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1. Einleitung

1.1 Vorhofseptumdefekt

Der Vorhofseptumdefekt (ASD) gehort mit einem Vorkommen von 7-18 % zu den
hiufigsten kongenitalen Herzfehlern (NAKAMURA FF et al, 1964; WOOD P., 1956;
KEITH J. D. et al, 1958).

Anhand der Anatomie ldsst er sich in folgende Formen unterteilen:
Ostium-primum-Defekt (ASD I), Ostium-secundum-Defekt (ASD II), Sinus venosus-
Defekt sowie das offene Foramen ovale (PFO). Der Ostium-secundum-Defekt, mit 70
% die haufigste Form, entsteht durch eine Entwicklungshemmung im Bereich des
Septum secundum, bei der ein Defekt im mittleren Vorhofseptum im Bereich der Fossa

ovalis bestehen bleibt.

Hamodynamik

Normalerweise ist der Druck im linken Vorhof héher als im rechten, sodass ein Defekt
im Vorhofseptum zu einem Links-Rechts-Shunt fiihrt. Bedingt durch den Links-Rechts-
Shunt kommt es vor allem zu einer Volumenbelastung des rechten Vorhofes, des
rechten Ventrikels und der Lungenstrombahn. Es resultiert eine vermehrte
Lungendurchblutung, welche zu einem Druckanstieg im pulmonalen Gefallbett fiihrt.
Der pulmonale GefdBwiderstand bleibt lange Zeit normal, und es kann sich erst langsam
eine Erhohung des pulmonalen Widerstandes entwickeln. Dies fiithrt dazu, dass eine
pulmonale Hypertonie im Kindesalter zwar selten auftritt, dann aber eine ernste
Komplikation darstellt (ZAVER A. G., NADAS A. S, 1965).

Ubersteigt der pulmonale GefiBwiderstand (PVR) den Systemwiderstand (SVR), so
kommt es zu einer Umkehr des Shuntflusses, welche als Eisenmenger-Reaktion
bezeichnet wird (APITZ C, APITZ J, 1998; GREELEY W.J. et al, 2000). Die Folge ist,
dass das Blut nicht mehr ausreichend oxygeniert wird und es daher zur Ausbildung
einer Zyanose kommt (ROSENZWEIG E., BARST, R. J., 2002).

Unter den Bedingungen der pulmonalen Widerstandserhdhung kommt es zu einem
Druckanstieg im rechten Ventrikel und zu einer schlechteren Sauerstoffséittigung im

Systemkreislauf. In ausgeprigten Fillen fiihrt dies zur Koronarinsuffizienz und zur



Rechtsherzinsuffizienz mit Ausbildung von Aszites, Leberhypertrophie und Hydro-
thorax (FRIEDMAN W. F., SILVERMAN N., 2001). Erste Symptome treten oft nach
dem 3. Lebensjahr (CRAIG R.J., SELZER A, 1968), meist im spéten Kindes- oder
Jugendalter bzw. Erwachsenenalter auf. Daher erfolgt in aller Regel der Verschluss des

ASD im Vorschulalter, wenn die Kinder noch asymptomatisch sind.

1.2 Fragestellung

Bei Erwachsenen mit einem offenen Foramen ovale, die wegen pulmonaler Insuffizienz
anderer Genese beatmet wurden, vergroferte ein erhohter positiver endexspiratorischer
Druck (PEEP) die Rechts-Links-Shuntfraktion (CUJEK B., POLASEK P., 1993). Die
vorliegende Arbeit soll daher kldren, welchen prinzipiellen Einfluss eine Erhhung des
mittleren Atemwegsdruckes auf die pulmonale und systemische Durchblutung hat und
ob eine Shuntumkehr von einem Links-Rechts-Shunt in einen Rechts-Links-Shunt zu
beobachten ist. Diese Frage ist fiir die Narkosefithrung bei herzchirurgischen Patienten
ebenso wichtig wie bei Patienten mit einem Vorhofseptumdefekt, die sich nicht-
kardiochirurgischen Eingriffen unterzichen. Jede Beatmung stellt eine Uberdruck-
beatmung dar und konnte durch eine Shuntumkehr zu einer Verschlechterung der
Oxygenierung fiihren, da das Blut unter Umgehung der Lunge nicht mehr ausreichend
oxygeniert werden kann. Die Erkenntnisse konnten fiir die Narkose bei sehr vielen
Patienten von Bedeutung sein, da die Haufigkeit eines offenen Foramen ovale mit fast
30 % in der Bevolkerung angegeben wird (HAGEN P. T., 1984).

Ferner soll gepriift werden, wie gro3 das Risiko einer paradoxen Embolie unter einer
Uberdruckbeatmung ist. Eine paradoxe Embolie, das heiBt der Ubertritt von Thromben
oder Luftblasen aus der vendsen Strombahn iiber den Vorhofseptumdefekt in die
systemische, arterielle Strombahn, kann cerebrale Insulte zur Folge haben. Die
Risikoabschitzung fiir paradoxe Embolien ist von Interesse, da es schon durch Husten,
Niesen oder auch Pressen zu einer Druckerh6hung im rechten Vorhof mit der Folge

einer kurzzeitigen Shuntumkehr kommen kann.



1.3 Interventioneller Verschluss

Bis zur Einfiihrung von interventionellen Verschluss-Systemen, wie des Double-disk-
Systems von King im Jahre 1976 (MILLS N.L., KING T.D.), musste ein
hdmodynamisch relevanter ASD mittels einer offenen Operation am Herzen
verschlossen werden. In den letzten Jahren wurden die Systeme weiter verbessert,
sodass heutzutage der interventionelle Verschluss eines Vorhofseptumdefektes zu den
am hédufigsten durchgefiihrten kinderkardiologischen Interventionen gehort. Der
Vorhofseptumdefekt vom Ostium-secundum-Typ ist dafiir sehr gut geeignet, wobei
seltenere Defektformen wie der Vorhofseptumdefekt vom Ostium-primum-Typ oder der
Sinus-venosus-Defekt einer konventionellen chirurgischen Therapie bediirfen
(MAHESHWARI S, HELLENBRAND W.E., 1999).

Im Herzkatheterlabor der Kinderklinik des Universititsklinikums Diisseldorf wird zum
Verschluss eines Vorhofseptumdefektes vom Ostium-secundum-Typ seit November

1999 der so genannte Amplatzer Septal Occluder® verwendet.



2. Material und Methoden

2.1 Patientendaten

Nach Zustimmung der Ethikkommission der Heinrich-Heine-Universitidt Diisseldorf
wurden 13 Kinder (Alter 5-15 Jahre, MW 8,31 Jahre = SD 3,47 Jahre), bei denen im
Zeitraum von Mérz 2003 bis Juli 2004 ein interventioneller ASD-Verschluss geplant war,
in die Studie aufgenommen. Dabei handelt es sich um eine offene, nicht randomisierte

Studie.

2.2 Einschlusskriterien/ Ausschlusskriterien

Es wurden nur Kinder in die Studie aufgenommen, deren Eltern nach ausfiihrlicher

Aufkldrung (siehe Anlage) schriftlich in die Teilnahme einwilligten.

Alle Patienten besaBBen einen ASD, welcher mittels Amplatzer Septal Occluder® unter
transosophagealer  Echokardiographie im  Herzkatheterlabor der Kinderklinik
verschlossen werden sollte. Von der Studie ausgeschlossen wurden Kinder mit
vorbestehender Lungenschddigung, die bei Raumluft eine Sauerstoffsittigung von

<95 % hatten.

Insgesamt erhielten 25 Kinder einen interventionellen Verschluss eines ASD im oben
genannten Untersuchungszeitraum. Davon wurden 13 Kinder in die Studie
aufgenommen. Bei 4 Kindern lagen Vorerkrankungen vor, die zum Ausschluss von der

Studie fiihrten. Bei den restlichen 8 Kindern lag keine Einwilligung der Eltern vor.

