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1 Einleitung

1.1 Epidemiologie der terminalen Niereninsuffizienz

In der Bundesrepublik Deutschland leben gegenwéréig 66.500 Patienten, die chronisch
dialysepflichtig sind. Die haufigsten Ursachen einghronischen Niereninsuffizienz mit
Dialysenotwendigkeit waren im Jahr 2006 (Stichtdgl3.2006) die diabetische Nephropathie
mit einer Pravalenz von 28% (Diabetes Typ Il 24%aldetes Typ | 4%), gefolgt von der
Glomerulonephritis mit einer Pravalenz von 19%, \weskularen Nephropathie mit 17% und der
interstitiellen Nephritis mit 12%. Eine geringereroBentzahl machten Zystennieren,

Systemerkrankungen, kongenitale Erkrankungen ukdhBkungen unklarer Genese aus [1].

Im Jahr 2006 wurden mehr als 17.500 Patienten ahgtmin die verschiedenen
Nierenersatztherapien aufgenommen. Das entsprictar dnzidenz von 213 pro Million
Einwohner [1]. Im Vergleich zum Vorjahr stieg dienZahl der neu gemeldeten Patienten um
4,9%. Bei 16.241 erwachsenen Patienten wurde nméreintermittierenden Hamodialyse
begonnen. Das sind etwa 93%, im Vergleich zur &setldialyse mit 5.8% bei 1.067 neuen
Patienten. Unter allen Neuaufnahmen wurden werafgerl% Kinder und Jugendliche erfasst
[1].

Die Anzahl von nierenersatztherapiepflichtigen Mdmen unterliegt seit Jahren einer deutlichen
Zunahme [1,2,3]. Im Vergleich zur demographischetwkcklung der Allgemeinbevélkerung
gibt es einen Uberproportional starken Anstieg &beren Dialysepatienten. Besonders auffallig
tritt dies bei Patienten ab einem Alter von tberJ&bren in Erscheinung (2006 wurden bereits
2.080 Patienten pro Million Einwohner mehr therapaés noch 1996.) [1].

Eine weitere Ursache flr die stetige Zunahme aoribchen Dialysen liegt in der sich standig
verbessernden internistischen Versorgung der Bewdtlg, verbunden mit einer erweiterten
Indikation zur Dialyse bei chronisch Nierenerkrakin den letzten Jahren bei nahezu gleich
grol3 gebliebener Nierentransplantationsrate. Sohgen zufolge, die von einer jahrlichen 3-
7%-igen Zunahme der Patientenklientel ausgehemtkann Deutschland im Jahr 2010 ca. bis
zu 80.000 dialysepflichtige Patienten leben [1,4,5]



1.2  Arterio-vendse Zugange fur die Hamodialyse

An therapeutischen Optionen bei der terminalen évigsuffizienz stehen neben der allogenen
Nierentransplantation technische Verfahren der iignung von harnpflichtigen Substanzen zur
Verflgung. Bezogen auf die Nutzung der verschiedeMethoden entfallen jedoch nur 1% auf
die Hamofiltration, ca. 4% auf die Peritonealdialysnd 7% auf die Hamodiafiltration. Die

Hamodialyse mit etwa 88% ist das anerkannte Stdmddahren [1,2].

Um die Hamodialyse durchfiihren zu kdnnen, bedasiess patientenseitigen arterio-vendsen
GefalRzuganges, der ein ausreichendes Flussminliemyo gewdahrleistet. Fir eine effektive
und Ublicherweise vier Stunden dauernde Hamodiabgken mindestens 300 ml Blut pro

Minute durch den extrakorporalen Dialysator geteiterden [6,7].

Die natirlichen Blutgefal3e des Menschen, die sitikigtan punktieren lassen, garantieren keine
ausreichende Flussrate fur eine erfolgreiche DealyPazu ist die Arterialisation einer
subkutanen Vene (av-Fistel) oder die subkutanedniption eines av-Interponates (av-Shunt)

notwendig [8,9].

In der Akutsituation kann ein GefalRzugang durchemirzentralvenésen Katheter (z.B.
doppellumiger Shaldon-Katheter) geschaffen werdger. Einsatz ist jedoch mit erheblichen
Risiken verbunden (potentielle InfektionsquelleldBngsort von Thromben und Thrombosen)

und daher nur temporar nutzbar [10,11,12].

Bei der Anlage eines permanenten arterio-venoséild@egangs ist eine akribische Auswahl des
Lokalisationsortes am nicht dominanten Arm zur Mederung der funktionellen
Beeintrachtigung ebenso zu Dbeachten, wie die Geeisiiung eines ausreichend hohen
Blutflusses unter Vermeidung einer zu starken Ilededi Volumenmehrbelastung, eine
ausreichende Lange und ein ausreichend grofRer Desger des Zugangs sowie eine lange
Funktionsdauer, mit einem tolerablem funktionelldosfall. Da auch bei sorgfaltigstem
Umgang mit dem Gefal3zugang ein Funktionsverludteteh kann, sollte die Erstanlage so weit
distal wie mdglich an der Extremitat erfolgen, uroypmal gelegene Gefalie fir einen eventuell

notwendigen neuen Dialysezugang zu schonen [9,I5]L14

Im Folgenden soll der Begriff “"av-Fistel”” ausseRlich bei direkten Verbindungen zwischen
autologer Arterie und Vene genutzt werden. Als “Shunt” wird die av-Interposition von

alloplastischem Material (z.B. ePTFE) bezeichnet.



Fur die chronische Hamodialyse hat sich die Anleigper arterio-venosen Fistel als optimaler
Dialysezugang bewahrt. Hier wird eine geeigneteeivgne mit einem arteriellen Gefald

anastomosiert [8,9].

Prinzipiell sind drei verschiedene Formen der Amiastsierung von Arterie und Vene maglich

(latero-terminal, termino-terminal und latero-fati¢ [15].

Die latero-laterale Anastomosierung mit Arterialisa der distalen V. cephalica wurde erstmals
1966 von Brescia und Cimino als Operationsmethaaéfientlicht [16]. Diese birgt jedoch bei

Klappeninsuffizienz der Vene die Gefahr der retaolgn vendsen Arterialisation. Bei der
termino-terminalen Verbindung wird hingegen dertales Schenkel der speisenden Arterie

unterbunden und steht somit nicht mehr zur Verswygier Hand zur Verfigung.

Aufgrund dieser doch erheblichen Komplikationsmégiieiten hat sich vor allem die latero-
terminale Anastomosierungsform etabliert. Einesseietet sie den Vorzug der Erhaltung der
arteriellen Durchblutung bis in die Peripherie wetschafft dem Operateur gleichzeitig bei
Thrombosierung der av-Fistel (Fistelvene) die Mdgteit einer Neuanlage unter Nutzung der

gleichen Arterie [15]

Die V. cephalica bietet am Unterarm eine Vielzatth VAnschlussmdglichkeiten. Im giinstigsten
Fall kann eine sogenannte snuff-box oder Tabatiistehim Bereich des Handgelenkes durch
Anastomosierung mit der A. radials angelegt werdg®i. guter Auspragung bietet auch die V.

basilica Mdoglichkeiten einer Fistelanlage im Behetles Unterarmes [8,17,18,19].

Sind die Mdglichkeiten einer Fistelanlage im Behnedes Unterarmes erschopft, stellt sich die
Indikation fur eine Ellenbeugenfistel. Diese wirdiuifig angelegt, da sich in der Ellenbeuge eine
Vielzahl von Anschlussmaéglichkeiten ergeben. DiaseFisteln lassen sich friher punktieren,

weil sich die Reifung (Dilatation) schneller als@m Unterarmvenen vollzieht [15].

Im Oberarmbereich besteht die Mdglichkeit der Aplagner Cephalica-Fistel. Ist diese nicht
gegeben, kommt noch eine relativ aufwandige Voagetung der V. basilica und
Anastomosierung mit der A. brachialis in Betraché bei Erfolg jedoch Uber Jahre einen guten

Dialysezugang darstellen kann.

Nach langjahriger Dialysebehandlung sind haufig\Wieen aufgebraucht und es kann keine av-
Fistel hergestellt werden. Dann ist die Indikatider av-Interposition von Prothesenmaterial

gegeben.

Fur eine av-Shuntanlage konnen sowohl allogenesenfeaterial, arterielle und vendse

Xenografts als auch Kunststoffinterponate verwendatden. Letztendlich hat sich die PTFE-



Prothese durchgesetzt und kommt immer haufigeAmuwrendung. Die subkutane Positionierung
der Prothese kann, bei ausreichender Speisungh duime Arterie und einer fir den Abfluss
geeigneten Vene im Unter- und Oberarmbereich, aéyadgr (straight-shunt) oder
schlingenférmiger (loop) av-Shunt erfolgen. Nacimdéersagen der peripheren av-Shunts bzw.
bei fehlenden geeigneten Armvenen ist auch die Migit von zentralen Prothesenanlagen
gegeben, die zum Beispiel als subclavia-subclayiaiéclavia-jugularer oder femoro-femoraler
av-Shunt angelegt werden kénnen. Verglichen mitveatFisteln sind die Offenheitsraten von

av-Shunts unter Verwendung von Kunststoff deutsichlechter [8,15,20].

1.3 Pathophysiologie der arterio-venésen Zugange

Durch die Schaffung einer Kurzschlussverbindungseien dem arteriellen System und dem
vendsen Ruckfluss zum Herz, ohne Druckregulierumd<apillarbett, kann es in Abhéngigkeit

vom Flussminutenvolumen zu einer deutlichen Volumehnrbelastung und Hypertrophie der
Herzmuskulatur kommen. Lokal tritt eine Drucksengudistal der Anastomose auf, gekoppelt

mit einer Verringerung der Flussraten in der Pexijgh[20,21].

Die ,Reifung® der arterialisierten Vene durch derné@hten Druck ist durch eine Dilatation
charakterisiert. Diese wird von einer Langenzunahdee Vene begleitet, die dann, bei
auftretender und zunehmender Krimmung, zu Sterfaseen kann, die wiederum aufgrund der
Druckerh6hung ein Fortschreiten der Dilatation begigen. Die Dilatation kann soweit
zunehmen, dass sich aneurysmadhnliche Wandveragderuausbilden, die haufig mit
Thrombenbildungen einhergehen und zum Verschluss afterio-vendsen Zugangs fuhren.

Pradisponiert fir eine Dilatation sind dabei metifgenutzte Punktionsorte [15,20].

Die ausgepragte Dilatation der arterialisiertené/&ann ebenso zu einer Dilatation von venésen
Seitenasten und damit zu einer Insuffizienz derew&tappen flihren. Durch nun auftretende

Volumenmehrbelastung wird diese weiter verstarkj.[1

Der erhOohte ventse Druck bewirkt (ber den venodseherkel eine weitergeleitete
Druckerh6hung im Kapillarbett und kann somit zu&reterungen an den Kapillaren und zum

Auftreten von Odemen und trophischen Stérungerefiif22].

Ebenso wie in der arterialisierten Vene, kommtwasham proximalen Schenkel der speisenden

Arterie zu einer VergréRerung des Durchmessers.



Anhand dieser hier dargestellten Komplikationsnaieiten ist eindeutig zu erkennen, dass die
Anlage eines arterio-ventsen Kurzschlusses eingdegr Eingriff in die Hamodynamik darstellt
[21,23,24,25].

1.4  Periphere Minderperfusion nach Anlage arterio-v  enéser Zugéange

Die periphere Minderperfusion ist eine oftmals hidlagnostizierte Begleitproblematik, die erst
beim Auftreten von typischen Symptomen Klinischfé@itf Die Haufigkeitsrate ist dabei eher
gering und wird von verschiedenen Autoren zwiscl®&n bis 5% angegeben [24,25,26,
27,28,29]. Die Minderperfusion ist durch das Unthreiten des individuell sehr

unterschiedlichen Perfusionsdrucks gekennzeichnet.

Dabei wird zwischen der peripheren Minderperfusiamnt und ohne Steal-Phanomen
unterschieden. Beim Steal-Phanomen, auch alselsrAnzapfsyndrom bezeichnet, kommt es
zu einem retrograden arteriellen Fluss aus denaldiks arterio-vendsen Zugangs liegenden
Kapillargebiet. Haufig lasst sich ein Steal-Phanomachweisen, ohne dass es zu einer klinisch
auffalligen peripheren arteriellen Durchblutungsstg fiihrt, da die Versorgung der Hand und
der Finger Uber den Arcus palmaris superficialisl gpnofundus ausreichend gewéhrleistet ist
[24,25,30].

Eine Perfusionsdruckminderung tritt immer auf, jdoist der individuell notwendige
Perfusionsdruck multifaktoriell bedingt und lassichs praoperativ nicht kalkulieren.
Pradisponiert sind jedoch Patienten mit Mikro- umdiakroangiopathien, wie sie bei
Arteriosklerose, Diabetes mellitus und Erkrankungmrs dem rheumatischen Formenkreis
vorliegen. Ebenfalls begunstigen hypotone Blutdwele und schon vorliegende
Minderdurchblutungen die Wahrscheinlichkeit des thaiens einer Perfusionsstérung [29,31,
32].

Je nach Gefal3situation und Kompensationsmoglictikeitkann sich nach einem
asymptomatischen Zeitraum eine Minderperfusiontellen. Diese aul3ert sich im Stadium 1 in
Form von kuhlen, blassen Handen. Im Stadium 2 werdéltegefihl und Schmerzen bei
Belastung und wéahrend der Dialyse angegeben. laiusta3 bestehen Ruheschmerzen. Im 4.
Stadium treten sensible und trophische Storungein [20132]. Erfolgt keine rechtzeitige
gefal3chirurgische Intervention kann es zum Auftraten Nekrosen kommen, die gelegentlich
Amputationen zur Folge haben.



Klinische Untersuchungen haben gezeigt, dass diaratheinlichkeit einer Ischamie nach
Anlage einer arterio-vendsen Fistel wesentlichrggar ist als nach av-Shuntanlage [29,32,33].

Das Ausmal} der Senkung des distalen Perfusionseuskabhangig von:
1. dem zentralen arteriellen Druck
2. dem Widerstand der zufiihrenden Arterie (festgedegth den Durchmesser der Arterie)

3. dem Widerstand der Gefal3peripherie distal der Amasse (der Intaktheit der peripheren

Arterien)
4. der Ausbildung von Kollateralen ober- und untertagb Anastomose
5. dem Durchmesser des Anastomosenringes

6. dem Gesamtabflusswiderstand des anastomosiertéf€efl15].

1.5 Behandlungsmethoden der peripheren Minderdurchb lutung

Kommt es nach Anlage eines kunstlich angelegteariartendsen Kurzschlusses zu einer
peripheren Minderperfusion, gibt es verschiedendaghirurgische Moglichkeiten der
Intervention, die ab Stadium 2 (Schmerzen unter Riatyse) in Erwagung gezogen werden

sollten.
Prinzipiell gibt es drei Behandlungsmethoden demdé@rperfusion:

1. Flussreduktion,
2. Unterbindung und Anlage eines arterio-arteriell@erdponats,
3. Proximalisierung der arteriellen Speisung.

Préaoperativ sollte eine Messung des Flussminutenvehs erfolgen, um eine geeignete

Strategie zu finden. Diese wird an unserer Klinikt@is Duplexsonographie durchgefihrt.

