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Monitoring der myokardialen Pumpfunktion -
Methoden und ihr Stellenwert

B. Zwissler

Das Herzzeitvolumen (HZV) wird durch die 4 Faktoren Vorlast, Nachlast, Kontrakti-
litdt und Herzfrequenz beeinflufit. Fiir das Monitoring der myokardialen Pumpfunk-
tion ergeben sich hieraus 2 Ansatzpunkte:

1) Man kann das HZV direkt messen.

2) Man kann versuchen, die Determinanten des HZV zu quantifizieren. Allerdings
erlaubt erst die Kombination der beiden Ansitze Aussagen iiber den Funktionszu-
stand des Myokards.

Monitoring des Herzzeitvolumens
Da die Schatzung des HZV durch den behandelnden Arzt keine verldBlichen

Angaben liefert [91], sollte eine quantitative Messung erfolgen. Mehrere Methoden
stehen hierfiir zur Verfiigung (Tabelle 1).

Thermodilution

Die Thermodilution ist das gegenwirtig klinisch am hiufigsten verwendete Verfah-
ren [43). Das Mefprinzip beruht auf der klassischen Indikatorverdiinnung und wurde

Tabelle 1. Methoden der HZV-Messung

Klinisch verfiigbar Tierexperimentell
Thermodilution Echokardiographie
Fick-Prinzip Ultraschall (intravasal)
Oximetrie FluBmefBkopfe
Thoraxbioimpedanz

Puls-Kontour-Analyse
Doppler-Ultraschall
,Conductance“-Katheter




Monitoring der myokardialen Pumpfunktion — Methoden und ihr Stellenwert 79

mehrfach detailliert beschrieben [50, 97]. Beziiglich der Meftechnik haben sich in den
letzten Jahren jedoch einige neuere Aspekte ergeben:

- Der verwendete Pulmonaliskatheter sollte heparinbeschichtet sein, um eine
Unterschitzung des HZV infolge thermistorstindiger Thromben zu vermeiden
[8]. Entsprechende Katheter sind seit kurzem auch auf dem deutschen Markt
erhiltlich.

- Eisgekihltes Injektat scheint die MeBgenauigkeit gegeniiber Injektat mit Raum-
temperatur zu erhohen, wenn die Temperatur direkt am Injektionsort des
Katheters abgegriffen wird [88].

- Durch maschinelle Injektoren kann gegeniiber der manuellen Injektion eine
gleichmifigere Zufuhr der Kiltelosung erreicht werden [32].

- Das HZV sollte aus mindestens 3 oder 4 Messungen gemittelt werden [33].

- Den genauesten HZV-Wert erhilt man dabei, wenn diese Messungen gleichmaBig
iiber den Atemzyklus verteilt erfolgen [33, 61].

Uber die grundsitzliche Validitit der Thermodilution fiir die HZV-Messung
bestehen heute keine Zweifel mehr [91]. Von Nachteil ist ihre Invasivitdt. On-line-
Messungen sind nicht moéglich. Thre Vorteile sind die gute Reproduzierbarkeit [91],
ihre geringe Untersuchervariabilitit, die einfache Handhabung, sowie ihre Praktika-
bilitdt unter den Bedingungen von Anésthesie und Intensivmedizin. Die Thermodi-
lution stellt bei korrekter Durchfithrung heute das zuverladssigste Verfahren der
HZV-Messung in der Klinik dar [91, 97] und hat sich hier als ,,Goodstandard”
etabliert.

Andere Indikatorverdiinnungsmethoden (z. B. Farbstoffverdiinnung) haben auf-
grund der aufwendigeren Handhabung keine klinische Bedeutung. IThre Anwendung
bleibt speziellen wissenschaftlichen Fragestellungen vorbehalten [75].

Fick-Prinzip

Eine Renaissance erfiahrt gegenwirtig die Bestimmung des HZV nach dem Fick-
Prinzip. Hierbei wird das HZV aus dem Quotienten von O,-Aufnahme und der
Differenz aus arteriellem und gemischtvenésem O ,-Gehalt errechnet (direktes Fick-
Prinzip). Alternativ kann das HZV auch aus dem Quotienten von CO,-Elimination
und der Differenz von gemischtvenésem und arteriellem CO,-Gehalt ermittelt
werden (indirektes Fick-Prinzip).

Die zunehmende Anwendung dieses Verfahrens beruht in erster Linie auf
Verbesserungen der Meftechnik. Die Gerite zur Messung der O,-Aufnahme sind
handlicher geworden [43], Pulsoximeter erlauben eine nichtinvasive und kontinu-
ierliche Bestimmung der arteriellen O,-Séttigung, fiberoptische Katheter ermogli-
chen eine kontinuierliche Aufzeichnung der gemischtvenoésen O,-Sittigung [73].
Arterieller und gemischtvendser pCO, kénnen iiber CO,-Riickatmungstechniken
nichtinvasiv ermittelt werden [6].

