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Einleitung

1.1 EinfUhrung

Die Mikrozirkulaion gdlt ds terminde Strombahn den funktiondl wichtigden Tell des
Gefdisystems dar. Anatomisch besteit de aus dem Kapillarbett, den vorgeschdteten
Arteriolen sowie den nachgeschdteten Venolen (127). Als Besonderheit der terminden
Strombahn snd die arterio-vendsen Anastomosen anzusehen, welche besonders héufig im
Bereich der akrden Hautarede (Finger, Zehen und Ohrl8ppchen) vorkommen und dort eine
wichtige thermoregulatorische Funktion bedtzen (79,127). Be den Arteriolen handdt es sich
um Widerdandsgefde mit ener ausgeprégten adrenergen Innervation (123). Dadurch Uben
se enen grolen Einflu auf den totden peripheren Gefddwidersand aus (115) und spiden
ene wichtige Rolle ba der Kredaufregulation. Zusammen mit den prékapilléren Sphinkteren
bestimmen de das Ausmal der Kapillardurchblutung (123,127) und regulieren somit die
Vetdlung des Herzzetvolumens (HZV) auf die enzdnen Organe. Die Aneriolen, die
Kapillaren und die pogkapill&ren Venolen snd fir die Austauschvorgénge zwischen Blut und
Gewebe verantwortlich (69). Im gesunden Gewebe besteht ein dynamisches Gleichgewicht
zwischen Hltrations- und Reabsorptionsvorgangen an der mikrovaskuldren Austauschfléche.
Im Bereich da Kapillaaen kommt es zu ener Hissgketdiltration in das interditidle
Gewebe. In den vendsen Abschnitten wird interditidle Hissgket in die Venden
resbsorbiert sowie Uber Lymphgefal3e abtransportiert (69). Die Kréfte, die dieses Gleich
gewicht besimmen, wurden edmdig von Saling (136) 189 beschricben und von
Pappenheimer und Soto- Rivera (113) in einer mathematischen Gleichung zusammengefad:

Jv=Kf* [(Pc-P)-s* (px-p1)]

wobe W = Aiissgketsaustausch (ml - 100ml Gewebe! . min?), P = hydrostatischer Druck
(mm Hg), p = dem kolloidosmotischen Druck (mm Hg) entspricht, t steht fir Gewebe (issue)
und k fir Kapillare. Kf représentiert den Filtrationskoeffizienten, welcher die Permesbilitét
der Kapillawand fur Wasser in ml Flissgket pro mm Hg Druck in 100 ml Gewebe bei 37°C
pro Minute angibt. s ig der osmotische Reflektionskoeffizient, der die mikrovaskuldre
Permegbilitét fur Protenmolekile darstelt. Ein Reflektionskoeffizient von 1,0 bedeutet eine
totde Impermeabilitdt, en Wert von 0 geht fir eine unbehinderte Passage der Proteine durch



die Gefddwand. Diesr Wert ist eine gewebespezifische Kongante und fir jede onkotisch
wirksame Substanz verschieden (43).

Pahologische Vedanderungen dea  Saling-Kréfte fihren zu  Volumenverschiebungen
zwischen dem intravaskul&en und dem interdtitidlen Raum und beantréchtigen dadurch den
Nahrstoff- und Hussgkeitsaustausch im Gewebe (40). Insbesondere Verdnderungen von Kf
und s dnd an der Entwicklung eines Schocksyndroms betelligt (43). Durch die ausgepragte
Odembildung wird zusitzlich die Oxygenierung der Gewebe behindert (56,57).

Die Mikrozirkulation spidt somit eine zentrde Rolle in der Regulation des gesamten Herz
Kradauf-Sysems und in der Aufrechterhadtung der einzelnen Organfunktionen. StGrungen
der Mikrozirkulation snd nachweidich an der Entstehung sowohl akuter ads auch chronischer
Erkrankungen betelligt  (36,40,96,133) und fir den weteren Krankhetsverlauf  mit
verantwortlich. Se flihren zu ener eingeschrénkten Versorgung der betroffenen Organe und
bewirken dadurch eine zunehmende StO6rung ihrer Funktion bis hin zum Organversagen. Um
diesem Velauf entgegenwirken zu koénnen, missen pahologische Verdnderungen der
Mikrozirkulation so frih wie moglich erkannt werden, so dal? ene adéguate Thergpie
engdetet werden kann. Dennoch gibt es bis heute nur wenige Untersuchungsmethoden, die
Rickschlisse auf den Zustand der Mikrozirkulation zulassen. So schrieb Shoemaker 1991,
da} sch ,die Beurtellung der Gewebeperfuson noch immer auf dem Stand des 19.
Jahrhunderts befindet” (132). Diese Aussage trifft auch heute noch fast uneingeschréankt zu.

Zu den wichtiggen, heute gebrauchlichen Methoden zur Beurtellung der Mikrozirkulation
zéhlen plethysmogrephische Vefahren. Se messen Vednderungen von  Volumina in
verschiedenen Organen oder Korpersegmenten (114), wobel der Begriff Plethysmographie
von dem griechischen Wort ,plethysmos' dostammt, was sovid wie vervidfdtigen
beziehungsweise ansteigen bedeutet. In der vorliegenden Studie wurden zwe neu entwickelte
plethysmographische Melverfahren verwendet: die computerunterstitzte vendse Kompres-
songplethysmographie  (VKP) und die nahe-infrarot  Photoplethysmographie (NIRP). Das
Potentid beder Vefahren ig durch aufwendige Vdidierungsexperimente beegt
(7,11,19,22,24,26-30,38,44,46-48,50-52,67,78,101,105,118,124) jedoch miissen die Limita
tionen und die Bedeutung fir die verschiedenen Anwendungsgebiete in der praktischen
Medizin noch erarbeitet werden.



1.2 Raumfahrtmedizin

Unsere Untersuchungen wurden zusammen mit dem Inditute of Biomedicd Problems
(IMBP) der russschen Raumfahrtbehdrde durchgefihrt. Eine Voraussetzung fUr den Einsatz
von bemannten Raumfligen ist die Erforschung der Einflisse der Schwerkrafit auf den
menschlichen Koérper sowie der physologischen Verdnderungen in der Schwerdosigket.
Durch den Verlus der Schwerkraft kommt es zu Funktionsstbrungen einzelner Organe und
Organsyseme. Um die Auswirkungen der Schwerdosgkeit zu untersuchen, wird diese am
Boden smuliert, wobe Versuche in 6° Kopftieflage zu den etablierten Verfahren zéhlen (31).
In diesr Korperpostion kommt es zu ener kopfwéartsgerichteten Flissgkeitsverschiebung
aus der unteren Extremitdt, die in glecher Wese auch ba Kosmonauten im Wétdl
beobachtet wird (60,100). Diese Hussgketsverschiebung ist oft mit dem Auftreten enes
Gedichtss und Nackenddems, Kopfschmerzen, zentrder Hypervoldmie und ener verdnderten
Hamodynamik verbunden. Das Zurtickkehren in den Bereich der Schwerkraft fihrt héufig zu
ener orthodatischen Intoleranz (17,60). Um die pathophysologischen Vorgdnge in der
Schwerdosgket zu versehen, ist die Erfassung der mikrozirkulatorischen Verénderungen
ene wesentliche Voraussetzung. Bisher liegen diesbeziiglich jedoch nur wenige Unter-
suchungsergebnisse vor.,

In der hier vorliegenden Arbeit wurden an gesunden Probanden orthodtatische Belastungstests
und Vadsdvamandver durchgefihrt. Dabel untersuchten wir, inwieweit sch Veranderungen
der Mikrozirkulation mit den beiden plethysmographischen Mefdverfahren efassen lassen,
und ob die Probanden dSch hingchtlich ihrer mikrozirkulatorischen Reektionen auf die
Bdastungstests voneinander unterscheiden.

Gesunde Probanden zeigen eine sehr unterschiedliche orthostatische Toleranz. Williamson &
a. (145) beobachteten die orthostatischen Resktionen von gesunden, untrainierten Probanden
und gesunden Ausdauersportlern. Die Kriterien, um in die Gruppe der Sportler aufgenommen
zu werden, waren zum dnen ein maximaer Sauerstoffverbrauch von tber 55 ml - kg* - mint
be der Fahrradergospirometrie und die regdmddge Ausibung enes Ausdauersports seit
mindestens einem Jahr, zum Beispid Langstreckenlaufen von tber 40 Melen pro Woche. Die
Gruppe der untrainierten Probanden hingegen flhrten nicht regedmdig enen Ausdauersport
durch und kennzeichneten sch durch enen maximden Sauerdoffverbrauch von weniger ds
45 m . kg? - min. In dieser Studie untersuchten Williamson et d. die Resktionen auf 70°-
Kopfhochlagerung nach 30 Minuten Rlckenlage oder nach 4 Stunden Kopftieflage bel -6°.
Nach Rickenlage zeigte sch kein sgnifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen,



nach Kopftieflage wiesen die tranierten Probanden ene sgnifikant schlechtere orthodtatische
Toleranz mit einem héufigeren  Auftreten  présynkopder Symptome  wie  Ubekeit  und
Sehgtdrungen und ener langeren Kredaufregulationszeit auf ds die untrainierten Probanden.
Aufgrund dieser sehr unterschiedlichen und nicht vorhersehbaren Resktion auf orthodtatische
Bdasungen mul3 vor Raumfligen getestet werden, ob die Kosmonauten fir die
Schwerdosgket und die enormen Beastungen bel Rickkehr in den Bereich der Schwerkraft
gecignet dnd. Neben dem Blutdruck, der Herzfrequenz, der Sauerstoffsdttigung und der
Bewuld¥seindage konnen Informationen Uber die Resktion der kleinen Gefdde friher und
genauer Auskunft geben, inwiewelt Kosmonauten die orthostatische Belastung kompensieren
konnen. Wie bereits oben erwdhnt, besitzen die Arteriolen ene ausgeprégte adrenerge
Innervation (123) und Uben durch die enorme Vaidbilitd ihres Gefadurchmessers enen
grolien Einfuld auf den totaden peripheren Gefddwidersand (115) aus. Sie ddlen somit en
wichtiges Zidorgan der Kredaufregulation dar.

Ein wesentlicher Punkt unserer Untersuchungen war es, herauszufinden, ob die beiden
Melverfdhren NIRP und VKP die mikrozirkulatorischen  Kompensationsmechanismen
quantitativ darstellen und Probanden mit orthogtatischer Dysfunktion erfassen konnen. Se
koénnten dann zur Eignungsprifung der Kosmonauten eingesetzt werden.

Die nicht-invasve Diagnosik des totden peripheren Widerstands ist auch von hoher
klinischer Bedeutung fir das Monitoring von Patienten, insbesondere im Bereich der
Anédsthesologie und Intensvmedizin. So kommt es bel ener Sepds zu ene ausgeprégten
Vasodilatation, wohingegen der  Volumenmangelschock mit  einer  Vasokondriktion  der
Hautgefde enhergeht. Der zdtliche Velauf, sowie eine quantitaive Untersuchung dieser
Veranderungen hétten einen erheblichen prognostiscchen  Wert. Daher haben wir  be
verschiedenen Provokationstests, die eine Vasokondriktion beziehungswveise Vasodilatation
bewirken, untersucht, ob diese mit Hilfe der NIRP und der VKP erfald werden kdnnen.

1.3 Orthogtatische Belastung

Orthostase  bedeutet eine aufrechte Korperhdtung. Orthostatische Belastungen treten bel
Lageveranderung des Korpers vom Liegen zum Stzen oder Stehen auf. Diese kdnnen
entweder aktiv oder passv durchgefiihrt werden. In diessr Studie handelt es sich um ene
passve Veranderung der Korperlage mit Hilfe eines Kipptisches.



Das Aufrichten des Korpers 16st komplexe Resktionen des HerzKredauf-Systems aus. Es
kommt prim& zu einer Umvertelung des Blutvolumens. Zirka 400-600 ml Blut versacken in
den Kapazitédisgefdien der Beine. Dadurch wird der vendse Rickstrom zum Herzen reduziert,
die Fillungsdriicke des Herzens nehmen ab, so dad das Schlagvolumen verringert wird. Es
resultiert ein Abfal des systolischen und des mittleren arteridlen Blutdrucks (76,91,127).
Dies kann ba dakerer Auspragung zu ene cerebrden Minderperfuson fihren und im
Extremfal enen kurzen Bewul¥sansverlus audtsen (orthogtatische Synkope) (86). Durch
nervde und hormondle Gegenregulationen wird die orthodtatische Synkope meist verhindert.
Eine sympatho-adrenerge Resktion (86,91) fuhrt zu ener Erhbhung der Herzfrequenz und der
Kontraktilitét des Herzens, wodurch das Herzzeitvolumen zunimmt. Gleichzeitig kommt es zu
ener peripheren Vasokondriktion, welche eine weitere Erh6hung des arteridlen Blutdrucks
bewirkt (70). Neben der vermehrten sympathischen Aktivitét spidlen erhthte Konzentrationen
zirkulierender vasoaktiver Hormone (70,76,145) wie zum Beispied Norepinephrin, Vaso-
pressn und Plasmarenin eine wichtige Rolle Sie verstérken insbesondere die sympathisch
augeloste  Vasokondriktion im Bereich der Widerdandsgefde. Neben den  zentrden
Reflexen kommt es zusdzlich zu lokden Resktionen wie dem veno-ateridlen Regulations-
mechanismus und der myogenen Autoregulation. Der veno-arteidle Regulationsmechanis-
mus wurde fir Muskelgewebe und fir subkutanes Fettgewebe beschrieben (6,42,63-
65,73,95). Er wird durch eine vendse Druckerhthung ausgelost, die zu ener arterioléren
Vasokondriktion fuhrt. Bel der myogenen Autoregulation bewirkt die Erhéhung des
ateridlen Pefusonsdrucks eine Erhdhung des peripheren Geféd3widerstands, wodurch der
Blutfluf? konstant gehadten wird (71,73).

Bei Kopftieflage kommt es zu einem vermehrten vendsen Riickstrom zum Herzen. Uber den
Frank-Starling-Mechanismus nimmt das Schlagvolumen und auch das Herzzeitvolumen zu,
der ateridle Blutdruck steigt an. Dies bewirkt eine Abnahme des Sympathikotonus und ene
Ermiedrigung der Konzentration der vasoaktiven Hormone, insbesondere des Norepinephrins,
des Vasopressns und des Plasmarenins (145). Hieraus resultiert eine arterioldre Vasodila-
tation.

Diese Regulationsmechanismen ermdglichen eine schndle Adaptation des Kreidaufs an
unterschiedliche Korperpositionen. Passve Veranderungen der Korperlage mit Hilfe enes
Kipptisches werden haufig verwendet, um die zentrden und peripheren kardiovaskuldren
Reflexe zu testen (12,15,32,75,76). In der durchgefihrten Studie untersuchten wir die
Resktion der Probanden auf Orthostase und Antiorthostase hingchtlich  systemischer
Parameter, wie der Herzfrequenz, dem Blutdruckverhdten und der Sauersioffsittigung. Das



NIRP-Sgnd wurde kontinuierlich aufgezeichnet und ,off-ling’ andyset. Zid war es, zu
eruieren, ob die ewarteten Gefd¥esktionen, eine Vasokondriktion bel Orthostase und eine
Vasodilatation bei Antiorthostase, mit der NIRP erfad werden kénnen. Die VKP ermdglicht
die nicht-invesve Bedimmung der Saling Krdfte und die Messung des ateridlen
Blutflusses. Wir untersuchten, ob die beobachteten Parameter der NIRP und der VKP durch
die Verdnderung der Korperlage beainfluf® werden und ob an Hand der NIRP- und der VKP-
Ergebnisse das Ausmald der zentrden und peripheren Reflexmechanismen beurtellt werden
kann, so dal3 Probanden mit orthogtatischer Dysfunktion erkannt werden kénnen.

1.4 Valsalvamanover

Dea Vdsdvaversuch, oder auch Prel¥druckversuch genannt, wurde von dem itdienischen
Anatomen und Chirurgen Antonio Vasava (1666-1723) beschrieben und in die klinische
Praxis engefihrt. Der Patient wird aufgefordert, nach maximder Inspiraion mehrere
Sekunden die Luft anzuhdten und gegen enen definieten Widerstand zu pressen. Dabe
werden die Verdnderungen der Herzfrequenz und des Blutdrucks gemessen. Der
exspiratorische  Druckengieg  bewirkt ene  Erhbhung des  intrathorakden  und
intrasbdomindlen Drucks, welche zu einer Abnahme des vendsen Rickstroms zum Herzen
fuhrt. Dadurch nimmt das ventrikuldre Flllungs- und Schlagvolumen ab, der ateridle Blut-
druck snkt. Die Folge it ene sympatho-adrenerge Resktion mit nachfolgender Vaso-
kongriktion und Tachykardie. Nach Beendigung des Pressens nimmt der vendse Rickstrom
aorupt zu, das Flllungs- und Schlagvolumen vergroRert sch wieder. Das vom linken
Ventrike  ausgeworfene Blut sromt zunéchst jedoch in en stak vasokondringiertes
Gefdett, so dald es zu enem Uberschie?enden Angtieg des Blutdrucks mit reflektorisch
ausgel 6ster Bradykardie (39,85) kommt.

Der Vasdvaversuch dient zur Funktionsuntersuchung des Herzens (85) und des autonomen
Nervensystems (39,62,76,91). Bel Erkrankungen dieser beiden Organsysteme sind die oben
beschriebenen Resktionen auf die hdmodynamischen Veranderungen ausgeldést durch das
Vasavamanover abgeschwécht, da entweder die Nervenleitungen, Uber die die Reflexe
verlaufen oder aber das Herz- und Gefd3system ds Zidorgan geschédigt snd.

Wédhrend des Vdsdvamanovers wurde kontinuierlich das NIRP-Signd aufgezeichnet und
untersucht, ob die Vasokongriktion wéhrend Vasavamandvers durch die NIRP efad
werden kann.



1.5 Vendse K ompressionsplethysmogr aphie (VK P)

Be der VKP handdt es sch um ene Form der Venenverschiul3plethysmogrephie. Diese ist
das dteste und bis heute am wetesten verbretete Vefahren zur Messung des Blutflusses
(116). Zum erstenmal beschrieben wurde diese Untersuchungsmethode 1905 von Brodie und
Rusdl (14). Se beunt auf der Volumenzunahme ener Extremitd aufgrund der Unter-
brechung des vendsen Abflusses bel bestehendem arteridlen Bluteindrom. Aus der initiden
Geschwindigkeit des Volumenangtiegs 1% sch der ateridle Bluteingrom Qa berechnen. Am
dtesen ig die Volumenplethysmographie (116), bel der die Volumenzunahme nach Venen
vaschiuld mit Hilfe enes darwandigen, mit Hissgkeit oder Luft gefllliten Behdters
bestimmt wird. Be der gravimetrischen Plethysmographie werden die Volumenénderungen
anhand von Gewichtsveranderungen ermittdt (116). Diese beiden plethysmographischen
Melimethoden snd jedoch aufwendig und sehr unhandlich. Whitney et d. gdlten 1953 die
Mercury in Slagic Strain Gauge Plethysmography (MSG)(144) vor, welche in den letzten
Jahren von Gamble et d. weterentwickdt wurde (50). Be diesem Verfahren wird en hoch
senstiver  queckslberhdtiger Dehnungamelidrefen zirkuléd um die Extremitéd geegt, mit
dessen Hilfe die Umfangsénderungen der Extremitét gemessen werden konnen. Proxima des
Dehnungsmel3sireifens befindet sch ene Druckmanschette, welche auf subdiastolische Werte
aufgepumpt wird, so dal3 der Manschettendruck nur den vendsen Abful3, nicht jedoch den
ateridlen Einstrom beainflul® (48). Die durch die vendse Druckerhthung bedingte Volumen
erhhung der Extremitd &% sch in zwe, zdtlich vonenander trennbare Phasen untertellen
(50). Zum enen kommt es zu ener vaskul&ren Dehnung Va (erse, schndle Volumen
varschiebung) und zum 2zweten zu ene langsamen Hissgkeatdiltraion v mit  ener
Zetkonganten von >800 Sekunden. Jv verhdt sch aufgrund dieser hohen Zetkongtanten fast
wie ene Gerade und wird daher in dem Anaysgprogramm wie ene lineare Funktion be-
handdt (50). Aus diesen beiden Komponenten lassen sich wichtige mikrovaskulére Parameter
ablaten. Hierzu zéhlen die vendse Compliance, die Hussgkeitsfiltrationskepazitét (Kf), der
vendse Druck (Pv) und der isovolumetrische ventse Druck (Pvi) (50). Der Pvi it der
Manschettendruck, bel dem en dynamisches Gleichgewicht zwischen Hissgkeitdfiltration
und —resorption herrscht und somit kein Nettofllssgkeitsflud zwischen den Gefélien und dem
Gewebe dattfindet. Der KEWert ist definiert ds das Produkt aus der totalen Gefél2oberfléche,
die fur die Hussgketdfiltration zur Veflgung deht, und der Gefdpermesbilitét pro
Oberflécheneinhet (47).



Gamble et d. (47) untersuchten die Auswirkung der passiven Orthostase auf den Kf-Wert und
konnten zeigen, dal3 eine orthodtaische Beastung von 40° — 60° den Kf-Wert nicht veréndert.
Aus ihren Ergebnissen schlossen se, dald die Grofe der pefundierten Gefdoberflache in
ene Extremitd und auch die Gefaljpermedbilitét durch die Orthostase nicht beeinfluf® wird
(47). Se podulierten, dald die durch die Orthostase ausgeloste Aktivierung zentrader und
lokder Reflexe zu ener Reduktion des lokden Blutflusses fuhrt und ene Erhthung der
mikrovaskul&ren  Hussgkeitsextraktion  bewirkt, wodurch der  kolloidosmotische  Druck
zunimmt. Diese Zunshme wirkt dem durch die Orthodase entsdandenen erhdhten
Kapillardruck entgegen, so dal3 die Nettofllissgkatdfiltration unverandert ist. Die Ergebnisse
von Gamble et a. (47) simmen mit den Untersuchungen von Sgrsen e da. (129) und von
Michd et d. (97) Uberein. Mdlander et a. (95) hingegen beobachteten ba FulXieflagerung
von +80° ene Abnahme der Hissgketdfiltrationskepazitdt auf circa ein Finfted des Aus-
gangswertes in  Rickenlage. Letztere verwandten jedoch en grundlegend verschiedenes
Untersuchungsprotokoll.

Ein Zid unserer Studie war daher, diese Diskrepanz zu untersuchen und die Veranderungen
von Jv und Kf bel Orthostase und Antiorthostase mit einer verbesserten Technik zu erfassen.
Dazu wurden die KFWerte, die sich nach Erhthung des Kapillardrucks entweder durch eine
Kompressionsmanschette oder durch Verénderung des hydrogtatischen Drucks in Fulieflage
ergeben, miteinander verglichen. Auf diese Weise wallten wir den Einflul? der orthostatischen
Reflexe auf den KfFWert dudieren. Gleichzeitig haben wir den arteridlen Bluteinsrom be
jeder Lagednderung bestimmt und dadurch die direkten Auswirkungen der Orthostase und
Antiorthostase auf den Blutfluld gemessen. Wir verwendeten zwel verschiedene Versuchs-
protokolle. Bel der ersten Versuchsgruppe fuhrten wir vide kleine Lageénderungen durch, bel
der zweiten Gruppe jeweils nur eine groRere Anderung der Korperposition. Dadurch sollte der
Einfluf3 der Grof3e der Lageénderung auf das Versuchsergebnis erfald werden.

1.6 Nahe-Infrarot Photoplethysmographie (NIRP)

Ein weteres nicht-invasves Vefahren zur Beurtellung der Mikrozirkulation sdlt die Nahe-
infrarot  Photoplethysmographie (NIRP) dar. Sie baset auf den Grundprinzipien der 1937
esmdig von den Ameikanern Hertzman und Spedman (67) beschriebenen Photo-
plethysmographie. Se beobachteten mit Hilfe einer photodektrischen Zele Verdnderungen
der Lichtdurchlégssgkeit des Finges aufgrund  unterschiedlichen  Blutgehdts.  Photo-



plethysmographische Gerédte arbeiten heutzutage entweder nach der Transmissonsmethode,
be der Photodetektor und Lichtquelle sch gegentberliegen, oder nach der Reflektions-
methode, be der Photodetektor und Lichtquelle nebeneinander auf einer Gewebeseite placiert
snd (19,104,106). Bei dem Photoplethysmographiegerét, das wir in unserer Studie verwendet
haben, handdt es sch um einen Reflektiongphotopl ethysmographen.

