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1 Abkürzungsverzeichnis 

ACS  Abdominelles 

Kompartmentsyndrom 

APP  Abdomineller Perfusionsdruck 

CI  Herzindex 

EF  Ejektionsfraktion 

ELWI  Extravasaler Lungenwasserindex 

EVLW  Extravasales Lungenwasser 

GEDV  Globales enddiastolisches Volumen 

HF Herzfrequenz   

HZV  Herzzeitvolumen 

HZVI  Herzzeitvolumenindex 

IAH  Intraabdominelle Hypertension 

IAP  Intraabdomineller Druck 

ICG  Indozyaningrün 

ITBV  Intrathorakales Blutvolumen 

ITTV  Intrathorakales Thermovolumen 

LVEDA  Linksventrikuläre 

enddiastolische Fläche 

LVEDV  Linksventrikuläres 

enddiastolisches Volumen 

LVEP  Linksventrikulärer 

enddiastolischer Druck 

MSP  mittlerer systemischer Druck 

P(m)  Mittlerer Beatmungsdruck 

PAC  Pulmonalarterieller Katheter 

PAWP  Pulmonalarterieller 

Verschlussdruck 

PBV  Pulmonales Blutvolumen 

PiCCO Pulse Contour Cardiac Output   

PP  Pulsdruck 

PPV  Pulsdruckvariation 

PRA  rechtsartrialer Druck 

RVEDAI 

Rechtsventrikulärer enddiastolischer 
Flächenindex   

 
RVEDV  Rechtsventrikuläres 

enddiastolisches Volumen 

SPV  Systolische Druckvariation 

SV Schlagvolumen  

SVV  Schlagvolumenvariation 

TPTD Transpulmonale Thermodilution  

VR  venöser Rückstrom 

WSACS  Wolrd Society of the Abdominal 

Compartment Syndrom 

ZVD  Zentraler Venendruck 
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2 Einleitung 

Eine der wesentlichen Aüfgaben bei kritisch kranken Patienten ist die Ü berwachüng der 

Herzkreislaüfsitüation. Dabei sind die Ürsachen fü r die Kreislaüfinstabilita t vielfa ltig, 

wobei kardiale sowie extrakardiale Grü nde vorliegen ko nnen. Gerade aüf einer 

Intensivstation geho rt daher das erweiterte ha modynamische Monitoring bei vielen 

Patienten zür allta glichen Basisdiagnostik. Die Wichtigkeit einer solchen Diagnostik kann 

exemplarisch an den verschiedenen Stadien des Schocks gesehen werden. Hierbei hilft das 

erweiterte ha modynamische Monitoring bei der Differenzierüng der einzelnen 

Schockformen, sowie deren ada qüater Therapie. Im Mittelpünkt der ha modynamischen 

Therapie steht die Optimierüng des Verha ltnisses zwischen Saüerstoffangebot (DO2) ünd 

Saüerstoffverbraüch (VO2). Das DO2 wird im Wesentlichen dürch drei Parameter 

bestimmt: 

 Herzzeitvolümen 

 Ha moglobinkonzentration 

 arterielle O2-Sa ttigüng    

Dabei zielt die ha modynamische Therapie meist daraüf ab das HZV zü optimieren, üm so 

ein verbessertes Saüerstoffangebot zü erreichen. Eine entscheidende Rolle spielt hierbei 

die Vorlast, welche aüf Gründ des Frank-Starling-Mechanismüs eine der wichtigsten 

Determinanten des Schlagvolümens ünd des Herzzeitvolümens ist. Die Mo glichkeiten der 

Vorlastbestimmüng sind vielfa ltig ünd reichen von der klinischen Einscha tzüng bis hin zü 

aüfwa ndigen apparativen Verfahren. La sst man die klinische Einscha tzüng bei Seite, kann 

man die Parameter zü Vorlastabscha tzüng in folgende drei Grüppen einteilen: 

 Drü cke: ZVD, PAWP 

 Volümina ünd Fla chen: RVEDV, RVEDAI, LVEDV, GEDV, ITBV 

 Dynamische Parameter ünd Variabilita t 

Dabei ist nicht nür die Ermittlüng der verschiedenen Sürrogatmarker ünterschiedlich 

aüfwa ndig, sondern aüch deren Aüssagekraft hinsichtlich der Vorlast ünterschiedlich 

valide. 
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Der ideale Parameter ist fü r den Üntersücher leicht ünd kostengü nstig zü bestimmen, 

birgt ein geringes Risiko fü r den Patienten, ist von mo glichst wenig Sto rfaktoren abha ngig 

ünd la sst aüßerdem ein genaüe Aüssage ü ber die Vorlast ünd somit den Volümenstatüs 

des Patienten zü. Der ZVD scheint aüf den ersten Blick all diese Kriterien zü erfü llen ünd 

ist daher seit langem aüf Intensivstationen ünd im perioperativen Bereich ein weit 

verbreiteter Sürrogatmarker der Vorlast. 

In den letzten Jahren, im Rahmen der Weiterentwicklüng ha modynamischer 

Messsysteme, sind wegen mo glicher Sto rfaktoren wie Beatmüng, Gefa ßsklerose ünd 

intraabdominellem Drück (IAP) zünehmend Zweifel an der Validita t des ZVD in Bezüg aüf 

die Abscha tzüng der Vorlast gea üßert worden. 

Bevor aüf diese Thematik aber genaüer eingegangen wird, sollen Gründlagen der 

Ha modynamik dargelegt werden, sowie die verschiedenen Methoden zür Einscha tzüng 

der Vorlast vorgestellt werden. 

2.1 Grundlagen der Hämodynamik 

Die Ha modynamik beschreibt den Blütflüss in den Blütgefa ßen in Abha ngigkeit von den 

verantwortlichen Faktoren. Die Stro müng des Blütes ha ngt von verschiedenen, 

entscheidenden Parametern ab (s. Tabelle 1): 

Parameter Erläuterungen Normwerte in Ruhe 

Schlagvolümen (SV)  70 – 80 ml 

Herzfreqüenz (HF)  60 – 80/min 

Herzzeitvolümen 
(HZV) 

Herzfreqüenz × 
Schlagvolümen 

5 – 6 l/min 

Herzindex (CI) Herzzeitvolümen [l/min] / 
Ko rperoberfla che [m²] 

2,5 – 4,5 l/min/m² 

Linksventriküla rer 
enddiastolischer 
Drück (LVEP) 

Fü llüngsdrück des linken 
Ventrikels 

6 – 12 mmHg 

Ejektionsfraktion (EF) Schlagvolümen × 100 / 
enddiastolisches Volümen 

60 – 75 % 

Tabelle 1: Hämodynamische Parameter mit Normwerten 
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Faktoren des Herzzeitvolumens 
 
Herzfrequenz: Das Herzzeitvolumen errechnet sich direkt aus dem Produkt von 

Herzfrequenz und Schlagvolumen. Daraus ergibt sich, dass das Herzzeitvolumen 

proportional zur Herzfrequenz steigt. Allerdings ist die Steigerung des Herzzeitvolumens 

nur bis zu einer bestimmten Grenzfrequenz möglich. Oberhalb dieser Grenzfrequenz sinkt 

das Herzzeitvolumen wieder, da die verkürzte Diastole eine verminderte Ventrikelfüllung 

(Vorlast) sowie eine beeinträchtigte Koronarperfusion zur Folge hat. 

Vorlast:  Als Vorlast bezeichnet man die enddiastolische Wandspannung im Ventrikel, die 

vom venösen Rückstrom zum Herzen abhängt. Eine Erhöhung der Vorlast führt über den 

Frank-Starling-Mechanismus zu einem erhöhten Herzzeitvolumen. Übersteigt allerdings 

die Ventrikelfüllung eine gewisse Grenze, so dass die Myofibrillen überdehnt werden, 

sinkt das Schlagvolumen und somit das Herzzeitvolumen. Eine Zunahme der Vorlast 

erhöht die Herzarbeit und führt zu einem erhöhten Sauerstoffverbrauch. Die Senkung der 

Vorlast kann medikamentös erreicht werden (z.B. durch Nitrate, Molsidomin). 

Nachlast: Mit Nachlast wird die maximale endsystolische Wandspannung des Ventrikels 

bezeichnet, abhängig vom Auswurfwiderstand, gegen den der Ventrikel arbeitet. Die 

Nachlast entspricht vereinfacht dem mittleren Aortendruck. Eine Zunahme der Nachlast 

verursacht eine Abnahme des Herzzeitvolumens. Um das Herzzeitvolumen konstant zu 

halten muss in diesem Fall die Herzarbeit gesteigert werden und damit steigt gleichzeitig 

der Sauerstoffverbrauch des Herzens. Die Nachlast kann medikamentös gesenkt werden 

(z.B.  durch  ACE-Hemmer) um so den Sauerstoffverbrauch des Herzens zu reduzieren. 

Kontraktilität:  Die Kontraktilität wird gemessen als Druckanstiegsgeschwindigkeit im 

Ventrikel (dp/dt) und beschreibt die Kontraktionskraft und Kontraktions-

geschwindigkeit. Am gesunden Herzen gibt es drei Regulationsmechanismen für die 

myokardiale Kontraktilität: 

 Sympathiküsstimülation: Die Kontraktilita t wird ü ber ß1-Rezeptoren gesteigert. 

 Bowditch-Effekt: Er beschreibt die Kraft-Freqüenz-Beziehüng, d.h. die Kontraktilita t 

nimmt mit der Herzfreqüenz zü. 

 Frank-Starling-Mechanismüs. 

Herzrhythmus: Für ein normales Schlagvolumen ist ein regelhafter Herzrhythmus 

notwendig, d.h. Erregungsbildung, Erregungsüberleitung, Erregungsausbreitung und 
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Erregungsrückbildung sollten nicht gestört sein. Auch eine geordnete Vorhofkontraktion 

ist wichtig, da sie im Rahmen der Ventrikelfüllung mit ca. 20% am Herzzeitvolumen 

beteiligt ist. 

2.2 Hämodynamisches Monitoring 

Die heüte zür Verfü güng stehenden Methoden zür ha modynamischen Ü berwachüng 

ko nnen ünterteilt werden in ein Basismonitoring ünd ein erweitertes Monitoring. Das 

Basismonitoring beinhaltet EKG, arterielle Blütdrückmessüng, arterielle O2-Sa ttigüng, ggf. 