Die zuverlassigste, aber auch schwerwiegendste ddetist dabei die komplette Unterbindung
des arterio-vendsen Zuganges [34]. Dadurch kanndewieein ausreichender distaler
Perfusionsdruck hergestellt werden, jedoch bestehtauch die Notwendigkeit einer Neuanlage
des av-Zuganges, gewohnlich am kontralateralen Ayamit wird oftmals eine gut geeignete
Vene fur immer aufgegeben. Daher sollte dieser rifngur als Ultima ratio angesehen und nur
angewendet werden, wenn andere operative Verfaketme Besserung der Symptomatik

bewirken konnten.
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Kommt es aufgrund eines zu hohen Flussminutenvailgnie der angelegten Fistel zu einer
Minderperfusion, kann durch eine Flussreduktioneeiferbesserung der peripheren Situation
erreicht werden. Dabei bieten sich verschiedenehiken an. Durch eine Raffnaht der
(anastomosierten) Vene im Bereich hinter der Amaste wird das Lumen der Vene eingeengt
und damit auch das Flussminutenvolumen reduzieitifig wird zur Sicherung der Raffnaht
eine Ummantelung der Fistelvene mit einer DacroderoPTFE-Manschette durchgefiihrt
[32,34,35,36,37]. Auf dem gleichen Prinzip basgig Zwischenschaltung (Interposition) eines
engen Segmentes zwischen Arterie und Fistelveree@@fahr einer Thrombose ist nach diesem
operativen Eingriff bei Verringerung des Flussmanuolumens in Fisteln unter 300 ml/min und
bei prothetischen Zugangen unter 600 ml/min jedagutlich erhoht. Deshalb ist die

intraoperative Kontrolle der Flussrate essent&dl, 38].

Abbildung 1: Flussreduktion durch Raffnaht
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Abbildung 2: Intraoperative Flussmessung

Entsteht die distale Ischamie bei vorhandenem Mitildiss, so ist das von Schanzer et al. 1988
vorgestellte DRIL-Manover (Distale Revaskularisationd Intervall-Ligatur) eine anwendbare
Behandlungsmethode. Hier kommt es zu einer Untdumg der Arterie unmittelbar distal der
arterio-vendsen Fistel. Liegen eine intakte A. tiand ein offener Hohlhandbogen vor, so ist
dieser Schritt zur Behandlung der distalen Ischaanisreichend. Ist dies nicht gegeben oder
existiert eine Ellenbeugenfistel oder eine Anasteenamit der A. brachialis, muss die
Revaskularisation des Unterarmes durch die nacotrfiolg Anlage eines Bypasses, der das
ligierte Arteriensegment Uberbriickt, erreicht wexdeie Erfolgsrate dieses Verfahrens ist relativ
hoch und der bereits vorliegende Dialysezugang kamaiterhin genutzt werden
[32,39,40,41,42,43,44]. Der entscheidende Nacllieder Methode ist die Unterbindung einer
funktionierenden Arterie. Die DRIL-Methode wird imserer Klinik nicht angewendet.

12



Abbildung 3: DRIL-Verfahren (distale Revaskularisatund Intervall-Ligatur)

Eine weitere Methode, die in unserer Klinik beva@izangewendet wird, ist die sogenannte
Proximalisierung der arteriellen Zufuhr. Dabei kotres Uber die Anlage eines Interponates an
eine proximal gelegenere Arterie zur Speisung dahandenen av-Zugangs. Der geringere

Einstromwiderstand bewirkt eine Verminderung deudbisenkung in der Peripherie [32,45].
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Abbildung 4: Proximalisierung der arteriellen Zufuh

Kann die Ischamie dennoch nicht beseitigt werdemsandie arterio-vendse Anastomose
unterbunden werden und, wenn am kontralateralen Bzm. in subclavialer oder femoraler

Position keine geeignete Vene mehr vorhanden ist, \@rsuch der Anlage einer arterio-
arteriellen Interposition unternommen werden.
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1.6  Aufgabenstellung

Ausgehend von rezidivierenden akut oder chronisgtretenden peripheren Minderperfusionen
nach Anlage von arterio-vendsen Gefal3zugdngen sv@egenstand der vorliegenden Arbeit zu
untersuchen, ob und in welcher Form sich der Lek#ibnsort der arterio-vendsen Anastomose
und die Hohe des Flussminutenvolumens auf den hpeném Perfusionsdruck in der Hand

auswirken.

Desweiteren sollte ein Vergleich von zwei derzegigblierten chirurgischen Methoden zur

Behandlung der peripheren Minderperfusion erfolgen.

Diese experimentellen Untersuchungen waren alstin Versuchsreihen geplant. Das machte
die Konzeption und Fertigung eines entsprechendeniellen Gefalimodells des menschlichen
Arms erforderlich, unter Bertcksichtigung notweratig/erbindungs- und Anschlussmaglich-
keiten, um auf einen in unserer Arbeitsgruppe kererorhandenen Modellkreislauf

zurtckgreifen zu kénnen.

Fur den ersten Abschnitt der Untersuchungen wurdendem arteriellen GefalBmodell 5
verschiedene Lokalisationsorte der arterio-vendseastomosierung festgelegt. Von proximal
nach distal sollten die Modellgefal3e der A. sulielader A. axillaris, der A. brachialis, der A.
radialis und der A. ulnaris betrachtet werden.

An jeder der funf zu betrachtenden av-Anastomoseussten wiederum verschiedene
Flussminutenvolumen manuell, bei gleichzeitiger Zsiéhnung der Verédnderung des peripheren
Perfusionsdruckes, eingestellt werden kdnnen. Inwvideliegenden Untersuchung wurde ein
Ausgangsminutenvolumen von 300 ml/min festgelegtses sollte in Schritten von 100 ml/min
erhoht werden. Als maximale Flussrate wurden 900nml angestrebt. Nach Abschluss eines
Versuchsdurchlaufes sollte wieder die Ausgangdsituaeingestellt werden und eine zweite

Messreihe erfolgen.

Als weitere Variable wurde der mittlere arteriéNesgangsdruck eingeftihrt. So sollten sdmtliche
Untersuchungen bei drei verschiedenen Arbeitspuniddolgen. In unserer Arbeitsgruppe
entschieden wir uns fur die Arbeitspunkte 80 mmH¥) mmHg und 120 mmHg.

Um eine Anschaulichkeit zu erreichen sollten diesb&ggebnisse nach Doppelbestimmung und
nachfolgender Mittelwertberechnung graphisch daefjesverden. Dazu wurden unsererseits

Liniendiagramme favorisiert.

Nach Abschluss des ersten Teils der experimentéllgersuchungen sollte ein entsprechender
Umbau des Versuchsaufbaus erfolgen, um die Methoden DRIL-Prozedur und der

15



Proximalisierung des arteriellen Einstromes nadeanl zu koénnen und die jeweilige
Veranderung des peripheren Perfusionsdruckes irddigkeit von dem Flussminutenvolumen

zu erfassen. Der mittlere arterielle Ausgangsdmgkde dabei auf 100 mmHg festgelegt.

16



2 Material und Methoden

Voraussetzung fur die Untersuchungen war die Hérstg eines entsprechenden Modells der
Armarterien mit verschiedenen av-Shunt Anschlusdictieiten. Dabei stellte die arterio -

vendse Interposition einen PTFE-Shunt dar, deremiém Durchmesser von 6 mm festgelegt
war und damit einer in der Shunt-Chirurgie haufigewandten Prothesengrof3e entsprach.
Dieser Shunt sollte an funf verschiedenen Positioine Bereich des Ober- und Unterarmes

lokalisiert werden kdnnen.

Die Untersuchungen wurden an einem in der AbteilfingGefal3chirurgie des Evangelischen
Krankenhauses Konigin Elisabeth Herzberge, Bevlimhandenen Modellkreislauf durchgefihrt.
Neben dem Lokalisationsort als Parameter solltes weitere veranderliche Grol3en
unterschiedliche Flussminutenvolumina (300 — 900wm) eingestellt werden. Um kliniknahe
Situationen zu simulieren, wurden die Messungendiér Gruppen hypotone, normotone und
hypertone Patienten ausgefuhrt. Die dazu gewahfigteren arteriellen Speisedrucke (80, 100,

120 mmHg) wurden als Arbeitspunkte bezeichnet.

2.1 Fertigung des Modells

Als Modelle fir Untersuchungen im Bereich des #@tlen Gefalisystems haben sich
durchsichtige Silicongisse bewahrt. Die Methode déodellherstellung wurde in der
Arbeitsgruppe entwickelt und umfasste drei Stuti:[

1. Zeichnung der arteriellen Gefal3versorgung des Aumesder Hand,

2. Fertigung des metallischen Gefal3systems,

3. Herstellung der durchsichtigen Siliconmodelle.

2.1.1 Zeichnung der arteriellen Gefal3versorgung des Armes und der Hand

Grundlage der Herstellung eines durchsichtigerc@&inodells, war die vorherige Skizzierung
der arteriellen Versorgung des Armes. Dabei wurdé wanfangreich vorhandene Literatur

zuruckgegriffen, um ein adaquates Modell zu erecl47,48,49,50].

In einer zweiten Zeichnung wurde die Urskizze sowedifiziert, dass sie als Bauplan fir das
Siliconmodell dienen konnte. Dazu wurden die Posén fur die arteriellen Anastomosen und

den vendsen Abstrom eingebracht und entsprechesuthiikeet.
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Da es sich als technisch nicht realisierbar erwdss Modell der Armarterien als einen
kompletten Siliconblock herzustellen, wurde bei deichnung die Unterteilung in ein Oberarm-
und ein Unterarmmodell durchgefihrt. Dadurch beingsste der im Folgenden beschriebene

Herstellungsprozess zweimal durchlaufen werden.
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Legende zur Abbildung 5:

A = Lokalisationsorte der arterio-vendsen Anastoemos
K = Anschlussmdglichkeiten fir Kollateralkreislaufe

P = Messorte der arteriellen Driicke

Q = Messorte fur die Flussminutenvolumen

S = Verschlussmaglichkeiten zur Simulation vom8gen

V = Venoser Abstrom

2.1.2 Herstellung des metallischen arteriellen Gefa  [3systems

Nach der Erstellung der Arbeitsskizze wurde dieseud Millimeterpapier umgezeichnet, dass
eine 1:1-Ubertragung mit den entsprechenden Geifd®Anastomosendurchmessern auf das zu

erstellende Modell méglich war.

Im ersten Schritt erfolgte die Vorbereitung dericeihschlauche, deren Innendurchmesser mit
den korrespondierenden Durchmessern der GefalReits@enmte. In die Schlauche wurde
flissiges Metall (MK70, spezielle Metalllegierungitneinem Schmelzpunkt von 70°C, Fa.
MEK, Lubeck) aspiriert, diese dann verschlossen mitiels Schablonen in die gewinschte
Form gebracht. Nach Abkuhlen des Metalls wurdenSiieonschlauche sorgsam eroffnet und
die vorgefertigten Gefal3fragmente enthommen. Amnsi8ahd erfolgte die Bearbeitung der
Oberflache mit Feilen, Sandpapier, Stahlwolle unalitér unter standiger Kontrolle der
Durchmesser. Nach Erreichen der angestrebten Desden konnten nun die einzelnen
Metallteile, entsprechend der Konstruktionszeiclgpummiteinander verbunden werden.
Nacheinander erfolgte nun das Verschmelzen derekier Metallstdbe mit Hilfe eines
Létkolbens. Unter Anwendung von Metallspachtelmass&ndpapier, Stahlwolle und Politur
wurden beim Schmelzprozess entstandene Unebenheitéernt und gleitende Ubergange

geschaffen.

Zur Simulation von verschiedenen Stenosen und kissen sollte der arterielle GefalRbaum an
definierten Orten von auf3en zugangliche Hohlrauntbadten. Eingebrachte geblahte Fogarty-

Katheter sollten spater die Stenosen bilden. Daamervzusatzliche Arbeitsschritte notwendig.

Zahnarztwachs wurde verflissigt und in Siliconsablée aspiriert, die dem Durchmesser des
Katheterzugangs entsprachen. Nach dem Praparieeredtarrten Wachses entstand durch

Zusammenfugen der einzelnen Teile mittels Skalpeldl Erhitzen unter Anwendung eines
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Bunsenbrenners der eigentliche Fogarty-Zugang. iarSg@itze dieses Wachsmodells wurde zur

spateren Entliftung des Systems ein weiteres Waghsant hinzugefugt.

Abbildung 6: Fertiges Metallmodell des arterielleafalRbaumes des Unterarmes

Der zweite Herstellungsschritt beinhaltet die Atiggmg einer zweiteiligen Siliconabgussform

(Sicovoss, Vosschemie, Berlin). In einem aus H@e hergestellten Kasten wurde das Modell
so eingehangt, dass die Enden des Katheters undermt@gtungsstiickes mit der Holzwand

verbunden waren. Nach der Behandlung mit Trenns@fagschemie, Berlin) konnte die Form

zur Halfte mit Sicovoss geflllt werden, wobei Fixiegsstifte eingebracht wurden. Nach 24
Stunden war die Aushartung beendet und nach emBeteandlung mit Trennspray konnte die
obere Hélfte gegossen werden. Die Form wurde &ilfgeund unter Druck luftdicht

verschlossen. Nach erneuter Aushartung war dertivagdruck des Wachsmodells hergestellt.

21



Anhand der Fixierstifte wurden die zwei Platten amuamengefiigt, erneut durch die Holzform
unter Druck gesetzt und mit geschmolzenem MetaKT®) gefullt. Nach Erkalten konnten die
Metallabgiisse entfernt werden und die Feinbeanmgitiand statt. Fur die Unterarmgefal3e
wurden nach dem gleichen Prinzip, jedoch fir Kklend-ogarty-Katheter, ebensolche
Metallabglisse angefertigt. Es erfolgte nun die ibeidung der Katheterzugdnge in den
metallischen GefalRbaum.

2.1.3 Herstellung der durchsichtigen GefalRmodelle

Das entstandene metallische GefaBmodell wurde m@mne weitere Form eingehangt, die aus
Pappkarton hergestellt war und auf einer Glaspkitied. Zur Abdichtung kam flissiges Wachs

zur Anwendung. Dabei mussten vor allem die Aussitllen der Anschlisse versiegelt sein.

Danach erfolgte das Anmischen der beiden Komponetés transparenten Siliconelastomers
Sylgard 184 (Dow Corning, Wiesbaden). Diese Mischumrde in einem Exsikkator so lange

evakuiert (ca. 2 Stunden), bis sdmtliche Lufteitisste aus dem Elastomer entfernt waren.

Nach der Entfettung des Modells mit Ethanol kondie Versiegelung der Oberflache mit
Trennwachs durchgefuhrt werden. Die Siliconmassed&/unun sehr langsam, um erneuten
Lufteinschliissen vorzubeugen, in die Form gegosfehliebene Gasblaschen lieRen sich durch

Anstechen mit kleinen Kaniilen entfernen.

Die Aushartung des abgedeckten Silicongusses bemide ca. drei Tage. Danach wurde der
Guss aus der Form herausgelost, von den verbliebaNachsresten befreit und das
Siliconmodell einem Wasserbad zugefuhrt. Unter Emuiing des Wassers auf mehr als 80 °C
konnte die Metall-Legierung aus dem Siliconbettg@sshmolzen werden. Verbliebene Reste
von Metall und Spachtelmasse wurden mittels Fladuitweste, wiederholten Druckspulungen
und verdinnter Salpetersdure entfernt. Nachdem aash zweite Modell die identischen
Arbeitsschritte durchlaufen hatte, stand ein kontgdetransparentes und elastisches Armmodell

fur die Untersuchungen zur Verfiigung.
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Abbildung 7: Metallmodell in abgedichteter Aufhamguwor dem Zuftigen des fliissigen
Siliconelastomers
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Abbildung 8: Oberarmmodell

Abbildung 9: Unterarmmodell

24



Abbildung 10: gesamtes Gefal3modell

2.2 Aufbau des Modellkreislaufes

Das fur die Untersuchungen angefertigte Armmodelide an einen in unserer Arbeitsgruppe
entwickelten und konstruierten Modellkreislauf asd@ossen [46]. (Abbildung 11).