Licht drahlt in das Gewebe en und wird dort zerstreut, absorbiert und reflektiert (19). Die
Absorption findet zum enen im soliden Gewebe (Epidermis, Bindegewebe und Knochen) in
eéner glechblebenden Menge dat, zum anderen im zrkulierenden Blutvolumen, welches
sch pulssynchron verandert (11). Da der Absorptionskoeffizient des Blutes hoher it ds der
des umgebenden Gewebes, fihren Verdnderungen des Blutvolumens zu Veranderungen der
vom Photodetektor wahrgenommenen  Lichtintensitét. Diese Verdnderungen der  Licht-
intengtét snd jedoch nur gering (1-2%) und missen dekironisch verstérkt werden (106). Die
Reflektion erfolgt ebenfdls sowohl am soliden Gewebe as auch an den Erythrozyten und den
Gefddwanden. Im Gegensatz zur Absorption ist jedoch die Reflektion des Gewebes sehr hoch,
0 dad die Steigerung der Reflektion, die durch en vermehrtes zirkulierendes Blutvolumen
bedingt is, venachldssigbar geing is. Be beden Mevefaren Uberwiegt dso die
Absorption gegentiber der Reflektion. Eine Erhohung des zrkulierenden Blutvolumens fihrt
somit sowohl bel der Transmissons- ds auch bel der Reflektiongphotoplethysmographie zu
einer Abschwéachung der Lichtintenstdt am Photodetektor. Die Grofie der vom Photodetektor
wahrgenommenen Lichtmenge i somit umgekehrt proportiond zur zrkulierenden Blut-
menge (106).

Das Signa der Photoplethysmographie entspricht dem Blutvolumenpuls. Diessr wird von
Hertzman folgendermalien beschrieben (67): ,der Blutvolumenpuls gdlt eine  dreleckige
Form dar mit einem delen Andieg (Angkrotie), enem ewas flacheren Abfdl (Katakrotie)
und ene deutlichen zweiten Spitze (Dikrotie) nach ungefdhr 1/3 der abfdlenden Strecke,
welche jedoch geringer ds das erste Maximum ig.”

Die Grofe des Blutvolumenpulses DV it abhéangig von der Dehnbarkeit der Geféddwande D
und von dem intravaskul&ren Druck DP. Burton beschrieb diese Beziehung 1972 (16):

DV=DP:D

Die Dehnbarkeit der Blutgefde wird hauptsichlich von dem Tonus der glatten
Gefddmuskulaiur  beainflud®. Dieser wiederum  unterliegt der Kontrolle des autonomen
Nervensysems (16), wobe sich sympathische Stimuli in der Amplitudenform widerspiegen.
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Durch ene Vasokondriktion kommt es zu enem verminderten Blutfluly, wodurch sch die
Amplitudengréle  verringert.  Eine  Vasodilatation  hingegen  fihrt  durch  @n hoheres
Blutvolumen zu einar Vegrol¥erung der Amplitude. Schon Hertzman beschrieb 1937 den
Einflud verschiedener Reize (Kdte Hitze Vdsdvamantver und Amylnitrit) auf die
AmplitudengréRe (67). Arteriosklerose fuhrt ebenfals zu einer Veranderung der Dehnbarkeit
dar Gefd3dwénde und beeintréchtigt dadurch die Amplitudengrof3e und -form. Hertzman
zeigte, dald die Pulskurve be Patienten mit essentidler Hypertonie runder wird und keine
Dikrotie mehr aufweist (67).

Lange Zet wurden photoplethysmographische  Aufzeichnungen manudl  ausgewertet
(35,38,80,81,105), was jedoch sehr mihsam und zetaufwendig war. De Meersman ddlte
1989 eine computeriserte Andyse der Photoplethysmographie vor (37). Er berechnete die
Flache unter der dikroten Kurve und das Verhdtnis diessr Flache zur Héche unter der
gesamten Pulsamplitude. Er erhidt ene ggnifikente Korrdation zwischen den manuelen und
den mittels Computer ausgewerteten Daten (p<0.01). Auch Blanc et d. (11) berichteten 1993
Uber ene computerunterstitzte Anadyse des Volumenpulsess Se untersuchten die
Verdanderungen der Amplitude be  unterschiedlichen  chirurgischen  Manipulatiionen  und
fanden ebenfdls ene gute Ubereingimmung der manuel berechneten Werte mit denen der
computerunterstiitzten Andyse, s0 dald se den Einsatz fur klinische Zwecke beflrworteten.
Die nozizeptiven Stimuli bewirkten ene dgnifikante Reduktion der Volumenpulsamplitude,
Diese Amplitudenabnahme auf Schmerzreéize wurde auch von anderen Autoren beobachtet
(79,94). Wetere Anwendungsgebiete sahen de in dar Bedimmung der Effektivitdt der
Pramedikation und der Erfassung des perioperativen Stresses (72). Die Beurtellung sym-
pathischer Nervenblockaden (10,33,79-81), die Erfassung von hamodynamischen Stérungen
(38,112,114) und Arrhythmien (124), sowie die kontinuierliche nicht-invasve Blutdruck-
messung (83,140) ddlen zusdtzliche Einsatzmoglichkeiten der  Photoplethysmographie dar.
Die NIRP ig en nicht-invasves Vefahren, welches schnel und einfach bel jedem Patienten
durchgefiihrt werden kann. Die Photoplethysmographie wurde bisher klinisch vor dlem be
der Pulsoximetrie zur Bestimmung der arteridlen Sauerdtoffsdtigung und der Herzfrequenz
engesetzt. Die wetere klinische Anwendung wurde durch die Tatsache limitiert, dal3 die
Gesamtmenge des durch das Gewebe dringenden Lichts nicht kalibriert werden kann, so daf3
nur reative Veranderungen der Lichtmenge efad werden (38) und somit keine Absolutwerte
erhdtlich and. Wetere Probleme der NIRP liegen in der Beenflussung der gemessenen
Signale durch den Applikationsdruck des Sensors, durch das Umgebungdicht und durch die
lokale Temperatur (22).
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Die zetdiskrete NIRP g€lt eine Form der computerassdtierten Anadyse von Volumenpulsen
dar. Diee hat den Vortel, da3 man Absolutwerte erhdit. Chrigt et d. (22) untersuchten die
Volumenpulskurven bel  gesunden Probanden und fanden eine hohe Reproduzierbarkeit der
Ergebnisse und ene lineare Beziehung zwischen den Verdnderungen der Amplitude und den
enzenen Zetkennwerten des Volumenpulses. Be jewells 10 repetitiven Messungen lag die
Standardabweichung bei dlen zetdiskreten Parametern zwischen 2,2 und 6,1%. Messungen
an unterschiedlichen Fingern ergaben keine sgnifikanten Unterschiede. Baschnegger et d. (8)
untersuchten zwel weitere Determinanten der Pulsvolumenkurve: die Héche unter der Kurve
in Bezug zur Pulsdauer (auc/T,) und die maximae Andiegsgeschwindigket (flux). Letztere
wurde bereits 1981 von Jorritsma et a. as ein Parameter beschrieben, der im Gegensatz zu
der haufig verwendeten Pulsvelenamplitude von den aembedingten Schwankungen des
Blutvolumenpulses unabhéngig s (74,135). Auc/Tp, und flux zeigten in den Untersuchungen
sgnifikante Veranderungen bel verschiedenen physologischen Tests wie dem Eintauchen der
Hand in Eiswasser, einem Vasdvamanover und der Anlage enes Tourniquets am Oberarm.
Eine Vasodilatation fuhrte bei beiden Werten zu einer Zunahme und eine Vasokongriktion
bewirkte eine Abnahme. Ein wesentlicher Vortell des flux ist es, dald er ds Absolutwert ange-
geben werden kann.

Wir untersuchten in der durchgefihrten Studie die Aussagekraft dler zeitdiskreten Parameter,
der Signddakeparameter sowie den flux-Wert be  physologischen Teds die ene
Vasokondriktion und Vasodilatetion bewirken und eruierten, welche Determinanten der
NIRP die Gefa¥eaktionen am besten wiedergeben. Alle Parameter der Volumenpulse wurden
fir die Sgnde des nahe-infraroten Lichts und des roten Lichts ausgewertet, um Unterschiede
der Signdqudlitét beider Wdlenléngen zu erfassen.



1.7 Fragestellungen

1. Lassen dch Vednderungen der Mikrozirkulaion wéhrend Orthostase mit  Hilfe der
Vendsen Kompressonsplethysmographie und der Nahe-Infrarot  Photoplethysmographie
efassen?

2. Wdche Andyssform de Nahe-Infrarot Photoplethysmographie erlaubt  die beste
Charakteriserung des Blutvolumenpul ses?

3. Bestehen bel der Nahe-Infrarot Photoplethysmographie Unterschiede in der Signdqualitét
in Abhéngigkeit von der Wellenlange?

4. Besteht eine Korreation zwischen den mikrozirkulatorischen Parametern: Kennwerte des
Volumenpulses, Hissgketdiltration, Hussgketsfiltrationskagpazitét und den makrozirku
latorischen Parametern: arteridler Blutflu® in die Extremité, Blutdruck, Herzfrequenz und
Sauergoffsittigung?

5. s ene Differenzierung der durch die Orthostase induzierten zentrden und der peripheren
Reflexe mit ener der Mel3methoden moglich?

6. Snd die Vendse Kompressonsplethysmographie und die Nahe-Infrarot Photoplethysmo-
grephie gedgnet, Personen die zur orthodatischen Dysegulationen neigen zu  identifi-
zieren und somit as diagnostische Verfahren eingesetzt zu werden?
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M ethodik

1.1 Einver gandniserklérung

Die Untersuchungen wurden an freiwilligen Probanden in Zusammenarbeit mit der russschen
Raumfahrtbehdrde, Ingtitute of Biomedicd Problems (IMBP) Moskau, von Juni bis Dezember
1996 in Moskau durchgefihrt. Die Studie wurde von der Ethikkommisson des IMBP
genehmigt. Se ddite enen Tel enes wdtraummedizinischen Forschungsprojekts  zur
Untersuchung physiologischer  Anpassungsvorgange und  pathophysiologischer  Verander-
ungen warend enes Aufenthdts in der Schwerdosigket dar. Zu anderen Zeitpunkten
fuhrten die Probanden weitere Tests im Rahmen dieses Projekts durch. Nach enem
auduhrlichen  Aufklaungsgespréch  unterzeichneten  de  ene  hriftliche  Einverséndnis-

erklarung.

1.2 Probanden

An de Swudie nshmen 12 gesunde Méanner tell. Kardiovaskuldre und pulmonde
Erkrankungen sowie Stoffwechsderkrankungen waren nicht bekannt. Be den Probanden
handdte es dch um Nichtraucher, ene regdmédge Medikamentenennahme lag be keinem
der Probanden vor. Sie wurden aufgefordert, die letzten 4 Stunden vor der Studie keinen
Alkohol und Koffein zu sch zu nehmen. Die Studie wurde in 2 Versuchgethen unterteilt, die
in ihrem Vesuchssblauf hingchtlich der einzenen Lagepostionen verschieden waren. Die
erste Untersuchungsgruppe bestand aus 6 Probanden im Alter von 20 - 26 Jahren, mittleres
Gewicht 74,1+11,7 kg, mittlere Grofe 177,756 cm. Die zweite Gruppe wurde von 6
Probanden im Alter von 23 - 42 Jahren, mittleres Gewicht 79,5+7,1 kg, mittlere Grof3e

180,7+5,2 cm gebildet.

1.3 Bestimmung der Her z-Kreidauf-Par ameter

Ba den Probanden wurde mit Hilfe enes 5 Kand EKG-Geds kontinuierlich die
Herzfrequenz ermittelt. Der systolische, diagtolische und der mittlere  arteridle  Blutdruck
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wurde dle 2 Minuten oszllatorisch an Oberam mit einem automatischen Blutdruckmef3gerét
emittedt. Kontinuierlich wurde die Sauerdoffsdtigung mit enem Pulsoximeter  bestimmt,
welches am Zeigefinger befedtigt wurde. Alle Parameter wurden mit einem Siemens SC 9000
Monitor (Semens AG, Minchen, Deutschland) aufgezeichnet.

1.4 Temperatur messung

Die Raumtemperatur und die Hauttemperatur der Probanden wurden dle 2 Minuten
gemessen.  Ein Thermodement  (Keithley, Clevdand, OH, USA) wurde neben dem
Dehnungamefistreifen des VK-Pethysmographen mit Hilfe enes Klebedtrafens an der Haut
befedtigt. Ein zweites Thermodement zur Regidrierung der Zimmertemperatur befand dSch
fre im Raum in der Nahe des Probanden. Eine Messung der Hauttemperatur im Bereich des
Fingers efolgte Uber die Temperatursonde, die in dem NIRP-Geaéd (Laumann Medizin
Technik, Sdb, Deutschland) integriet ist. Auf diese Weise konnten Temperaturschwank-
ungen der jewells untersuchten Extremitét direkt erfald werden.

1.5 Kipptisch

Die Probanden lagen auf einen manudl bedienbaren Kipptisch, bel dem die File auf ener
Bodenplaite standen und die Schultern von Schulterstiitzen gehdten wurden. Hierdurch
wurden Rutschbewegungen sowohl bel Lagednderungen in Kopftief- ds auch in Fulieflage
verhindert. Die Kippbewegungen efolgten innerhdb von ener Sekunde in die gewlnschte
Pogtion (Abbildung 1).

1.6. Valsalvamanodver

Die Probanden wurden aufgefordert, tief einzuatmen und fir 20 Sekunden gegen einen

definierten Widerstand von 40 mm Hg zu pressen. Nach den 20 Sekunden efolgte die
Exspiration, und die Probanden durften normal weiteratmen.
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1.7 Versuchsablauf

Die Studie wurde in zwe Versuchsehen mit jewels 6 Probanden untertelt. Die erse
Vesuchsreihe (Gruppe 1, G1) wurde im Juni 1996 durchgefihrt, die zwete Versuchsreihe
(Gruppe 2, G2) im Dezember 1996. Bei der ersten Gruppe wurden 12 kleine Veranderungen
der Korperpostion in Kopftief- und in Fuldieflage (Tabdle 1), beginnend mit der Kopf-
tiflage, durchgefihrt und die HerzKredauf- sowie die mikrozirkulatorischen Verdnder-
ungen untersucht. In der zweten Gruppe wurde hingegen nur jewells eine Lagednderung von
+ 30° ausgelbt und die makro- und mikrozirkulatorischen Veranderungen mit denen der
ersten Gruppe verglichen. Im Gegensatz zu der ersten Gruppe wurde in der zweiten Gruppe
as erges eine Fuldieflage eingenommen.

Die Versuche begannen be beiden Gruppen in der horizontden Ausgangdage. Zunéchst
wurden die Blutdruckmanschette, das EKG und die Pulsoximetrie angdegt. Der Fingerclip
des NIRP-Geréts wurde am rechten Mittelfinger postioniert. Die VKP-Dehnungsmel3streifen
wurden um beide Waden gdegt und die Beine wurden auf ene pezidlen Unterlage s0
gelagert, dad sch die Meldtreifen jewels in Hohe des rechten Herzvorhofs befanden und
keinen Kontakt zur Unterlage hetten. In diesser Podtion wurden die Dehnungsmelidtreifen
durch eine definierte Langenanderung von je 5 mm kdibriert (50). Anschlief?end wurde ene
VKP-Messung innerhdb von 35 Minuten durchgefihrt. Danach wurde der arteridle Blut-
endrom mit dem VK-Plehysmographen gemessen und ein Vasdvamandver ausgelbt. Im
Anschiul an diese Ausgangsuntersuchungen, die sch be den beiden Gruppen nicht
unterschieden, wurde die Korperpodstion durch Kippen des Tisches nach dem jewelligen
Versuchsprotokoll gedndert und die dadurch entstandenen Verdnderungen im  Extremitéten
volumen kontinuierlich aufgezeichnet.

In der erden Gruppe wurde zundchst ene Kopftieflage durchgefUhrt, bel der folgende
Pogtionen nacheinander erreicht wurden: -8°, -15°, -30°, -15° und -8°. Im Anschiu an die
Kopftieflage wurde der Proband wieder in die horizontde Postion gebracht und es efolgte
eine Fuldieflage mit den Postionen: +15°, +30°, +70°, +30° und +15°. Nach der Fulieflage
folgte eneut die Ruckfihrung in die horizontale Lage. Die einzelnen Postionen wurden fur
jeweils 15 min engehdten, danach wurde die néchde Podtion ereicht. Be  jeder
Lagednderung wurden die  Volumenveranderungen beder Waden mit dem VK-
Pethysmographen aufgezeichnet. Gleichzeitig wurden die sysemischen Vaiablen wie oben
beschricben Uber die gesamte Versuchsdauer ermittedt und kontinuierlich das NIRP-Sgnd
aufgezeichnet. Am Ende jeder Podstion wurde der arteridle Bluteindrom aus dem initiden
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Volumenangieg nach vendser Druckerhthung gemessen und die Probanden aufgefordert, ein
definiertes Vasdvamantver durchzufihren.

In der zweiten Gruppe wurde im Anschlud an die Ausgangsuntersuchungen ene Fuldieflage
mit +30° durchgefihrt. Nach erneuter Horizontdlage folgte die Kopftieflage mit -30° und
abschlieffend wieder die horizontde Pogtion. Die enzelnen Postionen wurden ebenfdls fir
jewedls 15 Minuten aufrechterhdten und dle oben beschriebenen Parameter wurden in
gleicher Wese besimmt. Die Abbildung 1 veranschaulicht den Versuchsaufbau anhad
zweler Photographien und die Tabdle 1 zeigt die enzdnen Lagepodtionen der beiden

Gruppen.

Tabdlel

L agednder ungen

P1| P2| P3| P4|P5|P6|P7|P8| P9 |P10|P11|P12|P13

Gruppel| 0° | -8° |-15°|-30°|-15°| -8° | 0O° [+15°|+30°|+70°|+30°|+15°| O

Gruppe 2| 0° | +30°| 0° |-30°| O°

Die Tabdle 1 sdlt die Lagepostionen fir die beiden Versuchsgruppen 1 und 2 dar. In der ersten
Gruppe wurden 12 kleinere Lagednderungen (P1-P13) durchgefuhrt, in der zweiten Gruppe jewells
nur eine Lagednderung von 30° in Fuldieflage und in Kopftieflage. Die Positionen wurden fir jewells
15 Minuten aufrechterhalten.
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Abbildung 1

Versuchsaufbau

Die Abbildung 1 zeigt zwei Photographien des Versuchsaufbaus. Die Probanden liegen auf dem
Kipptisch. Die Bodenplatte und die Schulterstiitzen verhindern das Verrutschen der Probanden durch
die Lagednderungen. Das NIRP-Gerét, das VKP-Gerdt, das EKG- und der Blutdruckmonitor sowie
das Pulsoximeter sind wahrend des gesamten Versuchsablaufs an den Probanden angelegt. Die obere
Photographie zeigt die Kopftieflage mit - 30° und die untere Photographie die Fuldieflage mit + 30°.
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2 Material

21VKP

2.1.1 VKP-Versuchsaufbau

Die Venenverschlul¥plethysmogrgphie wurde mit einem VKP-Gerdt ads computerunterstiitzte
vendse Kompressionsplethysmographie durchgefihrt, welche auf den Grundlagen des von
Gamble e d. beschriecbenen Mercury in Slagic Stran Gauge Plethysmography (MSG)-
Protokolls (50) beruhen.

Eine Kompressonsmanschette wurde so eng wie moglich um den Oberschenkel gelegt. Diese
Kompressonsmanschette (A. C. Cossor, London, UK) wurde spezidl fur die VKP-Unter-
suchungen angefertigt. Se enthidt sechs Lufteinlésse, wodurch der  Luftstromwiderstand
gesenkt werden konnte und ene schndle Fillung der Manschette ermdglicht wurde. Die
Kompressonsmanschette wurde mit einer Luftpumpe (Compton type 2D/351 DM, Dawson,
McDonald & Dawson Ltd, Ashbourne, UK) mit ener Ausflulleistung von 1,0 |/s verbunden.
Alle 5-10 Minuten wurde die Kompressonsmanschette um jewells 8 mm Hg aufgepumpt,
wobe jedoch der diastolische Blutdruck nicht UGberschritten wurde. Fir die exakte und
schndle Erhthung der einzenen Druckschritte wurde ein varigbler Manschettendruckgeber
im Depatment of Physiologie, Charing Cross and Westmingter Medica School, London UK
von |. Gartsde und J. Gamble (53) entwickelt.

Digd der Druckmanschette wurde der VKP-Dehnungsmefidtreifen (Lectromed Coupling Unit
Type 2583 Ltd., Letchworth Garden City, UK) am Unterschenkd in Hohe des maximaen
Wadenumfangs angdegt (Abbildung 2). Dieser bestent aus einem eagtischen Silikonschlauch
mit einem inneren Durchmesser von 1,5 mm und einer Wanddicke von 0,5 mm (Esco Rubber
Ltd, Houndow, Middlesex, UK). Er wurde mit Queckslber (Viscons Co. Harrow,
Middlesex, UK) geflillt, die Enden mit Molybdénstopseln verschlossen und mit Schmelz-
kappen (Heat Shrink Seeving, Innendurchmesser 24 mm, RS Components Ltd, UK)
gescheat. De dektrische Widardand des Dehnungsmelidtreifens wurde in regemadgen
Abstanden bestimmt. Er betrug circa 0,05 W fir jeden Zentimeter Lange. Uberschritt er 1,0
Wicm, so wurde der Meligtreifen nicht mehr verwendet. Der Mef3streifen wurde as doppelte
Schlinge auf einem saidendhnlichen Band mit Nylonhdtern befedtigt. Diese Hdter wurden
dle 1,5 cm padld zuenander angebracht und verhinderten das sdtliche Verrutschen des
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Mefdands, ohne die longitudinde Bewegung zu beaintréchtigen. Um die statische Reibung zu
vermindern, wurden der Mel&trefen, das Seidenband und die Nylonhdter mit einem
Slikonspray (PTFE dlicone lubricant, RS Components Ltd, London, UK) eingespriht. Das
Seidenband wurde mit ener Klammer mit einem zweiten Seidenband verbunden und an die
VKP-Schlinge fixiet. Dadurch konnte der VKP-Dehnungsmeli&trefen an  verschiedene
Benumfange problemlos angepad werden. Da Temperaturschwankungen den Widerstand
des Dehnungsmeldtrafens bednflussen, wurden die Temperaturveranderungen mit  Hilfe
einer Kupferspirale kompensiert (50,144).

Der Dehnungsmefidreifen bildete einen Arm ener baancieten Whesatstoneschen  Briicke.
VergrofRerungen des Beinumfangs fihren zu ener proportionden Dehnung des Melidrefens
und einer Erhdhung des dektrischen Widerstands, welche Uber die Whesatstonesche Brilicke
gemessen werden kann (50,144).

Zu Beginn jeder Messung wurde die Wheatstonesche Brlicke baanciert, zunéchst bel nicht
gedehntem  Meldtreifen und anschlielend be  ener  definieten Vorspannung  des
Meldtrefens, welche ener Langenzunahme von 2 mm entsprach. Der Ausgangspunkt der
Dehnungskurve wurde erneut festgelegt. Nachfolgend mufde der Dehnungsmelidtreifen in Stu
kdibriert werden. Diese Kdibrierung geschah mit Hilfe ener sechseckigen Schraube, welche
in funf Zweerschritten gedrent wurde. Dadurch wurde ene reproduzierbare L&ngenzunahme
des Dehnungsstreifens um 5 mm ereicht. Der Vorgag wurde danach in gleicher Weise
wieder zur Ausgangspostion zurtickgefuhrt. Dieses Verfahren legte die Beziehung des VKP-
Sgnds und der Vednderung der Lange des Dehnungsmeldreifens fest. Eine Hyderess
wurde ausgeschlossen. Der Velauf sollte im auf- und absteigenden Tell identisch sain. War
dies nicht der Fal, so wurde der Mef3streifen untersucht, die Kdibrierung erneut durchgefihrt
und bel bleibendem Fehler ausgetauscht.

Das VKP-Sgnd wurde zusammen mit den Signden des varidblen Manschettendruckgebers
um ein Zehnfaches vergérkt (Devives Transducer Amplifier, Type 3559, Lectromed UK Ltd.,
Letchworth Garden City, UK) und gefiltert (Anti Aliasng Flter). Hierbe wurden dle Signde
mit einer Frequenz von mehr as 0,5 Hz herausgefiltert.

Die verstéakten und gefilteten Sgnde wurden mit Hilfe der Andog Digitd-Wandlerkarte
(Amplicon Liveline PC 30, Brighton, UK) in digitde Daten umgewanddt und einem IBM
kompatiblen Computer zugefiirt. Die Aufzeichnung der Sgnde efolgte mit ener Rae von 1
Hz. Das Prinzip der VKP-Messung ist in Abbildung 3 dargestellt.



