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1.7 Spezielles hdmody-
namisches Monitoring

(U. Finsterer, B. ZwiBler)

1.7.1 Aligemeine Vorbemerkungen

Die Messung der Pulsfrequenz, des indirekt
nach der Riva-Rocci-Methode gemessenen
arteriellen Blutdrucks, die Beobachtung des
EKG, der Hautdurchblutung, der Flllung der
Halsvenen und der Urinausscheidung so-
wie die Auskultation des Herzens gehoren
zum hamodynamischen Routinemonitoring
nahezu aller Patienten im Operationssaal und
auf der Intensivstation. Auch die Indikation
zum Einlegen eines zentralvendsen Kathe-
ters und zur Messung des zentralventsen
Drucks wird bei groBen operativen Eingrif-
fen, bei Patienten mit kardiopulmonalen
Vorerkrankungen und ebenso bei nahezu
allen Intensivpflegepatienten relativ groBzi-
gig gestellt (vgl.Kap. 1.12). Haufig kann jedoch
selbst dieses ,erweiterte” Basismonitoring
nicht alle Informationen liefern, die fur eine
optimale Betreuung von Hoch-Risikopatien-
ten wahrend groBer operativer Eingriffe bzw.
fur die Behandlung komplexer intensivme-
dizinischer Krankheitsbilder (z.B. Schock,
Sepsis, Myokardinfarkt, ARDS etc.) erforder-
lich sind.

In diesen Fallen wird ein spezielles hamody-
namisches Monitoring notwendig. Zu den
wichtigsten hierbei verwendeten Techniken
zahlen die direkte arterielle Druckmessung
und der Pulmonalarterien-Katheter. Beide
Methoden sind nicht nurtechnisch und finan-
ziell aufwendig, sondern auch invasiv und
bergen daher flr den Patienten gewisse Risi-
ken.Aus diesen Grunden ist die Indikation bei
jedem einzelnen Patienten zu Uberprifen.
Der Nutzen fur den Patienten muB dabei in
einem vertretbaren Verhdltnis zu den mit
der diagnostischen MaBnahme verbunde-
nen, moglichen Nachteilen sowie dem tech-
nischen und finanziellen Aufwand stehen.
Natirlich bedarf es keiner Diskussion, daB

viele groBe operative Eingriffe bei Risiko-
Patienten (z.B. Herz- und GefaBchirurgie)
ebenso wie viele therapeutische MaBnah-
men auf der Intensivstation (z.B. Beatmung
mit hohem PEEP, Therapie mit Katechola-
minen) ohne ein spezielles hamodynami-
sches Monitoring nicht mehr denkbar
waren.

1.7.2 Direkte arterielle Druckmessung
1.7.2.1 Grundprinzip

Bei der direkten arteriellen Druckmessung
kann Uber einen in eine Arterie eingebrach-
ten Verweilkatheter mit Hilfe eines Druck-
wandlers (,Transducer”) und eines Elektro-
manometers der vom Herzen in den groBen
Arterien erzeugte Druck auf einem Monitor
kontinuierlich sichtbar gemacht und regi-
striert werden (Abb 1.43). Gleichzeitig geben
moderne MeBgerate den systolischen und
diastolischen Druck sowie den Mitteldruck
digital (d.h. als Zahlenanzeige) und/oder
analog (z.B. in Saulenform) an.

1.7.2.2 Ort der Kanulierung

Als Ort der arteriellen Kanulierung kommen
in erster Linie die Radialarterien in Betracht.
Beim Rechtshander wird man bevorzugt die
linke und beim Linkshander die rechte Arteria
radialis verwenden, um im Falle einer sehr
selten auftretenden ischdmischen Daumen-
nekrose die Funktionstichtigkeit der domi-
nierenden Hand und damit ein hoheres MaB
an Erwerbsfahigkeit zu erhalten. Neben den
Radialarterien kénnen die Femoralarterien,
in Ausnahmefallen auch die A. brachialis
(Ellenbeuge) oder die A. dorsalis pedis (FuB-
rickenarterie) punktiert werden (Abb. 1.44).
Vor Kanulierung einer Radialarterie sollte am
wachen, weniger glnstig auch am narkoti-
sierten Patienten der sogenannte ALLEN-Test
zur Prufung der Kollateralversorgung des
Daumens Uber die Ulnararterien durchge-
fuhrt werden. Dabei offnet und schlieBt der
Patient die leicht erhobene Hand mehrfach.
Gleichzeitig komprimiert der Untersucher
Radial- und Ulnararterie, bis die Hand sich
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Dauerspulsystem
(Stenose und
Bypassventil)

Infusionsbeutel mit
heparinisierter Kochsalzlésung
unter einem Druck von

300 mmHg
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Anzeige und/oder Registriergerat

A. temporalis
superficialis
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— A. femoralis
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A. dorsalis pedis

Abb. 1.44: Punktionsorte fir die invasive Druck-
messung.

Abb. 1.43: Aufbau einer MeBvorrichtung zur kontinuierlichen invasiven Druckmessung.

weiB verfarbt. Nun wird die Ulnararterie eroff-
net und die Zeit bis zur wiederauftretenden
Rotung des Daumenballens gemessen.
Betragt diese bis zu 6 sec, so ist die Kolla-
teralversorgung Uber die Ulnararterie intakt,
betragt sie 6 bis 16 sec, so ist die Kolla-
teralversorgung zweifelhaft, betragt sie tber
15 sec, so sollte die Radialarterie keinesfalls
punktiert werden. In diesem Fall muB auf
ein anderes GefaB ausgewichen werden,
denn bei 1 bis 2% aller Menschen bestehen
keine ausreichenden GefaBverbindungen
zwischen Ulnar- und Radialarterie. Ein Ver-
schluB der Radialarterie kann dann zu
schwersten Ernahrungsstérungen des ersten
und zweiten Fingers, evt. sogar zur Nekrose
fihren.
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1.7.2.3 Praktisches Vorgehen

Die arterielle Kanulierung erfolgt nach sorg-
faltiger Desinfektion der Hautoberflache
durch perkutane Punktion (ggf. mittels
SELDINGER-Technik). Die GrtBe der dabei
verwendeten Kanidle muB in einem ange-
messenen Verhaltnis zum Durchmesser der
punktierten Arterie stehen; die Kanlle sollte
keinesfalls zu dick sein. Zur Punktion der
A. radialis werden heute hauptsachlich
20-gauge Kanulen verwendet.

Teflonkanulen, die sich zum Schaft hin nicht
konisch verdicken, sind vorzuziehen. Die lie-
gende Kaniille muB sicher fixiert sein. Drei-
wegehahne sollten nicht direkt, sondern nur
Uber ein Zwischenstlick mit den Kanllen ver-
bunden werden (Abb. 1.45), da andernfalls
mit jeder Manipulation am Dreiwegehahn
auch die Kandle im GefaB hin und her be-
wegt wird und dadurch das Risiko einer

Thrombenbildung steigt. Alle Verbindungen
bei der arteriellen Druckmessung mussen
fest verschraubt sein (Todesfélle durch Ver-
bluten nach unbemerkter Diskonnektion
eines arteriellen MeB3systems sind beschrie-
ben!).