Der Ausgangspunkt dieses Kreislaufes findet sictiam pulsatilen Zusammenschluss von zwei
DruckgefalRen. Dabei erzeugt das Gefdfi den systolischen und das Gefa@g.P den
diastolischen Druck. Zwei Schlauchpumpen (Maste®leCole Parmer Instrument Company,
lllinois) werden dabei jeweils Uber eine Druckregblaltung gesondert angesteuert, so dass fir
jedes Gefald eine separate Druckeinstellung mogliah Dabei werden die Druckgefal3e in
Abhangigkeit vom gewahlten Fluss aus dem Resergefiillt und der Druck so konstant

gehalten.
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Abbildung 11: Prinzipschema des Modellkreislaufes&hreibung siehe Text

Abbildung 12: Ansicht des Modellkreislaufs im Lalstar Abteilung fur Gefal3chirurgie
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Erlauterung zur Abbildung 12: Oben (von links): &merat, PC zur Datenerfassung,
Zweikanal-Flussmessgerat (Transonic), Monitor. dnteTemperiertes Gehause mit
Thermostat, Schlauchpumpen, Druckkammern, Magngeleeretc. Ganz rechts ist das Gefald
zur Erzeugung des Gegendrucks von 10 mmHg zu eekeridbas Modell war noch weiter

rechts, aul3erhalb des Gehauses, angeordnet.

Die pulsatile Verbindung beider Gefél3e erfolgt tuetn Proportional-Magnetventil (Typ 2834,
Fa. Buerkert, Ingelfingen). Uber eine an das Vegygkoppelte Steuereinheit (Typ 1094, Fa.
Buerkert) wurde eine analoge Steuerspannung inleipelsfolge gewandelt, deren Effektivwert
den Magnetventilanker proportional auslenkte unohisalie Amplitude des Ausgangsflusses
bestimmte. Die Steuerspannung wurde von einem Pé&itdgpestellt, der eine auswéhlbare, zuvor
intraoperativ aufgenommene typische Druckkurve dain aktuellen Druck am Eingang des
Armmodells verglich, aus der Regelabweichung ddspeechende Steuersignal erzeugte und
nach Digital-Analog-Wandlung an die Steuereinhbgab. Das diastoliscHeruckgefald wurde
durch ein Rickschlagventil (Rotilabo, Carl Roth GinbiKarlsruhe) vom systolischen Druck
getrennt. Entsprechend der gewahlten Pulsrate @ami6 betrug die Dauer jedes pulsatilen

Zyklus eine Sekunde.

Zur Erfassung der Flussraten Q1 bis Q4 und der Kiwvede P1 bis P3 dienten zwei
zweikanalige Flussmessgerate, die nach dem Tram&t-Prinzip [51,52] arbeiteten und Uber
zusatzliche Druckkandale verfugten. Zur Bestimmumg @rteriellen Zustroms (Messort Q1)
wurde ein Kanal des Flussmessgerates T206 (TranSystem Corp., New York, USA) genutzt
und der zweite Kanal fir die Messung des FlusseBeareich der Ellenbeuge (Messort Q2). Die
Messung des arteriellen Druckes (Messort P1) vor Beastrom in das Armmodell erfolgte mit
einem zusatzlichen Druckkanal (Option P des T2D&).Erfassung der Flussrate im Bereich der
Hand (Messort Q3) und der av-Shunt-Flussrate (Mes&al) erfolgte Uber das zweite
Flussmessgerat Butterfly BF2004 (Medi-Stim AS, Q®lorwegen). Uber dieses Gerat wurden
ebenso der Druck in der Ellenbeuge (Messort P2)dengeriphere Druck in der Hand (Messort

P3) gemessen.
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2.3 Viskositat der Modellflussigkeit

Eine fir die Untersuchungen notwendige Voraussetzuar die Verwendung einer Flissigkeit,
deren Viskositat mit der des Blutes Ubereinstimnid@azu wurde im Volumenmischungs-
verhaltnis von 42,5:57,5 ein Glycerin-Wasser-Gemisleergestellt. Durch Kkorrigierende
Kontrollmessungen mittels eines Kapillarviskosimetg CAVIS, Fa. Raczek, Wedemark,
Deutschland) erfolgte die Feinabstimmung der VigktsDiese ergab sich bei 25°C mit 3,60
mPaxs. Anhand der Regressionskurve (Abbildung ¥B)die Temperaturabhangigkeit der
Viskositat der Modellfllissigkeit ersichtlich und dséndet die exakte Temperaturregelung der
Modellflissigkeit. Die Arbeitstemperatur von 25°Cuntte unmittelbar vor dem arteriellen
Einstrom durch eine separate Temperaturmessungvéblet. Die Dichte des Glycerin-Wasser-
Gemisches konnte mit 1,11 g/cm?3 bestimmt werder. Regressionsformel aus der Abbildung

13 wurde zur Korrektur der gemessenen Flusswentgesetzt.

Da nach dem Hagen-Poiseuille-Gesetz der Fluss €srproportional zur Viskositaf ist, ein
Absinken der Viskositdt demnach einen Flussansteey Folge hat, ergibt sich die
Korrekturformel zur Bertcksichtigung der Abweichengvon der Solltemperatur auf den Fluss
nach:

— n
k=Q0O
Qk=Q 64586-01144T

Darin bedeuten: Qk — korrigierte Flussrate, Q — gemessene Flussrate, T — Temperatur zum Zeitpunkt der
Messung und — Viskositat bei 25T (3,6 mPaxs).

Diese Abhangigkeit wurde bei der Korrektur der Mesge bericksichtigt (siehe Abschnitt 3.1).
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Visc = 6,2587 - 0,1055 * TEMP
Korrelation: r = -0,9923

Viskositat in mPa*s

22 22 23 23 24 24 25 25 26
TEMP in T

Abbildung 13: Regressionskurve zur Korrektur dangssenen Flusswerte

2.4 Durchfuhrung der Untersuchungen

Vor Beginn der Messungen wurde die Viskositdt derodbliflissigkeit kontrolliert
(Kapillarviskosimeter CAVIS, Fa. Raczek, Wedemakkeutschland), gegebenenfalls durch
vorsichtige Zugabe von deionisiertem Wasser bzwyc&lin nachreguliert und der
Modellkreislauf auf 25.0 °C temperiert. Die Kalining der Messketten (Nullpunkteinstellung
und 100 mmHg bei den Druckkanalen, 250 ml/min b@00 ml/min bei den Flusskanalen)
erfolgte nach Erreichen der Arbeitstemperatur. Zumstellung der venésen Abstromwiderstande
(Nadelventilkombination mit Windkessel, Eigenbauyrden anfanglich alle arterio-vendsen
Anastomosen verschlossen und der vendse AbstronUbareinstimmung mit von der
Arbeitsgruppe langjahrig intraoperativ erfasster @emittelten Nativwerten eingestellt. Der
Abstrom V1 (siehe Abbildung 11) des Oberarms betitgml/min, der Abstrom V2 am
Unterarm 50 ml/min und der Abstrom im Handbogen2@3nl/min.

Die Untersuchungen wurden systematisch von proxinadh distal an funf verschiedenen
Lokalisationsorten der av-Shunts durchgefihrt. bs dsefal3modell wurden entsprechende

Anschlussmadglichkeiten eingearbeitet, so dass Anasten an der

* Position 1 - A. subclavia,
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+ Position 2 - A. axillaris,

* Position 3 - A. brachialis,
* Position 4 - A. radialis,
* Position 5 - A. ulnaris

angelegt und selektiv betrachtet werden konntebeDarfolgte an jeder der funf verschiedenen
Positionen der identische Ablauf der Einstellungerd Messungen. Diese begannen mit der
kontrollierten Einregulierung des mittleren artdee Ausgangsdruckes P1 an insgesamt drei

verschiedenen Arbeitspunkten

* Arbeitspunkt 1 - 80 mmHg,
* Arbeitspunkt 2 - 100 mmHg,
* Arbeitspunkt 3 - 120 mmHg

und Messungen der arteriellen Flussraten Q1, QX3dowie der arteriellen Dricke P2 und P3
und der Arbeitstemperatur T. Die Einhaltung konsanDruckamplituden erhielt dabei
besondere Beachtung.

Nun erfolgte an der entsprechenden Anastomose diasteiung ansteigender

Flussminutenvolumina. Dabei wurde mit einer Fluss@4 von 300 ml/min begonnen und nach
Erfassung der Messwerte P1, P2, P3, Q1, Q2, Q3Tuddr Fluss im Shunt um 100 ml/min

erhoht und eine erneute Aufzeichnung der Messergsbrdurchgefihrt. Die Erhéhung der
Flussraten erfolgte bei jeder untersuchten Shuiiposis auf 900 ml/min, hdhere Flussraten
konnten durch die Begrenzung der Kapazitat des Madeslaufs bei den geforderten mittleren
Druckwerten nicht erreicht werden. Beim ArbeitspubkKP1 = 80 mmHg) betrug die maximale
Flussrate 800 ml/min und sank bei Anlage der Amasten an der A. radialis und der A. ulnaris
auf 600 mil/min (zunehmender GefaRwiderstand). Bieseh Lokalisationen betrug beim

Arbeitspunkt P3 (P1 = 120 mmHg) der MaximalflussShunt 800 ml/min.

Jede av-Verbindung (Fistel oder Shunt) bildet eimpamtiellen Kurzschluss zwischen dem
arteriellen und dem ventsen Abschnitt des Kreisksiems und fuhrt daher zu einem
flussabhangigen Druckabfall in den grof3en Arterideas Arms. Zur Abschatzung des
Druckabfalls wurde eine Vielzahl von intraoperativielessungen des arteriellen Druckes vor
und nach Shuntanlage herangezogen [53]. Die Grég8®duckabfalls ist multifaktoriell bedingt

und individuell sehr verschieden. Als ein brauckbamittleres MalR fur den Druckabfall erwies

sich ein Wert von 4 mmHg pro 100 ml/min Shuntflubgginnend ab 300 ml/min. Dieser
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Druckabfall wurde jeweils durch entsprechende [Elhgigen am Steuergerat des
Modellkreislaufs beriicksichtigt. Die unterschiedko Flussminutenvolumina im av-Shunt
konnten mittels eines vorhandenen einstellbarenréimsviderstandes realisiert werden, der sich

durch eine hohe Reproduzierbarkeit auszeichnete.

Die Aufzeichnung der Messwerte erfolgte jeweils diie Dauer von 20 Sekunden. Aus diesen
Messkurven wurde der Mittelwert gebildet. Alle Mesgen wurden als Doppelbestimmungen so
ausgefuhrt, dass der Arbeitspunkt P1 in der efStie stufenweise erhdoht und dieses Procedere

in einer zweiten Serie wiederholt wurde.

2.5 Verdnderung des Messaufbaus fir den Methodenver  gleich DRIL vs. PAI

Der im Vorherigen beschriebene und nachvollziehb&wfwand zur Erzeugung der
Voraussetzungen fur den in vitro Vergleich der I@aionsabhéangigen Speisung arterio-vendser
GefalRzugange legte es nahe, die Untersuchungesireuf unmittelbaren Vergleich der beiden
etablierten Methoden zur Behandlung der peripherstinderperfusion DRIL und
Proximalisierung des arteriellen Einstroms (proXipsion of arterial inflow — PAI) mit einer
Ellenbeugenfistel bzw. einem —shunt (EBF) auszuedehiDie im Abschnitt 3.9 dargestellten
Ergebnisse erforderten eine entscheidende Veramgletes Messaufbaus. Zur Erzeugung eines

Steal-Phanomens war es notwendig, einen retrogiféldes nachzubilden.

Bei einer Reihe von Voruntersuchungen stellte sichnell heraus, dass bei der vorgestellten
Nachbildung der arteriellen Versorgung des Armefirdaur die Kombination von einem
suffizienten Kollateralkreislauf und einer Behindieg des arteriellen Abstromes zwischen Ober-
und Unterarm geeignet waren. Dazu wurde eine Stemoslen arteriellen Zustrom zwischen
Ober- und Unterarmmodell geschaltet (Abbildung DBr Stenosegrad wurde experimentell so
erprobt, dass — Ubereinstimmend mit klinischen tgtfagen — unterhalb von Q4 = 500 ml/min
kein Rickstrom auftrat. Nach Erreichen dieses Gvenzs wurde die Stenose fixiert und fur die
Untersuchungsserien EBF und PAI konstant gehalardie Stenose Uber eine, wenn auch Uber
Untersetzungen arbeitende Schlauchklemme realisweride, ist eine exakte Angabe des
Stenosegrades ausgeschlossen. Der Kollateralkreiglarde durch einen Schlauch von der

subclavialen Region zur A. ulnaris unter der Elkeunde nachgebildet.
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Kollaterale Kollaterale

Kollaterale

Verschluss

Abbildung 14: Veranderter Messaufbau fur den Vecyleler Methoden EBF, DRIL und PAL.

Weitere Erklarungen siehe Text.

Fur die Untersuchungen der DRIL — Methode wurdeStenose komplett verschlossen, um die
Unterbindung der Arterie unmittelbar distal deread-vendsen Fistel zu simulieren (Intervall —
Ligatur). Zur Speisung des Shunts, also zur distRlevaskularisation, diente ein vom Unterarm
ausgehender Schlauch, der die Stenose Uberbrigkime( Verbindung in Abbildung 14,
mittleres Bild). Damit es zu keinen Verfalschungiar Messergebnisse durch unterschiedliche
Stenosegrade kommen konnte, erfolgten die Untewsiggn in der Sequenz EBF, PAI und
anschlieRend DRIL.