2.3 Narkosefiihrung

2.3.1 Pramedikation

Die Primedikation erfolgt mit Midazolom per os, bei einem Kdrpergewicht unter 25 kg

mit 3,75 mg, iiber 25 kg mit 7,5 mg. Die Kinder erhalten eine Venenverweilkaniile in der



Ellenbeuge oder am Handriicken. Uber diesen peripheren Zugang wird Ringerlosung

geméil folgender Regel infundiert:

4 ml/ kg Korpergewicht/ h fiir die ersten 10 kg,

2 ml/ kg Korpergewicht/ h fiir die ndchsten 10 kg,
1 ml/ kg/ h fiir jedes weitere kg Korpergewicht.

Wihrend der gesamten Untersuchung erfolgt die Kreislaufilbberwachung mittels
regelméBiger nichtblutiger Blutdruckmessung (Dinamap, Critikon), kontinuierlicher
pulsoyxmetrischer Messung der Sauerstoffsittigung sowie Ableitung eines EKGs nach

Einthoven.

2.3.2 Narkoseeinleitung

Zur Praoxygenierung atmen die Patienten iiber eine Maske 100 % Sauerstoff. Die Kinder
werden alle auf dem Riicken gelagert. Zur intravendsen Einleitung werden 2 mg/ kg
Korpergewicht Disoprivan iiber die Venenverweilkaniile injiziert. Zur Muskel-

relaxierung werden 0,6 mg/ kg Korpergewicht Rocuronium intravends verabreicht.

2.3.3 Aufrechterhaltung der Narkose

Die Narkose wird mit 4-8 mg/ kg Korpergewicht/ h Disoprivan, welches iiber einen
Perfusor (Braun) kontinuierlich appliziert wird, aufrechterhalten. Zusitzlich erhélt das

Kind 10 pg/ kg Korpergewicht/ h Remifentanil.

Uber einen weiteren Perfusor erfolgt die systemische Heparinisierung mit 400 L.E./ kg
Korpergewicht/ 24 h. Zur Endokarditisprophylaxe werden 50 mg/ kg Korpergewicht

Cefotaxim als Kurzinfusion intravends verabreicht.



2.4 Beatmung

Die Kinder werden mit einem Servo Ventilator 900 D von Siemens beatmet. Als Tidal-
volumen werden 7 ml/ kg Korpergewicht eingestellt und die Atemfrequenz so reguliert,
dass Normokapnie (arterieller pCO, 35-40 mmHg) erreicht wird. Die inspiratorische
Sauerstoffkonzentration wird von anfangs 100 % auf 21 % reduziert. Nachdem die
Sauerstoffkonzentration fiir 15 Minuten konstant bei 21 % liegt, wird mit den Messungen

zur Sauerstoffaufnahme begonnen.

2.5 Sauerstoffverbrauch

2.5.1 Messung der Sauerstoffaufhahme

Im Rahmen der Studie war es geplant, den Sauerstoffverbrauch zundchst einmal am
wachen Kind zu bestimmen. Aus Praktikabilititsgriinden wurde allerdings darauf
verzichtet, sodass die vorgenommenen Sauerstoffverbrauchsmessungen alle wahrend der

Narkose durchgefiihrt wurden.

Zur Messung der Sauerstoffaufnahme wird das so genannte Douglassack-Verfahren
verwendet (DOUGLAS C.G., 1911). Da bei dem verwendeten Narkosegerit keine
Riickatmung erfolgt, kann das gesamte ausgeatmete Gasvolumen gesammelt werden.
Dazu wird ein gasdichter Sack am Gasauslass des Narkosegerdtes befestigt. Wihrend
drei Minuten wird unter Raumluftbedingungen die gesamte Ausatemluft in diesem Sack
gesammelt und anschlieend auf ihre Zusammensetzung hin untersucht (Messung der
0;- und CO,-Konzentration mittels Cardiocap, Fa Datex/ Ohmeda, Finnland). Nach
Ablauf der Messzeit wird der Sack manuell verschlossen und das Gas gemischt. Das so
gesammelte Gasvolumen wird nun bestimmt, indem der Douglassack an ein Volumeter
(Driger) angeschlossen und komplett entleert wird. Diese Messung wird insgesamt
sechsmal unter zwei verschiedenen Bedingungen ,,PEEP 0 sowie ,,PEEP 15 mbar*
wiederholt und die Ergebnisse im Studienprotokoll (sieche Anlage) festgehalten.

Zusitzlich wird das Atemminutenvolumen des Beatmungsgerites festgehalten.



2.5.2 Berechnung des Sauerstoffverbrauches

Mit den zuvor gesammelten Daten ldsst sich der Sauerstoffverbrauch nach folgender

Formel berechnen:
Formel 1

Sauerstoffverbrauch = exsp. AMV * (1,265 * (Fiy, — Fey,) — 0,265 * Fe,)

exsp. AMV = exspiratorisches Atemminutenvolumen [I*min™']
Fio, = inspirarorische Sauerstofffraktion [1 O,*"' AMV]
Feq, = exspiratorische Sauerstofffraktion [I O,*1" AMV]

Feco, = exspiratorische Kohlendioxidfraktion [1 CO,*I™! AMV]

(SCHMIDT, R. F., THEWS, G, 1983).

Dabei gilt fiir Raumluft: F,, =0,2095.

Auf diese Art und Weise kann der Sauerstoffverbrauch fiir jedes Kind exakt bestimmt

werden.

2.6 Atemwegsdruck

2.6.1 Messung des Atemwegsdruckes

Die exakte Messung des Atemwegsdruckes erfordert die Messung in der Trachea. Die
Bestimmung mittels Beatmungsgerdt liefert nur ungenaue Werte, da es iiber die

Beatmungsschlduche zu einem Druckabfall kommt.

Kurz vor der Intubation werden zwei Zentralvenenkatheter (Cavafix, Certo 375) in die
Trachea bis zur Hohe der Carina eingebracht. Einer der in die Trachea eingebrachten
Katheter wird mit Luft, der andere mit Wasser gefiillt. Die Katheter werden an einen
Druckaufnehmer (Medex Medical) angeschlossen. Der mit Wasser gefiillte Katheter
tibertrdgt die Druckkurve in der Regel préziser als der luftgefiillte, jedoch fiihrt jede

Hohendifferenz zwischen Druckaufnehmer und Thorax des Patienten zu einem absoluten



Messfehler. Im Unterschied dazu ist zwar die iibertragene Druckkurve bei einem mit Luft
gefiillten Katheter geddmpft, die Messwerte sind jedoch von der Hoéhe des

Druckaufnehmers unabhingig.

2.6.2 Eichung der Katheter zur Atemwegsdruckmessung

Die Nullpunkteinstellung erfolgt bei einem Fip, von 1,0. Zur Eichung der Katheter wird
der Tubus kurz vom Beatmungsgerit diskonnektiert. Die Eichung erfolgt gegen den
atmosphirischen Druck. Bei diskonnektiertem Tubus und Atemstillstand (relaxiertes
Kind) entspricht der Druck in der Trachea dem AuBendruck. Die Druckaufnehmer
werden in diesem Moment auf Null geeicht und dann die Beatmung wieder
aufgenommen. Die Nullpunktseinstellung erfordert circa 20 Sekunden. Ein Saittigungs-

abfall wiahrend dieser Zeit wurde in keinem Fall beobachtet.

Die verwendeten Druckabnehmer werden kalibriert geliefert. Zur Kontrolle der
Kalibrierung wird eine Wassersdule von 68 cm = 50 mmHg benutzt. Die Abweichung
vom Sollwert 50 mmHg betrug bei allen Druckaufnehmern maximal 2 mmHg, dass
heilt, der Messfehler lag unter 4 %. Die gemessenen Druckwerte in der Trachea werden
mittels eines Drucktransducers (Medex Medical) umgewandelt und auf einem Cardiocap

Monitor (Datex, Helsinki) dargestellt.

2.7 Datenspeicherung

Die Atemwegsdriicke sowie die Sauerstoff- und Kohlendioxidkonzentration werden auf
einem Cardiocap Monitor kontinuierlich dargestellt und von dort auf einem

Datenrecorder mit einer Abtastfrequenz von 400 Hz aufgezeichnet.



2.8 Herzkatheter

Bei allen Kindern werden Sondierungen der Herzhdhlen und der herznahen groflen

Gefille sowie eine Angiographie durchgefiihrt.