Eine Spulung arterieller Kanulen ist zur Ver-
meidung von Verstopfungen und Fehlmes-
sungen nahezu kontinuierlich erforderlich.
Auf der Intensivstation sind Systeme zur
Dauerspulung unter Druck sinnvoll (Abb.
1.45). Im Operationssaal wird dagegen die
intermittierende Spulung per Hand bevor-
zugt. Hierbei sollten nur kleine Volumina einer
erwarmten Kochsalzlésung langsam appli-
ziert werden, um Arterienspasmen durch
Kaltereiz und retrograde Embolien (s.u.) zu
vermeiden. Beim Entfernen von Kanudlen und
nach Fehlpunktionen ist auf ausreichend
lange Kompression zu achten.

Intraflo

Drei-Wege-Hahn A
« Filter

™~ Druckdom

<4— Druck-
wandler

Druck-
manschette

Infusionsbeutel
mit Spulflussig-
keit

<4— Mikro-Tropfkammer

Abb. 1.45: Anordnung der blutigen Druckmessung mit Dauerspilung.
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1.7.2.4 MeBtechnik

Der Druckwandler (Abb. 1.46) besteht aus
einem mit Flissigkeit gefuliten Dom mit zwei
Auslassen, von denen der eine wahrend der
Druckmessung blind verschlossen wird und
der andere die Verbindung zur arteriellen
Kanule herstellt. Die Verbindungsschlauche
zwischen Druckwandler und Kanulle sollen
aus einem dinnen und nicht zu langen
Teflonschlauch (Maximum: 1.5 m) mit nied-
riger Eigenelastizitat bestehen, um die hoch-
frequenten Schwankungen des arteriellen
Drucks méglichst unverzerrt Ubertragen zu
konnen. Das System ’arterielle Kanule -
Teflonschlauch -Druckdom’ darf keine Luft-
blasen enthalten, da diese kompressibel sind
und die Druckschwankungen dampfen. Das
Herz des Druckwandlers und auch sein emp-
findlichstes Teil ist das Diaphragma, eine
Metallmembran, die auf einen bestimmten
Flussigkeitsdruck im Dom mit einer definier-
ten Verformung reagiert. Diese wird so auf

AuslaB mit

Uberwurf

Dom mit
Kammer

|

Membran

:
|

Kabel

Abb. 1.46: Druckwandler zur direkten intravasa-
len Druckmessung.

eine MeBanordnung Ubergeleitet, daB aus
der Verformung der Membran ein elektri-
sches Signal entsteht, das wiederum einem
definierten Druck entspricht.

Das Elektromanometer gibt Drucke bezogen
auf einen Referenzdruck, den Atmospharen-
druck, an. Der Druckwandler muB in Herz-
hdhe angebracht werden. Befindet sich der
Druckwandler deutlich unterhalb des Herz-
niveaus, so lastet neben dem eigentlichen
GefaBdruck zusatzlich der Druck einer Blut-
saule auf der Membran, deren Hohe sich aus
der Differenz zwischen Druckwandler und
Herzniveau ergibt, d. h. die GefaBdrucke wer-
den falsch zu hoch angegeben. Umgekehrt
wird ein oberhalb des Herzniveaus an-
gebrachter Druckwandler einen falsch nied-
rigen Blutdruck anzeigen. Besonders bei
Umlagerung der Patienten (Kopftief-, Seiten-
lage etc.) muB daher darauf geachtet werden,
daB der MeBwandler anschlieBend immer
wieder auf Herzhohe fixiert wird.

Wenn die Kammer mit Flussigkeit gefullt ist,
durfen nicht beide Ausldasse verschlossen
werden. Schon kleine Temperaturanderun-
gen kdnnen namlich in dem geschlossenen
System enorm hohe Drucke erzeugen, die
gegen die Membran wirken und sie zerstoren
kénnen. Aus demselben Grund darf ein
flissigkeitsgeflliter Dom auch nicht fest
angeschraubt werden, solange beide Aus-
lasse verschlossenen sind. Bei der Reinigung
darf die Membran nicht berihrt, gerieben
oder geburstet werden. Die Sterilisation der
Druckwandler erfolgt mit Athylenoxyd oder
durch Einlegen in Glutaraldehyd 2% fur
10 Std. Dampfsterilisation ist verboten. Flis-
sigkeit soll in den Dom nur aus 10 ml-, besser
aus 20 ml-Spritzen appliziert werden, da
mit kleinvolumigen Spritzen enorme Drucke
erzeugt werden konnen, die die Membran
zerstdéren. Die Aufnehmer mussen regel-
maBig geeicht werden.

Merke: Druckwandler sind sehr teure
Prazisionsinstrumente, die durch unsach-
gemaBe Behandlung der Membran rasch
zerstort werden konnen.
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1.7.2.5 Indikationen

Die Indikation zur arteriellen Dauerkani-
lierung und Druckmessung sollte wegen
der damit verbundenen Komplikationsmog-
lichkeiten (s.u.) sorgfaltig gestellt werden.
Die direkte arterielle Blutdruckmessung ist
immer dann gerechtfertigt, wenn die Art des
operativen Eingriffs und schwerwiegende
(meist kardiopulmonale) Vorerkrankungen
des Patienten groBere Blutdruckschwankun-
gen innerhalb kurzer Zeit erwarten lassen
bzw. auch kleine Blutdruckschwankungen
unbedingt vermieden werden mussen
(Tab. 1.15). Indikationen zur arteriellen Kanu-
lierung und Druckmessung aufIntensivstatio-
nen ergeben sich bei Vorliegen instabiler
Kreislaufverhalinisse, z.B. bei protrahiertem
Schock oder in der Sepsis, bei Anwendung
von hohem PEEP oder bei Hochdruckkrisen.
Daneben ist eine arterielle Dauerkantlie-
rung selbst bei stabilen Kreislaufverhalt-
nissen immer dann gerechtfertigt, wenn die
Notwendigkeit einer engmaschigen Uber-
wachung der arteriellen Blutgase besteht.

Tab. 1.15: Indikationen fur die arterielle Dauer-
kanulierung und Druckmessung (Auswahl).

- Extrakorporale Zirkulation

- instabiler Kreislauf
z.B. Schock, Sepsis, Operationen an
groBen GefaBen (Abklemmen der
Aorta etc.), Operation eines
Phaochromozytoms

- schwere Vorerkrankungen
z.B. KHK, Hypertonie

- groBer Blutverlust
z.B. Leberteilresektion, Aortenchirur-
gie, Neurochirurgie (Aneurysma),
Transplantationschirugie

~ kontrollierte Hypotension

- perioperative Hamodilution

- Beatmung mit hohem PEEP

- Notwendigkeit der haufigen Blutgas-
analyse z.B. thorakale Eingriffe,
Pneumonektomig, resp. Insuffizienz

1.7.2.6 Komplikationen

Moégliche Komplikationen der arteriellen
Kandlierung sind in Tab. 1.16 zusammenge-
stellt. Hamatome im Bereich der Punktions-
stelle werden nicht selten beobachtet, sind
jedoch in der Regel harmlos. GefaBspasmen
konnen bei wiederholtem Auftreten zum Ent-
fernen der Kandle zwingen. Eine haufige und
vielfach unvermeidliche Komplikation der
arteriellen Kanulierung ist die Thrombosie-
rung des GefdBes; sie tritt entweder auf
Hohe der Punktion oder im Bereich der
Kanulenspitze auf. Die Thrombosehaufigkeit
hangt von der Liegedauer,vom Durchmesser
des GefaBes im Verhaltnis zum Durchmesser
der Kanile und vom Kanllenmaterial ab.
Etwa 20% aller kanUlierten Radialarterien
thrombosieren schon in den ersten 10 Sid,
die Rate steigt nach 24 Std auf etwa 40% an
und erhoht sich dann (ber mehrere Tage
kaum noch. Ein groBer Teil der Thrombo-
sierungen erfolgt erst nach Dekanilierung.
Fast in allen Féallen rekanalisiert sich eine
thrombotisch verschlossene Arterie, wenn
auch unter Umstanden erst nach Wochen
und Monaten.