Fur alle Methoden war der Shunt in der Ellenbeugdasition 3 angeschlossen (roter Pfeil in
Abbildung 14, markiert durch Q4). Bei der Method® Rechselte der Shunt nach Position 3

zur A. subclavia (Pos.1).
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3 Ergebnisse

3.1 Allgemeine Vorbemerkungen

Die Untersuchungen der unterschiedlichen av-Shokglisationen 1 bis 5 wurden unter
identischen Bedingungen durchgefihrt. Vor Beginn Messungen erfolgte die Justierung der
Messgerate, wobei der jeweilig zu betrachtende ramBverschlossen war. Die Aufzeichnung
der Messwerte wurde in jedem Fall erst nach Eregicer Arbeitstemperatur T von 25°C
gestartet. Es folgte die Einstellung des jeweliligattleren arteriellen Ausgangsdruckes P1 von
80, 100 oder 120mmHg (Arbeitspunkt) und der Flussi@4 durch den av-Shunt von 300
ml/min. Nach Einregulierung der Shuntflussrate veurdliie Druck- und Flussmessungen an den
in Tabelle 1 aufgefihrten Messpositionen durchgefiimd aufgezeichnet. Die Flussrate im
Shunt wurde von 300ml/min in Schritten um 100ml/ranthdht. Danach erfolgten eine erneute
Einstellung der Ausgangssituation und ein zweitdentischer Versuchsdurchlauf, um eine
spatere Mittelwertberechnung zu ermdéglichen. JetlanSLokalisation wurde dabei nach
identischem Ablauf untersucht. Die in nachfolgend@iabelle aufgefihrten Messwerte wurden

dabei erfasst:

T Temperatur der Modellflissigkeit

P1 mittlerer arterieller Druck am Eintrittspunktdas Armmodell

P2 mittlerer arterieller Druck im Bereich der Eb&uge

P3 distaler Perfusionsdruck im Hohlhandbogen

Q1 Arterieller Einstrom

Q2 Flussrate in der Ellenbeuge zwischen Ober- umerdrmmodell

Q3 Flussrate im Hohlhandbogen

Q4 eingestellte Flussrate im av-Shunt

Tabelle 1: Auflistung der erfassten Messwerte

Zur Veranschaulichung des Vorgehens sind in derlf@l®2 die aus den pulsatilen Kurven
berechneten Mittelwerte fur die Shuntposition in Béenbeuge (Position 3) aufgefihrt.
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File T P1 P2 P3 Q1 Q2 Q3 Q4 Qlk | Q2k | Q3k | Q4k
go01 |25,18| 80,32| 80,10| 78,10 159,67 | 73,39| 17,60 0,00| 158,69 | 72,94 | 17,49 0,00
q001-2 | 25,33 | 81,07| 81,40| 79,40|152,27| 75,67 | 14,10 0,00 | 150,61 | 74,85 | 13,95 0,00
q002 | 25,27 | 100,25| 100,50 | 98,80| 164,57 | 68,49| 17,30 0,00 | 163,09 | 67,88 | 17,14 0,00
gq002-2 | 25,34 | 101,81 | 101,90 | 100,10 | 160,17 | 75,76 | 19,10 0,00| 158,38 | 74,92 | 18,89 0,00
q003 | 25,30 119,25| 119,80 | 117,90 | 162,36 | 74,87 | 20,50 0,00 | 160,75 | 74,13 | 20,30 0,00
gq003-2 | 25,35 | 119,54 | 119,90 | 118,20 | 163,55 | 81,34 | 18,40 0,00| 161,67 | 80,40 | 18,19 0,00
q007 |24,84| 75,32| 70,00| 68,20|438,24| 76,78 | 14,10| 299,50 | 440,30 | 77,14 | 14,17 | 300,91
gq007-2 | 24,96 | 7590| 70,80| 69,10|428,12|63,17| 11,90 | 294,50 | 428,50 | 63,23 | 11,91 | 294,76
qo08 |24,88| 71,12| 63,90| 62,10|515,48|62,80| 11,30| 393,20 | 517,25| 63,02 | 11,34 | 394,55
gq008-2 | 24,97 | 71,57| 64,60| 63,00 | 508,26 |57,65| 10,20 | 393,30 | 508,55 | 57,68 | 10,21 | 393,52
g009 |24,90| 65,61| 5550| 53,90|598,27|48,69| 8,90| 506,60 | 599,94 | 48,83 | 8,92| 508,01
g009-2 | 24,97 | 66,29| 56,90| 55,40|587,17|48,29| 8,60|494,10|587,50| 48,31 | 8,60 | 494,38
q010 |24,88| 61,09| 48,00| 46,80|670,98|40,96| 7,10|601,70| 673,28 |41,10| 7,12| 603,76
q010-2 | 24,91 | 61,28 | 48,90| 47,80|664,20|40,73| 6,50|595,40| 665,84 | 40,83 | 6,52 | 596,87
qo11 24,86| 55,42| 40,00| 39,00|736,66|31,99| 5,20|697,00| 739,65 | 32,12 | 5,22 699,83
q011-2 | 24,88 | 55,51| 40,30| 39,30|735,55|31,66| 6,10|694,80| 738,07 |31,77| 6,12| 697,18
q012 |24,83| 49,43| 31,00 30,10 811,19|22,12| 2,60| 789,40|815,26| 22,23 | 2,61 | 793,36
q012-2 | 24,85| 50,12| 31,50| 30,60|806,79|22,72| 4,40|790,70| 810,32 | 22,82 | 4,42| 794,16
q013 |25,10| 95,16| 89,70| 88,30|446,21| 69,94 | 12,50 | 305,90 | 444,62 | 69,69 | 12,46 | 304,81
q013-2 | 25,07 | 95,19| 91,00| 89,70|426,20| 62,88 | 12,40| 293,70 | 425,09 | 62,72 | 12,37 | 292,93
q014 |25,08| 90,18 | 83,10| 81,60|519,49|64,04|12,30| 392,00| 517,97 | 63,85 | 12,26 | 390,85
q014-2 | 25,05| 90,26 | 83,20| 81,90|517,63|55,35|12,10| 400,50 | 516,61 | 55,24 | 12,08 | 399,71
q015 |25,02| 8594| 76,20| 74,80|610,46|55,33| 11,20 | 498,40 | 609,83 | 55,27 | 11,19 | 497,89
q015-2 | 2499 | 86,80| 77,40| 76,20|598,53|49,53| 9,10| 493,50 | 598,49 | 49,52 | 9,10 493,46
g016 |24,99| 79,90| 67,80| 66,40|687,82|49,52| 8,30|599,10|687,77|49,52| 8,30 | 599,06
q016-2 | 24,96 | 80,15| 67,60| 66,40| 688,67 |44,65| 7,80|604,60| 689,28 |44,68| 7,81| 605,13
q017 |24,92| 75,07| 60,00| 58,50|770,30|44,31| 6,50| 705,10| 771,96 | 44,40 | 6,51 | 706,62
q017-2 | 2493 | 76,44| 60,20| 59,00|775,22|39,77| 6,90| 710,60 | 776,64 | 39,85| 6,91| 711,90
q018 |24,89| 69,44| 51,00| 49,70|836,77|33,91| 6,30| 799,60 | 839,37 | 34,01| 6,32| 802,08
q018-2 | 24,89 | 69,99| 51,70| 50,50 835,85|29,83| 5,60|801,40|838,45|29,92| 5,62 | 803,89
q019 |24,85| 65,20| 43,40| 42,40|904,45|23,79| 3,10|892,60| 908,41 | 23,89| 3,11| 896,51
q019-2 | 24,86 | 65,20| 42,80| 41,70|911,16|19,70| 4,30|903,80|914,86| 19,78 | 4,32 | 907,47
q020 | 25,10 114,80 | 110,10 | 108,50 | 444,22 | 76,53 | 14,50 | 309,40 | 442,64 | 76,26 | 14,45 | 308,30
gq020-2 | 25,12 | 115,92 | 111,50 | 110,00 | 434,10 | 72,28 | 13,60 | 304,20 | 432,28 | 71,98 | 13,54 | 302,92
q021 | 25,06 111,03 | 104,20| 102,70 | 533,71| 70,77 | 16,40 | 404,40 | 532,48 | 70,61 | 16,36 | 403,47
q021-2 | 25,11 | 111,51 | 104,50 | 103,10 | 531,10 | 67,22 | 11,60 | 406,40 | 529,04 | 66,95 | 11,55 | 404,82
q022 | 25,05|107,13| 98,20| 96,70| 611,60 | 65,86 | 14,90 | 494,00 | 610,39 | 65,73 | 14,87 | 493,02
q022-2 | 25,08 | 107,49 | 98,20| 96,80| 612,52 | 61,55| 11,90 | 500,40 | 610,72 | 61,37 | 11,87 | 498,93
q023 | 25,00|103,37| 91,50| 90,10| 700,52 |61,48|12,20| 601,30 | 700,25 | 61,46 | 12,20 | 601,07
q023-2 | 25,03 | 104,99 | 93,00| 91,60 689,26 | 57,63 | 11,60 | 591,80 | 688,33 | 57,55 | 11,58 | 591,01
q024 | 2494 | 98,69| 83,90| 82,40|780,89|55,46| 8,90| 704,20 | 782,08 | 55,55| 8,91 | 705,27
q024-2 | 24,97 | 100,13 | 84,50| 83,20| 780,14 |53,22| 8,90| 704,40| 780,58 | 53,25 | 8,91| 704,80
q025 |24,90| 95,74| 77,30| 75,80|858,55|53,69| 8,50|798,40| 860,94 | 53,84 | 8,52 | 800,63
q025-2 | 2494 | 95,50| 77,80| 76,40|856,68|53,62| 9,40| 799,50 | 857,98 | 53,70| 9,41 800,71
q026 |24,88| 91,87| 70,20| 68,80|925,87|48,33| 7,60|894,30|929,04|48,50| 7,63 |897,36
q026-2 | 24,89 | 91,51| 69,90| 68,60|924,18|45,90| 7,30|894,40|927,05|46,04| 7,32| 897,18

Tabelle 2: Beispiel fur die aufgenommenen Messwerte der Shuntposition 3. Die
Mafeinheiten sind: T in °C, P in mmHg und Q in mifm
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Erkennbar ist die sehr gute Temperaturkonstanz palt& 2. Um dennoch Fehler durch
Viskositatsanderungen zu vermeiden, wurden die sFisn jeweils mit der in
Voruntersuchungen ermittelten, unter Abschnitt g&zeigten Regressionsformel korrigiert
(Spalten Q1k bis Q4k). Aus diesen korrigierten \&erkonnte der Mittelwert der beiden

korrespondierenden Datensétze gebildet werdere(iifabelle nicht dargestellt).

In Spalte 3 ist der mittlere arterielle Druck Prfiasst. Bei geschlossenem Shunt (Q4 = 0) wurde
der Druck auf 80, 100 und 120 mmHg eingestelltl&feq001 bis g003-2). Ab Zeile q007 ist das
unter Abschnitt 2.5 erlauterte Absinken des afleneSpeisedrucks um ca. 3-5 mmHg je 100
ml/min Shuntflussrate berlcksichtigt. Dartiber heast erkennbar, dass bei einem Druck P1
von 80 mmHg, der unter Beriicksichtigung der vorstelen Korrektur auf 50 mmHg abgefallen
war, in der A. brachialis nur eine maximale Fluss@4 von 800 ml/min erreichbar war. Bei den
Arbeitspunktwerten P1 = 100 mmHg und P1 = 120 mm¥dgde hingegen die angestrebte
Flussrate von 900 ml/min erreicht.

Nach Erfassung der pulsatien Messwerte und Bergghnder Mittelwerte aus der
Aufzeichnungskurve  wurden zur \Veranschaulichung dddntersuchungsergebnisse
Liniendiagramme erstellt (Abbildung 15 bis 36). Bakeigt die linke Ordinate den mittleren
Druckverlauf in Abhangigkeit von der auf der Absasaufgetragenen Shuntflussrate. Die rechte
Ordinate stellt die auftretende Verédnderung derssthte Q3 im Hohlhandbogen dar (nur
Abbildung 15 bis 29).

3.2  Fehlerabschatzung

Fur den Druckaufnehmer Xtrans ST 937 wird vom Hdlest ein Linearitats- und
Hysteresefehler von +1.66% angegeben. Die Messharsieit der Monitore lag fur das
Transonic-Messgerat und das MediStim-Gerat jeweds +3% It. Bedienungsanleitung. Der
Fehler fur das gesamte Mess-System (Druckwandlerckleitungen, Monitor) wird auf +5%
geschatzt. Da die Druckleitungen vor und wahrend Rieickmessungen ausreichend gespiilt
wurden, kénnen Verfalschungen durch LuftblaschenMess-System ausgeschlossen werden.
Bei allen Messungen wurden immer die gleichen Maltesmponenten (Dehnbarkeit, Lange und
Durchmesser der Schlauche waren konstant) eingesPadurch wurde zusatzlich ein
systematischer Fehler verursacht. Die Art der Meggen Untersuchung, die als vergleichende
Analyse konzipiert war, erlaubt jedoch eine Vernassigung dieses Fehlers.
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Fiur das Flussmessgerat Transonic wird vom HerstleFehler von £3% fir die Elektronik des
Geréates angegeben (Bedienungsanleitung). Im Datender Mess-Sonden des Butterfly-
Flowmeters wird die absolute Genauigkeit mit 5%gaugesen. Die relative Genauigkeit betrug
1%. Da alle vorgenommenen Messungen mit unverémeéviessketten durchgefuhrt wurden
und jede Messung als Doppelbestimmung ausgefihntdeyukann auch dieser Fehler

vernachlassigt werden.

3.3 Untersuchungen am subclavialen Shunt

Bei einem mittleren arteriellen Druck von 80 mmHgvmt es nach Offnen und Einregulierung
des subclavialen av-Shunts (Q4) auf eine Flussxate300 ml/min zu einem Druckverlust von 2
mmHg. In der Ellenbeuge wurde ein Druck P2 von 7dhHg ermittelt und der periphere

Perfusionsdruck P3 sank auf 72 mmHg. In diesera8dn betragt die Flussrate in der Hohlhand
Q3 = 14 ml/min. Bei stufenweiser Erhohung des durdbn Shunt abflieRenden

Minutenvolumens auf 800 ml/min (die angestrebtessiate von 900 ml/min war in dieser
Situation nicht erreichbar), kommt es an allen dilesspunkten zu einem linearen Druckabfall,
so dass bei 800 ml/min ein Ausgangsdruck P1 vomBfHg, in der Ellenbeuge P2 ein Druck
von 44 mmHg und in der Hohlhand ein Druck von 42 Hgmmessbar ist. Dabei sinkt das

Flussminutenvolumen in der Hohlhand von 15 auf &mml.

Wird der Arbeitspunkt auf 200 mmHg erhdht, kommnash Einregulierung der entsprechenden
Flussraten wiederum zu einem Kkontinuierlichen umdedren Druckabfall an den zu
betrachtenden drei Messpunkten. Der AusgangsdruckisP bei Erreichen des maximalen
Flusses auf 70 mmHg gesunken. Der Druckabfall inEleenbeuge und in der Hohlhand ist
identisch und betragt 35 mmHg (P2 von 94 mmHg &uirtnHg, P3 von 93 mmHg auf 58
mmHg). Die Flussrate in der Hohlhand Q3 betragt & .ml/min bei Q4 = 300 ml/min und
verringert sich auf 9 ml/min bei Q4 = 900 mil/min.
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Subclaviale Schlinge bei 80 mmHg
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Abbildung 15: Druck- und Flussratenanderung betckaler Anlage der Anastomose und

einem Arbeitspunkt von 80 mmHg

Subclaviale Schlinge bei 100 mmHg
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Abbildung 16: Druck- und Flussratenanderung betkaler Anlage der Anastomose und

einem Arbeitspunkt von 100 mmHg

Bei einer weiteren Steigerung von P1 auf 120 mmidgmt dieser bei konstanter Zunahme der
Flussrate auf 900 ml/min kontinuierlich bis aufr@éHg ab. P2 sinkt ebenso wie auch P3 linear
und betragt 85 mmHg bei Q4 = 900ml/min. P3 vermindeeh dabei von 112 mmHg auf 93

mmHg.
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Betragt das Minutenvolumen Q3 = 16 ml/min bei Q308 ml/min, so ist in der Endsituation bei
Q4 =900 ml/min noch ein Fluss von 10 ml/min messba
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Abbildung 17: Druck- und Flussratenanderung beckwaler Anlage der Anastomose und

einem Arbeitspunkt von 120 mmHg

3.4  Untersuchungen am axillaren Shunt

Auch bei Betrachtung des axillaren Shunts wird emtem mittleren arteriellen Druck von 80
mmHg begonnen. Bei einem kontinuierlichen Anstieg Blussrate Q4 von 300 ml/min bis auf
800 ml/min fallt P1 um 20 mmHg ab und betragt ktzdlich 58 mmHg. Der Ausgangsdruck P2
in der Ellenbeuge sinkt von 72 mmHg bei Q4 = 300mm auf 42 mmHg. Ebenso zeigt auch
der periphere Perfusionsdruck ein lineares Verhalted vermindert sich von 70 mmHg auf 40

mmHg.

Die Flussrate Q3 betragt 11 ml/min in der Ausgaitigagon (Q4 = 300 ml/min) und sinkt auf 5
ml/min bei Q4 = 800 mi/min.