ZVD ünd beim beatmeten Patienten die Ü berwachüng der endtidalen CO2-Konzentration. 

Dieses Basismonitoring dient der ünmittelbaren Ü berwachüng der Vitalfünktionen eines 

Patienten. Beim erweiterten ha modynamischen Monitoring sollen etwaige Sto rüngen der 

Homo ostase wenn mo glich erkannt werden, bevor es zü Sto rüngen der Vitalfünktionen 

kommt. Aüßerdem ko nnen die erhobenen Parameter helfen, eine zielgerichtete 

ha modynamische Therapie einzüleiten. Das erweiterte ha modynamische Monitoring 

ümfasst das klassische Instrüment des Pülmonaliskatheters, sowie neüere Systeme wie 

PiCCO, LiDCO ünd FlowTrac. Anhand der verschiedenen Messüngen lassen sich 

ünterschiedliche, ha modynamische Werte abscha tzen. Dabei geht es vor allem üm eine 

mo glichst pra zise Einscha tzüng von Vorlast, Nachlast, Kontraktilita t ünd 

Volümenreagibilita t. Aüßerdem ermo glichen diese Systeme eine kontinüierliche  Messüng 

des Herzzeitvolümens. 

Das erweiterte ha modynamische Monitoring dient der Erfassüng kardiovasküla rer 

Fünktionen ünd der Ü berwachüng eines ada qüaten Saüerstofftransports zü den Organen. 

Dies ist ha üfig entscheidend bei Patienten aüf Intensivstationen, aber aüch perioperativ 

kann ein solches Monitoring wichtig sein. Erkranküngen, bei denen das Herz direkt 

gescha digt ist oder bei denen es zü einem Volümenmangel oder zü einer 

Volümenverschiebüng kommt, fü hren oft zür Kreislaüfinstabilita t ünd machen somit ein  

erweitertes ha modynamisches Monitoring notwendig. Beispiele fü r solche Erkranküngen 

sind Verbrennüngen, ARDS, Herzinsüffizienz, Pankreatitis, fortgeschrittene Leberzirrhose 

ünd die verschiedenen Schockformen. Die fü r die ünterschiedlichen Schockformen sowie 

Pankreatitis ünd Leberzirrhose typischen Volümenvera nderüngen der einzelnen 

Kompartimente sind in Tabelle 2 dargestellt. 
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Schockform / 
Grunderkrankung 

Interstitium Intravaskulärer 
Raum 

Dritter Raum 

Hypovola mer 
Schock 

 - - - 

Kardiogener Schock + + + 

Septischer Schock + - + 

Anaphylaktischer 
Schock 

(+) (-) (+) 

Leberzirrhose + - + 

Pankreatitis + - + 

Tabelle 2: Volumenverschiebung in den einzelnen Kompartimenten bei unterschiedlichen 
Schockformen und Krankheitsbildern (Huber und Rockmann 2008) 

Es ist ersichtlich, dass es beim kardiogenen Schock ünd beim Volümenmangelschock zü  

gegensinnigen Vera nderüng des Volümens in den jeweiligen Kompartimenten kommt. 

Insbesondere solche Vera nderüngen ko nnen mit erweitertem ha modynamischen 

Monitoring oftmals zeitig erkannt werden ünd somit frü h einen Hinweis aüf die Genese 

eines Herzkreislaüfproblems geben. Darü ber hinaüs sind diese Daten no tig, üm eine 

gezielte Optimierüng der Herzkreislaüftherapie vorzünehmen. Diese ümfasst den Einsatz 

kreislaüfstü tzender Medikamente sowie die Optimierüng des Volümenstatüs. Dabei ist 

das erweiterte ha modynamische Monitoring nicht nür ein effektives Mittel zür 

Therapieplanüng, sondern aüch zür Therapiekontrolle; es ist also mo glich die Gefahr der 

Volümenü berladüng zü vermeiden ünd damit speziell das Risiko eines Lüngeno dems zü 

minimieren.                                   

Das Herzzeitvolümen spielt im Rahmen der Herz-Kreislaüftherapie eine zentrale Rolle, da 

nür bei einem süffizienten HZV aüch eine aüsreichende Oxygenierüng des gesamten 

Gewebes gewa hrleistet ist. Ein sehr wichtiger Ansatzpünkt bei der Optimierüng des HZV 

ist die kardiale Vorlast, da diese ü ber den Frank-Starling-Mechanismüs im direkten 

Züsammen mit dem Schlagvolümen steht. Der Einsatz kreislaüfstü tzender Medikamente 
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(Inotropika, Vasopressoren) sollte prinzipiell erst nach Optimierüng des Volümenstatüs 

erfolgen. 

2.2.1 Klinische Abschätzung der Vorlast 

Fü r die klinische Einscha tzüng von ha modynamischen Gro ßen gilt im Allgemeinen, dass 

sie relativ üngenaü ist ünd stark vom Üntersücher abha ngt. In einer Stüdie lag die 

Treffsicherheit einen PAWP gro ßer 18 mmHg vor einer ünmittelbaren PAK-Messüng 

klinisch richtig vorherzüsagen, ünabha ngig von der Gründkrankheit bei circa 60% 

(Connors, A F Jr et al. 1990). Das Problem der klinischen Vorlastbestimmüng liegt in den 

verschiedenen Kompartimenten (z.B. intravasküla r, interstitiell ünd sogenannter dritter 

Raüm) begrü ndet. Der Üntersücher kann klinisch v.a. O deme erfassen ünd müss nün 

Rü ckschlü sse aüf die anderen Kompartimente ziehen. Bei komplex kranken Patienten 

verhalten sich die Kompartimente aber oftmals gegensinnig. So kann es züm Beispiel beim 

septischen Schock zü massiver O dembildüng kommen bei gleichzeitigem intravasalen 

Volümenmangel. Dabei ist gerade bei der Therapie des Schocks das intravasale Volümen 

von entscheidender Bedeütüng. Eine weiteres Problem der klinischen 

Volümenabscha tzüng sind die ünterschiedlich schwer zü erfassenden Züsta nde der 

Volümenvermehrüng ünd des Volümenmangels. Ein Volümenü berschüss, der sich klinisch 

als Beino deme, Pleüraergüss oder Aszites manifestiert, kann leicht erfasst werden. 

Hingegen ist ein Volümenmangel schwieriger zü erkennen (Hüber ünd Rockmann 2008). 

Gleiches gilt fü r die radiologische Diagnostik. So konnten Saügel et al. zeigen, dass ein 

Abscha tzen des Volümenstatüs (Vorlast/Lüngeno dem), gemessen mittels TPTD 

(transpülmonaler Thermodilütion) im CT nür üngenaü mo glich ist (Saügel et al. 2011a) .  

2.2.2 Drücke: ZVD, PAWP 

Der zentrale Venendrück (ZVD) ist der Blütdrück im rechten Vorhof ünd in der oberen 

Hohlvene, der ü ber das distale Lümen des ZVK bestimmt wird. Er ist der am meisten 

verwendete Parameter zür Einscha tzüng der Vorlast. Es wird dabei ünterstellt, dass der 

ZVD güt mit der Vorlast korreliert, da er von veno sem Rü ckstrom ünd damit diastolischer 

Fü llüng abha ngig ist. Dies trifft v.a. bei gesünden Menschen zü. Allerdings kann dies bei 
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komplex kranken Patienten eine Vielzahl von kardialen ünd extrakardialen Sto rgro ßen 

geben, die Zweifel an der Wertigkeit des ZVD als Vorlastparameter aüfkommen lassen. 

Bei dem ZVD handelt sich üm einen intravasküla ren Drück. Der Drück im Gefa ßsystem 

wird in Relation züm atmospha rischen Drück gesetzt, d.h. der atmospha rische Drück wird 

als Nüllpünkt  angenommen. Physiologisch relevant ist allerdings der transmürale Drück, 

welcher die Differenz zwischen Gefa ßinnen- ünd Aüßenseite (intrathorakal) beschreibt. 

Solange also der atmospha rische Drück ünd der Drück an der Aüßenseite der Vena cava 

süperior identisch sind, kann der ZVD korrekt bestimmt werden (Hüber ünd Rockmann 

2008). Allerdings gibt es eine Vielzahl von extrakardialen Sto rgro ßen, die den Drück an 

der Aüßenseite der oberen Hohlvene vera ndern. Dazü geho ren z.B. ein erho hter 

intraabdomineller Drück, mechanische Ü berdrückbeatmüng, Pleüraergü sse ünd 

Mediastinalo dem. Dadürch wird die transmürale Drückdifferenz geringer ünd der ZVD 

sinkt, wird aber zü hoch gemessen da der Nüllabgleich mit der Atmospha re stattfindet. 

Erschwerend kommt hinzü, dass es aüch viele kardiale Einflüssgro ßen gibt, welche den 

ZVD beeinflüssen z.B. pülmonale Hypertonie, Lüngenembolie, Triküspidalvitien, 

A nderüngen der rechtsventriküla ren Compliance, Rhythmüssto rüngen ünd 

Schrittmacher-Rhythmüs. 

Der ZVD ist zwar ein weit verbreiteter Vorlastparameter nicht zületzt deshalb, weil er 

relativ leicht bestimmt werden kann. Allerdings sorgen die genannten Einflüssgro ßen oft 

fü r ünerkannte Fehlinterpretationen, so dass seine Bedeütüng als Vorlastparameter, 

insbesondere bei schwer kranken Patienten, fragwü rdig erscheint (Michard F, Teboül J-L 

2002). 

Der pülmonalarterielle Verschlüssdrück (PAWP) ist genaü wie der ZVD ein drückbasierter 

Vorlastparameter. Das Prinzip seiner Messüng berüht aüf der Blockierüng des Blütstroms. 

Es wird aüf diese Weise eine statische Blütsa üle zwischen Katheterspitze ünd linkem 

Vorhof geschaffen. Dabei soll der Drück an der Katheterspitze dem Drück im linken Vorhof 

entsprechen. Da der linke Vorhofdrück dem linksventriküla ren enddiastolischen Drück 

entspricht, wird der Wedge-Drück als Maß fü r den linksventriküla ren Fü llüngsdrück 

angesehen. A hnlich wie beim ZVD wird dieser Drück oft als Parameter fü r die kardiale 

Vorlast herangezogen. Dabei ergeben sich a hnliche Einschra nküngen wie beim ZVD. Der 

PAWP ist beispielsweise stark von der Compliance des Ventrikels abha ngig. Diese kann 
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bei kardialen Vera nderüngen, wie z.B. ventriküla rer Hypertrophie, myokardialer Ischa mie 

oder aüch bei einem myokardialen O dem, stark vera ndert sein. 

