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Der zentralvendse Druck ist als Sur-
rogatparameter fiir den Volumensta-
tus ungeeignet. Dynamische Parame-
ter zur Abschitzung der Volumenre-
agibilitdt wie Schlagvolumenvaria-
tion, systolische und/oder arterielle
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Volumenstatus und
zentraler Venendruck

Aktuelle Empfehlungen

Obwohl die Messung des CVP vielfal-
tigen Limitationen gerade beim beatme-
ten Intensivpatienten unterworfen ist, fin-
den sich in Literatur und Leitlinien im-
mer wieder Hinweise auf die Notwendig-

Pulsdruckvariation sind in die Klinik

eingefiihrt, miissen sich in den unter-
schiedlichsten klinischen Situationen
aber noch bewéahren und warten auf

ihre Validierung.

Die Messung des zentralen Venendrucks
(»central venous pressure®, CVP) wird
seit Anbeginn des invasiven himody-
namischen Monitorings regelmaflig als
eine der relevanten Uberwachungsauf-
gaben durchgefiihrt. Dabei erhofft sich
der klinisch titige Arzt, Aussagen iiber
die kardiale Vorlast und den Volumen-
status zu erlangen. In der Tat wurde bei
268 befragten deutschen Intensivstatio-
nen neben der klinischen Erfahrung
(75,1%) in 58,3% der pulmonalarteriel-
le Okklusionsdruck (,pulmonary artery
occlusion pressure, PAOP) und in 93,3%
der CVP zur Abschitzung des Volumen-
status eingesetzt [4]. Die Bedeutung des
CVP zur Beurteilung des Volumenhaus-
halts kritisch kranker Patienten muss
aber zunehmend infrage gestellt werden.
In verschiedenen Patientenpopulationen
konnte in den vergangenen Jahren im-
mer wieder gezeigt werden, dass Verén-
derungen des CVP und/oder des PAOP
sehr schlecht bzw. iiberhaupt nicht mit
Verdnderungen des Herzzeitvolumens
(HZV) ubereinstimmten [3].

keit einer CVP-Messung zur Beurteilung
eines Volumendefizits mit allerdings un-
terschiedlichen Einschitzungen zur Wer-
tigkeit. Aktuelle Empfehlungen einer In-
ternationalen Konferenz zum hiamody-

namischen Monitoring im Schock wei-
sen darauf hin, dass statische Vorlast-
messungen allein nicht eingesetzt wer-
den sollten, um eine Vorlastabhéngig-
keit nachzuweisen [2]. Allerdings sollten
niedrige Werte des CVP unter 4 mmHg
zu einer sofortigen Volumensubstitution
unter sorgfiltiger Uberwachung fithren.
Die Qualitit der Evidenz dafiir ist aller-
dings sehr niedrig. Die Autoren empfeh-
len in dieser Situation einen Volumentest
mit 250 ml einer kristalloiden oder kollo-
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Abb. 1 A Druck-Volumen Kurve des arteriellen und des vendsen GefaBsystems,
Effekte der Aktivierung und Hemmung des Sympathikus. (Mod. nach [10]).
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Abb. 2 A Interaktion der vendsen Riickflusskurve und der kardialen Funktionskurve sowie Einfluss auf
den rechtsatrialen Druck (RAP) und das Herzzeitvolumen (HZV, I/min). (Mod. nach [15]).
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Abb. 3 < Druck-Volu-
men-Kurve. HZV Herz-

idalen Losung mit dem Ziel, den CVP um
2 mmHg zu erhéhen. Eine positive Volu-
menantwort soll zu einer verbesserten
kardialen Funktion und Gewebeperfusi-
on fithren.

Die Interdisziplindre Arbeitsgruppe
(IAG) Schock der Deutschen Interdis-
ziplindren Vereinigung fiir Intensivmedi-
zin und Notfallmedizin (DIVI) bemerkt
zur Diagnostik und Therapie der Schock-
formen, dass aufgrund der hohen ,,com-
pliance® der vendsen Kapazititsgefifie
die Aussagekraft des CVP insgesamt be-
grenzt sei [1].
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RAP zeitvolumen; RAP
rechtsatrialer Druck

© Die Aussagekraft des einzelnen
CVP-Werts ist begrenzt

Im zeitlichen Verlauf kann er jedoch wert-
volle Informationen tiber den Volumen-
status und die rechtsventrikuldre Vorlast
und Compliance liefern. Der klinische
Zielwert betragt s-10 mmHg; zur Opti-
mierung des HZV (z. B. bei chronischer
Rechtsherzbelastung) kénnen hohere
Werte erforderlich sein.