Die Eignung des direkten und indirekten Fick-Prinzips fir die HZV-Messung in
der Anésthesie wurde in den letzten Jahren - z. T. in modifizierter Form - mehrfach
untersucht. Die meisten Autoren kommen hinsichtlich der Validitat der Technik zu
einer weitgehend positiven Bewertung [6, 19, 20, 24, 37,43, 52,73, 75,91, 97]. Dabei
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sind jedoch in Einzelfillen betrichtliche Abweichungen des Fick-HZV von der
jeweiligen Referenztechnik beobachtet worden [20, 52, 73]. Dariiber hinaus scheint
die Validitat der HZV-Messung mittels indirektem Fick-Prinzip bei Vorliegen einer
respiratorischen Insuffizienz limitiert [110].

Fehlbestimmungen des HZV koénnen u.a. auftreten bei hdmodynamischer
Instabilitat wahrend der Messung, bei Fehlmessungen im Rahmen der Pulsoximetrie
oder Sv-Oximetrie [92, 94], bei raschen Anderungen der Himoglobinkonzentration
sowie bei Undichtigkeit des MeBsystems (Cave: hohe F;0,) oder falscher Volumen-
bilanz der Atemgase [24]. Die genannten Faktoren k&nnen insbesondere wahrend
Anisthesie oder Intensivtherapie Ursache von Melwertartefakten sein [24, 97].

Die HZV-Messung nach dem Fick-Prinzip ist somit zwar kontinuierlich und
pseudo-on-line, jedoch invasiv, immer noch relativ aufwendig und fehleranfallig. Es
ist nicht endgiltig geklart, ob das Verfahren robust genug ist, um auch bei
Messungen unter suboptimalen duBleren Bedingungen verldBliche Resultate zu
liefern.

Oximetrie

Bei konstanter O,-Aufnahme ist das HZV proportional der arteriovendsen O,-
Differenz. Ist zusitzlich der arterielle O,-Gehalt stabil, so lassen sich relative
Anderungen des HZV bereits aus den Veridnderungen des gemischtvendsen O,-
Gehalts bzw. der gemischtvenosen O,-Sittigung ablesen. Klinisch wird daher
gegenwirtig versucht, durch Messung der arteriellen und/oder gemischtvendsen O,-
Sittigung relative HZV-Anderungen on line zu erfassen (Sv-Oximetrie, Dual-
Oximetrie).

Die Validitat der Oximetrie im Rahmen der HZV-Messung wird allerdings
kontrovers diskutiert [45, 53, 72]. Bislang ist nicht endgiiltig entschieden, ob und
unter welchen klinischen Bedingungen die Methode klinisch von Nutzen sein kann.

Thoraxbioimpedanz

Die Methode der Thoraxbioimpedanz basiert auf der Tatsache, daB die Leitfahigkeit
des Thorax um so kleiner ist, je mehr Flussigkeit sich darin befindet. Die
Leitfahigkeit 146t sich messen, indem man zwischen Kopf und Rumpf iiber 2 dort
fixierte Elektroden einen konstanten Stromfluf3 erzeugt und die im Bereich des
Thorax auftretende Spannung mit 2 weiteren Elektroden abgreift. Wirft der linke
Ventrikel sein Schlagvolumen in die Aorta aus, so erhoht dies kurzzeitig die
Thoraxleitfahigkeit. Das Ausmal der Leitfahigkeitsdnderung ist dabei dem Schlag-
volumen proportional.

Nach ihrer Beschreibung im Jahre 1966 durch Kubicek hat die Methode infolge
erheblicher Verbesserungen der Meftechnik [78] in den letzten Jahren breiteres
klinisches Interesse erfahren [99]. Die Validitdt der Methode ist jedoch unter einer
Vielzahl von Bedingungen (z. B. Tachykardie, Hypertension, Atelektasen, Verande-
rungen des Hiamatokrit, Herzschrittmacher, Thorakotomie, Elektrokoagulation,
Thoraxverbinden, Beatmung, Sepsis, Arrhythmie) eingeschrankt [2, 67, 106]. In
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Anisthesie und Intensivmedizin konnte sich die nichtinvasive, kontinuierliche HZ V-
Messung mittels Thoraxbioimpedanz daher trotz einiger ermutigender Berichte [18,
36, 78, 93] bislang nicht durchsetzen [7, 23, 35, 67, 91].