2.8.1 Durchfiihrung der Oxymetrie/ Druckmessung

Bei der Durchfiihrung der Oxymetrie wird darauf geachtet, dass die kapilldre
Sauerstoffsittigung 95 % bis 98 % betrdgt, um eine moglichst genaue Oxymetrie zu
erhalten. Zu Beginn werden die rechte Vena und Arteria femoralis punktiert, um venos
eine 7-French-Schleuse und arteriell eine 4(-5)-French-Schleuse einzufiihren. Fiir die
Oxymetrie werden rasch hintereinander Blutproben a 2 ml an entsprechenden Messorten
entnommen und unmittelbar nach Entnahme beziiglich Hdmoglobinkonzentration und

Sauerstoffsittigung analysiert (Hemoximeter OSM3, Radiometer Copenhagen).
Die Blutproben werden an folgenden Orten entnommen:

e Vena inguinalis (VEN In)

Obere Vena cava superior (SVC High)
e Untere Vena cava superior (SVC Low)
e Obere Vena cava inferior (IVC High)
e Untere Vena cava inferior (IVC Low)
e Rechter Vorhof (RA)

e Rechter Ventrikel (RV)

e Pulmonalarterie (PA)

e Rechte Pulmonalarterie (PA R)

e Linke Pulmonalarterie (PA L)

e Linker Vorhof (LA)

e Linker Ventrikel (LV)

e Arteria femoralis (Art Fe)



10

Das Schema auf S.12 veranschaulicht, an welchen Stellen die Druckmessung und die

Blutentnahme erfolgten.

Anhand der Sauerstoffsittigungen kann das Verhdltnis von pulmonalem und
systemischem Blutfluss bestimmt werden. Bei der Durchfiihrung der Oxymetrie wird
auch der im jeweiligen Gefdl herrschende Druck (systolischer, frither/ spéter
diastolischer) ermittelt und tiber Druckkurven registriert. Kommt es unter der PEEP-
Beatmung zu einem relevanten Rechts-Links-Shunt mit einem Abfall der systemischen
Séttigung unter 90 %, so wird der PEEP reduziert. Wihrend des ASD-Verschlusses
hatten alle untersuchten Kinder eine Sattigung tiber 90 %, sodass eine Reduzierung des

PEEP nicht nétig war.

2.9 TEE-Untersuchung

Bei allen untersuchten Kindern erfolgt wihrend des interventionellen Verschlusses eine
transosophageale Echokardiographie (TEE). Dazu wird eine TEE-Sonde nach Einbringen
der Katheter zur Atemwegsdruckmessung im Osophagus platziert. Mittels der
transdsophagealen Echokardiographie konnen der Links-Rechts-Shunt durch den
Septumdefekt, die Morphologie des Defektes sowie ein Rechts-Links-Ubertritt von Blut
am sichersten detektiert werden. Die TEE gilt als Goldstandard zum Shuntnachweis und
ist der transthorakalen Echokardiographie bei weitem iiberlegen (LEE R. J., BARTAKIS
T., 1991; DI TULLIO M., SACCO R. L., 1992). Mittels TEE wird auch gepriift, ob sich
der Defekt vollstindig verschlieBen ldsst und ob der Septal Occluder® korrekt platziert

werden kann.

Die transdsophageale Echokontrastuntersuchung erfolgt bei Beatmung ohne PEEP und
ein weiteres Mal bei Beatmung mit einem PEEP von 15 mbar. Es wird iiber die Vena
femoralis ,,agitierte* Kochsalzlosung als Echokontrastmittel injiziert. Die Anwendung
eines Kochsalz-/ Luftgemisches im Verhiltnis 9:1 als Kontrastmittel wurde erstmals
1991 als Mikroblédschentest vorgestellt (TEAGUE S. M., SHARMA M. K., 1991). Man
kann damit feststellen, ob es zu einer Umkehr des Links-Rechts-Shuntes kommt - in dem
Fall wiirde man einen Ubertritt von ,,microbubbles* vom rechten in den linken Vorhof in
der Vier-Kammer-Ansicht erkennen. Ein Ubertritt von Echokontrastmittel in den linken

Vorhof wird als MaB fiir das Risiko paradoxer Embolien gewertet. Die Beurteilung, ob
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ein Ubertritt von ,,microbubbles* stattfindet, wird von einem erfahrenen Kardiologen der
Kinderklinik vorgenommen. Der Ubertritt wird dabei vom Untersucher semiquantitativ

mit , kein®, ,,wenig* oder ,,viel* beschrieben.
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Abbildung 1 Schema aus dem Herzkatheterprotokoll zur Veranschaulichung der Blutentnahmen und

Druckmessungen
=)  Der Pfeil markiert die Stelle des Vorhofseptumdefektes.
E=6== Das Zeichen symbolisiert das erfolgreiche Einsetzen des Septal Occluder®.

Dargestellt sind die Séttigungen und Druckwerte ohne PEEP vor Verschluss des ASD. Die Séttigungen
werden in [%] angegeben, die Driicke in [mmHg] als systolischer/ diastolischer/ Mittelwert bzw. auf
Vorhof- und Ventrikelebene als systolischer, frither/ spéter diastolischer Wert. Bemerkenswert ist der
Sattigungssprung im Bereich der oberen Hohlvene (SVC) und Inguinalvene (VEN), wo eine niedrige
Sattigung vorliegt, hin zu einer hohen Sattigung im Bereich der unteren Hohlvene (IVC). Dies lésst sich

durch die Beimischung von bereits arterialisiertem Shuntblut erkléren.
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2.10 Berechnungen

2.10.1 Berechnung der Blutflisse

Nach einem von Adolf Fick (FICK A., 1870) eingefiihrten Prinzip ldsst sich im
FlieBgleichgewicht die in das Blut aufgenommene und an das Gewebe abgegebene
Stoffmenge gleichsetzen mit der Differenz zwischen der zugeleiteten und der

abgefiihrten Menge dieses Stoffes.

Daher ist fiir die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches die Kenntnis der
Durchblutungsgroe und der Differenz der arteriellen und vendsen Sauerstoffgehalte

notwendig.

Formel 2

Vo, =Q* (Ca02 _CVOZ)

Vo, = Sauerstoffverbrauch [ml*min™']
Q = Durchblutung [1*min™]
ca02 = arterieller Sauerstoffgehalt [ml 02*1'1]

cvor = vendser Sauerstoffgehalt [ml 02*1'1]

Mit Hilfe des Fickschen Prinzips lassen sich umgekehrt der systemische Blutfluss (Qs) =
Herzzeitvolumen (HZV) und der pulmonale Blutfluss (Qp) berechnen, wenn der

Sauerstoffverbrauch sowie die Sauerstoffkonzentration in Zu- und Abstrom bekannt sind.
Formel 3

V02

Q=%

C

ao2 venO2

Q, = systemischer Blutfluss [ml*min™']
Vo = Sauerstoffverbrauch [ml*min™']
ca02 = arterieller Sauerstoffgehalt [ml 02*1'1]

cveno2 = gemischt-vendser Sauerstoffgehalt [ml 02*1’1]
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Formel 4

Q, = pulmonaler Blutfluss [ml*min™]
Vo, = Sauerstoffverbrauch [ml*min™']
cpvo2 = Sauerstoffgehalt Pulmonalvene [ml 0,*1"]

cpao2 = Sauerstoffgehalt Pulmonalarterie [ml 0,*1"]

Um im Kindesalter die unterschiedlichen Korperverhéltnisse bei der Berechnung der
Blutfliisse zu beriicksichtigen, werden diese auf die Korperoberfliche bezogen. Es
ergeben sich daraus Indizes, welche in [I*min'*m™] angegeben werden. Die
Korperoberflaiche (KOF) = Body Surface Area (BSA) berechnet sich nach einer Formel
von DUBOIS u. DUBOIS (1916) wie folgt:

Formel 5

71,84 % KG 0,425 % H 0,725
10000

KOF =

KOF = Korperoberfliche [m?]
KG = Korpergewicht [kg]

H = Korpergrosse [cm]

Die Berechnung des systemischen und pulmonalen Blutflusses bezogen auf die

Korperoberflache erfolgt geméll den Formeln:
Formel 6

VO2

QSi ) CvenOz) * KOF

(C

a02
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Qi = systemischer Blutfluss Index [ml*min™*m™]
Vo = Sauerstoffverbrauch [ml*min™']

ca02 = arterieller Sauerstoffgehalt [ml O,*1"]
Ccveno2 = venoser Sauerstoffgehalt [ml O,*1"]

KOF = Korperoberfliche [m?]