Bei Patienten mit schwerer Sepsis emp-
fehlen die Leitlinien der American Col-
lege of Critical Care Medicine einen PA-

OP von 12-15 mmHg als addquate Ziel-
variable des hdmodynamischen Manage-
ments [13]. Falls nur eine CVP-Messung
zur Verfiigung steht, sollten Werte von 8-
12 mmHg erzielt werden.

Die aktuellen Leitlinien der Surviving
Sepsis Campaign [5] empfehlen einen
Zielbereich 28 mmHg (=12 mmHg beim
beatmeten Patienten) zur Steuerung der
Volumentherapie.

Die Europdischen Leitlinien zur aku-
ten Herzinsuffizienz weisen explizit auf
die schlechte bis véllig fehlende Uberein-
stimmung des CVP bzw. des rechstatria-
len Drucks mit den linksventrikuldren
Fillungsdriicken hin und warnen vor ei-
ner Uberschitzung dieser Werte in der
himodynamischen Uberwachung des
kritisch Kranken [18].

Insgesamt bleibt die Frage bestehen,
ob ein statischer Wert wie der CVP den
Volumenstatus addquat reflektiert. Diese
Ubersichtsarbeit bewertet somit weniger
den CVP als Vorlastparameter, sondern
als Surrogatparameter des Volumensta-
tus. Dabei sind Vorlast und Volumensta-
tus naturgeméf} nicht génzlich voneinan-
der zu trennen.

Vaskulare Compliance

Alle Blutgefifle sind dehnbar. Diese
Dehnbarkeit erlaubt den Arterien sich an
den pulsatilen Auswurf des Herzens anzu-
passen. Das venose Gefif3system (Nieder-
drucksystem) besitzt dabei als Kapazitits-
system die hochste Dehnbarkeit.

Fir hdmodynamische Untersuchungen
ist es von grofSer Bedeutung das Speicher-
volumen eines Gefédflabschnitts fiir jede
Zunahme des Drucks pro mmHg zu ken-
nen. Diese Compliance des Gefifisystems
ist wie folgt definiert:

A Volumen

Vaskuldre Compliance =
ADruck (1)

Die vendse Compliance betrigt das 28-
Fache der arteriellen Compliance des
Hochdrucksystems, und das venose Ge-
fafisystem enthalt ca. 4-mal mehr Volu-
men als das arterielle Gefif8system.

Die Druck-Volumen-Kurven des ar-
teriellen und des vendsen Gefidf3systems
verdeutlichen (B8 Abb. 1), dass das arte-
rielle System des normalen Erwachse-
nen bei 100 mmHg mit ungeféhr 750 ml



Zusammenfassung - Abstract

Blut gefiillt ist. Verringert sich das Blutvo-
lumen im arteriellen System auf 500 ml,
fallt der Blutdruck auf nahezu o mmHg
ab. Im vendsen System liegt das Blutvo-
lumen zwischen 2500 und 3500 ml. Hier
fithren selbst deutliche Volumenverande-
rungen nur zu geringen Abweichungen
des mittleren vendsen Blutdrucks.

Die sympathische Aktivierung und
Hemmung spielen sowohl auf der arte-
riellen als auch der vendsen Gefiafiseite
eine wichtige Rolle. Die Aktivierung des
Sympathikus fiihrt bei gleichem Volu-
men zu einer Zunahme des Drucks, wih-
rend die Hemmung des Sympathikus zu
einer Abnahme fiihrt. Bei einer schweren
Blutung kann tiber die Aktivierung des
Sympathikus die vendse Kapazitit so al-
teriert werden, dass Blutverluste bis 25%
hiamodynamisch problemlos toleriert
werden [10].