 

Abbildung 1: Einflussgrößen auf den ZVD (VCS = Vena cava superior) (Huber und 
Rockmann 2008) 

2.2.3 Volumina und Flächen: LVEDV, GEDV 

Eine andere Möglichkeit die Vorlast zu bestimmen ist die Echokardiographie. Dabei wird 

die linksventrikuläre enddiastolische Fläche (LVEDA) bestimmt. Diese korreliert mit dem 

linksventrikulären enddiastolischen Volumen (LVEDV). Dieser Zusammenhang wurde bei 

kardiochirurgischen Patienten gesehen, bei denen eine lineare Abnahme der LVEDA mit 

steigendem Blutverlust festgestellt werden konnte (Cheung et al. 1994). In einer weiteren 

Studie konnte die Überlegenheit von echokardiographisch gewonnenen Daten zur 

Vorlastbestimmung gegenüber den Druckvariablen (ZVD bzw. PAWP) gezeigt werden 

(Kumar et al. 2004). Mit der Echokardiographie lässt sich außerdem das HZV bestimmen, 

wobei die Dopplertechnik zum Einsatz kommt. Die Genauigkeit dieses Verfahrens ist mit 

der des Thermodilutionsverfahren vergleichbar (Darmon et al. 1994). Allerdings gibt es 

auch einige Einschränkungen und Schwierigkeiten in der Nutzung der Echokardiographie 

zur Vorlastbestimmung. So können z.B. Wandbewegungsstörungen zu Fehlern in der 

Bestimmung der LVEDA führen. Außerdem sind stets mehrere Messungen nötig um 

eindeutige Aussagen über die kardiale Vorlast treffen zu können. Dazu kommt, dass die 

Echokardiographie ungeeignet für ein langfristiges oder kontinuierliches kardiales 

Monitoring ist. 
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Mittels Indikatordilütionsverfahren ko nnen Flüss- ünd Volümenmessüngen dürchgefü hrt 

werden. Dabei wird eine bekannte Menge einer bestimmten Indikatorflü ssigkeit, z.B. 

gekü hlte Kochsalzlo süng oder ein Farbstoff wie Indozyaningrü n intravasal injiziert. Je 

nachdem wie schnell bzw. langsam die Verdü nnüng der Indikatorsübstanz stromabwa rts 

gemessen werden kann, lassen sich Rü ckschlü sse aüf das HZV ziehen. 

Das sogenannte Doppelindikatorverfahren war das erste transkardiopülmonale 

Messverfahren, welches eingefü hrt würde. Bei diesem Verfahren werden zwei Indikatoren 

mit ünterschiedlichen Eigenschaften verwendet. Dabei handelt es sich üm ein Thermo-

Farbstoff-Dilütionsverfahren, d.h. der eine Indikator ist  diffüsibel (gekü hlte 

Kochsalzlo süng) ünd der andere Indikator ist plasmagebünden (Farbstoff 

Indozyaningrü n, ICG). Die beiden Indikatoren werden zeitgleich zentralveno s verabreicht. 

Aüf diese Weise ko nnen zwei ünterschiedliche Verteilüngsvolümina erfasst werden. Da 

das ICG den Gefa ßinnenraüm nicht verla sst, nimmt das extravasale Lüngenwasser (EVLW) 

keinen Einflüss aüf die Farbstoffverdü nnüng. Ü ber einen arteriellen Katheter (in der A. 

femoralis, A. radialis oder A. brachialis) kann züm einen das HZV genaü bestimmt werden, 

züm anderen das Volümen der an der Indikatorverdü nnüng beteiligten Ra üme gemessen 

werden. Damit ergibt sich die Mo glichkeit mit dem intravasal gebünden Indikator ICG eine 

Volümenbestimmüng der vier Herzbinnenra üme (=GEDV) ünd des pülmonalen 

Blütvolümens (PBV) zü erhalten. Die Sümme dieser beiden Volümen wird als 

intrathorakales Blütvolümen (ITBV) bezeichnet: 

GEDV + PBV = ITBV 

Die gekü hlte Kochsalzlo süng füngiert als thermischer Indikator. Dabei kommt es zü einer 

Wa rmeü bertragüng mit dem extravasküla ren Lüngenwasser. So kann das 

Flü ssigkeitsvolümen aüßerhalb der Gefa ße in der Lünge züsa tzlich bestimmt werden. Die 

Differenz zwischen Thermodilütion (intrathorakales Thermovolümen ITTV) ünd mittels 

Farbstoffdilütion gemessenen ITBV ergibt also nün das extravasküla re Lüngenwasser 

(EVLW): 

EVLW = ITTV – ITBV 

Das ITBV kann klinisch zür kardialen Vorlasteinscha tzüng genützt werden, wa hrend das 

EVLW als Parameter fü r das Aüsmaß eines Lüngeno dems herangezogen wird. 

Zür Dürchfü hrüng der Doppelindikatormethode wird z.B. das COLD-System verwendet. 

Dabei handelt es sich üm ein sehr genaües Messverfahren, welches aber recht aüfwa ndig 
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dürchzüfü hren ist. Der zü einem spa teren Zeitpünkt eingefü hrte PiCCO bietet eine 

wesentlich einfachere Mo glichkeit, die volümenbasierten Parameter zü bestimmen, 

aüßerdem ko nnen züsa tzlich dynamische Parameter wie SVV ünd PPV ermittelt werden. 

Dabei werten der PiCCO sowie der PAK alleine mittels transkardiopülmonaler 

Thermodilütion ermittelte Daten aüs. Dieses Verfahren ist kostengü nstiger ünd es wird 

das Risiko einer allergischen Reaktion aüf den Farbstoff ümgangen. Mittels GEDV ünd mit 

Hilfe der Thermodilütion, lassen sich aüfgründ einer mathematischen Beziehüng das ITBV 

ünd EVLW fü r klinische Belange aüsreichend genaü abscha tzen. 

Eine weitere, ha üfig verwendete Methode der HZV Bestimmüng ist die Thermodilütion. 

Bei diesem Verfahren wird kalte Kochsalzlo süng als Indikator verwandt. Dieses Prinzip 

macht man sich seit langem beim PAK zü nütze. Seit Jahrzenten ist mittels dieses 

Verfahrens aüch eine kontinüierliche HZV Bestimmüng mo glich (Yelderman et al. 1992). 

Bei der Thermodilütionsmessüng mittels PAK wird die Temperatürvera nderüng in der 

Pülmonalarterie gemessen. Das ha modynamische Monitoring mittels PAK wird allerdings 

immer ha üfiger dürch weniger invasive transkardiopülmonale 

Indikatordilütionsverfahrern abgelo st. Als weniger invasive Methode verwendet man 

heüte oftmals das PiCCO-System (Pülsion Medical Systems, Mü nchen). Bei der 

transkardiopülmonalen Indikatordilütion mittels PiCCO-System wird der Indikator 

zentralveno s injiziert, passiert das rechte Herz, die Lüngenstrombahn, das linke Herz ünd 

wird dann weiter stromabwa rts in seinem Konzentrationsverlaüf aüfgezeichnet, meist 

mittels eines speziellen arteriellen Messkatheters in der Arteria femoralis. Daraüs ergibt 

sich, dass die transkardiopülmonale Thermodilationskürve spa ter erscheint ünd die 

Temperatürvera nderüngen weniger aüsgepra gt sind als beim PAK. 

Fü r beide Methoden wird das HZV des Stewart-Hamilton Verfahrens aüs der Fla che ünter 

der  Thermodilütionskürve nach folgender Formel berechnet (Stewart G.N. 1897). 
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HZV = 
(𝑇𝑏 − 𝑇𝑖) × 𝐾 × 𝑉𝑖

∫ ∆
∞

0
𝑇𝑏𝑑𝑡

 

Tb = Blüttemperatür 

Ti = Injektionstemperatür 

Vi = Injektatvolümen 

K = Korrektürfaktor aüs spezifischem Gewicht ünd spezifischer Wasserkapazita t aüs Blüt 

ünd Injektat 

∫∆ Tb dt = Fläche unter der Thermodilutionskurve 

2.2.4 Dynamische Parameter 

Der arterielle Blutdruck an sich liefert keine Informationen über die kardiale Vorlast oder 

das Herzzeitvolumen. Allerdings kann man an Hand der Schwankungen der arteriellen 

Blut- und Pulsdruckkurve bei beatmeten Patienten valide Rückschlüsse auf die Vorlast 

ziehen. Diese beatmungsinduzierten Variabilitäten sind schon lange bekannt  (Jardin et 

al. 1984) (Szold et al. 1989) wurden aber erst Jahre später im klinischen Alltag genutzt 

(Perel 1998). Die dynamischen Parameter (SPV, PPV und SSV) lassen sich mit Hilfe 

verschiedener Systeme ermitteln, beispielsweise PiCCO, LiDCO, FlowTrac, aber auch 

mittels TEE (Feissel et al. 2001). 

Bei der systolischen Drückvariation (SPV) handelt es sich üm die Differenz zwischen 

maximalem ünd minimalem systolischen Blütdrück geteilt dürch den mittleren 

systolischen Blütdrück wa hrend eines maschinellen Beatmüngszyklüs. Die 

Schwanküngen des Blütdrücks entstehen dürch die maschinelle Ü berdrückbeatmüng. Bei 

der Inspiration wird dürch das Beatmüngsgera t Lüft mit Ü berdrück in die Lünge gebracht, 

dadürch nimmt der intrathorakale Drück zü. Dies fü hrt zü einer Abnahme der 

linksventriküla ren Nachlast ünd einer geringfü gigen Zünahme der Vorlast. Bei der 

Exspiration kommt es gegenteilig zü einer Abnahme der Vorlast. Dies fü hrt zü den 

messbaren systolischen Blütdrückschwanküngen. Dabei wird die Abnahme der Vorlast 

dürch eine Zünahme der SPV angezeigt (Sakka ünd Hü ttemann E.). Die Eigenschaft des 

SPV als Vorlastparameter konnte im Tierexperiment gezeigt werden (Perel et al. 1987). 