Formel 7

V02
(C pvO2 CpaOz) * KOF

Qpi =

Qi = pulmonaler Blutfluss Index [ml*min*m?]
Vo, = Sauerstoffverbrauch [ml*min™]

cpvo2 = Sauerstoffgehalt Pulmonalvene [ml 0,*1"]
cpao2 = Sauerstoffgehalt Pulmonalarterie [ml 0,*1"]

KOF = Korperoberflache [m?]

Fiir die Berechnung des Blutflusses miissen die Sauerstoffaufnahme in der Lunge und die
Abgabe ins Gewebe bekannt sein, dazu wird der Sauerstoffgehalt in den Blutproben

bendtigt. Der Sauerstoffgehalt im Blut berechnet sich nach folgender Formel:
Formel 8

Co, = Hb*139%S_, +0,003* pay,

Co, = Oxygen Content = Sauerstoffgehalt [m] O,*1"]
Hb = Hiamoglobin [g*dl™]
Soz = Sauerstoffsattigung [Vol %]

paoz = Sauerstoffpartialdruck [mmHg]
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Da wir unter Raumluftbedingungen messen, ist der physikalisch geldste Sauerstoff im
arteriellen Blut ca. 0,25 ml/ dl Blut, im vendsen mit einem pO, von iliber 30 mmHg
immer noch 0,1 ml. Dieser Anteil wird vernachldssigt. Die arteriovendse O,-Differenz
betrdgt bei unseren Kindern zwischen 2 und 8 ml/ dl, sodass durch die Vernachldssigung

des gelosten Sauerstoffes ein Fehler von maximal 5 % resultiert.

2.10.2 Berechnung verschiedener Mal3e fiir die Shuntdurchblutung

Das Problem bei den Berechnungen stellt die Bestimmung einer gemischtvendsen
Sattigung dar. Beim gesunden Menschen ohne ASD wird gemischtvendses Blut aus der
Pulmonalarterie gewonnen, da erst hier das gesamte vendse Blut aus verschiedenen
Korperarealen nach Fluss durch den rechten Ventrikel homogen gemischt ist. Bei den
Kindern mit einem Vorhofseptumdefekt ist die Bestimmung der gemischtvendsen
Sattigung aus der Pulmonalarterie nicht moglich, da diese schon die Beimischung von
oxygeniertem Shuntblut aus dem linken Vorhof enthélt. Als Ersatz verwenden wir als
gemischtvendse Sittigung den Mittelwert der Séattigungen aus zwei verschiedenen
Stellen der Vena cava superior, (SVCH) und (SVCL). Blut aus der Vena cava inferior
kann nicht fiir die Bestimmung der gemischtvendsen Sittigung verwendet werden.
Aufgrund der anatomischen Verhéltnisse fliet das Shuntblut aus dem linken Vorhof in
der Regel in den Bereich der Cava inferior zuriick, wie sich aus Ultraschallbefunden und

den in der Vena cava inferior meist bereits erhdhten Séttigungen ableiten ldsst.
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2.10.2.1 Verhiltnis pulmonaler/ systemischer Blutfluss

Das Verhiéltnis von systemischem und pulmonalem Blutfluss kann durch die systemische

und pulmonale arteriovendse Sauerstoffdifferenz bestimmt werden:
Formel 9

Pulmonaler Blutfluss  systemische arteriovenose Differenz
Systemischer Blutfluss ~ pulmonale arteriovendse Differenz

_ Sat A femoralis — Sat gemischtvends
Sat li.Vorhof — Sat Pulmonalarterie

(NECHES W.H. et al, 1991).

Unter normalen Kreislaufverhiltnissen, das heiflit wenn keine Kurzschluss-Verbindung
zwischen dem System- und Lungenkreislauf besteht, sind der systemische und der
pulmonale Blutfluss gleich (Q, = Q). Bei Vorliegen eines Vorhofseptumdefektes,
welcher zu einem Links-Rechts-Shunt fiihrt, ist der pulmonale Blutfluss grofer als der
systemische (Q,> Qs), wobei die Differenz das Shuntvolumen darstellt. Entsprechend ist
fiir einen Rechts-Links-Shunt der Quotient aus pulmonalem und systemischem Blutfluss

kleiner als eins (Qp/ Qs < 1).

Die Bestimmung des Verhiltnisses von Q, / Qs erfordert nicht die Messung des Sauer-
stoffverbrauches und ist technisch relativ einfach. Jedoch enthilt dieser Wert keine

Angabe iiber die absolute Gréf3e der Kurzschlussdurchblutung.

2.8.2.2 Absolute Grofe der Kurzschlussdurchblutung

Um absolute Shuntvolumina zu erhalten, miissen der pulmonale sowie der systemische
Blutfluss bekannt sein. Es muss der Sauerstoffverbrauch des Kindes gemessen werden.

Die absolute GroBle des Kurzschlussblutflusses Qg =Q, —Q, ist ohne Relation zur

systemischen Durchblutung oder zur pulmonalen Durchblutung nur bedingt

aussagekraftig.
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2.10.2.3 Shuntfraktion

Die grofite Relevanz bei der Beurteilung eines Vorhofseptumdefektes erhélt die
Bestimmung der ,,Shuntfraktion®, das heilit des Kurzschlussblutflusses in Relation zum

pulmonalen Blutfluss geméf der Formel:

Formel 10

I:shunt = Qshunt /Qp = (Qp _QS)/Qp

Bei der Beurteilung eines Vorhofseptumdefektes sind neben der Grofle der Shuntfraktion
auch Faktoren wie eine pulmonale Hypertonie oder eine stattgehabte paradoxe Embolie

von Bedeutung.

2.8.3 Messung der Druckwerte

Die Messung der Druckwerte im rechten und linken Vorhof erfolgt mit Hilfe des
Rechtsherzkatheters. Dabei erfolgt eine direkte Messung des Druckes im rechten Vorhof
(RA), dieser entspricht dem zentralen Venendruck (ZVD). Der Druck im linken Vorhof

wird durch direkte Sondierung des Vorhofseptumdefektes bestimmt.

2.8.4 Berechnung der GefaBBwiderstinde

Die GefaBwiderstinde geben das Verhéltnis zwischen mittlerer Druckabnahme in einem
GefiBabschnitt und dem Fluss durch dieses Gefda an. Anhand der Driicke und des HZV
bzw. des systemischen und pulmonalen Blutflusses lassen sich die Widerstdnde fiir die

Korperstrombahn (SVR) und fiir die Lungenstrombahn (PVR) wie folgt berechnen:
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Formel 11

_ 79,9 (Druck Art—ZVD bzw. RA)
Qs

SVR

SVR = Widerstand der Korperstrombahn [dynes*sec*cm™]
Druck Art = Druck in Kérperarterie [mmHg]

ZVD = zentralvendser Druck [mmHg]

Druck RA = Druck im rechten Vorhof [mmHg]

Q, = systemischer Blutfluss [I*min']

Formel 12

_ 79,9 (Druck PA—LA)
Qs

PVR

PVR = Widerstand der Lungenstrombahn [dynes*sec*cm™]
Druck PA = Druck in Pulmonalarterie [mmHg]

Druck LA = Druck im linken Vorhof [mmHg]

Q, = pulmonaler Blutfluss [I*min"'], (GROSSMAN W, 2000).

Die Berechnung und damit die Angabe eines pulmonalen GefaBwiderstandes unterliegen
bestimmten Limitierungen, liber die man sich im Klaren sein muss. Wéhrend das
systemische GefdaBbett einen Widerstand besitzt, der unabhéngig von der Durchblutung
durch den Geféalltonus reguliert wird, besitzt das pulmonale Gefa3bett die Besonderheit,
dass der pulmonale GefiBwiderstand von der pulmonalen Durchblutung und dem
pulmonalen Blutvolumen abhdngt. Das pulmonale GefaBBbett ist weich und dehnt sich in
Abhidngigkeit vom Volumenstatus und den intrathorakalen Druckverhéltnissen. Die
Berechnung des pulmonalen GefédBwiderstandes ist insofern als physikalischer Wert
moglich, stellt aber nur eine Momentauftnahme dar. Der pulmonale GefalBwiderstand

enthilt keine Aussage iiber einen pulmonalen ,,Gefd3tonus®.
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2.11 Katheter-Verschluss

Nach Durchfiihrung der hdmodynamischen Messungen erfolgt die Sondierung und
Ausmessung des ASD mittels eines Ballon-Katheters, der mit Kontrastmittel gefiillt
wird, und mittels TEE. Unter Beriicksichtigung von TEE und ,,Sizing balloon* wird die
GroBe des ASD bestimmt und gepriift, ob ein Verschluss mittels Septal Occluder®

moglich ist.