, Conductance“-Katheter

Relativ neu ist die Moglichkeit, das HZV mit Hilfe eines ,,Conductance“-Katheters
zu messen [4]. Es handelt sich hierbei um einen Katheter, der in den linken Ventrikel
eingefithrt wird und in seinem intraventrikuliren Verlauf mehrere Elektroden
aufweist. Zwischen den an Herzspitze und Herzbasis lokalisierten Elektroden wird
ein konstanter Stromflufl erzeugt. Da Blut dhnlich wie Wasser ein sehr guter
elektrischer Leiter ist, wird die Leitfahigkeit zwischen den intraventrikulér gelegenen
Elektroden um so besser sein, je grofier das intraventrikuldre Blutvolumen ist und
umgekehrt. Die wihrend einer Herzaktion im Ventrikel auftretenden zyklischen
Anderungen der Leitfahgkeit konnen kontinuierlich registriert werden; sie sind den
Anderungen des Schlagvolumens proportional. Nach Eichung des Katheters [4, 5]
lassen sich auch absolute Ventrikelvolumina ermitteln.

Die Technik ist mittlerweile tierexperimentell [4, 48] und am Menschen validiert
[5, 49, 57). Fehlmessungen konnen auftreten im Rahmen von Anderungen der
Leitfahigkeit des Blutes (z. B. durch Anderungen von Temperatur, Elektrolytzusam-
mensetzung oder Hamoglobingehalt des Blutes) und der herznahen Strukturen
(.parallel-conductance®) sowie bei Katheterdislokation [10, 57].

Die ,,Conductance“-Technik bietet ein echtes On-line-Monitoring des linksventri-
kuldren Volumens [38]. Ein Routineeinsatz des Katheters erscheint jedoch wegen der
damit verbundenen Invasivitat (LV-Katheter) unwahrscheinlich. Allerdings gibt es
Ansitze, die ,,Conductance“-Technik auch fiir den rechten Ventrikel oder Vorhof zu
etablieren {21, 57, 66]. Damit kdnnte in einigen Jahren eine kontinuierliche HZV-
Messung iiber einen entsprechend umgeriisteten Swan-Ganz-Katheter zur Verfii-
gung stehen.

Puls-Kontour-Analyse

Bei der Puls-Kontour-Analyse wird das HZV nach Wesseling et al. [104] aus
Herzfrequenz (HF) und der Fliache unter der systolischen arteriellen Druckkurve
(A), der charakteristischen arteriellen Gefaimpedanz (Z,) und einem Korrekturfak-
tor (K) berechnet als:

HZV=(HR-A)/(ZyK).

Wihrend HF, A und K aus der arteriellen Druckkurve und dem Alter des Patienten
ermittelt werden konnen, ist Z, individuell unterschiedlich und kann korrekt nur
durch eine Eichung des Puls-Kontour-HZV mit Hilfe eines absoluten MeBverfahrens
(z. B. Thermodilution) quantifiziert werden.

Wird eine solche initiale Eichung durchgefiihrt, so 148t sich im weiteren Verlauf
das absolute HZV wihrend Anisthesie relativ exakt verfolgen [80]. Systematische
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Untersuchungen der Technik bei Intensivpatienten durch Forst und Irlbeck zeigten
eine gute Korrelation von Puls-Kontour und Thermodilution; eine systematische
Uber- bzw. Unterschétzung des HZV durch die Pulskontourmethode trat nicht auf
(Abb. 1). Vasoaktive Substanzen scheinen dabei die Validitit der Methode nicht zu
beeinflussen [25]. Die Puls-Kontour-Analyse liefert ein kontinuierliches und On-
line-(,,beat-to-beat”-) HZV und ist technisch einfach durchzufiihren. Von Nachteil ist
ihre Invasivitit. Neben der initialen Kalibrierung des Systems sollte in regelmafigen
Abstinden (GroBenordnung: Stunden) eine Nacheichung erfolgen. Als mogliches
Anwendungsgebiet kdmen damit z.B. himodynamisch instabile Patienten mit
bereits liegendem Pulmonaliskather in Frage, bei denen ein kontinuierliches HZV-
Monitoring aus Sicherheitsgriinden (Alarmmdglichkeit) oder zur initialen Therapie-
kontrolle wiinschenswert erscheint.