Hier konnte beobachtet werden, dass die Zünahme der SPV im Rahmen einer dürch 

Blütüng verürsachten Hypotonie aüsgepra gter war als nach Gabe eines Vasodilatators, 



 

17 
 

was die Theorie der SPV als Vorlastparameter stü tzt. Die Erkenntnisse aüs dem 

Tierexperiment konnten bei Patienten in Narkose besta tigt werden. Es würde gezeigt, 

dass die SPV bei Volümengabe ada qüat absinkt ünd somit eine Vorhersage ü ber den Effekt 

aüf das HZV züla sst (Tavernier et al. 1998). 

Die SPV ist aber in ihrer Anwendüng als Vorlastparameter limitiert, da fü r ada qüate 

Messergebnisse der Patient im Sinüsrhythmüs sein müss ünd kontrolliert beatmet sein 

müss.   

Eine weitere klinisch nützbare Kreislaüfvariable ist die Pülsdrückvariation (PPV). Sie wird 

ermittelt indem man die maximale ünd die minimale Blütdrückamplitüde (PP) wa hrend 

eines maschinellen Beatmüngshübes ermittelt ünd dann dieses Ergebnis dürch den 

Mittelwert der beiden Werte teilt. Das Ergebnis wird in Prozent angegeben (Sakka ünd 

Hü ttemann E.): 

𝑃𝑃𝑉 (%) =  
𝑃𝑃𝑚𝑎𝑥  −  𝑃𝑃𝑚𝑖𝑛

(𝑃𝑃𝑚𝑎𝑥 + 𝑃𝑃𝑚𝑖𝑛)  ×  
1
2

 × 100 

Es konnte gezeigt werden, dass die PPV als Vorlastvariable ünd Pra dikator fü r die 

Ansprechbarkeit aüf Volümengabe dem ZVD ünd dem PAWP deütlich ü berlegen ist 

(Michard ünd Teboül 2002) (Marik et al. 2009). 

Eine Ü berlegenheit der PPV zeigt sich aüch in Bezüg aüf die SPV, allerdings nicht so 

deütlich. Fü r die PPV gilt genaü wie fü r die SPV, dass der Patient kontrolliert beatmet ünd 

im Sinüsrhythmüs sein müss. 

Die Nützüng der Schlagvolümenvariation (SVV) berüht aüf einer Schlag-zü-Schlag-

Analyse, wobei die Variation der einzelnen Schlagvolümina bestimmt wird. Es wird die 

Differenz zwischen maximalem ünd minimalem Schlagvolümen gebildet ünd der so 

erhaltene Wert dürch das mittlere Schlagvolümen geteilt (Sakka ünd Hü ttemann E.). In 

zwei Stüdien konnte bei neürochirürgischen sowie bei kardiochirürgischen Patienten eine 

deütliche Ü berlegenheit der SVV ü ber die statischen Parameter ZVD ünd PAWP in Bezüg 

aüf die Volümenreagibilita t gezeigt werden (Berkenstadt et al. 2001)  (Reüter et al. 2002). 

Alle drei dynamischen Vorlastparameter (SPV, PPV, SVV) sind den statischen Parametern  

hinsichtlich der Vorlasteinscha tzüng ü berlegen (Michard ünd Teboül 2002) (Marik et al. 

2009). Allerdings ist die Nützüng der Parameter aüf Gründ der genannten 

Einschra nküngen begrenzt. 
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2.3  Abdominelles Kompartmentsyndrom 

Im Jahr 2006 würden von der World Society of Abdominal Compartment Syndrome 

(WSACS) Definitionen fü r die Begriffe intraabdomineller Drück (IAP), intraabominelle 

Hypertension (IAH) ünd abdominelles Kompartmentsyndrom (ACS) festgelegt ünd 

vero ffentlicht (Malbrain, Manü L N G et al. 2006). 

Außerdem wurde der Begriff des abdominellen Perfusionsdrucks (APP) eingeführt, sowie 

standardisierte Messverfahren zu IAP-Ermittlung festgelegt (Sugrue 2005) (Malbrain, 

Manü L N G et al. 2006) (Cheatham et al. 2007) (Kirkpatrick et al. 2013). 

Intraabdomineller Drück (IAP)  physiologisch 5-7 mmHg (bei Adipositas           

erho ht) 

 Goldstandard bei der Messüng:            

intraabdominelle Nadel oder Katheter 

 Alternative Messüng: Blasendrückmessüng 
oder Magenballon 

 Kalibrierüng aüf mittlere Axillarlinie 

 Abdomineller Perfüsionsdrück (APP) = 
MAP - IAP 

Intraabdominelle Hypertension 
(IAH) 

 IAP ≥ 12mmHg oder APP ≤ 60 mmHg 

 Grad I: 12-15 mmHg 

 Grad II: 16-20 mmHg 

 Grad III: 21-25 mmHg 

 Grad IV: > 25 mmHg 

Abdominelles Kompartmentsyndrom 
(ACS) 

 IAP > 20mmHg oder APP < 60 mmHg 

 (dreimal gemessenen in 6 h) 

 aüßerdem Organversagen, das vorher nicht 
bestand 

Tabelle 3: Definitionen des ACS (Malbrain, Manu L N G et al. 2006) (Kirkpatrick et al. 2013) 

2.3.1 Ätiologie und Inzidenz 

In den meisten Fällen ist die Ursachen des IAH und ACS bekannt. Die Inzidenz der IAH 

liegt bei intensivpflichtigen Patienten bei etwa 30 % (Dalfino et al. 2008) (Vidal et al. 

2008). In den gleichen Studien lag die Häufigkeit des ACS bei 4 – 12%. Die Angaben über 
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die Häufigkeit des ACS sind jedoch in verschieden Studien sehr unterschiedlich. In einer 

prospektiven Studie an 188 polytraumatisierten Patienten entwickelten 6% aller 

Patienten ein primäres und 8% ein sekundäres ACS (Balogh et al. 2003).  

Je nach Ürsache des ACS wird ünterschieden zwischen prima ren, sekünda ren ünd 

tertia ren ACS. Die folgende Tabelle (Tabelle 4) gibt einen Ü berblick ü ber mo gliche 

Ürsachen. 

Prima res ACS 

(intraabdominell) 

 Stümpfe oder penetrierende Abdominaltraümata 

 Beckentraüma 

 Aszitesbildüng bei Leberzirrhose, Tümoren, Gravidita t 

 Pankreatitis 

 Peritonitis 

 Rüptüriertes Baüchaortenaneürysma 

 Retroperitoneales Ha matom 

 Pneümoperitoneüm, Tamponade („Packing“) bei Blütüng 

 

 

Sekünda res ACS 

(extra-abdominell) 

 SIRS 

 Sepsis 

 Verbrennüng 

 Massentransfüsion 

 

 

Tertia res ACS 

(chronisch) 

 

 Aüs prima rem oder sekünda rem ACS 

 Nach Intervention ( z.B. dekomprimierender Laparotomie) 

 Nach Re-Okklüsion des Abdomens 

Tabelle 4: ACS: Klassifikation und Ursachen (Malbrain, Manu L N G et al. 2006) (Cheatham 
et al. 2007) (Kirkpatrick et al. 2013) 

2.3.2 Risikofaktoren und Indikatoren 

In der Vergangenheit wurden in verschieden Studien Risikofaktoren für die Entwicklung 

eines erhöhten IAP identifiziert. Hinweise für ein sich entwickelnde IAH oder ACS  sind 

therapierefraktäre Oligo-/Anurie, steigender Katecholaminbedarf trotz Volümen-

sübstitütion, positive Flüssigkeitsbilanz von mehr als fünf Litern,  pathologisch erhöhte 

und weiter steigende Beatmungsdrücke, metabolische Azidose und Laktatazidose, 
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außerdem ein verringerter Hämoglobinwert (≤ 8g/dl) sowie ein vermindertes 

Herzzeitvolumen (McNelis et al. 2002) (Daugherty et al. 2007) (Vidal et al. 2008). Keines 

der genannten Symptome ist beweisend für ein ACS, sollte aber bei entsprechender 

Grunderkrankung und Konstellation an ein ACS denken lassen. 

Zür Diagnosesicherüng kann neben der intraabdominellen Drückmessüng eine 

intravesikale Drückmessüng vorgenommen werden, welche güt mit dem 

intraabdominellen Drück korreliert ünd somit eine Erho hüng anzeigt. 

2.3.3 Pathophysiologie ACS 

Beim ACS fü hrt eine abdominelle Drückerho hüng zü einer Minderperfüsion der 

Baüchorgane, sowie zü einer Abnahme des veno sen Abflüsses (Diebel et al. 1992a). Bleibt 

der Drück ü ber einen la ngeren Zeitraüm deütlich erho ht (> 20 mmHg) kommt es züna chst 

zü konsekütiven Fünktionsbeeintra chtigüngen der intraabdominell gelegenen Organe 

ünd im weiteren Verlaüf aüch der extraabdominell gelegenen Organe. 

Bei einem ACS kann es zür Einschra nküng der Lüngenfünktion kommen. Züna chst erkla rt 

sich dies dürch den drückbedingten Zwerchfellhochstand, welcher eine Abnahme der 

Residüalkapazita t bedingt. Des Weiteren kommt es zü einer Vera nderüng des 

Ventilations-Perfüsionsverha ltnisses ünd vermehrten Shünts. Bei beatmeten Patienten 

sind oft hohe Beatmüngsdrü cke notwendig, üm einen aüsreichenden Gasaüstaüsch zü 

gewa hrleisten. In der Folge kann es zü einem pülmonalen Endothelschaden kommen, 

welcher die Aüsbildüng eines Lüngeno dems verürsachen kann, was zü einer erneüten 

Verschlechterüng des Gasaüstaüsches fü hrt (Qüintel et al. 2004). 

Aüch die Herzkreislaüffünktion ist ünmittelbar dürch einen erho hten IAP beeinflüsst. 

Dürch die Kompression der Vena cava inferior kommt es zü einem verminderten veno sen 

Rü ckstrom von abdominal nach thorakal. Daraüs ergibt sich eine verminderte 

enddiastolische Fü llüng des Herzen ünd damit eine Abnahme des Schlagvolümens 

(Schachtrüpp et al. 2003). Meist kommt es züna chst zü einer Kompensation dürch 

Erho hüng der Herzfreqüenz sowie einer Erho hüng des peripheren Gefa ßwiderstands. 