Abbildung 2 Der Amplatzer Septal Occluder® besteht aus zwei runden,
schirmchenformigen Drahtgeflechten, die {iiber einen zur Zentrierung
notwendigen Steg miteinander verbunden sind.

Der Amplatzer Septal Occluder® ist aus einem speziellen Geflecht aus
Nitinoldréhten aufgebaut, welche mit der Zeit endothelialisieren. Nitinol ist

eine Formgedachtnis-Legierung aus Nickel und Titan.

Die noch gestreckte Doppelschirmprothese wird iiber eine lange vendse Schleuse (7-
French) bis liber das Vorhofseptum vorgeschoben. Zu diesem Zeitpunkt verhindert ein
PEEP von 15 mbar das Eindringen von Luft iiber die groBlumige Schleuse. Unter
transdsophagealer Echokardiographie wird die richtige Position aufgesucht. Bei korrekter
Platzierung wird der Occluder aus der Schleuse vorgeschoben, wodurch sich zuerst der
linksatriale Schirm der Prothese entfaltet. Durch weiteres Riickziehen der Schleuse
kommt es zur Entfaltung des rechtsatrialen Schirmchens. Sind beide Schirme korrekt
positioniert und zentriert, erfolgt die Freisetzung der Prothese und der Riickzug der

Schleuse.

Zur Bestimmung eines Restshuntes und zur Dokumentation wird eine abschlieBende
Echokardiographie vorgenommen. Die vendse und arterielle Schleuse werden entfernt
und nach manueller Kompression der Einstichstellen wird ein Druckverband angelegt.
Die TEE-Sonde wird entfernt. Bei ausreichender Spontanatmung und wieder ausldsbaren

Schutzreflexen wird das Kind extubiert.
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2.12 Datenanalyse

Die Ergebnisse wurden als Mittelwerte + Standardabweichung angegeben. Die
Signifikanz der Daten wurden mittels verbundenem T-Test iiberpriift. Als statistisch
signifikant wurden Unterschiede mit p < 0,05 angesehen. Die Signifikanz beziiglich des

Ubertrittes von ,,Echokontrast” wurde mit Hilfe des Fisher’s Test ermittelt.
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3. Ergebnisse

Die vorliegenden Ergebnisse entstammen Herzkatheteruntersuchungen, welche unter
den Bedingungen ,,PEEP 0 sowie ,,PEEP 15 mbar*“ durchgefiihrt wurden. Die
Druckwerte konnten direkt bestimmt werden, der Sauerstoffverbrauch, die Blutfliisse

und die GefaBBwiderstdnde wurden durch Berechnungen ermittelt.

3.1 Effekt von PEEP auf den tatsdchlichen Sauerstoffverbrauch

Die Bestimmung des tatsdchlichen Sauerstoffverbrauches bezogen auf die
Korperoberfliache ergab unter der Beatmungsbedingung ,,PEEP 0% einen Mittelwert von
137 + 16 ml*min"*m2. Unter der Anwendung eines positiven endexspiratorischen
Druckes von 15 mbar konnte ein Sauerstoffverbrauch pro Korperoberfldche von 133 +

21 ml*min"*m™ gemessen werden (p = 0,4539) (siche Tabelle 1).

3.2 Einfluss eines erhohten Atemwegsdruckes auf die Vorhofdriicke

Der in der Trachea gemessene Atemwegsdruck betrug unter der Beatmungsbedingung
»PEEP 0“ 5,1 + 2,4 mmHg und stieg unter der Beatmung mit einem PEEP von 15 mbar
(= 11,25 mmHg) im Mittel auf 12,6 = 1,2 mmHg (p < 0,0001) (siche Abbildung 3).
Beziiglich der Driicke in den Vorhdfen konnte ebenfalls ein Druckanstieg unter der
Beatmung mit PEEP beobachtet werden. Der zentralvendse Druck (ZVD)
beziehungsweise der Druck im rechten Vorhof (RA) stieg von 8,8 + 1,5 mmHg auf
13,5+ 1,7 mmHg (p < 0,0001). Im linken Vorhof (LA) nahm der Druck von 10,5 + 1,9
mmHg auf 14,2 + 1,4 mmHg zu (p < 0,0001). Es zeigt sich, dass der positive
endexspiratorische Druck auf beide Vorhofe iibertragen wird. Es kommt nicht zu einer

Druckangleichung auf Vorhofebene und auch nicht zu einer Umkehr des Blutflusses.
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Druckwerte Atemweg, Vorhofe
* * * *
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Abbildung 3 Einfluss von PEEP auf den Atemwegsdruck sowie auf die Vorhofdriicke
n=13, * p<0,05, Werte werden als MW + SD angegeben.
PEEP iibertragt sich auf beide Vorhofe. Es kommt nicht zu einer Druckangleichung und auch nicht zu

einer Umkehr des Blutflusses.

3.3 Effekt eines erhohten Atemwegsdruckes auf den pulmonalen und systemischen

Blutfluss

Unter der Anwendung von PEEP kam es zu einer Reduktion des pulmonalen als auch
des systemischen Blutflusses. Der pulmonale Blutfluss nahm von 4,7 + 1,4 1*min™ *m™
auf 3,7 + 1,0 I*min*m™ ab (p = 0,0033) (siche Abbildung 4). Beim systemischen
Blutfluss kam es ebenfalls zu einer Abnahme von 2,6 + 0,7 [*min'*m? auf 2,4 + 0,9
*min™*m™ (p = 0,3901). Der Blutfluss iiber dem Defekt im Vorhof nahm stark ab von
22+1,6 *min"*m™? auf 1,3+1,3 1*min*m™ (p = 0,0035). Diese erhebliche Abnahme
des Blutflusses durch den Defekt wurde hingegen durch die Anderung des Quotienten
Qp / Qs nicht addquat abgebildet, der sich tendenziell von 2,0 = 1,1 nach 1,8 + 1,3
anderte (p = 0,1688). Eine dauerhafte Umkehr des Blutflusses durch den Defekt trat

nicht auf.
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Pulmonaler (Q,) bzw. systemischer (Q,) Fluss
* *
7
6 -
& 5
L;E 4 1 —l T O ohne PEEP
E 341 T T —F B mit PEEP 15
= 2 T
i BT
0 : : ‘
Qp Qs Qp-Qs  Qp/Qs

Abbildung 4 Anderung des Blutflusses unter dem Einfluss von PEEP
n=13,* p<0,05 Werte werden als MW = SD angegeben.
Es kommt zur Abnahme von Q, und Q. Der Fluss durch den ASD nimmt ab, das Verhiltnis Q, / Qs

bleibt unbeeinflusst.

3.4 Effekt eines erhohten Atemwegsdruckes auf die GefaBwiderstinde

Die Anwendung einer Beatmung mit PEEP fiihrte zu einem Anstieg des pulmonalen als
auch des systemischen Widerstandes. Der pulmonalvaskulire Widerstand betrug
140,47 + 71,12 dyn*sec*cm™ und stieg unter der Beatmung mit PEEP auf
207,89 + 98,94 dyn*sec*cm™ (p = 0,1334). Der systemvaskulire Widerstand betrug
2095,73 + 674,48 dyn*sec*cm™ und stieg auf 2201,25 + 1151,5 dyn*sec*cm™ (p =
0,0380).

