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1 Einleitung

1 Einleitung
1.1  Grundlagen

Das Patientenkollektiv der kardiochirurgischen Patienten stellt ein labiles
Kollektiv dar, welches sich praoperativ mit Komorbiditaten und kardiovaskuléren
Einschrankungen prasentiert. Hinzu kommt, dass ein Grol3teil der bei der
Narkoseeinleitung verwendeten Medikamente zur Kreislaufdepression und
Vasodilatation fuhren, was zu einer Hypotonie bis hin zum Kreislaufkollaps fihren
kann. Es ist bisher nur wenig bekannt, welchen Einfluss die Funktion des rechten
Ventrikels des Herzens auf das Ausmall der Kreislaufdepression nach
Narkoseeinleitung hat. Die rechtsventrikulare Funktion lie3 sich perioperativ
bisher nur Uber invasive Techniken (bspw. Pulmonaliskatheter) oder per
zweidimensionaler Echokardiographie unter Zuhilfenahme von
Surrogatparametern wie z.B. die tricuspid annular plane systolic excursion
(TAPSE) quantifizieren.

Abbildung 1: 3D Volumenmodell des rechten Ventrikels mit end-diastolischem und end-systolischem
Volumen (1), nach (2)
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Durch die Entwicklung der dreidimensionalen Echokardiographie gibt es nun die
Mdoglichkeit ein 3D Volumen- und Funktionsmodell des rechten Herzens zu
erstellen, um damit die rechtsventrikulare Ejektionsfraktion  und
rechtsventrikulare Volumina in Echtzeit zu berechnen (siehe Abbildung 1, S. 1,
erstellt mit Tomtec 4D RV-Function®, Version 2.0). Diese Technik wurde mit
hoher Ubereinstimmung gegeniiber rechtsventrikularen Messungen mit der
kardialen Magnetresonanztomographie validiert, die als Goldstandard
angesehen wird (3). In dieser Arbeit, die anhand einer monozentrischen
prospektiven Studie erstellt wurde, soll der Einfluss der Narkoseeinleitung auf die
rechtsventrikulare Funktion untersucht werden. Zu diesem Zweck wurden
kardiochirurgische Patienten vor und nach der Narkoseeinleitung transthorakal
mittels zweidimensionaler und dreidimensionaler Ultraschalltechnik untersucht
und die rechtsventrikulare Funktion beurteilt. Hierzu wurden mittels
transthorakaler Echokardiographie (TTE) standardisierte Datensatze zur
Bestimmung der Volumina und der Funktion des rechten Ventrikels erfasst.
Zusatzlich wurden im Zeitraum vor und nach der Narkoseeinleitung weitere
Daten wie hamodynamische Parameter und Beatmungseinstellungen aus dem

Anasthesieprotokoll enthommen und in die Auswertung mit einbezogen (2).

1.2 Der rechte Ventrikel des Herzens

Das Herz (Cor) wird durch Septen und Klappen in zwei Vorhéfe und zwei
Kammern gegliedert. Die Wand des Herzens ist aus drei Schichten aufgebaut,
dem Endokard (innen), dem Myokard und dem Epikard (au3en). Das Endokard
kleidet das Herz von innen aus und besteht aus einschichtigen, platten
Endothelzellen. Das Herz, ein muskuléares Hohlorgan, liegt insgesamt linksseitig
in der Mitte des unteren Mediastinums und hat im Mittel eine Masse von etwa
300g. Es hat ein durchschnittliches Organvolumen von 785 ml. Diese Werte sind
stark von Gesundheitszustand und Training des Patienten abhéngig. Die GroR3e
des Herzens liegt ungefahr bei 12-14 cm Lange von Herzspitze zu Herzbasis und
ca. 8-9cm Herzbreite. Im Bereich der Herzbasis betragt der sagittale
Durchmesser etwa 6 cm. Der hier ndher betrachtete rechte Anteil des Herzens

liegt ventral in Richtung der vorderen Brustwand. Dieser rechte Ventrikel des
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Herzens, auch Ventriculus dexter oder die rechte Kammer des Herzens genannt,
wird oft als bananenférmig oder als dreiseitige abgeflachte Pyramide
beschrieben, welche von drei Wanden begrenzt wird. Der ventrale sternale Anteil
wird als Facies sternocostalis, der mediale Anteil als Septum interventriculare
(Kammerseptum) und der dorsale Anteil als Facies diaphragmatica bezeichnet.
Das Septum interventrikulare trennt mit einem kleinen Teil kranial bindegewebig
und mit einem gréReren muskularen Teil den rechten von dem linken Ventrikel
und ist 5—10mm dick. Der rechte Ventrikel enthalt zwei Ostien, das Ostium
atroventriculare dextrum mit der Trikuspidalklappe, worliber sauerstoffarmes Blut
aus dem rechten Vorhof in die Kammer gedriickt und gesogen wird und das
Ostium trunci pulmonalis mit der Pulmonalklappe, wortiber Blut aus der Kammer
per Druck-, Saugpumpe des Herzens in den Lungenkreislauf einstromt. Der
dabei erzeugte Druck im rechten Ventrikel ist wahrend der Systole bei
Herzgesunden im Mittel bei 22 mmHg und enddiastolisch bei 4 mmHg. Dies ist im
Vergleich zum linken Ventrikel mit 120 mmHg systolisch und 5 mmHg diastolisch
ein sehr geringer Druck, weshalb der rechte Ventrikel zum Niederdrucksystem
gezahlt wird. Das Volumen im rechten Ventrikel schwankt bei gesunden
Erwachsenen, wie im linken Ventrikel, zwischen 60ml und 140ml je nach
Aktionsphase des Herzens. Das Blut im rechten Herzen flie3t entlang der
Einstrombahn vom Ostium der Trikuspidalklappe zum Apex cordis, der
Herzspitze, welche durch die Trabeculae carneae zerkliftet aussieht. Der weitere
Verlauf des Blutes geht entlang der Ausstrombahn zum glattwandigen,
trichterartigen Conus arteriosus, zwischen hineinragenden Papillarmuskeln mit
den Chordae tendineae, als Aufhdngung fir die Klappensegel der
Trikuspidalklappe (Valva tricuspidalis), hindurch. Die Einstrombahn wird von der
Ausstrombahn durch die Crista supraventricularis mit der Muskelwulst des
Trabecula septomarginalis (Moderatorband) abgegrenzt. Die Wandstarke des
rechten Ventrikels ist im Mittel etwa 3—4 mm und damit geringer als die des linken
Ventrikels (10—12mm) (4) (5) (6).
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1.3  Narkose in der Herzchirurgie
1.3.1 Uberwachung

Vor Beginn der Narkoseeinleitung fir eine kardiochirurgische Operation wird
zunachst zur Uberwachung ein nicht invasives Monitoring mit EKG,
Pulsoxymetrie und Blutdruckmessung verwendet. Damit werden die wichtigsten
Werte wie die Herzfrequenz, der Herzrhythmus, die Sauerstoffsattigung und der
nicht invasive Blutdruck (NIBP) ermittelt (7).

Fur die erweiterte Uberwachung nach erfolgter Narkoseeinleitung und
Sicherstellung einer sicheren und kontrollierten Beatmung werden weitere
Zugange wie eine arterielle Blutdruckmessung und ein zentralvendser Katheter
(2VK) angelegt. Der arterielle Zugang wird zur direkten und kontinuierlichen
invasiven Blutdruckiiberwachung benétigt. Uber einen zentralvendsen Zugang
wird eine kontinuierliche Uberwachung des zentralen vendsen Drucks (ZVD)
durchgefihrt. Ein Transurethralkatheter und eine Temperaturmesssonde werden
angelegt. Zur erweiterten hamodynamischen Uberwachung wird intraoperativ
eine trans0sophageale Echokardiographie (TEE) routinem&Rig durchgefiuhrt.
Wahrend der Operation werden durch regelmalige Blutgasanalysen die
Zusammensetzung des Blutes, die Elektrolyte, der Blutzucker und die Blutgase
(O2und COz2) uberwacht. Zuséatzlich wird neben Hamodynamik und Temperatur
die Urinausscheidung der Patienten tberwacht (8).

1.3.2 Narkoseeinleitung

Zur Narkoseeinleitung werden Hypnotika, Analgetika und Muskelrelaxanzien
verwendet. In der Kardioanasthesie werden vor allem Sufentanil, Midazolam (in
Ausnahmefallen Propofol) und Rocuronium intravendés (i.v.) verwendet. Die im
folgenden Text beschriebene Narkoseeinleitung in der Herzchirurgie wird als
Routineeinleitung mit Maskenbeatmung und nur selten als rapid sequence
induction (bspw. bei einem nicht nichternen Patienten) durchgefihrt. Bei dieser
Einleitung ist zu beachten, dass bei Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen
eine genugende Oxygenierung des Herzens und eine ausreichende
Pumpleistung des Herzens auch unter Narkose aufrechterhalten wird. Zu Beginn
dieser anspruchsvollen Narkoseeinleitung wird der Patient 3-5 Minuten
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1 Einleitung

praoxygeniert. Zum Erlangen einer entsprechenden Narkosetiefe und zur
Minimierung der sympathischen Stressantwort durch endotracheale Intubation
mussen meist mehrere Medikamente zur Narkoseeinleitung kombiniert werden.
Aus diesem Grund wird ein Opioid (Sufentanil) in Kombination mit Midazolam
(Sedativa) in narkotischer Dosis zur Einleitung in eine zuvor gelegte Venenkantile
injiziert. Diese Kombination hat sich als besonders hamodynamisch stabil
erwiesen. Narkoseeinleitungen bei nicht-kardiochirurgischen Patienten werden
mit einer Kombination von Opioid mit anschlie3ender Propofolgabe (Hypnotikum)
durchgefiihrt. Diese Kombination fiihrt zwar zu einer schnellen tiefen Narkose,
kann jedoch zu starken Kreislaufschwankungen fihren, weshalb sie bei
kardiochirurgischen Patienten nur selten angewandt wird. Nach Ausschalten aller
Schutzreflexe, des Bewusstseins und des Atemantriebes, wird der Patient mit
dem Beatmungsbeutel und einer Beatmungsmaske mit einem Spitzendruck bis
maximal 15cmH20 und mit  Sauerstoff beatmet. Um  optimale
Intubationsbedingungen zu erreichen, wird ein Muskelrelaxans (bspw.
Rocuronium) in die Vene injiziert. Da eine Allgemeinanasthesie fur einen
herzchirurgischen Eingriff eine kontrollierte Beatmung zur Sicherung der
Atemwege und der Oxygenierung bendtigt, erfolgt nach erfolgreicher
Narkoseeinleitung eine endotracheale Intubation zur Atemwegsicherung und zur
kontrollierten Beatmung. Die Narkoseaufrechterhaltung kann als total
intravendse Anasthesie (TIVA; Opioide und Propofol) oder als balancierte
Anasthesie (Narkosegas und Opioid) erfolgen (9).

1.3.3 Narkoseaufrechterhaltung
1.3.3.1 Arten der Narkoseaufrechterhaltung

Die Aufrechterhaltung erfolgt je nach Narkoseart Uber die Inhalation eines
volatilen Anéasthetikums (bspw. Sevofluran) und/oder die alleinige Applikation der
im folgenden Text genannten intravasalen Narkosemedikamente (totale
intravendse  Anasthesie, TIVA) mit Hilfe von Perfusoren (siehe
1.3.4 Medikamente, S. 7). So werden in den unterschiedlichen Disziplinen zur
Narkoseaufrechterhaltung haufig Sevofluran und Sufentanil (balancierte

Anasthesie) oder Propofol und Sufentanil (TIVA) eingesetzt. Der
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Medikamentenbedarf der Patienten zur Aufrechterhaltung der Narkose wird nach
beendeter Narkoseinduktion und Stimulation durch die endotracheale Intubation
der Operation angepasst und die Narkosetiefe durch spezielle Uberwachung der
Narkostetiefe (beispielsweise durch Bispektral Index®, kurz BIS) gesteuert.
Wahrend der Phase der Narkoseaufrechterhaltung werden die Vitalparameter
kontinuierlich Uberwacht und Blutdruckabfalle durch Lagerung, Medikamente
(bspw. Noradrenalin) und/oder Infusionslésungen verhindert bzw. wird ihnen

vorgebeugt.
1.3.3.2 Beatmung

Durch die Allgemeinanasthesie kommt es zur Beeinflussung des Atemzentrums
und zum Erléschen der Schutzreflexe. Au3erdem gehen durch Tonusanderung
der Atemmuskulatur bis zu 20% der Residualkapazitat verloren, da das
Zwerchfell nach kranial verlagert wird. Deshalb ist es notwendig, zur Versorgung
des Patienten mit Sauerstoff und zum Schutz vor Aspiration, nach erfolgter
Narkoseeinleitung endotracheal zu intubieren und den Patienten kontrolliert zu
beatmen. Diese kontrollierte Beatmung erfolgt, indem vom Beatmungsgerat ein
positiver inspiratorischer Druck erzeugt wird und der intrathorakale Druck um
diesen Wert ansteigt. Dies steht im Kontrast zur physiologischen Atmung ohne
Beatmungsgerat, bei der der intrathorakale Druck wéahrend der Inspiration
negativ wird und das Blut durch Sogwirkung in den rechten Vorhof gelangt. Das
Atemhubvolumen betragt im Schnitt 6—-8ml/kg Kérpergewicht (KG). Die
Exspiration wird durch die elastischen Ruckstellkrafte der Lunge ausgefihrt.
Diese, bei allen herzchirurgischen Operationen verwendete kunstliche
kontrollierte Beatmung wird so durchgefuhrt, dass keine Spontanatmung
zugelassen wird. Dies funktioniert, da der Atemantrieb bzw. die Atmung mit
Medikamenten, insbesondere durch Opioide und Muskelrelaxanzien,
ausgeschaltet wird. Um effizient zu beatmen, werden Atemfrequenz,
Atemzugvolumen, Drucke, Atemhibe, Sauerstoffanteil und noch weitere
Parameter am Beatmungsgerat vorgegeben. Diese Uberdruckbeatmung hat
Folgen fiur das Kreislaufsystem des Patienten. Der verwendete Uberdruck in den
Atemwegen fuhrt zum Anstieg des intrathorakalen Drucks, was den vendsen

Rickstrom zum rechten Herzen vermindert und zur Abnahme des
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Herzzeitvolumens fuhrt. Unter Spontanatmung fuhrt die Inspiration
physiologischerweise zu einem vermehrten venésen Ruckstrom zum Herzen. Bei
der Uberdruckbeatmung ist dies, wie von Soni et al. in ihrer Arbeit beschrieben,
entgegengesetzt, d.h. der vendse Rickstrom wird geringer, ebenso wie der
rechtsventrikulare Auswurf (10). Insgesamt nimmt das enddiastolische Volumen
unter der Beeinflussung der Uberdruckbeatmung zu und zusatzlich der
pulmonale Blutfluss ab (10). Vor allem der Effekt der positiven
endexspiratorischen Uberdruckbeatmung (PEEP) reduziert den vendsen
Ruckstrom zum rechten Herzen (11). Die Relevanz der Dricke im pulmonalen
System wurde unter anderem durch die Arbeit von van den Berg et al. erforscht
(12). Es wurde dabei beobachtet, dass der Rickgang des vendsen Ruckflusses
und des reduzierten rechtsventrikularen Auswurfs auf Grund eines wéhrend der

Beatmung des Patienten eingestellten PEEP >20 cmH20 entstand (12).

Zusammengefasst gilt, je groRer der bei der Beatmung verwendete intrathorakale
Druck ist, desto starker ist die Beeintrachtigung des Kreislaufs des beatmeten
Patienten, auch weil die behinderte Lungenkapillardurchblutung zu einer
Rechtsherzbelastung fiihrt. Die damit einhergehende Uberblahung der Lunge
kann je nach Atemzeitverhaltnis zu einer direkten Tamponade des Herzens
fuhren. Zusatzlich kommt es durch die zur Anasthesie und Tolerierung der
Beatmung verwendete Medikation zu einer Beeinflussung des Kreislaufsystems
(7) (13) (14).

