesson M. 2011). Mithilfe der Messwerte soll der Kliniker in seinen Therapieentschei-
dungen unterstitzt werden, um das Outcome der Patienten verbessern zu konnen (Antonelli, Levy et
al. 2007). Eine Optimierung der Vorlast und zugleich ein Vermeiden von FlUssigkeitsliberschuss (mit
resultierenden pulmonalen Odemen) ist bei kritisch kranken Patienten eine groRe Herausforderung
(Della Rocca, Costa et al. 2007). Mittels PiCCO-System ist es nicht nur moglich, ein Bild fiir die kardia-
le Vorlast (ITBV oder GEDV) zu betrachten, sondern auch eine effektive funktionelle Reaktion (nicht-
kontinuierlich und kontinuierlicher kardialer Auswurf) zusammen mit dem EVLW zur Quantifizierung
von pulmonalen Odemen zu beobachten (Della Rocca, Costa et al. 2007). Durch die Thermodiluti-
onsmethode (PiCCO) gemessenes HZV zeigte eine sehr gute Ubereinstimmung mittels PAK abgeleite-
ter HZV-Messwerte (Benington, Ferris et al. 2009).

Trotz dieser Vorteile ist der PiCCO allein nicht das ideale System zur Ermittlung eines Volumenbe-
darfs. Es kommt vielmehr auf die Verfiigbarkeit und Erfahrungen der Arzte an, um die fiir den Patien-
ten bestmodgliche Behandlung individuell zu gestalten.

Die Hauptanforderung an das hamodynamische Monitoring ist die schnelle und zuverldssige Identifi-
kation des hdamodynamischen Status des Patienten. Es ist inzwischen moglich, den
hdamodynamischen Zustand des Patienten (anhand von statischen und dynamischen Parametern)
kontinuierlich zu erfassen. Gerade Uber eine kontinuierliche Erfassung des Herzindexes lassen sich
die durch den ,Volume Challenge” hervorgerufenen Anderungen optimal erfassen. Eine Volumenthe-
rapie, die Uber ein kontinuierliches hamodynamisches Monitoring Giberwacht und gesteuert wurde,
konnte bereits kiirzere Krankenhausverweildauern und reduzierte postoperative Komplikationen
nachweisen (Della Rocca, Costa et al. 2007, Cecconi, Parsons et al. 2011).

Bei einem Monitoring, das ausgefiihrt wird, um schnell den Effekt einer Behandlung zu evaluieren,
spricht man von funktionellem Monitoring, da es eine therapeutische Anwendung implizit beinhaltet.
Diese Anwendung hat gegeniber dem ldngerfristigen Monitoring zur Beurteilung der
hdamodynamischen Stabilitat die groRere Relevanz (Pinsky and Payen 2005).

Die ,early goal-directed therapy” erwies sich zur Senkung der Mortalitdt bei schwerer Sepsis und
septischem Schock als effektiv. Krankenhduser fiihren zahlreiche Methoden ein, damit eine Umset-
zung der Empfehlungen von Rivers und seinen Kollegen ermdoglicht werden kann. Dies fihrt neben
einem verbesserten Patienten-Outcome auch zu einer signifikanten Kostenersparnis, da Komplikati-
onen und verldangerte Krankenhausaufenthalte vermieden werden.
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7 ZUSAMMENFASSUNG

Als Resultat einer patientenadaptierten und friihzeitigen Volumentherapie konnte in einigen Studien
ein Rickgang der Mortalitat bei kritisch kranken Patienten verzeichnet werden (Rivers, Nguyen et al.
2001, Cannesson M. 2011).

Um eine individuell angemessene Volumentherapie durchfiihren zu kénnen, ist eine moglichst zuver-
lassige Aussage (iber den intravaskularen Flussigkeitsstatus und die Vorhersage der Volumenreagibili-
tat die zentrale Voraussetzung (Michard, Boussat et al. 2000). Dabei beinhaltet die Erfassung des
intravaskuldren Volumenstatus streng genommen sowohl die Vorlast als auch die Volumenreagibili-
tat des Patienten.