Abbildung 2

VKP-Dehnungsmef3streifen

Die Abbildung 2 zeigt zwei Photographien des verwendeten Dehnungsmef3streifens. In der oberen
Aufnahme ist dieser in korrekter Lage an den Unterschenkeln des Probanden angebracht. An den
Oberschenkeln befindet sich jewells die Kompressionsmanschette. Die untere Aufnahme zeigt eine
Nahaufnahme des Dehnungsmef3streifens (die Photographien wurden freundlicherweise von Dr. med.
C. Moser zur Verfiigung gestellt)



21

Abbildung 3

VKP-Versuchsaufbau
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Die Abbildung 3 stellt das Prinzip der VKP-Messung dar. Die Kompressionsmanschetten werden um
beide Oberschenkel gelegt. Sie sind mit einer speziellen Pumpe verbunden, welche das exakte und
schrittweise Aufpumpen der Manschetten um jeweils 8 mm Hg ermdglicht. Durch die Stauung kommt
es zu einer Erhéhung des vendsen Drucks, der zu einer Volumenzunahme der Extremitét fihrt. Distal
der Manschetten werden an den Waden in Hohe des maximalen Wadenumfangs die Dehnungs-
mel3dtreifen positioniert. Aus der Zunahme des Wadenumfangs 18/% sich nach Kalibration die
V olumenzunahme bestimmen. Zusammen mit dem entsprechenden Manschettendruck wird das VKP-
Signa nach Filtration und Verstdrkung an einen IBM-kompatiblen Computer geleitet, kontinuierlich
aufgezeichnet (unterer Abschnitt) und ,, off-ling* anaysiert (20).
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In der horizontden Ausgangspostion wurde zunéchst ene VKP-Messung wie oben
beschricben an beden Benen glechzeaitig durchgefihrt. Anschlielfend wurden die einzelnen
Lagednderungen entsprechend den  jewelligen  Versuchsprotokollen  vorgenommen.  Diese
fUhrten zu ener Erhthung des hydrodtatischen Drucks und somit zu ener Zunahme des
intravaskul&ren Drucks. Zur Ermittlung dieser intravaskuléren Druckerhdhung wurde der
Abgtand zwischen dem rechten Vorhof (/3 des Absandes zwischen Sternum  und
aufliegendem Ricken) und der Mitte des Unterschenkds in Hohe des Dehnungsmelistreifens
gemessen und mit 0,776 multipliziet. Dieser Fektor berechnet sch aus der Erdanr
ziehungskraft und aus dem spezifischen Gewicht von Blut (1.055). Die Hussgketdfiltration
(v) konnte anhand von zwe verschiedenen Methoden bestimmt werden (47). Zum enen
wurde se mit der venGsen Stauung mittedls Druckmanschette (CUSTEP-Protokoll) gemessen
und zum anderen Uber die Verdanderung des hydrostatischen Drucks durch Orthostase und
Antiorthostase. Beide Werte wurden miteinander verglichen. Be jeder Lagepodtion wurde
der ateridle Bluteinstrom gemessen, indem die Manschette in einem Druckschritt auf 38,5
mm Hg aufgepumpt wurde. Er berechnete dch aus der Steigung der Volumenzunahme
innerhalb der ersten zehn Sekunden.
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2.1.2 VKP-Datenandyse

Die Druckerhéhung durch die Blutdruckmanschette fihrt zu einer Behinderung des vendsen
Abflusses aus der abhéngigen Extremité. Dies hat zur Folge, dald der ventse Druck der
Extremitdt andeigt, bis der Manschettendruck erreicht wird. Die Erhohung des ventsen
Drucks bedingt ene exponentidle Volumenzunahme der Extremitdt (50,144), welche mit
dem hochsensitiven Dehnungsmefidreifen (<002 ml - 100 ml Gewebe werden registriert)
erfald werden kann. Diese Volumenzunahme |83 sich in 2 Komponenten untertellen.

Zun&chg kommt es durch die vaskul@e Dehnung Va zu ener Volumenzunehme der
postkapilléren Kapazitdtsgefdle. Die Zeitkongtante dieser exponentielen Veranderung betrdgt
12,7 + 1,8 Sekunden (50). Unter der Zeitkonstanten versteht man die Zeit, in der der Wert der
Exponentidfunktion auf den e-ten Tel absnkt oder angteigt. Der asymptotische Wert wird
definitionsgemé nach 5 Zetkongtanten erreicht, nach dieser Zeit veréndert Sch der Wert der
Exponentidfunktion nur noch geringfligig. Bel der vaskulére Dehnung it dies nach circa 75
Sekunden der Fal.

Die zwate, langsamere Komponente it die Hussgkeatdiltration J, die sch durch die
Erhdhung des hydrogtatischen Drucks ergibt. Sie bedtzt eine Zetkongtante von deutlich mehr
as 800 Sekunden. Da die enzednen Druckschritte maximal 600 Sekunden andauern, kann
diese Funktion wie eine Gerade behandelt werden. Die Filtrationsrate entspricht der Steigung
der langsamen Komponente nach Abschlul3 der vaskul&ren Dehnung. Der Computer ver-
wendet zur Berechnung der Filtrationsrate folgende Formel (50):

J=dyldx - TS- Gc- 2dc/C- 100

wobe dy/dx die Steigung der linearen Flissgkeitsfiltration ist, TS der Mel&zeitraum, Gc die
Kdibration des Dehnungsmelidrefen, dc die Volumendnderung der Extremitd und C der
urspringliche Umfang der Extremitét in Hohe des Dehnungsmef3streifens.

Die Abbildung 4 veanschaulict anhand ener Origindaufzeichnung diese  Volumenver-
anderungen der Extremitd auf eine e@nmaige Druckerhthung mittels einer Kompressions-

manschette.
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Abbildung 4

Volumenzunahme einer Extremitét bel der VKP-M essung
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Die Abbildung 4 zeigt eine Originalaufzeichnung der Volumendnderung einer Extremitdt auf eine
einmalige Druckerhdhung mittels Kompressionsmanschette. Der applizierte Druck ist in dem unteren
Abschnitt dargestellt. Die Volumenzunahme |83 sich in zwel Exponentiafunktionen unterteilen, die
aufgrund ihrer unterschiedlichen Zeitkonstanten voneinander getrennt werden kdnnen. Zu Beginn der
Druckerhthung kommt es zu einer schnellen VVolumenzunahme bedingt durch die vaskuldre Dehnung
(Va). Diese erreicht nach circa 75 Sekunden einen asymptotischen Wert, gekennzeichnet durch die
Strecke c-d. Neben der VaFunktion kommt es zu einer langsamen, progredienten, linearen
Volumenzunahme durch die vermehrte Flissigkeitsfiltration (Jv). Diese |&% sich aus der Steigung
zwischen den Punkten a und b berechnen (47).
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Bel jeder Druckerhthung erhdt man 3 Werte: den Manschettendruck (Mpruck, mm Hg), die
vaskuldre Dehnung (Va, ml - 100 ml Gewebel) und die Flissigkeitsfiltration (Jv, ml -100 mi™
. mint). Am Ende der VKP-Anayse trégt der Computer die berechneten Va-Werte gegen die
korrespondierenden Manschettendriicke auf. Das Verhdtnis diesr beiden Parameter wird
mes durch eine Exponentidfunktion beschrieben. Der Schnittpunkt dieser Funktion mit der
Abszise entspricht dem vendsen Druck Pv der Extremité (26). Werden die Jv-Werte in
gleicher Weise gegenlber den entsprechenden Manschettendriicken aufgetragen, so  erhdt
man eine Regressonsgerade erster Ordnung, sobald Mpruk den isovolumetrischen Druck Pi
Ubersteigt, der sich aus dem Schnittpunkt der Geraden mit der Abszisse ergibt. Unter dem Pvi
vargeht man den Manschettendruck, bel dem die transmikrovaskuléren Kréfte in einem
dynamischen Glechgewicht stehen. Be  diessm Druck findet an der  mikrovaskuldren
Augtauschfléche kein Nettofllssigketsflul? dtett, da die Hissgkeitiltration und — resorption
gleich grol3 dnd. Die Steigung der Regressonsgeraden entspricht der Hussigketdfiltrations-
kapazitéat Kf (25,47) (Abbildung 5).

Mit Hilfe diesr Geraden lassen sch nun in @nem zweten Schritt fir jeden bdiebigen
Druckwert die dazugehdrigen J-Werte berechnen. Zur Unterscheidung der gemessenen und
der berechneten Jv-Werte werden erstere mit eustep Und letztere mit Mrech bezeichnet. Im
Anschlu@  an  das CUSTEP-Protokoll wurde die Korperlage entsprechend der
Versuchsprotokolle verdndert. Auf diese Weise konnten erneut Jv-Werte in den enzenen
Lagepodtionen fur die dazugehtrigen hydrodtatischen Druck&nderungen ermittelt  werden.
Diese Jv-Werte werden mit M e bezeichnet. Aus der Steigung der Regressionsgeraden der
M age-Werte und den hydrostatischen Druckwerten wird wiederum die Kf berechnet (Kfiage)
und mit dem KEWert des CUSTEP-Protokolls (Kfcustep) verglichen. Der Quotient aus den
gemessenen M ge-Werten und den berechneten Jvrech-Werten wird as Jv-Ratio bezeichnet.
Die Beziehung von JVrech und Kfcustep i in Abbildung 6 dargestellt.



Abbildung 5
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Jv-Komponente und Va-K omponente bel ver schiedenen M anschettendr ticken
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Die Abbildung 5 beschreibt im oberen Abschnitt die Beziehung zwischen der Fussigkeitsfiltration v
und den applizierten Manschettendriicken. Es zeigt sich eine Regressonsgerade 1. Ordnung, deren
Steigung der Flissgkeitsfiltrationskapazitét Kf und deren Schnittpunkt mit der Abszisse dem
isovolumetrischen Druck Pvi entspricht. Unter dem Pvi versteht man den Druck, bel dem kein
NettoflUssigkeitsfluR stattfindet. Im unteren Abschnitt entsprechen die Punkte den gemessenen
vaskuldren Dehnungskomponenten nach der schrittweisen ventsen Druckerhohung. Die Regressions-
gerade wird meist durch eine Exponentiafunktion beschrieben, wobei der Schnittpunkt mit der
Abszisse der ventse Druck (Pv) ist (50)(modifiziert aus (47)).
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Abbildung 6

Bestimmung von JVrech ausder Kfcysrep

0,25

0,20

0,15 $teigung = Kfgrep

0,10

»]

ml / min-100ml

0,05

0,00 O-O—0O- ' /

-0,05

endeter M Druck

Flussigkeitsfiltration (Jv)

0 20 40 60 80
Manschettendruck (Mg, )

mmHg

Abbildung 6 veranschaulicht die Beziehung von Kfcystep Und JVrecn el @inem Probanden. Sobald der
isovolumetrische Punkt Uberschritten ist, zeigt sich eine lineare Relation zwischen Meyster UNd Mpyyek.
Die Steigung dieser Geraden entspricht Kfcystep. Sie erlaubt, fir denselben Probanden fur jede
beiebige hydrostatische Druckerhthung durch Kopfhochlagerung den erwarteten Jv-Wert zu
berechnen, der als Jvren bezeichnet wird. Der Quotient aus den tatsachlich, durch die hydrostatische
Druckerhohung gemessenen Jv-Werten (Vi ae) Und den JgeimWerten wird als Jv-Ratio bezeichnet
(45) (modifiziert aus (25)).

Ein weterer Parameter, der mit der VKP-Messung bestimmt wird, it der ateriele
Bluteingrom Qa (48), der den gesamten Blutflud in der Extremitét reflektiert und dabei auch
den kollaterden Blutfluld berlickschtigt. Qa wird aus dem initiden Volumenandieg (ersten
zehn Sekunden) nach ManschettendruckerhGhung berechnet (48).
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Tabdle 2
Berechnete Parameter der VKP-Messung
Parameter Berechnung Einheit
Venodser Druck Pv Schnittpunkt der Va Funktion mm Hg
mit der Abszisse
Arteridler Bluteinstrom Qa Initider Volumenandieg bel m . 100 ml Gewebe ™ .

MDruck = 38,5 mm Hg

mint

| sovolumetrischer venoser
Druck Pvi

Schnittpunkt der Jv-Funktion
mit der Abszisse

mm Hg

Fllss gkatdfiltrationskapazitét
Kf

Steigung der Jv-Funktion

ml . 100 ml Gewebe™ .

mint . mmHg?!

Jv-Ratio

JVLage / JVRech

In der Tabelle 2 sind zur Ubersicht die einzelnen Parameter, die aus den Werten M., V&, und v
ermittelt werden, ihre Berechnung und die dazugehdrigen Einheiten aufgefuhrt.



2.2NIRP

2.2.1 NIRP-Versuchsaufbau

Die NIRP-Messungen wurden mit dem Gerét Laumann Medizin Technik (Selb, Deutschland)
durchgefiihrt. Hierbe handdt es dch um enen computerunterstiitzten  Reflektionsphoto-
plethysmographen (20,22). Das Photoplethysmographiesgnd 18% dch in zwel Komponenten
untertellen (7). Die eine Komponente sdlt den pulsatilen Antell dar und entsteht durch die
Veranderungen des Blutvolumenpulses. Die zweite Komponente wird von dem totaen
Erythrozytenvolumen unterhab des Sensors bestimmt. Sie entspricht somit der Vaskulari-
derung des untersuchten Gewebes (7,38). In der durchgefihrten Studie wurde nur die
pulssynchrone Komponente ausgewertet.

In enem Fingerclip befanden dch zwe Lichtemittoren, en Sensor und ein Temperaturfihler.
Der Lichtemittor 1 drahlte nahe-infrarotes Licht (NIR) mit ener Wdlenldnge von 840 nm in
das Gewebe, der Lichtemittor 2 rotes Licht (RED) mit einer Welenlange von 640 nm. Der
Sensor lag zwischen den beiden Lichtemittoren auf dersdben Gewebssaite (Abbildung 7). Die
Emittoren und der Sensor besal3en einen Abstand von jeweils 5 mm. Die Lichtleistung betrug
im Mittd 1,25 mW und maximad 5 mW und die Sgndaufzeichnungsrate 128 Hz. Die Signde
wurden direkt nach der Aufzeichnung goefiltert, wobe Frequenzen kleiner 05 Hz heraus-
oefiltet wurden. AnschlieRend wurden die Sgnde versgakt und kontinuierlich Uber ene
Anaog-Digitd-Wandlerkarte einem IBM kompatiblen Computer zugefiihrt.

Die Pulsvolumenkurven konnten direkt zum Zetpunkt der Aufzeichnungen betrachtet
werden. Zu Beginn jeder Aufzeichnung mulde der Versékungsfaktor eingestellt werden, bel
dem die Kurve des Blutvolumenpulses bildschirmfillend dargestdlt wurde. Fur die |, off-
ling-Analyse konnten die Daten wieder aufgerufen werden. Der Verstédrkungsfaktor, der zu
Beginn der Aufzeichnung gewdhlt wurde, mulde ermneut engeben werden. Zu Beginn jeder
Auswvertung wurden die Daten en zwetes Md gefiltert, hierbe wurden Frequenzen grof3er
30 Hz entfernt. Anschlielend mulden die Me¥etraume festgedegt werden, in denen die
Blutvolumenpulse untersucht werden sollten, wobe diese typischerweise 30 beziehungsweise
15 Sekunden betrugen. In diesen Mezetréumen wurden von der Software folgende
Zetpunkte identifiziert: der Pulsanfang, die Zet bis zur maximden Angtiegsgeschwindigket,
bis zum Amplitudenmaximum und bis zur Dikrotie. Diese Zeitpunkte mufden Uberpriift
werden. Zu diessm Zweck wurde jeder Blutvolumenpuls innerhab der Melzetraume einzeln
betrachtet und be fehlerhaften Zatpunkten mufden diese manudl korrigiert werden. Fir die
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enzenen Zetpunkte gdten die folgenden Kriterien. Der Pulsbeginn it der Zetpunkt, bel
dem die abfdlende Kurve des vorherigen Blutvolumenpulses in die angeigende Kurve des

aktuelen Blutvolumenpulses wechsdt. Die maximde Andiegsgeschwindigkeit kennzeichnet
gch durch die maximde Steigung des Andiegs der Blutvolumenkurve zwischen Pulsbeginn
und dem eden Maximum. Unter dem Amplitudenmaximum verseht man das erde

Maximum des Blutvolumenpulses und unter der Dikrotie das zweite, kleinere Maximum.

Abbildung 7
Nahe-Infrarot Photoplethysmographie
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Die Abbildung 7 zeigt das Prinzip der Nahe-Infrarot Photoplethysmographie (NIRP). Die NIRP-
Mef3sonde besteht aus einem Fingerclip mit zwel Lichtemittoren, einem Sensor und der Temperatur-
sonde. Licht wird mit einer Welenlénge von 840 nm und 640 nm in das Gewebe gestrahit. Dort
werden die Lichtstrahlen zerstreut, absorbiert und reflektiert. Die Absorption und die Reflektion
andern sich in Abhéngigkeit des zirkulierenden Blutvolumens. Die reflektierten Lichtstrahlen werden
von dem Lichtempfanger wahrgenommen. Das NIRP-Signa wird nach Filterung und Verstarkung
Uber eine Analog-Digita-Wandlerkarte einem IBM kompatiblen Computer zugefihrt und ,off-ling

anaysiert (20).
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Fur die Daenandyse wurde ein von Chris e a. beschriebenes (22) und von Abicht
welterentwickeltes Softwareprogramm  verwendet. Die Blutvolumenpulse konnten  entweder
enzdn oder ds Mittdwete aus mehreren Blutvolumenpulsen, die in e@nem festigdegten
Zetraum gemessen wurden, ausgewertet werden. Die berechneten Werte wurden gespeichert
und zur weteren Auswertung in en Statisikprogramm (SigmaStat 2.0, Jande Scientific, San
Rafad, USA) exportiert.

2.2.2 NIRP-Datenandyse

Fur die beiden Gruppen in dieser Studie wurden unterschiedliche Mefzeitrdume festgelegt. In
der ersten Untersuchungsreihe waren die Veranderungen des Blutvolumenpulses am stérksten
innerhab der ersten 90 Sekunden nach Verdanderung der Koérperlage ausgepragt. Aus diesem
Grund wurden in der zweten Versuchgehe datt 180 Sekunden nur noch die ersten 90
Sekunden nach Beginn der Lageénderung andysert. Daflr wurden jedoch die Melzetrdume,
in denen die Mittelwerte aus den gemessenen Parametern gebildet wurden, von 30 Sekunden
auf 15 Sekunden verklrzt, wodurch eine genauere Betrachtung der ersten 90 Sekunden
erecht wurde. Der gesamte Mel¥zeitraum fir jede einzelne Lagepostion wurde bel beiden
Gruppen in jewels 7 Zetraume (Z0-Z6) untertelt. In der ersten Gruppe wurde die NIRP-
Andyse in den Korperpositionen P2-P13 fur je 210 Sekunden durchgefiihrt, wobel die ersten
30 Sekunden vor Lagednderung, die folgenden 3 Minuten unmittelbar anschlief?end an die
Verdnderungen der Koérperpostion efolgten. In der zweiten Gruppe wurde fir jede Pogtion
(P2-P5) ein Zetraum von 105 Sekunden gewdhit, 15 Sekunden vor und 90 Sekunden nach
Lageénderung (Tabelle 3).

Die Veranderungen des NIRP Signds durch das Vasdvamandver wurde jeweils Uber enen
Zeitraum von 70 Sekunden erfald, 10 Sekunden vor und 60 Sekunden nach dem Manbver.

Dieser Mel&eitraum wurde in 7 Zeitréume zu jewells 10 Sekunden untertellt.

In der erden Versuchsreihe wurden die NIR-Signde und die RED-Signde ausgewertet und
miteinander verglichen. Da die Aufzeichnungen der NIR-Signde quditativ deutlich bessere
Ergebnisse lieferten, wurden in der zweiten Gruppe nur die NIR-Signae ausgewertet.
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Tabelle3
Mel3zeitraume der NIRP-Signalanalyse

Zdtraum Gruppe 1 Gruppe 2 Valsalva
Z0 30 sk vor LV 15 sek vor LV 10 sek vor Valsalva
Z1 0bis30sek nach LV 0bis15sek nach LV 0 bis 10 sek nach Valsalva
Z2 30 bis60 sek nach LV 15bis30 sek nach LV 10 bis 20 sek nach Valsalva
Z3 60 bis 90 sek nach LV 30 his45 sek nach LV 20 bis 30 sek nach Valsalva
Z4 90 bhis 120 sek nach LV 45 bis60 sek nach LV 30 bis40 sek nach Valsalva
Z5 120 bis 150 sek nach LV 60 bis 75 sek nach LV 40 bis 50 sek nach Valsalva
Z6 150 bis 180 sek nach LV 75bis90 sek nach LV 50 bis 60 sek nach Valsalva

Die Tabelle 3 zeigt die einzelnen Mefzeitréume (Z0 bis Z6) fur die NIRP-Analyse der Versuchsreihe
1 und 2 bei Lageveranderung (LV) sowie fir das Vasalvamantver der zweiten Versuchsreihe. In der
ersten Gruppe wurden die Mittelwerte der gemessenen Parameter Uber jeweils 30 Sekunden (sek)
gebildet, in der zweiten Gruppe Uber jeweils 15 Sekunden. Bei dem Vasavamantver wurden die
Mittelwerte aus je 10 Sekunden Signalaufzeichnung bestimmt.

Uber jeden enzenen Zetraum ermittdte der Computer die zeitdiskreten Parameter, die
Parameter der Signalstérke und die maximae Anstiegsgeschwindigkeit.

Zu den zeitdiskreten Parametern, auch Zeitkennwerte genannt, zéhlen (22) (Abbildung 8):

- Pulsdauer = Tp,

- Gipfelzalt = Trmax

- Dikrotiezeit = Ty

- Abfallzelt = Tyec

- Arteriéle Grundschwingung = Tag = Td - Tmax

- Zeit bis zur maximalen Anstiegsgeschwindigkeit = T

Da die Zeitkennwerte von der Herzfrequenz abhdngig sind, wurden e in Rdaion zuenander
gesetzt und somit unabhdngig von der Zu- und Abnahme der Herzfrequenz dargestelIt.



Folgende Quotienten wurden aus den einzelnen Zeitkennwerten gebil det:

: Tmax / Tdec
- Tg/ Tec

Abbildung 8
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Die Abbildung 8 zeigt die zeitdiskreten Parameter der NIRP-Analyse. Hierzu zdhlen die Pulsdauer T,
die Zeit vom Pulsbeginn bis zur maximaen Angiegsgeschwindigkeit T;, die Zeit vom Pulsbeginn bis
zum Maximum T, die Zeit vom Pulsbeginn bis zur Dikrotie Ty, die Zeit vom Maximum bis zur
Dikrotie T,y und die Zeit vom Maximum bis zum Pulsende T gec.



Zu den Parametern der Signastérke zéhlen (21,30) (Abbildung 9):

- Amplitudenhohe = ampl

- Amplitude der Dikrotie = ampldic

- Héche unter der Kurve = auc
Neben den zetdiskreten Parametern und den Parametern der Signdstérke wurde noch die
maximae Angiegsgeschwindigkeit (flux) ermittelt.

Abbildung 9

Signalstarkeparameter und maximale Anstiegsgeschwindigkeit

>
Zeit (9)

Die Abbildung 9 gtellen die Amplitude (ampl), die Amplitude der Dikrotie (ampldic), die Fléche unter
der Kurve (auc) und die maximae Anstiegsgeschwindigkeit (flux) graphisch dar. Ampl, ampldic und
auc zdhlen zu den Signalstérkeparametern.



Aus diesen Parametern wurden folgende Werte berechnet:

) aJC/TpZ

Da die Flache unter der Kurve zur Pulsdauer beziehungsweise zum Quadrat der Pulsdauer in
Reation gesetzt wurde, snd diese berechneten Werte von der Herzfrequenz unabhéangig.

Fur die Auswertung wurden die einzenen Parameter auf den Wert ens normiert. Dieser
Ausgangswvert entsprach dem Mittedlwert des Parameters Uber 30 Sekunden, der vor Beginn
der Lageverdnderung und des Vadsdvamanovers ermittet wurde. Alle anderen Parameter
wurden durch diesen Auggangswert getellt und Verénderungen, bedingt durch die einzelnen
Manover, komten auf diese Weise direkt mit dem Ausgangswert verglichen werden. Die
Einhet der enzdnen Parameter wurde as redive Einhet (RE) bezeichnet, da kene
Kdibration des Sgnas moglich war.

3 Statistische Analyse

Zur datigischen Andyse der gewormenen Daten wurde der One way ANOVA Test fir
wiederholte Messungen verwendet. Alle Daten wurden entweder in Mittedwerten +
Standardabweichung oder ds Median mit der 5% und 95% Perzentile angegeben. Eine
datistische Signifikanz wurde bel p < 0,05 angenommen.

Die Daten und Graphiken wurden mit Hilfe eines Persond Computers 4/86, 66 MHz und dem
Softwareprogrammen SgmaStat 2.0 (Jandd Scientific, San Rafad, USA), SgmaPlot 4.01
(Jandel Scientific, San Rafael, USA) und MicrosoftWord 97 ergellt.



Resultate

1.1 Herz-Kredauf-Par ameter

Ein Proband (Proband 5) aus der ersten Gruppe erlitt be +70° Fuldieflage eine vaso-vagde
Synkope, so dald der Versuch ba diessm Probanden abgebrochen wurde. Bel dlen anderen
Probanden konnte die Versuchsrehe ohne Unterbrechungen und ohne Komplikationen
durchgefiihrt werden. Bl Proband 5 kam es zu einem kurzfrigigen systolischen Blutdruck-
abfdl von 109 mm Hg auf 60 mm Hg. Die Hezfrequenz sank gleichzeitig von 70/min auf
<35/min und er verlor fir kurze Zeit sein Bewuldsein. Durch den unmittelbaren Abbruch der
Fudieflage und Erreichen der Horizontdlage erlangte er sain Bewuldsein sofort zuriick, der
systalische Blutdruck stieg auf 106 mm Hg und die Herzfrequenz auf 56/min an. Be dlen
anderen Probanden der ersten und der zweten Gruppe kam es zu kener dgnifikanten
Veranderung des Blutdrucks. Die Herzfrequenz stieg in der ersten Gruppe bei +30° und +70°
dgnifikant an und erechte ba Rickfihrung in die Horizontdlage wieder den Ausgangs-
wert. In der zweten Gruppe erhohte sich die Herzfrequenz sgnifikant be +30°, war jedoch
be —30° unverdandert gegentber den Ausgangswerten. Die Sauerstoffsdttigung veranderte sich
weder in der ersten noch in der zweiten Gruppe dgnifikant. In der ersten Gruppe betrug se
98,6%+1,7% und in der zweten Gruppe 97,7%+1,8%. Die Ergebnisse der HerzKredauf-
Parameter der Gruppe 1 snd in der Tabelle 4 und die der Gruppe 2 in der Tabdle 5
zusammengefa.