Bezieht man die gewonnenen Werte auf die Korperoberfliche der untersuchten Kinder,
so ergeben sich folgende Werte: der pulmonale Widerstand-Index (PARi) stieg
signifikant von 150,1 + 85,5 dyrl"‘se(:”‘(:m's”‘m2 auf 229,9 £+ 96,0 dyn”‘sec”‘crn's*m2
(p <0,0001) (siche Abbildung 5). Beim systemischen Widerstand-Index (SVRi) konnte
nur ein tendenzieller Anstieg von 2157,8 + 797,6 dyn"‘sec*cm'5 *m? auf 2269,7 + 736,8
dyn*sec*cm™*m? beobachtet werden (p = 0,5337).
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Abbildung 5 Anderung des pulmonalvaskuliren Widerstandes unter dem Einfluss von PEEP
n=13, * p<0,05, Werte werden als MW + SD angegeben.

Der pulmonale Widerstand steigt an, der systemische Widerstand nur gering.

3.5 Rolle eines erhohten Atemwegsdruckes auf die Richtung des Blutflusses iiber den

ASD bei der TEE-Untersuchung

Bei Beatmung ohne PEEP kam es zu einem Ubertritt von ,,Echokontrast* bei 6 von 13
Kindern. Bei der erneuten Uberpriifung mit einem PEEP von 15 mbar konnte ein
Ubertritt bei 10 von 13 Kindern beobachtet werden. Auch ohne PEEP besteht ein
relevantes Risiko flir paradoxe Embolien, das unter PEEP nochmals zunimmt. Hierfiir

kann keine Signifikanz nachgewiesen werden (p = 0,5301).
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Ohne PEEP Mit PEEP P- Wert
O,- Verbrauch/ KOF 137+ 16 133 £21 0,4539
[ml*min™' *m?]
RA [mmHg] 87+1,5 13,5+1,7 <0,0001
LA [mmHg] 10,5+ 1,9 142+1,3 <0,0001
LA- RA [mmHg] 1,7+1,7 0,6 +0,8 0,0073
Trachea [mmHg] 5,1+2,4 12,6 +1,2 <0,0001
Q, [1*min" *m™] 4,7+ 14 3,7+ 1,0 0,0033
Q, [1*min"*m?] 2,6 +0,7 2,4+0,9 0,3901
Q,- Q, [1*min"*m?] 22+ 1,6 1,3+1,3 0,0035
Q,/ Q; [I*min " *m?] 2,0+1,1 1,8+1,3 0,1688
PAR [dyn*sec*cm™] 140,47 + 71,12 207,89 + 98,94 0,1334
SVR [dyn*sec*cm™] 2095,73 + 674,48 2201,25+1151,5 0,0380
PARI [dyn*sec*cm ™ *m?] 150,1 £ 85,5 229,9 £96,0 <0,0001
SVRi [dyn*sec*cm*m?] 2175,8 +797,6 2269,7 + 736,8 0,5337

Tabelle 1 Himodynamische Parameter ( MW + SD, n = 13) wihrend der Beatmung ohne und mit PEEP

0,-Verbrauch/ KOF = Sauerstoffverbrauch/ Kérperoberfliache

RA = Druck im rechten Atrium

LA = Druck im linken Atrium
Trachea = Druck in der Trachea

Q, = pulmonaler Blutfluss

Q; = systemischer Blutfluss

Qp- Qs = Shuntfluss durch den ASD
Qy/ Qs = Shuntverhaltnis

PARIi = pulmonal- arterieller Widerstand* Korperoberfldache

SVRi = systemischer Widerstand* Korperoberfliche
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4. Diskussion

Die vorliegende Arbeit zeigt, dass es zu keiner anhaltenden Shuntumkehr durch die
Applikation von PEEP bei Kindern mit ASD kommt. Ferner kann gezeigt werden, dass
das Risiko fiir eine paradoxe Embolie iiber den ASD durch die Anwendung von PEEP
tendenziell erhoht ist, da die Wahrscheinlichkeit von Fliissigkeitsiibertritt von dem

rechten in den linken Vorhof zunimmt.

4.1 Methodenkritik

Fir die Auswertung unserer erhobenen Daten verwenden wir anerkannte
Standardformeln. So werden die Blutfliisse anhand des Fickschen Prinzips oder der
systemische und pulmonalen Widerstand mit Hilfe des Ohmschen Gesetzes berechnet.
Eine Aussage iiber die Shuntfraktion ldsst sich erst machen, nachdem man sie in Bezug
zur pulmonalen Durchblutung setzt. Diese Herleitung wird nachfolgend beschrieben:
Das Verhiltnis von pulmonalem zu systemischem Blutfluss (Q,/ Qs) gibt Auskunft tiber
die Richtung des Shuntes. Bei einem Quotienten Q, / Qs > 1 liegt ein Links-Rechts-
Shunt und bei einem Quotienten Q, / Qs < 1 ein Rechts-Links-Shunt vor. Die Be-
stimmung des Verhéltnisses von Q,/ Qs enthilt keine Angabe {iber die absolute Grof3e
der Kurzschlussdurchblutung. Um eine Aussage iiber die Grofe des Kurzschluss-
blutflusses durch den ASD machen zu konnen, miissen der pulmonale und systemische
Blutfluss sowie der Sauerstoffverbrauch bekannt sein. Der pulmonale Blutfluss Q, ldsst
sich mittels Oxymetrie korrekt bestimmen. Der systemische Blutfluss Qs hingegen wird
(mangels gemischtvendser Séttigung) letzten Endes geschitzt.

Kann man kein pulmonalarterielles Blut ohne Beimischung von Shuntblut gewinnen,
finden sich in der Literatur zahlreiche Formeln zur Abschétzung der gemischtvendsen
Sattigung. Sie unterscheiden sich in der Gewichtung der einzelnen Parameter. Eine

exemplarische Auswahl stellt die folgende Tabelle 2 dar.
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Formel zur Bestimmung der

gemischtvendsen Sittigung

Pirwitz M.J., Willard,J.E., 1997 ~ 2[SVC]+3[IVC]
5

Flamm M.D., Cohen K.E, 1970 _([3(SVC)+(IVC)]
4

French W.J., Chang P., 1983 _([2(IVC) +(SVC)]

3

Tabelle 2 Formeln zur Bestimmung der gemischtvendsen Sattigung

In der vorliegenden Arbeit wurde zur Berechnung der gemischtvendsen Sittigung der
Mittelwert aus 2 Sittigungen der Vena cava superior, (SVCH) und (SVCL), benutzt.
Mit Hilfe der gemischtvenosen Séattigung konnten wir die Blutfliisse und somit das
Shuntverhéltnis berechnen.

Dass die Berechnung des Blutflusses iiber den ASD anhand dieser ,,gemischtvendsen
Sattigung® korrekt ist, konnten wir durch einen Vergleich mit einer Bestimmung des
Blutflusses tiber den ASD (Qshunt) durch farbkodierte Echokardiographie bestitigen. Qg

kann dann berechnet werden als Q_ = Qp = Qgpunt -

Der Wert Qgnune ist allerdings nur bedingt aussagekréftig, da keine Relation zur
systemischen oder pulmonalen Durchblutung besteht. Daher ist es notwendig, die
Shuntfraktion zu bestimmen, welche sich auf den pulmonalen Blutfluss bezieht. Fiir die

Shuntfraktion gilt:

_ Qshunt — (QP _Qs)

F
shunt Qp Qp

Eine weitere Grofle, die kritisch betrachtet werden muss, stellt der pulmonalvaskulére

Widerstand (PVR) dar. Er beschreibt das Verhéltnis zwischen der Druckdifferenz aus
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der Pulmonalarterie und dem linken Vorhof zum Lungenblutfluss. Gemil dem

Ohmschen Gesetz ergibt sich die folgende Formel:

PVR

_ 79,9 (Druck PA—LA)

Qp

PVR = Widerstand der Lungenstrombahn [dynes*sec*cm™]

Druck PA = Druck in Pulmonalarterie [mmHg]

Druck LA = Druck im linken Vorhof [mmHg]

Q, = pulmonaler Blutfluss [1*min™]

Bei der Verwendung dieser Formel sind drei Aspekte zu beachten:

1.