Allerdings ist gerade bei kardial vorgescha digten Patienten die Gefahr einer 

kardiozirkülatorischen Dekompensation hoch.      
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Die begleitende Inflammation mit Anstieg von IL1, IL6, IL8 ünd TNF-alpha begü nstigt das 

Aüftreten einer Sepsis (Rezende-Neto et al. 2002).  

Des Weiteren kommt es zü einer gesto rten Dürchblütüng der Leber, mit konsekütiver 

Scha digüng des Leberparenchyms (Diebel et al. 1992b) (Toens et al. 2002) (Schachtrüpp 

et al. 2002).  

Auch die Nierenfunktion wird durch einen erhöhten IAP vermindert. Die unmittelbare 

Kompression des Nierenparenchyms durch den erhöhten Druck, sowie ein verminderter 

venös renaler Abstrom und eine reduzierte arterielle Perfusion führen zu einer deutlichen 

Einschränkung der Nierenfunktion. Eine weitere Ursache liegt in der verminderten 

kardialen Leistung. Eine Korrektur des HZV durch Katecholamingabe und 

Volumentherapie führt jedoch zu einer geringen Verbesserung der quantitativen Diurese 

(Bailey ünd Shapiro 2000) (Friedlander ü. a. 1998) (Tiwari ü. a. 2002). 

2.3.4 Therapie und Prognose 

Züna chst sollte versücht werden dürch konservative Maßnahmen (z.B. 

Blasendaüerkatheter, Abfü hren) den IAP zü senken. Dazü kann beim analgosedierten ünd 

beatmeten Patienten eine komplette neüromüsküla re Blockade erwogen werden (Laet et 

al. 2007).  Aüßerdem kann versücht werden dürch die Anlage von Drainagen eine 

Entlastüng zü schaffen ünd damit ein Absinken des IAP zü bewirken (Latenser et al. 2002). 

Des Weiteren konnte in einer Stüdie von Bonfim ünd Kollegen gezeigt werden, dass bei 

qüantitativ nachlassender Diürese ein Nierenersatzverfahren ggf. zür Senküng des IAP 

geeignet sein kann (Bonfim et al. 2007). 

Je nach Ürsache fü r das ACS ünd abha ngig vom Aüsmaß der Organdysfünktionen kann es 

notwendig sein dürch eine Dekompressionslaparotomie fü r eine Drückentlastüng zü 

sorgen. (Biffl et al. 2001) (De Waele, J J ünd Hesse 2005) (De Waele, Jan J. et al. 2011). Üm 

die Vitalfünktionen zü erhalten sind aüßerdem intensivmedizinische 

Therapiemaßnahmen wie eine angepasste Beatmüng sowie eine kreislaüfünterstü tzende 

Therapie mittels Volümengabe ünd Katecholaminen notwendig. Ünbehandelt kommt es 

bei einem ACS zü irreversiblen Organscha digüngen, mit einer Mortalita t von bis 70%. 

Dürch ada qüates Monitoring ünd Therapie kann die Mortalita t aüf 50% gesenkt werden 

(Cheatham ünd Safcsak 2010). 
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3 Fragestellung 

Die Vorlast des Herzens ist aüf Gründ des Frank-Starling-Mechanismüs eine der 

wichtigsten Determinanten des Schlagvolümens ünd des HZV ünd damit ein wichtiger 

Faktor in der Volümentherapie. Daraüs ergibt sich, dass eine Optimierüng des HZV ohne 

Informationen ü ber die Vorlast kaüm sinnvoll mo glich ist.  

Immer noch ist der ZVD ein weit verbreiteter Vorlastparameter, nicht zületzt deshalb, da 

er relativ leicht bestimmt werden kann. In den letzten Jahren sind allerdings Zweifel an 

der Validita t des ZVD in Bezüg aüf die Abscha tzüng der Vorlast aüfgekommen (Hüber et 

al. 2008) (Saügel et al. 2011b). In verschiedenen Stüdien war keine valide Vorhersage der 

Volümenreagibilita t dürch den ZVD mo glich (Shippy et al. 1984) (Kümar et al. 2004) 

(Marik 2008; Balogh et al. 2003) (Osman et al. 2007b). Es würde postüliert, dass 

maschinelle Ü berdrückbeatmüng (Lichtwarck-Aschoff et al. 1992) sowie ein erho hter 

intraabdomineller Drück den ZVD beeinflüssen (Chang ü. a. 1998) (Ridings ü. a. 1995).  

Fü r den intraabdominellen Drück wird allgemein angenommen, dass 20 bis 80 % des IAP 

transdiaphragmal ü bertragen werden, so dass von der WSACS (WSACS - World Socitey of 

the Abdominal Compartment Syndrom) folgende Korrektürformel vorgeschlagen würde:  

ZVDeffektiv  =  ZVDgemessen  − 0,5 × IAP (Malbrain, Manu L N G et al. 2015) 

 

Bis jetzt würde vor allem in tierexperimentellen Stüdien die Aüswirküng eines erho hten 

IAP aüf die Ha modynamik üntersücht (Schachtrüpp et al. 2003; Schachtrüpp et al. 2002). 

Stüdien fehlen, in denen die Aüswirküngen sowohl des IAP als aüch der Effekt der 

Beatmüng bei einem gemischten Intensivpatientenkollektiv hinsichtlich der 

Ha modynamik üntersücht worden sind. Dabei kann davon aüsgegangen werden, dass sich 

die Ergebnisse der tierexperimentellen Stüdien nür bedingt aüf Intensivpatienten 

ü bertragen lassen.  

In der hier vorliegenden Arbeit sollten deshalb die Aüswirküngen der Beatmüng ünd des 

IAP aüf den ZVD bei einem internistisch intensivmedizinischen Patientenkollektiv 

üntersücht werden. Dabei sollten beatmete ünd nicht beatmete Patienten sowie Patienten 

mit ünd ohne erho hten intraabdominellen Drück eingeschlossen werden. In einem 

zweiten Schritt sollte geprü ft werden, ob sich der ZVD mit ünd ohne Korrektürformel dazü 
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eignet, vergleichbare Aüssagen zür Vorlast zü treffen wie der ITBI (Goldstandard der 

Vorlastbestimmüng). 
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4 Patienten, Material und Methoden 

In dieser Stüdie galt das Interesse jenen Patienten, bei denen im Rahmen ihrer 

Erkranküng ein mütmaßlich erho hter IAP vorlag. Im Zeitraüm von Sommer 2004 bis Ende 

2008 würde aüf der Internistischen Intensivstation der II. Medizinischen Klinik des 

Kliniküms rechts der Isar der Technischen Üniversita t Mü nchen eine prospektive 

Datenbank angelegt, die im Rahmen dieser Dissertation retrospektiv aüsgewertet würde. 

Die Datenbank ümfasste fü r jeden Patienten verschiedene ha modynamische Messwerte 

(ZVD, ITBV, HZV ünd EVLW), den intraabdominellen Drück ünd gegebenenfalls den 

mittleren Beatmüngsdrück. Züdem würde fü r alle in der Stüdie eingeschlossenen 

Patienten mittels APACHE II Score (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) die 

Ü berlebenswahrscheinlichkeit ünd die Schwere der Erkranküng erfasst. In das 

Scoringsystem fließen 12 Akütparameter, das Alter des Patienten ünd seine chronischen 

Vorerkranküngen ein. In dem APACHE II Score ko nnen bis zü 71 Pünkte vergeben werden, 

wobei bei einer Pünkteanzahl zwischen 20 bis 24 die Letalita tsrate bereits bei 40% liegt 

(Knaüs et al. 1985). 

4.1 Studienprotokoll 

4.1.1 Patienten  

 
In die Stüdie würden Patienten eingeschlossen, die ünabha ngig von dieser Arbeit 

intensivmedizinischer Ü berwachüng bedürften. Alle Patienten hatten nach vorgenannten 

Kriterien ein erho htes Risiko fü r einen erho hten IAP, aüßerdem war bei allen Patienten 

ünabha ngig von der Stüdie ein ha modynamisches Monitoring notwendig. 

 
Einschlüsskriterien fü r die Stüdie: 

 
 Die Patienten hatten ünabha ngig von der Stüdie einen zentralen Venenkatheter sowie 

einen arteriellen Messkatheter. 
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 Die Indikation züm ha modynamischen Monitoring mittels PiCCO war ünabha ngig von 

der Stüdie gegeben. 

 Die Patienten bedürften ünabha ngig von der Stüdie eines Blasendaüerkatheters. 

 Die Patienten hatten im Rahmen ihrer Erkranküng (Sepsis, Leberzirrhose ünd 

Pankreatitis) einen mütmaßlich erho hten IAP. 

 

Aüsschlüsskriterien fü r die Stüdie: 

 
 Patienten mit intrakardialen Links-Rechts-Shünts 

 Patienten mit hochgradigen Klappeninsüffizienzen 

 Patienten mit hochgradigen Aortenaneürysmen 

 Patienten mit vermüteter oder nachgewiesener Blasentamponade 

4.1.2 Hämodynamische Messungen 

Bei Aüfnahme aüf die Intensivstation würde dem Patienten im Rahmen der 

intensivmedizinischen Ü berwachüng ein Thermodilütionskatheter in die Arteria 

femoralis gelegt, sowie ein mehrlümiger zentralveno ser Zügang. Anschließend würden 

die fü r diesen Zweck vorgesehenen Thermofü hler des ZVK sowie des arteriellen Katheters 

an den bettseitigen Monitor fü r Thermodilütionsmessüngen (PiCCOplüs Pülsion Medical 

Systems AG, Mü nchen) angeschlossen. Das PiCCO-Gera t würde züsa tzlich mit dem 

bettseitigen Monitor verbünden. 

Danach würde das Drückleitüngssystem des arteriellen Katheters sorgfa ltig entlü ftet. 