Eine Steigerung des mittleren arteriellen Drucke&s1®0 mmHg bewirkt bei einer gesteigerten
Flussrate durch den Shunt Q4 einen linearen Dridakdtis auf 76 mmHg. Der Druck in der

Ellenbeuge P2 verringert sich von 91 mmHg auf 54Hgm

Betragt der periphere Perfusionsdruck P3 bei eiSaomtflussvolumen von 300 ml/min noch 88
mmHg, so lasst sich bei Q4 = 900 ml/min nur noalh Bruck von 52 mmHg messen. Die

Flussrate in der Hohlhand Q3 verringert sich vomil/min auf 6 ml/min.
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Bei einer erneuten Erhdhung des mittleren arteneDruckes auf 120 mmHg, fallt der Druck
bei Zunahme von Q4 auf 900 ml/min kontinuierlich ahd betragt in der Endsituation 94
mmHg. Der Druck in der Ellenbeuge P2 vermindert sion 111 mmHg auf 75 mmHg und der
periphere Perfusionsdruck P3 von 110mmHg auf 74 gunidds entspricht einem Druckverlust

von 36 mmHg.

Bei einem Shuntflussvolumen von 300 ml/min lasst gin Fluss im Hohlhandbogen Q3 von 18

ml/min messen. Dieser verringert sich bei ZunahegeMinutenvolumens bis auf 11 ml/min.
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Abbildung 18: Druck- und Flussratenanderung bdi&ner Anlage der Anastomose und

einem Arbeitspunkt von 80 mmHg
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Abbildung 19: Druck- und Flussratenanderung beiaer Anlage der Anastomose und

einem Arbeitspunkt von 100 mmHg
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Abbildung 20: Druck- und Flussratenanderung beiaer Anlage der Anastomose und

einem Arbeitspunkt von 120 mmHg
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3.5 Untersuchungen am Ellenbeugen-Shunt (A.brachial is)

Auch hier wurden die Untersuchungen bei drei veestgnen Arbeitspunkten vorgenommen.
Bei einem Arbeitspunkt von 80 mmHg kommt es naclnéf des Ellenbeugenshunts und
Einregulierung der Flussrate auf 300 ml/min zu eir@ruckabfall von 4 mmHg. Bei weiterer
Zunahme von Q4 kommt es zu einem linearen Abfallaoif 50 mmHg (Q4 = 800 ml/min). Ein
ebenso linearer, wenn auch starkerer Abfall, zgt bei P2 und P3. Bei einem Shuntfluss von
300 ml/min betragt P2 = 70 mmHg und P3 = 68 mmHg. Breichen der maximal mdglichen
Flussrate von 800 ml/min ist der Druck in der Bilenge auf 32 mmHg und in der Hohlhand auf

30 mmHg gesunken. Dabei sinkt Q3 im Hohlhandbogeni2 ml/min auf 3 mi/min.

Bei Erh6hung des Ausgangsdruckes auf 100 mmHg teidjer Zunahme von Q4 bis auf 900
ml/min verringert sich der Druck P1 kontinuierlibls auf 65 mmHg. Der Druck P2 betragt noch
bei Q4 = 300 ml/min ca. 90 mmHg; bei Q4 = 900 miimedoch nur noch 43 mmHg. Der
periphere Perfusionsdruck P3 sinkt bis auf 42 mnibig.Flussrate Q3 geht von 12 ml/min auf 4

ml/min zurtick.
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Abbildung 21: Druck- und Flussratenanderung beegelder Anastomose in der Ellenbeuge

und einem Arbeitspunkt von 80 mmHg
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Ellenbeugenshunt bei 100 mmHg
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Abbildung 22: Druck- und Flussratenanderung beegelder Anastomose in der Ellenbeuge

und einem Arbeitspunkt von 100 mmHg

Bei einer Steigerung des mittleren arteriellen Auggsdruckes auf 120 mmHg sinkt dieser bei
einem Flussminutenvolumen Q4 = 300 ml/min auf 1X8Hgy und bei weiterer Erhéhung von

Q4 auf 900 mi/min bis auf 90 mmHg ab. Dabei betd&gtDruckabfall in der Ellenbeugd2 =

40 mmHg. Lasst sich bei Q4 = 300 ml/min noch eindBrvon 110 mmHg messen, so sind bei
Q4 =900 ml/min nur 70 mmHg messbar. Ahnlich verkalsich mit dem peripheren Druck P3.
Bei Q4 = 300 ml/min betragt dieser 108 mmHg, bei£®D0 ml/min 68 mmHg.

Wahrend der Zunahme des Shuntflusses reduziertdagistale Flussminutenvolumen Q3 von

14 ml/min auf 8 ml/min.
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Ellenbeugenshunt bei 120 mmHg
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Abbildung 23: Druck- und Flussratenanderung beegelder Anastomose in der Ellenbeuge

und einem Arbeitspunkt von 120 mmHg

3.6 Untersuchungen am Unterarm-Shunt (A. radialis)

Bei dem mittleren arteriellen Ausgangsdruck von ®nHg konnte nur eine maximale
Shuntflussrate von 600 ml/min erreicht werden. Dabak der Ausgangsdruck P1 auf 67 mmHg
ab. Bei einem Fluss von 300 ml/min betrug der Drinciler Ellenbeuge P2 = 69 mmHg. Unter
Zunahme des Shuntflusses fiel der Druck auf 49 mnibeyg distale Perfusionsdruck P3 betrug
62 mmHg bei Q4 = 300 ml/min und verringerte siclh 30 mmHg. Die distale Flussrate Q3

verringerte sich von 17 ml/min auf 8 ml/min.

Arbeitspunkt 100 mmHg: Bei Einregulierung von Q4 a00 ml/min fiel der Ausgangsdruck P1
von 100 mmHg um 3 mmHg und bei weiterer Zunahme @@hstetig ab. Es konnte eine
maximale Flussrate von 700 ml/min erreicht werdembei sich P1 bis auf 82 mmHg
verringerte. Das entspricht einem Druckverlust ¥#6nmmHg. Ein steilerer Abfall des Druckes
war in der Ellenbeuge (P2) und in der Hohlhand @B)nessen. P2 verringerte sich dabei von
88 mmHg auf 62 mmHg, was einer Druckminderung vdm#nHg entspricht. Der periphere
Perfusionsdruck P3 reduzierte sich von 82 mmHg 46f mmHg. Das kommt einem
Druckverlust von 36 mmHg gleich. Dabei reduzieitd sler Fluss in der Hohlhand Q3 von 17

ml/min auf 9 ml/min.
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Unterarmshunt bei 80 mmHg
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Abbildung 24: Druck- und Flussratenanderung beialad Anlage der Anastomose und einem

Arbeitspunkt von 80 mmHg

Wird der Ausgangsdruck P1 auf 120 mmHg erhoht, kbrasnzu einem Druckverlust von 3
mmHg nach Offnen des Shunts und Einstellung eihesFate von 300 ml/min. Bei einem Fluss
von 800 ml/min betragt P1 = 98 mmHg. Am MesspunRt i der Ellenbeuge betragt die
Druckminderung schon 10 mmHg, und somit lasst sieheinem Fluss von 300 ml/min ein
Druck von 110 mmHg messen. Dieser sinkt bei weaitétsmahme des Shuntflusses (Q4 = 800

ml/min) bis auf 77 mmHg.

Der distale Perfusionsdruck P3 unterliegt ebenfallseem linearen Verlauf. Kann bei einer
Flussrate Q3 = 300 ml/min noch ein Druck von 103Higngemessen werden, so verringert sich

dieser beim Erreichen des maximalen Shuntfluss¢$7ammHg.

Bei einem Shuntfluss Q4 von 300 ml/min flief3t imHtwandbogen Q3 ein Fluss von 18 ml/min.

Dieses sinkt kontinuierlich bei Zunahme des Shua#is bis auf 9 ml/min.
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Abbildung 25: Druck- und Flussratenanderung beialad Anlage der Anastomose und einem

Abbildung 26: Druck- und Flussratenanderung beialad Anlage der Anastomose und einem

45



3.7 Untersuchungen am Unterarm-Shunt 2 (A. ulnaris)

Auf Grund der groBen Ahnlichkeit im arteriellen Fasn unterscheiden sich die Ergebnisse in
dieser Position nicht von der Position 4 (A. radjalAuch hier betrug die maximal erreichbare
Flussrate 600 ml/min. Nach Erreichen eines Flusstaimvolumens von 300 ml/min tber den
Unterarm-Shunt 2 fiel der mittlere arterielle Ausgadruck P1 auf 76 mmHg und bei maximaler
Erh6hung des Flusses auf 64 mmHg. Der Druck P2 gank/8 mmHg auf 50 mmHg und P3

von 62mm Hg auf 38 mmHg. Gleichzeitig verringeith €3 von 15 auf 8 ml/min.
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Abbildung 27: Druck- und Flussratenanderung beatgnAnlage der Anastomose und einem
Arbeitspunkt von 80 mmHg

Nach Erhéhung von P1 auf 100 mmHg und EinstellmRiussrate Q4 auf 300 ml/min kam es
zu einem Druckabfall von 5 mmHg auf 95 mmHg. Beitarer Zunahme des Shuntflusses bis
auf 700 ml/min fiel der Druck bis auf 79 mmHg aler®ruck in der Ellenbeuge P2 sank dabei
von 87 mmHg auf 61 mmHg. Auch beim distalen Pedinstruck P3 war eine deutliche
Druckminderung zu erkennen. Lasst sich bei Q4 =1®80tin noch ein Druck von 82 mmHg

messen, so betragt dieser bei Q4 = 700 ml/min acin 46 mmHg.

Wahrend der Shuntfluss Q4 stetig zunimmt, kommzeginer kontinuierlichen Verminderung

der Flussrate Q3, von 18ml/min auf 9 mi/min.

Bei Steigerung des Ausgangsdruckes P1 auf 120 mkoHgnt es nach Einregulierung von Q4
auf 300 ml/min zu einem Absinken auf 116 mmHg. Bi&suckveranderung setzt sich ebenso

kontinuierlich fort. Bei einer Flussrate Q4 = 800min betragt der Druck P1 = 97 mmHg. Auch
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P2 sinkt linear zur Erh6éhung von Q4: bei 300 ml/rbetragt P2 = 108 mmHg und bei 800
ml/min noch 74 mmHg. Der distale Perfusionsdruckf&® von 102 mmHg Uber 86 mmHg

(Q4 = 500 ml/min) bis auf 57 mmHg bei maximalem g5luGleichzeitig reduziert sich die

Flussrate in der Hohlhand Q3 von 12ml/min auf 9mm/
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Abbildung 28: Druck- und Flussratenanderung beardnAnlage der Anastomose und einem

Arbeitspunkt von 100 mmHg
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Abbildung 29: Druck- und Flussratenanderung beargnAnlage der Anastomose und einem

Arbeitspunkt von 120 mmHg
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3.8 Darstellung der Dricke P1 — P3 an den verschied enen Shunt-

Lokalisationsorten in Abhéangigkeit vom mittleren ar teriellen Druck

Um die Anschaulichkeit der experimentell gewonneBegebnisse zu erhéhen, wurde das in den
Abschnitten 3.3 bis 3.7 beschriebene VerhalterDdécke P1, P2 und P3 an den verschiedenen
Lokalisationsorten der arterio-vendsen Shunts irhdklgigkeit vom jeweiligen mittleren

arteriellen Ausgangsdruck gesondert dargestellt.

3.8.1 P1 an den verschiedenen Shunt-Positionen

Die Abbildung 30 fasst die beschriebenen Druckamugen fir den Arbeitspunkt 80 mmHg in
Abhangigkeit von der Shuntposition und dem Shuss#flim Bereich von 300 bis 800 ml/min
zusammen. Die aufgenommenen Kurven fur die Positicghund 5 (Unterarm-Shunts) brechen
bei 600 ml/min ab.

P1 bei Shunt-Position 1-6 (80 mmHg)
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Abbildung 30: Druckanderung an P1 in Abhangigkem der Shuntlokalisation und der

Shuntflussrate bei einem Arbeitspunkt von 80 mmHg

Auffallig ist, dass der Druckabfall in der axilléwrePosition geringer ausféllt als in der
subclavialen. Der gré3te Druckabfall tritt in ddfeBbeuge auf und ist beim Maximalfluss um
10 mmHg groRer als in der axillaren Position. Dagegind die Kurven fur die Unterarm-

Positionen nahezu deckungsgleich mit der subclawidurve.
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P1 bei Shunt-Pos. 1-6 (100mmHg)
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Abbildung 31: Druckanderung an P1 in Abhangigkei der Shuntlokalisation und der

Shuntflussrate bei einem Arbeitspunkt von 100 mmHg
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Abbildung 32: Druckanderung an P1 in Abhangigken der Shuntlokalisation und der
Shuntflussrate bei einem Arbeitspunkt von 120 mmHg

Auch fur die aufgenommenen Serien bei den Arbeitkfmn 100 und 120 mmHg (Abbildung 31
und 32) treffen diese Auffalligkeiten zu. Abweickienerreichen hier die maximalen
Shuntflussraten 700 bzw. 800 mil/min in den Unter&mants. Die Deckungsgleichheit der
Unterarm-Kurven mit der subclavialen Kurve bleilestehen. Der maximale Druckabfall in der
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Ellenbeuge gegeniber P1 in axillarer Position istmbArbeitspunkt von 120 mmHg am

geringsten geféchert.

Um die Ubersichtlichkeit tiber die Vielzahl der aefighrten Zahlenwerte zu gewahrleisten, sind

die Einzeldruckwerte zusatzlich in der Tabelle §egeben.

AP 80 mmHg 100 mmHg 120mmHg

Q4 | Pos. 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
300 79 |79 |76 |78 |75 |99 |99 |95 |98 |95 | 118 | 119 | 115 | 118 | 115
400 74 |75 |71 |74 |72 |94 |94 |90 |94 |92 115 | 115 | 111 | 113 | 112
500 69 |71 |66 |70 |68 |8 |91 |8 |9 |88 | 111 | 111 | 107 | 110 | 108
600 64 |67 |61 |66 |64 |84 |8 |8 |8 |84 | 107 | 107 | 104 | 105 | 103
700 59 |63 |55 79 |8 |76 |8 |79 |103 | 103 |99 101 | 100
800 53 |59 |50 74 |79 |70 99 99 96 98 96
900 69 |75 |65 96 95 92

Tabelle 3: Auflistung der Druckwerte P1 in Abhargd von der Shuntflussrate Q4,
aufgelistet nach Arbeitspunkt AP 80, 100 und 120Hgmind Shuntposition Pos. 1 bis 5. Die

Mafleinheiten sind: P1 in mmHg und Q4 in mi/min.

3.8.2 P2 an den verschiedenen Shunt-Positionen

Stellvertretend fur das Verhalten des Druckes P@emnEllenbeuge bei den drei Arbeitspunkten
dient die Abbildung 33. Hier soll lediglich der Agitspunkt P1 = 100 mmHg gezeigt werden, da

es keine qualitativen Unterschiede zu den beidateram Punkten gibt. Auch wird auf eine

zusammenfassende Auflistung der Messwerte verzichte

Ebenso wie unter Abschnitt 3.8.1 beschrieben, estgtof3te Druckabfall in der Ellenbeugen-

Position zu vermerken. Jetzt liegt jedoch die Kufuie die axillare Position oberhalb aller

anderen Kurven. Die Kurven der Unterarm-Shunts elealch jetzt mit der Ellenbogen-Kurve.
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P2 bei Shunt-Pos.1-6 (100 mmHg)
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Abbildung 33: Druckanderung an P2 in Abhangigkei der Shuntlokalisation und der
Shuntflussrate bei einem Arbeitspunkt von 100 mmHg

3.8.3 P3 an den verschiedenen Shunt-Positionen

Die wichtigste MessgroRe der vorgelegten Untersogbn ist der distale Perfusionsdruck P3 im
Hohlhandbogen. P3 ist die ZielgroRe aller Verfahrear Behandlung der peripheren
Minderperfusion nach Anlage eines arterioventsefaRazigangs. Deshalb erfolgt in diesem
Abschnitt wieder eine vollstdndige Darstellung deshaltens von P3 bei allen Arbeitspunkten
(Abbildung 34 bis 36).