Venoser Druck und
rechtsatrialer Druck

Das Blut aus dem gesamten vendsen Sys-
tem, d. h. der V. cava inferior und der
V. cava superior, flieflt in den rechten
Vorhof, daher wird der Druck im rech-
ten Vorhof auch zentralvendser Druck
genannt. Der rechtsatriale Druck wird
durch die Balance zwischen der Fahigkeit
des Herzens, Blut aus dem rechten Vorhof
und dem rechten Ventrikel in die Lunge
zu pumpen, und dem Riickfluss von Blut
aus den peripheren Venen in den rechten
Vorhofreguliert. Eine Zunahme des rechts-
atrialen Drucks kann durch eine Herzin-
suffizienz, aber auch durch eine rasche
Zunahme des vendsen Riickflusses bei
gleichbleibender rechts- und linksventri-
kuldrer Pumpfunktion bedingt sein. Ursa-
chen hierfiir sind u. a.:
== erhohtes Blutvolumen (z. B. massive
Volumengabe),
== erhohter Gefifitonus mit Zunahme
des mittleren vendsen Drucks sowie
== Dilatation der Arteriolen mit Abnah-
me des peripheren Gefdflwiderstands
und schnellem Fluss aus dem arteriel-
len in das venose Geféf3system.

Der normale rechtsatriale Druck liegt bei
o mmHg in aufrechter Korperhaltung
und kann unter bestimmen Bedingungen
auf 20-30 mmHg ansteigen.

Anaesthesist 2009 - 58:513-519  DOI 10.1007/500101-009-1531-2

© Springer Medizin Verlag 2009

U. Janssens - J. Graf

Volumenstatus und zentraler Venendruck

Zusammenfassung

Der zentrale Venendruck (,central venous
pressure’, CVP) wird in der Intensivmedi-

zin in weiten Teilen immer noch zur Abschat-
zung der kardialen Vorlast eingesetzt. Trotz
einer eindeutigen Datenlage, die eine feh-
lende Ubereinstimmung von Verinderungen
des CVP mit Veranderungen des Herzzeit-
volumens (HZV) nach Volumengabe belegt,
hat sich in den vergangenen Jahren an die-
ser Praxis nichts geandert. Das venose Gefal3-
system (Niederdrucksystem) besitzt eine sehr
hohe,,compliance” und eine hohe Volumen-
kapazitat. Deutliche Veranderungen des Volu-
mens bewirken daher nur geringfiigige Ver-
anderungen des CVP. Der mittlere zirkulato-
rische Druck des Niederdrucksystems ist die
treibende Kraft fiir den vendsen Riickfluss,
der durch den rechtsatrialen Druck (d. h., den
CVP) zusatzlich determiniert wird. Die physio-

logische Funktion des rechten Herzens be-
steht darin, den rechtsatrialen Druck zu ver-
ringern, sodass eine ausreichende Druckdiffe-
renz zwischen dem mittleren zirkulatorischen
Druck und dem Druck im rechten Vorhof be-
steht. Das Volumen im vendsen Gefaf3sys-
tem setzt sich aus dem gestressten und un-
gestressten Volumen zusammen. Nur das ge-
stresste Volumen bestimmt hierbei den mitt-
leren systemischen Druck. Beide Volumina
konnen durch den CVP zu keinem Zeitpunkt
zuverldssig abgeschétzt werden. Somit ist der
CVP als Surrogatparameter fiir den Volumen-
status ungeeignet.

Schliisselworter
Monitoring - Vorlast - zentralvendser Druck -
Herzzeitvolumen

Volume status and central venous pressure

Abstract

Values of intramural or even transmural cen-
tral venous pressure (CVP) as well as values of
pulmonary artery occluded pressure do not
correlate with the values of measured circu-
lating blood volume or with responsiveness
to fluid challenge. The veins contain approx-
imately 70% of the total blood volume and
are 30 times more compliant than arteries,
therefore, changes in blood volume within
the veins are associated with relatively small
changes in venous pressure. The main rea-
son for a lack of correlation between CVP val-
ues and blood volume is that the body does
everything possible to maintain homeosta-
sis and adequate transmural CVP is a must
for cardiovascular function. The most accu-
rate measurement of volume status would be

the mean circulatory filling pressure (MCFP),
which cannot be measured in a clinical set-
ting. Stressed volume determines MCFP and
directly affects venous return and cardiac
output whereas unstressed volume is a re-
serve of blood that can be mobilized into cir-
culation when needed. Both stressed and un-
stressed volume cannot be adequately mea-
sured. Therefore, considering the complexity
of the physiologic feedback and clinical pic-
ture, robust reflexes and homeostatic mech-
anisms, CVP is insufficient as a surrogate pa-
rameter for assessing the volume status.