Hierzü würde das gesamte System 0,9%iger Kochsalzlo süng dürchgespü lt, so dass keine 

Lüftblasen in dem System zürü ckblieben. Nün würde sichergestellt, dass sich die 

Drückwandler von ZVK ünd arteriellem Katheter aüf Herzho he befanden. Es würde ein 

Nüllabgleich dürchgefü hrt. Zü diesem Zweck würde der Dreiwegehahn züm Patienten 

verschlossen ünd zür Atmospha re geo ffnet. Sobald die Drückanzeige stabil war, würde die 

Nülltaste aüf dem PiCCOplüs Monitor gedrü ckt. Dieser Vorgang müsste am bettseitigen 

Monitor ebenfalls dürchgefü hrt werden. Nachfolgend würde der Drückaüfnehmer zür 

Atmospha re hin wieder verschlossen. 
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Abbildung 2:  Schematische Darstellung des PiCCO-Monitoring Systems 

Zü Beginn eines jeden Messzyklüs würde ein Nüllabgleich der Drückaüfnehmer 

dürchgefü hrt. Danach würde der aktüelle ZVD bestimmt ünd am PiCCO Gera t eingegeben. 

Als Injektat würde vor jeder Messüng 4-6 Grad Celsiüs kalte 0,9%ige Kochsalzlo süng 

bereitgestellt. Danach würde die START-Taste am PiCCO Monitor gedrü ckt. Es würde 

gewartet bis aüf dem Monitor des PiCCO Gera ts die Meldüng „stabil“ angezeigt würde. Fü r 

jede Einzelmessüng würden 15 ml gema ß Herstellerempfehlüng injiziert, dabei würde 

daraüf geachtet, dass der Bolüs gleichma ßig ünd innerhalb von sieben Sekünden gespritzt 

würde. Die Messüng würde pro Messzyklüs drei Mal dürchgefü hrt, üm danach den 

Mittelwert aüs den jeweiligen Messüngen zü errechnen. Vor jeder Messüng würde daraüf 

geachtet, dass der PiCCO Monitor „stabil“ anzeigte, bevor die na chste Messüng 

dürchgefü hrt würde. Der Injektionszeitpünkt würde ünabha ngig vom Atemzyklüs 

gewa hlt. 
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4.1.3 Blasendruckmessung 

Bei Aüfnahme aüf die Intensivstation würde dem Patienten im Rahmen der 

intensivmedizinischen Ü berwachüng stüdienünabha ngig ein Blasendaüerkatheter gelegt. 

Zür indirekten Messüng des IAP würde an den Blasenkatheter ein Drückabnehmer 

angeschlossen. Zü diesem Zweck würden Blasenkatheter ünd Ablaüfschlaüch getrennt 

ünd der Drückabnehmer direkt an den Blasenkatheter angeschlossen. Zwischen 

Blasenkatheter ünd Drückabnehmer würden Dreiwegeha hne mit Lüer-Lock-Anschlü ssen 

eingesetzt. Es würde daraüf geachtet, dass der Patient flach im Bett lag ünd sich der 

Drückabnehmer in Ho he der vorderen mittleren Axillarlinie befand. 

Zü Beginn einer jeden Messüng würden entsprechend dem stationsinternen Standard 50 

ml sterile, physiologische Kochsalzlo süng in die Blase instilliert. Danach würde der 

Dreiwegehahn züm Messsystem hin geo ffnet. Die Messüng würde drei Mal pro Messzyklüs 

dürchgefü hrt. Es würde der Mittelwert aüs allen drei Messüngen bestimmt. 

4.2 Statistische Auswertung 

Alle statistischen Analysen würden nach Rü cksprache mit dem Institüt fü r medizinische 

Statistik ünd Epidemiologie des Kliniküm rechts der Isar der Technischen Üniversita t 

Mü nchen dürchgefü hrt. Alle Berechnüngen ünd Grafiken würden mit der Software IBM 

SPSS Statistics Version 21 erstellt. Züna chst würden die erhobenen Daten hinsichtlich 

Eingabefehler üntersücht. Bei denjenigen Patienten, bei denen mehrere Messreihen 

dürchgefü hrt worden waren, würden die Mittelwerte der Messreihen fü r die 

Berechnüngen verwendet. 

Die erhobenen Daten würden züna chst deskriptiv analysiert. 

Üm den Züsammenhang von metrischen Messgro ßen festzüstellen, würden die 

Korrelationen errechnet. 

Züna chst würde der Ein-Stichproben-Kolmogorov-Smirnov-Test zür Ü berprü füng der 

Datenverteilüng dürchgefü hrt. Waren die Daten normalverteilt, würde zür Üntersüchüng 

verschiedener Stichproben hinsichtlich ihrer Mittelwerte der t-Test fü r ünabha ngige 

Stichproben angewendet. Waren die Daten nicht normalverteilt würde der Wilcoxon-

Rangsümmentest angewendet. Damit war es mo glich zü kla ren, ob es sich bei den 
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Mittelwertünterschieden üm züfa llige Schwanküngen oder signifikante Ünterschiede 

handelte. 

Üm die Einflü sse verschiedener ha modynamischer Parameter sowie der Beatmüng aüf 

den ZVD zü üntersüchen würden Regressionsanalysen dürchgefü hrt. 

Zür Grenzwertoptimierüng des ZVD als Testparameter fü r den ITBI würden Receiver 

Operating Characteristic (ROC) Kürven erstellt. Bei einer ROC-Analyse wird die Fla che 

ünter der Kürve (AÜC =Area ünder the cürve) analysiert. Die Fla che ünter der Kürve kann 

Werte zwischen 0,5 (Winkelhalbierende) ünd 1 ergeben. Dabei entspricht ein Ergebnis 

von 0,5 dem Züfall ünd ein Ergebnis von 1 einer 100% Sensitivita t ünd einer 100% 

Spezifita t. Das bedeütet, je gro ßer die Fla che ünter der ROC Kürve (AÜC) ist, desto besser 

ist die Gü te des Tests bzw. Parameters. Anhand der ROC-Kürve kann aüch der optimale 

Cüt-Off-Wert ermittelt werden, d.h. der Grenzwert der am besten zwischen positivem ünd 

negativem Ergebnis ünterscheiden kann.  

Zür Ermittlüng des optimalen Cüt-Off-Werts wird der Yoüden-Index (Jc) errechnet. Der 

optimale Cüt-Off-Wert ist definiert als Pünkt der maximalen Sensitivita t ünd maximalen 

Spezifita t. Der Yoüden-Index (Jc)  wird folgendermaßen bestimmt: 

Jc=max.(Sensitivität + Spezifität -1) 

Bei allen dürchgefü hrten statistischen Tests würde ein Signifikanzniveaü von 5% gewa hlt. 
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5 Ergebnisse 

5.1 Patientencharakteristika 

Es würden Daten von 33 ma nnlichen ünd 15 weiblichen Patienten mit insgesamt 96 

Einzelmessüngen in dem Zeitraüm von 2004 – 2008 in die Datenbank aüfgenommen. Das 

ha üfigste Krankheitsbild war die Leberzirrhose, gefolgt von Pankreatitis ünd Sepsis. Fü r 

manche Patienten lag mehr als eine Messreihe (bis zü 10 Messreihen) vor, da aüf Gründ 

eines komplexen Krankheitsverlaüfs ünd einer langen Liegedaüer mehrere Messüngen 

zür Ü berwachüng der Therapie notwendig waren. Der mittlere Apache-II Score betrüg 24 

Pünkte. 

 

Patientencharakteristika 

Alter [Mittelwert ± σ] 58,15 ± 14,21 Jahre 

Geschlecht 15 weiblich, 33 ma nnlich 

Apache II Score [Mittelwert ± σ] 24,0 ± 9,31 

Gründerkranküng 23 Leberzirrhose (65 Messüngen), 

11 Pankreatitis (16 Messüngen) 

9 Sepsis (9 Messüngen) 

5 sonstiges (6 Messüngen) 

Beatmungsstatus 24 beatmet, 24 spontan atmend 

Intraabdomineller Druck (IAP) bei Erstmessung 
Bei 32 Patienten ≥12 mmHg, bei 16 
Patienten <12 mmHg 

Tabelle 5: Merkmale des Gesamtkollektivs (Standardabweichung σ). 
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In der folgenden Tabelle sind alle Messergebnisse des Gesamtkollektivs fü r folgende 

Parameter züsammengefasst: ZVD, ITBI, ELWI, IAP ünd HZVI. 

 Mittelwert ± σ; Median; 

Minimum/Maximum 
Referenzbereich 

ZVD [mmHg] 14,3 ± 5,7; Median 14; 4/32   3 - 9 

ITBI [ml/qm] 950 ± 203; Median 915; 601/1709  850 - 1000 

ELWI [ml/kg] 8,3 ± 3,9; Median 7,5; 3/24  3 - 7 

IAP [mmHg] 14,6 ± 5,5; Median 14,8; 3,3/25  ≥ 12 

HZVI [l/min/qm] 4,3 ± 1,2; Median 4,3; 1,55/7,25 3,0 - 5,0 

Tabelle 6: Mittelwerte und Referenzbereich für hämodynamische Messwerte (ZVD, ITBI, 
EWLI und HZVI) und intraabdominellen Druck (IAP). 

5.2 Auswirkung des IAP auf die Hämodynamik 

Es würde üntersücht inwieweit der intraabdominelle Drück eine nachweisbare Wirküng 

aüf die ha modynamischen Parameter hatte.  

Im ersten Schritt würde der IAP mit jeweils ZVD, ITBI, HZVI ünd ELWI korreliert, üm so 

einen mo glichen Züsammenhang zwischen dem IAP ünd den üntersüchten 

ha modynamischen Parametern heraüszüfinden. In einem zweiten Schritt würde der t-Test 

fü r ünabha ngige Stichproben oder der Wilcoxon-Rangsümmentest (fü r nicht 

normalverteilte Variablen) dürchgefü hrt, üm gegebenenfalls signifikante Mittelwert-

ünterschiede fü r einzelne ha modynamische Parameter zwischen den Patienten mit 

normalem ünd erho htem intraabdominellen Drück festzüstellen. Danach würde mittels 

Chi-Qüadrat-Test üntersücht, ob erho hte IAP-Werte mit Ü ber- bzw. Ünterschreiten von 

ha modynamischen Grenzwerten assoziiert sind.    
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5.2.1 IAP und ZVD 

Es bestand eine signifikante positive Korrelation zwischen dem IAP ünd dem ZVD               

(r=0,544; p<0,001). 