Die klinische Einschatzung des intravaskularen Volumenstatus bei kritisch kranken Patienten (basie-
rend auf einer korperlichen Untersuchung) wird standardméaRig auf Intensivstationen durchgefiihrt
und stellt das erste diagnostische Mittel dar. Die fiir das Volumenmanagement notwendige Ermitt-
lung der Vorlast erfolgt tber die Messung des zentralen Venendruckes (ZVD) und der zentralvendsen
Sauerstoffsattigung (Scv0,), die als einfache und ubiquitadr verfliigbare Hilfsmittel (Huber 2008) den
nachsten diagnostischen Schritt darstellen und empfohlen werden (Rivers, Nguyen et al. 2001).

Zusatzlich ist eine Vielfalt hochentwickelter und invasiver hdmodynamischer Monitore, einschlieRlich
der Pulmonaliskatheter und Monitore, die auf den Prinzipien der Transpulmonalen Thermodilution
und Pulskonturanalyse basieren, auf Intensivstation verfliigbar (Vincent, Rhodes et al. 2011). Diese
werden zunehmend zur Messung des Herzindexes, zur Bestimmung der kardialen Vorlast (GEDVI)
und zur Messung des pulmonalen Flussigkeitsstatus (EVLWI) eingesetzt (Reuter, Felbinger et al. 2002,
Fernandez-Mondejar, Rivera-Fernandez et al. 2005, Saugel, Ringmaier et al. 2011). Damit tragen die-
se invasiven Methoden dazu bei, den Volumenstatus des Patienten einzuschatzen und helfen da-
durch dem Intensivmediziner, den Volumenersatz angemessen durchfiihren zu kénnen (Reuter,
Felbinger et al. 2002, Fernandez-Mondejar, Rivera-Fernandez et al. 2005, Bendjelid, Giraud et al.
2010, Tagami, Kushimoto et al. 2010). Zum Beispiel haben einige Autoren eine positive Beziehung
zwischen EVLWI und der Mortalitat bei kritisch kranken Patienten aufgezeigt (Sakka, Klein et al. 2002,
Chung, Lin et al. 2008, Marik, Monnet et al. 2011).

Da der Gebrauch der TPTD fiir das hamodynamische Monitoring zusatzliche Kosten verursacht und
einen arteriellen Katheter erfordert, ist diese Methode vorwiegend fiir hamodynamisch instabile
Patienten auf Intensivstation anwendbar, die ohnehin ein intensives Monitoring bendtigen (Saugel,
Ringmaier et al. 2011).

Es existieren zwar zahlreiche verfiigbare Methoden fir die Einschatzung des Volumenstatus eines
Patienten, jedoch gibt es nur sehr wenige Studien, die den Nutzen der fortschrittlichen
hdamodynamischen Monitore fiir das Volumenmanagement analysieren (Strunden, Heckel et al.
2011).

Ein Schwerpunkt dieser Arbeit lag zum einen darin, akkurat den intravaskuldren Volumenstatus zu
bestimmen und zum anderen die Volumenreagibilitdt von Intensivpatienten vorherzusagen. Dabei
wurden ausgewadhlte Methoden der korperlichen Untersuchung verwendet und der Nutzen im Ver-
gleich zu invasiveren Methoden (wie der Transpulmonalen Thermodilution) fiir das hamodynamische
Monitoring analysiert.
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Die klinische Untersuchung erfolgte bei initialer Aufnahme des Patienten auf Intensivstation anhand
eines standardisierten Protokolls mit festgelegten Untersuchern. Anhand der Befunde wurden
hamodynamische Parameter (ZVD, ScvO,, GEDVI, EVLWI, HI) initial geschatzt und eine Vorhersage
Uber die Volumenreagibilitat getroffen. Nach der Messung jedes weiteren Parameters, wie der ZVD,
ScvO, und dem Ergebnis des ,,PLR-Test”, wurde jeweils erneut eine Schatzung der noch nicht gemes-
senen Parameter vorgenommen und die Volumenreagibilitat erneut abgeschatzt. Fir den , PLR-Test”
wurde bereits ein erweitertes hamodynamisches Monitoring mittels PiCCO verwendet, um Schlagvo-
lumen-Veranderungen (PCHI) anhand einer kontinuierlichen Pulskonturanalyse (jedoch unter Abde-
ckung der volumetrischen Parameter EVLWI und GEDVI) detektieren zu kénnen.