Es gibt im Gegensatz zum systemischen Widerstand kein anatomisches Korrelat
fiir den pulmonalen Widerstand. Er ist vielmehr von der jeweiligen
Durchblutungssituation, das hei3t von der Hohe des pulmonalen Blutflusses
abhidngig. Bei hohem pulmonalen Blutfluss herrscht ein niedriger
pulmonalvaskuldrer Widerstand und umgekehrt. Da das pulmonale Gefdf3bett
weich ist, dehnt es sich ebenso in Abhéngigkeit von intrathorakalen
Druckverhéltnissen. So kommt es unter der Anwendung eines erhdhten
Atemwegsdruckes in Form von PEEP 15 mbar zu einer passiven Erhohung des
pulmonalvaskuldren Widerstandes durch Einengung der perialveoldren Gefille
(FUHRMAN B.P., 1989).

Wie unter Punkt 1 dargestellt, ist der pulmonale Widerstand von der
Durchblutung im Pulmonalkreislauf abhédngig, das heiit, der pulmonale
Widerstand stellt immer nur eine Momentaufnahme dar. Es ist daher notwendig,
den systemischen Widerstand (SVR) und Blutfluss gleichzeitig zu bestimmen.
Bei Kindern verwendet man bei der Betrachtung des pulmonalvaskulidren
Widerstandes nicht den absoluten Wert, sondern einen Indexwert geméif

folgender Formel:
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79,9 (Druck PA—LA)
Q;

PVRi = *KOF

PVRi = Widerstand der Lungenstrombahn Index[dynes*sec*cm“*m?]
Druck PA = Druck in Pulmonalarterie [mmHg]

Druck LA = Druck im linken Vorhof [mmHg]

Q, = pulmonaler Blutfluss [1*min™]

KOF = Korperoberfliche [m?]
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4.2 Ergebniskritik

Ziel der vorliegenden Studie war es, zu kléren, welchen Einfluss eine Erhohung des
mittleren Atemwegsdruckes auf die pulmonale und systemische Durchblutung hat und
ob es zu einer Shuntumkehr von einem Links-Rechts-Shunt in einen Rechts-Links-
Shunt kommt.

Unsere Untersuchungen ergaben, dass sich eine Erhohung des mittleren
Atemwegsdruckes auf beide Vorhofe tibertrdgt, da PEEP wihrend des gesamten
Atemzyklus positive intrathorakale Driicke erzeugt, die sich auf die groBen Gefd3e und
das Herz tibertragen (FORST H., 1993). Die Applikation eines PEEP fiihrt jedoch nicht
zu einer Druckangleichung. Es zeigte sich ferner, dass PEEP den pulmonalen
Blutflusswiderstand passiv durch FEinengung der perialveoldren Gefdfle erhoht.
Beziiglich der pulmonalen und systemischen Durchblutung konnten wir folgendes
beobachten:

PEEP fiihrt zu einer Abnahme des pulmonalen als auch des systemischen Blutflusses.
Entgegen unserer Erwartung fiihrt eine Erh6hung des Atemwegsdruckes nicht zu einer
Reduktion des Verhéltnisses von pulmonalem zu systemischem Blutfluss. Zwar kommt
es zu einer Abnahme des Blutflusses iiber den ASD, dies fiihrt jedoch nicht zu einer
anhaltenden Shuntumkehr (Q,/ Qs < 1). Im Gegenteil: Bei drei Kindern kommt es sogar
zu einer Zunahme des Links-Rechts-Shuntes. Die eingangs zitierte Arbeit von CUJEK
B. et al zeigt, dass PEEP zu einer Zunahme der Rechts-Links-Shuntfraktion fiihrt. Es
wurden Patienten untersucht, die aufgrund eines akuten Lungenversagens
beatmungspflichtig wurden. Die drei hidufigsten Ursachen waren dabei
Lungenentziindung, Lungenddem und ARDS. Im Gegensatz dazu wurden bei unserer
Arbeit nur Kinder untersucht, die keine Lungenerkrankung aufwiesen und eine
Raumluftséttigung von > 95 % hatten. Ein weiterer Unterschied ist, dass unsere
Datenerhebung im Operationssaal und nicht auf einer Intensivstation stattfand. Wir
konnten daher viel genauere Messungen vornehmen und haben auch zuséitzliche
Parameter erhoben. So haben wir die Driicke in der Trachea durch Einbringung zweier

Katheter genau messen kdnnen.

Ein weiteres Ziel der Arbeit war es, zu priifen, welchen Einfluss die Applikation von

PEEP auf das Risiko fiir paradoxe Embolien hat. Zwar kam es nicht zu einer
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anhaltenden Shuntumkehr, allerdings konnte grundsitzlich bei einigen Kindern ein
Blutiibertritt von Rechts nach Links nachgewiesen werden. Es lédsst sich daher sagen,
dass die Wahrscheinlichkeit eines Blutiibertrittes vom rechten in den linken Vorhof
unter PEEP zunimmt. Somit erhoht die Applikation von PEEP das Risiko paradoxer
Embolien liber den Vorhofseptumdefekt.
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4.3 Schlussfolgerung

Die aus dieser Studie gewonnenen Erkenntnisse haben fiir den Alltag eines
Anisthesisten eine grole Relevanz insofern, als die heute {iblichen Beatmungen alle
Uberdruckbeatmungen darstellen. Bemerkenswert ist der signifikante Abfall der
Lungendurchblutung durch die Applikation von PEEP. Unsere Ergebnisse zeigen, dass
es bei der Applikation von PEEP nicht zu einer anhaltenden Shuntumkehr iiber einen
ASD kommt. Fiir den Andsthesisten impliziert dies, dass ein Séttigungsabfall wihrend
einer Beatmung primér auf eine pulmonale Beliiftungsstéorung zum Beispiel als Folge
einer Tubusfehllage hindeutet und nicht etwa auf einen intrakardialen Rechts-Links-
Shunt als Folge der Uberdruckbeatmung.

Da nahezu 30 % der Bevolkerung ein offenes Foramen ovale hat, ist die Kenntnis der
Auswirkungen eines erhohten Atemwegsdruckes fiir die Narkosefithrung bei einer

Vielzahl von Patienten von Bedeutung.
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5. Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit befasst sich mit dem Einfluss des Beatmungsdruckes auf den
pulmonalen und systemischen Blutfluss bei Kindern mit einem Vorhofseptumdefekt.
Dazu wurde bei 13 Kindern mit einem atrialen Septumdefekt (ASD) im Rahmen eines
interventionellen Verschlusses untersucht, welchen Einfluss eine Erhdhung des
mittleren Atemwegsdruckes (realisiert durch einen PEEP von 15 mbar) auf die
pulmonale und systemische Durchblutung hat und ob eine Shuntumkehr von Links-
Rechts- in einen Rechts-Links-Shunt zu beobachten ist.

Die Kinder erhielten eine Intubationsnarkose mit Disoprivan und Remifentanil und
wurden mit einer Fip, von 0,21 beatmet. Der tatsdchliche Sauerstoffverbrauch wurde
mittels Douglassack durch Sammlung der Exspirationsluft gemessen, der
Atemwegsdruck in der Trachea bestimmt. Wahrend der Herzkatheterisierung wurden
der Sauerstoffgehalt und die Driicke in den Herzhohlen und den grofen Gefillen
gemessen. Mit Hilfe des Fickschen Prinzips wurde der pulmonale und systemische
Blutfluss berechnet und mit ,,Echo-Kontrast“ im TEE gepriift, ob es zu einer
Shuntumkehr kommt.