 

Abbildung 3: Streudiagramm: Korrelation intraabdomineller Druck (IAP) und 
zentralvenöser Druck (ZVD) 

Der t-Test zeigte, dass Patienten mit erho htem IAP im Mittel signifikant ho here ZVD-Werte 

aüfwiesen, als Patienten mit normalem IAP (16,09±5,66 vs. 10,7±3,87; p<0,001). 

r=0,544; p<0,001 



 

32 
 

 

 

 

Mittelwert (σ) 

Mittlere 
Differenz 

(95% KI) 

Teststatistik 
[df]   

p-Wert 

   ZVD 

IAP <12   
(n=16) 

10,70 (3,87) 

-5,38 

(-8,6; -2,21) 
T[48]= -3,42 <0,001 

IAP ≥12    
(n=32) 

16,09 (5,66) 

Tabelle 7: t-Test: ZVD bei normalem und erhöhtem IAP; ZVD und IAP in mmHg 

 

Abbildung 4: Mittelwertvergleich des ZVD bei Patienten mit normalem und erhöhtem IAP 

 

Von den 32 Patienten mit erho htem IAP hatten 26 Patienten (81%) aüch einen erho hten 

ZVD. In der Grüppe der Patienten mit normalem IAP (16 Patienten) hatten 9 Patienten 

(56%) einen erho hten ZVD.  Dieser Trend zü einem ha üfiger erho htem ZVD bei Patienten 

mit erho htem IAP war statistisch nicht signifikant (p=0,066).  
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 IAP<12mmHg IAP≥12mmHg  

ZVD<10mmHg 7 6 13 

ZVD≥10mmHg 9 26 35 

 16 32 N = 48 

Tabelle 8: Anzahl der Patienten mit ZVD normal/erhöht und IAP normal/erhöht 
 
 

 

Abbildung 5: Patienten mit normalem und erhöhtem zentralvenösem Druck (ZVD) bei 
normalem und erhöhtem intraabdominellen Druck (IAP). 
 

5.2.2 IAP und ITBI 

Es bestand keine signifikante Korrelation zwischen dem IAP ünd dem ITBI (r= -0,192; 

p=0,190). 

Im Wilcoxon-Rangsümmentest zeigte sich kein signifikanter Ünterschied der ITBI-

Mittelwerte bei Patienten mit normalem ünd erho htem IAP (963±175 vs. 942±218; 

p=0,418). 

p=0,066 
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Mittelwert (σ) 

Mittlere 
Differenz 

(95% KI) 

Teststatistik    p-Wert 

   ITBI 

IAP <12    
(n=16) 

963 (3,87) 

20,41 

(-106; 146) 
    Ü=219  0,418 

IAP ≥12    
(n=32) 

942 (5,66) 

Tabelle 9: Ergebnisse Wilcoxon-Rangsummentest: Auswirkung des IAP auf den ITBI. 
 

Von den 32 Patienten mit erho htem IAP hatten 9 Patienten (28%) aüch einen erho hten 

ITBI ü ber 1000ml/qm. Demgegenü ber hatten 71% dieser Grüppe einen erho hten ZVD. In 

der Grüppe der Patienten mit normalem IAP (16 Patienten) hatten 6 Patienten (37,5%) 

einen erho hten ITBI. Ein erho hter ITBI fand sich also etwas ha üfiger bei Patienten mit 

normalem IAP, dieser Ünterschied war jedoch statistisch nicht signifikant (p=0,51).  

 

 IAP<12mmHg IAP≥12mmHg Gesamtsümme 

ITBI<1000 ml/qm 10 23 33 

ITBI≥1000 ml/qm 6 9 15 

Gesamtsümme 16 32 N = 48 

Tabelle 10: Anzahl der Patienten mit  normalem und erhöhtem IAP und ITBI  
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Abbildung 6: Patienten mit normalem und erhöhtem intrathorakalem Blutvolumenindex 
(ITBI) bei normalem und erhöhtem intraabdominellen Druck (IAP).  

Berü cksichtigt man nür die 32 Patienten mit erho htem IAP, hatten 11 von 32 Patienten  

(34,5%) aüch einen erniedrigten ITBI (ITBI <850 ml/qm). Bei den 16 Patienten mit einem 

normalen IAP, hatten insgesamt 4 Patienten (25%) einen erniedrigten IAP. Ein 

erniedrigter ITBI fand sich demzüfolge etwas ha üfiger bei Patienten mit erho htem IAP, 

dieser Ünterschied war jedoch im Chi-Qüadrat-Test statistisch nicht signifikant (p=0,507).    

 

 IAP<12mmHg IAP≥12mmHg Gesamtsümme 

ITBI<850 ml/qm 4 11 15 

ITBI≥850 ml/qm 12 21 33 

Gesamtsümme 16 32 N = 48 

Tabelle 11: Anzahl der Patienten mit  normalem und erhöhtem IAP und normalem und 
erniedrigtem ITBI. 
 
 

p=0,51 
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Tabelle 12: Anzahl der Patienten mit  normalem und erhöhtem IAP und  erniedrigtem und 
nicht erniedrigtem ITBI. 

Züsammenfassend zeigte sich, dass der ZVD stark von erho hten IAP-Werten beeinflüsst 

wird, nicht aber der ITBI. 

5.2.3 IAP und HZVI 

Es bestand keine signifikante Korrelation zwischen dem IAP ünd dem HZVI (r= -0,079; 
p=0,591). 

Im t-Test zeigte sich kein signifikanter Ünterschied der HZVI-Mittelwerte bei Patienten mit 

normalem ünd erho htem IAP (4,55±1,14 vs. 4,21±1,23; p=0,351). 

 

 

 

Mittelwert (σ) 

Mittlere 
Differenz 

(95% KI) 

Teststatistik 
[df]   

p-Wert 

  HZVI 

IAP <12    
(n=16) 

4,55 (1,14) 

0,35 

(-0,39; 1,09) 
T[48]= 0,92 0,351 

IAP ≥12    
(n=32) 

4,21 (1,23) 

Tabelle 13: Ergebnisse t-Test: Auswirkung des IAP auf den HZVI. IAP in mmHg und HZVI in 
l/min/qm. 

p=0,507  
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Von den 32 Patienten mit erho htem IAP hatten 6 Patienten (18,8%) aüch einen erho hten 

HZVI. In der Grüppe der Patienten mit normalem IAP (16 Patienten) hatten 5 Patienten 

(31,2%) einen erho hten HZVI. Dieser Trend zü einem ha üfiger erho htem HZVI bei 

Patienten mit normalem IAP war statistisch nicht signifikant (p=0,332).  

 IAP<12mmHg IAP≥12mmHg Gesamtsümme 

HZVI≤5 l/min/qm 11 26 37 

HZVI>5 l/min/qm 5 6 11 

Gesamtsümme 16 32 N = 48 

Tabelle 14: Verteilung der Patienten mit erhöhtem und normalem HZVI bzw. IAP 
 
 

 
Abbildung 7: Patienten mit einem Herzzeitvolumenindex HZVI > 5 l/min/qm und einem 
Herzzeitvolumenindex  ≤ 5 ml/min/qm bei normalem und erhöhtem intraabdominellen 
Druck (IAP).  

Ein erniedrigter HZVI (HZVI <3 l/min/qm) lag bei 6 von 48 Patienten (12,5%) vor. 

Dementsprechend hatten 42 Patienten (87,5%) einen HZVI ≥3 l/min/qm. Bei allen 

Patienten (100%) mit einem erniedrigten HZVI lag aüch ein erho hter IAP (IAP ≥12 mmHg) 

vor. Im Chi-Qüadrat-Test wird die statistische Signifikanz dieses Ünterschied knapp 

verpasst (p=0,064). 

p=0,332 
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 IAP<12mmHg IAP≥12mmHg Gesamtsümme 

HZVI≥3 l/min/qm 16 26 42 

HZVI<3 l/min/qm 0 6 6 

Gesamtsümme 16 32 N = 48 

Tabelle 15: Verteilung der Patienten mit erniedrigtem und normalem sowie erhöhtem HZVI 
bei erhöhtem und normalem IAP. 

 

 
Abbildung 8: Patienten mit einem Herzzeitvolumenindex HZVI < 3 l/min/qm und einem 
Herzzeitvolumenindex ≥ 3 ml/min/qm bei normalem und erhöhtem intraabdominellen 
Druck (IAP).  
 
 
 

p=0,064 
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5.2.4 IAP und ELWI 

Es bestand keine signifikante Korrelation zwischen dem IAP ünd dem ELWI (r= -0,019; 
p=0,895).  

Im Wilcoxon-Rangsümmentest zeigte sich kein signifikanter Ünterschied der ELWI-

Mittelwerte bei Patienten mit normalem ünd erho htem IAP (8,71±4,81 vs. 8,15±3,55; 

p=0,733). 

 

 

 

Mittelwert (σ) 

Mittlere 
Differenz 

(95% KI) 

Teststatistik    p-Wert 

 ELWI 

IAP <12    
(n=16) 

8,71 (4,81) 

0,56 

(-1,91; 3,02) 
    Ü= 240,5 0,733 

IAP ≥12    
(n=32) 

8,15 (3,55) 

Tabelle 16: Wilcoxon-Rangsummentest: Auswirkung des IAP auf den ELWI. ELWI in ml/kg 
und IAP in mmHg. 

Von den 32 Patienten mit erho htem IAP hatten 15 Patienten einen erho hten ELWI 

(46,9%). In der Grüppe der Patienten mit normalem IAP hatten 8 Patienten einen 

erho hten ELWI (50%). Die Ha üfigkeit eines erho hten ELWI war in beiden Grüppen etwa 

gleich  (p=0,841).  

 IAP<12mmHg IAP≥12mmHg Gesamtsümme 

ELWI ≤7 ml/kg 8 15 23 

ELWI >7 ml/kg 8 17 25 

Gesamtsümme 16 32 N = 48 

Tabelle 17: Anzahl der Patienten mit erhöhtem und normalem IAP bzw. ELWI 
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Abbildung 9: Patienten mit einem ELWI ≤ 7 l ml/kg und einem ELWI > 7 ml/kg bei 
normalem und erhöhtem intraabdominellen Druck (IAP).  
 
 
 

5.3 Auswirkung des IAP auf die Beatmung 

Es würde üntersücht inwieweit eine Assoziation des intraabdominellen Drücks mit der 

Beatmüng bestand. In einem ersten Schritt sollte gekla rt werden, ob bei Patienten mit 

einem erho hten intraabdominellen Drück o fter eine maschinelle Beatmüngs-

ünterstü tzüng vorlag (Gesamtkollektiv). Aüßerdem würde in einer Sübgrüppenanalyse 

üntersücht, ob bei den beatmeten Patienten ein Züsammenhang zwischen der Ho he des 

IAP ünd dem mittleren Beatmüngsdrück (Pm) vorlag (Sübgrüppe). Zü diesem Zweck 

würde der Chi-Qüadrat-Test dürchgefü hrt. In einem zweiten Schritt würde der IAP mit 

dem mittleren Beatmüngsdrück (Pm) korreliert, üm so einen mo glichen Züsammenhang 

zwischen dem IAP ünd dem Beatmüngsdrück darzüstellen. 