Keywords
Monitoring - Preload - Central venous pressu-
re - Cardiac output
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“Collapsed”

Unstressed Volume

Stressed Volume

Abb. 4 A Konzept des gestressten und unge-
stressten Volumens am Beispiel eines elasti-
schen Bandes. (Mod. nach [17]).

Blutvolumen im vendsen
Gefa3system

Das Blutvolumen ist eine wichtige Deter-
minante des HZV und des Blutdrucks.
Das Volumen, das die elastischen Struk-
turen der Geféf3e fiillt und dehnt, fithrt zu
einem Druck, der die potenzielle Ener-
gie fiir das Gefaf3system erzeugt [14]. Die-
ser Druck wird durch das Blutvolumen
und die Gesamt-Compliance des Gefaf3-
systems bestimmt und wird als mittlerer
zirkulatorischer Fiillungsdruck bezeich-
net [8].

In Ruhe liegt der mittlere zirkulato-
rische Fiillungsdruck des vendsen Gefaf3-
systems bei 8—-10 mmHg und der rechts-
atriale Druck zwischen o und 2 mmHg.

Somit ergibt sich eine Differenz von 6-
8 mmHg. Geringe Anderungen des mitt-
leren zirkulatorischen Fiillungsdrucks
besitzen daher eine grofle Bedeutung fiir
den venosen Riickfluss [17]. Nehmen der
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rechtsatriale Fiillungsdruck und der mitt-

lere zirkulatorische Fiillungsdruck gleiche

Werte an, findet kein vendser Riickfluss

mehr statt: Es kommt zu einem Kreislauf-

stillstand. Das Herz tibt hierbei zwei wich-

tige Funktionen aus:

== Die kardiale Kontraktion vermin-
dert den rechtsatrialen Druck und be-
glinstigt somit den Abfluss aus dem
venoOsen Kreislauf.

== Zusitzliche besitzt das Herz eine res-
torative Kraft, indem es Blut in die
systemische Zirkulation pumpt und
so die elastischen Riickstellkrifte er-
halt.

Das Herz hat auf den mittleren zirkula-
torischen Fiillungsdruck allerdings kaum
einen direkten Einfluss. Dieser wird vor
allem durch das gestresste Volumen
(s. Abschn. ,Gestresstes und ungestress-
te Volumen'), den Tonus der venosen Ge-
fafle, die Funktion der venésen Klappen
und der Skelettmuskeln, aber auch durch
die Auswirkungen der ventrikuldren Kon-
traktion und Relaxation bestimmt [8].
Guyton et al. [11] beschreiben den ve-
nosen Riickfluss mit folgender Funktion

Venoser Ruckfluss =

mittlerer zirkulatorischer
Fiillungsdruck — rechtsatrialer Druck

venoser Gefifiwiderstand (2)

Der CVP und das HZV werden durch die
Interaktion von zwei Funktionskurven
determiniert: die kardiale Funktionskur-
ve und die venose Riickflusskurve. Ein er-
niedrigter CVP kann mit einem erh6hten
HZV bei gleichzeitig normalen Volumen-
status und addquatem vendsen Riickfluss
assoziiert sein (8 Abb. 2, unten links).
Ein erniedrigter CVP kann aber auch
Folge eines Volumenmangels oder eines
reduzierten vendsen Riickflusses bei nor-
malem HZV sein. Ein erhohter CVP
(8 Abb. 2, unten rechts) kann entweder
Folge einer reduzierten kardialen Funk-
tion bei addquatem vendsen Riickfluss
oder bei normaler Herzfunktion Ergeb-
nis eines erh6hten venoses Riickflusses
oder exzessiv erhohtem Blutvolumen
sein. Der CVP sollte deshalb unter kei-
nen Umstdnden isoliert, sondern nur im
Zusammenhang mit dem HZV betrach-
tet werden [15].