1.2 Temperaturmessung

Bea beiden Gruppen kam es wahrend der gesamten Versuchsdauer zu keiner dgnifikanten
Veranderung der Haut- und der Raumtemperatur. Die Hauttemperatur betrug in der ersten
Gruppe 30,7°C+1,0°C be ener Raumtemperatur von 23,6°C+1,4°C und in der zweten
Gruppe 29,7°C+1,7°C bel einer Raumtemperatur von 21,3°C+0,5°C.
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Tabelle4d

Herz-Kreidauf-Parameter bel schrittweiser Veranderung der Korperlage

Lage BD sys BD dia BD mittel HF
(mm Hg) (mm Hg) (mm Hg) (§min)
0° [1219 + 83 |645 + 94 |84 + 80 [615 + 87
-8° 1241 + 77 662 + 59 |87 + 60 [648 + 94
-15° [1251 + 82 |677 + 84 |82 + 72 |45 + 85
-30° [1301 + 84 |668 + 72 |87 + 80 [652 + 87
-15° [12096 + 93 [691 + 93 |80 + 82 [650 + 115
-8° 1291 + 90 [731 + 58 [901 + 49 [&43 + 87
0° 1289 + 86 |71 + 63 |81 + 56 [653 + 86
+15° 11260 + 87 |79 + 60 |07 + 51 |656 + 91
+30° |1268 + 99 |[754 + 67 |®R5 + 59 [722 + 102
+70° 1301 + 108 |[761 + 91 |9%8 + 111 |891 + 135
+30° 1304 + 77 |766 + 69 |948 + 52 |771 + 96
+15° 11280 + 46 [728 + 82 |®R2 + 65 |704 + 113
0° [1273 + 60 [696 + 106 |00 + 91 [759 + 146

Tabele 4 gibt die Herzfrequenz (HF), den systolischen, diastolischen und den mittleren Blutdruck
(BD s giamitt ) der ersten Versuchsgruppe bei jeder Lageposition als Mittelwert + Standardabweichung
aus den zweiminitlichen Messungen wieder. Signifikante Veranderungen sind mit einem Stern
gekennzeichnet.



Tabdle5

Veranderungen der Her z-Kreidauf-Parameter bel +30° und —30°

Lage BD sys BD dia BD mittel HF
(mm Hg) (mm Hg) (mm Hg) (§min)
o° |1164 + 36 |675 + 55 [787 + 53 |[675 + 92
+30° |1151 + 60 |733 + 56 |80 + 64 |754 + 89
0° [1152 + 75 |e76 + 31 [796 + 41 [687 + 100
-30° [1189 + 47 |696 + 63 |8L,7 + 36 [658 + 99
0° [1190 + 55 [713 + 68 |81 + 56 [43 + 67

Tabdle 5 zeigt die Verdanderungen der Herz-Kreidauf-Parameter der zweiten Gruppe. Gemessen
wurden ale zwel Minuten die Herzfrequenz (HF), der systolische, diastolische und mittlere Blutdruck
(BD gs.dgiamtt ). Die Angaben stellen die Mittelwerte + Standardabweichungen fur die jewelligen
Lagepositionen dar, signifikante Verdnderungen sind mit einem Stern markiert.

2VKP

2.1 Der arteridle Bluteinstrom (Qa) bei schrittweiser Veranderung der Korperlage

Fur die Auswertung von Qa wurden die Mittdwerte und die Mediane von den QaWerten
dler Probanden fir jede enzene Lagepostion berechnet. Wéahrend des gesamten
Versuchsablaufs kam es zu keiner dgnifikanten Verdnderung von Qa Die Ergebnisse der
ersten Versuchsrethe sind in der Abbildung 10 graphisch dargestdllt.



Abbildung 10

Qa bei schrittweiser Veranderung der Korperlage
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Die Abbildung 10 zeigt die Veranderungen des arteriellen Bluteinstroms (Qa) im Verlauf der
Lageénderung. Angegeben sind die Mediane durch den Querbaken, die 5% und 95% Perzentile durch
den Kasten und die Minimal und Maximalwerte durch den dazugehdrigen Querstrich. Wéahrend des
gesamten Versuchs kam es zu keinen signifikanten Veranderungen von Qa.

Die QaWerte des Probanden 5, der be +70° eine vaso-vagde Synkope erlitt, wurden
zusitzlich getrennt von den QaWerten der anderen funf Probanden dieser Gruppe andysert
und snd in der Abbildung 11 wiedergegeben. Bel der Betrachtung der beiden Kurven falt
auf, dal3 Qa be Proband 5 bereits in der Ausgangdage niedriger war ads bal den anderen
Probanden. Qa betrug in der Ausgangdage 1,0 ml - 100 ml Gewebe . min bel Proband 5
und bei den anderen Probanden im Mittel 2,71+1,6 ml - 100 ml Gewebe! . min’. Im weiteren
Verlauf kam es bel Proband 5 21 ener Abnahme von Qa in Kopftieflage auf minima 46% des
Ausgangswertes.  Eine dgnifikante Abnahme war bel den anderen Probanden nicht zu
erkennen. Die Ruckkehr in die Horizontallage bewirkte be Proband 5 wieder einen Angtieg
von Qa der in der anschlielfenden Fuldieflage geringfigig zunahm. Durch die sofortige
Rickkehr in die Horizontdlage nach der vaso-vagden Synkope, erreichte Qa wieder den

Ausgangswert.



Abbildung 11

Qabei Proband 5, der eine vaso-vagale Synkope erlitt, im Vergleich zu den anderen 5

Probanden
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Abbildung 11 zeigt die Verénderungen von Qa, bei dem Probanden, der bel +70° eine vaso-vagale
Synkope erlitt (Proband 5) im Vergleich zu den anderen funf Probanden, die die orthostatische
Belastung ohne Robleme tolerierten. Die Mittelwerte + Standardabweichungen der Qa-Werte dieser
funf Probanden sind durch die Kreise dargestellt. Die Qa-Werte von Proband 5 werden durch die
Dreiecke wiedergegeben. Aufgrund der Synkope konnten bei diesem Probanden bel +70° bis +15°
keine Werte gemessen werden.

2.2 Verénderungen des arteriellen Bluteinstroms (Qa) bel Lagednderung nach +30° und
-30°

Bea der zweten Gruppe wurde jewels nur ene Verdnderung der Kérperpogtion in +30°
Fudieflage und in -30° Kopftieflage durchgeftihrt. Das Ergebnis der QaMessung dieser
Gruppe ig in der Abbildung 12 dargestellt. Es zeigte sich eine Zunahme von Qa um 30% bel
Fudieflage, ene Normdiserung wéahrend RiUckfihrung in die Horizontdlage und ene
Abnahme in Kopftieflage um 40% mit erneuter Normaiserung in der Horizontallage. Diese
Veranderungen ereichten jedoch nicht das Signifikanzniveau. Dies eklat dch aus der

geringen Anzahl der Probanden und der grof3en Streuung der Werte.
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Abbildung 12

Veranderungen von Qa be +30° und —30°
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Diese Abbildung zeigt die Verénderungen von Qa in der zweiten Gruppe wahrend des Lagewechsels
nach +30° und nach —30°. Wie in der ersten Gruppe kam es auch hier nicht zu einer signifikanten
Anderung von Qa. Man erkennt jedoch eine Zunahme bei Fultieflage und eine Abnahme bei
Kopftieflage.

2.3 Veranderungen der Flussigkeitsfiltrationskapazitat (Kf) und der Jv-Ratio

Der Kfcustep-Wert, der mit Hilfe des CUSTEP-Protokolls ermittelt wurde, betrug im Mittel
3,25+0,5 KfE (KfE = 10° ml - min? . 100ml - Gewebe* . mm Hg! ) in der ersten Gruppe und
3,80+0,8 KfE in der zweiten Gruppe.

Be der Gruppe 1 wurde in Fuldieflage eine hydrogtatische Druckerhdhung von 41,6+2,3 mm
Hg bei +30° und 67,0+2,6 be +70° mm Hg erreicht. Der Kf ge-Wert, gemessen durch die
Veédnderung des hydrogatischen Drucks bel Lagednderung, betrug bel Gruppe 1 be den
Probanden, be denen die Orthostase ohne Probleme durchgefiihrt werden konnte, im Mittel
nur 0,98+0,2 KfE und war somit sgnifikant niedriger ds der Kfcystep-Wert (p < 0,005). Dies
gdt nicht fir Proband 5 mit der vaso-vagden Synkope. Be ihm zeigte sch kein Unterschied
zwischen Kfcuster und Kfiage (Kfcuster war 1,10 KfE und Kf e 0,93 KfE). Diese Differenz
zwischen Proband 5 und den anderen Probanden spiegdte sich entsprechend auch in der Jv-
Ratio wieder. Unter der Jv-Ratio versteht man das Verhdtnis des v oe-Wertes, der anhand
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der hydrogtatischen Belastung bel Lagewechsd gemessenen wurde, zu dem Jvrech-Wert, der
mit Hilfe des CUSTEP-Protokolls aus der Steigung von Kf berechnet wurde (Abbildung 6)
(45). Bel Proband 5 betrug die v-Ratio 112% bei +30° und 104% bel +70°. Im Gegensatz
dazu war die v-Ratio bel den Ubrigen Probanden der Gruppe 1 22,7+38,8% bel +30° und
2,2+40,5% bei +70°.

Die Probanden der zweiten Gruppe verhidten sich entsprechend denen der Gruppe 1, hier war
die v-Ratio bei +30° 32,6+6,9%.



3 NIRP

Die Orthogtase und Antiorthostase bewirkten eine Verdnderung des Blutvolumenpulses, die in
der Abbildung 13 dargestellt is. So kam es durch die Kopftieflagerung zu ener deutlichen
Zunghme, die Fuldieflage hingegen flhrte zu ener Abnahme des Blutvolumenpulses. Die
Abnahme war so sark ausgeprégt, dald der Blutvolumenpuls zum Tell von dem Software-
programm nicht mehr erkannt werden konnte und der Pulsbeginn, die maximde Andiegs-
geschwindigkat, die Amplitude und die Dikrotie haufig manudl ermittedt werden mulden,
wodurch die Auswertung zeitaufwendig wurde. Be +30° und +70° war jedoch auch die
manuele Eingabe aufgrund der flachen Pulskurve nicht immer moglich, so dal3 das NIRP-
Sgnd in diesen Pogtionen nicht Uber den gesamten Me¥zetraum ausgewertet werden
konnte. In der Horizontd- und in der Kopftieflage konnten be dlen Probanden die
Blutvolumenpulse in den einzednen Pogtionen ausgewertet werden, lediglich 5 ma konnte en
Mel&zeaitraum von 30 Sekunden nicht andysert werden. In Fuldieflage hingegen konnte 3 ma
jewells ein Proband Uber die gesamte Mefddauer einer Podtion (3 Minuten) nicht ausgewertet
und zusitzlich Mefzeitraume Uber 30 Sekunden 8 ma nicht untersucht werden.

3.1 Der Blutvolumenpulsbei schrittweiser Veranderung der Korperlage

Dea Wechsd der Korperpostion aus der Horizontdlage in die Kopftieflage bewirkte bel den
zeitdiskreten Parametern  keine dgnifikenten Verdnderungen. Die nachfolgende  Fultief-
lagerung hingegen fihrte zu ener dggnifikanten Erhdhung der Hezfrequenz ba +30° und
+70°, die sch in ener dgnifikeanten Vekirzung von Tp, Tmax, Ta, Tdec Und T in diesen
Podtionen widerspiegdte. Keine sgnifikanten Verénderungen zeigten hingegen Ty und die
Quotienten, die aus den zetdiskreten Parametern gebildet wurden. Durch die Rickkehr in die
Horizontdlage normaiserte sch die Herzfrequenz und die zetdiskreten Parameter erreichten
wieder ihre Ausgangswerte. Auler diesen  herzfrequenzabhdngigen Veranderungen der
Zeitkennwerte konnten keine weiteren  signifikanten Anderungen bel  den  Zeitkennwerten
beobachtet werden, Tag blieb in alen Lagepositionen unverandert.

Die Bednflussung der Zetkennwerte durch die Lagednderung ist in Abbildung 14 exempla-
risch anhand der Pulsdauer und der arteriellen Grundschwingung dargestelIt.



Abbildung 13

Veranderungen des NIRP-Signals bei Horizontallage, K opftieflage und Ful3tieflage
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Abbildung 13 zeigt eine NIRP-Originalaufzeichnung eines Probanden. Im oberen Tell der Darstellung
sieht man das NIRP-Signd in der Horizontallage aufgezeichnet. Der mittlere Abschnitt wurde in der
Kopftieflage bel -30° gemessen. Man kann eine deutliche Zunahme im Vergleich zum Ausgangssigna
erkennen. Der untere Abschnitt stellt das NIRP-Signal bel Ful3ieflage bei +70° dar. Hier seht man
eine Abnahme des Signals, so dal3 der Blutvolumenpuls kaum noch erkannt werden kann.



Abbildung 14

Die Pulsdauer und arterielle Grundschwingung bei schrittweiser Veranderung der

K orperlage
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Die Abbildung 14 zeigt die Veranderungen der Pulsdauer (T,) und der arteriellen Grundschwingung
(Tog) exemplarisch flr die zeitdiskreten Parameter. Alle Parameter werden in Relation zu dem
Ausgangswert in Rickenlage gesetzt (RE = relative Einheiten), der eins betrégt. Die offenen Kreise
stellen jewells den Mittelwert + Standardabweichung aus 30 sek dar. Der erste Wert je Lageposition
berechnet sich aus den ersten 30 sek vor Lagednderung, die weiteren 6 Werte jeweils aus den
nachfolgenden 30 sek direkt nach Lagednderung, insgesamt also 180 sek. Der obere Teil der
Abbildung zeigt fur T, lediglich eine signifikente Abnahme in Fuldtieflage bei +70°, die durch die
Zunahme der Herzfrequenz bel Orthostase bedingt war. In dem unteren Teil sieht man, dal3 es bei Ty
Uber die gesamte Versuchsdauer zu keiner signifikanten Verénderung kam.
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Die Betrachtung der Signdstérkeparameter hingegen fiihrte zu einem anderen Ergebnis ds die
der Zetkennwete. Bda dlen Sgnddérkeparameteen kam es in Kopftieflage zu ener
Zunahme, wobe dch die Werte im Verglech zu der Ausgangspostion verdoppeten. Die
maximaden Werte wurden bel jeder Lagednderung in Richtung Kopftieflage (-8°, -15°,-30°)
nech circa zwel Minuten erreicht und blieben in der dritten Minute unverdndert. Am Ende der
Lagepostionen —8° und —15°, dso nach circa 15 Minuten, hatten die Signdstérkeparameter
wieder den Ausgangswert vor Lagednderung erreicht. Dies traf jedoch nicht be -30° zu, in
dieser Pogdtion blieben die Parameter auf dem maximaden Niveau. Die schrittweise
Ruckfihrung von -30° nach 0° bewirkte eine Abnahme der Signdstérkeparameter. Diese
Abnahme verlief jedoch im Gegensatz zu der Kopftieflagerung kontinuierlich und anderte
sch innerhadb der einzelnen Lagepodtionen nur geringflgig. In gleicher Weise fihrte die
anchliefende Fuldieflagerung Uber +15° und +30° nach +70° zu ener kontinuierlichen
Veringerung der Signadstéarkeparameter, die bei +70° den Minimawert von circa 15% des
Ausgangswertes bel der auc erechten. Diese Abnahme war be dlen Signdstérkeparametern
bei +30° und beal +70° ggnifikant. Durch die Aufhebung der Fuldieflage kam es innerhdb der
enzdnen Pogtionen, wie berdts ba der Kopftieflagerung, zu enem sprunghaften Andieg
der Werte um circa 100%.

Die Verdnderungen des Blutvolumenpulses wurden durch dle Signdstérkeparameter gleich
gut wiedergegeben. Es zeigten sch keine Unterschiede zwischen den enzelnen Parametern
und den daraus berechneten Quotienten. In Abbildung 15 ist der Verlauf der Fl&che unter der
Kurve Uber die gesamte Versuchsdauer ddlvertretend fur dle Signdstéarkeparameter darge-
sdlt.

Die Ausvetung der maximden Angdiegsgeschwindigkeit (flux) fihrte zu enem andogen
Ergebnis wie die Sgnddtérkeparameter, die Verdnderungen waren jedoch nur be +70°
sgnifikant. Kopftieflagerung bewirkte eine Zunahme des flux-Wertes in dlen Postionen um
maxima 60%, im Vergleich zu 100% be den Signaddékeparametern. Durch die Fuldieflage
wurde ene kontinuierliche Abnahme auf minimd 43% des Ausgangswertes be  +70°
beobachtet. Der Verlauf des flux-Wertes ist in Abbildung 15 graphisch wiedergegeben.
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Abbildung 15

Die Flache unter der Kurve und die maximale Anstiegsgeschwindigkeit bei schrittweiser

Veranderung der Kérperlage
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Diese Abbildung ist in gleicher Weise aufgebaut wie die Abbildung 14. Sie zeigt die Verénderungen
der Signalstérkeparameter anhand der Flache unter der Kurve (auc) und der maximalen Anstiegs-
geschwindigkeit (flux), beide angegeben in relativen Einheiten (RE). Diese Parameter verhielten sich
wahrend des gesamten Versuchs analog zueinander. Durch die Kopftieflage kam es jewells zu einer
Zunahme der Werte innerhab der einzelnen Positionen, die Fuliieflage hingegen fuhrte zu einer
kontinuierlichen Abnahme. Durch die Rickkehr in die Horizontalage kam es wieder zu einer
Zunahme der Werte.
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Bel dem Probanden 5 der ersten Gruppe kam es zu einer vaso-vagalen Synkope bel +70°. Das
NIRP-Sgnd diesss Probanden wurde getrennt von den Signden der Ubrigen Probanden
andysert. Das Ergebnis ig in Abbildung 16 anhand der Amplitude des Blutvolumenpulses
graphisch veranschaulicht. Die funf Probanden, die keine vaso-vagde Synkope elitten,
zeigten diesdben Verdnderungen der Amplitude wie bereits oben beschrieben. Dahingegen
kam es ba Proband 5 in Kopftieflage zu ener umgekehrten Reektion, die Amplitude
veaklenete sch auf etwa 50% zu Beginn der Kopftieflage von —15°. Be —15° und -30°
nehm die Amplitude innerhab dieser Postionen zwar zu, lag aber inggesamt 20 bis 40%
unterhalb des Wertes vor Kopftieflagerung. Bel Fulieflage blieb die Amplitude be +15° und
+30° zunéchgt unverandert im Verglech zum Ausgangswvert, be +70° vergrolerte sch die
Amplitude dann auf maxima 153%, und der Proband wurde nach 90 Sekunden fur kurze Zet
bewuldlos. Durch die Rickfuhrung von +70° in die Horizontdlage normdiserte sch die
Amplitude wieder.
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Abbildung 16

Veranderungen der Amplitude wahrend schrittwelser L agednderung bei dem
Probanden, der eine vaso-vagale Synkope bei +70° erlitt im Vergleich zu den Gbrigen

Probanden
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Abbildung 16 zeigt im oberen Abschnitt die Veranderungen der Amplitude bei den Probanden, die die
Orthostase ohne Probleme tolerierten. Es kam zu einer Zunahme der Amplitude in Kopftieflage sowie
be Rickfuhrung aus der Fuldieflage in die Horizontadlage. Bel Fuldieflage hingegen nahm die
Amplitude ab. In der unteren Darstellung sind die Verdnderungen der Amplitude bei dem Probanden 5
mit der vaso-vagalen Synkope dargestellt. Die Synkope trat bei +70° auf und der Proband wurde
sofort wieder in die Horizontallage gebracht. Dadurch fehlen bei +30° und bel +15° die Werte. Bel

diesem Probanden zeigte sich in Kopftieflage insgesamt eine Abnahme, bel Fulieflage hingegen eine
Zunahme bis zu 158% des Ausgangswertes.



3.2 Veranderungen des Blutvolumenpulses bei L agednder ung nach +30° und —30°

Die zweite Gruppe unterschied sch in ihrem Versuchssblauf von der ersten Gruppe. Be ihr
wurde zuné&chst eine Fuldieflage gefolgt von ener Kopftieflage von jewels 30° durchgefihrt.
Be der Fudieflagerung kam es zu ene dgnifikanten Zunahme der Hezfrequenz. Dies
bewirkte wie bereits in der ersen Gruppe ene sgnifikante Abnahme der Pulsdauer. Diese
Abnahme zeigte sch auch in dlen anderen Zeitkennwerten und betrug circa 60% vom
Ausgangswert. Se war im Gegensatz zu der ersten Gruppe auch bel der Ty und dem
Quotienten der Zeitkennwerte zu erkennen, wobel Ty bel +30° auf 84% des Ausgangswertes
abfid. Be der nachfolgenden Kopftieflagerung kam es zu keinen dgnifikanten Verdnder-
ungen. Das Verhdten von Ty und Tmax bel Lagednderung nach +30° und —-30° sind
e lvertretend fir dle Zetkennwerte in Abbildung 17 dargestellt.

Alle Sgnddakeparameter fiden in Fuldieflage auf 20% des Ausgangswertes ab. Diese
Abnahme war unabhdngig von der Pulsrequenz und konnte auch be den Quotienten
beobachtet werden, die in Bezug zur Pulsdauer oder zum Quadrat der Pulsdauer gesetzt
wurden. Die Ruckfuhrung in die Horizontdlage zegte ene spiegdbildliche Zunahme der
Werte, so dald am Ende dieser Postion die Ausgangswerte wieder erreicht wurden. In den
esen 45 his 60 Sekunden bewirkte die Kopftieflage ene Abnahme der Signdstérke-
parameter um bis zu 30%, anschliellend folgte eine Zunahme. Die Werte blieben jedoch
unterhab der Ausgangswerte. Diese Resktion unterschied sch damit von den Ergebnissen der
esen Gruppe, be der die Kopftieflage zu ene deutlichen Zunahme der Signd-
dérkeparameter im Vergleich zu der Ausgangdage fuhrte. Das gegensiizliche Verhdten des
Blutvolumenpulses bei  Kopftieflage zwischen den beden Gruppen lag vermutlich in dem
unterschiedlichen Versuchsablauf begrindet. Die Ruckfuhrung in die Ausgangdage bewirkte
erneut eine Abnahme der Signalstérkeparameter in der zweiten Gruppe.

Der flux-Wert zeigte wie schon in der erden Gruppe andoge Veranderungen zu den
Sgnddékeparanetern. Es kam zu ener Abnahme um 69% be +30° und ener
anchlielRenden spiegdbildlichen Zunahme bel Rickkehr nach 0°. In Kopftieflage konnte man
zunéchgt eine Abnahme um 38% erkennen und nach 60 Sekunden ene Zunahme des flux-
Wertes. Dieser erreichte nach 90 Sekunden bereits den Ausgangswert. Bel Kippung von —30°
nach 0° kam es erneut zu einer Abnahme des flux-Wertes um 34 %.

Abbildung 18 zeigt die Verénderungen von auc/Tp und flux bel Lagednderung nach +30° und
nach —30°.
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Abbildung 17:

Verénderungen der Gipfelzeit und der arteridlen Grundschwingung bei L ageénderung
nach +30° und -30°
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Abbildung 17 zeigt die Ver&nderungen der zeitdiskreten Parameter anhand der Gipfelzeit (T in der
linken Darstellung und der arteriellen Grundschwingung (T,,) in der rechten Darstellung, normiert auf
die Ausgangswerte, in relativen Einheiten (RE) angegeben. Die offenen Kreise stellen die Mittelwerte
aus jewells 15 sek + den Standardabwei chungen dar. Der erste Wert jeder Position gibt die Messungen
15 sek vor Lageénderung wieder, ale nachfolgenden Werte wurden aus den Mittelwerten aus jeweils
15 sek unmittelbar nach Lagednderung berechnet. Man erkennt bei dlen zeitdiskreten Werten eine
Abnahme be Fuldieflage, die mit einer Herzfrequenzzunahme in dieser Position korrdiert. Bel
Kopftieflage &% sich keine signifikante V eranderung erkennen.
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Abbildung 18

Veranderungen der Flache unter der Kurveim Verhdaltnis zur Pulsdauer und der

maximalen Anstiegsgeschwindigkeit bel Lageander ung nach +30° und —-30°
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Diese Abbildung ist in der gleichen Weise aufgebaut wie die Abbildung 17. Se zeigt die Ver-
anderungen des Verhéltnisses der Flache unter der Kurve zur Pulsdauer (auc/T,) links stellvertretend
fur die Signalstérkeparameter und die maximale Angtiegsgeschwindigkeit (flux) rechts. Bel diesen
Parametern kann man wie bei den Zeitkennwerten eine Abnahme bei Fulitieflage erkennen. Diese war
jedoch von der Pulsdauer unabhéngig und zeigte sich auch, wenn die Werte auf T, normiert wurden.
Be Kopftieflage kam es zundchst zu einer Abnahme in den ersten 60 sek. Danach folgte eine
Zunahme der Werte. Die Rickkehr aus der Kopftieflage in die Rickenlage fuhrte erneut zu einer
Abnahme. Diese Verdnderungen zeigten sich bel allen anderen Signalstérkeparametern in gleicher
Weise.