Doppler-Ultraschall

Die Messung des HZV mit Hilfe von Doppler-Ultraschall basiert auf der Tatsache,
daf} sich die Frequenz von Schallwellen, die von flieBendem Blut reflektiert werden,
in Abhingigkeit von der FluBgeschwindigkeit andert. Kennt man diese ,,Frequenz-
Shift“, so kann die FluBgeschwindigkeit errechnet werden. Integriert man iiber die in
der Aorta wiahrend der Systole gemessene FluBgeschwindigkeit des Blutes (Einheit:
cm/s), so erhilt man die Linge (Einheit: cm), um die sich die Blutsiule in der Aorta
wihrend der Systole fortbewegt hat. Kennt man zusétzlich den Aortenquerschnitt
(Einheit: cm?), so 14Bt sich das Schlagvolumen berechnen (Ubersicht bei [63]).
Grundsitzlich stehen 3 Zugangswege zur Verfugung, um die aortale FluBge-
schwindigkeit zu messen. Beim suprasternalen Zugang wird die Doppler-Sonde im
Bereich der Fossa jugularis manuell fixiert und der Blutflufl im Bereich der Aorta
ascendens erfafit [105]. Fiir anisthesiologische Zwecke besser geeignet ist die
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transOsophageale [37, 44] oder transtracheale Messung [1] im Bereich der Aorta
descendens, da hierbei die Doppler-Sonde nicht mehr manuell fixiert werden mufl
und ein kontinuierliches Monitoring moglich ist.

In den letzten Jahren hat es eine Vielzahl von Versuchen gegeben, die Doppler-
Technik fiir die HZV-Messung in Anisthesie und Intensivmedizin zu validieren.
Wihrend mehrere Autoren iiber eine befriedigende Ubereinstimmung von Doppler-
HZV und Referenz-HZV (z. B. Thermodilution) berichten[1, 26, 44, 86, 87}, konnten
diese positiven Ergebnisse von anderen Untersuchern nicht bestitigt werden [37, 91].

Ein Teil der widerspriichlichen Ergebnisse ist sicherlich auf die Tatsache
zuriickzufiihren, daB sowohl die Quantifizierung der FluBgeschwindigkeit als auch
die Bestimmung des Aortenquerschnittes fehlerbehaftet ist und von einer Vielzahl
theoretischer Annahmen (laminarer FluB, zirkuldre Aorta etc.) abhingt [37, 63].
Auch technologische Weiterentwicklungen in jiingster Zeit (z.B. ,Dual-beam*-
Doppler-Ultraschall) haben bislang zu keiner wesentlichen Verbesserung der
MeBgenauigkeit gefiihrt [60, 105].

Abgesehen von der nicht eindeutig geklarten Validitét liegen die Hauptprobleme
des Doppler-Ultraschall-Verfahrens darin, daB die Messungen technisch relativ
schwierig durchzufithren sind und eine ldngere Anlernphase erfordern [63, 97]. Bei
bis zu 40 % aller Patienten gelingt es nicht, ein fiir die Messung geeignetes Doppler-
Signal zu erhalten [60, 91, 106]. Ein Routineeinsatz der Doppler-Technik zur HZV-
Messung in Anisthesie und Intensivmedizin Erwachsener scheint daher derzeit
wenig sinnvoll [23, 64].

Experimentelle Verfahren

Die HZV-Messung mit Hilfe der transGsophagealen Echokardiographie (nichtinva-
siv, off line) oder mit Hilfe intravasaler Doppler-Sonden (invasiv, on line) befindet
sich gegenwirtig im Stadium der experimentellen Erprobung [55, 83]. Inwieweit
diese Techniken zukiinftig fiir die Messung des HZV bei anisthesierten Patienten von
Nutzen sein werden, 148t sich gegenwartig noch nicht beurteilen.

Monitoring der Vorlast

Das Monitoring der myokardialen Vorlast in der Klinik beruht auf der Annahme,
daf} die verwendeten Parameter die Faservordehnung der Ventrikel korrekt wider-
spiegeln. Dies erfordert, dal die in Abb. 2 gezeigte Kausalkette intakt ist. Diese
Voraussetzungen sind jedoch nicht immer erfiillt.

ZVD und PCWP

Wihrend unter Normalbedingungen eine gute Ubereinstimmung zwischen PCWP
und linksventrikuldrer Fiillung bzw. ZVD und rechtsventrikulédrer Fiillung [69, 85]
dokumentiert ist, haben eigene Untersuchungen gezeigt, daf} bei beatmeten Tieren
mit experimentell induziertem ARDS [107] keine Korrelation von PCWP und
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Abb. 3. PCWP (ZVD) vs. LVEDP (RVEDP). Korrelation klinisch gebrauchlicher Vorlastindi-
katoren (PCWP, ZVD) mit den direkt gemessenen enddiastolischen Fillungsdriicken
(LVEDP, RVEDP) bei anisthesierten, beatmeten Hunden mit respiratorischer Insuffizienz.
(Aus Zwissler et al., unveré6ffentlichte Befunde)