1.3.4 Medikamente
1.3.4.1 Sufentanil

Sufentanil ist ein gut steuerbares Opioidanalgetikum, welches uber
Opiatrezeptoren bereits nach 2—3 Minuten wirkt. Es hat eine sehr hohe p- und k-
Rezeptoraffinitat. Es wirkt analgetisch, sedierend und atemdepressiv. Sufentanil
hat als zugelassenes synthetisches Opioid die starkste analgetische Potenz,
welche 6—10-mal hoher ist als die von Fentanyl, da es eine starkere Bindung an
die Opioidrezeptoren aufweist. Es hat auf Grund des Kkleineren
Verteilungsvolumens eine schnellere und kirzere Wirkung als Fentanyl

(Wirkungseintritt nach 5—7min). Weiterhin ist es lipophiler und hat eine h6here
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therapeutische Breite als Fentanyl. Selten wird Sufentanil zur Monoanasthesie in
der Herzchirurgie in einer Dosierung von 8—-50ug/kg KG verwendet. Haufiger
wird Sufentanil in Kombination mit einem Hypnotikum bzw. Sedativum
eingesetzt. Die Narkoseeinleitung im Einzelnen benétigt im Schnitt 10 -20 pg/kg
KG Sufentanil zur Analgesie. Zur Infusion und Aufrechterhaltung der Analgesie
werden 1-2 ug/kg KG/h Sufentanil, meist in Kombination mit einem Hypnotikum
(Propofol 3—6mg/kg KG/h) oder einem inhalativen Anasthetikum (Sevofluran
0,4-0,6 MAC) verabreicht. Sufentanil wird hepatisch metabolisiert, hat eine
Clearance von 10-15ml/kg/min und eine Halbwertszeit von 2-3h. Als
Kontraindikation der Sufentanilgabe gilt die umstrittene Opioidallergie, welche
zumeist eine Reaktion auf Konservierungsstoffe ist. Im Notfall kann die Wirkung
von Sufentanil durch den Opioidantagonist Naloxon antagonisiert werden, wobei
jedoch die geringere Halbwertszeit des Naloxon von ca. 1h beachtet werden
muss. Die allgemeinen Nebenwirkungen der Sufentanilgabe sind die Miosis,
Nausea, Emesis und das hohe Suchtpotential, welches jedoch als
Einmalanwendung im Zuge der Narkose vernachlassigt werden kann. Eine
kreislaufrelevante Nebenwirkung wie Hypotension und Bradykardie kénnen bei
zu schneller Injektion erzeugt werden. Die Ursache fir Bradykardie und
Hypotension durch Sufentanilgabe kann durch einen gesteigerten
Parasympathikotonus und einen gleichzeitig reduzierten Sympathikotonus mit
zentraler Stimulation des Nervus vagus im Nucleus ambiguus vermutet werden
(15). Auch wurden an Ratten &-Opioidrezeptoren am Herzen gefunden, welche
diesen Effekt unterstiitzen kdnnten. Bisher ist aber noch die exakte anatomische
Lage beim Menschen unbekannt (16) (17). Als weitere kardiovaskuléare Wirkung
ist die direkte, geringe Vasodilatation zu beachten. Diese genannten Effekte
scheinen bei der Verwendung von Sufentanil im klinischen Einsatz nicht zu grof3
zu sein. In einer Studie von Bhavsar et al. an Patienten mit ischamischen
Herzerkrankungen, welche eine geplante koronare Bypass-Operation erhielten,
wurde gezeigt, dass Sufentanil hamodynamische Parameter nicht beeintrachtigt
(18). Zusammengefasst kam es zu keinen signifikanten Anderungen der
linksventrikularen Funktion des Herzens unter Sufentanilgabe (18). In einer

Studie von Glenski et al. wurde der Effekt von Sufentanil auf die Hamodynamik
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und Herzfunktion bei Patienten mit Herzfehlern untersucht, wobei festgestellt
wurde, dass Sufentanil keinen klinisch signifikanten Effekt auf die Funktion des
Herzens hat (6) (7) (9) (17) (19) (20) (21).

1.3.4.2 Midazolam

Das kurz wirksame lipophile Imidazolderivat Midazolam ist auf Grund des
physiologischen pH-Wertes im Kérper gut biomembrangangig. Midazolam wirkt
nach 2-3 Minuten Uber die Benzodiazepinrezeptoren der GABAa-Rezeptoren.
Es wirkt sedierend, antikonvulsiv, hypnotisch, anxiolytisch, zentral
muskelrelaxierend und flhrt zu einer anterograden Amnesie. Die Wirkung von
Midazolam wird durch Opioide potenziert. Zur Narkoseeinleitung wird eine
hypnotische Dosis von 0,1-0,2mg/kg KG Midazolam in Kombination mit
Sufentanil  injiziert.  Zur  Aufrechterhaltung der  Narkose  werden
0,07-1,5mg/kg KG/h Midazolam mit etwa 1-2 pg/kg KG/h Sufentanil als
Infusion verabreicht. Es hat eine Clearance von 6-8 ml/kg/min und eine
Halbwertszeit von 2-4h. Die Wirkung von Midazolam auf das Herz-
Kreislaufsystem ist altersabhéngig. Diese aul3ert sich durch Verminderung des
Sympathikotonus mit einer Abnahme des Blutdruckes und des peripheren
GefalRwiderstandes, was durch Gabe eines Opioids verstarkt wird. In einer 1981
veroffentlichten  Studie wurde Midazolam mit Diazepam bei der
Narkoseeinleitung von elektiven Bypass-Operationen verglichen, wobei es zwei
Minuten nach der Midazolaminjektion zum Anstieg der Herzfrequenz kam (22).
Weiterhin kam es zum Abfall des arteriellen Blutdruckes bei der Verwendung
beider Medikamente (22). Bei einer ahnlichen Studie, welche Midazolam und
Diazepam bei Patienten mit ischamischer Herzerkrankung verglich, wurde
festgestellt, dass es bei der Gabe von Midazolam zu einem geringen arteriellen
und pulmonalen Druckanstieg kommt. Zusatzlich kam man zu dem Schluss, dass
das Schlagvolumen des linken Ventrikels wahrend der Narkoseeinleitung
signifikant abnimmt (23). Eine weitere Wirkung von Midazolam ist die
Atemdepression, vor allem bei pulmonal vorgeschéadigten und &lteren Patienten.
Daher sollte es nicht bei Patienten mit respiratorischer Insuffizienz als Sedativum
verwendet werden. Antagonisiert werden kann Midazolam mit Flumazenil

(Anexate), einem kirzer wirksamen Benzodiazepinantagonist (24) (9).
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1.3.4.3 Rocuronium

Rocuronium, auch bekannt als ,rapid onset vecuronium®, gehért zur Gruppe der
nicht-depolarisierenden Muskelrelaxanzien. Es hat einen raschen, nicht
aktivierenden Wirkungseintritt am Acetylcholinrezeptor der neuromuskularen
Endplatte, was eine schlaffe La&hmung verursacht. Es wird nach Verlust des
Bewusstseins und effizienter Ventilation mit einer Dosierung von
0,6-1,2mg/kg KG zur Relaxierung i.v. verabreicht. Der Wirkungseintritt betragt
im Mittel zwischen 1,5-2 Minuten. Die Wirkdauer ist dosisabhéngig. Beim
Einsatz héherer Dosen Rocuronium ergibt sich ein atropinartiger Effekt am
Herzen mit einer milden Vagolyse und Einsetzen einer moglichen Tachykardie
und Hypertonie. In einer Versuchsanordnung mit Ratten wurde die Wirkung von
Rocuronium auf das Herz untersucht und eine direkte Stimulation von
B-Rezeptoren vermutet, welche die Herzfrequenz erhoht (25). Zusatzlich ist eine
anaphylaktische Reaktion als Nebenwirkung moglich. Rocuronium wird
hauptsachlich hepatobiliar eliminiert. Zur Uberwachung der Wirkung von
Rocuronium kann ein Relaxometer mit Train-of-four Stimulationsmuster wahrend
der Narkose verwendet werden. Cholinesterasehemmer, wie Neostigmin oder
Pyridostigmin kdnnen die Wirkung von Rocuronium in einem gewissen Ausmal3
antagonisieren. Sugammadex, ein steroidaler Enkapsulator, kann die Wirkung

von Rocuronium durch Umschlielen des Molekuls autheben (7) (26) (27).
1.3.4.4 Propofol

Propofol entfaltet seine hypnotische Wirkung héchstwahrscheinlich Gber GABAa-
Rezeptoren. Durch Forschung an Knock-out-Mausen wurde gezeigt, dass
Propofol an den GABAAa-Rezeptor, welcher an einen Chloridkanal gekoppelt ist,
bindet und dieser gedffnet wird. Dies fuhrt zu einer Hyperpolarisation im Gehirn
und damit zum kurzen Ausfall der Nervenzelle (28). Das in den Kliniken zur
Einleitung und Aufrechterhaltung der Narkose genutzte Propofol steht in
verschiedenen Konzentrationen als 0,5% (5mg/ml), 1% (10mg/ml) oder 2%
(20mg/ml) Emulsion zur Verfiigung. Diese Emulsion besteht aus Triglyzeriden
und Sojabohnendl. Bei Erwachsenen werden 1,5-2,5mg/kg KG Propofol zur

Narkoseeinleitung appliziert, welches nach 15-20 Sekunden fir 5—8 Minuten
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seine Wirkung entfaltet. Die totale Clearance von Propofol betragt
20—-30ml/kg/min und ist damit grof3er als der Blutfluss durch die Leber. Zur
Aufrechterhaltung der Narkose im Rahmen einer TIVA (total intravenodsen
Anasthesie) werden bis zur Sternotomie im Schnitt 3—6mg/kg KG/h Propofol
kombiniert mit 1—2 ug/kg KG/h Sufenanil als Infusion verabreicht. Nach erfolgter
Sternotomie werden ca. 1,5mg/kg KG/h Propofol infundiert. Neben einem
Injektionsschmerz kann die Gabe von Propofol zu einem Blutdruckabfall,
Muskelzuckungen und Atemdepression filhren. Der Blutdruckabfall wird bei
Bolusgabe durch periphere Vasodilatation und negative Inotropie verursacht.
Zusammenfassend senkt Propofol den totalen peripheren GefalR3widerstand und
damit den arteriellen Blutdruck um ca. 20%. Dieser Effekt tritt verstarkt bei
alteren und linksherzinsuffizienten Patienten auf. Auch eine Forschungsarbeit
von Sellgren et al zeigt, dass Propofol ein Inhibitor des Sympathikus ist, sich
negativ auf den Baroreflex auswirkt und damit eine Vasodilatation bewirkt (29).
Die verstarkte Wirkung des Parasympathikus nach Medikamentengabe wird
zusatzlich von Mikaelian et al. beschrieben (30). Im Rattenmodell wurde dieser
Effekt durch die Unterdrickung der Aktivitdit von Proteinkinase CB2 und
Proteinkinase CO durch Propofol erklart (31). Eine positive Nebenwirkung sind
der antiemetische Effekt und die Minderung der pharyngealen Reflexe. Propofol
als Bestandteil einer TIVA ist insbesondere bei Patienten, welche zu maligner
Hyperthermie oder postoperative Ubelkeit und Erbrechen (PONV) neigen, eine
im Kklinischen Alltag wichtige narkotische Substanz. Bei Patienten, welche einen
Blutdruckabfall schlecht verkraften, sollte Propofol mit Vorsicht eingesetzt
werden. Dies sind bspw. Patienten mit Herzinsuffizienz oder generalisierter
arterieller Verschlusskrankheit (7) (9) (26) (32).

1.3.4.5 Sevofluran

Als fluorierter Methylisopropylether ist Sevofluran (C4H3OF7) nicht entflammbar,
hat einen geringen Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten von 0,65 und einen hohen
Blut-Fett-Verteilungskoeffizienten von 48. Metabolisiert werden 3-5% der
zugefuhrten Menge Sevofluran, d.h. der Uberwiegende Teil des Sevofluran muss
Uber die Lunge wieder abgeatmet werden. Bedingt durch die

Verteilungskoeffizienten kann Sevofluran als gut steuerbares volatiles
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Inhalationsanasthetikum mit der Eigenschaft eines schnellen An- und Abflutens
und reversibler Bewusstlosigkeit eingesetzt werden. Sevofluran ist bei
Raumtemperatur fllissig und ist nicht schleimhautreizend. Da es als Flussigkeit
vorliegt, muss es durch einen Verdampfer in einen gasférmigen Zustand
uberfuhrt werden. Sevofluran (MACawake=0,7 Vol. %; MACso= 2,05 Vol. %) wird in
Kombination mit Sufentanil bei einer balancierten Anasthesie eingesetzt. Die
MAC-Werte (minimale alveolare Konzentration) beschreiben die anasthetische
Potenz von Sevofluran. Diese andasthetische Potenz ist zusétzlich vom
Patientenalter abhangig. Die hier angegebenen Werte sind erst ab einem Alter
von 40-50 Jahren zutreffend. Man vermutet diverse Mechanismen hinter dem
hypnotischen Effekt von Sevofluran, unter anderem eine Bindung an
Membranproteine und Wirkung auf Lipide und lonenkanéle. Sevofluran gilt als
kardioprotektiv, bronchodilatativ und kann zu einer geringen Steigerung der
Herzfrequenz fuhren (33) (34) (35). Die Myokardkontraktilitat wird reversibel
vermindert, es kommt zu einer negativen Inotropie, einer peripheren
Vasodilatation und einem Absinken des arteriellen Blutdrucks, was auch zu einer
Abnahme des Sauerstoffverbrauchs des Myokards fihrt. Sevofluran wirkt
zusatzlich auf das Atemzentrum, indem es bei Spontanatmung die Atemfrequenz
steigert und das Atemzugvolumen vermindert. Der Atemwegswiderstand kann
bei Patienten mit obstruktiven Atemwegserkrankungen gesenkt werden. Als
toxisches Reaktionsprodukt kann das nephrotoxische Compound A bei der
Reaktion mit Atemkalk entstehen. Kontraindikationen fur die Verwendung von
Sevofluran sind erhéhter Hirndruck oder eine bekannte Veranlagung zur

malignen Hyperthermie (7) (26).

1.4  Echokardiographie
1.4.1 Echokardiographie allgemein

Die zweidimensionale (2D) Echokardiographie ist ein Standardverfahren zur
Echtzeitdarstellung des Herzens und seiner Funktion. Es kdnnen damit
Bewegungsstérungen, der Blutfluss und dessen Geschwindigkeit und sogar
anatomische  Strukturveranderungen dargestellt werden. Durch die

Echokardiographie werden mit Hilfe des Ultraschalls in einem Frequenzspektrum
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von 2—-7MHz und mit einer mittleren Schallintensitat von 100 mW/cm?
Aufnahmen vom Herzen gewonnen. Mit Hilfe des Dopplerverfahrens kann man
zusatzlich den Blutfluss darstellen und daraus gewonnene Parameter wie zum
Beispiel Flussgradienten zur Quantifizierung von Klappenstenosen gewinnen.
Das Herz kann mit unterschiedlichen Ultraschallverfahren dargestellt und dessen
Funktion beurteilt werden. Eine neuere technische Methode ist das
speckle tracking (STE), womit die Deformation des Myokards (strain) in einer
bestimmten Zeit (strain rate) als Mal} fur die Ventrikelfunktion beurteilt werden
kann. Genauer gesagt, ist das speckle tracking hierbei eine computergesttitzte
Mustererkennung zur automatischen Verfolgung ausgewahlter myokardialer
Muster mit anschliel3ender zeitabhangiger Auswertung der Verformung (strain
rate). Die globale und regionale systolische wie diastolische Myokardfunktion
kann damit beurteilt werden. Diese untersucherabhéngige Vermessung des
Myokards kann radial, umlaufend und langs der Myokarddeformation erfolgen. In
einer Arbeit von Leischik et al. wird der longitudinal (IAngs) strain als geeignetster
Parameter des speckle trackings fur die Echokardiographie beschrieben (36). In
einer Arbeit von D hooge et al. wird der regional strain und die damit ermdglichte
Bewertung der regionalen Myokardfunktion als wichtiger Parameter fur kinftige
Analysen beschrieben (37). Weitere klinische Studien belegen diese Aussage
und zeigen zudem, dass man mit speckle tracking Echokardiographie (STE)
ebenfalls die Funktion des rechten Ventrikels beurteilen kann (38) (39). Manche
Autoren gehen sogar soweit, den rechten Ventrikel per STE zu beurteilen, um
damit das Outcome der Patienten zu bewerten (40). Mit dieser Technik und
anderer 2D Ultraschallbilder des Herzens wurde vor allem in den vergangenen
Jahren die kardiale Funktion analysiert und bewertet.