Es konnte gezeigt werden, dass sich PEEP auf beide Vorhdfe tibertrdgt und zu einer
Erhohung des pulmonalen Widerstandes fiihrt. Die Applikation von PEEP reduzierte
den Blutfluss iiber den Vorhofseptumdefekt, fiihrte aber nicht zu einer anhaltenden
Shuntumkehr. Die Wahrscheinlichkeit von Blutiibertritt vom rechten in den linken
Vorhof nahm zu.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass eine Beatmung mit PEEP bei Kindern mit
einem ASD nicht zu einer Shuntumkehr fithrt. Somit miissen Sattigungsabfille wihrend
einer Narkose bei Kindern mit bekanntem ASD primdr an pulmonale
Beliiftungsstorungen denken lassen. Das Risiko paradoxer Embolien iiber den ASD ist

durch die Applikation von PEEP allerdings erhdht.
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6. Anhang

6.1 Studienprotokoll

Datum:
Patient: (Aufkleber)

Uhrzeit: Datei:
PEEP Null

Katheterort | Hb

Sa02 Syst Diast

Mean

VCI low

VCI high

SCI low

SCI high

PA

PAR

Disoprivan !Mgi'kg]

PAL

Plasmaspiegel

Targetspiegel

LV

Volumen O2Konz

Sammelzeit

TEE

Videoband fur TEE

Shuntricht [VES

Echokontrast im 1i Vorhof
nachweisbar

kein

Injektion 1:

Injektion 2:
| Injektion 3:

Datum:
Patient: (Aufkleber)

PEEP 15 mbar

Uhrzeit: Datei:

[ Beatmungsparameter:

Katheterort

Hb Sa02 Syst

Diast

F102

VCI low

Fe02

VCI high

AMYV (Servo)

RA

AF

SCI low

PEEP

PEAK

SCI high
A

Mean

PAR

Disoprivan (Mg/kg)

PAL

Plasmaspiegel

LA

Targetspiegel

LV

An

Douglassack:

Volumen

0O2Konz

Sammelzeit

vl &lwle

TEE:

Videoband fiir TEE

Echokontrast im li Vorhof
nachweisbar

kein

viel

Injektion 1:
Injektion 2:

| Injektion 3:
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6.2 Patientenaufklirung

Anlagen: Patientenaufklirung und Einwilligung

Liebe Eltern,

bei Ihrem Kind ist ¢in Herzfehler bekannt, ein Loch in der Vorhofscheid 1 (Vorhofseptumdefiek
ASD). Dieses Loch soll durch einen sog Septal occluder nach Ampl in Narkose
verschlossen werden. Im Rahmen dieser Prozedur mochten wir eine Studie durchfiihren. Durch die
Studie sollen besti Besonderheiten bei Pati mit einem Vorhofseptumdefekt genauver
beschrichen werden.

1. Bei Patienten mit einem Vorhofseptumdefekt fieft unter len Bedi Blut vom linken in

den rechten Vorhof. Diese Situation wird von sonst gesunden Kindern lange ohne grisere Probleme
toleriert. Unter bestimmten Bedingungen kann es jedoch zum kurzzeitigen oder anhaltenden Ubertritt
von Blut aus dem rechten in den linken Vorhof k (soge Sk kehr). Dadurch kommt
es zu einer Verschlect der S {1 gung des Kﬁrpcrs, d:cs wurde aber wider Erwarten
bei den bisher hier behandelten Kinder nicht beobachtet. Einen h den Einflub auf diese
Shuntumkehr soll die Hohe des Beatmungsdruckes withrend einer Narkose haben. Es ist deshalb fiir
den Anisth von Jender Bed zu wissen, mit welchen Anderungen des Blutflusses
im Herzen er als Folge der Beatmung rechnen muB.

2. Die absolute GréBe des Blutflusses durch den ASD spielt eine Rolle bei der Entscheidung, ob ein
ASD verschlossen werden muB. Diese GrisBe Idbt sich aber erst withrend einer Herzkatheter-
untersuchung bestimmen. In die dafiir niitigen Berechnungen miissen bis heute geschiitzte Werte fiir
den Sauerstoffverbrauch des Kirpers eingesetzt werden. Mit den hier durchgefiihrten Messungen
kiinnen diese ,,Schiitzwerte” durch gemessene Werte ersetzt werden. Die Genauigkeit der

Untersuchung und die Emschﬁtmng der funktionellen Bed des Vorhofser Jefekts werden

dadurch erhéht.

Im Rahmen der Stud:e soll einmal bei Threm wachen Kind in der kinderkardiologi Ambulanz der
ffverbrauch besti werden. Dazu muB die Luft, die Thr Kind ausatmet fiir 5 min

gesammelt werden. Alle and: M gen werden wihrend der Narkose durchgefiihrt, die Ihr Kind
wegen des ASD-Verschlusses erhilt. Dabei gehen die im Rahmen der Studie durchzufiihrenden

M gen mit zwei A I nu.hl iiber digjenigen hinaus, die bei der routinemiBigen
Implantation des Sepla! luder durchgefiihrt werden: Als A | werden die Lu.ngen
voriibergehend mit einem erhihten Druck b und der Vorhofs defekt wird mit einer in die
Vene injizierten, agitierten” (= geschiittelten) Kochsalzldsung wiihrend der Echokardiographie
dargestellt.

Es ergeben sich durch diese Messungen keine zusiitzlichen Risiken.

Die Untersuchung triigt dazu bei, die Narkose bei Pati mit einem Vorhofseptumdefekt sick 0
gestalten, und sie vertieft das Verstiindnis fiir die Veriinderungen, die bei Pati mit einem
Vorhofseptumdefekt auft Da der Vorhofseptumdefekt ein auBerordentlich hiufiger Herzfehler

ist, kann diese Untersuchung fiir die Versorgung vieler Patienten wichtig sein.

Wir mochten Sie deshalb bitten, mit Ihrem Kind an der Studie teilzunchmen.

Wenn Sie noch Fragen haben, werden wir diese gerne im persénlichen Gespréich mit Thnen Kliiren.
Falls Sie nicht mit der Teilnahme an der Studie einverstanden sind, wird die Implantation des Septal
Occluder nach dem bisher iiblichen Vorgehen durchgefiihrt.

Es steht Ihnen selbstverstindlich frei, cine gegebene Einwilligung jederzeit zu widerrufen, ohne daB
dies EinfluB auf die sonstige Behandlung Ihres Kindes hat.

Wenn Sie mit der Teilnahme einverstanden sind, unterschreiben Sie bitte die nachstehende Erklirung:
Ich habe die Erlduterungen zu der Studie gelesen und verstanden.
Alle Fragen wurden im persinlichen Gesprdch geklar:.

Ich bin damit einverstanden, daff mein Kind an der Studie teilnimmt,

Ort, Datum

Arzt Erzichungsberechtigte
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Einfluss des Beatmungsdruckes auf den pulmonalen und systemischen

Blutfluss bei Kindern mit einem Vorhofseptumdefekt

Sandra Sprenger

Die vorliegende Arbeit befasst sich mit dem Einfluss des Beatmungsdruckes auf den
pulmonalen und systemischen Blutfluss bei Kindern mit einem Vorhofseptumdefekt.
Dazu wurde bei 13 Kindern mit einem atrialen Septumdefekt (ASD) im Rahmen eines
interventionellen Verschlusses untersucht, welchen Einfluss eine Erhshung des
mittleren Atemwegsdruckes (realisiert durch einen PEEP von 15 mbar) auf die
pulmonale und systemische Durchblutung hat und ob eine Shuntumkehr von Links-
Rechts- in einen Rechts-Links-Shunt zu beobachten ist.

Die Kinder erhielten eine Intubationsnarkose mit Disoprivan und Remifentanil und
wurden mit einer Figy von 0,21 beatmet. Der tatsiichliche Sauerstoffvérbrauch wurde
mittels Douglassack durch Sammlung der Exspirationsluft gemessen, der
Atemwegsdruck in der Trachea bestimmt. Wihrend der Herzkatheterisierung wurden
der Sauerstoffgehalt und die Driicke in den Herzhohlen und den groBen GefiBen
gemessen. Mit Hilfe des Fickschen Prinzips wurde der pulmonale und systemische
Blutfluss berechnet und mit ..Echo-Kontrast® im TEE gepriift, ob es zu einer
Shuntumkehr kommt.

Es konnte gezeigt werden, dass sich PEEP auf beide Vorhéfe iibertrdgt und zu einer
Erh6hung des pulmonalen Widerstandes fiihrt. Die Applikation von PEEP reduzierte
den Blutfluss iiber den Vorhofseptumdefekt, fithrte aber nicht zu einer anhaltenden
Shuntumkehr. Die Wahrscheinlichkeit von Blutiibertritt vom rechten in den linken
Vorhof nahm zu.

Zusammenfassend lédsst sich sagen, dass eine Beatmung mit PEEP bei Kindern mit
einem ASD nicht zu einer Shuntumkehr fiihrt. Somit miissen Sittigungsabfille wihrend
einer Narkose bei Kindern mit bekanntem ASD primdr an pulmonale
Beliiftungsstorungen denken lassen. Das Risiko paradoxer Embolien iiber den ASD ist

durch die Applikation von PEEP allerdings erhéht.
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