LVEDP bzw. ZVD und RVEDP existiert (Abb.3). Auch bei Patienten mit
Myokardinfarkt, Herzklappenfehlern, ARDS, COPD oder hohem pulmonalvasku-
larem Widerstand ist die Validitit des PCWP als Maf} der ventrikulidren Vorlast
limitiert [15, 17, 28, 55, 70, 89, 90] und wahrend PEEP-Beatmung umstritten [98].
Wird anstelle des PCWP der ZVD als Indikator der linksventrikuldren Vorlast
verwendet, so birgt dies zusidtzliche Fehlerquellen [84]. Insbesondere unter den
Bedingungen von Anisthesie und Intensivmedizin lassen die genannten Einschran-
kungen die Interpretation von ZVD und PCWP als Parameter der ventrikularen
Vorlast als problematisch erscheinen [84].

Ventrikelfiillungsdriicke

Auch die Validitit der enddiastolischen Ventrikeldriicke als MafB der tatsdchlichen
Ventrikelfiillung wird durch 3 Faktoren eingeschrankt:
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1. Die Druck-Volumen-Beziehung im Herzen ist nicht linear, d.h. aus einer Zunahme
des Fiillungsdruckes kann nicht quantitativ auf die Anderung des Fiillungsvolu-
mens und damit der Faserdehnung riickgeschlossen werden [9, 17].

2. Die enddiastolische Druck-Volumen-Beziehung, die Ventrikelcompliance, ist
individuell unterschiedlich und kann sich bei ein und demselben Patienten 4ndern
[17, 54]: wird ein erhohter Fiillungsdruck gemessen, so bedeutet dies nicht
unbedingt, daf} eine hohere Ventrikelfiillung vorliegt; bei gleichzeitig verschlech-
terter Ventrikelcompliance kann das Fiillungsvolumen nidmlich trotz erh6htem
Fiillungsdruck gleichgeblieben sein oder sogar abgenommen haben. Compliance-
inderungen des Myokards koénnen durch Pharmaka (,lusitroper Effekt“),
Beatmung (PEEP), Myokardinfarkt, Perikardtamponade, Lungenverdnderun-
gen und eine Reihe weiterer Faktoren ausgelost werden [9, 15, 16, 29].

3. Intrathorakale Druckschwankungen (Beatmung, PEEP, Pneumothorax) kénnen
Anderungen des Fiillungsdruckes und der Vorlast vortiuschen, ohne daf sich der
echte Dehnungsdruck des Herzens (,transmuraler Druck®) tatsichlich veriandert
haben muf. Da eine exakte Quantifizierung des intrathorakalen Druckes klinisch
bislang nicht méglich ist [3, 31], konnen die Fiillungsdriicke bei wechselndem
intrathorakalem Druck Anderungen der Vorlast nicht verlaBlich wiedergeben
[12].

Fiillungsvolumina

Aufgrund der eingeschrankten Validitit von ZVD, PCWP und Fiillungsdriicken
wird heute empfohlen, Fiillungsvolumina als MaB der Vorlast zu verwenden, wann
immer dies moglich ist. Theoretisch stehen hierzu eine Vielzahl von Meftechniken
zur Verfiugung [38]. Hiervon sind allerdings nur die Echokardiographie und die
wFast-response“-Thermodilution experimentell und klinisch validiert und gleichzei-
tig auch fiir das Monitoring beim Patienten geeignet.

Mit Hilfe der Echokardiographie konnen iiber die transthorakale oder die fiir das
anisthesiologische Monitoring interessantere transésophageale Messung (TEE)
zweidimensionale Schnittbilder des Herzens in verschiedenen Ebenen registriert
werden (Ubersicht bei [14, 103]). Die Beurteilung der Ventrikeldurchmesser bzw.
-flachen gestattet hierbei eine indirekte Abschitzung der links- und rechtsventrikula-
ren Fiillungsvolumina [42, 51, 79]. Die Technik ist nichtinvasiv (TEE: semiinvasiv)
und weist im Gegensatz zur Radionuklidszintigraphie oder Kontrastventrikulogra-
phie keine Strahlenbelastung auf. Die Untersuchungsdauer ist kurz, die Gerite sind
mobil. Zwar muB eine exakte quantitative Auswertung der Daten gegenwirtig noch
off line erfolgen; jedoch sind in dieser Hinsicht durch eine mégliche Automatisierung
der echokardiographischen Bildauswertung in naher Zukunft weitere Fortschritte zu
erwarten.