© Den CVP nurim
Zusammenhang mit
dem HZV betrachten

Die kardiale Funktionskurve (8 Abb. 3)
hat einen steilen aszendierenden Anteil
und erreicht dann ein Plateau. In der Pla-
teauphase der Ventrikelfunktionskurve
fithrt eine zusatzliche Erhéhung der Vor-
last nicht zu einer zusétzlichen Zunahme
des HZV, wihrend im Bereich des steilen
Anstiegs der Ventrikel vorlastsensitiv ist.

Das Plateau tritt als Folge einer limi-
tierten diastolischen Fiillung der Herz-
kammern auf. Unter normalen Bedin-
gungen wird die Fiillung durch das Peri-
kard eingeschrankt, aber auch das kardia-
le Zytoskelett begrenzt die Fiilllung der
Herzhohlen.

Befindet sich das Herz im Bereich des
flachen Anteils der kardialen Funktions-
kurve, erhoht eine weitere Volumenga-
be nicht den Auswurf, sondern allenfalls
den enddiastolischen Druck. Durch den
erhohten enddiastolischen Druck werden
die rechtsventrikuldre Wandspannung er-
hoht und der koronare Blutfluss erniedri-
gt. Das ventrikuldre Septum wird in Rich-
tung des linken Ventrikels verlagert. Fol-
ge ist eine Beeintrachtigung der linksven-
trikularen Funktion [16].

Der venose Riickfluss unterliegt eben-
falls relevanten Einschrankungen. Ist
der intravasale Druck geringer als der
Druck auflerhalb des Gefif3es, kollabiert
die Gefiflwand. Dieser Kollaps fiihrt
zwar nicht zu einem Abbruch des Blut-
flusses, schrinkt aber die Gesamtmenge
des Blutflusses ein. Eine weitere Absen-
kung des rechtsatrialen Drucks resultiert
dann nicht in einer Zunahme des Blut-
flusses. Liegt der intravasale Druck unter-
halb des atmosphérischen Drucks, kolla-
bieren beim spontan atmenden Patienten
die groflen intrathorakalen Venen. Wird
ein Patient mit einem positiven Druck be-
atmet, kommt es ebenfalls zu einem Ve-
nenkollaps: Dieser tritt aufgrund des po-
sitiven umgebenden intrapleuralen Dru-
ckes schon bei einem CVP oberhalb von
o mmHg auf.



Abb. 5 A Konzept des ungestressten Volumens
am Beispiel einer Badewanne

Gestresstes und
ungestresste Volumen

Nur ein Teil des gesamten Blutvolumens
dehnt oder ,,stresst“ die Gefafwand [19].
Der Rest des Volumens erlaubt als unge-
stresstes Volumen den Gefaflen ihre na-
tiirliche runde Form anzunehmen. Dieses
kann anhand von zwei Beispielen illus-
triert werden (8 Abb. 4, 5). Ein elasti-
sches Band (B Abb. 4) hat keine Span-
nung, bis es sich komplett entfaltet. Bis
zu dem Punkt einer Dehnung jenseits
des ,Ruhevolumens® tritt keine Wand-
spannung auf. Eine weitere Dehnung des
Bandes jenseits dieses Punktes fithrt zu
einem ,,Stress“ in der Wand des Bandes.
Das zweite Beispiel ist eine Badewanne
(B Abb. 5). Befindet sich der Abfluss am
Boden der Badewanne, kann sich das ge-
samte Wasser entleeren. Hat die Wanne
eine Offnung an der Seite und wird mit
Wasser gefiillt, tritt erst dann Wasser aus
der Wanne aus, wenn der Fliissigkeits-
spiegel die Offnung erreicht hat. Der Ab-
fluss von Wasser wird durch die Hohe des
Wasserspiegels oberhalb der Offnung be-
stimmt, obwohl das Volumen unterhalb
dieses Punktes notwendig ist, um die Off-
nung zu erreichen. Das Volumen unter-
halb der Offnung trigt nicht zu dem hy-
drostatischen Druck bei, der die Fliissig-
keit aus der Wanne abfliefSen lasst und

HZV (I/min)