Verglichen mit dem Verlauf von P1 und P2 sind dieddrungen bei P3 am gravierendsten. Bei
allen drei Arbeitspunkten liegen die deckungsglemcKurven fur die Unterarm-Shunts deutlich
unter den Kurven der drei anderen Shunt-PositioBDen.Druck P3 steigt ausnahmslos von den
Unterarm-Werten auf hohere Werte an, wenn eine ran@&hunt-Position gewahlt wird,
unabhangig vom Arbeitspunkt und von der Shuntfaissr An den Darstellungen fir das
Verhalten von P3 ist erkennbar, das bei gegebehentBussrate die Druckerhéhung von P3
umso groRer ist, je weiter proximal die Speisung @&hunts erfolgt. Die facherformig
verlaufenden Kurven von P3 in Abhangigkeit von d#&huntposition folgen streng der

anatomischen Hierarchie und laufen mit zunehmengkuntfluss immer weiter auseinander.
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Abbildung 34: Druckanderung an P3 in Abhangigkem der Shuntlokalisation und der

Beim Arbeitspunkt von 80 mmHg (Abbildung 34) istr dgialitative Sprung in der Verbesserung
der distalen Perfusion bei Q4 = 600 mil/min Uberadeutlich ausgepragt, wenn die

Proximalisierung vom Unterarm an die A. subclawvifolgt. Doch ist auch ersichtlich, dass ein

Shuntflussrate bei einem Arbeitspunkt von 80 mmHg

Ellenbeugen-Shunt bei hohen Flussraten den Penfgghiock drastisch senkt.
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Abbildung 35: Druckanderung an P3 in Abhangigkei der Shuntlokalisation und der

Shuntflussrate bei einem Arbeitspunkt von 100 mmHg
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Fur den Arbeitspunkt 100 mmHg gelten sinngemal gitechen Aussagen (Abbildung 35).
Lediglich bei hypertonen Patienten (Arbeitspunk® X8mHg, Abbildung 36) féallt die relative

Druckerhéhung von Position 3 zur Position 1 bzge#inger aus.
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Abbildung 36: Druckanderung an P3 in Abhangigken der Shuntlokalisation und der

Shuntflussrate bei einem Arbeitspunkt von 120 mmHg
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Auch in diesem Abschnitt erfolgt eine Auflistung rd®ruckwerte von P3, um die

Vergleichbarkeit zu erh6hen (Tabelle 4).

AP 80 mmHg 100 mmHg 120mmHg

Q4 | Pos. 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5 1 2 3 4 5
300 73 70 69 62 63 93 89 89 82 82 114 | 110 | 109 | 103 | 104
400 67 65 63 55 54 88 85 82 74 74 109 | 104 | 103 | 94 95
500 62 59 55 46 45 82 78 76 65 66 105 | 98 97 86 86
600 56 53 47 37 36 77 72 66 56 56 99 93 91 76 77
700 50 47 39 70 66 59 46 46 94 86 83 67 66
800 44 40 30 65 60 50 90 81 76 57 57
900 58 53 42 84 74 69

Tabelle 4: Auflistung der Druckwerte P3 in Abhéargd von der Shuntflussrate Q4,
aufgelistet nach Arbeitspunkt AP 80, 100 und 120Hgmind Shuntposition Pos. 1 bis 5. Die

Mafleinheiten sind: P3 in mmHg und Q4 in mi/min.

3.9 Methodenvergleich Proximalisierung und DRIL

Zum Vergleich der beiden Methoden DRIL und Proxisiatfung des arteriellen Einstromes
(PAl) wurde zwischen Ober- und Unterarmmodell eiB¢genose in die A. brachialis
zwischengeschaltet. Zur Simulation eines echteal-Hlednomens wurde ein Kollateralkreislauf
von der A. subclavia zu einem Unterarmausgang peisBng des av-Shunts eingesetzt. Dabei
wurden die Stenose und die Kollaterale so dimemsipndass bei Shuntflussraten @4500
ml/min ein retrograder Fluss in der A. brachialigtaat. Der mittlere arterielle Druck P1 betrug

bei diesen Untersuchungen 100 mmHg.

Die erzielten Ausgangswerte bei gedffnetem Kolkteeislauf und stenosierter A. brachialis
lagen bei P3 = 88 mmHg und Q3 = 27 ml/min. Hiesar der Shunt in Position 3 (Ellenbeuge)
verschlossen. Diese Werte wurden als Referenzwlefieiert, um die relativen Werte P3rel und

Q3rel zu berechnen.

Eine Unterbindung der Kollaterale hatte keinen las¥ auf die distale Perfusion (P3rel = 0,99,
Q3rel = 0,98), wahrend der vollstandige Verschluss A. brachialis bei gedffnetem
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Kollateralkreislauf den Perfusionsdruck P3 um 20846 den Fluss Q3 im Hohlhandbogen um
23% reduzierte (P3rel = 80, Q3rel = 0,77).

Die relative Anderung des Perfusionsdruckes P3odp@z auf P3 = 88 mmHg) in Abhangigkeit
von der Shuntflussrate Q4 ist in Abbildung 37 datgkt. Die Abbildung 38 zeigt die relative
Q3-Abhéangigkeit (bezogen auf Q3 = 27 ml/min) vonusfluss. Beide Abbildungen beinhalten
ausschlief3lich die Messwerte bei gedffnetem Kalidkeeislauf und gedffneter, stenosierter A.
brachialis. Die im Weiteren beschriebenen UntersaogbBergebnisse bei verschlossener

Kollaterale bzw. verschlossener A. brachialis warsleden Abbildungen nicht dargestellt.

Drei unterschiedliche Situationen wurden untersuciut verglichen:
1. EBF: der Shuntistin Position 3 Ellenbeuge angessken,
2. DRIL: Nachbildung der DRIL-Prozedur und

3. PAL Proximalisierung des arteriellen Einstromes
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Abbildung 37: relative Druckanderung von P3 in Abbigkeit von der Shuntflussrate

1. EBF: Wird der Shunt freigegeben, sinkt der Perfusivuck P3rel auf 45% bei Q4 = 300
ml/min und fallt weiter ab auf 30% bei Q4 = 900 mmlA. Auch der relative Fluss Q3 im
Hohlhandbogen fallt auf vergleichbare Werte ab. Brograde Fluss in der A. brachialis
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nimmt mit steigender Flussrate Q4 zu (Q2 = -8 nm/imei Q4 = 500 ml/min; Q2 = -65

ml/min bei Q4 = 900 ml/min). Ein Abklemmen der Kaikrale verursacht eine weitere
Abnahme der peripheren Perfusion (der relative B8 sinkt auf 30 bis 39%, die relative
Flussrate Q3 betragt nur noch 22 bis 30% des Awsyeertes). Der retrograde Fluss in der

A. brachialis verschwindet.

. DRIL: Die Simulation der DRIL-Methode verbessert diistale Perfusion erheblich. Der

relative Perfusionsdruck fallt jetzt nur noch auéneé von 91% bei Q4 = 300 ml/min und
71% bei Q4 = 900 ml/min. Q3rel sinkt auf Werte ashisn 70% (Q4 = 300 ml/min) und 63%
(Q4 =900 ml/min).

. PAIl: Bei der Nachbildung der Proximalisierung deterellen Einstromes speist die A.
subclavia den arteriovendsen Shunt. Diese Methaatbegsert die periphere Perfusion
weiter. Der Einfluss der H6he der Flussrate Q4desitlich geringer. Bei einem Shuntfluss
Q4 von 300 ml/min erreicht P3rel einen Wert von 9%98rel betragt 89% bei maximalem
Fluss von Q4 = 900 ml/min. Selbst bei geschlosselelateralkreislauf werden fir P3rel
Werte von gréf3er 90% und fir Q3rel von grofl3er 80esieht. Wird der Kollateralkreislauf
gedffnet und der Strom durch die A. brachialis olen Ober- und Unterarmmodell
unterbunden, sinkt jedoch der relative PerfusiamddrP3rel auf Werte von 77-80% und
Q3rel auf 63,70%.
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Abbildung 38: relative Abhangigkeit des distalenddminutenvolumens Q3 von der

Zusammenfassend
verbessert die periphere Perfusion verglichen niitere Speisung des Shunts aus der
Ellenbeugenarterie deutlich. Gegeniiber der DRILz@dar zeigt die Proximalisierung bei
niedrigen Flowraten im Shunt keine merkbaren Ucteesle im Perfusionsdruck-Verhalten. Bei

hohen Shuntflissen imponieren dagegen die hohelativen Werte fir P3rel und Q3rel.

Anmerkung: Ein Vergleich der relativen Verlaufe rdén Absolutwerten der Abschnitte 3.3 bis

Shuntflussrate

lasst sich festhalten:

Die Proiiealng des arteriellen Einstroms

3.8 ist wegen des grundsatzlich veranderten Vesswdhaus nicht zulassig.




4 Diskussion

4.1 Periphere Minderperfusion nach av-Zugangen

Mit der Anlage eines arterio-vendsen GefallzugangsHamodialyse erfolgt eine deutliche
Veranderung der Durchblutung des distal der Ftielr des Shunts befindlichen Gewebes. Der
Kurzschluss zwischen Arterie und Vene verursachtvelfach héheres Shuntminutenvolumen
verglichen mit dem Fluss vor der Fistel- bzw. Shutdage. Gleichzeitig ist damit ein erheblicher
Druckabfall distal der arteriellen Anastomose veiden. Nach Ausreifung der Fistelvene kann
der Druckabfall so gro3 werden, dass eine ausnedgh®erfusion nicht mehr gewahrleistet ist.
Das Spektrum der klinischen Symptome reicht datme Kaltegefiihl GUber Schmerzen bei
Belastung, Ruheschmerzen, sensible Ausfalle biszhitrophischen Stérungen und Nekrosen.
Die Inzidenz liegt bei 3,7-5,0 % der Dialysepateanf27].

Der Grad der Senkung des peripheren Perfusionselsusk abhangig vom zentralen arteriellen
Druck, vom Strémungswiderstand der zu- und abfideanGefal3e, von der Ausbildung

arterieller Kollateralen und von der Metrik der At@mose. Diese Faktoren sind individuell sehr
unterschiedlich und einer exakten praoperativentiBesung nicht zugénglich, so dass eine
sichere Vorhersage Uber das Auftreten einer Mirgtéupion nicht mdglich ist. Patienten mit

einer arteriellen Hypotonie, mit peripherer Mikrgaspathie oder bereits bestehender
Minderperfusion sind besonders gefahrdet. Eine Koatlon der aufgefiihrten Faktoren erhoht
die Wahrscheinlichkeit der Herausbildung einer Minkrfusion erheblich [15].

Bleibt eine Minderperfusion unbehandelt, kann siestarken Ruheschmerzen, Ulzerationen und
Nekrosen fihren. Eine Fingeramputation ist dann stneinvermeidlich [27]. Ziel der
verschiedenen operativen BehandlungsverfahreniesBdseitigung der Ischamiesymptomatik
bei Erhalt des arterio-ventsen Gefallzugangs. @melr stehen zwei Mdoglichkeiten zur
Verflgung:

1. Durch die Lumeneinengung des arteriovendsen fyggaird der vendse Abstromwiderstand
erhoht und der Fluss reduziert. Der Perfusionsdrwoki dadurch erhoht. Dies fuhrt zur
Erh6hung des antegraden distalen Flusses sowigeroninderung bzw. Richtungsumkehr eines
etwaigen retrograden Flussanteils. Die distaleiatte Perfusion wird verbessert [35].

2. Die Proximalisierung des arteriellen Zustroms 3peisung des vorhandenen av-Zugangs
fuhrt zur Verminderung der Drucksenkung in der ptegrie. Ursache hierflr ist der geringere

arterielle Einstromwiderstand in der proximalenehi¢. Das gleiche Minutenvolumen wird von
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einer weitkalibrigen, starker durchstromten Arteabgezogen; der fur die Perfusion der
Peripherie notwendige Anteil wird erhoht [45].

Die Indikation fur die Methode der Flussreduktiat nur bei einem av-Zugang mit hohem
Shuntfluss gegeben. Fir eine stabile Funktion a&ted ein Mindestfluss von 400 ml/min far
autogene und 600 bis 700 mil/min fur prothetischgéange erforderlich, um eine effektive
Hamodialyse bei guten Offenheitsraten zu gewéleeid54]. Bei Unterschreitung dieser
Mindestwerte kann die Ischdmie bei Erhalt des Iestden Zuganges nur durch die
Proximalisierung behandelt werden. Die zweite wgshindikation fur die Proximalisierung ist
das Persistieren der Minderperfusion nach suffteieRlussreduktion. Der eindeutige Vorteil der

Proximalisierung ist der Erhalt der Kontinuitat deterie.

Das derzeitig am haufigsten angewandte Verfahrem pperativen Korrektur der

Minderperfusion, die von Schanzer et al. [39] bestiene distale Revaskularisation mit
Intervall Ligatur (DRIL), verzeichnet zwar bei noatem Shuntminutenvolumen eine gute
Erfolgsrate [55], ist aber bei vermindertem Shws$l wenig effektiv. Der Hauptkritikpunkt

bleibt jedoch die irreversible Ligatur einer furdktierenden Arterie, welche zu einer Gefahrdung
der distalen Armperfusion fuhren kann, besondeterustem Gesichtspunkt, dass Patienten mit
einer Minderperfusion ernste Gefaldveranderungetaldier arteriellen Anastomose aufweisen

kdnnen.

Wahrend sich bei herausgebildeter peripherer Mpetéusion und deutlich erhdhter Flussrate
im Dialyseshunt die Flussreduktion im klinischertdd durchgesetzt hat, so sind allgemeine
Akzeptanz und Verstéandnis gegenuber der Proximnealisgsmethode wesentlich schwacher
ausgepragt. Die vorgelegten experimentellen Untbrsugen sollten die Anwendung und die

Effizienz dieser Therapiemaoglichkeit verdeutlichen.

4.2 Diskussion des Modells

Fur die Untersuchungen wurde ein transparenteso8inodell der sich konisch verjingenden
Armarterien in einem zeit- und arbeitsintensivenzess angefertigt und anschliel3end in einen

vorhandenen Modellkreislauf eingebaut.

Aufgrund der Wiederholbarkeit der Untersuchungenteunvorgewéahlten und konstanten
Bedingungen sind in vitro Untersuchungen die Meghddr Wahl in der Hamodynamik. Fur den
in dieser Arbeit vorgestellten und angewandten Mkdgslauf trifft eine Vereinfachung sicher
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auf die Nachbildung der arteriellen Gefal3e, inrem@liance, die Druck- und Flusskurven sowie
die Modellflissigkeit zu.