Mit der , Fast-response“-Thermodilution steht seit kurzem ein weiteres Verfahren
fur die Messung von Fiillungsvolumina bei Patienten zur Verfiigung. Gemessen
wird wie bei der konventionellen Thermodilution. Neu ist, dall der einge-
schwemmte Pulmonaliskatheter einen trigheitsarmen Thermistor besitzt, mit dem
Temperaturdnderungen in der A.pulmonalis nach Injektion der Kiltelésung
Schlag fiir Schlag registriert werden kénnen. Aus dem Ausmal der Temperatur-



86  B.Zwissler

dnderung je Schlag lassen sich Auswurffraktion und Fiillungsvolumina im rechten
Ventrikel berechnen [40]. Die Validitét der ,,Fast-response“-Thermodilution konn-
te in einer Reihe von Untersuchungen bestitigt werden [22, 34, 40, 100, 102]. Fiir
das Monitoring der Vorlast des RV bietet die Methode mehrere Vorteile: bei
liegendem Pulmonaliskatheter stellen die Messungen keine zusitzliche Belastung
dar, sie sind einfach und am Krankenbett durchzufithren. Allerdings ist die
Methode primér invasiv, ihre Aussagekraft ist auf den rechten Ventrikel be-
schrinkt, und es sind nur Einzelpunktmessungen moglich. Obwohl die Methode
bereits mehrfach im Rahmen des Patientenmonitorings eingesetzt wurde [12, 69,
81, 101], ist noch unklar, ob durch die mittels , Fast-response“-Thermodilution
gewonnenen zusdtzlichen Informationen letztlich die Prognose der Patienten
verbessert werden kann [31].

Faservordehnung

Fiillungsvolumina sind gegenwirtig sicherlich der zuverlédssigste klinische Indikator
fiir Vorlast. Aber auch ihre Validitat als globales Maf3 der myokardialen Faservor-
dehnung kann eingeschrankt sein. Im Tierexperiment ist von uns gezeigt worden,
daB eine Nachlasterhohung des RV durch pulmonale Mikroembolisierung zu
regional gegensitzlichen Anderungen der lokalen Faservordehnung in der Wand des
rechten Ventrikels fiihrt: wiahrend die Nachlasterh6hung im EinfluB3trakt des rechten
Ventrikels die erwartete Zunahme der Faservordehnung induzierte, kam es gleichzei-
tig in der Ausflulbahn des RV zu einer Abnahme der lokalen Vorlast [108]. Dies
bedeutet, dal pulmonale Mikroembolie zu einer Verdnderung der Geometrie und
damit zu regional unterschiedlichen Veranderungen des Funktionszustands des RV
fithren kann, ohne daB sich dies sofort in einer Anderung der Ventrikelfiillung
niederschlagen muf (Abb. 4). Auch wiahrend Beatmung mit PEEP kann das Ausmalf}
von Vorlastinderungen in der Wand des RV regional unterschiedlich sein [109]. Bei
der Interpretation von Fiillungsvolumina sollten daher Anderungen der Ventrikel-
geometrie beriicksichtigt werden.

Abb. 4. Anderungen der ventrikuliren Geometrie. Anderungen der Geometrie des rechten
Ventrikels (RV) infolge pulmonaler Embolie (b) konnen gegeniiber Kontrollbedingungen (a)
zu regional gegensitzlichen Veranderungen der myokardialen Faservordehnung fithren, ohne
daB dies notwendigerweise eine Anderung des ventrikuliren Fillungsvolumens zur Folge
haben muf. (Nach Zwissler et al. [108])
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Monitoring der Nachlast

Die ventrikuldre Nachlast ist abhingig von Ventrikeldruck, Ventrikeldurchmesser
und der Wanddicke (,, Wandspannung®) einerseits und vom GefaBquerschnitt, der
Gefiflelastizitdt und der Blutviskositit andererseits [16]. Eine exakte Quantifizie-
rung von Nachlast wiirde die kontinuierliche Messung von Wandspannung und
Widerstand wihrend der Systole erfordern. Dies ist praktisch nicht méglich. Von den
verfilgbaren Indikatoren fiir Nachlast sind nur wenige fiir ein Monitoring beim
Patienten geeignet.

Druck

Arterieller oder pulmonalarterieller Druck kénnen unter normalen physiologischen
Verhiltnissen die tatsdchliche Nachlast des rechten bzw. linken Ventrikels befriedi-
gend wiedergeben. Bei starken Groflendnderungen des Herzens liefern sie jedoch
falsche Werte. So ist etwa die Nachlast eines dilatierten Ventrikels mit diinner Wand
bei gleichem Druck wesentlich grofier als die Nachlast eines konzentrisch hypertro-
phierten Ventrikels mit dicker Wand. Bei dieser Form des Nachlastmonitorings
miissen daher - soweit dies praktisch iiberhaupt moglich ist - Anderungen der
Ventrikelgrofie und Ventrikelgeometrie beriicksichtigt werden.