Volumen ¢
.0\ Compliance *

L[]
L]
° \ Kapazitat *

RAP

Mittlerer zirkulatorischer Fillungsdruck

Abb. 6 A Venose Rickflusskurve und kardiale Funktionskurve.
HZV Herzzeitvolumen, RAP rechtsatrialer Druck, Rv venoser GefaBwiderstand

entspricht dem ungestressten Volumen.
Nur die Fliissigkeit oberhalb der Off-
nung beeinflusst den Wasseraustritt und
kann als gestresstes Volumen bezeichnet
werden, da nur dieser Anteil zu einem hy-
drostatischen Druck fiihrt, der die Fliis-
sigkeit aus der Offnung austreten ldsst
[17]. Der hydrostatische Druck oberhalb
der Offnung in der Wanne ist dquivalent
zum mittleren zirkulatorischen Fiillungs-
druck im venosen Gefif3system.

Diesem Modell zufolge hat das veno-
se Gefiflsystem ein ungestresstes Vo-
lumen, das das Gefiflsystem fillt, und
ein gestresstes Volumen, das die Gefaf3-
wand dehnt. Die Anteile des ungestress-
ten und gestressten Volumens werden
durch den Gefifitonus modifiziert. Nur
das gestresste Volumen ist die Determi-
nante des HZV. In Tierstudien betragt
das gestresste Volumen etwa 25-30%
des gesamten Blutvolumens. Magder u.
de Varennes [17] untersuchten fiinf Pro-
banden im hypothermen zirkulato-
rischen Stillstand im Rahmen eines kar-
diopulmonalen Bypasses und konnten
zeigen, dass das mittlere gestresste Volu-
men 1290+296 ml oder 20,2+1,0 ml/kg-
KG betrdgt. Nimmt man ein normales
Blutvolumen von 65 ml/kgKG bei Frau-
en und 69 ml/kgKG bei Médnnern an, be-
tragt das gestresste Blutvolumen 30+17%
des gesamten Blutvolumens.

Die Kapazitit des Gefif3systems be-
schreibt das gesamte Blutvolumen bei
einem bestimmten Druck und umfasst das
gestresste sowie das ungestresste Blutvolu-
men [12]. Die Compliance bezieht sich auf
die Verdnderungen des Volumens in Be-
zug auf die Verdnderungen des Drucks
(Formel 1). Verdnderungen der Gefif3ka-
pazitit konnen durch Verschiebung der
Druck-Volumen-Kurve auftreten (z. B.
erhohte sympathomimetische Aktivitit,
Katecholamin-, Nitroglyzeringabe) oder
werden nach einer Anderung der Gefi3-
Compliance beobachtet.

In Tierstudien fithrt ein maximaler
sympathomimetischer Stimulus zu einer
Rekrutierung von 12-16 ml/kgKG des un-
gestressten Volumens und wandelt dieses
mithin in gestresstes Volumen um [6, 7].
Unter normalen Bedingungen ist die Vo-
lumenreserve grof3, und das gestresste Vo-
lumen kann innerhalb von Sekunden mit
einem Anstieg des mittleren systemischen
Fillungsdrucks rekrutiert werden.

Ist der vendse Tonus hoch, fithrt des-
sen Abnahme im Rahmen einer Anisthe-
sie, nach Medikamentengabe oder bei spi-
nalem Schock zu einer sehr schnellen und
deutlichen Abnahme des mittleren syste-
mischen Fiillungsdrucks mit konsekutiver
Abnahme des HZV.

Das ungestresste und das gestresste
Volumen kénnen jenseits experimentel-
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ler Versuche nicht bestimmt werden. Das
gestresste Volumen kann nicht aus dem
CVP abgeleitet werden, da der CVP von
der Interaktion der kardialen Funktion
und dem vendsen Riickfluss abhéngig ist.
Nimmt die kardiale Funktion ab, steigt
der CVP ohne Zunahme des gestressten
Blutvolumens. Nur das gestresste Volu-
men beeinflusst die kardiale Funktion.
Blutet ein Patient stark, wird das gestresste
Volumen tiber eine Erhohung des Gefafi-
tonus mit Mobilisierung des ungestress-
ten Volumens iiber einen langen Zeitraum
konstant gehalten. Der CVP bleibt trotz
Abnahme des gesamten Blutvolumens
unveridndert. Nimmt der vendse Wider-
stand ab, steigt der CVP bei gleichblei-
bendem gestressten Volumen an, da sich
die venose Riickflusskurve bei einem ho-
heren rechtsatrialen Druck mit der kardi-
alen Funktionskurve kreuzt (B8 Abb.6).
Eine Abnahme des venoésen Gefifiwider-
stands fiithrt zu einer Zunahme des HZV
und zu einer Erhéhung des rechtsatrialen
Drucks bei gleichbleibendem mittleren
systemischen Fiillungsdruck. Eine Ver-
schiebung der vendsen Riickflusskurve
nach rechts durch Volumenzunahme, Ab-
nahme der Compliance und der GeféfSka-
pazitat erh6ht den mittleren systemischen
Fillungsdruck.