Obwohl die Thromboserate bei derarteriellen
Kandlierung sehr hoch ist, kommt es glick-
licherweise nur &uBerst selten zu ischami-
schen Nekrosen (vgl. 1.7.2.2). Weitere, eben-
falls seltene Komplikationen der arteriellen
Kanulierung sind Embolien durch Injektion
von Luft oder Fremdmaterial. Solche Embo-
lien verlaufen meist asymptomatisch, konnen
jedoch gelegentlich —&hnlich der Thrombose
- zur einer Gewebsischamie im Abstrom-
gebiet der jeweiligen Arterie fihren. Daruber-
hinaus wurden sog. retrograde Embolien
beschrieben: angiographisch konnte gezeigt
werden, daB die rasche Injektion groBer
Volumina unter hohem Druck in die A. radialis
zur retrograden Fillung von Unter-und Ober-
arm und sogar des Hirnkreislaufs (!) fihren
kann. Die Spllung arterieller Verweilkanulen
muB daher vorsichtig erfolgen.
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Das Einspritzen von Medikamenten in arte-
rielle Verweilkanilen ist grundsatzlich ver-
boten (Ausnahme: geringe Mengen von
Lokalanasthetika zur Therapie eines GefaB-
spasmus). Eine versehentliche Injektion
gewebeschadigender Pharmaka kann ver-
heerende Folgen haben und zum Verlust
der betroffenen Extremitat fihren; sie muf3
daher unbedingt vermieden werden (genaue
Kennzeichnung der zur Spulung verwen-
deten NaCl-Spritze!).

Eine Diskonnektion im Bereich des Lei-
tungssystems kann rasch zum hamorrhagi-
schen Schock flihren. Konnektionen missen
daher fest verschraubt werden und arterielle
Kanilen muissen sichtbar sein. Bei langerer
Liegedauer einer ‘Arterie’ (z.B. auf Intensiv-
stationen) kann eine lokale Entziindung im
Bereich des Punktionsgebietes, selten auch
eine Katheter-Sepsis aufireten.

Tab. 1.16: Mdgliche Komplikationen der direkten
arteriellen Blutdruckmessung.

- Hamatom

- GefaBspasmus

- Thrombose

- Gewebsnekrose durch
Thrombose
Embolie
Medikamente

— Diskonnektion

- Infektion, Kathetersepsis

1.7.3 Pulmonaliskatheter
(SWAN-GANZ-Katheter)

1.7.3.1 Grundprinzip

Die Sondierung der Pulmonalarterie im Rah-
men der Herzkatheter-Untersuchung in der
Kardiologie ist schon seit langem Uublich.
Bedenkt man den komplizierten Weg, den
ein solcher Katheter von seiner Einstichstelle
bis in die Pulmonalarterie zuriicklegen mu8,
so verwundert es allerdings nicht, daB die

Plazierung friher meist schwierig war und nur
unter Rontgenkontrolle gelang. Der Kontakt
von Katheterspitze und Myokard flhrte
darlber hinaus haufig zu schweren Extra-
systolien.

Im Jahre 1970 beschrieben SWAN, GANZ
und Mitarbeiter erstmals einen mehrlumigen
Pulmonaliskatheter, der an seiner Spitze mit
einem aufblasbaren Ballon von etwa 0.8 cm
Durchmesser versehenen war (Abb. 1.47).
Rasch zeigte sich, daB diese Neuerung
gegeniliber dem tradionellen Katheter meh-
rere Vorteile aufwies:

— Der Ballon wirkt wie eine Segel; ein Kathe-
ter mit aufgeblasenem Ballon an der Spitze
wird also durch den Blutstrom rasch tber
die obere Hohlvene, den rechten Vorhof
und die rechte Kammer in die Pulmo-
nalarterie eingeschwemmt. Die Passage
durch den Ventrikel gelingt daher in der
Regel auch ohne Rdntgenkontrolle.

- Der aufgeblasene Ballon schitzt das
Myokard vor Verletzungen durch die
Katheterspitze; gleichzeitig treten weniger
Rhythmusstérungen auf.

- lIst der Katheter korrekt in einem Ast der
Pulmonalarterie plaziert, kann durch ein-
faches Aufblasen des Ballons der pul-
mokapillare VerschluBdruck (PCWP) ge-
messen werden (s.u.).

Die genannten Vorteile haben dazu gefuhrt,
daB alle Pulmonaliskatheter heute mit einem
Ballon ausgestattet sind; sie werden daher
nach den Erstbeschreibern haufig auch als
SWAN-GANZ-Katheter (S-G-Katheter) be-
zeichnet.

1.7.3.2 Katheteraufbau

Der standardméBig verwendete S-G-Kathe-
ter ist ca. 110 cm lang und weist vier Lumina
auf (Abb. 1.48):

- Die Gasleitung zum Ballon darf nur mit Luft
oder CO, gefllt werden, da Flissigkeiten
nicht mehr entfernt werden kénnen. Der
Ballon faBt zwischen 0.5 und 1.5 ml Luft und
sollte mit einer 2 mi-Spritze langsam und
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Abb. 1.47: Spitze des SWAN-GANZ-Katheters.

AnschluB3 des HZV-Gerétes
zum Thermistor

«

AnschluB fur
distales Lumen\t

AnschluB fir
o Ballonlumen

distales Lumen

Anschluf3 far f
proximales Lumen

50 cm
~ Ballon

aufgeblasen

40cm E

Abb. 1.48: Die vier Lumina des S-G-Katheters.
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vorsichtig geblaht werden. Die Anwendung
mechanischer Gewalt (Reiben, Scheuern
etc.) muBB vermieden werden, da der Bal-
lon aus sehr zartem Material gefertigt ist
und leicht zerreift.

- Das distale Lumen fiihrt zur Offnung an der
Katheterspitze jenseits des Ballons und
erfaBt den Druck in der Pulmonalarterie.
Liegt der Katheter in einer kleinen Pulmo-
nalarterie, so wird bereits durch geringes
Aufblasen des Ballons das Lumen der Pul-
monalarterie stromabwérts von der end-
standigen Offnung des Katheters véllig
verschlossen (Abb. 1.49). Der Katheter be-
findet sich jetztin der sog.'wedge’-Position:
an der Spitze des Katheters wird nun
nicht mehr der vom rechten Ventrikel
erzeugte Druck in der Pulmonalarterie,
sondern vielmehr der Druck im Kapillar-
stromgebiet der Lunge (sog. pulmokapil-
larer VerschluBdruck, PCWP oder ,wedge“-
Druck) gemessen. Da das Blut von den
Lungenkapillaren Uber die Lungenvenen
praktisch ohne Druckgefalle zum linken
Vorhof flieBt (vergleichbar einem breiten
Strom in einer Sumpflandschaft), gilt der
PCWP als gutes MaB fur den Druck im
linken Vorhof und damit auch flir den
Fallungszustand des linken Ventrikels
(vgl. 1.7.3.4.c).