Durch die Neuanordnung der Kristalle des Ultraschallkopfes und moderne
Computertechnik ist es seit wenigen Jahren zusatzlich méglich, dreidimensionale
(3D) Bilder des Herzens zu gewinnen (siehe Abbildung 2, S. 14).
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Abbildung 2:dreidimensionaler echokardiographischer Vierkammerblick (1), nach (2)

Diese Technik erlaubt es live einen 3D Datensatz des Herzens zu erstellen. Da
fur eine detaillierte Analyse der kardialen Struktur und Funktion Bilder mit guter
Ortlicher und zeitlicher Auflosung bendtigt werden, ist bei manchen
Anwendungen eine Verrechnung von mehreren Herzschlagen, i.d.R. von vier bis
sechs Herzschlagen, erforderlich. Quantitative Analysen in diesen 3D
Datensatzen sind derzeit nur offline in der Postprozessanalyse moglich. Beim
transthorakalen Ultraschall wird der Schallkopf direkt auf den Thorax (TTE)
aufgesetzt. Dabei dringt der Schall durch verschiedene Gewebeschichten und
wird dabei gebrochen, reflektiert, gebeugt, verstarkt oder ausgeléscht. Diese
maoglichen Storeffekte kdnnen die Untersuchung mittels Echokardiographie
erschweren. Um die kndchernen Strukturen des Korpers zu umgehen und um
den linken Teil des Herzens direkt zu erreichen, kann man die Echokardiographie
transosophageal (TEE) durchfihren. Die TEE findet, auf Grund seiner Nahe zum
Herzen, bei der Evaluierung eines akuten kardiologischen Verdachts, wie
beispielsweise bei einer Aortendissektion, der Emboliequellensuche bei

Vorhoffimmern vor Kardioversion, einer komplizierten Endokarditis, einem
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erworbenen Herzklappenfehler und noch bei weiterer Indikationen Einsatz.
Kontraindikationen der Verwendung der TEE in der Klinik wéren pathologische
Veranderung im Mund-, Magen- und Speiserohrenbereich. Hierbei waren
beispielsweise ein Osophagusdivertikel, stenosierende Osophagustumore, die
Osophagustriktur, Osophagusvarizen und fehlende Kooperation des zu
untersuchenden Patienten als einige Kontraindikation zu erwahnen (40) (41) (42)
(43) (44). Schon wegen den moglichen vorhandenen Pathologien wurde die
Sicherheit der TEE in Fachkreisen diskutiert. In einer Arbeit von Hilberath et all
wird das Oropharyngeale Trauma als haufigste Komplikation des hier zusatzlich

als nicht invasiv umschriebenen TEE benannt (45).

1.4.2 Generierung eines Volumenmodells des rechten Ventrikels aus einem
3D Datensatz

Mit der Hilfe von anatomischen Landmarken, einem dafur erstellten
Computerprogramm und einer vorhergehenden Ultraschalluntersuchung mittels
3D Ultraschallkopf, kann ein 3D Modell des rechten Herzens erstellt werden. Die
quantitative Auswertung des Herzens erfolgt Uber semiautomatische
Konturfindungsmethoden. Nach Ausrichtung des 3D Datensatzes anhand
anatomischer Landmarken (beispielsweise durch manuelle Markierung des
Trikuspidalklappenanulus und des Apex in 2 Ebenen) erfolgt eine automatisierte
Anpassung der end-diastolischen und end-systolischen Endokardgrenzen (siehe
Abbildung 3, S. 16).
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Abbildung 3: Ubersicht der Erstellung der Endokardgrenzen mit Tomtec 4D RV-Function® (1), nach (2)

Mit dieser manuellen Unterstiitzung kann nun das Computerprogramm das
Volumen des rechten Ventrikels, das end-diastolische Volumen des rechten
Herzens (RVEDV), das end-systolische Volumen des rechten Herzens (RVESV)
und die Ejektionsfraktion (EF) errechnen. Diese Technik kann nun dazu
verwendet werden, um mehr Uber die Funktion des rechten Ventrikels zu
erfahren. Die gewonnenen Parameter kénnten sich eventuell als prognostisch
relevante Marker eignen. Im Vergleich zur kardialen
Magnetresonanztomographie (CMR) wurde die 3D Echokardiographie mit hoher
Korrelation validiert und in Arbeiten, wie von Surkova etal., praktisch
angewendet (3) (38) (46). Bei der Verwendung der 3D Echokardiographie kommt
es zu grolRerer Genauigkeit gegentber der 2D Echokardiographie, da keine
geometrische Struktur des Herzens vorausgesetzt wird (47). Insgesamt ist die
Volumenbestimmung genauer, weniger untersucherabhangig und besser
reproduzierbar (42) (48) (49).
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1.5 Vasoactive inotropic score

Die Vasoactive inotropic score oder auch kurz VAIS wird genutzt, um die zu
verschiedenen Zeitpunkten verwendeten Katecholamindosierungen zu
graduieren. Eine Summierung der inotropen Medikation wurde zuvor schon durch

Wernovsky und seine Kollegen untersucht (50).

Diese Untersuchung wurde von Gaies und seinen Kollegen erweitert und die

Formel zur Berechnung des VAIS erstellt (51):

VAIS = Dopamin + Dobutamin + 10.000 - Vasopressin + 10 - Milrinone
+ 100 - Epinephrin + 100 - Norepinephrin

e Dopamin in pg/kg/min e Milrinon in ug/kg/min
e Dobutamin in pg/kg/min e Epinephrin in pg/kg/min
e Vasopressin in units/kg/min e Norepinephrin in pug/kg/min

1.6 Zielsetzung

Mit dieser Arbeit soll die Auswirkung von Narkoseeinleitung und kontrollierter
Uberdruckbeatmung auf die rechtsventrikulare Pumpfunktion des Herzens
untersucht werden. Dies geschieht unter Verwendung von zwei- und
dreidimensionalen echokardiographischen Datensatzen zur Bestimmung der
rechtsventrikularen Volumina und Funktion. Ziel ist es festzustellen, ob es nach
Narkoseeinleitung und Beginn einer Uberdruckbeatmung zu einer Veranderung

der Funktion des rechten Ventrikels kommt (2).

Um einen hieraus resultierenden Einfluss auf das Patientenoutcome analysieren
zu konnen, sollte zudem die Assoziation mit der Krankenhausverweildauer, mit
der Intensivverweildauer, mit dem Intubationszeitraum und den verwendeten

Katecholaminen in 24 Stunden per VAIS24n ndher analysiert werden.
Zusammengefasste Thesen dieser Arbeit (52):

e These 1: Narkoseeinleitung und Uberdruckbeatmung fiihren zur
Veranderung der rechtsventrikularen Funktion.
e These 2: Die rechtsventrikulare Funktion ist mit dem Patientenoutcome

assoziiert.
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2 Material und Methoden

2.1  Studiendesign und Patienten

In diese monozentrische prospektive Studie wurden 59 Patienten einbezogen,
welche sich nach erfolgter Aufklarung zu einer elektiven kardiochirurgischen
Operation in der Klinik fur Thorax-, Herz- und Gefal3chirurgie (THG) am
Universitatsklinikum Tuabingen vorstellten. Davon konnten bei 54 Patienten
auswertbare echokardiographische Daten erhoben werden. Diese ausgewahlten
Patienten wurden mittels 2D und 3D TTE vor und unmittelbar nach Abschluss der
Narkoseeinleitung untersucht. Durchgehend wurden alle relevanten
hamodynamischen- und Beatmungsparameter aufgezeichnet. Die Patienten
wurden zwischen November 2015 und November 2016 operiert. Die Einwilligung
durch die Ethikkommission der Universitat Tubingen lag zu Studienbeginn vor
(Aktenzeichen des Ethikvotums: 320/2015B02) (2).

2.1.1 Einschlusskriterien

Die dabei zu erfuillenden Einschlusskriterien fur die Teilnahme an dieser Studie

forderten, dass die Patienten (2):

e aufgeklart waren

e mindestens Uber 18 Jahre alt sind

e mannlichen oder weiblichen Geschlechtes sind
¢ einwilligungsfahig sind

e einen Sinusrhythmus haben

2.1.2 Ausschlusskriterien

Entsprechend der im Studienablauf beschriebenen Ausschlusskriterien:
e keine Einwilligung
e Schwangerschaft

2.1.3 Ausschluss von der Datenanalyse

Es wurden insgesamt fiinf Patienten von der Datenanalyse ausgeschlossen. Bei

drei dieser Patienten erfolgte keine Operation bzw. lag die Operationszeit so,
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dass keine Studienuntersuchung mdoglich war. Bei zwei Patienten gab es
Artefakte in den echokardiographischen Bildern, die eine Auswertung unmdéglich
machten. Daher wurden diese Datensidtze von der Datenanalyse
ausgeschlossen (2).

2.2 Studienablauf

Die Patienten, welche die oben genannten Einschlusskriterien erftllten, wurden
uber die Studie aufgeklart und willigten schriftlich ein. Es erfolgte keine Anderung

des klinischen Patientenmanagements (2).

Mit der Erfassung der hamodynamischen Werte, der echokardiographischen
Parameter, Schleifen und Bilder vor und nach Narkoseeinleitung begann die
Studie fiur die Patienten. Durch die Entlassung des Patienten aus dem

Krankenhaus, galt die Studie als beendet (52).

2.3 Durchftihrung und Datenerhebung
2.3.1 Anasthesie

Die Narkoseeinleitung wurde ausschlie3lich intravends mit Sufentanil (0,5 pg/kg),
Midazolam (0,05-0,1mg/kg) und Rocuronium (0,6 —1mg/kg) durchgefuhrt. Bei
vier der Einleitungen wurde Propofol gebraucht. Die Narkoseaufrechterhaltung
erfolgte im Sinne einer balancierten Anasthesie mit Sevofluran (0,9-1,0 MAC)
und Sufentanil (0,8—1,2 ug/kg/h).

Alle Patienten wurden routinemaflig mit einem zentralvendsen Zugang, einer
arteriellen Druckmessung, einem Blasendauerkatheter, einem peripheren

Venenkatheter und einer Temperatursonde versorgt.

Die Patienten wurden mit einem kontinuierlichen Monitoring, wie dem
Elektrokardiogramm (EKG), der Messung des Blutdruckes (RR), des mittleren
arteriellen Drucks (MAP) und der Messung des zentralen Venendruckes (ZVD)

Uberwacht.

Auf der Basis Klinischer Indikationsstellung wurden zur Aufrechterhaltung eines

mittleren arteriellen Drucks (MAP>65mmHg) zuséatzlich eine isotonische
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kristalloide Infusionslésung (Jonosteril® 1/1E) und eine kontinuierliche

Applikation von Noradrenalin (Noradrenalinperfusor) verwendet.

Ein SpO2 von 95-100% wurde angestrebt. Der pCO2 wurde unter kontrollierter

Beatmung zwischen 35—-37 mmHg gehalten (2).

Die studienrelevanten Daten wurden vor Ort aus dem Anasthesieprotokoll und

dem Patientenmonitoring gewonnen.

2.3.2 Echokardiographie des rechten Herzens
2.3.2.1 Einstellung des Schallkopfes/TTE/Zugangsweg zum Herzen

Bei der Untersuchung des rechten Ventrikels wurde der Schallkopf auf den
Thorax um den 5. Intercostalraum in der Medioclavicularlinie aufgesetzt und der
apikale, teilweise modifizierte apikale Vierkammerblick erstellt, um eine 2D
Schleife und das 3D Komplettvolumen zu erzeugen (siehe Abbildung 4, S. 20).

Abbildung 4:zweidimensionaler apikaler Vierkammerblick (1)

Des Weiteren erfolgten die Messungen der TAPSE im M-Mode, sowie die
Geschwindigkeit des lateralen Trikuspidalklappenannulus mittels
Gewebespektraldoppler. Der M-Mode ist hierbei eine zweidimensionale

echokardiographische Darstellung mit hoher Wiederholungsfrequenz (1000/s),
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wobei eine Achse durch das B-Bild gelegt wird und die empfangenen reflektierten
Ultraschallwellen Uber die Zeit aufgetragen werden, um beispielsweise eine

bewegte Struktur zu untersuchen (2).
2.3.2.2 Verwendetes Ultraschallgerat

Die nichtinvasive transthorakale Echokardiographie (TTE) des rechten Herzens
wird routinemafRig in der Universitatsklinik fur Anasthesiologie und
Intensivmedizin Tudbingen mit dem Ultraschallsystem Philips iE33 xMatrix mit
dem X5-1 Matrix Schallkopf (Philipps Healthcare Inc.) durchgefiihrt (2). Dieser
Schallkopf kann sowohl zwei-, als auch dreidimensionale echokardiographische

Bilder erzeugen.
2.3.2.3 Echokardiographische Datenerfassung

Die routinemal3ig erzeugten Daten wurden von zwei in der perioperativen
Echokardiographie zertifizierten und in der Kardioanasthesie erfahrenen
Untersuchern gewonnen und offine am Computer analysiert. Bei der
Generierung von 3D Datensétzen wurde eine Technik mit der Verrechnung von
4 Herzschlagen angewandt. Die Analysen in diesen 3D Datensatzen wurden
offine mit entsprechender Software (siehe 2.4 Datenauswertung, S. 22.)
durchgeftihrt. Die Messungen von TAPSE, der maximalen systolischen
Geschwindigkeit des lateralen Trikuspidalklappenanulus im Gewebedoppler
(TDITVS'), die Messung der Mitralklappe und die Quantifizierung einer
Trikuspidalinsuffizienz erfolgten direkt auf dem Ultraschallgerat (2).

Die dabei erfassten Parameter waren:

e TAPSE (Tricuspid annular plane systolic excursion) wurde als Abstand
der Bewegung des lateralen Anulus in Bezug auf den rechtsventrikuléaren
Apex mit dem M-Mode berechnet

e Endokardialer rechtsventrikularer global longitudinal strain (GLSendo)
mittels 2D Speckle Tracking aus einem 4 Kammerblick

e Myokardialer rechtsventrikularer global longitudinale strain (GLSmyo)

mittels 2D Speckle Tracking aus einem 4 Kammerblick
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e maximale systolische Geschwindigkeit des lateralen
Trikuspidalklappenanulus (TDI TV s”) wurde mit dem Gewebedoppler
erfasst, gilt als abnorm mit <10cm/s

e Farbdoppler der Trikuspidalklappe mit 2D Schleife

e Gewebedoppler des lateralen Mitralklappenanulus

e PW-Doppler des transtrikuspidalen Einstroms

e Druckgradientenbestimmung tber eine Trikuspidalinsuffizienz mittels
CW-Doppler

2.4  Datenauswertung

Zur Beurteilung des rechten Ventrikels wurden aus den erfassten 3D
Komplettvolumina ein 3D Modell des rechten Herzens generiert. Dieses 3D

Modell wurde mit der Software Tomtec 4D RV-Function® (Version 2.0) erstellt
(2).
Das 2D Speckle Tracking zur Berechnung der GLS erfolgte mit der Software

Tomtec 2D CARDIAC PERFORMANCE ANALYSIS®© Software.

Die gewonnen Werte wurden aus den Datensatzen wie folgt berechnet (alle

verwendeten Abkirzungen sind im Abkirzungsverzeichnis, S. IV ndher erlautert)

():

RVEDV] = ZVEDV « RVEDVI in mimz

B4 e RVEDVin ml

e BSAInm?2

RVEF = RVE%‘I//;DRVVESV - 100% RVEF in %
RVEDV in ml
RVESV in ml

RvLs = FVeas ~ RVess 100% RVLS in %
RVggs RVEds in mm
RVEss in mm
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1
MAP = RRaq +3 (RRsys — RRyiq)

MAPab = MAP vor Narkose —
MAP nach Narkoseeinleitung

HFab =

HF vor Narkose - Hf nach Narkoseeinleitung

SV = RVEDYV - RVEF
- 100%
BMI = KG
~ Korpergrofe?