3.3 Veranderungen des Blutvolumenpulses wahrend Valsalvamanover

Alle Sgnddéakeparameter zeigten die glechen Verdnderungen wéhrend des Vadsdva-
mandvers. In der Horizontdlage und in der Kopftieflage bewirkte die intrathorakde
Druckerhdhung wéahrend der Prefjphase ene Zunahme der Signastérkeparameter um maximal
50%. In den erden 20 Sekunden der nachfolgenden Exspiration fiden die Werte auf minima
3% des Ausgangswvertes und im welteren Verlauf der Exspirdtion siegen Se wieder auf die
Ausgangswerte an. Eine andere Resktion auf den Pref3druckversuch konnte man jedoch in der
Fuldieflage beobachten. Hier fihrte das Pressen in der ersten Phase des Vasdvamanovers zu
ener Abnahme der Signdséarkeparameter um circa 30%. In den ersten 20 Sekunden der
Exspirationsphase nahmen die Werte um weitere 10% ab und anschlie?end folgte en Angtieg
der Sgnagérkeparameter auf die Werte vor Vasavamandver in Fuldtieflage.

Die Andyse dea flux-Werte wahrend des Vadsdvamandvers wies eine andoge Reektion zu
den Sgnddéarkeparametern auf. Auch hier kam es in der Horizontdlage und in der
Kopftieflage zu ener Zundhme des flux-Wertes durch das Pressen und in den ersten 20
Sekunden der Exspiration zu einer Abnahme. In Ful¥ieflage |0ste das Pressen ene Abnahme
des flux-Wertes aus, die dch in den esen 20 Sekunden der Exspirationsphase noch
verstérkte.

Im Gegensaiz zu den Signdstérkeparametern und dem flux-Wert zeigten die zeitdiskreten
Parameter keine dgnifikeanten Vednderungen auf das Vasdvamandver. Es lied dch
insbesondere  kein  dgnifikanter  Unterschied zwischen den Zetkennwerten wéhrend des
Presssns und be anschliellender Exspiration feststellen. Die Verdnderungen der NIRP-
Parameter wahrend des Vasalvamandvers sind in der Abbildung 19 wiedergegeben.



Abbildung 19

Veranderungen der arteridlen Grundschwingung und der Amplitude der Dikrotie bel

Valsalvamanover
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Abbildung 19 zeigt die Veranderungen der arteriellen Grundschwingung (T,g) und der Amplitude der
Dikrotie (ampldic) wahrend des Valsdvamandvers in den unterschiedlichen Lagepositionen. Die
offenen Kreise stellen die Mittelwerte aus jeweils 10 sek + der Standardabweichungen dar. Der erste
Kreis in jeder Korperposition berechnet sich aus den 10 sek unmittelbar vor dem Valsalvamandver
und die weiteren 6 aus den jeweils nachfolgenden 10 sek, so dal3 Kreis 2 und 3 jewells die Zeit
wahrend des Pressens wiedergeben. Alle Werte beziehen sich auf den Ausgangswert in Horizontalage
vor Vasavamanover. Bel ampldic kam es wie auch bel alen anderen Signastérkeparametern in der
Horizontallage und in der Kopftieflage zu einer Zunahme der Werte wéhrend des Pressens und zu
einer Abnahme in den ersten 20 Sekunden der Exspiration mit anschlieRender Normalisierung. In der
Fuliieflage hingegen fuhrte das Pressen zu einer Abnahme um 30% und die ersten 20 Sekunden der
nachfolgenden Exspiration zu einer weiteren Abnahme um 10%. Im weiteren Verlauf der Exspiration
erreichte ampldic wieder den Ausgangswert.



3.4 Vergleich des nahe-infraroten Signals mit dem roten Signal

In der ersen Versuchsgruppe wurden dle Parameter der NIR- und der RED-Sgnde
ausgewertet und miteinander verglichen. Ba der Auswertung fid berets optisch auf, dal? das
RED-Sgnd mehr Artefakte zeigte In der Fuldieflage konnte der Blutvolumenpuls schiechter
erkant werden ds be dem NIR-Sgnd und mulde haufiger manuel korrigiet werden. Be
+70° konnten mit dem RED-Signd nur vier Probanden ausgewertet werden und von diesen
vier Probanden auch nur zwe Uber die gesamte Melizeit von 210 Sekunden. Im Gegensatz
dazu konnten mit dem NIR-Sgna finf Probanden ausgewertet werden und nur be einem
Probanden war die Auswertung unvollstandig. Der Vergleich der Kurven zeigt prinzipiel das
gleiche Ergebnis, jedoch snd die Verénderungen bei dem NIR-Sgna deutlicher ausgeprégt
ds be dem RED-Signd. So deigt die auc bei dem NIR-Signd bel Abwértskippen nech —15°
um 100%, be dem RED-Sgnd vergrolate se sch hingegen nur um 80%. Das weitere
Kippen auf —30° fuhrte bei dem NIR-Signd zu einem Angieg um 79% gegeniber dem RED-
Sgnd um nur 20%.

Abbildung 20 zeigt enen Vegech bede Sgnde (Mittdwet + Standardabweichung)
anhand der Fléche unter der Kurve. Der Unterschied zwischen den beiden Signden lief3 sSch
be dlen Parametern in gleicher Weise erkennen.



Abbildung 20

Vergleich des NIR-Signals mit dem RED-Signal
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Diese Abbildung zeigt die Fl&che unter der Kurve (auc) aufgezeichnet mit dem NIR-Signd in der
oberen Dargellung und im Vergleich dazu mit dem RED-Signal in der unteren Darstellung. Der
Aufbau der Abbildungen entspricht dem von Abbildung 13. Beide Signde zeigen prinzipiel die
gleichen Veranderungen. Diese sind jedoch bel dem NIR-Signa stérker ausgeprégt als bei dem RED-
Signd, sowohl in Kopftieflage (-30°) as auch in Fuliieflage (+70°).
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Diskussion

In der durchgefihrten Studie wurden die kardiovaskularen Resktionen gesunder Probanden
auf passve Orthogtase und Antiorthostase sowie auf ein Vasdvamanover untersucht. Neben
den beraits bekannten Resktionen der systemischen Vaiablen wie dem Blutdruck und der
Herzfrequenz lag der Schwerpunkt der Studie in der Beobachtung mikrozirkuatorischer Ver-
anderungen. Hierzu verwendeten wir zwe  unterschiedliche, nicht-invasive Mel3methoden, die
Venbse Kompressonsplethysmographie (VKP) und die Nahe-Infrarot Photoplethysmographie
(NIRP). Die phydologischen Tests fuhren Uber die Aktivierung zentrder und peripherer
Reflexmechanismen zu ener Verdnderung der peripheren Perfuson und Beeinflussung des
Glechgewichts der Stalingschen Kréfte. Zid der Untersuchungen war es, herauszufinden,
welche Parameter der VKP und der NIRP diese Gefaldverdnderungen am besten dargtelen
konnen,

Da durch die Orthostase und Antiorthostase sehr komplexe Resktionen ausgeldést werden,
folgt nun zundchg ene kurze Dargdlung der pathophysiologischen Grundlagen, auf denen
anchliel3end die Ergebnisse der Studie diskutiert werden sollen.

1.1 Zentrale orthostatische Reflexe

Durch Verdnderung der Korperpodtion vom Liegen zum Stehen kommt es zu ener
Umverteilung des Blutvolumens zugunsten der unteren Korperhdfte, wodurch der vendse
Ricksdrom zum Hezen dbnimmt. Dies fuhrt zu enem Abfdl des kardiden Fullungsdrucks
(5110) und Uber den negativen Frank-Saling-Mechanismus zu ener Abnahme des
Schlagvolumens. Die  Folge i¢  en  Abfdl des sydolischen Blutdrucks. Diese
Druckveranderung  bedingt ene Modifizierung der  Aktivitdéd der  kardiopulmonden
Barorezeptoren (75), welche sch zum gréfden Tell in den Wanden der grof3en thorakaen und
zervikaden Blutgefdlle sowie im Bereich der Herzvorhdfe (110,127,145) befinden. Sie Uben
ene tonische inhibitorische Wirkung auf die kardiovaskulé&ren Zentren im Hirngamm aus
und bednflussen auf diese Weise die sympathischen und parasympathischen Efferenzen
(110).

Die Aktivierung der Barorezeptoren efolgt durch die Dehnung der Gefddwvande und fihrt zu
gner Hemmung der sympahischen  Aktivith be  glechzatiger Erregung  des
Parasympathikus (127). So bewirkt en Blutdruckabfal, wie e zum Beispid ba ener
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orthodtatischen Belastung auftritt, Uber die schwéchere Dehnung der Gefd3wadnde ene
geringere Erregung der Barorezeptoren (70). Dies hat ene vermindete Hemmung des
Sympathikus und ene niedrigere Erregung des Parasympathikus zur Folge, so da3 die
sympathische gegenlber der parasympathischen Aktivitét Uberwiegt (39,86,91). Neben dieser
Resktion des autonomen Nervensysems kommt es zu ener vermehrten Freisstzung von
vasoaktiven Substanzen wie Norepinephrin  (39,75,126,145), Vasopressn, Renin  und
Angiotensn (75,127,145). Der atride natriuretische Faktor (ANF) wird hingegen weniger
gebildet (145), da die Dehnung des rechten Vorhofs, der entschedende Stimulus fur die
Freisstzung von ANF, be orthodatischer Belastung geringer ist. ANF wirkt dem Renin-
Angiotensn-Sysem entgegen und fihrt zu ener Reaxation der glaten Gefd3muskulatur
(13). Die Folge der durch die orthostatische Hypotenson ausgeddsden Regulations-
mechanismen ist eine Zunahme der Herzfrequenz und eine periphere Vasokondriktion (5,31),
von der besonders die prékapill&ren Widerstandsgefaie betroffen sind (70).

Wird die Fulieflagerung wieder aufgehoben oder wird der Proband aus der Horizontalage in
Kopftieflage gebracht, so kommt es zu ener Veschiebung des Blutvolumens aus den
peripheren in die zentrden Blutgefde. Der vendse Ricksrom nimmt zu und die
Herzkammern flllen sch vergtékt mit Blut, wodurch der enddiastolische Druck im linken
Ventrikel angteigt (127). Uber den Frank-Starling-Mechanismus nimmt bei groRerer Dehnung
des linken Ventrikels das Schlagvolumen zu und das Herzzeitvolumen vergrof3ert sich. Dies
fihrt zu ener vermehrten Dehnung der Gefd3wdnde, wodurch die Barorezeptoren stérker
aktiviert werden. Die Folge ig eine zunehmende Hemmung des Sympathikus bel vermehrter
Erregung des Paasympathikus. Die Konzentrationen der vasoaktiven Substanzen wie
Norepinephrin, Vasopressin, Renin und Angiotenan snken, die Fresstizung von ANF
hingegen nimmt zu (145). Folge der Antiorthostase ist die Abnahme der Herzfrequenz und die
periphere Vasodilatation.

1.2 Lokale Regulation des Blutflusses bei orthostatischer Belastung

Neben den zentrden Reflexen zur Aufrechterhdtung des Blutflusses be  verschiedenen
Korperpodtionen werden mehrere lokde Mechanismen beschriegben. Eine wichtige Rolle
spielen hierbel der veno- arteridle Regulationsmechanismus und die myogene Autoregulation.

Gaskdl e d. (54) untersuchten 1952 mit Hilfe der Venenverschiul3plethysmographie an
gesunden Probanden den Blutfluld beider Beine nach Tieflagerung eines Beins. Sie konnten
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zeigen, da die Tieflagerung zu einer dgnifikanten Abnahme des Blutflusses fihrte. Das
Kontrollbein, das dch unverdndet af Hezniveau befand, zegte hingegen kene
Veanderungen des Blutflusses so da? die Ursache vermutlich auf enem lokden
Mechanismus berunte. Die gleiche Beobachtung machten de ba ener schndlen Erhohung
des vendsen Drucks mittels Druckmanschette auf 20 bis 70 mm Hg und bei Anderung der
Korperpodtion vom Liegen zum Stzen. Ein Proband, der sich 10 Tage vor dem Experiment
ene ensatigen Sympathektomie wegen peripherer arteridler Verschluferkrankung bel einer
Thrombangiitis obliterans unterzog, zeigte die gleichen Verdanderungen des Blutflusses bel
Erhdhung des hydrostatischen Drucks wie die gesunden Probanden. Diese Beobachtung
gorach flr enen, von der intakten sympathischen Innervation unabhangigen, veno-arterioldren
Regulationsmechanismus. Henriksen et d. (63-65) untersuchten zirka 20 Jahre spéter den
Blutflud der Extremititen be verschiedenen Lagepostionen mit Hilfe der *3Xenon
Auswaschmethode. Sie beobachteten sowohl im subkutanen Fettgewebe, im kutanen Gewebe
as auch in der Muskulatur eine Vasokondriktion as Antwort auf eine Erhdhung des vendsen
Drucks. Be ener vendsen Stauung von 40 mm Hg fanden se eine Abnahme des Blutflusses
im Musculus tibidis anterior um 30% (64). Die Injektion von 0,1 mg Hisamin fuhrte zu ener
Vasodilatation, wodurch die Reduktion des Blutflusses be dem gleichen Manbver nur noch
16% betrug. Daraus schlossen Se, dal3 die Abnahme des Blutflusses bei ventser Stauung
durch eine Vasokondriktion bedingt ist. Henriksen et d. zeigten wie die Arbetsgruppe von
Gaskdl, dall dch der veno-ateridle Regulationsmechanismus nicht durch ene zentrde
Sympathikusblockade mittels Epidurdanésthese beenflussen lie3 (63,64). Es gdang ihnen
jedoch durch eine lokde Nervenblockade (20 mg Lidocain) in den Musculus tibidis anterior
und durch die lokde Applikation ener Alpha-Rezeptor blockierenden Substanz (10 mg
Phentolamin) den veno-arteriolaren Mechanismus aufzuheben (64). Se vermuteten, dald die
vasokondriktorische Antwort auf einem lokalen Reflex berunt, am wahrscheinlichsten auf
enen sympahischen Axonreflex. In ener weteren Studie (65) zeigten Se, da3 die Reduktion
des Blutflusses durch Tieflagerung des Beins bel gleichzeitiger Aktivierung der Venenpumpe
niedriger audfid. Durch die Aktivierung der Venenpumpe kam es zu enem geringeren
Angtieg des vendsen Drucks, so dal3 se davon ausgingen, dal3 sch die ,Rezeptorsaite” des
veno-ateriol&en Mechanismus auf der Venensdite befindet. Be  Patienten mit  ener
chronischen vendsen Inauffizienz kam es trotz Einsatzes der Venempumpe zu einem glech
bleibenden Abfdl des Blutflusses. Die Ursache sshen die Autoren darin, da3 be der

chronischen Venenerkrankung die Funktion der Venenpumpe eingeschrénkt war und dadurch
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der ventsen Druckerhthung durch Tieflagerung des Beins nicht entgegengewirkt werden
konnte.

Neben dem veno-ateriolden Reflex dgelt die myogene Autoregulaion enen waeteren
wichtigen lokden Regulaionsmechanismus dar. Diese tritt im Bereich der Arteriolen und der
prékapilléaren Sphinkteren ds Folge ener transmurden Druckverdnderung auf. Ergmadig
beschrieben wurde se 1902 von Bayliss e d. (9). Die Zunahme des Perfusonsdrucks fihrte
zu ener Erhthung des peripheren Gefd3widerstands, wodurch der Blutfluld konstant gehalten
wurde. Umgekehrt bewirkte die Abnahme des Perfusonsdrucks eine Reduktion des Geféls
widerstands (71,73). Johansson et d. (71) zeigten an der isolierten Portalvene der Ratte, dal3
eéne passve Dehnung der Vene zu ener Erhthung der mechanischen und dektrischen
Aktivitd der glaten Ged3nuskulatur fihrte. Eine passve Vekirzung zegte enen
inhibitorischen  Effekt auf die mechanische und dektrische Aktivité. Diese Regktion
beobachteten de auch nach ener effektiven Blockade der Alpha- und Beta- Rezeptoren, eine
Regulaion Uber die Fresetzung endogener vasoektiver Substanzen konnte  somit
ausgeschlossen werden. Zu gleichen Ergebnissen kamen Folkow et d. (42) be Untersuchun-
gen an Skdettmuskeln von Katzen, ba denen zuvor durch ene Behandlung mit Reserpin die
K atecholamingpeicher entleert wurden.

Auf welche Weise die Signde der peripheren Reflexe Ubermittelt werden, ist bisher noch
nicht endeutig geklat worden. Einigkeit besteht jedoch, dald die SignaUbermittiung en
intaktes Endothel erfordert. Einige Autoren (41,68,121,122) vermuten, dald es durch ver-
schiedene Stimuli, wie zum Beigoid durch ene Hypoxie oder einen vermehrten Blutflu, zu
ene Erhdhung der Acetylcholinkonzentration im Bereich der Venolen kommt, die ene
vemehrte Freissizung von  endothdium-derived relaxing factor (EDRF) bewirkt. EDRF
diffundiet zu den angrenzenden Arteriolen und fihrt dort zu ener Vasodilatation. Dieser
Mechanismus liel3 sch durch die mechanische Zerstdrung des ventsen Endothels aufheben
(68,122). Hutcheson et d. (68) beobachteten, dald die vorherige Gabe von L-NAME, enem
Inhibitor der Stickoxid-Synthese, diese EDRF induzierte Vasodilatation hemmt. Falcone et dl.
(41) und Segd et d. (128) fanden keine Abschwéachung der Vasodilatation, wenn die Nerven,
die die Gefde beglaten, zuvor mit Tetrodotoxin blockiert wurden. Somit schlossen se ene
Signdibertragung Uber lokade Nervenfasern aus. Segd et d. (128) sahen die Fortleitung der
vasomotorischen Reektionen zur Regulation des lokden Blutflusses durch ene dektrische
Ubertragung von Zdle zu Zdle, vermutlich Uber gap junctions, bedingt. Diese gap junctions
wurden innerthdb der glaten Gefdimuskelzdlen, innerhdb der Endothezdlen und zwischen
den Geddnuskdzdlen und den Endothdzdlen nachgewiesen  (128). Mutmalliche
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Antagonigen der ggp junctionalen Verbindungen wie zum Bespid hypertone Zucker-
[6sungen waren in der Lage, die fortgel eiteten Gefd¥reaktionen zu verringern (125,128).

2 Verénderungen der Herz-Kreidauf-Parameter bei Orthostase und Antiorthostase

Der Proband 5 der ersten Gruppe erlitt ba +70° Ful¥ieflage eine vaso-vagade Synkope. Damit
unterschied er sch von alen anderen Probanden, die die Orthostase und Antiorthostase ohne
Probleme tolerierten. Die Betrachtung der HerzKreidauf-Parameter zeigte ebenfdls en
unterschiedliches Verhdten be Proband 5. Be ihm fihrte die orthodtatische Belastung zu
einem Blutdruckabfall und einer Bradykardie. Im Gegensaiz dazu kam es be dlen anderen
Probanden durch die Orthostase zu ener dgnifikanten Zunahme der Herzfrequenz und zu
kener ggnifikanten Verdnderung des Blutdrucks in Fuldieflage. Der Angieg der Hez
frequenz spricht fir eine ErhGhung der sympathischen gegeniber der parasympathischen
Aktivitét, wie Se ba enem intakten zentrden orthostatischen Reflexgeschehen beobachtet
wird. Bel Proband 5 blieb diese reflektorische Herzfrequenzerhdhung aus, so dald man anhand
der HerzKreidauf-Paameter auf eine verminderte zentrde Kreidaufregulation schlielzen
kann.

Unsere Ergebnisse simmen beziglich der HerzKreidauf-Parameter mit den Beobachtungen
von Cencetti et d. (18) Uberein. Sie untersuchten an 48 gesunden Mé&nnern die Reaktionen der
Herzfrequenz und des Blutdrucks bel ener passven Orthostase von +60°. In dieser
Vesuchseihe blieb der mittlere ateridle Druck kongant und die Herzfrequenz gieg
reflektorisch an. Es trat be keinem Probanden eine vaso-vagae Synkope ein, jedoch war die
orthogtatische Belastung etwas geringer ds in unserer Studie. Auch Jepsen et d. (70) fanden
be 34 gesunden, ménnlichen Probanden enen Andieg der HezZfrequenz und enen
konganten Blutdruck bei Lagednderung vom Liegen zum Stehen. Jost et d. (75) berichteten
in ener Studie an 20 Mannern, bel denen kein Hinwels auf eine autonome Regulationsstorung
vorlag, ebenfdls von einen Andieg der Herzfrequenz bel passver Orthostase von +85°. Die
Betrachtung des systolischen Blutdrucks zeigte be 8 Probanden einen Abfal um mehr as 30
mm Hg, die anderen Probanden wiesen keine dgnifikanten Verdnderungen des Blutdrucks
auf. Diese 8 Probanden lassen, wie Proband 5 unserer Studie, ene orthostatische Dys-
regulation erkennen, ohne dal3 eine Regulationsstérung zuvor bekannt war.

Die HezKredauf-Parameter geben Aufschiu3 Uber die Funktion der zentrden ortho-
datischen Reflexe und werden haufig ds enfach durchzufihrende Mel3methode zur



62

Beurtellung des autonomen Nervensysems eingesetzt (76). Informationen Uber die lokaen
K ompensationsreaktionen der Gefél3e ergeben sch aus diesen Parametern jedoch nicht.

3.1 Verdnderungen des arteridlen Bluteinstroms (Qa) bei Orthostase und Anti-

orthostase

Mit Hilfe der VKP konnte der arteridle Blutendrom (Qa) be jeder Lagepostion in
Kopftieflage und in Ful¥ieflage e@nfach und nicht-invesv gemessen werden. In der ersten
Vesuchsrelhe wurden mehrere kleine Lagednderungen durchgefiinrt, zundchst in Richtung
Kopftieflage und anschliefend in Fuldieflage. Dieser Lagewechsd bewirkte ene Ab-
beziehungsweise Zunahme des hydrostatischen Drucks in den abhéngigen Partien, die jedoch
zu keiner dgnifikanten Veranderung von Qa fihrten. Sgrsen et a. (129) beobachteten, dal3
der Blutflu3 konstant blieb, wenn die untere Extremitét 5 bis 25 cm unterhab der mittleren
Axillarlinie gdaget wurde. Se hatten den Blutflul3 sowohl im subkutanen Fettgewebe ds
auch im Musculus tibidis anterior mit Hilfe der 33Xenon-Auswaschmethode ermittelt. Bel
der Tieflagerung der Extremitét von mehr ds 30 cm kam es hingegen zu ener Abnahme des
Blutflusses um etwa 50%, bedingt durch die reflektorische arteriol&re Kondriktion. Im
Gegensatz zu unserer Studie erfolgte die Lagednderung der Extremitdt bel Sgrsen abrupt mit
enem Schritt von der vertikden Podtion in die entsorechende Fulieflage. Ein weiterer
Unterschied zu unserer Studie besteht darin, dal3 nur eine Extremitét und nicht der gesamte
Korper in sainer Pogtion veréandet wurde. Dadurch waren die Blutvolumenverschiebungen
aus den zentrden in die peripheren Gefde deutlich geringer und die ausgelOsten zentrden
Reflexe fanden keine Bedeutung. In der von uns durchgefihrten Studie wurden die Probanden
schrittweise fuldief gelagert. Die Messungen von Qa wurden et am Ende der einzelnen
Pogtionen, die fir jewells 15 Minuten aufrecht erhaten wurden, durchgefihrt. Zu diesem
Zeitpunkt fanden wir keine dgnifikanten Vednderungen von Qa be den enzelnen
Lagepostionen, magliche Abweichungen von Qa innerhdb der ersen Minuten nach Lage-
anderung haben wir in unserer Studie dlerdings nicht untersucht. Dahingegen wurden die
NIRP-Aufzeichnungen engmeschig innerhdb der egen Minuten nach Wechsd  der
Kdrperpodtionen andyset. Se zegten in diesr Zet ene dgnifikante Abnahme der Signda-
dakepaameter in Fulltieflage im Verglech zum Ausgangsvet in  Rickenlage. Diese
Abnahme spricht fir ene Vasokondriktion, die in Fuldieflage ba erhthtem hydrogtatischen
Druck den Blutflu@ kongtant hdt. Se war in den ersden Minuten nach Lagednderung am
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daksen ausgeprégt, bis dch en neues Glechgewicht eingdlt hat. Die Abnahme der
Sgndgakepaameter in Fuldieflage lie3 dch in unserer zweiten Versuchsrelhe noch besser
erkennen, bel der wir die entscheidenden ersten 90 Sekunden in kirzeren Abschnitten von
jewells 15 Sekunden ausgewertet haben. Hierbe sah man, dal3 ein Minimawert nach circa 75
Sekunden ereicht wurde Bis zu diesem Zetpunkt fiden die Sgnadstérkeparameter
kontinuierlich ab. Dieses Ergebnis stimmt mit den Beobachtungen von Sgrsen et d. (129)
Uberein, die unmittelbar nach Tieflagerung des Beins um 30 cm ene Abnahme von Qa
auyeost  durch ene Vasokondriktion, fanden. Man kann in unserer Studie nicht
auschliel}en, dal? in dieser frihen Phase Qa verandert war, Sch aer nach enigen Minuten,
dso zu dem Zetpunkt, zu dem wir Qa bestimmt haben, wieder normdisert hate Die
Andyse von Qa in de zwedten Vesuchgehe ebenfdls e circa 15 Minuten nach
Lagednderung gemessen, lield ebenfdls keine ggnifikanten Unterschiede durch Veranderung
der Korperposition erkennen.