- Das proximale Lumen des S-G-Katheters
fihrt zu einer seitenstandigen, ca. 30 cm
vor der Katheterspitze liegenden Offnung
des Katheters. Diese Offnung kommt bei
regelrechter Positionierung des Katheters
in der oberen Hohlvene oder im rechten
Vorhof zu liegen, erlaubt also die Bestim-
mung des zentralvendsen Drucks (ZVD).

- Uber den vierten AnschiuB wird die Tem-
peratur nahe dér Katheterspitze gemessen.
Er dient der Bestimmung des Herzzeit-
volumens (vgl. 1.7.3.4e).

1.7.3.3 Plazierung des
Pulmonalis-Katheters

Das Einlegen des S-G-Katheters erfolgt unter
aseptischen Bedingungen (Hautdesinfek-
tion, sterile Abdeckticher, Handschuhe und
OP-Mantel) durch perkutane Punktion einer
groBen Vene. Besonders bewahrt hat sich
der Zugang Uber die rechte Vena jugularis
interna. Meist wird ein Einfihrungsbesteck
wie in Abb. 150 verwendet. Dabei wird
zunachst nach Punktion der Vene Uber das
Lumen der Stahlkanile ein Seldinger-Draht
in das GefaB eingelegt, die Stahlkanile
zurckgezogen und anschlieBend uber den
im GefaB verbliebenen Draht als Leitschiene
das wesentlich dickere Einflhrungssystem
('Schleuse’) vorgeschoben. Nach Entfernen
des Drahtes kann Uber das nun freie, dicke
Lumen der Schleuse der S-G-Katheter pla-
ziert werden.

linker
Vorhof

Kapillaren

Ballon

Pulmonalarterie

Abb. 1.49: S-G-Katheter in wedge-Position.
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Das Vorschieben des Katheters und die Be-
urteilung der Katheterlage erfolgt dabei ent-
weder unter Durchleuchtungskontrolle oder
anhand der verschiedenen Druckkurven, die
bei Passage der einzelnen Herz- und GefaB-
abschnitte an der Katheterspitze registriert
werden kdnnen. Der Ballon wird bereits in der
Hohlvene aufgeblasen, um das Vorwartsflot-
tieren zu erleichtern und Arrhythmien mog-
lichst zu verhindern. Dabei ergibt sich ein
Kurvenzug wie in Abb. 1.51 Die Passage des
Katheters vom rechten Vorhof durch die Tri-
kuspidalklappe in die rechte Kammer ist
dadurch gekennzeichnet, daB die typische
ZVD-Kurve (d.h. relativ niedriger Druck,
geringe  Amplitude) von der schlanken
Druckkurve des Ventrikels (deutliche Druck-
schwankungen im Herzzyklus, diastolischer
Druck annahernd Null) abgeldst wird.

Ein Anstieg des diastolischen Druckes
(Grund: Windkesselfunktion des GefaBsy-
stems) und das Auftreten des charakteristi-

Abb. 1.50: S-G-Katheter mit Einfihrungsbesteck.

schen 'Buckels’ im absteigenden Schenkel
der Druckkurve (Grund: SchiuB der Pulmo-
nalklappe) signalisieren, daB die Spitze des
S-G-Katheters die Pulmonalarterie erreicht
hat. Bei weiterem Vorschieben des Katheters
sinkt der Mitteldruck pldtzlich deutlich ab
und die pulmonalarterielle Druckkurve ver-
schwindet. Dies ist das Zeichen dafir, daB
der aufgeblasene Ballon einen kleinen Ast
der Pulmonalarterie volistandig verlegt: der
Katheter befindet sich nun in der sog.
.wedge“-Position. Nach Entblocken des
Ballons wird wieder der Pulmonalarterien-
druck sichtbar. In dieser Position solite der
Katheter fixiert werden.

1.7.3.4 MeBparameter

In den letzten Jahren sind die diagnostischen
Maoglichkeiten des kiassischen S-G-Kathe-
ters (MeBparameter: zentravendser Druck,
(ZVD), pulmonalarterieller Druck, (PAP), pul-
mokapillarer VerschluBdruck, (PCWP), ge-
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mischivendse Blutgase) erheblich erweitert
worden (Tab. 1.17). So gestatten praktisch
alle modernen MeBsysteme die Bestimmung
des Herzzeitvolumens. Entsprechend modi-
fizierte (aber auch teurere) Katheter erlau-
ben darlberhinaus zuséatzlich die Erfassung
der Pumpfunktion des rechten Ventrikels
und/oder die kontinuierliche Messung der
gemischtvendsen O,-Sattigung sowie - als
therapeutische Option - die transvendse
Elektrostimulation des Herzens im Rahmen
der notfallmaBigen Schrittmachertherapie
(Tab. 1.17).

Tab 1.17: SWAN-GANZ-Katheter —
mogliche MeBparameter.

Standard:

VD

PAP

PCWP (,Wedge"“-Druck)
Hzv

Blutgase (gemischt-vends)

I

Optionen:
-~ SVO, (kontinuierlich)
- Rechtsherz-Funktion

Aussagekraft und klinische Bedeutung der
einzelnen MeBparameter wird im folgenden
beschrieben. Zum besseren Verstandnis soll
vorab nochmals kurz auf die pathophysiolo-
gischen Grundlagen der Herzfunktion ein-
gegangen werden.

a) Grundlagen der Herzfunktion:

Das Herzzeitvolumen ergibt sich aus dem
Produkt von Schlagvolumen (SV) und Herz-
frequenz (HF). Betrachtet man nun das Herz
als Pumpe, so gewinnt das Schlagvolumen
die entscheidende Bedeutung. Das Schlag-
volumen beider Ventrikel resultiert aus Vor-
last, Nachlast und Kontraktilitat des Myo-
kards.

Als ein MaB flr die Vorbelastung (Vorlast,
preload) darf man den enddiastolischen
Ventrikeldruck ansehen. Der enddiastolische
Druck des rechten Ventrikels kann klinisch
durch die Bestimmung des ZVD, der des
linken Ventrikels durch die Bestimmung des
PCWP abgeschatzt werden. Nach dem
FRANK-STARLING-Mechanismus (vgl. Kap.
1.2.2) steigt das Schlagvolumen mit stei-
gender Vorbelastung bis zu einem Maximal-

mmHg RA RV

50 —

PA

PCWP PA

Abb. 1.51: Kurvenzug beim Einlegen eines S-G-Katheters. RA = rechter Vorhof, RV = rechter
Ventrikel, PA = Pulmonalarterie, PCWP = ,Wedge-Position*
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wert. Dabei gilt fir das insuffiziente Herz
(vgl.Kap.1.3.2),daB es ein einigermaBen aus-
reichendes Schlagvolumen nur bei primar
schon erhéhterVorbelastung erzeugen kann.
Der insuffiziente Ventrikel ,braucht also seine
erhohten Vorhofdrucke* Weiterhin gilt fr die
Herzinsuffizienz, daB eine Uberlastung des
insuffizienten Ventrikels mit einer sehr
raschen Zunahme der Vorhofdrucke ohne
nennenswerte Steigerung der Schlagvolu-
mina einhergeht.