Intubationsdauer = Ext — Int

Krankenhausverweildauer = Ent — Auf

Intensivverweildauer = gy — lyys

MAP in mmHg
RRdia in mmHg
RRsys in mmHg

MAPab in mmHg

MAP vor Narkose in mmHg

MAP nach

Narkoseeinleitung in mmHg

HFab in min-t

HF vor Narkose in min

HF nach Narkoseeinleitung

in min?
SVinml

RVEDV in ml
RVEF in %

BMI in kg/m?
KG in kg

Korpergrof3e in m

Intubationsdauer in
dd:hh:mm

Ext in dd:hh:mm
Int in dd:hh:mm

Krankenhausverweildauer
in dd:hh:mm

Ent in dd:hh:mm

Auf in dd:hh:mm

Intensivverweildauer
in dd:hh:mm
lent in dd:hh:mm

lauf in dd:hh:mm
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RVEFver = RVEF2 — RVEF1 e RVEFverin %
e RVEFlin %
e RVEF2in %

TAPSEver = TAPSE2 — TAPSE1 e TAPSEver in mm
e TAPSE1lin mm
e TAPSE2 in mm

RVLSfwver = RVLSfw2 — RVLSfw1 e RVLSfwverin %
e RVLSfwlin %
e RVLSfw2in %

TDITVs ver= TDITVs 2— TDITVs'1 e TDI TV s'verincm/s
e TDITVS1lincm/s
e TDITVS2incm/s

Weitere echokardiographisch gewonnene Parameter waren (2):

e RVLSsept (rechtsventrikularer longitudinal strain der septalen Wand (aus
dem 3D Datensatz)): Der right ventricular longitudinal strain wurde als
Differenz der diastolischen und systolischen Strecke vom septalen
Trikuspidalklappenanulus entlang des Septums bis zur Herzspitze
berechnet.

e RVLSfw (RV longitudinal strain der freien Wand (aus dem 3D
Datensatz)): Der right ventricular longitudinal strain der freien Wand
wurde als Differenz der diastolischen und systolischen Strecke vom
lateralen Trikuspidalklappenanulus entlang des Septums bis zur

Herzspitze berechnet.

2.5 Weitere Datenerfassung

Aus den klinischen IT Systemen (ICCA, ISH und KAS) wurden folgende Daten

entnommen und pseudonymisiert erfasst (52):

e Alter

e Geschlecht
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o Grol3e, Gewicht, BMI, BSA

e Diagnose, Operationsdatum und -dauer, Art des Eingriffs

e Dosierung der verwendeten Narkotika und Relaxantien

e Beatmungsparameter zum Zeitpunkt nach der Narkoseeinleitung (PEEP,
Pinsp, AZV, AF, Sp0O2)

e Katecholamindosierungen und Hamodynamik (arterieller Blutdruck
systolisch und diastolisch, MAP, HF) vor und nach der Narkose

e Katecholamindosierungen nach 24 Stunden

e Volumensubstitution durch Infusionen und Urinausscheidung

e Intubationsdauer

e Intensivverweildauer

o Krankenhausverweildauer

o Komplikationen

Die gewonnenen Daten wurden in eine Microsoft Excel 2016 Tabelle eingepflegt
und per IBM SPSS Statistics 24.0 und 25.0 dbernommen und statistisch

ausgewertet.

Die Diagramme und Tabellen wurden mit Microsoft Excel 2016 und IBM SPSS
Statistics 24.0 und 25.0 erstellt.

2.6  Statistische Auswertung

Alle statistischen Analysen wurden mit der Software IBM SPSS Statistics Version
24.0 und 25.0 durchgeflhrt.

Die erhobenen Werte wurden nach positivem Test auf Normalverteilung durch
den Kolmogorow-Smirnow-Test und den Shapiro-Wilk-Test, als Mittelwerte (MW)
mit Standardabweichung (SD) sowie Minimum (Min) und Maximum (Max)
angegeben. Nicht normal verteilte Variablen wurden mit Median (M) und
Interquartilsabstand (IQA) dargestellt (IQA=P75%-P25%). Die nicht normal
verteilten Variablen wurden mit dem Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test auf
signifikant unterschiedliche Tendenzen Uberprift. Daraufhin  wurden der
ermittelte z-Wert und der p-Wert angegeben. Die Korrelationsanalyse erfolgte

nach Spearman und Pearson. Der t-Test flur abhangige normal verteilte
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Stichproben wurde im Konfidenzintervall (KI) von 95 % ermittelt, die Korrelation
bei gepaarten Stichproben erstellt und die Signifikanz als p-Wert angegeben. Die
Trikuspidalklappeninsuffizienz (TR) und das Geschlecht wurden als nominale
Werte dargestellt. Zusatzlich wurde die einfache lineare Regression berechnet

und mit t- und p-Wert angegeben.
Die Nullhypothesen dieser Arbeit lauten:

e Die Volumen- und Funktionsveranderung des rechten Herzens durch
Narkoseeinleitung und Beatmung sind nicht signifikant unterschiedlich.
e Die rechtsventrikulare Funktion ist nicht mit dem Patientenoutcome

assoziiert.
Die dadurch angenommene Alternativhypothesen lauten:

e Die Volumen- und Funktionsverdnderung des rechten Herzens durch
Narkoseeinleitung und Beatmung sind signifikant unterschiedlich.

e Die rechtsventrikulare Funktion ist mit dem Patientenoutcome assoziiert.

Die Werte wurden als signifikant angenommen, wenn der p-Wert<0,05 war. Alle
Werte wurden mit im Verlauf dieser Arbeit angegebenen Einheiten berechnet.

Alle Werte wurden auf eine Stelle nach dem Komma gerundet (aul3er der p-Wert)

).
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3
3.1

Ergebnisse

Ubersicht der wichtigsten Daten

Bei einigen betrachteten Parametern, wie:

der tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE in mm):
MW=17,8mm, SD=4,3mm vor Narkoseeinleitung; MW=16,2mm,
SD =3,7mm nach Narkoseeinleitung; p-Wert<0,001, KI=0,7-2,6 mm
dem right ventricular longitudinal strain der freien Wand des rechten
Ventrikels (RVLSfw in  %): MW=-229%, SD=6,0% vor
Narkoseeinleitung; MW=-21,2%, SD=6,3% nach Narkoseeinleitung;
p-Wert=0,03, KI=-3,2--0,2%

dem tricuspid lateral annular systolic velocity (TDITV s in cm/s):
M=13,1cm/s, IQA=159cm/s-11,9cm/s vor Narkoseeinleitung;
M=11,7cm/s, 1QA=13,3cm/s-10,1cm/s nach Narkoseeinleitung;
z-Wert=-4,3, p-Wert<0,001

wurde ein signifikanter Unterschied beim Vergleich der Parameter vor der

Narkose und nach Narkoseeinleitung festgestellt.

Die weiteren gemessenen Parameter des rechten Ventrikels, wie:

das rechtsventrikulare enddiastolisches Volumen bezogen auf die
Korperoberflache (RVEDVI in ml/m?2): M=64,1ml/m?,
IQA=79,7ml/m?-58,3ml/m? vor Narkoseeinleitung, M=65,3ml/m?,
IQA=75,8ml/m2-52,8ml/m? nach Narkoseeinleitung; z-Wert=-0,9,
p-Wert=0,928

die rechtsventrikulare Ejektionsfraktion (RVEF in %): MW =42,8%,
SD=9,1% vor Narkoseeinleitung; MW=41,0%, SD=8,2% nach
Narkoseeinleitung; p-Wert=0,096, KI=-0,3-4,0%

der rechtsventrikulare longitudinal strain der septalen Wand (RVLSsept in
%): MW=12,7%, SD=5,3% vor Narkoseeinleitung, MW =-12,2 %,
SD=3,9% nach Narkoseeinleitung; p-Wert=0,565, KI=-2,0-1,1%
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zeigten keine signifikante Anderung (siehe Tabelle 14, S. 39 und Tabelle 15,
S. 40, Abbildung 13, S. 40, Abbildung 14, S. 41, Abbildung 15, S. 41, Abbildung
16, S. 42 und Abbildung 18, S. 43).

Die zweidimensionale speckle tracking basierte Bestimmung des global
longitudinal strain des Myokards (GLSmyo in %): MW =-10,6 %, SD=4,6% vor
MW=-95%, SD=55% Narkoseeinleitung;
p-Wert=0,297, KI=-3,1-1,0% und des Endokards (GLSendo in %): MW =-17 %,
SD=6,6% vor Narkoseeinleitung; MW=-154%, SD=55%
Narkoseeinleitung; p-Wert=0,181, KI=-3,8-0,7% zeigten
Narkoseeinleitung und nach Narkoseeinleitung keine Signifikanz auf Unterschied
(siehe Tabelle 14, S. 39 und Abbildung 17, S. 42).

Narkoseeinleitung; nach
nach

im t-Test vor

Die Herzfrequenz (HF in mint): M=71,5min?, IQA=84,0min1-66,0min vor

M=63,5mint, IQA=74,3min1-55,0min?
p-Wert<0,001, z-Wert=-4,5
Narkoseeinleitung signifikant ab, genauso wie der gemessene mittlere arterielle
Druck (MAP in MW=91,9mmHg, SD=16,4mmHg vor
Narkoseeinleitung; MW =75,2mmHg, SD=11,9mmHg nach Narkoseeinleitung;
p-Wert<0,001, Kl=11,7-21,6 mmHg (siehe Tabelle 1, S. 28, Abbildung 10,
S. 37, Abbildung 12, S. 38).

Narkoseeinleitung; nach

Narkoseeinleitung; nahm nach  der

mmHgQ):

Tabelle 1: Herzfrequenz (HF) und mittlerer arterieller Druck (MAP) (n=54)

Parameter VNE NNE p-Wert | z-Wert | Kl
HF in mint P25% = 66,0 | P2s% = 55,0 | < 0,001 | -4,5 -
M=715 M = 63,5
P7s% =84,0 | P7sw = 74,3
MAP in mmHg MW =919 | MW =75,2 |<0,001 |- 11,7-21,6
SD=16,4| SD=119
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3.2 Demographie der Studienpopulation und Klinische
Charakteristika

Es wurden 54 Patienten in einem Alter zwischen 20 und 86 Jahren in die Studie
eingeschlossen. Im Mittel lag das Alter der Probanden in Jahren (in a) bei
MW=63,8a, SD=14,5a. Das durchschnittiche Gewicht (KG in kg) der
Probanden lag bei MW=825kg, SD=14,7kg, der mittlere Body-Mass-Index
(BMI in kg/m?) lag bei MW=27,0kg/m?, SD=3,9kg/m?. Die Korperoberflache
(BSA in m2) nach Dubois lag im Mittel bei MW =2,0m?2, SD=0,2mz2. Die folgende
Tabelle fasst alle Werte Ubersichtlich zusammen (siehe Tabelle 2, S. 29).

Tabelle 2: Klinische Charakteristika und Demographie der Studienpopulation (n=54)

Parameter Min Max MW SD
Alter in a 20,0 86,0 63,8 14,5
KG in kg 54,0 116,0 82,5 14,7
Korpergrof3e in cm 158,0 192,0 174,5 8,0
BMI in kg/m2 20,6 37,6 27 3,9
BSA nach Duboisinm? | 1,5 2,3 2,0 0,2

3.3  Geschlechterverteilung

Von den 54 Patienten wurden 45 (83,3 %) mannliche und 9 (16,7 %) weibliche
Patienten prospektiv eingeschlossen. Die 45 Manner waren in der Altersgruppe
von 20 bis 85 Jahren vertreten (MW =62,2a, SD=15,14a); hatten im Mittel einen
Body-Mass-Index (BMI in kg/m?) von MW =27,1kg/m?, SD =3,7 kg/m?; im Schnitt
eine MAP-Abnahme (MAPab in mmHg) von MW =17,0mmHg, SD=17,7 mmHg
nach der Narkoseeinleitung; eine Abnahme der Herzfrequenz (HFab in min-t) im
Mittel um MW =8,5mint, SD=12,0min! nach der Narkoseeinleitung.

Die 9 Frauen waren im Alter von 55 bis 86 Jahren vertreten (MW=71,7a,
SD=9,0a). Sie waren durchschnittich 9,5 Jahre alter als die mé&nnlichen
Patienten (siehe Abbildung 5, S. 30). Sie hatten im Mittel einen Body-Mass-Index
(BMI in kg/m?) von MW =26,3kg/m?, SD=5,3kg/m?2. Die mittlere MAP-Abnahme

(MAPab in mmHg) der weiblichen Probanden nach der Narkoseeinleitung lag bei
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MW=12,0mmHg, SD=19,8mmHg. Die Abnahme der Herzfrequenz (HFab in
min!) lag im Mitel um MW=10,2min?, SD=16,9mint nach der

Narkoseeinleitung.

Geschlecht

100- r-100

a0~ [-80

G0~ [-60

Alter
=)y

40- F-40

20 20

6 H 3 g 3 H 6
Haufigkeit

Abbildung 5: Geschlechtsverteilung, 0 = mannlich 1 = weiblich, Alter in Jahren

Die Operationsdauer bei den Frauen lag zwischen 02h 19 min—04 h 40 min, bei
den Mannern zwischen 02h 13min—07h 15min. Der Katecholamin-Bedarf lag
bei den Frauen nach 24 Stunden im Mittel mit einer VAIS24n (in pg/kg/min) bei
MW =3,9 ug/kg/min, SD =9,1 yg/kg/min. Bei den Mannern war der Katecholamin-
Bedarf nach 24 Stunden (VAISzan in pg/kg/min) bei einem MW =1,2 ug/kg/min,
SD=2,8ug/kg/min. Die anschlieRenden Tabellen veranschaulichen die
Verteilung der unterschiedlichen Parameter (siehe Tabelle 3, S. 31 und Tabelle

4, S. 31).

30



3 Ergebnisse

Tabelle 3: Statistiken der weiblichen Probanden (nguitig=9, Nseniend=0) (* Differenz Vorher-Nachher)

Parameter Min Max MW SD M
BSA in m? 1,5 2,3 1,8 0,2 1,7
BMI in kg/m? 21,6 37,5 26,3 5,3 244
MAPap in mmHg* -23,3 39,0 12,0 19,8 | 14,0
HFab in min-t* -14,0 44,0 10,2 16,9 | 12,0
VAIS24n in pg/kg/min 0,0 25,9 3,9 9,1 0,0
OP Dauer in h:min 02:19 04:40 03:51 00:54 | 04:07
Alter in Jahre 55 86 71,7 9,0 73,0

Tabelle 4: Statistiken der mannlichen Probanden (nguitig=44, nreniena=1) (* Differenz Vorher-Nachher)

Parameter Min Max MW SD M
BSA in m? 1,7 2,3 2,0 0,02 2,0
BMI in kg/m? 20,6 36,6 27,1 3,7 26,7
MAPab in mmHg* -13,3 89,7 17,0 17,7 12,7
HFab in min-1* -28,0 39,0 8,5 12,0 8,0
VAIS24n in pg/kg/min 0,0 14,4 1,2 2,8 0

OP Dauer in h:min 02:13 07:15 04:21 01:09 | 04:25
Alter in Jahre 20 85 62,2 15,1 64,0

3.4  Operationen

Die geplanten kardiochirurgischen Eingriffe wéahrend dieser Studie waren der
Aortenklappenersatz (AKE) mit n=25 (37,9 %), der Aorto-koronare Bypass (ACB)
mit n=15 (22,7 %), der Ersatz der Aorta ascendens (AoAsc) mit n=8 (12,1 %), die
Mitralklappenrekonstruktion (MKR) mit n=7 (10,6 %), der Koronararterienbypass
ohne Herz-Lungen-Maschine (OPCAB, off-pump coronary artery bypass) mit
n=7 (10,6%), der Einsatz eines HeartMate Il (HM IlI) mit n=2 (3%), die
Trikuspidalklappenrekonstruktion (TKR) mit n=1 (1,5%) und zuletzt der
Aortenwurzelersatz (AortenwurzelE) mit n=1 (1,5%) Haufigkeit. Insgesamt
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waren es 66 Operationsareale, wobei an einigen Patienten mehrere kardiale
Areale operiert wurden (siehe Tabelle 5, S. 32 und Abbildung 6, S. 32).