Gefdafwiderstand

Die Validitdt der GefaBwiderstiande (pulmonalvaskularer Widerstand, PVR; syste-
misch vaskuldarer Widerstand, SVR) als Indikatoren der ventrikularen Nachlast wird
dadurch limitiert, daf} in ihre Berechnung das Herzzeitvolumen eingeht. Dopamin
und Noradrenalin fithren z. B. zu gleichsinnigen Verdnderungen der tatsichlichen,
im Tierexperiment gemessenen Wandspannung, der errechnete SVR verédndert sich
jedoch aufgrund des quantitativ unterschiedlichen Einflusses der beiden Pharmaka
auf das HZV gegensinnig [47]. Dieses Beispiel zeigt, dal} es sehr problematisch ist,
aus Veranderungen des Gefiflwiderstands auf Verianderungen der Nachlast schlie-
Ben zu wollen.

Validere Verfahren zur Messung von Nachlast, wie z. B. die Bestimmung der
Wandspannung [71] oder der vaskuldren Eingangsimpedanz [65], sind technisch
aufwendig und bleiben daher der Beantwortung wissenschaftlicher Fragestellungen
vorbehalten [74]. Einen optimalen klinischen Parameter fiir das Monitoring der
Nachlast gibt es gegenwartig nicht.

Monitoring der Kontraktilitiit

In der Literatur sind eine Vielzahl von Indizes fiir Kontraktilitit beschrieben
(Uberblick bei [46, 74, 95]). Die Validitit der meisten dieser Parameter ist jedoch
umstritten. Nur wenige eignen sich dariiber hinaus auch nur ansatzweise fiir das
Monitoring beim Patienten.
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dp/dt max

Seit langem ist bekannt, daf eine Zunahme der Kontraktilitat mit einer Zunahme der
maximalen Druckanstieggeschwindigkeit (dp/dt.,) im Ventrikel einhergeht [27].
dp/dt nax 148t sich relativ einfach und on line durch Differenzieren der Ventrikel-
druckkurve ermitteln und ist wohl der klinisch am haufigsten verwendete Parameter
fiir Kontraktilitat [68]. dp/dt.« wird jedoch nicht nur durch Anderungen der
Kontraktilitit, sondern auch durch Anderungen von Vorlast, Nachlast und Herzfre-
quenz beeinflufit [59). dp/dt . ist daher fiir das Kontraktilititsmonitoring nur mit
erheblichen Einschrankungen verwendbar.

Ventrikelfunktionsdiagramme

Zur Erstellung von Ventrikelfunktionsdiagrammen werden Schlagvolumen und
myokardiale Vorlast gegeneinander aufgetragen. Durch Variation der Vorlast erhélt
man so eine Kennlinic der Ventrikelfunktion [16, 30, 74]. Kommt ein neuer
MeBpunkt oberhalb dieser Kennlinie zu liegen, wird dies normalerweise als Anstieg
der Kontraktilitdt interpretiert, da der Ventrikel offensichtlich mehr Volumen
ausgeworfen hat, als dies bei der gegebenen Vorlast zu erwarten war.

Eine solche Schluf3folgerung setzt jedoch voraus, daf der fiir die Messung der
Vorlast verwendete Parameter diese auch tatsichlich korrekt wiedergibt und
zwischen 2 MeBzeitpunkten die Nachlast konstant geblieben ist. Ventrikelfunktions-
diagramme sind damit zwar ein klassisches, aber fehleranfalliges und infolge der
erforderlichen Lastinderung auch aufwendiges Verfahren zur Messung von Kon-
traktilitit, dariiber hinaus ist das Verfahren nicht in der Lage, beginnende
Verinderungen der Kontraktilitdt bzw. eine latente Myokardinsuffizienz zu erken-
nen [77]. Fiir ein Monitoring beim Patienten erscheint es daher insgesamt wenig
geeignet.

Auswurffraktion

Die ventrikuldre Auswurffraktion (EF) ist ein klinisch haufig verwendeter ,Kontrakti-
litdts“-parameter, der heute mittels Echokardiographie oder Thermodilution (rech-
ter Ventrikel) auch am Krankenbett relativ einfach zu bestimmen ist und unter
stabilen Ruhebedingungen eine befriedigende Einschitzung der myokardialen
Pumpfunktion erlaubt [74]. Die prognostische Bedeutung der EF im Rahmen
kardialer oder septischer Krankheitsbilder ist mehrfach belegt (Ubersicht bei [55]),
wenn auch nicht véllig unumstritten [62]. Die Aussagekraft der EF als MaB der
Myokardkontraktilitit ist allerdings wegen ihrer Lastabhéngigkeit deutlich einge-
schrinkt: steigende Vorlast erhoht die EF [96], steigende Nachlast reduziert die EF
[74). Anderungen der EF sind also nur bei konstanten Lastbedingungen Ausdruck
einer Kontraktilitatsinderung und damit als echter Kontraktilititsindex ebenfalls
problematisch.