Als MaB flr die Nachbelastung des linken
bzw. rechten Ventrikels ist der GefaBwider-
stand des System- bzw. Lungenkreislaufs
(SVR, PVR) anzusehen. Dabei gilt, da mit
steigendem GefaBwiderstand bei unveran-
derter Vorbelastung und Kontraktionskraft
das Schlagvolumen absinkt und umgekehrt.
Alternativ missen die Herzarbeit (Druck x
Volumen, Abb. 1.52) und damit natirlich
auch der Sauerstoffverbrauch des Herzens
steigen, wenn mit steigendem GefaBwider-
stand (d.h. steigender Nachbelastung) ein
unverdndertes Schlagvolumen ausgeworfen
werden soll.

Die Kontraktilitat der Ventrikel schlieBlich
kann in der Klinik am ehesten anhand von
Ventrikelfunktionskurven beurteilt werden,
wie wir sie in Abb.1.23 kennengelernt haben.
Allgemein gilt, daB eine Verbesserung der
Kontraktilitat zu einer Steigerung des Schiag-
volumens fihrt und umgekehrt. Abb. 1.52
zeigt ein vereinfachtes Schema zurBeeinflus-
sung des Schlagvolumens durch Vorbe-
lastung, Nachbelastung und Kontraktilitat.

b) Zentralvenéser Druck:

Ein intakter Kreislauf setzt voraus, daB die
Kapazitdt des GefaBsystems, das zirkulie-
rende Blutvolumen und die Pumpfunktion
des Herzens normal sind. Die vaskulare
Kapazitat, das zirkulierende Blutvolumen
bzw. die Vorbelastung des Herzens werden in
der Regel mit Hilfe des ZVD beurteilt. Ist der
ZVD niedrig (z.B. 0 cm H,0), so liegt eine
absolute oder relative (d.h. normales Blut-
volumen, aber zu ,weites* GefaBsystem)
Hypovolamie vor. Ein hoher ZVD (z.B.20 cm
H,0) ist dagegen mehrdeutig. Er kann ein
hohes Blutvolumen, ein pathologisch enges

4
Vorbelastung

Nachbelastung | ————» SV

Kontraktilitat

1 Vorbelastung

-

sV +—

AN

4
Nachbelastung

Kontraktilitat

Abb. 1.52: Beeinflussung des Schlagvolumens des Herzens durch Vorbelastung, Nachbelastung

und Kontraktilitat.
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Niederdrucksystem, aber auch eine Insuffi-
zienz des rechten Ventrikels und eventuell
fortgeleitet eine Insuffizienz des linken Ven-
trikels anzeigen. Da allein mit dem ZVD hier
keine weitere Differenzierung erreichtwerden
kann, ist in allen unklaren Kreislaufsituatio-
nen, in denen mit einer unterschiedlichen
Funktion der beiden Herzkammern gerech-
net werden muB (z.B. Schock, Myokardin-
farkt, Lungenembolie, akute respiratorische
Insuffizienz, PEEP-Beatmung), die Erfassung
der Fullung auch des linken Ventrikels in
Form des pulmokapillaren VerschluBdrucks
(PCWP) notwendig.

c) PCWP (,Wedge“-Druck):

Der ,Wedge"“-Druck stellt ein indirektes Maf3
des Flllungszustandes des linken Ventrikels
(d.h. seiner Vorlast) dar. Die theoretische
Grundlage hierfir und das Vorgehen zu
seiner Messung wurden bereits oben be-
schrieben (vgl. 1.7.3.2). Die Hohe des PCWP
wird neben der Ventrikelfullung jedoch
auch von anderen Faktoren beeinfluBt
(z.B. Korperlage, Lokalisation der Katheter-
spitze, Spontanatmung/Beatmung, PEEP
etc.). Einen Zahlenwert flr den ,normalen*
PCWP anzugeben ist daher schwierig,
wesentlich wichtigerist hier (&hnlich wie beim
ZVD) die Beobachtung des Trends. Grund-
satzlich kann man jedoch sagen, daB ein
PCWP < 6 mmHg eine eher niedrige, ein
PCWP > 12-15 mmHg dagegen eine gute
Ventrikelfiillung signalisiert. Ubersteigt der
PCWP den Wert von 20 mmHg, so muB dies
als Hinweis fur ein beginnendes Pumpver-
sagen des linken Ventrikels oder aber eine
erhebliche Volumenuberladung gewertet
werden; der damit verbundene Rlckstau
von Blut in die Lungen kann (v.a. bei gleich-
zeitig niedrigem kolloidosmotischem Druck)
zur Entwicklung eines interstitiellen, spater
auch alveolaren Lungenddems flahren (vgl.
Kap. 2.3).

Bei Patienten ohne ernsthafte Stérung der
Ventrikelfunktion setzt man ,ZVD = PCWP"
Man geht dabei davon aus, daB bei einem
ausreichend hohen 2ZVD (Niederdruck-

system) auch im Hochdrucksystem ein aus-
reichendes zirkulierendes Blutvolumen und
eine normale vaskulare Kapazitat vorliegen.
Wie sehr man sich unter bestimmten Bedin-
gungen der einseitigen Stérung der rechts-
oder linksventrikuldaren Funktion mit der
Annahme ,ZVD = PCWP* tauschen kann,
sollen zwei in der Klinik alltagliche Beispiele
zeigen:

Beispiel A: Ein Patient im septischen
Schock hat einen arteriellen Blutdruck von
70/40 und einen ZVD von 10 mmHg. Ein Un-
erfahrener wiirde ein fir die vaskuldre Kapa-
zitdt ausreichendes zirkulierendes Blutvo-
lumen annehmen und evt. gefaBverengende
Medikamente geben. Bei Einlegen eines
Pulmonalarterienkatheters findet sich ein er-
hohter Pulmonalisdruck von 35 mmHg
systolisch, aber ein PCWP von nur 2 mmHg;
die Vorfillung des linken Ventrikels ist also
offenbar zu niedrig. Nach Infusion von 1000
mi Albuminlésung (5%) ist der arterielle
Druck 120/80, der ZVD 14 mmHg und der
PCWP 10 mmHg. Es bestand also bei dem
Patienten eine Hypovoldmie als Ursache der
arteriellen Hypotension. Der hohe ZVD war
Ausdruck einer Rechtsherzinsuffizienz bei
pulmonaler Hypertonie, wie sie im septi-
schen Schock typisch ist. Ohne S-G-Kathe-
ter hétte die Hypovoldmie nicht erfaBBt wer-
den kdnnen.