Tabelle 5: Ubersicht der Operationsgebiete

Operation n Anteil in % (gerundet)
AKE 25 37,9
ACB 15 22,7
AOAsC 8 12,1
MKR 7 10,6
OPCAB 7 10,6
HM 1l 2 3,0
TKR 1 15
Aortenwurzelersatz 1 1,5
(AortenwurzelE)

Gesamt 66 100

Prozentuale Ubersicht der Operationen

m AKE = ACB = AoAsc MKR = OPCAB = HMIII mTKR = AowurzelE

Abbildung 6: Prozentuale Ubersicht der angewandten kardiochirurgischen Operationen
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Die Operationen (in h:min) dauerten im Durchschnitt MW=04h:17 min,
SD=01h:07min, wobei die langste Operation 07 h:15min dauerte und die
kirzeste 02h:13min (siehe Tabelle 6, S. 33 und Abbildung 7, S. 33).

Tabelle 6: Uberblick Operationsdauer

Parameter n Min Max MW SD

Operations-Dauer in h:min 54 |02:13 | 07:15 | 04:17 | 01:07

Haufigkeit

0
02:00:00 0300:00 04:00:00 05:00:00 06:00:00 07:00:00 08:00:00

Dauer der Operation in hh:mm:ss

Abbildung 7: Dauer der Operationen

3.5 Deskriptive Statistik

Die Auswertung der Beatmungsparameter zeigte folgende Ergebnisse: positiv
endexspiratorischer Druck (PEEP in  cmH20) von M=5cmH20,
IQA=5,0cmH20-5,0cmH20, ein  Atemzugvolumen (AZV in ml) von
MW =577,2ml, SD=112,2ml und eine eingestellte Atemfrequenz (AF in min)
von M=10,0mint mit einem IQA=12,0min-9,8min"%, bei einem Tidalvolumen
(TV in ml/kg) von MW =7,2ml/kg, SD =1,8ml/kg. Der inspiratorisch angewandte
Druck (Pinsp in mbar) lag bei M=15,0 mbar mit IQA=17,0mbar-14,0 mbar. Die im
Verlauf peripher gemessene Sauerstoffsattigung (SpO2 in %) nach
Narkoseeinleitung und Intubation lag bei M=99,0% mit einem

IQA=100,0%-98,0%. Die gewonnenen Beatmungsparameter werden in der
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folgenden Tabelle Ubersichtlich dargestellt (Tabelle 7, S. 34, Tabelle 8, S. 34 und
Abbildung 8, S. 34).

Tabelle 7: Beatmungsparameter, normalverteilt (n=54)

Parameter Min Max MW SD
TV in ml/kg 4,0 12,9 7,2 1,8
AZV in ml 358,0 890,0 577,2 112,2
Tabelle 8: Beatmungsparameter, nicht normalverteilt (n=54)

Parameter IQA P25 % M P75%
PEEP in cmH20 0,0 5,0 5,0 5,0
Pinsp in mbar 3,0 14,0 15,0 17,0
AF mint 2,2 9,8 10,0 12,0
SpO2in % 2,0 98,0 99,0 100,0

100
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94

92

20

30

10
*

Abbildung 8: SpO2 vor und nach Narkoseeinleitung

Sp02in % vor Narkoseeinleitung

Sp02 in % nach MNarkoseeinleitung

Die bei der Narkoseeinleitung verwendeten Medikamente waren Sufentanil,

wovon im Median 50 pg verwendet wurden, Midazolam, wovon im Median 10 mg

verwendet wurden und Rocuronium, wovon im Median 50 mg verwendet wurden.

Propofol wurde nur bei vier Patienten mit den Dosierungen 7,5mg, 70mg, 150 mg

34



3 Ergebnisse

bzw. 180mg zur Narkoseeinleitung angewandt. Die Dosierung von 7,5mg
scheint ein Ubernahmefehler seitens der Anasthesiedokumentation gewesen zu
sein, bei welcher eventuell entsprechend der Dosierung Midazolam als Propofol
dokumentiert wurde (siehe Tabelle 9, S. 35 und Abbildung 9, S. 35).

Tabelle 9: Verwendete Medikamente zur Narkoseeinleitung (n=52)

Parameter Min Max M IQA

Sufentanil in pg 10 75 50 50-40

Midazolam in mg 0 25 10 15-10

Propofol in mg 0 180 0 0-0

Rocuronium in mg 40 100 50 100-50
*22

190 +

100

20
o}

50
44
o

45 22

Sufentanilin Jg Midazolam in mg Rocuronium inmg Propofol in mg

Abbildung 9: Verwendete Medikamente bei Narkoseeinleitung

Die Herzfrequenz (HF in mint) der Probanden lag vor der Narkoseeinleitung im
Schnitt bei IQA=84,0min1-66,0min?, nach der Narkoseeinleitung sank die
Herzfrequenz  signifikant auf 1QA=74,3mint-55,0mint (z-Wert=-4,5,
p-Wert<0,001). Das Schlagvolumen (SV in ml) &nderte sich, jedoch nicht
signifikant, von MW =56,7ml, SD=19,5ml vor Narkoseeinleitung auf MW=
53,5ml, SD=16,3ml nach Narkoseeinleitung (p-Wert=0,183, Kl=-1,6—8ml).
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Der mittlere arterielle Blutdruck (MAP in mmHg) sank signifikant von
MW =91,9mmHg, SD=16,4 mmHg vor Narkoseeinleitung, bis MW =75,2 mmHg,
SD=11,9mmHg nach Narkoseeinleitung (p-Wert<0,001,
Ki=11,7-21,6 mmHg). Der diastolische Blutdruck (RRdia in mmHg) nahm
signifikant von MW =70,1mmHg, SD=18,2mmHg vor Narkoseeinleitung bis
MW=57mmHg, SD=11,3mmHg nach Narkoseeinleitung (p-Wert<0,001,
KI=8,5-17,6 mmHg) ab. Die vor Narkose normalverteilten systolischen
Blutdruckwerte (RRsys in mmHg) sanken signifikant (z-Wert=-5,3, p-Wert<
0,001) von M=140,0mmHg (MW=1356mmHg) auf nicht normalverteilte
Messwerte M=108,0mmHg nach Narkoseeinleitung ab. Die Werte befanden
sich im IQA=150,5mmHg—-116,0 mmHg (SD=24,0mmHg) vor
Narkoseeinleitung bis IQA=122,3mmHg—-100,5mmHg nach Narkoseeinleitung.
Zur Visualisierung werden die Daten im Folgenden in Tabellen dargestellt (siehe
Tabelle 10, S. 36, Tabelle 11, S. 36, Tabelle 12, S. 37, Tabelle 13, S. 37,
Abbildung 10, S. 37, Abbildung 11, S. 38 und Abbildung 12, S. 38).

Tabelle 10: Kardiale Parameter vor Narkoseeinleitung, normalverteilt (n = 54)

Parameter Min Max MW SD

MAP in mmHg 58,7 155,0 91,9 16,4
RRsys in mmHg 82,0 191,0 135,6 24,0
RRdia in mmHg 20,0 137,0 70,1 18,2
SVinml 19,7 101,5 56,7 19,5

Tabelle 11: Kardiale Parameter vor Narkoseeinleitung, nicht normalverteilt (h=54)

Parameter P25 % P75 % M IQA

HF in mint 66,0 84,0 71,5 84,0-66,0
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Tabelle 12: Kardiale Parameter nach Narkoseeinleitung, normalverteilt (n = 54)

Parameter Min Max MW SD
MAP in mmHg 50,0 106,0 75,2 11,9
RRdia in mmHg 33,0 78,0 57,0 11,3
SV inmi 21,7 93,9 53,5 16,3
Tabelle 13: Kardiale Parameter nach Narkoseeinleitung, nicht normalverteilt (n = 54)
Parameter P25 % P75% M IQA
RRsys in mmHg 100,5 122,3 108,0 122,3-100,5
HF in min? 55,0 74,3 63,5 74,3-55,0
021

150

125

100

75

50

MARP in mmHg vor Markoseeinleitung MARP in mmHg nach Nakoseeinleitung

Abbildung 10: Mittlerer Arterieller Druck vor und nach Narkoseeinleitung
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Abbildung 11: Schlagvolumen vor und nach Narkoseeinleitung
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Abbildung 12: Herzfrequenz vor und nach Narkoseeinleitung

Die echokardiographischen Daten des rechten Ventrikels zeigten eine
signifikante Veranderung der TAPSE in mm von MW =17,8 mm, SD=4,3mm vor
Narkose auf MW=16,2mm, SD=3,7mm nach Narkoseeinleitung
(p-Wert<0,001, KI=0,7-2,6 mm), der RVLSfw in %; von MW =-22,9%, SD=6%
vor Narkoseeinleitung auf MW=-21,2%, SD=6,3% nach Narkoseeinleitung

38



3 Ergebnisse

(p-Wert=0,029, Kl=-3,2—-0,2%) und der TDI TV s” in cm/s von M=13,1cm/s,
IQA=15,9cm/s-11,9cm/s vor Narkoseeinleitung, M=11,7cm/s
IQA=13,3cm/s-10,1cm/s (z-Wert=-4,3, p-Wert<0,001) nach Narkoseeinleitung
(siehe Tabelle 14, S. 39 und Tabelle 15, S. 40, Abbildung 13, S. 40, Abbildung
14, S. 41 und Abbildung 15, S. 41).

Dem gegenulber stehen die nicht signifikant veranderten Daten der RVEDVI in
ml/m? von M=64,1 ml/m?, IQA=79,7 ml/m?2-58,3 ml/m? vor Narkoseeinleitung auf
M=65,3ml/m? IQA=75,8ml/m?-52,8 ml/m? nach Narkoseeinleitung
(z-Wert=-0,9, p-Wert=0,928), RVLSsept in % von MW =-12,7 %, SD=5,3 % vor
Narkoseeinleitung auf MW=-12,2%, SD=3,9% nach Narkoseeinleitung
(p-Wert=0,565, KI=-2—1,1%), RVEF in % von MW=42,8%, SD=9,1% vor
Narkoseeinleitung auf MW=41,0%, SD=8,2% nach Narkoseeinleitung
(p-Wert=0,096, KI=-0,3-4,0%), GLSmyo in % von MW=-10,6%, SD=4,6%
vor Narkoseeinleitung auf MW=-9,5%, SD=5,5% nach Narkoseeinleitung
(p-Wert=0,297, KI=-3,1-1,0%) und GLSendo in % von MW=-17,0%,
SD=6,6% vor Narkoseeinleitung auf MW=-154%, SD=55% nach
Narkoseeinleitung (p-Wert=0,181, Kil=-3,8—0,7%). Das rechts-ventrikulare
enddiastolische Volumen (RVEDV in ml) vor Narkoseeinleitung und nach
Narkoseeinleitung verandert sich mit einem M=125,3ml,
IQA=162,9ml-108,8ml bis M=129,1ml, IQA=154,9ml-106,5ml (z-Wert=-0,2,
p-Wert=0,873) nicht signifikant (siehe Tabelle 14, S. 39 und Tabelle 15, S. 40,
Abbildung 16, S. 42, Abbildung 17, S. 42 und Abbildung 18, S. 43).

Tabelle 14: Echokardiographische Mal3e des rechten Ventrikels, normalverteilt (2)

Parameter n | VNEMWSD |NNE MWxSD | p-Wert | Kl
TAPSE inmm |51 |17,8+4,3 16,2+3,7 0,001 0,7-2,6
RVLSfw in % 52 |-22,9+6,0 -21,2+6,3 0,029 -3,2—-0,2
RVLSseptin % |52 |-12,7+5,3 -12,2+3,9 0,565 -2,0-1,1
RVEF in % 54 142,84+9,1 41,0+8,2 0,096 |-0,3-4,0
GLSendoin% |36 |-17,0+£6,6 -15,4+5,5 0,181 -3,8-0,7
GLSmyoin% |35 |-10,6+4,6 -9,5+5,5 0,297 |-3,1-1,0
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Tabelle 15: Echokardiographische Mal3e des rechten Ventrikels, nicht normalverteilt (*Wert)

Parameter | n | VNE IQA VNE | NNE IQA NNE p-W* z-W*
M M
TDITVS |44]159-119 13,1 | 13,3-10,1 11,7 <0,001 | -4,3
in cm/s)
RVEDVI 54 | 79,7-58,3 64,1 | 75,8-52,8 65,3 0,928 |-0,9
in ml/m?
RVEDVin |54|162,9-108,8 | 125,3 | 154,9-106,5 | 129,12 | 0,873 |-0,2
ml
30
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Abbildung 13: TAPSE vor und nach Narkoseeinleitung (signifikant) (2)
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Abbildung 14: RVLSfw vor und nach Narkoseeinleitung (signifikant) (2)
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Abbildung 15: TDI TV s' vor und nach Narkoseeinleitung (signifikant)
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RVLSseptin % vor Narkoseeinleitung RWLSseptin % nach Markoseeinleitung

Abbildung 16: RVLSsept vor und nach Narkoseeinleitung (nicht signifikant) (2)
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Abbildung 17: zweidimensionale GLSendo und GLSmyo vor und nach Narkoseeinleitung (nicht signifikant)
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Abbildung 18: dreidimensionale RVEDVI und RVEF vor und nach Narkoseeinleitung (nicht signifikant)

Die Trikuspidalklappeninsuffizienz (TR), als nominaler Wert, veranderte sich im
Schnitt nicht signifikant (z-Wert=-1,7, p-Wert=0,083). Vor Narkoseeinleitung
haben 29 von 54 Probanden eine echokardiographisch feststellbare
Trikuspidalklappeninsuffizienz und nach der Narkoseeinleitung haben 26 von 54

Probanden eine Trikuspidalklappeninsuffizienz (siehe Tabelle 16, S. 43).

Tabelle 16: Trikuspidalinsuffizienz 0=keine 1=vorhanden

Parameter n VNE NNE p-Wert
TRO 54 25 28
TR 1 54 29 26 0,083

3.6 Einfluss von Medikamenten zur Narkoseeinleitung und
Beatmung auf den rechten Ventrikel

Wie die Studie zeigt, haben Faktoren wie die Narkoseeinleitung und Beatmung
einen negativen Einfluss auf die longitudinale Funktion des rechten Ventrikels.
Die Beatmung der Probanden wurde in dieser Studie mit einem PEEP im Median
von 5,0cmH20, IQA=5,0cmH20-5cmH20 und einem Tidalvolumen (TV in
ml/kg) von MW =7,2ml/kg, SD=1,8ml/kg durchgefihrt (sieche Tabelle 7, S. 34
und Tabelle 8, S. 34, Abbildung 19, S .44).
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Abbildung 19: PEEP und TV nach Narkoseeinleitung

Anhand der wahrend der Studie gewonnenen Daten kann man feststellen, dass
die tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE in mm) mit MW =17,8 mm,
SD=4,3mm vor Narkoseeinleitung und MW=16,2mm, SD=3,7mm nach
Narkoseeinleitung (p-Wert<0,001, KI=0,7-2,6 mm), der longitudinal strain der
freien Wand des rechten Ventrikels (RVLSfw in %) mit MW =-22,9%, SD=6%
vor Narkoseeinleitung und MW =-21,2%, SD=6,3% nach Narkoseeinleitung
(p-Wert=0,03, KI=-3,2--0,2%) und die tricuspid lateral annular systolic velocity
(in  cm/s) mit I1QA=159cm/s-11,9cm/s vor Narkoseeinleitung und
IQA=13,3cm/s-10,1 cm/s nach Narkoseeinleitung (z-Wert=-4,3, p-Wert<0,001)
signifikant abnahmen. Der longitudinal strain im Bereich der septalen Wand des
rechten Ventrikels (RVLSsept in %) mit MW=-12,7%, SD=53% vor
Narkoseeinleitung und MW=-12,2%, SD=3,9% nach Narkoseeinleitung
(p-Wert=0,565, KI=-2,0—1,1%) zeigte keine signifikante Veranderung (siehe
Tabelle 14, S. 39 und Tabelle 15, S. 40, Abbildung 13, S. 40, Abbildung 14, S. 41,
Abbildung 15, S. 41 und Abbildung 16, S. 42).