© Nur das gestresste
Volumen beeinflusst die
kardiale Funktion

In der oben zitierten Studie [17] variierte
der CVP zwischen 1 und 13 mmHg. Das
gestresste Volumen zeigte eine nur sehr
geringe Variabilitdt. Die Volumenreserve
aller Patienten war bei sehr unterschied-
lichen CVP annahernd gleich. Dieser Be-
fund belegt sehr deutlich, dass der CVP
mit dem Volumenstatus schlecht bzw.
tiberhaupt nicht korreliert.

Die Variabilitit des vendsen Tonus und
des ungestressten Blutvolumens hat eine
erhebliche Bedeutung fiir die himodyna-
mische Reaktion auf verschiedene phar-
makologische und physikalische Stimu-
li: Patienten mit einem sehr niedrigen
venosen Tonus und einer grofien Reser-
ve des ungestressten Volumens tolerie-
ren Blutverluste, vendse Vasodilatation
oder eine positive Druckbeatmung deut-
lich besser.
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Beurteilung des Volumenstatus

Aus den obigen Ausfithrungen wird klar,
dass der CVP nicht den Volumenstatus
reflektiert. Dieses gilt umso mehr fiir kri-
tisch kranke Patienten, die beatmet wer-
den.

Vor dem Hintergrund der Forde-
rungen, dass im Rahmen eines Volumen-
tests der CVP um 2 mmHg ansteigen
sollte, muss man angesichts der multi-
plen Fehlermoglichkeiten bei der CVP-
Messung die Bedeutung eines solchen
Vorgehens im klinischen Alltag zusétz-
lich infrage stellen. Schon geringe Kali-
brierungsfehler haben erhebliche Aus-
wirkungen auf die gemessenen Driicke
im Niederdrucksystem [9]. Bei invasiver
Beatmung mit positiven Beatmungsdrii-
cken oder bei relevanter Trikuspidalin-
suffizienz sind die rechtsatrialen Driicke
kaum noch adiquat zu beurteilen.

Die Annahme, dass der CVP in der
dynamischen, d. h. repetitiven Messung
iiber die Zeit als Surrogatparameter fiir ei-
ne Volumenreagibilitat gilt, wurde durch
eine Vielzahl von Studien widerlegt. Bei
Messungen von Extremwerten sowohl im
unteren wie auch im oberen Bereich ist
die Diagnose mit grofler Sicherheit auch
Kklinisch zu stellen, und der CVP dient al-
lenfalls zur Bestitigung.

Auch liefert die CVP-Messung kei-
ne Information zur infundierenden Vo-
lumenmenge: Es bleibt immer die Frage,
welche Volumenmenge nach einem be-
stimmten Messwert infundiert werden
sollte. Angesichts der fehlenden Méglich-
keiten gestresstes und ungestresstes Volu-
men zu bestimmen, ist der CVP nicht in
der Lage, hier valide Antworten zu liefern.
Folglich ist eine Volumentitration anhand
des CVP nicht méglich.

Fazit fiir die Praxis

Heutzutage erlaubt die bettseitige Ver-
fiigbarkeit der Sonographie und Echo-
kardiographie viele hamodynamische Si-
tuationen mithilfe bildgebender Verfah-
ren differenzialdiagnostisch abzuklaren
bzw. wichtige therapieentscheidende
Zusatzinformationen zu gewinnen.