Gamble et d. (48) beobachteten, dald eine vendse Druckerhhung mittels vider kleiner
Druckschritte von jewells 10 mm Hg bis zu insgesamt 60 mm Hg zu keiner dgnifikanten
Veranderung von Qa fuhrte. Auch de vermuteten, dal3 der prékapillére Widerstand durch
lokale, Uber das Endothd vermittdte Reflexe beeinflud wird und dadurch der Blutflu be
schrittweisr Erh6hung des vendsen Drucks in der Extremitét aufrechterhaten werden kann.
Dieses Ergebnis simmt mit unseren Untersuchungen Uberein. Es unterdtiitzt die Theorie, dal3
ein wesentlicher Grund fir die Aufrechterhdtung von Qa in der langsamen Anderung der
Lagepostion mittels mehrerer kleiner Wechsd liegt und is ene wetere Erklarung fir das
unterschiedliche Verhaten von Qain unserer Studie und der von Sgrsen et d. (129).

Die isoliete Betrachtung des Probanden 5 wies wie bereits bei den HerzKreidauf-
Parametern auch ba Qa en anderes Ergebnis auf. Ba ihm nahm Qa in Kopftieflage aufgrund
des vermindeten hydrodtatischen Drucks in den Benen ab. Die anschlielende
Fudieflagerung bewirkte ene deutliche Zunahme von Qa, bedingt durch den seigenden
hydrogtatischen Druck bel fehlender reflektorischer Vasokongriktion, die auch 15 Minuten
nach Lagednderung noch nicht eingetreten war. Die fehlende Vasokondriktion erkannte man
bereits an enem Andieg der Sgndstérkeparameter in den ergen Minuten nach Ful3-
tieflagerung. Einen Andgieg von Qa in Fuldieflage fanden auch Rayman e d. (118) be
Paienten mit Diadbetes mdlitus Typ |, nicht hingegen be gesunden Probanden. Diese
Untersuchung bestérkt unsere Annahme, dal3 bel Proband 5 die Regulationsmechanismen im
Veglech zu den anderen Probanden beantréchtigt snd, dhnlich wie be den Pdienten mit
Didbetes mdlitus, die bekanntermal3en as Folgeerscheinung ihrer  Grunderkrankung ene
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Mikroangiopathie mit der mdglichen Manifedtaion einer Neuropathie aufweisen konnen (66).
Das unterschiedliche Verhdten von Qa be Proband 5 |&% sch mit saner HerzKredauf-
Reaktion vereinbaren. Das Ausbleiben der Herzfrequenzerhbhung spricht, wie bereits oben
ewahnt, fir eine fehlende zentrde Regulation. Die Tatsache, dal3 e Qa be Lageveranderung
nicht kongant haten kann, zeigt, dal3 bae ihm auler der zentrden auch die lokde Gefd3
reaktion beeintréchtigt war.

Die Betrachtung von Qa gibt somit zusitzliche Informaionen im Verglech zur dlenigen
Auswertung der HerzKredauf-Parameter. Mit Hilfe von Qa I&% sch sowohl ene Aussage
Uber die zentrale ds auch Uber die lokale Gefé¥regulation machen.

3.2 Veranderungen der Flussgkeitsfiltrationskapazitat (Kf) und der Flissigketsfiltra-
tion (Jv) bel Orthostase und Antiorthostase

In beiden Versuchsgruppen wurden zu Beginn der Untersuchungen bel dlen Probanden die
Kfcustep-Werte  anhand des CUSTEP-Protokolls bestimmt. Diese  Kicysrep-Werte
unterschieden sch nicht von den bereits in friheren Untersuchungen von Gamble e 4.
(47,50) ebenfals an gesunden Probanden gemessenen Kf-Werten. Zusdzlich zum CUSTEP-
Protokoll wurde die Kf noch durch die Anderung des hydrostatischen Drucks ausgeldst durch
den Korperlagewechsd ermittdt. So fuhrte die Fuldieflagerung zu ener Zunahme des
hydrostatischen Drucks und dadurch zu einer Zunahme des Wadenumfangs, aus der sch die
vaskulagre Dehnung (Va) und die Hlssgkeitdiltration (M.age) bestimmen liel3en. Durch das
Auftragen von M.ae gegentiber der hydrogtatischen Druckerhthung konnte aus der Steigung
KfLage berechnet werden. Diese beiden KfWerte (Kfcuster und Kfyage) haben wir miteinander
verglichen und delten fedt, da3 se sch be dlen Probanden — aul3er bei Proband 5 —
sgnifikant voneinander unterschieden. Die Kfigge War gemessen mit Hilfe der hydrostatischen
Druckerh6hung durch orthodtatische Bdastung deutlich niedriger as die Kicystep mittdls
Druckerhéhung durch die Stauungsmanschette. Der Proband 5 zeigte hingegen keinen
Unterschied zwischen Kfcystep und Kfiage. Dieses Ergebnis steht in scheinbarer Diskrepanz
zu dem Ergebnis der 1997 von Gamble e d. (47) durchgefihrten Studie Se haben an
dreizehn gesunden Probanden die Kfcysrep in Rickenlage gemessen. Anschliefl3end wurden
die Probanden fir 35 Minuten 40° bis 60° fuldief gelagert und emneut die Kfcysrep in
Fuldieflage bestimmt. Die Kfcustep zegte keinen ggnifikanten Unterschied in Rickenlage
und in Fuldieflage. Auch Sgrsen et d. (129) und Michd und Moyses (97,98) fanden keine
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Verdnderung des Kf-Wertes bedingt durch eine passve orthostatische Beastung. Dahingegen
beobachteten 1964 Mdlander et a. (95) ene Abnahme der Kf ba +80° Fuldieflage. Diese
Studie wies jedoch mehrere methodische Unterschiede im Vergleich zu den zuerst genannten
Untersuchungen auf. Mdlander et d. (95) flhrten ene sarkere Fuldieflage durch und se
haben die Volumenveranderungen an den Hinterléufen der Katze und am menschlichen Ful3,
nicht an der menschlichen Wade, wie in den gpdteen Sudien, gemessen. Die
Aufzeichnungen wurden bereits nach 4 Minuten beendet, mdglicherweise bevor dch en
neues Gleichgewicht eingestdlt hatte Zur Ermittlung der Volumenzunahme in Fuldieflage
diente ein mit Wasser gefilllter Plethysmograph.

Wenn sch nun nach den neueren Untersuchungen kein Anhdt dafir zeigt, dal3 sch die Kf
durch orthostatische Belastung verandert, stelt sSch die Frage, warum bel unseren Probanden
eine Differenz zwischen Kicustep und Kfioge auftrat. Ein wesentlicher Unterschied zwischen
unserer Studie und der von Gamble et d. (47) liegt in der Ermittlung von Kf. Gamble et d.
haben die Kf sowohl in Rickenlage ds auch in Fuldieflage mittds CUSTEP-Protokoll
bestimmt. Wir hingegen haben Kf in Fuldieflage anhand der hydrostatischen Druckerhthung
ohne zusizliche venbse Stauung mit einer Manschette gemessen. Dadurch gehen in unserer
Untersuchung Fektoren, die dem erhdhten hydrogtatischen Druck in Fuldieflage und der
dadurch ausgelosten erhthten Hissgkeitsfiltration aus dem Gefdisysem in das Gewebe
entgegenwirken, mit in die Berechnung von Kfige €in. Das Vorhandensein solcher |, Puffer-
mechanismen®, die auf diese Weise die Entsehung von Odemen und eines Blutdruckabfalls
bei orthodatischer Belastung verhindern, erklart den Unterschied von Kfcuster und Kfiqge. ES
werden in der Literatur unterschiedliche Mechanismen beschrieben, die in der aufrechten
Korperpodtion ds ,Puffermechanismen®  wirken. Einige Autoren (82,99,108,118,148)
berichteten von ener Erhthung des kolloidosmotischen Drucks (KOD) und der Protein-
konzentration im vendsen Blut der abhdngigen Extremitd bel orthodtatischer Belasung im
Vergleich zum KOD im vendsen Blut der oberen Extremitdt. Aukland et d. (4) vermuten, dal3
es durch die Erhthung des kapilldren Drucks zu ener vermehrten Hissgkatdiltration ins
Gewebe kommt, wodurch der intravaskulare KOD andeigt. Dieser Andieg flhrt zu ener
Veranderung des Gleichgewichtes der Starlingschen Gleichung (136) und wirkt auf diese
Weise ena weteren Hussgketdiltration entgegen. Rayman et d. (118) zeigten, dald die
Zunahme des KOD's im venbsen Blut durch Herabhdngen der unteren Extremitét be
Petienten mit Diabetes mdlitus Typ | ggnifikant geringer war ds be gesunden Probanden im
gleichen Alter. Se sehen die Ursache hierfir in der didbetischen Polyneuropathie, die zu ener
Verminderung des veno-arteriol&ren Regulaiionsmechanismus fuhrt. Gleichzeitig fanden gSe
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be den Patienten mit Digbetes mdlitus enen dgnifikent htheren Kapillardruck in Fulieflage
und enen erhdhten Blutfluld. Se folgerten aus ihren Ergebnissen, dald be den Diabetikern die
, Odempraventionsmechanismen®  bedintrachtigt waren. Ein weiterer  Puffermechanismus,  der
eng vemehrten Hisdgkatszunghme ins Gewebe be  orthoddischer  Beastung
entgegenwirkt, wurde von Olszewski et a. (61) beschrieben. Sie beobachteten eine Zunahme
des Lymphflusses der unteren Extremit&t um 65% be Verdnderung der Korperpostion vom
Liegen zum Stehen. Diese Puffermechanismen bewirken, dald Kfige niedriger audfdlt as
Kfcuster. Die Tatsache, dal3 bei Proband 5 Kfige und Kfcuster oleich waren, spricht
umgekehrt daflr, dal3 be ihm diese protektiven Mechanismen in Fuldieflage nicht effizient
waren.

In unserer Studie verglichen wir die aus der Kicustep —Steigung exakt berechnete Jvrech und
die durch Erhthung des hydrodatischen Drucks in Fuldlieflagerung gemessene Jvige. Durch
die oben ewdnten ,Puffeemechanismen* nahm die Hussgkeatdfiltration in das Gewebe
weniger dark zu, ds man es fir die entsprechende Druckerhthung durch die Fuldieflagerung
erwartet hatte. v e fid somit niedriger aus ds rech. Das Verhdtnis dieser beiden v-Werte
wird as Jv-Retio bezeichnet (Iv-Ratio = MV age/Vrech). Gamble et d. (49) sehen in einer -
Raio < 100 einen Hinweis auf eine Anderung der mikrovaskularen Kréfte, die eine Reflex-
aktivieeung dgndiset. Diese Hypothese wird durch unsere  Untersuchungsergebnisse
bestérkt. Bel den funf Probanden der Gruppe 1, die keine Probleme wéahrend der Orthostase
aufwiesen, kam es ds Zeichen des erhthten prékapillaren Widerstands zu einer Abnahme der
Jv-Réatio. Ebenso war die J-Ratio be dlen Probanden der zweiten Gruppe mit 32,6% bei
+30° deutlich erniedrigt. Der Proband 5 der erden Gruppe zeigte hingegen nahezu keinen
Unterschied zwischen M_age Und MMrech, die Jv-Rétio betrug 112% bei +30° Fuldieflage und
104% bei +70°.

Diese Ergebnisse sprechen dafir, dald sch anhand der Jv-Ratio eine orthogatische Intoleranz
wie be Proband 5 erkennen |&%. Diese Intoleranz beruht auf den fehlenden zentrden und
lokalen Regulationsmechanismen ba orthodatischer Belastung, wie se in Kapitd 1.1 und 1.2
der Diskusson beschrieben sind. Die J-Ratio sdlt aso einen Indikator des veranderten
prékapilléren Widerstands dar (45).
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4.1 Ver anderungen des Blutvolumenpulses bei Orthostase und Antiorthostase

Die NIRP-Aufzechnungen efolgten be beden Gruppen kontinuierlich und nicht-invasv
Uber die gesamte Versuchsdauer. Be dem verwendeten Mef3gerdt wird nahe-infrarotes Licht
mit einer Wdlenldnge von 840 nm und rotes Licht mit einer Wellenldnge von 640 nm in das
Gewebe eingestrahlt. Dort werden die Lichtstrahlen absorbiert, zerdreut und reflektiert. Die
Reflektion und die Absorption snd von der zrkulierenden Blutmenge abhéngig und
verdndern sich pulssynchron. Der reflektierte Anteil des Lichts wird von einem Sensor erfay,
mit Hilfe eines Computers kontinuierlich aufgezeichnet und ,, off-ling* andydert (22).

Bisher wird die Photoplethysmographie klinisch hauptsachlich in Form der Pulsoximetrie zur
Messung der ateridlen Sauerdtoffsdttigung und der Herzfrequenz, insbesondere im Bereich
der Anasthesologie, im Aufwachraum, auf Intengvdationen und im Rettungswesen en-
gesetzt (77,87,90,147). Die Pulsoximetrie gelt jedoch nur einen Tell der Photoplethysmo-
graphie dar. Die genaue Interpretation des Blutvolumenpulses gdang mit den herkdmmlichen
Pulsoximetern nicht, da die Sgndqudité zu schlecht war und en Softwareprogramm fir die
Auswertung der Signde nicht zur Verfigung stand. Das in unserer Studie verwendete Gerét
ig hingegen in der Lage, den Blutvolumenpuls genauer zu andyseren. Es gibt Informationen
Uber die Pulswellenkontur, die Amplitude und das Integral des Volumenpulses,

Die NIRP-Messungen konnten bel dlen Probanden ohne Probleme durchgefihrt werden.
Schon die dleinige Betrachtung des Blutvolumenpulses zeigte eine deutliche Verdnderung im
Verlauf der Fuldieflagerung und der Kopftieflagerung. Im Vergleich zu der Ausgangsposition
in Rickenlage kam es ba Kopftieflagerung zu ener deutlichen Zunahme des Blutvolumen
pulses. Eine Erkl&rung hiefir i der vermehrte vendse Ricksrom zum Hezen und en
dadurch erhthtes Schlagvolumen, sowie ene reflektorische Vasodilatation. Umgekehrt nahm
der Blutvolumenpuls in Fulieflage deutlich ab. Diese Abnehme war zum Tell 0 dark ausge-
prégt, dald der einzelne Pulsschlag nicht mehr erkannt werden konnte. Je schlechter das NIRP-
Sgnd war, um 0 haufiger wurden Pulsbeginn und —ende, sowie das Pulsmaximum und die
Dikrotie von dem Auswertungsprogramm nicht mehr erkannt. In diesen Falen wurde ene
manuelle Korrektur notwendig, so dald die Auswertung be Fuldieflagerung sehr zatauf-
wendig und mihsam war. Be +70° Fuldieflage konnten circa 50% der Blutvolumenpulse
auch optisch nicht mehr erkannt werden, so dal3 die Auswertung in diesen Fdlen nicht mehr
maglich war. In Fuldtieflage zeigte der Blutvolumenpuls zum Tel neben dem ergen und
zweiten Maximum, adso der Pulsamplitude und der Amplitude der Dikrotie, noch weltere
Maxima. Die dikrote Welle in den peripheren Gefélien entsteht durch die Reflektion der Puls-
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welle an den arterioldren Widerstandsgefdlien und verstérkt sich, wenn der periphere Wider-
dand zunimmt (37,109). So spricht die Zunahme der Anzahl von Dikrotien in Fuldieflage fir
ene Erhdhung des peipheen Geddwiderdands durch die reflektorisch  ausgeloste
Vasokongtriktion (102).

Wir untersuchten 15 verschiedene Parameter, um fesizusellen, welche der Parameter die
Verdnderungen des Blutvolumenpul ses am besten wiedergeben konnten.

4.2 Ver@nderungen der NIRP-Parameter bei Orthostase und Antiorthostase

Chrig e 4d. (22) entwickdten die computerassistierte zeitdiskrete NIRP, be der
charakterigische Zetkennwerte des Pulswellenvolumens mit Hilfe eines Softwareprogramms
berechnet werden. Diese Zeitkennwerte haben den Vortel, dald Se in Zeteinheten und somit
as Absolutwerte angegeben werden. Dadurch bestent die Méglichket, diese Parameter nicht
nur im Verlauf ener Untersuchung ba e@nem enzdnen Individuum zu andyseren, sondern
auch die Ergebnise verschiedener Personen miteinander zu vergleichen. Die Arbetsgruppe
von Chrig fihrte Vdidierungsstudien an  gesunden Probanden unter Steady-State
Bedingungen durch und gdlte eine gute Reproduzierbarkeit der Zetkennwerte fest (22). Die
Standardabweichung dler zeitdiskreten Parameter lag bel dieser Untersuchung unter 8%. Bel
12 gesunden Probanden wurden jewels 5 Messungen an jedem Finger durchgefihrt. Es
zeiglen dch kene dgnifikanten Unterschiede zwischen den enzenen Messungen. Des
weiteren bewiesen de an 30000 Andysen bel gesunden Probanden, dal3 eine lineare
Beziehung zwischen der Amplitude und den Zeitkennwerten besteht (22). Sie schlossen
daraus, dal3 die Zetkennwerte eine Charakteriserung der Volumenpulsation in Absolutwerten
erlauben, und dal3 e Rickschltisse auf Verénderungen der Amplitude ermaglichen konnten.

In unserer Studie konnten wir diese Vermutung jedoch nicht bestétigen. In Kopftieflage kam
es weder in der ersten noch in der zweten Gruppe zu einer dgnifikanten Verdnderung der
Zeitkennwerte, obwohl die Amplitude des Blutvolumenpulses eine deutliche Zunahme zeigte.
In Fulltieflage wurde hingegen in beiden Gruppen ene Verkirzung der Zetkennwerte
beobachtet. Be dlen Parametern, auller bel der arteridlen Grundschwingung (Tag) und den
Quotienten, die aus den einzelnen Parametern gebildet wurden, war dies in der ersten Gruppe
be +70° und in der zweiten Gruppe be +30° dgnifikant. Die Ursache hierfir liegt in der
bekannten Herzfrequenzerhdhung bel Orthostase (39,70,86,91). Aul}er dieser herzfrequenz-
abhéngigen Veranderung der zetdiskreten Parameter lief?en sch jedoch bel den enzdnen
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Lagepositionen keine weiteren Anderungen erkennen. Neben der Herzfrequenzerhéhung bel
Orthostase fuhrt die Aktivierung zentrder und peripherer  Reflexmechanismen zu  ener
Vasokondriktion und somit zu einer Erhdhung des peripheren Gefél3widerstands. Die Tag, die
ene Funktion der vaskulden Compliance darstdlt (143), wurde in ener klinischen Studie
von Moser et d. (101) be jungen orthopédischen Patienten und bel dteren orthopédischen
Paienten mit und ohne arteridle Verschiul¥erkrankung untersucht. Vor der Narkoseeinleitung
wurde be dlen Pdienten eine dgnifikent kirzere T,y beobachtet, die sch wahrend der
Narkose normdiserte. Als Ursache vermuteten se einen erhohten préoperativen Stref3, der zu
ene Vasokondriktion und somit zu einer Erh6hung des peripheren Gefa3widerstands und
Verkirzung der Ty flhrte. Durch die Narkose kam es zu einer Aufhebung des Stresses und
zusidzlich zu ener Vasodilatation bedingt durch die verwendeten Anésthetika (zB. 1so-
fluran). Dies bewirkte eine Abnahme des peripheren Gefd3widerstands, wodurch sich Ty
normaiderte. Se sshen in Ty e@nen potentilen Index fir den peripheren Gefél3widerstand.
Bel unseren Versuchen hingegen kam es zu keinen signifikanten Verdnderungen der Tag. Eine
Erkl&rung hierflir wére die Tatsache, dal3 der Zetpunkt der Dikrotie, der in die Berechnung
der Tag mit eingeht, zum Teil nicht eindeutig bestimmt werden konnte. Dies war insbesondere
in Fuldieflage der Fal, da in diesr Postion der Blutvolumenpuls nur schlecht zu erkennen
war. Dies simmt mit der Beobachtung von Baschnegger e da. (8) Uberein, denen die
Erkennung der Dikrotie sdbst unter Kontrollbedingungen nur in  ungefdhr 50% ihrer
Messungen gdang. Auch die Ubrigen Zetkennwerte snd von dem Fehlen der
Dikrotieerkennung  betroffen.  Jedoch erklat dies nicht, warum die Zetkennwerte in
Kopftieflage unveréndert blieben, da in diesr Podtion die Blutvolumenkurve im Vergleich
zur Riickenlage zunahm, und die Dikrotie sehr deutlich ausgeprégt war.

Obwohl die Lageveranderung des Korpas zu einer Anderung der Amplitude der
Pulsvolumenkurve fihrte, kam es zu keiner ggnifikanten Verdnderung der zetdiskreten
Parameter. Schiuf¥olgernd mul3 man deshab sagen, dald3 die zetdiskreten Parameter nicht
gedignet dnd, den verdnderten Blutvolumenpuls durch Orthostase und Antiorthostase
wiederzugeben. Ein Index des Gefd3widerstands kann bel der verwendeten Hard- und
Software nicht formuliert werden.

Neben den zetdiskreten Parametern beschreiben die  Signddtérkeparameter  den
Blutvolumenpuls, indbesondere die Amplitude und die Fldche unter der Kurve (30,78). Se
konnen im Gegensatz zu den Zetkennwerten nicht in Absolutwerten angegeben werden
(38,106). Keser et d. (78) untersuchten an 18 Pdienten, be denen ene handchirurgische
Operdtion in axillérer Plexusanésthese durchgefuhrt wurde, den Einflu® der Sympathikolyse
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auf die Pulsvolumenkurve. Se sahen in der Hache unter der Kurve ein Mal3 fir das rdative
mikrovaskuldre Fullungsvolumen und gdelten fest, da3 die Sympathikolyse wie ewartet zu
aéner VergroRerung der Pulsvolumenkurve fihrte, die Flache unter der Kurve nahm ebenfdls
zu. Daraus schlossen de, dald die NIRP en gedgnetes Melverfahren dagdlt, um
Veranderungen des Fiillungsvolumens zu erfassen.

Bereits Mitte der 70er Jahre beobachteten Kim et d. (79,80) und Beene e d. (10) ene
Vergrolerung der Amplitude und der Héche unter der Kurve nach Sympathikolyse durch ene
Regiondanésthese. Damds gdang es jedoch nicht, diese Parameter mit Hilfe enes EDV-
Programms zu berechnen. Dies i mit dem von Chrigt et d. entwicketen Softwareprogramm,
welches von Abicht Uberarbeitet wurde, nun méglich. Die Amplitude des Volumenpulses, die
Amplitude der Dikrotie und die Féache unter der Kurve zeigten deutliche Verdnderungen,
sowohl bel Orthostase ds auch bel Antiorthostase. Durch Bilden des Quotienten aus der
Héche unter der Kurve und der Pulsdauer beziehungsweise dem Quadrat der Pulsdauer, wird
der Parameter unabhangig von Verdnderungen der Herzfrequenz, wie sie bei Orthostase durch
die zentrden Reflexe auftreten. Diese herzfrequenzunabhangigen Parameter zeigten be
Orthostase und Antiorthostase in beiden Versuchsgruppen identische Verdnderungen wie die
Flache unter der Kurve. Ampl, ampldic und auc stehen somit in direkter Korrdation zu den
Verdnderungen des Gefddonus im Bereich der Haut. Die Kopftieflagerung fihrte bel der
eden Gruppe innerhdb jeder Lagepostion zu enem Andieg im  Veglech zum
Ausgangswert. Dies simmt mit der Beobachtung der Pulsvolumenkurve Uberein, die Sch
ebenfals be jeder Lagednderung wéhrend Antiorthostase vergrofierte. Diese Zunahme der
Pulsvolumenkurve 18% dch durch ene aktive ateriolade Vasodilaaion und en  erhohtes
Schlagvolumen durch den vermehrten vendsen RUckfluR zum Hezen bea  Kopftieflage
(127,145) eklaen. Be orthodatischer Beastung hingegen verklenete dch  die
Pulsvolumenkurve aufgrund zentraler und lokaer Reflexe, dessen Exigenz wir mit Hilfe der
Vendsen  Kompressonsplethysmographie  nachweisen  konnten.  Die  Vekleinerung  der
Pulsvolumenkurve bei Orthodase ddlte sch in einer Abnahme von ampl, ampldic und auc
dar.