Die Parameter fir die Volumenanderungen, wie die rechtsventrikuléare
Ejektionsfraktion (RVEF in %) mit MW =42,8 %, SD =9,1 % vor Narkoseeinleitung
und MW=41,0%, SD=8,2% nach Narkoseeinleitung (p-Wert=0,096,
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Kl=-0,3-4,0%), das Schlagvolumen (SV in ml) mit MW=56,7ml, SD=19,5ml
vor Narkoseeinleitung und MW =53,5ml, SD=16,3ml nach Narkoseeinleitung
(p-Wert=0,183, Kl=-1,6—8ml) und die Vorlast (RVEDVI in ml/m?) mit
IQA=79,7ml/m?2-58,3ml/m? vor Narkoseeinleitung und
IQA=75,8ml/m?-52,8 ml/m? nach Narkoseeinleitung (z-Wert=-0,9,
p-Wert=0,928) zeigen keine signifikante Anderung (da p-Werte >0,05). Wobei
die Uber die Volumetrie berechnete rechtsventrikulare Ejektionsfraktion (als Maf3
fur die Funktion des rechten Herzens) der Patienten von Anfang an im Mittelwert
unter 45% lag. Die Europaische und die Amerikanische Gesellschaft fur
Echokardiographie haben Ejektionsfraktions-Werte unter 45% als nicht mehr
normal eingestuft, sondern je nach Grél3e der Ejektionsfraktion als zunehmend
eingeschrankt (53) (54). Die Funktion der Trikuspidalklappe (TR) wurde nicht
signifikant (z-Wert=-1,7, p-Wert=0,083) beeinflusst (siehe Tabelle 14, S. 39,
Tabelle 15, S. 40 und Tabelle 16, S. 43, Abbildung 11, S. 38 und Abbildung 18,
S. 43).

Der global longitudinal strain des Endokards (GLSendo in %) mit MW =-17 %,
SD=6,6% vor Narkoseeinleitung und MW=-154%, SD=55% nach
Narkoseeinleitung (p-Wert=0,181, KI=-3,8-0,7 %) und des Myokards (GLSmyo
in %) mit MW=-10,6%, SD=4,6% vor Narkoseeinleitung und MW =-9,5%,
SD=5,5% nach Narkoseeinleitung (p-Wert=0,297, KI=-3,1-1,0%), welche mit
2D speckle tracking im Ultraschall gewonnen wurden, zeigten in dieser Studie
keine signifikante Veranderung. Dies kann eventuell auf die wenigen
auswertbaren Daten (n=36 bzw. 35) zurickzufuhren sein (siehe Tabelle 14,
S. 39 und Abbildung 17, S. 42).

Durch die Narkoseeinleitung und invasive Uberdruckbeatmung kommt es
aulBerdem zu einem signifikanten Abfall des diastolischen Blutdrucks (RRdia in
mmHg) von MW=70,1mmHg, SD=18,2mmHg vor Narkoseeinleitung auf
MW=57mmHg, SD=11,3mmHg nach Narkoseeinleitung (p-Wert<0,001,
KI=8,5-17,6 mmHg) und des systolischen Blutdrucks (RRsys in mmHg) von
IQA=150,5mmHg-116,0 mmHg vor Narkoseeinleitung auf
IQA=122,3mmHg-100,5mmHg nach Narkoseeinleitung (z-Wert=-5,3,
p-Wert<0,001). Der mittlere arterielle Druck, als Mittelwert der Blutdruckkurve
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Uber die Zeit (MAP in mmHg), mit MW=91,9mmHg, SD=16,4mmHg vor
Narkoseeinleitung und MW =75,2 mmHg, SD=11,9mmHg nach
Narkoseeinleitung (p-Wert<0,001, KI=11,7-21,6 mmHg) nahm zusatzlich mit
der Herzfrequenz (HF in mint) mit IQA=84mint-66,0mint vor
Narkoseeinleitung und IQA=74,3min1-55,0min nach Narkoseeinleitung
(z-Wert=-4,5, p-Wert<0,001) nach der Narkoseeinleitung signifikant ab. Diese
Daten zeigen insgesamt eine signifikante Veranderung durch die Beatmung und
die Medikation bei Narkoseeinleitung (Tabelle 10, S. 36, Tabelle 11, S. 36,
Tabelle 12, S. 37 und Tabelle 13, S. 37, Abbildung 10, S. 37 und Abbildung 12,
S. 38).

3.7 Der rechte Ventrikel und weitere Outcome-Faktoren

Es wurden die kumulative Krankenhausverweildauer, die Intensivverweildauer,
die Intubationsdauer und die verwendeten Katecholamine in 24 Stunden per
Vasoactive inotropic score (VAIS24n) ndher betrachtet, um einen Einfluss der

rechtsventrikularen Funktion auf diese Outcomeparameter zu untersuchen.

Im Median waren die Patienten 13 Stunden und 8 Minuten intubiert. Sie
verbrachten im Median 1 Tag (IQA=01:06:00—01:00:00 in d:h:min) auf der
Intensivstation und waren insgesamt im Median 11 Tage im Krankenhaus
(IQA=14:06:00—09:00:00 in d:h:min). Der Katecholaminbedarf nach 24 Stunden
belief sich laut VAIS2san (in  pg/kg/min) in 24 Stunden im Median auf
M =0 pg/kg/min, IQA=0,2 ug/kg/min-0 ug/kg/min (siehe Tabelle 17, S. 47 und
Abbildung 20, S. 48). Die zusatzlich ermittelte Euroscore Il der Probanden,
welche das Risiko der Mortalitat nach einer Herzoperation abschéatzt, betrug vor
der Operation im Median 3,0%, IQA=7,7%-1,9% (siehe Tabelle 17, S. 47).
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Tabelle 17: Krankenhausaufenthalt und Katecholaminverbrauch (2)

Parameter n | Min Max M IQA
Intubationsdauer | 52 | 00:05:49 | 10:06:10 | 00:13:08 | 00:17:05 - 00:09:04
in d:h:min

Intensiv- 54 | 01:00:00 | 46:00:00 | 01:00:00 | 01:06:00 - 01:00:00
verweildauer

in d:h:min

Krankenhaus- 54 | 05:00:00 | 65:00:00 | 11:00:00 | 14:06:00 - 09:00:00
verweildauer

in d:h:min

VAIS24n 5210,0 25,9 0,0 0,2-0,0

in ug/kg/min

Euroscore Il 48 | 0,9 443 3,0 7,7-19

in %

Die lineare bzw. einfache Regression der Verdnderung der rechtsventrikularen
Funktion (RVLSfwver, TDI TV s'ver und TAPSEver) jeweils Uberprift mit der

Intubationsdauer, der Intensivverweildauer, der Krankenhausverweildauer, der

VAIS24nhund der Euroscore I, ist in allen Féllen nicht signifikant (siehe Tabelle 18,

S. 48, Tabelle 19, S. 49 und Tabelle 20, S. 49).

Die Veranderung der rechtsventrikularen Funktion wurde mit den ermittelten

Werten von nach der Narkose — den Werten vor der Narkose (RVLSfwver,
TDI TV s’ver und TAPSEver, siehe 2.4 Datenauswertung, S. 22 ) berechnet.
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Abbildung 20: VAIS24nh und Euroscore Il nach Narkoseeinleitung
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Die im Verlauf errechnete rechtsventrikulare Ejektionsfraktion, ein weiterer

Parameter der rechtsventrikularen Funktion, verglichen mit der Intubationsdauer,

der Intensivverweildauer, der Krankenhausverweildauer, der VAIS24nh und der

Euroscore Il ist nicht signifikant (siehe Tabelle 21, S. 49).

Einzig und allein der Krankenhausaufenthalt zeigt eine signifikante Korrelation
mit TDI TV s” nach Narkoseeinleitung auf (siehe Tabelle 22, S. 49).

Tabelle 18: Lineare Regression TAPSE

TAPSEver mit t-Wert p-Wert
Krankenhausaufenthalt -0,4 0,7
Intensivaufenthalt -0,5 0,6
Intubiert -0,2 0,8
VAIS24n 1,5 0,1
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Tabelle 19: Lineare Regression RVLSfw

RVLSfwver mit t-Wert p-Wert
Krankenhausaufenthalt -0,3 0,8
Intensivaufenthalt 0,05 1,0
Intubiert 0,2 0,8
VAIS24n -0,4 0,7

Tabelle 20: Lineare Regression TDI TV s°

TDI TV s’ver mit t-Wert p-Wert
Krankenhausaufenthalt -1,6 0,1
Intensivaufenthalt -0,9 0,4
Intubiert -0,6 0,6
VAIS24n -0,6 0,6

Tabelle 21: Lineare Regression RVEF

RVEFver mit t-Wert p-Wert
Krankenhausaufenthalt 1,2 0,3
Intensivaufenthalt 0,8 0,4
Intubiert -0,7 0,5
VAIS24n 0,7 0,5

Tabelle 22: TDI TV s' nach Narkoseeinleitung

TDI TV s” nach Narkoseeinleitung mit t-Wert p-Wert

Krankenhausaufenthalt 2,1 0,04
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3.8  Prifung der Thesen
Zusammengefasste Thesen dieser Arbeit:

e These 1: Narkoseeinleitung und Uberdruckbeatmung fihren zur
Veranderung der rechtsventrikularen Funktion.
e These 2: Die rechtsventrikulare Funktion ist mit dem Patientenoutcome

assoziiert.

Narkoseeinleitung, Intubation und Beatmung haben einen Einfluss auf die
rechtventrikulare Funktion des Herzens. Hierbei kommt es signifikant zur
Abnahme der longitudinalen Funktion des rechten Ventrikels, zum signifikanten
Abfall des Blutdruckes und der Herzfrequenz bei den Probanden. Die Volumina
des rechten Ventrikels werden dabei nicht signifikant beeinflusst. Der
Mechanismus der longitudinalen Funktionsverschlechterung des rechten
Ventrikels wahrend der Narkoseeinleitung, Intubation und Beatmung ist bisher
noch nicht vollstandig bekannt. Diese Studie zeigt, dass Narkoseeinleitung und
Uberdruckbeatmung einen negativen Einfluss auf die rechtsventrikulare
longitudinale Funktion bzw. myokardiale Kontraktion haben, was durch die
signifikante Veranderung der Druckverhéltnisse im Koérper verursacht sein kann.
Die untersuchten Parameter sind bei der Analyse mittels linearer Regression

nicht mit dem Patientenoutcome assoziiert.
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4 Diskussion

4.1  Allgemein

Der rechte Ventrikel des Herzens ist ein wichtiger Bestandteil des Kreislaufes,
unseres kardiopulmonalen Systems und ein méglicher begrenzender Faktor fur
die Lebensdauer eines Menschen. Unter der Einwirkung der Narkoseeinleitung
auf unser Herz und unseren Kreislauf kann es zur Beeinflussung von
volumetrischen und funktionellen Parametern des rechten Ventrikels kommen.
Im Gegensatz zu anderen Studien, welche meist an nicht-kardiochirurgischen
Patienten durchgefiihrt wurden, erfolgte diese Studie an kardiochirurgischen
Patienten, welche sich schon zu Beginn mit Komorbiditaten und kardiovaskularen
Einschrdnkungen prasentierten. Im Allgemeinen fiihren die Narkoseeinleitung
und zusatzliche Uberdruckbeatmung bei kardiochirurgischen Eingriffen zu
Vasodilatation und Kreislaufdepression mit Hypotonie (22) (23) (29) (30). Hierbei
ist es spannend zu eruieren, welchen Anteil der rechte Ventrikel des Herzens an
diesen Vorgangen hat. Zur Darstellung des Volumens und der Funktion des
rechten Ventrikels verwendete man bisher zweidimensionale
Ultraschallparameter oder invasive Messtechniken. Dies wurde in dieser Studie

durch dreidimensionale Echokardiographie erweitert (2).

Mit dieser Studie sollte analysiert werden, ob dreidimensionale volumetrische
Parameter der rechtsventrikularen Funktion bei kardiochirurgischen Patienten bei
Narkoseeinleitung beeinflusst werden. Insgesamt kommt es bei der Anwendung
der dreidimensionalen Echokardiographie Zu Uberpriifung der
rechtsventrikularen Funktion und Volumina zu grof3erer Genauigkeit gegentuber
der zweidimensionalen Echokardiographie, da das gesamte rechte Herz in seiner
geometrischen Struktur betrachtet wird (47). AuBerdem sollte veranschaulicht
werden, ob man aus den in der vorliegenden Arbeit per dreidimensionalen
Ultraschall und weiteren gewonnenen Werten eine prognostische Aussage
gewinnen kann. Schon eine andere Studie beschrieb die rechtsventrikuléare
Funktion als starken Pradiktor fur die kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat
(55).
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4.2  Echokardiographische Parameter des rechten Ventrikels

Kardiochirurgische Patienten stellen ein kritisches Kollektiv dar, welche sich
praoperativ. mit Komorbiditaten und kardiovaskularen Einschrankungen
prasentieren. Nicht vollstandig untersucht ist bisher, welchen Einfluss auf die
Morbiditat der rechte Ventrikel des Herzens hat. Erschwerend kommt hinzu, dass
die rechtsventrikulare Funktion sich bisher nur per zweidimensionaler
Echokardiographie mit Surrogatparametern wie z.B. der tricuspid annular plane
systolic excursion (TAPSE) quantifizieren lie3 und das Augenmerk bei der
Untersuchung der Patienten zuvor auf dem linken Ventrikel lag (56) (57). Durch
die Mdglichkeit einer dreidimensionalen transthorakalen echokardiographischen
Volumen- und Funktionsuntersuchung des rechten Ventrikels vor und nach
Narkoseeinleitung, welche gegenuber der kardialen
Magnetresonanztomographie (CMR) validiert ist (38) (3), konnten in dieser
Studie die Veranderungen am rechten Ventrikel wahrend der Narkoseeinleitung
und zu Beginn der Uberdruckbeatmung dokumentiert werden. Die Unterschiede
in den verwendeten zwei- oder dreidimensionalen echokardiographischen
Untersuchungen wurden schon auf Ebene des speckle tracking untersucht und
die dreidimensionale echokardiographischen Untersuchung als friher Detektor
fur einer Dysfunktion beschrieben (58). Ein weiterhin verwendeter und gut
validierter Wert ist der free-wall longitudinal strain des rechten Ventrikel
(RVLSfw), welcher im CMR am starksten mit der RVEF korrelierte (59). Dieser
Wert (RVLSfw) anderte sich in dieser Arbeit signifikant und nahm zu. Diese
mathematische Zunahme entspricht jedoch einer Verschlechterung der
Kontraktilitat. Bei den weiteren verwendeten echokardiographischen
Parametern, wie der dreidimensionalen RVEF und dem RVLS, wurde in einer
von Smolarek et al. veroffentlichten Studie eine héhere
Voraussagewahrscheinlichkeit der dadurch ermittelten rechtsventrikularen
Funktion fur die kardiovaskulare Morbiditdt und Mortalitdt von Patienten
festgestellt (55). Die dreidimensionale RVEF wird in einer Studie von
Vitarelli et al. als sensitiverer Pradiktor fur das Outcome beschrieben als der
zweidimensional verwendete Doppler (60). In unserem Fall veranderte sich die

RVEF, als Parameter flr die rechtsventrikulare systolische Funktion (53), nicht
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signifikant. Die RVLSfw nahm hingegen signifikant zu, wodurch eine
Funktionsveranderung der Kontraktilitdt des Myokards festgestellt wurde. Zur
weiteren Analyse der Funktion des rechten Ventrikels wurden in dieser Arbeit
zwel- und dreidimensionale Parameter wie die TAPSE (2D), RVLSsept (3D),
RVLSfw (3D), GLSmyo (2D) und GLSendo (2D) transthorakal

echokardiographisch bestimmt.