Zur Steuerung einer Volumenthera-

pie ist der CVP nachweislich ungeeignet
und sollte in Zukunft durch andere dyna-

mische Messparameter wie systolische
Druckvariation, Schlagvolumenvariation
oder arterielle Pulsdruckamplitudenvaria-
tion abgeldst werden. Warum soll man
den Umweg iiber die unsichere CVP-Mes-
sung wahlen, wenn andere weitaus zu-
verldssigere Surrogatparameter einer Vo-
lumenreagibilitdt schon verfiigbar sind
und sich im klinischen Alltag bewédhrt ha-
ben?

Auch die neuen Methoden miissen er-
lernt werden. Der klinisch tatige Arzt
muss die (patho-)physiologischen Hin-
tergriinde kennen und neben Kenntnis-
sen zu methodenbedingten Problemen
und Fehlermaglichkeiten ausreichende
Erfahrung sammeln, um diese Verfahren
sinnbringend im hamodynamischen Ma-
nagement kritisch erkrankter Patienten
anzuwenden.
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Hamburg 10.-13.06.2009

41. Gemeinsame Jahrestagung
DGIIN & OGIAIM

Themen: Sepsis, Nichtinvasive
Beatmung, Reanimation, Schock,
etc.

Auskunft: Aey Congresse GmbH,
Seumestral3e 8, 10245 Berlin,
Fon: 030/290065-94,

Fax: 030/290065-95,
dgiin2009@aey-congresse.de,
www.aey-congresse.de/
dgiin2009

Kassel 10.-14.06.2009
Palliativmedizin fiir Arzte
Fallseminar Modul 3
Auskunft: Frau Astrid Leonhard,
Akademie fiir Palliativmedizin,
Palliativpflege und Hospiz-
arbeit Nordhessen e.V.,
Bergmannstrasse 32,

34121 Kassel,

Fon: 0561/9373258,

Fax: 0561/9373268,
info@apph-nordhessen.de,
www.apph-nordhessen.de

Dresden 12.06.2009

Tagung Pulmonale Hypertonie
Auskunft: Herr Prof. Dr. med. Gert
Hoffken, Uniklinikum Dresden,
FetscherstralRe 74,

01307 Dresden,

Fon: 0351/458-3417,

Fax: 0351/458-5765,
gert.hoeffken@uniklinikum-dres-
den.de,

www.mk1dd.de

Prag 14.-16.06.2009
Perioperative Care for the
Geriatric Patient
Internationales Syposium
Auskunft: Guarant International,
Opletalova 22, 11000 Prag,
Tschechien,

www.geriatric09.cz

Innsbruck 18.-19.06.2009

IFIMP 2009 - Forum fiir
Intensivmedizin und Pflege
Die schwere chirurgische
Komplikation - intensivmedizi-
nisches Management
Themen: Friiherkennung chir.
Komplikationen, CIP/CIM/ZAS,
Blutung/Gerinnung, Kreislauf,
Hygiene, VAC, Ethik, ...
Auskunft: Frau Ursula Prilmdiller,
Univ.-Klinik fir Allgemeine und
Chirurgische Intensivmedizin,
AnichstraBe 35, 6020 Innsbruck,
Osterreich,

Fon: +43/(0)512/504-22404,
Fax: +43/(0)512/504-22490,
congress@ifimp.at,
www.ifimp.at

Graz 18.-20.06.2009

17. Neuromonitoring-
Workshop in Anédsthesie und
Intensivmedizin
Steirisch-Bayerische
Arbeitsgemeinschaft fiir
Neurophysiologie in Andsthesie
und Intensivmedizin

Auskunft: Herr OA Dr. Andreas
Schépfer, Klinische Abt. fiir
Neuro- und gesichtschirurgische
Anasthesie u. Intensivmedizin,
Graz,

Fon: +43-316-385-80436,

Fax: +43-316-385-3491,
andreas.schoepfer@meduni-
graz.at,
www.neuromonitoring-work-
shop.eu

Dresden 20.06.2009

7. Dresdner Kinderanasthesio-
logisches Symposium
Zwischen Tradition und
Innovation - Kinderanasthesie
2009

Auskunft: Frau Angela Krahl,
Universitatsklinikum Dresden,
FetscherstralRe 74,

01307 Dresden,

Fon: +49-351-4583621,

Fax: +49-351-4584336,
Angela.Krahl@uniklinikum-dres-
den.de

Weitere Termine finden Sie im Internet unter
www.DerAnaesthesist.de

Der Anaesthesist 5 - 2009

| 519