Die in vitro Untersuchung des Einflusses der Pr@lisrerung auf den Perfusionsdruck im
Hohlhandbogen war in dieser komplexen Form neudBk]. In der Literatur finden sich

einfache elektrische WiderstandsnetzwerkmodelleBaschreibung der Hamodynamik bei der
Behandlung der peripheren Minderperfusion [56,5]7,B8e wichtigsten Implikationen dieser

Modelle sind die Anwendung des Hagen-Poiseuillscig@esetzes, die Annahme eines
nichtpulsatilen Flusses, die Beschrankung auf g@eralaliberkonstante GefalRe ohne
Verzweigungen und die Vernachlassigung maoglichelidteralen. Ramuzat et al. fanden eine
Ubereinstimmung zwischen den berechneten Dates #lektrischen Modells, in welchem ein
stationérer Fluss angenommen wurde, und den genasséVerten am pulsatilen

Modellkreislauf, wenn keine Stenose berlcksichtigide. Die Dominanz der A. ulnaris und die
Vernachlassigung der Perfusion des Unterarmgewbimtseren jedoch die Resultate dieser
Studie.

Gradman und Pozrikidis [58] benutzten ebenfalls elektrisches Modell, um den Effekt
unterschiedlicher Korrekturmethoden der Minderp&dn, verursacht durch Oberarmfisteln, zu
vergleichen. Die Annahme eines um den Faktor 50et@ih Stromungswiderstandes der

Unterarmarterien gegenuber der arterio-vendserlEsheint jedoch realitatsfern:

In Tabelle 2 sind auszugsweise Messwerte der HEtesrQ2 in den Unterarm
aufgefiihrt. Bei gleichem Druck, der den Fluss im dénterarm als auch in die
Fistel treibt und der letztlich als Zahlenwert uenessant ist, bedeutet diese
Annahme: Aus dem Ohmschen Gesetz R=U/I folgt uBéachtung der Aquivalenz
P=U und Q=I die Beziehung P=R1*Q1=R2*Q2. Wenn RZE3) so ist
Q1=50*Q2. Bei Q2=50 ml/min wirden durch die Figd I/min flieBen und wéren

damit keine Indikation fur die Proximalisierung.

Die Aussagen dieser Literaturarbeit werden dadurchrer Gultigkeit eingeschrankt. Trotz der
Limitierungen geben beide Modelle einen wichtigenblick in die Hamodynamik von arterio-

vendsen Zugangen und des Wirkungsmechanismus dekiween Prozeduren.

In der Realitat ist die Stromung in einem av-Zugandsatil und der Stromungswiderstand ist
groRer als der durch das Hagen-Poiseuillsche Gdsatzchenbare (siehe Abbildung 39).
Dargestellt ist in dieser Abbildung die experiméineemittelte Druck-Fluss-Beziehung in einer

Femoralarterie (Lange 9,45 cm, Radius 0,28 cm, d4gét 2,5 mPa*s) eines Hundes. Durch
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langsame Freigabe einer distalen arterio-vendsetelFivurde der Fluss erhoht und der
Druckabfall tber der Arterie gemessen [59]. Die 8esrte sind durch Punkte symbolisiert
(schwarze Kurve). Die lineare Beziehung nach demer&aPoiseuillschen Gesetz wird durch die
gestrichelte Linie dargestellt. Das Diagramm vetliight, dass mit zunehmender Flussrate der
Druckabfall immer grol3er wird, die streng lineareisS-Druck-Beziehung erfahrt in diesem

Versuch eine quadratische Abhangigkeit. Die Ursddnalieses Verhalten ist die Tragheit des
Fluids. Immer wenn eine Strdomung beschleunigt wirgten neben den reinen viskdsen
Energieverlusten Tragheitsverluste auf, die sichimer Erhéhung des Druckabfalls zeigen. Eine
Pulsation verursacht Beschleunigungen wahrend j2ddsis. So kbnnen Modelle, die mit einer

stationaren Stromung berechnet bzw. untersucht emerdie tatsachlichen Verhaltnisse nur

unzureichend widerspiegeln.
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Abbildung 39: Nichtlinearer Druckabfall Gber einerzstreckigen Arterie bei zunehmender

pulsatiler Flussrate (aus [59], weitere Erklarungieme Text).

Die Pulsatilitat der Stromung lasst sich im Ubrigeoch 4cm proximal der arteriovendsen
Anastomose nachweisen (siehe Abbildung 40). DiesMiagen erfolgten bei Untersuchung einer

anderen Fragestellung im Modellkreislauf [60].

Das in der vorgelegten Dissertation prasentiertedéloversucht, sich an die in vivo

Bedingungen mit hoher Genauigkeit anzunahern.
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Abbildung 40: Druckverlauf im Kreislaufmodell Obemamodell. Die blaue Kurve zeigt den
arteriellen Speisedruck, die Kurven Pv-0 bis Pvasentieren den Druckverlauf unmittelbar in

der Anastomose und 1 bis 4 cm proximal der Fistel

4.2.1 Modell der Armarterien

Die Abmessungen der Arterien wurden aus Angiogexphabgeleitet und mit der Literatur

abgeglichen. In Ubereinstimmung mit den anatomisckierhaltnissen kommt es zu einer
Abnahme des Gefaldurchmessers bis in den Hohlhgadb&s wird dabei jedoch nicht das
komplette verzweigte System abgebildet, sondernedsigt eine Reduzierung auf die

wesentlichen GefaRe. Die Compliance der GefaRBwdmiate mit dem in Abschnitt 2.1

ausfuhrlich beschriebenen Siliconmodell nicht alidebwerden. Die Stéarke des Siliconblocks
verhindert trotz bestehender Grundelastizitat egae pulsatile Bewegung der GefalRwande.
Abgesehen von der problematischen Bestimmung dempGance der Gefal3e eines Patienten, ist
das Vermoégen der Dehnbarkeit der GefalBwande invichekllen Fall schwer abschéatzbar und
gerade bei Patienten mit ausgepragten Kalzifizigeander Arterien ist eine Zunahme des
Durchmessers nicht mehr mdglich. Auch der aktivel passive Vasotonus konnte mit dem

Modell nicht nachgebildet werden.
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4.2.2 Hamodynamische Untersuchungen

Die Untersuchungen mit einer pulsatilen Stromuniguéten das Erfassen der tatséachlichen
Widerstande. Die sich konisch verjungenden Artereprasentieren zum einen die Nachbildung

eines realen GefalRbaumes und bildeten die tatsBehliDruckverluste nach [61].

Die Beschrankung der Flussrate auf 900 ml/min fllh&chst als ein Nachteil der vorgelegten
Untersuchungen auf. Der vorhandene Modellkreislia® sich in seiner Kapazitat nicht soweit
verandern, dass die angestrebten Arbeitspunkteadesellen Speisedrucks auch bei deutlich
hoheren Flussraten erreicht werden konnten (sigimeetkung im Abschnitt 4.3.1). Bei genauer
Prufung aller gezeigten Druckverlaufe wird deutlictass alle Kurven linear verlaufen. Die
Annahme weitergehender Linearitat bis zu Shuntfates von 1500 ml/min ist dabei zulassig.
Ein weiteres Argument, das diesen Nachteil entéchiéFgt in der klinischen Indikation der

Proximalisierung. Der Bereich der Flussraten, inmd&ur eine Proximalisierung eine

Minderperfusion beheben kann, wird mit den in deersMchen eingestellten Flussraten

abgedeckt.

Um im beschriebenen Modellkreislauf reale Flussd Dnuckkurven abbilden zu kdnnen, wie sie
im arteriellen System des Arms vorkommen, musgateividuelle Einzelkurven erfasst werden.
Nach Mittelung der Einzelkurven wurden diese gégtaind als SollgroR3e fir die Ansteuerung
des Proportional-Magnetventils genutzt. Die Ansteng erfolgte rechnergestitzt. Trotzdem
kénnen die nachgebildeten Druck- und Flusskurveanrealen Kurven abweichen. Die erreichte

Genauigkeit ist dabei jedoch deutlich hoher alssbrisférmigen Stromungen.

Die in den Abbildungen 15 bis 29 auftretenden Sctkuagen in der Flusskurve von Q3 im
Hohlhandbogen weisen auf einen prinzipiellen Meddsfe hin: Der eingesetzte
Durchflussmesskopf des Butterfly BF2004 (Medi-SA®) hatte einen Innendurchmesser von 6
mm und war damit zu grof3 fur diese geringen FlussrdDie Tendenz, die Abnahme des Flusses
Q3 mit Erh6hung des Shuntflusses Q4, wurde koreelsst, die Absolutwerte mussen jedoch

mit Zurtickhaltung betrachtet werden.

4.2.3 Modellflussigkeit

Das bei den Untersuchungen genutzte Silicon-Armartmodell wurde mit einem Glycerol-
Wasser-Gemisch (Glycerol 85% in Wasser 1:1, Volumsohungsverhaltnis 42,5:57,5%)
perfundiert. Dieses Gemisch ist eine newtonscheskdieit, d.h. ihre Viskositat ist unabhéngig

von Scherungen, die bei Strémungen auftreten. Obwdds Blut mit Ausnahme des
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Axialstromes ein Newtonsches Verhalten zeigt, nemtiért sich sein nicht-Newtonscher
Charakter bei nicht voll entwickelter Stromung sewn Krimmungen und Verzweigungen
[62,63,64]. In der Literatur finden sich viele Artem, die sich mit dem Unterschied von
Newtonschen und nicht-Newtonschen FlussigkeitercHi@sgen. Allgemein gilt: Durch die
verschiedenen Untersucher sind wohl quantitativeetdohiede in den Stromungen beschrieben
worden, aber eine generelle Anderung in der Flusssteristik zwischen Newtonschen und

nicht-Newtonschen Flissigkeiten wurde nicht beotedb4].

Bei der Wahl der Modellflissigkeit ist zu bertickgigen, dass es aul3erordentlich schwierig ist,
eine nicht-Newtonsche Flussigkeit mit blutidenteschEigenschaften herzustellen [63]. Bisher
konnte immer nur in Teilabschnitten der Viskosk8therraten-Kurve eine gute
Ubereinstimmung gefunden werden. Ebenso muss tlier&mpfindlichkeit der Lésung beachtet
werden. Die Beanspruchung der langen Polymerkatieht-Newtonscher Lésungen durch
Schlauchpumpen und Magnetventil des Modellkreisldann zu einer unbekannten Anderung
der Scherratenabh&ngigkeit der Viskositat fihreamdben spielen Faktoren wie Haltbarkeit und
Preis eine Rolle. Die Anwendung einer newtonschiissigkeit mit dem Blut angeglichener
Viskositat ist daher bei der Untersuchung von Rlaksnina und Druckverhéltnissen im
Modellkreislauf zuldssig und deckt sich mit vielrbeiten, die dem Einsatz von Newtonschen

Flissigkeiten den Vorrang geben.

Auf Grund der starken Temperaturabhangigkeit deskdgitat (siehe Abbildung 13) ist eine
Temperaturregelung fur die Modellflissigkeit unlmgdivorzusehen. Die Temperatur muss am
Ausgang des Kreislaufs Gberwacht werden. Fir drehdyefihrten Untersuchungen wurde ein

Temperaturbereich von 24,8 bis 25,3 °C als zul&dsipiert.

Die Viskositat der Flussigkeit wurde wahrend derp&xmente wiederholt bestimmt. Bei
Auftreten von Abweichungen wurde der durch Verdungtfehlende Wasseranteil im Glyzerol-

Wasser-Gemisch ergénzt.
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4.3  Diskussion der Ergebnisse

Voraussetzung fur die richtige Interpretation derctigefihrten Untersuchungen war die strenge
Einhaltung identischer Messbedingungen. Die Ubeyend sichtbare Linearitdt der
Druckverlaufe in den Abbildungen 15 bis 36 bewailstss die Voraussetzung prinzipiell erfullt

wurde. Abweichungen von diesen Bedingungen werdskutiert.

4.3.1 Methode der Proximalisierung der arteriellen Speisung
Der erste Teil der dargestellten Ergebnisse (Ab#ehB.3 bis 3.8) konnte die These:

Die Proximalisierung des arteriellen Zustroms zur $eisung des vorhandenen

av-Zugangs fuhrt zur Verminderung der Drucksenkungin der Peripherie.

anhand der durchgeflihrten experimentellen Untersugdgn eindrucksvoll bestatigen werden.
Bei gleichem arteriellen Ausgangsdruck (Arbeitspgiinind gleichem Shuntfluss zeigt sich bei
Anastomosenanlage im Oberarmbereich (ShuntpositioB, 3) ein deutlich héherer distaler
Perfusionsdruck P3 als bei Anlage im Unterarmbéré&huntposition 4, 5). Wahrend zwischen
den Positionen 4 und 5 auf Grund der anatomischemli¢hkeit kein Unterschied festzustellen
ist, steigt der Perfusionsdruck P3 kontinuierliam laei Wahl der Position 3 (Ellenbeuge),
Position 2 (axillar) und Position 1 (subclavial)n& Anderung des Arbeitspunktes (80, 100, 120
mmHg) bewirkt eine &quivalente Erh6hung des distalruckes unter Beibehaltung der

Abhangigkeit vom Lokalisationsort der Anastomose.

Bei allen Untersuchungen, die eine Verédnderung Skantflusses erforderten, wurde der
arterielle Speisedruck um 4 mmHg pro 100-ml/min+8fiussanderung erniedrigt (siehe
Abschnitt 2.5). Letztlich zeigen die Abbildung 15isbAbbildung 32, dass diese
Druckverminderung zwar prinzipiell eingehalten weiréine genaue Analyse, insbesondere in
Verbindung mit der Tabelle 2, offenbart jedoch 8whwierigkeit, den Mittelwert der arteriellen
Speisung stetig um 4 mmHg sinken zu lassen. ZusdBétzung der Problematik soll an das
prinzipielle Vorgehen, wie in Abschnitt 2.5 ausdwtij erinnert werden: Alle Parameter wurden
eingestellt und die Messwerte dann fir 20 Sekuradégezeichnet. Erst danach wurden aus den
abgespeicherten Messkurven die Mittelwerte erreclidie online-Anzeige der Messgeréte wies
also haufig geringe Differenzen zu der jeweiligerufZeichnung auf (unterschiedliche
Zeitkonstanten der Mittelwertbildung). Da in derdgek die Druckminderung von P1 etwas
groBer als 4 mmHg ausfiel (siehe Tabelle 2), bededies, dass alle aufgezeichneten

Druckkurven einen minimal geringeren Abfall habeiissten. Da jedoch der Wert von 4 mmHg
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ein auf klinischen und messtechnischen Beobachtubhgaihender Schatzwert ist (es gibt keine
Datenbank fur derartige Werte), kann dieser FahlieRecht vernachlassigt werden.

Im Abschnitt 3.3 werden die Untersuchungsergebrdsséruckverlaufe an der Shuntposition 1
dargestellt und zeigen einen nahezu identischelaMeder P2- und P3- Kurven (Abbildung 15
bis Abbildung 17). Der Druck P2 ist bei allen aufgemmenen Messungen um 1 bis 2 mmHg
groRer als P3. Die Ursache fur die Identitat ist@rdl3e des Flusses zwischen den Messorten P2
und P3, der Gesamtfluss aus V2 und V3 betréagt wemily 70 ml/min, die Differenz weniger als
50 ml/min (die Nativwerte des vendsen Abstroms \&h bzw. 50 ml/min wurden bei
verschlossenem Shunt eingestellt — siehe Abschrijt Aus dem gleichen Grund sind die P2-
und P3- Kurven in axillarer und in der Ellenbeugesipon kongruent (Abschnitte 3.4 und 3.5,
Abbildung 18 bis 23). Auch hier sind der Ort desdgen Abstroms V1 und die Shuntposition

proximal vom Messort P2 angeordnet.