Dabei kann, laut einer Studie von Lopez-Candales et al., die TAPSE von der
rechtsventrikularen systolischen Funktion und der linksventrikularen systolischen
Funktion abhangig sein (61). Eine weitere Studie wiederspricht dieser Annahme
und beschreibt TAPSE als effiziente Form, um die rechtsventrikulare Funktion zu
evaluieren, welche nicht von der linksventrikularen Funktion abhangig ist (62).
Diese Aussage wird durch eine Studie vor und nach pulmonalarteriellen Eingriff
relativiert, da die TAPSE nach rein vaskularen Eingriffen zu schwanken scheint
(63). Diese Erkenntnis wiederum trifft nicht auf diese Arbeit zu, da es nur um den
Zeitpunkt vor und nach der Narkoseeinleitung ging. Trotzdem bleibt die TAPSE
ein der dreidimensionalen Echokardiographie untergeordneter Parameter. Eine
Studie von LiY,Wangetal. von 2015, die die dreidimensionale
Echokardiographie mit der zweidimensionalen Echokardiographie verglich, kam
zu dem Ergebnis, dass die dreidimensionale Ansicht besser als die TAPSE mit
der CMR korreliere (64). Weiterhin kommt es im Vergleich der zweidimensionalen
mit der dreidimensionalen Echokardiographie zu grof3erer Genauigkeit bei der
dreidimensionalen Echokardiographie, da keine geometrische Struktur des
Herzens bei der 3D Echokardiographie vorausgesetzt wird (47). Trotzdem
werden unter anderem die TAPSE, 1984 per Ejektionsfraktion validiert gegen die
Radionuklidangiographie (56), und weitere Parameter von der American Society
of Echocardiography und der European Association of Cardiovascular Imaging
empfohlen, um die longitudinale Funktion des rechten Ventrikels zu beurteilen
(53). AuBerdem korreliert die TAPSE mit der RVEF in einer CMR Studie (65).
Somit sind die verwendeten Parameter, wie die zweidimensionale TAPSE und
die dreidimensionale RVEF, zur zuverldssigen Auswertung dieser Studie

aussagekraftige Parameter.
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Der zweidimensionale Global longitudinal strain des rechten Ventrikels (GLSRV);
ein  weiterer Parameter zur Beurteilung der globalen systolischen
rechtsventrikularen Funktion; hatte als ein guter prognostischer Marker in einer
Studie mit PCI Patienten mit STEMI eine bessere Sensitivitat und Spezifitat als
TAPSE (66). Aul3erdem stellten sich die zweidimensionalen Parameter RV global
strain und der RV free wall strain in einer Studie von D. A. Morris et al. als mit der
Schwere des Herzkranken und der Ejektionsfraktion der Patienten als verbunden
heraus (67). Leider konnte in der vorliegenden Arbeit kein aussagekraftiger
Parameter fur das Outcome der Patienten identifiziert werden. Dies kdnnte

maoglicherweise durch den limitierten Datensatz bedingt sein.

Moderne speckle tracking basierte Verfahren wie die 2D-STE (Speckle Tracking
Echokardiographie) und 3D-STE werden derzeit als valide Techniken zur
Detektion von rechtsventrikularen Veranderungen betrachtet und kénnen auch
kleine Veranderungen der rechtsventrikularen Dysfunktion detektieren. Dies
konnte in einer Studie mit Patienten mit chronischer pulmonaler Hypertension
gezeigt werden (68) (69). Somit hat jeder angewandte bzw. verwendete
Parameter seine Bewandtnis und Aussagefahigkeit. Insgesamt missen noch
mehr Studien erfolgen, um den perfekten und aussagekraftigsten Parameter fur
die myokardiale Funktion und die Volumina des rechten Ventrikels zu validieren
und um diese im klinischen Gebrauch an unterschiedlichen Patienten zur
Therapiesteuerung zu etablieren (40) (41) (42) (43) (49). Moglicherweise ist ein
einzelner Parameter nicht geeignet, die komplexe Funktion des rechten Herzens

umfanglich zu beschreiben.

4.3 Die medikamentdose Narkoseeinleitung und der rechte
Ventrikel

Bei der Analyse der funktionellen Veranderungen des rechten Ventrikels

wahrend einer Narkoseeinleitung darf nicht vergessen werden, dass ein Grol3teil

der bei der Narkoseeinleitung verwendeten Medikamente Nebenwirkungen auch

im Herz-Kreislaufsystem und damit auch auf den rechten Ventrikel haben. In

dieser Arbeit wurden zur Narkoseeinleitung Sufentanil, Midazolam, Rocuronium

und selten Propofol verwendet und anschlieRend Sevofluran appliziert. Die in
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dieser Arbeit beobachtete Abnahme der hdmodynamischen Parameter, wie des
mittleren arteriellen Druckes (MAP) und der Herzfrequenz (HF), sind vor allem
durch diese Medikation verursacht. Die in Lehrbluchern angegebene
Nebenwirkung von Sufentanil besteht aus einem Abfall des Blutdruckes, einer
Bradykardie und einer geringen Vasodilatation. Diese Nebenwirkungen von
Sufentanil konnten in einer Arbeit von Bhavsar et al. jedoch nicht bestatigt werden
(18). So kam es in der zuvor erwéhnten Studie zu keiner Veranderung der
linksventrikularen Funktion und der Herzfrequenz (18). Dieses Ergebnis wird
unterstitzt durch eine weitere Arbeit, welche zeigt, dass Sufentanil nach
Einleitung zum Absinken der linksventrikularen Ejektionsfraktion (LVEF), nach
Intubation zum Anstieg der LVEF und auch zum Abfall des Blutdruckes fuhrt,
aber insgesamt nicht zur klinisch signifikanten Veranderung der Herzfunktion
(19). Selbst in Kombination mit Propofol fihrt Sufentanil nur zu starkeren
Veranderungen von volumetrischen Parametern (MAP, Herzfrequenz,
Schlagvolumenindex (SVI)), aber nicht zur Veranderung der Herzfunktion (70).
Zusammenfassend kann man nur vermuten, dass Sufentanil in der vorliegenden
Arbeit einen Einfluss auf die in dieser Arbeit beobachtete signifikante
Veranderung der Herzfrequenz und keinen Einfluss auf die Funktion des rechten
Ventrikels hatte. Einzig die signifikante Reduktion des mittleren arteriellen

Druckes wurde in einer Studie von 2014 ebenso bestétigt (70).

Midazolam hingegen wirkt auf das Herz- und Kreislaufsystem durch
Verminderung des Sympathikotonus mit einer Abnahme des Blutdruckes und des
peripheren GefaRwiderstandes. In einer Studie von Kawar etal. wurde
Midazolam mit Diazepam bei der Narkoseeinleitung von elektiven Bypass-
Operationen verglichen, wobei es zwei Minuten nach der Midazolaminjektion
zum Anstieg der Herzfrequenz und zum Abfall des arteriellen Blutdruckes kam
(22). In dieser Arbeit kam es, wie in der Studie von Kawar etal. zu einem
signifikanten Abfall des Blutdruckes und damit auch des mittleren arteriellen
Druckes. In einer weiteren Arbeit mit Patienten mit ischamischer Herzerkrankung
wird Midazolam als Verursacher einer Abnahme des bereits erwéhnten
systemischen Blutdruckes (RRsys), des Schlagvolumens (SV), der links- und

rechtsventrikularen Schlagkraft beschrieben (23). Die Veranderungen der
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Funktion des rechten Ventrikels und der volumetrischen Parameter durch
Midazolam kann man in dieser Arbeit bei kardiochirurgischen Patienten nur
teilweise beobachten, wobei das Schlagvolumen unveréndert blieb und man
keine genauen Aussagen Uber die Schlagkraft des rechten Ventrikels machen
kann. Somit kann durch die Gabe von Midazolam die Versorgung des Myokards
unter der Narkoseeinleitung, auf Grund des reduzierten Sympathikotonus, bei
kardiologisch vorgeschadigten Patienten reduziert sein und eine von vielen
medikamentosen Ursachen des Blutdruckabfalls und der longitudinalen
Funktionsanderung des Myokards sein. Trotzdem misste dazu die Wirkung von
Midazolam auf den rechten Ventrikel isoliert betrachtet werden. Zur gesamten
Betrachtung der Einflisse auf den rechten Ventrikel gehort noch das bei der
Einleitung zur Relaxierung verwendete Rocuronium. Es kann eine milde
Vagolyse, eine Tachykardie und Hypertonie erzeugen. In einer
Versuchsanordnung mit Ratten wurde die Wirkung von Rocuronium auf das Herz
untersucht und eine direkte Stimulation von B-Zellen vermutet, welche die
Herzfrequenz erhoht (25). Insgesamt sind die erwarteten Wirkungen bzw.
Nebenwirkungen von Rocuronium wahrend dieser Arbeit nicht beobachtet
worden. Im Gegenteil, es kam in der vorliegenden Studie zum Blutdruck- und
Herzfrequenzabfall. Ein zu erwartender Herzfrequenzabfall wird beispielsweise
durch  Sufentanil erzeugt. Der zusatzliche Blutdruckabfall bei der
Narkoseeinleitung kann bei der Bolusgabe von Propofol durch eine periphere
Vasodilatation und negative Inotropie verursacht werden. Dies ist vor allem bei
alteren oder linksherzinsuffizienten Patienten der Fall, welche zu einem grof3en
Teil Probanden der vorliegenden Arbeit waren. In einer Studie von Sellgren et al.
zeigt sich Propofol als ein Inhibitor des Sympathikus (29). Die dadurch
resultierende verstarkte Wirkung des Parasympathikus wird von Mikaelian et al.
beschrieben (30). Diese Wirkung wurde im Rattenmodell durch die
Unterdrickung der Aktivitat von PKCB2 und PKC8 erklart (31). Propofol als
Einleitungsmedikament flhrte somit zum Absinken der Herzfrequenz, MAP,
kardialen Auswurf und RVEF. Dabei blieben RVEDV und RVESV unverandert.
Die Inotropie des rechten Ventrikels wurde beeinflusst. Damit wirkt sich Propofol

Uberwiegend auf die Funktion des rechten Ventrikels aus (71). Trotzdem
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veranderten sich die RVEF und RVEDV in dieser Arbeit nicht signifikant und man
kann den Einfluss von Propofol in der vorliegenden Studie schlecht isoliert
betrachten. In einer weiteren Propofol basierten Studie zeigte sich, dass Propofol
die RVEF bei kardiochirurgischen Patienten nicht beeinflusste und nicht als
Kontraindikation fir die Narkoseeinleitung dieses Patientenkollektives gewertet
wird (72). Zusammenfassend muss man erwéhnen, dass in der vorliegenden
Arbeit sehr selten Propofol (n=4) zur Narkoseeinleitung verwendet wurde.
Deshalb kann man die Einflisse von Propofol auf die beteiligten
kardiochirurgischen Probanden dieser Arbeit vernachlassigen. Im Anschluss an
die Narkoseeinleitung wurde bei allen Patienten in dieser Arbeit Sevofluran
verabreicht. In einer tierexperimentellen Untersuchung an Schweinen wurde
gezeigt, dass es zu einer signifikanten Reduktion der globalen
rechtsventrikularen Funktion kommt (73). In einer weiteren tierexperimentellen
Studie an Schweinen wurde jedoch auch gezeigt, dass Sevofluran zur
Verbesserung des kardialen Auswurfes bei rechtsventrikularer Ischamie fuhrt
und somit die Funktion des Herzens bewahrt (74). Bei freiwilligen Probanden
fuhrte Sevofluran teilweise zu Hypotension, reduzierten MAP und Senkung der
Nachlast, aber nicht zur Veranderung der ventrikularen Funktion (75). In einer
der vorliegenden Arbeit sehr ahnlichen Studie mit kardial vorgeschadigten
Patienten, die allesamt eine diastolische Dysfunktion des linken Ventrikels
hatten, fuhrte die Narkoseeinleitung zu einer VergréRerung des rechten
Ventrikels und Reduktion der RV FAC (fractional area change), was mit einem
reduzierten venodsen Ruckfluss, der reduzierten Vorhofkontraktilitdit und
Uberdruckbeatmung begriindet wurde. Interessanterweise fiihrte die
Narkoseeinleitung zu einer Verbesserung der linksventrikularen diastolischen
Funktion dieser Probanden (76). Diese Erkenntnis wird durch die vorliegende
Arbeit nicht unterstitzt bzw. ist nicht direkt zu vergleichen, da in dieser Arbeit die
rechtsventrikulare Funktion per TAPSE und TDI TV s” gemessen, signifikant
abnimmt, aber die RVLSfw signifikant zunimmt, was Abnahme der longitudinalen
Funktion annehmen lasst. Weiterhin nahmen, wie in der zuvor erwdhnten Studie,
gleichfalls die Herzfrequenz und der MAP signifikant ab. Trotzdem wurden der

linke Ventrikel und die Vorhofe in dieser Arbeit nicht isoliert betrachtet und
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kénnen somit nicht in diesen Vergleich mit einbezogen werden. Weiterhin wurden
die Vorerkrankungen der Patienten nicht isoliert betrachtet. Trotzdem kann man
annehmen, dass die beobachteten Veranderungen in der vorliegenden Arbeit,
wie in der Arbeit von P. Couture et al., auf den reduzierten vendsen Ruckfluss,
die Uberdruckbeatmung und die verwendeten Medikamente zuriickzufiihren ist.
Zur differenzierten Betrachtung ware eine isolierte Betrachtung der einzelnen
beeinflussenden Faktoren erforderlich, die jedoch im Rahmen der Komplexitat
einer Narkoseeinleitung nur schwer voneinander zu trennen sind (6) (7) (9) (17)
(20) (21) (24) (26) (27) (32).

4.4  Die Beatmung und der rechte Ventrikel

Die in dieser Arbeit untersuchten Daten beschreiben die akuten Veranderungen
der rechtsventrikularen Geometrie und Funktion im Rahmen einer
Narkoseeinleitung und dem Beginn einer Uberdruckbeatmung. Durch die
Uberdruckbeatmung kommt es zu erhohten Drucken im Thorax und damit bei
Inspiration zu héheren Drucken im Niederdrucksystem. Dies wirkt sich auch auf
das Kreislaufsystem des Patienten aus. Der vendse Ruckstrom zum rechten
Herzen nimmt ab, das Herzzeitvolumen wird reduziert, das enddiastolische
Volumen nimmt zu (10). Diese zusatzliche Belastung des rechten Ventrikels
durch Uberdruckbeatmung kann zu Funktionsveranderungen bzw. zur
Rechtsherzbelastung fiihren, welche durch die Arbeit von van den Berg et al. bei
einem PEEP>20cmH20 gezeigt wurde (12). So sind die kontrollierte
Uberdruckbeatmung und die Funktion des Herzens eng miteinander verbunden.
Die damit einhergehende Uberblahung der Lunge fiihrt je nach
Atemzeitverhaltnis zu einer direkten Tamponade des Herzens. Zusatzlich kommt
es durch die zur Anasthesie und Tolerierung der Beatmung verwendete
Medikation zu einer Reduktion des Venentonus und einem relativen intravasalen
Volumenmangel, was die hamodynamische Situation des Patienten
verschlechtert. Die intermittierende Uberdruckbeatmung (IPPV) reduziert den
kardialen Auswurf, das HZV und erhoht unter anderem den Osophagusdruck.
Zusatzlich kommt es zur Verlangerung des systolischen Zeitintervalls durch die

Reduktion des vendsen Ruckstromes zum Herzen, hervorgerufen durch den jetzt
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positiven und damit erhéhten intrathorakalen Druck (77). Dies kann, zusatzlich
zu den durch die Opioide verursachten Abfall des Sympathikotonus, als Ursache
fur die in dieser Arbeit festgestellte, entstandene Abnahme der Herzfrequenz
aber nicht als die Ursache fir das unveranderte Schlagvolumen vermutet
werden. Die Beeinflussung der Uberdruckbeatmung bei ARDS Patienten wurde
in Versuchen mit unterschiedlichen PEEP Niveaus von 5, 10 und 15cmH20
untersucht und festgestellt, dass es zur Verschlechterung der rechtsventrikularen
Funktion kommt und daraus eine Dysfunktion des rechten Ventrikels resultieren
kann (78). Bei ARDS Patienten scheint der PEEP, zusétzlich zur erhdhten
rechtsventrikularen Nachlast bei ARDS, die Funktion des rechten Ventrikel zu
beeinflussen, was woma@glich auf eine reduzierte myokardiale Funktion durch
erhohte Volumina des rechten Ventrikels zurtickgefihrt werden kann (79). Durch
den mit der Beatmung angewandten positiven endexspiratorischen Druck
verandern sich das Volumen bzw. der Auswurf des Herzens durch die Erhéhung
der Nachlast, bedingt durch einen erhohten transpulmonalen Druckunterschied
und dem gesteigerten pulmonalen Gefalwiderstand, negativ (80). Die vorher
beschriebene Veranderung der rechtsventrikularen Funktion wurde in einer
weiteren Arbeit mit Patienten ohne ARDS nicht bestatigt. Einzig wurde der linke
Ventrikel des Herzens durch steigenden PEEP beeinflusst (81). Der ansteigende
PEEP kann zur Reduktion des Blutdruckes, des Schlagvolumens des rechten
Ventrikels, des RVEDV und der Vorlast des rechten Ventrikels fuhren, was eine
Veranderung der volumetrischen Parameter des Herzens bedeutet (82). Die
Erhéhung der Nachlast, die unveranderte rechtsventrikulare Kontraktilitat bzw.
Funktion, das reduzierte Schlagvolumen und die reduzierte Vorlast durch einen
PEEP von 5-15cmH20 wird in einer unabhangigen Arbeit erneut beschrieben
(83). Die Veranderung der Nachlast wurde in dieser Arbeit nicht eruiert, doch die
Vorlast, das RVEDV, die RVEF und das Schlagvolumen anderten sich nicht
signifikant nach Narkoseeinleitung (7) (13) (14).