Je nach Ergebnis der anschlieBenden Transpulmonalen Thermodilutionsmessung, wurde ein ,Volume
Challenge” zum Nachweis der Volumenreagibilitdt durchgefihrt. Eine positive Volumenreagibilitat
wird Uber den Anstieg des Herzindexes um mindestens 15 % des Ausgangswertes definiert und zeigt
damit nur an, ob ein Patient auf eine Volumengabe reagiert; jedoch nicht, ob eine Volumengabe
auch bendtigt wird (Ronco C. 2008), bzw. einen Benefit fiir den Patienten aufweist (Cannesson M.
2011). Durch die Kombination der Parameter zur Einschatzung der Vorlast und der Volumenreagibili-
tat konnten sowohl der Volumenbedarf (Vorlast) als auch der Benefit fir den Patienten (Volumen-
reagibilitdat) analysiert und die abschlieRenden Messwerte mit den Schatzungen der Untersucher
verglichen werden.

Dabei zeigte sich zu 58 % (18/31 Patienten) eine Ubereinstimmung zwischen den Untersuchern bei
der korperlichen Untersuchung. Der ZVD korrelierte signifikant mit den aus der TPTD-abgeleiteten
Messwerten GEDVI, EVLWI und SVRI. Weder der ZVD noch der ScvO, korrelierten mit dem HI oder
dem CPI. Der ,PLR-Test” zeigte 26 % (8/31) der Patienten als volumenreagibel an. 29 % (7/24) der
Patienten wiesen im ,Volume Challenge Test” eine positive Volumenreagibilitat auf. Verdanderungen
des Herzindexes korrelierten dabei mit Verdnderungen des GEDVI (r = 0.666, p<0.001), jedoch nicht
mit ZVD-Veranderungen. Verdanderungen des GEDVI korrelierten signifikant mit Veranderungen des
ZVD (r=0.420, p =0.041).

Ferner konnte unsere Studie belegen, dass kein Parameter allein der ,ideale” ist, um die Vorlast bzw.
Volumenreagibilitat eines Patienten vorherzusagen; es ist vielmehr der klinische Kontext des Patien-
ten im Zusammenspiel mit den Veranderungen der hamodynamischen Parameter wahrend der nach-
folgenden Interventionen und Tests zu berlicksichtigen, wie bereits in einigen anderen Studien er-
kannt wurde (Antonelli, Levy et al. 2007, Huber 2008).

Eine prazise Vorhersage der Volumenreagibilitat mittels kdrperlicher Untersuchungsmethoden, ZVD,
Scv0,, ,,PLR-Test” und mit den aus der TPTD-abgleiteten hamodynamischen Variablen bei willkirlich
ausgewahlten kritisch kranken Patienten auf Intensivstation bleibt schwierig.

In unserer Studie wiesen 80 % der Patienten einen Anstieg des Herzindexes im ,Volume Challenge
Test” auf, dessen Ergebnis schwer vorherzusagen war. Berlicksichtigt man, dass der ,Volume Chal-
lenge Test” nur wenige Nebenwirkungen hat, jedoch bei bestimmten Patienten durch eine frihzeiti-
ge Volumentherapie das Behandlungsergebnis verbessern kann (Vincent and Gerlach 2004), belegen
diese Ergebnisse, dass der ,Volume Challenge” standardmaRig bei kritisch kranken Patienten zur
Verbesserung des hdmodynamischen Managements eingesetzt werden sollte. Diese Aussage steht
im Einklang mit einem Expertenartikel, der konstatiert, dass der ,Volume Challenge Test” eine der
nltzlichsten Basisinterventionen bei der Behandlung von kritisch kranken oder verletzten Patienten
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darstellt (Vincent and Weil 2006) und als Goldstandard in der Bestimmung der Volumenreagibilitat
angesehen werden kann (Vincent and Weil 2006, Cecconi, Parsons et al. 2011).

Die grof3te Limitation dieser Einzel-Center Studie lag darin, dass nur eine geringe Anzahl an Patienten,
die auf Intensivstation aufgenommen wurden, fiir die Studie ausgewertet werden konnte (kleine
Datenbasis). Weitere Studien, die Methoden (iber die Vorhersage der Volumenreagibilitdt bei Inten-
sivpatienten untersuchen, sollten parallel an mehreren Standorten durchgefiihrt werden, um eine
groRere Anzahl an Patienten erfassen zu konnen.
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Anhang

Standardisiertes Untersuchungsprotokoll im Original

Anmerkung zum Original-Protokoll: (Punkt II. ZVD und IIl. ScvO,- hdmodynamische Parameter: Es sollte heilen
PPV nicht PVV!)
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