Beispiel B: Bei einem Patienten mit lang-
jéhriger Hypertonie besteht am ersten Tag
nach Anlegen eines portocavalen Shunts
eine arterielle Hypoxamie. Der ZVD st
6 mmHg. Nach Einlegen eines S-G-Katheters
findet sich ein PCWP von 22 mmHg. Eine
negative Fllssigkeitsbilanz fihrt zum Abfall
des PCWP und zur deutlichen Besserung
der Hypoxdmie. Es bestand also eine Links-
herzinsuffizienz mit einem fur die Leistungs-
fahigkeit des linken Ventrikels zu hohen
Blutvolumen und beginnendem ,hdmody-
namischen” Lungenddem, die bei normaler
rechtsventrikuldrer Funktion am ZVD nicht
erkennbar war. Eine weitere Erhdhung des
Blutvolumens bei diesem Patienten hétte
fatale Folgen haben kénnen.
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d) Pulmonalarterieller Druck:

Die Drucke in der Arteria pulmonalis be-
tragen normalerweise etwa 20/10 mmHg
(systolisch/diastolisch) mit einem Mitteldruck
(PAP) von 15 mmHg. Eine Erhohung des PAP
findet sich immer dann, wenn das Lumen
von LungengefaBen durch eine akute oder
chronische Schadigung der Lungenstrom-
bahn eingeengt wird (z.B. bei Lungenem-
bolie, akuter respiratorischer Insuffizienz,
Lungenfibrose) oder aber, wenn infolge einer
Linksherzinsuffizienz ein Ruckstau von Blut
aus dem linken Herz in die Lunge vorliegt. In
beiden Fallen muB der rechte Ventrikel einen
wesentlich hoéheren Druck erzeugen, um
einen ausreichenden BlutfluB durch die Lun-
gen aufrechtzuerhalten. Ein akuter Anstieg
des PAP auf Werte Uber 40 mmHg kann
(wegen der damit verbundenen Erhéhung
der Nachlast) rasch zum Versagen des
rechten Herzens flihren und muB daher
schnellstméglich  behandelt werden. Ein
langsamer Anstieg des PAP (auf bis zu
60-80 mmHg!) wird zwar von den Patienten
zunachst meist besser toleriert, flihrt jedoch
langfristig zum sog. Cor pulmonale (mit
deutlicher Beeintrachtigung der Lebenser-
wartung) und sollte daher ebenfalis thera-
piert werden.

e) Herzzeitvolumen:

Bei der Beurteilung der Kreislaufsituation
kommt der AbsolutgroBe des HZV eine Uber-
ragende Bedeutung zu. Alle Pulmonalis-
katheter besitzen heute die Mdglichkeit zur
Messung des Herzzeitvolumens (HZV) mit
Hilfe der Thermodilutionstechnik. Hierzu wird
eine definierte Flussigkeitsmenge (z.B. 10 ml
NaCl) Uber das proximale Lumen des
S-G-Katheters in den rechten Vorhof injiziert.
Der vergleichsweise kalte Bolus vermischt
sich dort mit dem warmen Blut des Korpers
und fihrt dadurch zu einem leichten Tempe-
raturabfall im rechten Vorhof. Dieses
‘abgekuhlte’ Blut wird nun mit den folgenden

Herzschlagen Uber den rechten Ventrikel in
die Pulmonalarterie transportiert und die
dort auftretenden Temperaturanderungen
von einer an der Spitze des S-G-Katheters
angebrachten Temperatursonde aufgezeich-
net. Grundsatzlich gilt hierbei: Je héher das
HZV, desto schneller wird der im Vorhof
injizierte Kaltebolus in der A. pulmonalis
erscheinen und auch wieder verschwinden;
umgekehrt wird bei niedrigem HZV wesent-
lich langer eine niedrige Temperatur in der
Pulmonalarterie gemessen werden, da der
kalte Injektionsbolus nur sehr langsam durch
nachflieBendes korperwarmes Blut ausge-
waschen wird. Aus dem Temperaturverlauf
kann das genaue HZV (Liter/min) mittels
eines entsprechenden HZV-Computers be-
rechnet werden.

Das normale HZV des Erwachsenen (70 kQ)
betragt ca. 5 I/min. Deutlich niedrigere Werte
finden sich z.B. bei Patienten im kardiogenen
oder hypovolamischen Schock, wahrend in
der hyperdynamen Phase des septischen
Schocks bis zu 20 I/min gemessen werden
koénnen. Die Bestimmung des HZV mit Hilfe
des Pulmonaliskatheters stellt heute ins-
besondere in der Intensivmedizin ein unent-
behrliches Monitoringverfahren dar. So ge-
stattet erst die regelmaBige HZV-Messung

- sicher zu entscheiden, ob eine Hypotonie
auf eine zu geringe Pumpleistung des
Herzens (HZV i, systemischer GefaBwi-
derstand (SVR) normal), eine Erweiterung
der GefaBe (HZV normal, SVR ), oder
beides (HZV |, SVR {) zurlickzufuhren ist
(zur Berechnung von GefaBwiderstanden
vgl. 1.7.3.4.f),

- zu kontrollieren, ob eine bestimmte The-
rapie (z.B. die Gabe von Volumen, positiv
inotropen Medikamenten, Vasodilatatoren)
tatsachlich den gewiinschten positiven
Effekt auf die Pumpleistung des Herzens
(HZV 1) aufweist,

- abzuschatzen, wie hoch das akiuelle
Sauerstoffangebot bzw. der Sauerstoffver-
brauch des Organismus ist.
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f) GefaBwiderstande:

Der S-G-Katheter liefert uns alle Daten, die fur
die Bestimmung von GefaBwiderstanden
notwendig sind und erlaubt damit eine Be-
urteilung der GefaBweite sowohl im groBen
als auch im kleinen Kreislauf. Nach dem
OHM'schen Gesetz (Vgl. Kap. 1.2.5) laBt sich
der GefaBwiderstand im groBen Kreislauf
(engl. ,systemic vascular resistance” = SVR)
berechnen als Quotient von treibendem
Druck und HZV. Dabei ist der treibende Druck
gleich der Differenz aus arteriellem Mittel-
druck (MAP) und rechtem Vorhofdruck
(= 2VD)

SVR = (MAP - ZVD)/HzZV

Ein hoher SVR signalisiert eine Konstriktion
(z.B.bei Zentralisation im Schock, nach Gabe
von Vasopressoren), ein niedriger SVR dage-
gen eine Dilatation im Systemkreislauf (z.B.
im septischen Schock, nach Gabe von Vaso-
dilatatoren).

Der GefaBwiderstand im kleinen Kreislauf
(engl. ,pulmonary vascular resistance* =
PVR) ergibt sich analog zum SVR, wobei der
treibende Druck in diesem Fall gleich der
Differenz aus Pulmonalarterienmitteldruck
(PAP) und linkem Vorhofdruck (= PCWP) ist:

PVR = (PAP - PCWP)/HZV

Ein erhohter PVR beruht entweder auf einer
aktiven Konstriktion (z.B. bei Einatmung
hypoxischer Gasgemische) oder aber einer
passiven Verlegung oder Einengung von
LungengefaBen (z.B. durch Thromben, Zell-
schwellung).Einen ,zu niedrigen“PVR gibt es
im Gegensatz zum ,,zu niedrigen“ SVR nicht.

g) Gemischtvendse Blutgase:

Ein S-G-Katheter erlaubt Uber das distale
Lumen die Entnahme von gemischt-veno-
sem Blut aus der Arteria pulmonalis. Wie der
Name bereits sagt, handelt es sich hierbei

um ein Gemisch des vendsen Blutes aller
Organe einschlieBlich des Herzens (bei
zentralvends entnommenem Blut fehlt das
Blut aus dem Sinus coronarius!). Analysiert
man dieses Blut mit Hilfe eines Blutgas-MeB-
gerates, so erhalt man u.a. Werte fur den
Os-Partialdruck (PVO,) und die O,-Sattigung
(SVO,) und kann (bei bekanntem Hb) den
0,-Gehalt (CVO,) des gemischt-vendsen
Blutes berechnen als !