Bea der zweten Versuchggruppe &ndeten sch die Sgnasérkeparameter in Fuldieflage in
gleicher Weise wie in der ersen Gruppe. Die Kopftieflage fuhrte in dieser Gruppe, bel der nur
ene grofliere Lagednderung durchgeftihrt wurde, jedoch zu enem anderen Ergebnis. In den
esen 45 bhis 60 Sekunden der Kopftieflage kam es zunéchst zu enem Abfal der
Signadérkeparameter, mit anschliefender Zunahme nach 60 Sekunden. Dies |&% dch
vermutlich dadurch erkldren, dal3 durch die stérkere Kopftieflage mittels einer Lagednderung
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vermehrt Blut aus den Fingern, die in dieser Pogtion oberhdb der Herzhthe liegen, zum
Hezen flidd und somit der Blutvolumenpuls in den Fingern zunéchst abnimmt. Gleichzatig
kommt es durch die Volumen und Druckverdnderungen zu einer Aktivierung der zentraden
und lokden Reflexe, die ene Vasodilatation bewirken und sekundér, wenn sSich en neues
Gleichgewicht eingestdIt hat, zu ener Zunahme des Blutvolumenpulses fuhren. Fir diese
Theorie wirde auch sprechen, dal3 Proband 5, bel dem die VKP-Ergebnisse und die Herz
Kredauf-Parameter ergeben haben, dad die zentrden und peripheren Reflexmechanismen
unzureichend aktiviert wurden, in Kopftieflage ebenfdls ene Abnaehme der Amplitude
aufwies. Diese blieb bei Proband 5 jedoch im Gegensatz zu den Probanden der zweiten
Gruppe bestehen, da be ihm keine reflektorische Vasodilatation auftrat. Auch in Fulieflage
zeigte Proband 5 ein gegensdtzliches Verhdten im Vergleich zu den anderen Probanden
seiner Gruppe. Die ampl vergroferte sich in Ful3ieflage auf bis zu 158% des Ausgangswertes,
da die kompensatorische Vasokondriktion nicht eintrat. Dies fihrte zu enem Blutdruckabfall
und enem kurzfrigigen Bewul¥sainsverlus. Wie bereits durch die VKP-Messungen liel¥en
gch die unterschiedlichen Gefd¥esktionen be Proband 5 auch anhand der Signd-
stérkeparameter der NIRP-Messungen verifizieren.

Ein weterer Paameter der NIRP ig die maximde Angiegsgeschwindigkeit (flux). In unserer
Studie entsprachen die Verdnderungen des flux-Wertes denen der Signastérkeparameter. Bel
Antiorthostase vergrdf3erte sch in beiden Gruppen der flux, da die Pulswedlenkurve enen
delleren Verlauf aufwies glechzetig nahmen die Amplitude und die Héche unter der Kurve
zu. Umgekehrt verringerte sch der flux be orthodtatischer Belastung in der ersten Gruppe,
die Kurve velief somit flacher ba klenerer Amplitude und geringerer Héache unter der
Kurve. In der zweiten Gruppe kam es zundchst zu einer Abnahme des flux-Wertes und
skundar zu ene Zunehme Dea flux-Wert spiegdte somit genau wie die Sgndstérke-
parameter die Verénderungen der Pulsvolumenkurve wider und war ebenso von der Erfassung
der Dikrotie unabhangig, die insbesondere in Fulieflage nicht imme mdglich war. Ein
Vortell des flux-Wertes gegenitber den Signddtéarkeparametern liegt darin, dald dieser ds
Absolutwert angegeben werden kann, wohingegen die Signaséarkeparameter nur relaive
Werte dargtellen. Dadurch lassen sch nicht nur Veranderungen des flux-Wertes bel enem
enzelnen Individuum auf unterschiedliche Stimuli erfassen, sondern es besteht zuséizlich die
Moglichkat, verschiedene Individuen miteénander zu vergleichen. De flux-Wert  scheint
somit von dlen untersuchten Parametern am besten gedignet, um mikrozirkulatorische

Verdnderungen der Hautzirkulation zu erfassen.
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Auch Baschnegger e d. (8) fanden heraus, dad sch die Sgnddérkeparameter - ge
untersuchten die Fache unter der Kurve im Bezug zum Quadrat der Pulsdauer (rTPl@) und
den flux - direkt proportiond zu dem Blutvolumenpuls verandern. Se fihrten an 15 jungen,
gesunden Probanden 3 sandardiserte Tedts durch, ein Vasdvamanbver, en Tourniquet und
das Eintauchen einer Hand in Eiswasser. Dabel zeichneten se kontinuierlich das NIRP-Sgnd
aff und andyseten es ,off-ling’. Als enen zusitzlichen Parameter beobachteten de den
relativen peripheren Widerstand RPW, den se aus dem Quotienten der Abfallzeit und der Tg
berechneten (8). Diesr Parameter zeigte keine dgnifikanten Verdnderungen be  den
einzenen Tests. Er konnte jedoch wie auch die anderen Zeitkennwerte nur bel einem Tell der
Zeitpunkte ermittelt werden (in circa 40%), da er von der Erkennung der Dikrotie abhangig ist
und dies nicht Uber die gesamte Versuchsdauer moglich war. Blanc et d. (11) beobachteten
die Veadnderungen der Amplitude und konnten ebenfdls nachweisen, dal3 se dch direkt
proportiond zum Blutvolumenpuls andert. Eine Veklenerung des Blutvolumenpulses durch
sympathisch ausgel0ste Vasokondiriktion, wie zum Bespid durch nozizeptive Reize ba zu
flacher Narkose, liel3 sch durch die Abnahme der Amplitude erkennen. Auch Magerl e 4.
(4 zegten ene Abnahme da Amplitude in  Abhdngigkeit ene  zugeflhrten
Schmezintengtdt. Diese  Untersuchungen  unterstitzen unsere Vermutungen, dal3  die
Sgnddtérkeparameter und der flux in der Lage d9nd, die Vedanderungen des
Blutvolumenpul ses aufzuzeigen, die Zeitkennwerte hingegen kénnen dies nicht.

4.3 Veranderungen der NIRP-Parameter bei Valsalvamanover

Ba dem Vdsdvamandver handdt es sch um enen enfach durchzufihrenden und héufig
verwendeten Test zur Beurtellung des autonomen Nervensystems (39). Der Proband wird
aufgefordert, nach ener maximaen Ingpiration mehrere Sekunden gegen einen definierten
Widerstand zu pressen, anschlie3end erfolgt eine normae Exspiration. Be dem Test werden
die Herzfrequenz und das Blutdruckverhdten untersucht. Die Resktion auf das
Vasdvamandver wird nach Hamilton, Woodbury und Harper (59) in 4 Phasen untertelt.
Direkt zu Beginn des Tests kommt es zu einem kurzfrigtigen, abrupten Blutdruckangtieg bel
gleichzeaitiger Verminderung der Herzfrequenz (Phase 1). Diese Resktion 183 sch durch enen
erhdhten intrathorekaden Druck bem Pressen ekléren. Er fuhrt zu ener direkten
Kompression auf das Herz und auf die arteridlen Gefél3e (39,85,93), wodurch der Blutdruck
deigt. Im weteren Verlauf verringert sich jedoch durch den erhthten intrathorakalen Druck
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der vendse Rickstrom zum Herzen und der linksventrikuldare Flllungsdruck nimmt ab. Daraus
resultiet ene Reduktion des Schlagvolumens und des Herzzetvolumens. Die Phase Il ig
somit durch enen Blutdruckabfdl gekennzeichnet. Dieser flhrt durch die verminderte
Erregung der Barorezeptoren zu einer Erhdhung der sympathischen Aktivitét, die Folge ist
ene Vaokondriktion und eine Tachykardie. Durch die erhdhte sympathische Aktivitét und
ene Zunahme der Plasmagpinephrinkonzentration im Blut (119) ig nach circa 4 Sekunden
der Blutdruckabfdl beendet und es folgt ene geinge Zunahme des Blutdrucks, die
Ausgangswerte werden jedoch nicht erreicht. Nach Beendigung des Pressens bel beginnender
Exspiration kommt es zu einem kurzzetigen Abfdl des Blutdrucks (Phase I11). Dieser ist -
wie auch die erse Phase des Vadsdvamantvers - durch ene direkte Druckanderung auf die
Gefél}e bedingt, da durch den plétzlichen Abfal des intrathorakaen Drucks das Blut zunéchst
in den Kapazitétsgefdien der Lunge verbleibt (85). Durch die Abnahme des intrathorakaen
Drucks nimmt jedoch auch der vendse Rickstrom zum Herzen zu, wodurch das Blutvolumen
im Herzen degt. Sobad das erhthte Blutvolumen den linken Ventrikd erecht  hat,
vergroRert d9ch das Auswurfvolumen. In der Phase IV des Vdsdvamandvers degt der
Blutdruck progressv an, da das vermehrte Auswurfvolumen in ein sark vasokondringiertes
Gefdl¥ett flidd. Dieser UberschieRende Blutdruckanstieg bedingt reflektorisch eine Abnahme
der sympathischen Aktivitt be glechzatiger Aktivierung des Parasympathikus. Hieraus
resultiert eine Bradykardie.

Die Andyse der NIRP-Parameter zeigte be den Signddtékeparametern und bei dem flux-
Wert dgnifikante Veranderungen wéahrend des Vasdvamantvers. Diese waren jedoch
lagesbhangig und unterschieden dch in den enzdnen Podtionen. Selvertretend fir die
Sgndstérkeparameter haben wir die Resktionen von ampldic untersucht. In Ful3ieflage kam
es wahrend der Prefjphase, insbesondere in den zweiten 10 Sekunden nach Beginn, zu ener
Abnahme von ampldic um insgesamt 30%. Die esten 20 Sekunden der Exspirationsphase
bewirkten zunéchst eine weitere Abnahme um 10%, dann jedoch sieg ampldic und ereichte
30 Sekunden nach Beginn der Exspirdtion wieder das Ausgangsniveau. Zu einem dhnlichen
Ergebnis kamen auch Low et d. (91), die die Veranderungen des Blutflusses der Haut mit
Hilfe der Laser Doppler Fluxmetrie gemessen haben. Se fanden eine Abnahme des
Blutflusses, die ebenfdls in der zweiten Hdfte der Preljphase am sarksten ausgepragt war
und zu ener maximaen Abnahme von 46% flhrte. In der nachfolgenden Exspiration blieb
der Blutflu® in den ersten Sekunden unverandert und erreichte nach circa 20 Sekunden wieder
das Ausgangsniveau. Murray e d. (102) fanden ebenfdls, da3 be Hypovoldmie mit
peripherer Vasokondriktion die Amplitude des Blutvolumenpulses gemessen mit Hilfe der
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Photoplethysmographie wahrend des Vasavamandvers abnahm. Dies betraf insbesondere die
Kompensation in der zweiten Halfte der Phase Il und die Phase I1l, es folgte en prolongierter
langsamer Angdieg der Amplitude in Phase 1V. Lang e d. (84) beobachteten die Amplitude
des Photoplethysmographiesgnas wéhrend enes Vasdvamantvers be stzenden Probanden
und be Patienten mit Karpdtunnesyndrom. Se fanden eine Reduktion der Amplitude um
39% - beziehungsweise um 43% bea den Patienten - 10 Sekunden nach Beginn der Pref3phase.
Auch die Studie von Roddie et d. (120) bedtétigte eine Abnahme des mit der Venen
verschlufplethysmographie an Unteram gemessenen Blutflusses wahrend der Prefjphase, die
sch innerhab der folgenden 45 Sekunden wieder normdiserte. In Fuldieflage stimmen
unsere Ergebnisse also mit denen anderer Autoren Uberein.

Ein ganz anderes Verhdten zegte der Blutvolumenpuls dlerdings ba dem Vdsdvamantver
in Horizonta- und in Kopftieflage. Hier kam es zu einer Zunahme von ampldic wahrend der
Pref3phase um maxima 50%, anschlief3end zu einer Abnahme in den ersten 20 Sekunden der
Exsoirationgphase auf minima 39% und ener folgenden Normdiserung der Werte. Murray
e d. (102) fanden be Hypervolamie und be kardider Inauffizienz, zwa Stuationen, in
denen das zentrae Blutvolumen und somit der zentralvenGse Druck erhoht i, eine Zunahme
der Amplitude des Blutvolumenpulses bei Vasdvamandver, insbesondere in Phase | und 1.
Die Ursache hierfir sehen se darin, dal3 bei erhdhtem zentrden Blutvolumen ein Andieg des
intrathorakadlen Druckes zu ener Vebesserung der  Herzkontraktilitée fihrt und  das
Schiagvolumen zunimmt. Auch die Horizontd- und die Kopftieflage bewirken eine Erhohung
des zentrden Blutvolumens im Vergleich zur dtzenden Postion oder zur Fulieflage (84,85).
Die Erhohung des Schlagvolumens wahrend der Prefjphase in diesen Podtionen kann die
Zunahme von ampldic erkl&ren.

Ba den Zdtkennweten kam es zu kenen dgnifikanten Verdnderungen wéhrend des
Vdsavamanovers,

Wie bereits be Orthogtase und bel Antiorthostase spiegeln die Signdstérkeparameter und der
flux-Wert die physologischen Resktionen des Vasdvamandvers wider, wohingegen die
Zeitkennwerte keine endeutigen Verdnderungen aufweisen. Die Sgnalstérkeparameter und
flux-Wert snd somit im Gegensatiz zu den Zetkennwerten gesignete Parameter, den
Blutvolumenpuls zu beschreiben.
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4.4 Vergleich des nahe-infraroten Signals mit dem roten Signal

Waéhrend der gesamten Versuchsdauer wurde das Photoplethysmographiesgnd  kontinuierlich
aufgezeichnet. Dabel wurden zwe verschiedene Waelenldngen verwendet, das nahe-infrarote
(NIR) Licht mit ener Wedlenlénge von 840 nm und rotes (RED) Licht mit einer Wdlenlange
von 640 nm. In der ersten Versuchsehe wurden die Signde beider Wdlenldangen andysert
und miteinander verglichen. Dabel zeigte das RED-Sgnd deutlich mehr Anefakte as das
NIR-Sgnd und die Signdquditét war schlechter. Das RED-Signd konnte insbesondere in
Fuldieflage sdtener ausgewertet werden ds das NIR-Sgnd. Die Andyse der Kurven beider
Wdlenldngen zeigten zwar die gleichen Verdnderungen be Lagednderung, jedoch waren
diese mit dem NIR-Sgnd ausgeprégter ds mit dem RED-Signd. So bewirkte zum Beispid
die Kopftieflage von —15° bei dem NIR-Signd ene Erhéhung um 100%, be dem RED-Sgnd
hingegen nur um 80%.

Ein wesentlicher Unterschied zwischen den beiden Welenléngen liegt in der Eindringtiefe der
Lichtsrahlen. Das Signd der Photoplethysmogrephie i abhédngig von den spezifischen
Eigenschaften des untersuchten Gewebes. Diese wiederum vaiieren ba  unterschiedlicher
Eindringtiefe. Die Gefdlidichte und die sympathische Stimulation der Gefd3e unterscheiden
sch physologischerweise in der Haut und den tiefer liegenden Schichten des Fettgewebes
und der Muskulaiur. Fir die Auswertung des aufgezeichnegten Signds i€ es von
entscheidender Bedeutung, aus welcher Schicht das Signd sammt. Anderson et a. (2)
gorechen von einem 2optischen Fenster? der Haut bel ener Welenlange zwischen 600 und
1300 nm, mit einer zunehmenden Penerationstiefe der Strahlung bel grofderen Wellenlangen.
Licht mit einer niedrigeren Wellenlange wird von den Chromatophoren vermehrt absorbiert.
Be hoheren Wedlenléngen hingegen Uberwiegt die Absorption durch Gewebswasser (2,146).
Die in unserer Studie verwendeten Welenldngen liegen beide im Bereich des optischen
Fenders, wesen aber dne unterschiedliche Eindringtiefe auf. Anderson und Parish
beobachteten bel in vitro Untersuchungen an der Dermis (2) und Takatan et d. ba in vitro
Untersuchungen am Darm (137), da3 dch mit zunehmender Wellenldnge die Eindringtiefe
vergroferte. So fanden Anderson und Parrish (2) be hdler, kaukasscher Haut eine Ein-
dringtiefe (D1/e), definiert ds die Reduktion der optischen Strahlung auf /e (37%) der
Ausgangsstrahlung, von 0,55 mm bel 600 nm, 0,75 mm bel 700 nm, 1,2 mm bei 800 nm und
1,6 mm bel 1000 nm. Lindberg & d. (88) verglichen die RED-Signde (633 nm) und die NIR-
Signde (825 nm) und gelten fest, dal} das RED-Sgnd ene geringere Eindringtiefe besal? ds
das NIR-Sgnd (D1e von 049 mm be rotem Licht und 1,0 mm be nahe-infrarotem Licht).
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Mit der NIRP wird dso im Vergleich zur RED-Photoplethysmographie das Gewebe in einer
tieferen Schicht untersucht. Tur und Guy (138) fanden ene maximae Eindringtiefe des
Photoplethysmographiesignds in die Haut von 1-2 mm. Ugndl et d. (139) konnten bel
Messungen am Unteram eine Eindringtiefe von 042 mm be einer Welenldnge von 560 nm
und von 1,5 mm ba 940 nm nachweisen. Niklas et d. (107) fuhrten in Zusammenarbeit mit
der Eidgendssschen Technischen Hochschule, Zirich, Schweiz, ene audhrliche in vitro
Sudie zur Ermitlung der unteschiedlichen  Eindringtiefen  der  Lichtdrahlen  be
unterschiedlichen  Wdlenlangen durch. Se untersuchten, bis zu wecher Eindringtiefe die
Berechnung der Zetkennwerte bei dem nahe-infraroten Licht (840nm) und dem roten Licht
(640nm) moglich war und bel welcher Gewebetiefe sch die Amplitude um 50% verringerte.
Die Tests wurden mit den Medien Wasser, Blutagar und Ochsenskelettmuske  durchgefiihrt.
Die Messung im Medium Wasser qpielt eine entscheidende Rolle, da Wasser mit circa 70%
den grolten Bedandtell der Haut dargtdlt (55). Be dlen drel untersuchten Medien fanden se
ene deutlich schwéchere Auspragung des reflektieten RED-Sgnds im Vergleich zum NIR-
Signd, 0 dal? die Gewebstiefen, die zu einer 50% igen Reduktion der Amplitude fihrten, fir
das RED-Signd nicht gemessen wurden. Fur die NIR-Signde betrug die 50% ige Reduktion
der Pulswdlenamplitude 2,01 mm im Medium Wasser, 1,42 mm im Blutagar und 1,05 mm im
Ochsenskelettmuskd. Die Eindringtiefen bis zu denen ene zeitdiskrete Anadyse moglich war,
lag bei den NIR-Signden tigfer ds be den RED-Signden. Se betrugen be NIR 15 mm fir
Wasser, 6 mm fir Blutagar und 5 mm fir Ochsenskdlettmuskd, bei RED 9 mm fir Wasser, 5
mm for Blutagar und 3 mm fir Ochsenskdettmuske. Die Ergebnisse diessr in vitro
Untersuchung snd mit den Beobachtungen unserer in vivo Studie in Einklang zu bringen. Die
RED-Signde sind den NIR-Signden quditativ unterlegen.

Durch das tiefere Eindringen der NIR-Strahlen im Vegleich zu den RED-Strahlen werden
andere Hautschichten mit den beiden Welenldngen efdd. Es gdlt sch nun die Frage, aus
welchen Schichten das Signd der  Photoplethysmographie  hauptsdchlich  sammt.  Die
optischen Eigenschaften der Haut untersuchten Anderson et d. (2) und Cui et d. (34). Die
entreffenden Strahlen missen zunéchgt das Stratum corneum und die Epidermis passieren.
Die Dicke diesr Schicht kann sghv dark variieren und liegt zwischen 10-150 nm. Die
Lichtstrahlen werden hier nur zu enem geingen Antel gedret und reflektiet. Die
Reflektion betrégt circa 6% der Gesamtreflektion der Haut. Die Absorption an den epider-
mden PFgmentzdlen beeinflu’d die Lichtdrahlen in diessr Schicht am  dérkgen. Be
Welenldngen zwischen 350 und 1200 nm ist Médanin der stérkste Absorber. Je kirzer die
Wdlenlange, um s0 dérker ig die Absorptionseigenschaft des Meanins ausgeprégt. Bel
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Wdlenldngen groRer 1100 nm ist die Absorption durch das Meéanin  nur  noch
vernachldssgbar gering. Die dermale Schicht, die der Epidermis direkt folgt, it circa 24 mm
dick und weist gegeniber der Epidermis andere optische Eigenschaften auf. Aufgrund des
hohen Antels an kollagenen Fasarn im Bereich der Dermis wirkt die Zerstreuung des
eindrahlenden Lichts einer tieferen Penetration am stérksten entgegen, wobel das Ausmal3 der
Streuung  umgekehrt proportiond zur eindrahlenden Welenldnge i (2). Die Absorption in
der Dermis findet zum grof¥en Tel am Hamoglobin, Oxyhd&moglobin, Betakarotin und
Bilirubin gtatt. Jedoch spielt Sie gegentiber der Streuung nur eine untergeordnete Ralle.

Bisher gibt es noch kene enhetlichen Meinungen darlber, was das Sgnd des
Blutvolumenpulses anzeigt. So vermuten enige Autoren, da3 die Pulsvolumenkurve
hauptsichlich  arteridlen Ursprungs ist (62,142). Andere Autoren hingegen sehen die
Pulsvolumenkurve ds enen Andgieg des totden Blutvolumens, aso sowohl des arteridlen,
des kapillden ds auch des ventsen Blutgehdts (114). Kim e d. (79) untersuchten
glachzatig die Pulsvolumenamplitude und den invasv gemessenen  Druck  ener
oberflachlichen Vene wéhrend chirurgischen Eingriffen in  Allgemenanésthese. Es bestand
ene gute Korreaion zwischen der ventsen Pulsation und der Pulsvolumenkurve. Se
schlossen daraus, dal3 die Pulsvolumenkurve ene Summe aus arteridlen und vendsen
Pulsationen bel unterschiedlichen Eindringtiefen darstellt.

In Abhéngigkeit von der verwendeten Wedlenlénge dringen die Lichtdrahlen - wie bereits
ewdhnt - unterschiedlich tief in das Gewebe ein und erechen somit unterschiedliche Gefde.
Grines Licht mit ener niedrigegn Welenlange peneriet nur die dermden Schichten, rotes
und nahe-infrarotes Licht hingegen die Dermis und das subkutane Gewebe (34). Fir das
Photoplethysmographiesgnad  von entscheidender Bedeutung ist der in der Dermis liegende
subpapillare Plexus, der den Hauptantell des kutanen Blutgehdts ausmacht, sowie die stark
innervierten  arterio-vendsen Anastomosen, welche die Hautperfuson  entscheidend
beeinflussen (107,138). Die frihere Annahme, da3 das Photoplethysmographiesigna in der
Lage id, mehrere Zentimeter in das Gewebe enzudringen und dadurch auch mikro-
zirkulatorische  Verdnderungen  der  Skdettmuskulatur  und  der  oberfléchlichen  Organe
erfassen wirde (22), konnte durch neuere Untersuchungen nicht bestétigt werden.

Unsare Untersuchungen konnten - in Uberéingtimmung mit anderen Studien (107) - zeigen,
dad das nahe-infrarote Licht ene hohere Signadquditét aufweist ds das rote Licht und die
Veranderungen der Mikrozirkulation im Bereich der Dermis besser wiedergibt. Das NIR-
Signd igt somit fur die Pulskonturanalyse besser geeignet ds das RED-Signd.
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5 Vergleich verschiedener nicht-invasver Mel3methoden zur Beurteilung der Mikrozir-
kulation

Wir untersuchten in der durchgefihrten Studie zwel Mel3methoden, die VKP und die NIRP,
um mikrozirkulatorische Verdnderungen bei Orthostase und Antiorthostase sowie wéhrend
des Vasavamanbvers nachzuweisen. Bede Vefahren snd nicht-invesv und wurden von
den Probanden problemlos vertragen. Es gedang mit beiden Methoden, mikrovaskuldre
Parameter zu berechnen und auf diese Weise die Gefd¥esktionen der Probanden zu
beurteilen. Dabel zeigte Proband 5 der ersten Gruppe, be dem es zu ener vaso-vagden
Synkope in Fuldieflage kam, ein unterschiedliches Gefd3verhdten, das sowohl mit der VKP
asauch mit der NIRP erkannt wurde.

Vendse Kompressionsplethysmographie (VKP)

Be der VKP werden Volumenverdnderungen der gesamten unteren Extremitét ermittelt. Da
diese zum grof¥en Tel aus Skedettmuskulaiur bestent, und der Blutflud der Muskulatur den
grolden Antell des Gesamtblutflusses der unteren Extremitdt ausmacht (117), werden mit der
VKP im wesentlichen Veranderungen der Skelettmuskulatur erfald.