59



4 Diskussion

4.5 Die Lagerung des kardiochirurgischen Patienten und der
rechte Ventrikel

Zusatzlich wurde eine Beeinflussung der Lagerung des Patienten auf den rechten

Ventrikel in einer Studie von 2007 beschrieben, wobei die Bauchposition zu einer

Reduktion der rechtsventrikularen Dilatation und Uberladung bei ARDS fiihrt

(84). Da die Narkoseeinleitung ausschlief3lich in Rickenlage erfolgt ist, gelten die

beschriebenen Funktionsanderungen nur fir diese Lagerungsart.

4.6  Gesamtbewertung

Schlussfolgernd nehmen Parameter, die die longitudinale Funktion des rechten
Ventrikels beschreiben, namentlich die tricuspid annular plane systolic excursion
(TAPSE) und der tricuspid lateral annular systolic velocity (TDI TV s"), signifikant
ab. Der right ventricular longitudinal strain der freien Wand des rechten Ventrikels
(RVLSfw) nimmt signifikant zu. Somit nimmt die longitudinale Funktion in allen
gangigen Parametern ab, obwohl sich die Ejektionsfraktion, die Vorlast und das
Schlagvolumen sich nicht signifikant verandern (siehe Tabelle 14, S. 39 und
Tabelle 15, S. 40, Abbildung 16, S. 42, Abbildung 17, S. 42 und Abbildung 18
S. 43). Die unveranderte Ejektionsfraktion, als Maf3 fir das Volumen und die
dadurch abgeleitete Funktion des rechten Herzens, lag hierbei von Anfang an im
Mittelwert unter 45% bei den Probanden der vorliegenden Arbeit und somit
unterhalb der Normalwerte laut der europdischen und amerikanischen
Gesellschaft fur Echokardiographie (53) (54). Da die RVEF die komplette
Volumenanderung des Ventrikels betrachtet und sich in der vorliegenden Arbeit
nicht andert, scheinen womaoglich andere Kontraktionskomponenten (wie zum
Beispiel die zirkumferenzielle Funktion) die longitudinale
Funktionseinschrankung Zu kompensieren. Auch kann eine
Funktionsveranderung der Trikuspidalklappe ausgeschlossen werden, da die
Funktion der Trikuspidalklappe (TR) nicht signifikant beeinflusst wurde (siehe
Tabelle 16, S. 43).

Somit verkirzt sich zwar der rechte Ventrikel funktionell, aber das
Auswurfvolumen bleibt konstant bei einer signifikant reduzierten Herzfrequenz

und reduzierten Blutdriicken.
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Das heil3t, dass in der vorliegenden Arbeit der rechte Ventrikel sich funktionell
verklrzt, aber dennoch ein konstantes Volumen auswirft bei einer signifikant
reduzierten Herzfrequenz und reduzierten Blutdriicken (siehe Tabelle 10, S. 36,
Tabelle 11, S. 36, Tabelle 12, S. 37 und Tabelle 13, S. 37, Abbildung 10, S. 37,
Abbildung 11, S. 38 und Abbildung 12, S. 38). Somit lasst sich vermuten bzw.
interpretieren, dass der rechte Anteil des Herzens in eine dem linken Ventrikel
abgewandte Richtung (zum Beispiel zirkumferenziell) verstarkt gedehnt und
kontrahiert wird, ohne dabei das Septum in Richtung des linken Ventrikels zu
bewegen, da die RVLSsept keine signifikante Veranderung zeigt (siehe Tabelle
14, S. 39 und Abbildung 16, S. 42). Zugleich wirft der rechte Ventrikel sein
Volumen konstant aus (siehe Tabelle 14, S. 39 und Tabelle 15, S. 40 Abbildung
13, S. 40, Abbildung 14, S. 41 und Abbildung 15, S. 41). Wie schon in einer
anderen Studie erwadhnt, entsteht dies durch einen Einfluss der medikamenttsen
Narkoseeinleitung und Uberdruckbeatmung auf den rechten Ventrikel (76). Vor
allem die rechtsventrikulare Funktion wird in der vorliegenden Arbeit bei
gleichbleibendem Volumen und unverdnderter Vorlast signifikant negativ
beeinflusst. Dies zeigt sich durch eine Abnahme der longitudinalen Funktion des
rechten Ventrikels. Diese Beobachtung gilt nur fir die in dieser Arbeit

eingestellten Bedingungen:

e positiv endexspiratorischer Druck (PEEP in cmH20) von M=5cmH-20,
IQA=5cmH20-5cmH20

e Tidalvolumen (TV in ml/kg) von MW =7,2ml/kg, SD=1,8ml/kg

e Narkoseeinleitung mit Sufentanil im Median 50 pg, Midazolam im Median
10mg und Rocuronium im Median 50 mg (siehe Tabelle 9, S. 35 und
Abbildung 9, S. 35)

¢ Narkoseaufrechterhaltung mit Sevofluran (0,9—-1,0 MAC) und Sufentanil
(0,8—1,2pg/kg/h).

Ob dies auch auf andere Narkoseregime und andere Patientengruppen

Ubertragbar ist, gilt es in weiteren Studien zu evaluieren.

Weitere untersuchte Parameter, wie die Vasoactive inotropic score nach

24 Stunden (VAIS24n), der Intubationszeitraum, die Krankenhausverweildauer
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4 Diskussion

und die Intensivverweildauer wurden im Verlauf dokumentiert. Zum Vergleich
wurde parallel der Euroscore Il berechnet, um die Mortalitatswahrscheinlichkeit
abschatzen zu konnen. Diese weiteren Parameter wiesen keine signifikante
lineare Regression zu einem im folgenden genannten echokardiographisch
gewonnenen und verrechneten Wertes auf (RVLSfwver, TDI TV s ver, RVEF und
TAPSEver) und konnten weiterhin keinen Hinweis auf das Outcome geben
(Tabelle 18, S. 48, Tabelle 19, S. 49, Tabelle 20, S. 49, Tabelle 21, S. 49, und
Tabelle 22, S. 49).

Die Veranderungen des rechten Ventrikels im Rahmen einer Narkoseeinleitung
mussen noch besser untersucht werden, um Patienten mit einem Risiko des
Rechtsherzversagens friihzeitig identifizieren zu kdnnen und diese mit einem
angepassten Narkoseverfahren sicher durch die geplante Operation begleiten zu

kdnnen.

4.7  Schlussfolgerung aus der Arbeit

Die  Wirkung der verwendeten Narkosemedikamente und  der
Uberdruckbeatmung auf den Organismus und vor allem auf das Herz ist bereits
vielfaltig untersucht worden, jedoch sind die Auswirkungen auf den rechten
Ventrikel noch nicht umfanglich verstanden. Das ist der Ansatz dieser Arbeit.
Diese Arbeit beschreibt die akuten Veranderungen des rechten Ventrikels im
Rahmen einer Narkoseeinleitung mit zusatzlicher Uberdruckbeatmung mittels
modernster 3D echokardiographischer Verfahren.

Durch diese Arbeit wurde veranschaulicht, dass die Funktion des rechten
Ventrikels durch Narkoseeinleitung und kontrollierte Uberdruckbeatmung negativ
beeinflusst werden kann. In den ermittelten Daten zeigte es sich so, dass nach
Narkoseeinleitung und Uberdruckbeatmung TDI TV s” und TAPSE signifikant
abnahmen und die RVLSfw zunahm. Dies suggeriert eine signifikante Abnahme
der longitudinalen Funktion des rechten Ventrikels. Vermutlich fuhren
Kompensationsmechanismen dazu, dass die Werte fur das rechtsventrikulare
Schlagvolumen (SV) und die Ejektionsfraktion (RVEF) unverdndert bleiben.
Weitere Studien Uber Veréanderungen der Geometrie und die Funktion des

rechten Ventrikels wéahrend einer Narkoseeinleitung und Beatmung sind
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erforderlich, um die hdmodynamischen Veranderungen vollstandig zu verstehen.
Die dreidimensionale Echokardiographie ist dabei ein sehr gutes und validiertes
Mittel (3) (38), um in Zukunft Patienten schnell und optimal zu untersuchen.
Vielleicht lassen sich sogar in nachster Zukunft Risikopatienten mit Hilfe von
pradiktiven Markern gezielt ermitteln und damit Komplikationen verhindern.
Leider konnte in dieser Arbeit in einer linearen Regression kein Zusammenhang

mit dem Outcome gezeigt werden.

4.8  Kiritische Auseinandersetzung

Diese Arbeit weist einige Limitationen auf, welche bericksichtigt werden mussen.
Eine dieser Einschrankungen ist die geringe Anzahl der auswertbaren Daten,
wodurch die Power der Studie reduziert wurde. AulRerdem wurde die Studie an
Patienten mit unterschiedlichen kardialen Vorerkrankungen durchgefihrt.
Zusatzlich fehlt eine gesunde Kontrollgruppe zum Vergleich der erhaltenen
Daten. Es kodnnte Storfaktoren (unbemerkte Hilfsmitteldefekte, menschliche
Fehler, zwei unterschiedliche Untersucher, homogenes Patientenkollektiv)
gegeben haben, welche die erhobenen Ergebnisse beeinflusst haben, was zu
fehlerhaften Ergebnissen und anschliel3end falscher Interpretation gefihrt haben
konnte. Auch Faktoren wie die Nachlast konnten in dieser Studie nicht erhoben
werden, da der Pulmonalisdruck nicht gemessen wurde. Weiterhin ist es eine
monozentrische Studie, welche Probanden aus einem eingeschrankten Raum
um Tubingen eingeschlossen hat, welcher von GOppingen bis in den
Schwarzwald reicht. Des Weiteren wirken viele nicht isolierbare Einflisse auf den
rechten Ventrikel ein, welche in dieser Studie nicht getrennt voneinander

untersucht werden konnten (2).
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5 Zusammenfassung

Die Narkoseeinleitung bei kardiochirurgischen Patienten ist eine der
komplexesten Narkoseverfahren, da kardiochirurgische Patienten zumeist
multimorbide sind und Eingriffe an einem der lebenswichtigsten Organe eine
chirurgische Komplexitat beinhalten. Ein wichtiger und bisher nicht vollstandig
untersuchter Faktor fur die Mortalitat und Morbiditat des kardiochirurgischen
Patienten ist der rechte Ventrikel. Die erhohte Mortalitdt von rechtsventrikul&r
eingeschrankten kardiochirurgischen Patienten ist ein bereits beschriebenes
Problem. Um diese Thematik besser erortern zu kénnen, wurde der Einfluss der
Narkoseeinleitung auf dreidimensionale volumetrische Parameter der
rechtsventrikularen Funktion bei kardiochirurgischen Patienten untersucht. Vor
allem wurden die Auswirkungen der Narkoseeinleitung, der Intubation und
Beatmung auf die rechtsventrikulare Funktion untersucht. Zuséatzlich wurde bei
diesen Untersuchungen versucht, eine prognostische Aussagekraft
verschiedener rechtsventrikularer Parameter auf das Outcome zu gewinnen. Vor

Beginn der Studie wurden folgende Thesen formuliert:

e Narkoseeinleitung und Uberdruckbeatmung fiihren zur Veranderung der
rechtsventrikularen Funktion.

e Die rechtsventrikulare Funktion ist mit dem Patientenoutcome assoziiert.

In dieser Studie wurden 54 kardiochirurgische Patienten direkt vor und nach
Narkoseeinleitung untersucht und die Werte der rechtsventrikularen Funktion,
wie RVEF (3D); RVEDVI (3D), TDI TV s” (2D), TAPSE (2D), RVLSsept (3D),
RVLSfw (3D), GLSmyo (2D) und GLSendo (2D) per zweidimensionaler und
dreidimensionaler transthorakaler Echokardiographie ermittelt. Weitere
Parameter, wie die Herzfrequenz (HF), der mittlere arterielle Druck (MAP), die
Vasoactive inotropic score (VAIS24n) und Beatmungsparameter wurden zeitgleich
aufgenommen. Als Outcomeparameter wurden der Intubationszeitraum, die
Krankenhausverweildauer und die Intensivverweildauer verwendet, welche in
einer linearen Regression keinen Zusammenhang mit den verwendeten
echokardiographisch gewonnenen Parametern zeigten. Hinsichtlich der

Rechtsherzfunktion ~wéahrend der Narkoseeinleitung kann folgendes
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zusammengefasst werden. In der statistischen Auswertung zeigte sich eine
Verschlechterung der longitudinalen Funktion des rechten Ventrikels unter
Narkoseeinleitung und Uberdruckbeatmung (siehe Tabelle 14, S. 39 und Tabelle
15, S. 40, Abbildung 13, S. 40, Abbildung 14, S. 41, und Abbildung 15, S. 41).
Die RVEF und die Vorlast (RVEDVI) veranderten sich bei der Narkoseeinleitung
nicht, was eine gleichbleibende Vorlast und globale Funktion schlussfolgern lasst
(siehe Tabelle 14, S. 39 und Tabelle 15, S. 40 und Abbildung 18, S. 43). Da es
trotz Reduktion der longitudinalen Funktion bei einer stabilen rechtsventrikularen
Funktion blieb, konnten Kontraktionskomponenten des rechten Ventrikels
vermehrt zum Tragen kommen. Die genauen Mechanismen dieses Verhaltens
sind noch nicht hinreichend untersucht. Die verwendeten Medikamente und die
Beeinflussung durch die Uberdruckbeatmung koénnen im Rahmen einer
Narkoseeinleitung nur kombiniert betrachtet werden. Die Untersuchung und
intensivere Betrachtung des rechten Ventrikels sind notwendig, um
anasthesiologische Einflisse auf das Organ Herz zu verstehen. In Zukunft
konnten hierdurch kardiale Komplikationen friiher erkannt und behandelt werden.
Aktuell wird die dreidimensionale Echokardiographie erst seit einigen Jahren
genutzt und ist langsam in der Routine der deutschen Krankenhauser
angekommen. Wenn die Parameter dieser Studie noch durch weitere Arbeiten
im perioperativen Umfeld validiert werden, kdnnte man in einigen Jahren
gefahrdete  Patienten  sicherer erkennen und Behandlungsregime

maoglicherweise anpassen.
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