Cv0O, =Hb x SVO, x 1.36

Der O,-Gehalt von arteriellem Blut (CaOy)
ergibt sich analog als

CaO, =Hb x Sa0, x 1.36

und die arterio-vendse O,-Gehaltsdifferenz
(avDO,) demnach als

aVDC)2 = CaOQ - CVOQ

Beispiel: Bei einem Patienten mit einem
Hb-Gehalt von 15 g%, einer SaO, von 100%
und einer SVO, von 75% errechnet sich die
avDO, zu:

(15 x1x136) - (15 x 0.75 x 1.36) =5.1 ml/
100 mi Blut.

Die entscheidende Bedeutung dieser Werte
im Rahmen der hamodynamischen Uber-
wachung von Patienten im OP oder auf
der Intensivstation wird klar, wenn man sich
nochmals die FICK'sche Gleichung vor
Augen halt (vgl. Kap. 1.2.3). Danach sind HZV,
O,-Verbrauch (VO,) und avDO, wie folgt mit-
einander verknUpft

HZV =VO,/avDO,

1) Der Anteil des im Blut geldsten Sauerstoffs wurde in
den folgenden Gleichungen vernachladssigt
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Man sieht, daB sich avDO, und HZV umge-
kehrt proportional verhalten, daB also bei
etwa konstantem Sauerstoffverbrauch und
steigender avDO, das HZV absinkt und bei
abnehmender avDO, das HZV ansteigt. Die
Kenntnis der avDO, und des FICK'schen
Prinzips ist aus mehreren Grinden von
grundlegender Bedeutung:

- Die avDO, gibt an, wieviel Milliliter des
angebotenen Sauerstoffs durch das
Gewebe ausgeschopft werden (Normwert:
ca. 5 ml pro 100 ml Blut = 5 Vol%). Ein
rascher Anstieg der avDOp, z.B. auf
10 Vol% bedeutet, daB entweder die VO,
zugenommen (z.B. durch zu flache Nar-
kose) oder aber das HZV abgenommen
haben muf (z.B. durch verminderte Myo-
kardkontraktilitat). Ein Anstieg der avDO,
von normalen auf pathologisch erhdhte
Werte ist daher immer ein Grund zum
raschen therapeutischen Eingreifen. Auch
wenn die erhohte avDO, zum Teil durch
eine Erhéhung von VO, verursacht sein
sollte, signalisiert sie ein MiBverhaltnis
zwischen Sauerstoffverbrauch und Sauer-
stoffangebot.

Nun andert sich der Sauerstoffverbrauch
eines Patienten nicht wesentlich, wenn
Faktoren, die den Sauerstoffverbrauch er-
héhen (z.B. Fieber, motorische Unruhe,
psychische Erregung, Kaltezittern) bzw.
reduzieren (z.B. starke Sedierung, Relaxa-
tion, Hypothermie) nicht auftreten. Man
kann also unter einigermaBen stabilen kli-
nischen Bedingungen, wie z.B. unter Nar-
kose, einen in etwa konstanten Sauerstoff-
verbrauch unterstellen. Kommt es in dieser
Situation (bei konstantem Hb-Wert) den-
noch zu Veranderungen der avDO,, so
kénnen diese nach dem FICK'schen Prin-
zip nur durch eine gegensinnige Verande-
rung des HZV ausgelost worden sein.

Beispiel: Ein Patient mit 70 kg Kbrperge-
wicht wird wegen eines Bauchaortenan-
eurysmas operiert. Er hatte unter Narkose
einen Ausgangswert fur die avDO, von
4 Vol%. 1 Std spdter hat der Patient unter
Abklemmung der Aorta bei unverédnderter
Narkosetiefe und Kbrpertemperatur eine
avD0O, von 6 Vol% (+33%). Unter der
Annahme eines konstanten O,-Verbrauchs
deutet dieser Befund auf eine Abnahme des
HZV gegenuber dem Ausgangswert um
etwa ein Drittel (-33%) hin.

- Kennt man neben der avDO, auch das
HZV eines Patienten (und dies ist der
Fall, wenn ein S-G-Katheter plaziert ist),
so laBt sich der O,-Verbrauch berech-
nen und in Beziehung zum Oz-Angebot
(DO, =HZVx Ca0,) setzen.Normalerweise
verbraucht der Mensch ca. 200-250 ml
Sauerstoff pro Minute. Eine VO,, die deut-
lich Uber oder unter diesem Wert liegt,
ist pathologisch, so daB nach den Ursa-
chen geforscht werden muB.

Beispiel: Bei einem Patienten mit groBem
UnterbauchabszeB, Fieber und Tachykardie
werden die folgenden Werte bestimmt:
HZV =11 I/min, Sa0, (Pulsoxymeter) = 959%,
SVO, = 80%, Hb 9 g%. Hieraus berechnet
sich eine avDO, von (9 x 0.95 x 136) —
(9 x 0.80 x 1.36) = 1.8 Vol%, eine DO, von
9 x 1.36 x 0.95 x 11 x 10 = 1279 ml/min und
eine VO, von 1.8 x 11 x 10 = 198 mi/min.
Das bedeutet, der Patient schopft von dem
ihm angebotenen Sauerstoff nur etwa 15%
aus (normal: 25%). Die niedrige O,-Aus-
schoépfung spricht zusammen mit der Vor-
geschichte fir das Vorliegen einer Sepsis.

- Hat man Grund zur Annahme, daB bei
einem Patienten sowohl VO,, Hb als auch
die arterielle O,-Sattigung (d.h. CaO,)
stabil sind, fihren Veranderungen des HZV
direkt zu Veranderungen der gemischt-
vendsen 0O,-Sattigung (SVO,). Ein Ver-
schlechterung des HZV geht dabei mit
einer Abnahme, eine Verbesserung mit
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einer Zunahme der SVO, einher. Auf
diese Weise kann die Bestimmung ge-
mischtvenoser Blutgase allein bereits
gewisse Hinweise auf die hamodynami-
sche Situation der Patienten liefern. Dies
ist der Grund daftr, warum mittlerweile
spezielle S-G-Katheterim Handel sind,von
denen die SVO, kontinuierlich gemessen
und die Werte direkt auf einem Monitor
anzeigt werden.

h) Rechtsventrikulare Funktion:

Durch eine Weiterentwicklung der Thermo-
dilutionsmethode (vgl. 1.7.3.4 e) ist es mog-
lich, mit speziell dafir ausgeristeten
S-G-Kathetern neben dem HZV auch die
Auswaurffraktion (RVEF) und das enddiasto-
lische Volumen des rechten Ventrikels
(RVEDV) zu bestimmen. Die Auswurffraktion
gibt Auskunft dartber, wieviel Prozent des
Ventrikelvolumens wahrend einer Kontrak-
tion ausgeworfen werden. Sie betragt norma-
lerweise etwa 50%. Ist die RVEF niedrig
(z.B. 20%), so deutet dies auf eine einge-
schrankte Pumpfunktion des rechten Her-
zens hin. Die Bestimmung des enddia-
stolischen Volumens hat den Vorteil, da3 uns
dieser Parameter ein direktes MaB fur den
Fallungszustand des rechten Ventrikels in
Millilitern liefert (im Gegensatz zum ZVD, wo
wir von einem Druck indirekt auf die Fillung
des rechten Ventrikels schlieBen mussen).
Die normale Fullung des rechten Ventrikels
betragt ca. 140-160 ml. Ist sie erhoht
(z.B.> 200 ml), so besteht die Gefahr einer
Insuffizienz und Uberdehung des rechten
Herzens, ist sie deutlich vermindert
(z.B. < 100 ml), so spricht dies fur einen
Volumenmangel.

1.7.3.5 Indikationen

Die Indikation zum Einlegen eines S-G-
Katheters ist immer dann zu stellen, wenn die
hamodynamische Situation eines Patienten
mit Hilfe konventioneller Uberwachungs-
maBnahmen nicht mehr sicher zu beurteilen
ist. Eine Auswahl moglicher Einsatzgebiete
ist in Tab. 1.18 aufgelistet.

Tab. 1.18: Indikationen zur Plazierung eines
SWAN-GANCZ-Katheters (Auswahl).

— akuter Myokardinfarkt
- instabiler Kreislauf
z.B. Schock, GefaB-OP
- Herzchirurgie
- Sepsis
- ARDS, Beatmung (PEEP)
- extreme perioperative Hamodilution
~ Transplantation
z.B. Leber, Lunge

1.7.3.6 Komplikationen

Komplikationen des S-G-Katheters kénnen
durch die Venenpunktion oder durch den
Katheter selbst verursacht sein. Uber die
bereits von zentralvendsen Kathetern
bekannten Probleme hinaus weist der
S-G-Katheter jedoch einige zusatzliche Risi-
ken fur den Patienten auf (Tab. 1.19): Rhyth-
musstorungen bei Passage des rechten Ven-
trikels sind haufig, jedoch meist harmlos.Eine
Ballonruptur erkennt man daran, daB der
PCWP sich nicht mehr darstellt und Luft, die
zur Fullung des Ballons gedacht war, nicht
zurickgewonnen werden kann. Diese Luft
kann (v.a. bei wiederholten ,wedge“-Versu-
chen) zu einer pulmonalen und bei Vorliegen
eines Rechts-Links-Shunts am Herzen auch
zu einer arteriellen Luftembolie fUhren. Der
Ballon muB daher immer unter Kontrolle der
Druckkurve langsam mit der geringstmaogli-
chen Flllmenge und ohne Anwendung von
Gewalt aufgeblasen werden. Als seltene, aber
auBerst gefahrliche Komplikation ist das Zer-
reiBen einer Lungenarterie mit groBer Blutung
beschrieben worden. Eine langerdauernde
Unterbrechung der Durchblutung einzelner
Lungenareale kann zum Lungeninfarkt flh-
ren; daher muB der Ballon nach Ende einer
Messung rasch wieder abgelassen und ein
zu weit in die Peripherie vorgeschobener
Katheter (Kennzeichen: ,wedge“-Kurve trotz
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leerem Ballon) unbedingt zuruckgezogen
werden. Bleibt der Katheter Uber mehrere
Tage liegen, so sind Thromben relativ haufig
und Infektionen (z. B.bakterielle Endokarditis)
denkbar.

Tab. 1.19: Komplikationsmoglichkeiten des
SWAN-GANZ-Katheters.

- wie bei ZVK!

zuséatzlich
Rhythmusstorungen
Ballonruptur (2 Luftembolie)
Myokardverletzung
Lungeninfarkt

Ruptur einer Lungenarterie

1.8 Schock (C. Geyr
und B. ZwiBler)

1.8.1 Vorbemerkungen

Schock wird definiert als Stérung des Gleich-
gewichts zwischen Sauerstoffangebot und
Sauerstoffbedarf in allen bzw. allen lebens-
wichtigen Organen. Die unzureichende Ver-
sorgung des Gewebes mit Sauerstoff fuhrt
zu einer Funktionsstorung der Zellen und
schlieBlich zum Zelluntergang infolge Hypo-
xie.

Die Mechanismen, die im Verlauf des
Schockgeschehens ausgeldst werden und
dazu fihren, daB sich das Vollbild eines
Schocks entwickeln kann, finden auf der
Ebene des Gewebes bzw. der Mikrozirkula-
tion statt. Man sollte sich also von der Vor-
stellung l6sen, daB es genlgt, den Puls zu
fihlen, den Blutdruck zu messen oder eine
Blutgasanalyse durchzuflhren, um festzu-
stellen, ob der Patient im Schock ist. Organe
mit einem hohen Sauerstoffbedarf sind im

Schock besonders gefahrdet. Die Haut
reagiert z.B. auf Sauerstoffmangel weniger
empfindlich als die Tubulusepithelien der
Niere. Ein langer bestehender Schock, der
nicht behandelt wird, verstarkt sich selbst
und fuhrt schlieBlich Uber irreversible (=nicht
rickgangig zu machende) Organschaden
zum Untergang des Gesamtorganismus.

1.8.2 Pathophysiologie

Allen Formen des Schocks ist eine Minder-
versorgung des Gewebes mit Sauerstoff
gemeinsam. Im folgenden sollen daher zu-
nachst die moglichen Ursachen zellularer
Hypoxie vorgestellt werden; im AnschiuB
daran werden spezielle pathophysiologische
Aspekte des Schocks bzw. Schockablaufes
am Beispiel des hypovolamischen Schocks
besprochen.

1.8.2.1 Mégliche Ursachen zellularer
Hypoxie

Allgemeiner Sauerstoffmangel der Zellen
kann drei Ursachen haben, namlich:

a) einen verminderten O,-Transport aus der
Lunge zum Gewebe

b) eine verschlechterte O,-Abgabe vom
Hamoglobin an das Gewebe

c) eine beeintrachtigte O,-Verwertung in den
Zellen

Die Moglichkeit a) beinhaltet, daB die Zellen
mehr Sauerstoff aufnehmen und verwerten
konnten und muBten, als ihnen mit dem Blut-
strom geliefert wird. Sie werden also den Sau-
erstoffaus dem Biut wahrend der Kapillarpas-
sage starker ausschopfen als normal, d. h. die
Differenz des O,-Gehaltes von arteriellem
und gemischtventsem Blut, die sog. avDOs,,
ist hoch.

Die Moglichkeiten b) und c) bedeuten, daB
ein Teil des mit dem Blutstrom angelieferten
Sauerstoffs von den Zellen nicht aufgenom-
men bzw.verwertetwerden kann und sozusa-
gen ,ungenutzt' zum Herzen und zur Lunge
zurlickflieBt. In diesem Fall kann die avDO,