Monitoring der myokardialen Pumpfunktion - Methoden und ihr Stellenwert 89

Ermax
SPVR ———
~

ESPVR ;
\

Volumen Volumen

Druck

o
o3

Kontraktilitat ¥ Kontraktilitat 4

|

Volumen Volumen Volumen

Druck

Cc

Abb. Sa-c. Kontraktilitaitsmessung mit Hiife endsystolischer Druck-Volumen-Beziehungen
(ESPVR). a Die ESPVR ist unabhingig von Anderungen der Vorlast. b Die Steigung der
ESPVR (E,,y) ist unabhingig von Anderungen der Nachlast. ¢ Die Zunahme von E
signalisiert eine Kontraktilititssteigerung. Die Abnahme von E .., signalisiert eine Kontrakti-
litatsminderung. (Weitere Erlduterungen s. Text)

Endsystolische Druck-Volumen-Beziehung (E ,,.)

Bei konstanter Nachlast (Druck) ist das endsystolische Volumen von der Vorlast
unabhingig (Abb. 5a). Mit steigender Nachlast nimmt das endsystolische Volumen
zwar zu, die endsystolische Druck-Volumen-Beziehung (ESPVR) ist jedoch linear
(Abb.5b). Die Steigung dieser Geraden (maximale Ventrikelelastance; E,,,,) hingt
also weder von der Vorlast noch von der Nachlast des Ventrikels ab und stellt das
einzige heute verfiigbare lastunabhingige MaB fiir Kontraktilitat dar [11, 41, 56, 58].
Eine Kontraktilititsteigerung bewirkt bei gleicher Nachlast eine vollstindigere
Entleerung des Ventrikels und fithrt damit zu einer Zunahme von E ,,,; umgekehrt
deutet eine Abflachung der Geraden auf eine Kontraktilitditsminderung hin
(Abb.5c).

Mit dieser Methode konnen Kontraktilitdtsanderungen des linken Ventrikels
infolge inotroper Stimulation, globaler Myokarddepression und Ischdmie eindeutig
nachgewiesen werden [11, 39, 55, 76]. Auch am rechten Ventrikel sind die Linearitit
der endsystolischen Druckvolumen-Beziehung und die Sensivitit von E,, sowohl
experimentell als auch klinisch belegt [13, 82].
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E ..« gilt heute als der Parameter der Wahl zur Bestimmung von Kontraktilitit.
Die Erstellung der zur Berechnung von E ., notwendigen endsystolischen Druck-
Volumen-Diagramme setzt jedoch die gleichzeitige Messung von Druck und
Volumen im Ventrikel wihrend Lastinderung voraus. Die Quantifizierung von E
ist somit invasiv und aufwendig. Eine Verinderung der Lastbedingungen im Rahmen
der Messung kann dariiber hinaus bei instabilen Patienten risikoreich sein. Fiir das
klinische Routinemonitoring erscheint daher auch dieses Verfahren gegenwirtig
wenig geeignet.

Zusammenfassung

Eine umfassende Analyse der myokardialen Pumpfunktion erfordert sowohl die
Messung der aktuellen myokardialen Pumpleistung (Herzzeitvolumen) als auch die
Charakterisierung der Bedingungen, unter denen diese Pumpleistung erbracht wurde
(Vorlast, Nachlast, Kontraktilitit, Herzfrequenz).

Das Herzzeitvolumen kann heute mit Hilfe verschiedenster Techniken quantifi-
ziert werden. Die Validitit der meisten nichtinvasiven und/oder On-line-Verfahren
im Rahmen des anisthesiologischen oder intensivmedizinischen Monitorings ist
jedoch noch nicht ausreichend belegt. Die Thermodilution stellt hier trotz ihrer
Invasivitit nach wie vor den klinischen ,,Goldstandard“ dar. Beim Monitoring von
Vorlast geben ZVD, PCWP oder ventrikulire Fiillungsdriicke unter vielen anésthe-
siologisch relevanten Bedingungen die tatsichliche ventrikulire Vordehnung nicht
korrekt wieder. Die Messung von Fiilllungsvolumina kann hier die Aussagekraft
erhohen. Fir das klinische Monitoring von Nachlast oder Kontraktiitit stehen
gegenwirtig keine befriedigenden Methoden zur Verfiigung.
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