Eine deutliche Trennung erfahren die P2- und die KBven in den Abschnitten 3.6 und 3.7
(Untersuchung am Unterarm-Shunt). Der PerfusiorddRB liegt jetzt deutlich unter P2, und
betrachtet man die Abbildung 24 bis Abbildung 29 wsrd erkennbar, dass die Kurven fir P1,
P2 und P3 an allen Arbeitspunkten mit Erh6hungSQtamtflusses Q4 facherférmig divergieren.
Eine Erh6hung der Flussrate im Shunt fihrt in dieS@untposition zu einer starkeren

Minderung des Druckes P3 als in der Position 23ind

Im Abschnitt 3.8.1 sind die Verlaufe des Speisekiesc P1 in Abhangigkeit von der
Shuntposition dargestellt. Der Druckabfall in deilaren Position féallt geringer aus als in der
subclavialen. Zunachst bietet sich als Erklarung Kurvatur zwischen beiden Positionen an
(siehe Abbildung 10 und Abbildung 11). Die Stromwrihrt durch die tangentiale Auslenkung
eine zusatzliche Beschleunigung, die einen Drudksemach sich zieht. Dieser kann durch
geringfiigige Anderungen am Steuergerat des Moaddliaufs kompensiert worden sein, so dass
als Resultat die P1- Kurve der Position 2 oberldalbPosition 1 verlauft. Generell zeigen jedoch
alle Kurven unterschiedliche Ausgangspunkte beeminShuntfluss von 300 ml/min, diese
missten gemald den Festlegungen der Versuchsbedemgumhezu zusammenfallen. Eine
nachtragliche Prifung der Rohdaten in den Messkolien der an den unterschiedlichen Tagen
durchgefihrten Messungen zeigte aber eine tats&dldkentische Einstellung des Wertes von P1.
Die dargestellten Abweichungen beim Ausgangsdrugk bei 300 ml/min liegen also im
Fehlerbereich der Messkette von 5% (siehe AbscBrittFehlerabschéatzung, Beispiel: P1=80
mmHg, Fehler=5%AP1=4 mmHg, vgl. Zeile 300 ml/min der Tabelle 3).sDfacherféormige
Auseinandergehen der Kurven mit zunehmender Fhgessvad durch das oben beschriebene
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Vorgehen beim Verringern von P1 um 4 mmHg erklarlsr Resultat dieser Uberlegungen muss
angenommen werden, dass die P3- Kurven in den ddoiglen 34 bis 36 die subclaviale Position
noch starker von der axillaren absetzen (der Ucihézd zwischen der axillaren Position und der
subclavialen Position wird gro3er). Da die P1-Kurder Unterarmpositionen in den Abbildung
30 bis Abbildung 32 aber deckungsgleich mit der dabclavialen Position sind, muss
angenommen werden, dass die P3-Kurven der Unteositignen etwas weniger stark abfallen.
Dennoch wird das Gesamtergebnis der vorgelegteritAdadurch nicht geschmalert und die

eingangs erwahnte These behalt ihre Gultigkeit.

Zur Erganzung soll ein Wert aus der klinischen Rrakesen Sachverhalt unterstreichen: Der
Mittelwert der Verbesserung des Perfusionsdrucksruge14 mmHg, gebildet aus den
intraoperativ gemessenen Werten (ahnlich der Bosiider diskutierten Experimente) vor und
nach Proximalisierung von der Ellenbeuge an diexllaris bzw. A. subclavia bei 13 Patienten;
die Daten wurden in der Abt. fur Gefal3chirurgie lKEH erfasst [60]. Diese Diskussion soll nun
die prinzipiellen Schwierigkeiten verdeutlichene anit der exakten Erfassung von Messwerten
verbunden sind. Selbst unter den, wenn auch selnplexen, so aber im Grunde
reproduzierbaren Bedingungen eines kinstlichen skxgfis ergeben sich die aufgezeigten

Streuungen.

Eine Erhéhung der Flussrate Q4 durch den av-Shdiolgee in 100 ml/min- Schritten,
beginnend mit 300 ml/min. Die maximale Flussratérdge 900 ml/min, begrenzt durch den
inneren Widerstand des Kreislaufs. Zwar lieRen sithdem beschriebenen Modellkreislauf je
nach angeschlossener Peripherie Flussraten bi8url/min erzeugen, jedoch bricht dabei der
arterielle Speisedruck soweit ein, dass die angjetstn Arbeitspunkte nicht mehr erreicht werden
konnten. Beim Blick auf die Tabelle 4Tabelle 4 soba zunachst die fehlenden Messwerte beim
Arbeitspunkt P1 (80 mmHg) und Shuntfluss Q4=900mm/dieser Aussage zu widersprechen.
Die Erklarung liegt in der gleich bleibenden Eitisteg des Modellkreislaufs. Dazu gehérten die
Treibdricke der Druckreservoirs, die Auswahl degé&teinktion und die Faktorisierung der
Steuerspannung fur das Proportional-Magnetvendt, \denése Gegendruck und nattrlich der
Gesamtaufbau mit definierten Schlauchdurchmesskmgen, -krimmungen sowie definierten
Schlauchkonnektoren. Dieser Gesamtaufbau bestirdara seinerseits, in welchen Bereichen
sich der Arbeitspunkt P1 und die Shuntflussrate eéd¥tellen lieRen. Dass letztlich nur ein

Kompromiss erreicht werden konnte, zeigt das Fetiezroben genannten Messwerte.

Die in dieser Tabelle ebenfalls fehlenden MesswieeieShuntposition 4 und 5 weisen dagegen
darauf hin, dass die arteriellen Stromungswidedsédn diesen Positionen durch die englumigen
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Unterarmarterien verstarkt werden und somit dieehé Flussraten bei den jeweils eingestellten
Treibdriicken nicht mehr erreicht werden konntene Brzielte Aussage, Shuntflussrate und

Perfusionsdruck sind invers proportional, bleibt@aunberinhrt.

Eine weiter proximal erfolgte av-Anastomosierungddaget, abgesehen von geringerem
Einstromwiderstand, auch eine Abnahme des vendsamstomwiderstandes. Die
GroRenordnung der Abnahme ist jedoch gering, werlh ausgebildete Venen angenommen
werden. Fur die vorgelegten Untersuchungen spiitiser Aspekt aber keine Rolle, denn die
Fixwerte waren der arterielle Speisedruck und ddrun8luss. Diese wurden dem
Untersuchungsschema entsprechend eingestellt, ssositzh Anderungen im vendsen Abstrom

nicht auswirken konnten.

4.3.2 Methodenvergleich Proximalisierung und DRIL

Der im Abschnitt 3.9 gezeigte Methodenvergleich DRérsus Proximalisierung liefert tber den
im Abschnitt 4.1 benannten Hauptkritikpunkt derewersiblen Ligatur einer funktionierenden
Arterie hinaus ein objektives Kriterium fiir die Rmeence der Proximalisierung: Die
Verbesserung der distalen Perfusion ist beim Aspainkt P1=100 mmHg Uber den gesamten
Bereich des Shuntflusses von 300 bis 900 ml/mirlidaubesser (Abbildung 37 und Abbildung
38). Unter gleichen Untersuchungsbedingungen siekrelative Perfusionsdruck bei der DRIL-
Prozedur von 91% bei Q4=300 ml/min auf 71% bei 990min, wahrend bei der
Proximalisierung P3 relativ von 95% auf 90 % abnimimsbesondere imponiert die nunmehr

geringe Abhangigkeit der P3-Anderung vom Shuntfluss

Bei diesem Messaufbau sinkt der vom Shuntflussradigé Perfusionsdruck auf etwa 40% bei
gedffnetem Ellenbeugenshunt (300 ml/min: 45%, 90Bnm: 30%) ohne operative Korrektur.
Mit ansteigender Flussrate im Shunt beginnt deis$-IQ2 im Bereich der Ellenbeuge sich
umzukehren und betragt bei Q4=900 ml/min bereifs m@&/min. Intraoperative Messungen bei
deutlich héheren Gesamtflussraten zeigten, dasgediergrade Fluss auch wesentlich grol3er
ausfallen kann [60]. Der registrierte Druckabfairdvdurch intraoperative Messungen belegt
[38,65,66] und zeigt die prinzipielle Eignung depezellen Messaufbaus mit dem
Zusammenwirken von Kollateralkreislauf und artéeiel Stenose zwischen Ober- und
Unterarmmodell zur Nachbildung der in vivo Verhige.

Sowohl die DRIL-Prozedur als auch die Proximatiang verbessern, wie oben ausgefuhrt,

unter den gegebenen Versuchsbedingungen die difRakkusion erheblich. Nach den
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vorliegenden Messergebnissen ist eindeutig die dkthder Proximalisierung des arteriellen

Einstroms zu favorisieren.

Wenn sich diese Methode dennoch bisher nur zégebeginnt in der klinischen Routine

durchzusetzen, so sind die Grunde vielfaltiger Natu

1)

2)
3)

4)

Der Hauptkritikpunkt, die Ligatur einer funktionerden Arterie, wird von den

Gefal3chirurgen unterschiedlich bewertet.
Es gibt keine klinische Studie, die die Vorteilaexi Methode belegen.

In den Veroffentlichungen Uber Erfolgsraten nachrréktiven Prozeduren der
Minderperfusion mit Mindestshuntfluss, die entwedelas DRIL- oder das
Proximalisierungs - Verfahren angewandt haben,tziémier der Erfolg. DRIL und

Proximalisation sind in den Erfolgsraten im Untéied nicht signifikant [32].

Beim Kklinischen Methodenvergleich konnen keine kioyen Messwerte erhoben

werden. Daflr ist nur eine in vitro Untersuchungigaet.
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5 Zusammenfassung

Die effiziente Hamodialysebehandlung hangt entsidrel von dem Vorliegen eines suffizienten
arterio-vendsen Gefaldzuganges ab. Dieser kanrseitgeals av-Fistel mittels geeigneter eigener
GefalRe hergestellt werden. Fehlen diese, ist dierdasition von Geféal3prothesen eine
notwendige Alternative.

Nach der Anlage eines av-Gefal3zuganges kann esrgchvedenen und mehr oder weniger stark
ausgepragten Komplikationen kommen, die den Gefidmy bzw. den Dialysepatienten
bedrohen. Die av-assoziierte periphere Minderpenfusitt mit ca. 3,7-5% Kklinisch auffallig in
Erscheinung. Damit gehort sie zu den weniger bddbten Problematiken, stellt jedoch eine
ernste Gefahr fur den Erhalt des av-Zugangs als diecExtremitat des Patienten dar.

Préoperativ lasst sich die Auftretenswahrscheikkth einer Minderperfusion kaum
vorhersagen, jedoch sind Patienten mit Mikro- undkMangiopathien sowie ausgepragten

hypotonen Blutdruckwerten pradisponiert.

In dieser Arbeit wurden experimentell, anhand eieggens hergestellten Armarterienmodells,
der Einfluss sowohl des Lokalisationsortes derraeentsen Anastomose als auch des av-

Flussminutenvolumens auf den peripheren Perfusiankdintersucht.

Grundlage waren Uberlegungen zu therapeutischeioi@pt einer bestehenden Minderperfusion
bei erh6htem als auch normalem FistelflussvoluniEmfluss der Veranderung der Flussrate

und der Anastomosenlokalisation mit verschiedenerckyerhaltnissen als auch Lumina.)

Es wurde ein komplettes Armmodell, in der Metrikrdenenschlichen Arm entsprechend, aus
Siliconkautschuk als Durchflussmodell hergest@&ieses wurde in einen bereits vorhandenen
Modellkreislauf mit pulsatilem Fluss integriert uadn einer Modellfliissigkeit durchstromt. Die

Viskositat des genutzten Wasser-Glyzerin-Gemisdhetsug 3,6 mPaxs und war damit der

Viskositat des Blutes angenahert.

Die Untersuchungen erfolgten jeweils bei drei wstbredlichen arteriellen Mitteldriicken
(Arbeitspunkte) von 80 mmHg, 100 mmHg und 120 mmhigjeder dieser drei Situationen
wurde eine der funf Shuntlokalisationen am Unteew.b Oberarm bei zunehmenden
Flussminutenvolumen betrachtet. Das Flussminutemweh betrug in der Ausgangssituation

300ml/min und wurde um jeweils 100ml/min bis augnm erreichbar, 900 ml/min angehoben.

Nach Erfassung der Werte an den unterschiedlicheesspunkten wurden diese zur
Visualisierung als Liniendiagramme dargestellt.
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Bei der Auswertung der ermittelten Untersuchungdemgse zeigte sich ein kausaler
Zusammenhang zwischen dem Shuntflussvolumen unddigalen Perfusionsdruck im Sinne
einer inversen Proportionalitat. Weiterhin lieRhsien Modellversuch nachweisen, dass eine
proximalere Lokalisation der arterio-vendsen Anagise zu einer signifikanten peripheren

Perfusionsdrucksteigerung fuhrt.

Im zweiten Abschnitt der Untersuchungen wurde eaéngléich von zwei derzeitig etablierten
Therapiemethoden der peripheren Minderperfusiootdjefiihrt. Sowohl die DRIL-Prozedur als
auch die Proximalisierung des arteriellen Einstrek@nnten nachgebildet werden. Vergleichend
wurde eine weiter distal gelegene Ellenbeugenfistetiie Untersuchung einbezogen. Dabei
zeigte sich bei beiden Methoden eine deutlicheg8tang des distalen Perfusionsdruckes im
Vergleich zur Ellenbeugenfistel. Auffallend war eimeutlichere Steigerung des peripheren
Perfusionsdruckes bei hohen Flussraten, nach Patigierung im Gegensatz zum DRIL-

Verfahren. Bei niedrigen Flussraten zeigte sicheigeringerer Vorteil der Proximalisierung.

Die experimentellen Untersuchungen konnten naclemeidass sowohl eine Flussreduktion als
auch eine proximalere Anlage der arterio-vendserasfomose zu einer Steigerung des
peripheren Perfusionsdrucks fihren und damit einerdpie der peripheren Minderperfusion
darstellen. Bei erhdhtem Shuntfluss sollte in erkisie eine Flussreduktion mittels Banding
erfolgen. Tritt die Minderperfusion bei normaleugs$rate auf, so ist eine Therapiemdglichkeit
die proximalere Neuanlage eines av-Shunts bzw. REieximalisierung des arteriellen

Einstromes.
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Anhang

Abklrzungsverzeichnis

av-Fistel Direkte Anastomosierung einer Vene mit einer Ageri

av- Arterio-vendse Verbindung, die als chronischer @Geféchlul3 fur die

GefalRzugang Hamodialyse genutzt wird
av-Interponat  Arterio-vendése Interposition von (Befésatzmaterial
av-Shunt siehe av-Interponat

DRIL-Prozedur gefal3chirurgische Behandlungsmethode einer distddshamie nach

Anlage eines av-Gefal3zuganges

EBF Ellenbeugenfistel

ePTFE GefalRersatzmaterial aus expanded Polytetrathylen

n Viskositat (der Modellflissigkeit)

P1 mittlerer arterieller Druck am Eintrittspunktdas Armmodell
P2 mittlerer arterieller Druck im Bereich der Bieeuge

P3 distaler Perfusionsdruck im Hohlhandbogen

PAI Proximalisierung des arteriellen Einstroms

Pdiast diastolischer Druck

Psyst systolischer Druck

Q1 Flussrate des arteriellen Einstroms am Oberahetho

Q2 Flussrate in der Ellenbeuge zwischen Ober- umeérdrmmodell
Q3 Flussrate im Hohlhandbogen

Q4 eingestellte Flussrate im av-Shunt
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Qk korrigierte ~ Flussrate, zur Vermeidung von Feahler durch

Viskositatsanderungen der Modellflissigkeit

T Temperatur

Vi vendser Abstrom aus dem Oberarmmodell
V2 vendser Abstrom aus dem Unterarmmodell
V3 venoser Abstrom aus dem Hohlhandbogen
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