Mit Hilfe der VKP ig es mdglich, neben der Ermittlung des arteridlen Bluteinsgroms und des
vendsen Drucks zusdtzlich Auskunft Uber das Gleichgewicht der Starlingschen Kréfte und
insbesondere Uber die Permesbilitét der Mikrogefdlie fir Wasser (Kf) zu erhdten (20). Se
erlaubt es deshalb, Aussagen Uber das Ausmald und die Entwicklung von Erkrankungen, die
zu dneg Vedndeung diesss Glechgewichts fihren und die d@ne Odembildung mit
Beantréchtigung der Gewebeoxygenierung und des Néhrgoffaustauschs bewirken (29), zu
treffen. Hierzu zdhlen inshesondere Erkrankungen, die Verdnderungen des Gefd: und
Nervensysems bewirken konnen, wie zum Bespid der Didbetes mdlitus, die ateridle
VerschluBerkrankung und die chronische venbse Insuffizienz, aber auch akute Erkrankungen
wie zum Beigpie die verschiedenen Formen des Schocks (inshesondere der septische und der
hémorrhagische Schock) (28).

Chrig et d. (23) entwicketen enen neuen hochsengtiven Dehnungsmelidtreifen, der im
Gegensatz zu den bisher verwendeten Mef3straifen quecksiberfrel ist und Uber eine integrierte
automatische  Kdibrationsvorrichtung  verfigt  (filtrass 2001, DOMED  Medizintechnik,
Munchen, Deutschland). Dieses Gerdt hat den Vortel, dad das toxische Queckslber nicht
mehr enthaten it und dal3 die Standardabweichungen be wiederholten Kalibrationen sowohl
am Modd ds auch am menschlichen Unterschenkd niedriger snd (23). Auf diese Weise
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ehdt man ene grolRere Genauigkeit bei den Messungen mit dem filtrass 2001 Gerédt im
Vergleich zu der konventionegllen queckdiberhdtigen VKP (23).

Ein Nachtell der VKP liegt in der Stéranfdligkeit der Messungen. Dies betrifft besonders die
Bewegungsartefakte und kann be kritisch kranken Petienten auf der Intensvsation oder bel
unkooperativen Patienten zu Problemen bei den Messungen fuhren.

Ein weterer wesentlicher Nachtell der VKP-Messung stdlt der relativ hohe Zeitaufwand dar,
der vor dlem die Beurtellung akuter Veranderungen in der Mikrozirkulation erschwert.
Gamble et d. (50) konnten zeigen, dal3 durch die Anwendung kleiner Druckschritte (<10 mm
Hg) die Zet fur eine VKP-Messung von urspriinglich 1 bis 2 Stunden (144) auf 30 Minuten
verkirzt werden konnte. Im Verglech zu anderen nicht-invasven Mel3methoden wie der
Photoplethysmographie oder der Laser Doppler Huxmetrie (LDF), welche die Sgnde ,on
ling* aufzeichnen und ene Auswvetung unmittebar nach der Aufzeichnung ermdglichen, is
die VKP nach wie vor ds en zetausfwendigeres Vefaren anzuschen. Zur Erkennung
kurzfritiger Anderungen, wie zum Beispid dner akuten Hypovoldmie durch Blutverlugt, ist
die VKP somit nicht geeignet.

Nahe-Infrarot Photoplethysmographie (NIRP)

Be der NIRP gdangen die Lichtdtrahlen im Gegensatz zur VKP nur in die obergten
Hautschichten  (107,138,139). Hauptsichlich  stammen die  NIRP-Sgnde aus dem
subpapilldren Plexus der Dermis (34), so dald mit dieser Methode die mikrozirkulatorischen
Verdnderungen nur in diesem Bereich der Haut beurtellt werden konnen.

Be der NIRP wird der Blutvolumenpuls direkt aufgezeichnet und nach der Untersuchung
,Off-ling mit Hilfe enes EDV-Programms ausgewertet. Be sehr  kleinen  Blut-
volumenpulstionen mul3 die Erkennung der enzenen charakterigischen Zetpunkte des
Volumenpulses zur anschlief¥enden Berechnung der Parameter zum Tell manudl  korrigiert
werden, wodurch die Auswertung erschwert und zeitaufwendig wird. Man kann jedoch
grolRere  Schwankungen des Blutvolumenpulses schon  direkt wahrend der  Aufzeichnung
beobachten. Dies ermdglicht unter anderem die Beurtellung der Narkosetiefe, da chirurgische
Simuli bel zu flacher Narkose zu einer Vasokondriktion und dadurch zu einer Abnahme des
Blutvolumenpulses fuhren (11,92,94). Weitere Anderungen, die direkt erkannt und spéter
quditativ andyset werden konnen, treten bel Regiondandsthesen (10,33,80) und be
Hypovolamien (11) auf. Die Abnahme des Blutvolumenpulses bei Hypovoldmien ig von
besonderer Bedeutung, da se bereits vor den typischen Verdnderungen der systemischen
Parameter wie der Herzfrequenz und dem Blutdruck in Erscheinung treten (112) und so ene
Zunshme der Hypovolamie rechizaitig verhindet werden kann. Die Kontrolle der
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Durchblutung von Lappenplagtiken gelt eine zusitzliche Indikation der NIRP dar, wobe
jedoch nur Hautlgppen beurtellt werden konnen.

Ein wesentlicher Nachteil der NIRP liegt darin, dal3 die reflektiete Lichtmenge nicht
kaibriert werden kann, und man deshdb keine Absolutwerte erhdt. Chrig e d. (22)
versuchten durch die Entwicklung der zeitdiskreten NIRP dieses Problem zu beheben, da die
Zetkennwerte ds Absolutwerte angegeben werden konnen. Jedoch gelang es uns in der
vorgesditen Sudie nicht, mit Hilfe diessr Parameter die Vednderungen des Blut-
volumenpulses be physiologischen Tests nachzuweisen. Wir konnten mit unserer Studie
nicht belegen, dald die Zdtkennwerte in der Lage Snd, ene Vasodilatation oder ene
Vasokondriktion zu efassen. Wie berdts in friheren Arbeiten (8,78) konnten wir jedoch
bestétigen, dal? durch die Sgndstérkeparameter und den flux-Wert diese Gefél3veranderungen
dargestdlt werden konnen. Diese NIRP-Parameter scheinen somit den Blutvolumenpuls am
besten zu beschreiben. Um die klinische Bedeutung der NIRP zu erfassen, untersuchten Christ
et d. (21) 20 Patienten, die sch ener Operation eines Bauchaortenaneurysmas unterzogen.
Messungen der NIRP und von makrohdmodynamischen Parametern wie dem arteriellen
Blutdruck, dem zentrden Venendruck, dem pulmondkapill&ren Verschlu’druck, dem
Herzindex, dem Sauerdoffverbrauch und dem systemischen Gefd3widerstand wurden nach
Hautschnitt, nach Abklemmen der Aorta, 5 Minuten vor Beendigung des Abklemmens sowie
5, 10 und 30 Minuten nach Beendigung des Abklemmens durchgefiihrt. Se fanden ene gute
Korrdation von auc, ampl und dem flux-Wert. Dahingegen fanden se keine Korreaion mit
den genannten makrohdmodynamischen Parametern. Des weiteren waren die NIRP-Parameter
unbeainflu® vom Abklemmen der Aorta Diee fehlende Korrdation |&% sch durch die
sympathische Innervation der Haut, perioperativen Veranderungen der Temperatur und dem
Druck des Sensors auf das untersuchte Gewebe moglicherwel se erkldren (21).

Der Blutvolumenpuls wird be der NIRP unterhdb des Sensors gemessen, so dal3 die
Ergebnisse je nach Applikationsort  unterschiedlich audfalen  kdnnen.  Applikationsort  in
unserer Studie war der Zeigefinger, welcher am haufigsen fir die NIRP-Anayse verwendet
wird. Nijboer et a. (105) zeichneten gleichzeitig das Photoplethysmographiesgna am Finger
und am Ohr auf und untersuchten die Verdnderungen des Volumenpulses wahrend Narkose.
Die am Finger regidrieten Volumenpulse zeigten nach Narkosegnleitung eine deutliche
Zunahme der Amplitude, die Intubation hingegen fuhrte zu enem Abfdl der Amplitude Am
Ende der Operation und der Narkose kam es ebenfadls zu ener Verkleinerung der Amplitude.
Im Gegensatz dazu blieben die Volumenpulse, die an Ohr gemessen wurden, weitgehend
unverandert. Die Volumenpulsation am Finger <spiegete die Antwort des peripheren
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Gefdl¥ettes auf die sympathische Aktivitét besser wider as der Volumenpuls am Ohr (105).
Ursche hiefir Snd die viden arterio-venésen Anastomosen im Bereich der Finger, die
sympathisch innerviet werden und somit durch das autonome Nervensystem  beainfluf
werden. Die arterio-ventsen Anastomosen dienen der Thermoregulation und werden im
Bereich des Ohrs kaum angetroffen. Dadurch kann die Resktion auf sympathische Stimuli am
Ohr mit Hilfe der NIRP nicht gemessen werden. Bewegungen des Fingers oder des
Fingerclips wurden so gut wie mdglich verhindert, da diese zu Artefekten des Signas fuhren
und die Auswertung somit beenflussen. Der Finger wurde wéahrend der Untersuchung nicht
gewechsdt, da Dorlas et d. (38) postulierten, dald Veranderungen der Dicke und der Struktur
des Gewebes sowie des Gefaldbettes, die cbs NIRP-Signd beanflussen, auf diese Weise nicht
bertickschtigt werden missen. Weitere Probleme der Photoplethysmographie liegen in der
Beantréchtigung der Hautdurchblutung bei Abnahme der Hauttemperatur. Diese wurde in der
durchgefihrten Sudie dle zwe  Minuten gemessen und  zeigte keine  dgnifikante
Verdnderung. Umgebungdicht und ein unterschiedlich starker Druck des Fingerclips auf den
Finger konnen das Signad ebenfdls beanflussen. Chaloner et d. (19) forderten bereits 1979,
dal} der Fingerclip den Finger eng umschliefen muld damit direktes Umgebungdicht den
Sensor nicht erreichen kann. Ein optimaes Signd wird nach Dorlas et d. (38) be einem
Applikationsdruck von 40 mm Hg erdcht. Die beiden zuletzt genannten Probleme konnten
durch die Entwicklung eines entgorechenden Fingerclips minimiert werden.

Durch die Unterbringung der Lichtemittoren und des Sensors in ener flachen Schebe (20)
wird der Einsatiz der NIRP auch fir andere Gewebe ds die Fingern und Zehen ermdglicht.
Mit der NIRP gdingt es nicht, zwischen einer lokalen Vasodilatation oder Vasokongtriktion
und einer zentra ausgelosten Gefd¥resktion zu unterscheiden (131). Der Vergleich des NIRP-
Sgnds an veschiedenen Korperpostionen, an denen die lokden Gefd¥esktionen in
Abhéngigkeit zur Herzebene unterschiedlich audfdlen, konnte hier weitere Informeationen
geben.

Laser Doppler Fluxmetrie (L DF)

Neben den beiden von uns untersuchten Melverfahren VKP und NIRP zur Beurtellung
mikrozirkulatorischer Veranderungen selt die Laser Doppler Fluxmetrie (LDF) ein weiteres,
in  klinischen Untersuchungen  eebliertes, nicht-invasves Vefdren zur Messung  des
Blutflusses dar. Monochromatisches Licht strahit in das Gewebe en und wird dort wie bel der
NIRP &bsorbiert, zerstreut und reflektiert. Durch die Bewegung der Erythrozyten wird die
Lichtfrequenz in Abhéngigkeit von der Blutflugeschwindigkeit verdndert (Doppler-Effekt)
und vom Sensor wahrgenommen (3,89,130). Gegentlber der NIRP hat se den Vortel, dal3 se
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keine Pulsationen aufzeichnet und dadurch nicht von Schwankungen der Herzfrequenz, wie
se unter anderem durch die Atmung bedingt sind, beeinflul® wird (91). Die Probleme der
LDF andn in viderla Hingcht denen der NIRP. Auch bel der LDF ig es nicht mdglich,
Absolutwerte zu erhdten, sondern es werden nur rdative Veranderungen des Blutflusses im
Verlauf ener Untersuchung erfad. Um die Verdanderungen des Blutflusses besser beurteilen
zu konnen, sollte vor jeder Messung eine Nullwertkaibrierung (biologica zero) durchgefihrt
werden (141). Hiefir wird durch Aufpumpen ener Blutdruckmanschette auf Werte, die
deutlich Uber dem systolischen Blutdruck liegen, ein arteridler Verschiul3 erzeugt und das
Ausgangssignd der LDF aufgezeichnet. Von dem anschlief3end gemessenen Blutflu? wird
diesr Ausgangswert subtrahiert. Die Eindringtiefe der LDF liegt bel circa 1 mm (1,20,116)
und damit im Bereich der NIRP (107,138,139). Die LDF mif% somit ebenfals hauptsichlich
Veranderungen des Blutflusses des subpapillaren Gefal3plexus der Dermis und wird auch von
Temperaurverdnderungen  beainflul®. Mit Hilfe ener Neuentwicklung der LDF wurde
versucht, den Einfluld der Umgebungstemperaiur zu verringern, indem das die Probe
umliegende Gewebe ehitzt wurde. Eine Vebessrung der Quditdéd und der
Reproduzierbarkeit der Ergebnisse konnte dadurch jedoch nicht erreicht werden (103).
Bewegungsartefekte stellen eine weitere Storgrofe der LDF dar. Haes et a. (58) haben den
Blutflud der Haut von Schafen mittds radioaktiver Mikrosphdren gemessen und die
Veanderungen des Blutflusses nach Hitzeganwirkung und  Stimulaion mit  epidermadem
Wachsumsfaktor (EGF) untersucht. Diese Ergebnisse haben de mit smultan aufgezeichneten
Signden der Photoplethysmographie (PPG) und der LDF verglichen. PPG und LDF zeigten
gleiche Resktionen auf die physologischen Teds, die PPG korrelierte jedoch etwas besser
mit der Blutflu@messung mittels Mikrosphéren ds die LDF. Auch Lindberg e d. (89)
verglichen beide Vefawren miteinander und ddlten ene gute Ubereingimmung  der
Mef3ergebnisse fest.

Mit neuen Geden gdingt es, die Lasardtrahlen fiberoptisch Uber Einflhrsonden in andere
Gewebe wie zum Beigpid die Magenschieimhaut, die Lunge oder die Skdettmuskulatur zu
gpplizieren (134). Die Ergebnisse diesr Untersuchungen sind jedoch insbesondere durch die
hohe zeitliche und drtliche Variabilitét limitiert.

Transkutane Sauer stoffspannung

Eine wetere nicht-invasve Methode zur Beurtelung der Mikrozirkulation gdlt die Messung
der transkutanen Sauerstoffspannung dar. Hierbe wird die Haut loka auf circa 44° erwarmt
und die dadurch vemehrte Sauerdtoffdiffuson durch die Haut mit  Hilfe wvon
Sauerstoffelektroden gemessen (111). Durch die Erwamung der Haut werden jedoch physio-
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logische vasomotorische Reflexe der Haut beeintréchtigt und der Blutflud unter dem Sensor
unterscheidet sich dadurch mdglicherwelse von dem Blutflul3 der umgebenden Hautarede. So
untersuchten Ogergren e d. (111) die Veranderungen des Blutflusses mit Hilfe der trans-
kutanen Sauergoffmessung am Finger bea unterschiedlichen hydrogtatischen Driicken und
fanden heraus, dal3 die transkutane Sauerstoffmessung nicht geeignet sa, die Verdnderungen
des Blutflusses zu efassen. Ovadia e d. (112) fihrten ene Hamorrhagie (Reduktion des
Blutvolumens um 30%) be Kaninchen durch und untersuchten die mikrozirkulatorischen
Veranderungen mit Hilfe der PPG, der LDF und der transkutanen Sauerstoffmessung. Sie
konnten zeigen, dald die Verdanderungen im Bereich der Mikrozirkulation den systemischen
Veranderungen vorausgingen, und dald diee mit der PPG sehr frihzeitig erkannt werden
konnten. Die LDF lief3 die glechen Vednderungen der Mikrozirkulation erkennen wie die
PPG, die Resktion war bel dieser Mel3methode jedoch etwas schwéacher ausgeprégt. Die
transkutane Sauerdoffmessung  hingegen reagiete et sehr vid spdter auf die mikro-
zirkulatorischen  Veranderungen durch die Hamorrhagie. Die transkutane Sauerstoffmessung
scheint somit der PPG und der LDF unterlegen zu sain.

Mit den letzten drei Methoden NIRP, LDF und transkutane Sauerstoffspannung werden
mikrozirkulatorische Veranderungen im Bereich der obersen Hautschichten gemessen. Ein
deutlicher Vortell der LDF und der transkutanen Sauerstoffmessung gegentber der NIRP
konnte bisher in der Literatur nicht nachgewiesen werden.

Mit der VKP lassen sch Blutstromveranderungen insbesondere der Muskulatur nachweisen
und se gibt zusizlich Informationen Uber das Gleichgewicht der Starlingschen Kréfte. Diese
spiden bai Sysemerkrankungen wie zum Beispid dem septischen Schock eine wesentliche
Ralle und konnen einen Anhdt fir den Erfolg ener Therapie beziehungsweise die Prognose
der Erkrankung geben. Der klinische Wert muf anhand weiterer Messungen an einer grof3eren
Anzahl Peatienten bewiesen werden, inshesondere mit dem waterentwickdten VKP-Gerét
filtrass 2001.



Zusammenfassung

Die Orthodatische Dysregulation ist ein klinisch reevantes Problem, dal3 vor adlem nach
langerer Immobilisation beobachtet wird. Gehduft tritt de besonders be  PRloten, die
wechsanden  Gravitationsvidfachen ausgesetzt snd, und bel Kosmonauten nach langerem
Aufenthat in der Schwerdosgket auf. Die Dysregulation kann mehrere Tage nach Rickkehr
in die Erdgravitation anhdten und gelt aufgrund der davon ausgehenden Gefahr fir die
Besatzung noch immer eine der Herausforderungen in der Raumfahrtmedizin dar.

Zid unsrer in Zusammenarbet mit der russschen Raumfahrtbehdrde  durchgefiihrten
Untersuchungen war es daher, verschiedene nicht-invasve Melimethoden zu evauieren, die
ene ldentifikation von geféhrdeten Probanden und potentielen Kosmonauten ermdglicht. Da
die Vefdren in Zukunft auch auf der Internationden Raumdation zur Anwendung kommen
sollen, wurde auf die dafiir vorgesehenen Mel3methoden zurtickgegriffen.

Dazu wurden in der vorliegenden Sudie sysemische und — mikrozirkulatorische
Vednderungen ba passver Orthostase und Antiorthostase sowie durch en Vasadvamantver
untersucht. Zur Anwendung kamen zwe neue, computerunterdiitzte Verfahren: die Vendse
Kompressionsplethysmographie (VKP) und eine Variante der Nahe-Infrarot Photoplethysmo-
graphie (NIRP). Besonderes Interesse galt dabei dem pradiktiven Wert und der Aussage-
fahigkeit der verschiedenen, mit den Vefahren ehdtlichen Paametern. Es <ollte die

Anwendbarkelt bei der Auswahl von Piloten und Kosmonauten Uberpriift werden.

An der Sudie nahmen 12 gesunde Manner im Alter von 20 — 42 Jahren tell. Sie wurden in 2
Gruppen zu je 6 Peasonen aufgetelt. In der eden Gruppe efolgten vide klene
Lagednderungen (-8°,-15°,-30°,-15°,-8°,0°,+15°,+30°,+70°,+30°,+15° und 0°), in der zweiten
Gruppe nur ein Wechsel der Korperlage (0°,+30°,0°,-30°,0°). Jede Position wurde fir circa 15
Minuten aufrecht erhaten, wobe am Ende der Blutflul3 in der Extremit&t gemessen und en
Vasdvamanbver durchgefihrt wurde. Das EKG und die Pulsoximetrie wurden kontinuierlich
aufgezeichnet, der Blutdruck und die Haut- und Raumtemperatur ale 2 Minuten gemessen.

Be der VKP werden Volumendnderungen ener Extremitdt durch Erhthung des vendsen
Drucks mit Hilfe eines hochsengtiven, quecksiberhaltigen Dehnungsmelidreifens efdd. In
unserer Studie wurden die Volumenanderungen an der unteren Extremité nach Zunahme des
vendsen Drucks auf 70 mm Hg ermittdt. Dies erfolgte in 6 — 8 Schritten mittls ener am
Oberschenkdl placierten  Kompressonsmanschette. Der  arteridle Bluteingrom (Qa), die
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Flissgkatdiltration (Jv) und die Fissgkatdfiltrationskapazitét (Kf) wurden gemessen und
mit den Ergebnissen der Erhohung des vendsen Drucks durch Fuldieflage verglichen. Das
Verhdtnis der gemessenen Hussgkatdfiltrationsverte wurde as J-Ratio bezeichnet. Dies
Vefdren elaubt die quantitaive Bewertung der Effektivitdt von orthodtaischen Schutz

mechanismen wie dem arterio—vendsen Regulationsmechanismus.

Mit  Hilfe der computerunterstitzten  Photoplethysmographie  wurden  verschiedene
Zeitkennwerte (Tp, Tmax, Ta, Tdec, Tag Und Tr), Signastérkeparameter (ampl, ampldic, auc) und
die maximde Andiegggeschwindigkat (flux) des Blutvolumenpulses vor und nach Lage-
wechsd kontinuierlich gemessen und ihre Aussagekraft verglichen.

Die Vednderung der Korperpostion fuhrte zu keinen Verdnderungen des Blutdrucks, der
Sauergoffsdttigung, der Haut- und Raumtemperatur. Lediglich ene zu e'wartende Zunahme
der Herzfrequenz wurde bei +30° und +70° beobachtet. Ein Proband erlitt jedoch ene vaso-
vagde Synkope mit Bewul¥sainsverlust be  +70° Fuldieflagerung. Seine  makrohdmo-
dynamischen Mefdwerte wichen von denen der anderen Probanden nicht &b, erlaubten aso
keine Identifikation des Riskopotentias.

Demgegeniber wurden deutliche Unterschiede bel den Werten der VKP- und NIRP-
Messungen dieses Probanden beobachtet. Der Kf betrug bel den anderen Probanden seiner
Gruppe nach schrittweiser Erhdhung des vendsen Drucks durch die Manschette 3,25+0,5 107
m - mint . 100ml - Gewebe® . mm Hg? (= KfE) und war damit signifikant gréRRer as nach
Erhthung des ventsen Drucks durch Lagednderung (0,98+0,2 KfE, p< 0.05). Demgegentiber
war e be dem Probanden mit Synkope nahezu unverandert (1,10 KfE gegentiber 0,93 KfE
be Lageverdnderung). Diese Werte lassen auf ene unzureichende Aktivierung von
protektiven antiorthostatischen Mechanismen schlief3en, was auch seinen Ausdruck in der Jv-
Ratio findet. Diese betrug bei den Probanden ohne Synkope 22,7+38,8% bei +30°, 2,2+40,5%
be +70° und 32,6+6,9% be +30° in der zweiten Gruppe gegeniber dem Probanden mit
Synkope (112% bel +30° und 104% bei +70°).

Die Blutflud-Messungen zeigten keine dgnifikanten Verdnderungen in beiden Gruppen. Der
QaWet bei dem Proband mit Synkope war berets in der Ausgangspostion deutlich
niedriger (1,0 ml - 100 ml Gewebe! . minl) as bei den tbrigen Probanden (2,7 + 1.6 ml -
100 ml Gewebe'! . min')

Die zeitdiskreten Werte der NIRP-Parameter waren unverdndert und erlaubten keine Ruick-
schlisse auf die Gefdl¥regulation. Demgegentber wurde be dlen Signdstérkeparametern und
dem flux-Wert ene dgnifikante Zunehme in Kopftieflage und ene Abnahme in Fulieflage
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beobachtet, welche die ewateten Verdnderungen im Gefddonus reflektierten.  Auch
bezliglich dieser Parameter zeigte der Proband mit der Synkope sowohl bei den Signd-
sarkeparametern ds auch bel dem flux-Wert ein abweichendes, entgegengesetztes Verhdten.
De Veglech des Signds mit 840 nm (NIR) mit dem von 640 nm (RED) lief3 eine bessere
Quditdt der Messungen bel dem NIR-Licht erkennen. So wurde der Blutvolumenpuls bel den
RED-Sgnden haufiger nicht identifizet, und die Zundhme des Blutvolumenpulses in
Kopftieflage beziehungsweise die Abnahme in  Fullieflage war deutlich  schwécher
ausgepragt.

Die Ergebnise unsrer Studie belegen, dald sowohl die computerunterstiitzte ventse
Kompressonsplethysmogrephie ads auch die Signdgtérke orientierte  Photoplethysmographie
zur Erfassung der orthogtatischen Regulation benutzt werden kann. Da die beiden Mef3
methoden unterschiedliche Gewebe untersuchen (Skeettmuskulatur und Haut), ergénzen sich
diese Veafaren. Insbesondere anhand der Jv-Ratio scheint es moglich, zentrd und peripher
augydode Regulationsmechanismen quantitativ. zu  efassen. Somit sehen zwe  einfache,
schndl anwendbare Vefaren zur Veflgung, die be der Anwendung verschiedener
physologischer Teds Rickschlisse auf die Effektivitd von kompensstorischen Gefds
resktionen erlauben. Personen, die zu einer orthodatischen Intoleranz neigen, konnen mit
Hilfe beder Me3methoden identifiziet werden. Belde Vefahren konnen sowohl be der
Auswvahl der Kosmonauten, aber auch zur Forschung auf der Internationden Raumdation
elngesetzt werden.
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