5.3.1 IAP und Häufigkeit der Beatmung (Gesamtkollektiv) 

24 Patienten (50%) waren beatmet. Als beatmet würden alle Patienten geza hlt, bei denen 

irgendeine Art von drückünterstü tztem oder kontrolliertem Beatmüngsverfahren 

p=0,841 
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eingesetzt würde (einschließlich CPAP-Beatmüng). 24 Patienten (50%) atmeten spontan 

ünd ohne maschinelle Assistenz.  

Von den 48 Patienten hatten 16 Patienten (33,3%) einen normalen intraabdominellen 

Drück (IAP). Von den 16 Patienten mit normalem IAP waren 9 Patienten (56,3%)  beatmet 

ünd 7 Patienten (43,8 %) der Patienten atmeten ohne maschinelle Ünterstü tzüng. Von den 

32 Patienten mit erho htem intraabdominellen Drück waren 15 Patienten (46,9%) 

beatmet ünd 17 Patienten (53,1%) dieser Patientengrüppe beno tigten keine maschinelle 

Beatmüng. 

Dabei ergibt sich bei dem von üns üntersüchten Patientenkollektiv kein Hinweis aüf einen 

Züsammenhang zwischen einem erho hten intraabdominellen Drück (IAP) ünd der 

Ha üfigkeit der Beatmüng der Patienten (p=0,538).  

 

 IAP<12mmHg IAP≥12mmHg Gesamtsümme 

Spontan 7 17 24 

Beatmet 9 15 24 

Gesamtsümme 16 32 48 

Tabelle 18: Anzahl der beatmeten und spontan atmenden Patienten mit  normalem und 
erhöhtem IAP 
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Abbildung 10: Beatmete und nicht beatmete Patienten bei normalem und erhöhtem IAP  

5.3.2 Zusammenhang IAP und Beatmungsdruck (Subgruppenanalyse) 

Es bestand bei den beatmeten Patienten (Sübgrüppe n=24) ein ünivariater 

Züsammenhang zwischen dem  IAP ünd dem mittleren Beatmüngsdrück (Pm) (r=0,409; 

p=0,047).  

 

p=0,538 
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Abbildung 11: Streudiagramm: Korrelation des intraabdominellen Drucks mit dem 
mittleren Beatmungsdruck (Pm) bei beatmeten Patienten 

5.4 Auswirkung der Beatmung auf die Hämodynamik 

In einem na chsten Schritt würde üntersücht, inwieweit eine Assoziation zwischen der  

Beatmüng ünd den üntersüchten ha modynamischen Parameter bestand. Dabei würde 

lediglich ünterschieden zwischen Spontanatmüng ünd maschineller Beatmüng. Sobald bei 

einem Patienten ein externer Drück in den Atemwegen vorlag, z.B. CPAP-Atmüng, würde 

dieser Patient zü der Grüppe der beatmeten Patienten gerechnet.  

Züna chst würden die Mittelwerte der ha modynamischen Parameter der Grüppe der 

beatmeten ünd der nicht beatmeten Patienten verglichen (Gesamtkollektiv). In einem 

zweiten Schritt würden bei den beatmeten Patienten die Korrelation zwischen dem 

mittleren Beatmüngsdrück (Pm) ünd dem ZVD berechnet (Sübgrüppenanalyse).  

r=0,409; p=0,047 



 

44 
 

5.4.1 Vergleich der Mittelwerte verschiedener hämodynamischer 

Parameter bei beatmeten und bei spontan atmenden Patienten 

(Gesamtkollektiv)  

Mittels t-Test oder Wilcoxon-Rangsümmentest würde üntersücht, ob bei den 

ha modynamischen Parametern signifikante Mittelwertsünterschiede zwischen 

beatmeten ünd nicht beatmeten Patienten bestehen. Ein solcher Ünterschied ergab sich 

fü r keinen der ha modynamischen Werte.  Lediglich fü r den ZVD ist ein Trend erkennbar; 

hier liegt der ZVD im Dürchschnitt bei nicht beatmeten Patienten bei 12,8 mmHg ünd bei 

beatmeten Patienten bei 15,8 mmHg (p=0,061). 

 

 

 

 
Mittelwert 

(σ) 

Mittlere 
Differenz 

(95% KI) 

Teststatistik 
[df]   

p-
Wert 

 ZVD 

spontan    
(n=24) 

12,8 (6,65) 

-3,07 

(-6,30; 0,15) 
T[46]= -1,92 0,061 

beatmet    
(n=24) 

15,8 (4,16) 

 ITBI     

spontan    
(n=24) 

935 (166) 

-29,88 

(-149; 89) 
    Ü=274 0,773 

beatmet    
(n=24) 

965 (238) 

 HZVI 

spontan    
(n=24) 

4,21 (1,37) 

-0,23 

(-0,93; 0,47) 
T[46]= -0,65 

    
0,520 

beatmet    
(n=24) 

4,43 (1,01) 

 ELWI 

spontan    
(n=24) 

7,53 (3,44) 

-1,62 

(-3,90; 0,66) 
    Ü=212   0,115 

beatmet    
(n=24) 

9,15 (4,36) 

Tabelle 19: Auswirkung der Beatmung auf die Mittelwerte ausgesuchter hämodynamischer 
Messgrößen 
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5.4.2 Subgruppenanalyse: Korrelation mittlerer Beatmungsdruck (Pm) vs. 

zentralvenöser Druck (ZVD) 

Es konnte bei den beatmeten Patienten ein deütlicher Züsammenhang zwischen dem  ZVD 

ünd dem mittleren Beatmüngsdrück (Pm) gefünden werden (r=0,747; p<0,001).  Somit 

konnte die Hypothese, dass ein erho hter intrathorakaler Drück (im Rahmen der 

Beatmüng) aüch einen Anstieg des ZVD nach sich zieht, in dem von üns üntersüchten 

Patientenkollektiv  besta tigt  werden. 

 

 
Abbildung 12: Streudiagramm: Korrelation des mittleren Beatmungsdruck (Pm) bei 
beatmeten Patienten mit dem zentralen Venendruck (ZVD) 

r=0,747; p<0,001 
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5.5 ZVD als Vorlastparameter 

5.5.1 Korrelation des ZVD mit verschiedenen hämodynamischen 

Parametern 

Üm einen statistischen Züsammenhang zwischen dem ZVD ünd den gemessenen 

ha modynamischen Gro ßen (ITBI, HZVI ünd ELWI) zü üntersüchen, würden züna chst die 

jeweiligen Korrelationen berechnet. Dabei würden neben dem Gesamtkollektiv drei 

Sübgrüppen analysiert: spontan atmende Patienten, beatmete Patienten ünd das 

Gesamtkollektiv. Die folgende Tabelle zeigt die Korrelationen des ZVD mit dem ITBI, HZVI 

ünd ELWI fü r diese drei Grüppen. Die einzige signifikante Korrelation ergab sich zwischen 

ZVD ünd ELWI (r=0,302; p=0,037) ünd dies aüch nür im Gesamtkollektiv, mit ma ßiger 

Korrelation. Der ZVD korreliert nicht mit ITBI oder HZVI.  

 r-Wert p-Wert 

Korrelationen bei spontan atmenden Patienten 

ZVD(spo) vs. ITBI -0,093 0,666 

ZVD(spo) vs. HZVI -0,094 0,661 

ZVD(spo) vs. ELWI 0,275 0,193 

Korrelationen bei beatmeten Patienten 

ZVD(beat) vs. ITBI 0,121 0,572 

ZVD(beat) vs. HZVI 0,074 0,733 

ZVD(beat) vs. ELWI 0,107 0,619 

Korrelation bei beatmeten ünd spontan atmenden Patienten (Gesamtkollektiv) 

ZVD vs. ITBI 0,012 0,935 

ZVD vs. HZVI -0,064 0,664 

ZVD vs. ELWI 0,302 0,037 

Tabelle 20: Korrelationen zwischen dem zentralen Venendruck (ZVD) und mittels PiCCO 
gemessen hämodynamischen Parametern 
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Abbildung 13: Zusammenhang zwischen dem extravasalen Lungenwasserindex und dem 
zentralen Venendruck (ZVD) 

5.5.2 Regressionsanalyse mit ZVD als abhängige Variable 

Üm einen mo glichen mültivariaten Züsammenhang zwischen dem ZVD ünd den 

potentiellen Einflüssgro ßen zü berechnen, würde eine Regressionsanalyse dürchgefü hrt. 

Die in den Kapiteln 4.2.1, 4.4.2 ünd 4.5.1 dargestellten Korrelationen legen nahe, dass der 

ZVD vor allem von der Beatmüng ünd dem intraabdominellen Drück beeinflüsst wird. Von 

den mittels PiCCO-Technologie erhobenen Daten deütet sich lediglich ein Züsammenhang 

zwischen dem ZVD ünd dem ELWI an. Fü r die Regressionsanalyse würden daher die 

Parameter P(m) (mittlerer Beatmüngsdrück), IAP ünd ELWI berü cksichtigt. Üntersücht 

würden die drei Patientengrüppen: spontan atmende Patienten,  beatmete Patienten ünd 

das Gesamtkollektiv. 

r=0,302; p=0,037 
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5.5.2.1 Regressionsmodell bei spontan atmenden Patienten  

Modell-1.1: Regression: Unabhängige Variable: IAP und ELWI 

In diesem Regressionsmodell würde die Grüppe der spontan atmenden Patienten 

üntersücht. Bei diesen Patienten wird der ZVD von dem intraabdominellen Drück (IAP) 

ünd dem extravasalen Lüngenwasser (ELWI) beeinflüsst. Aüs dem Modell ergibt sich, dass 

bei einer Erho hüng des IAP üm 1 mmHg, der ZVD im Dürchschnitt üm 0,878 mmHg erho ht 

wird. Fü r die Erho hüng des ELWI üm 1 ml/kg gilt, dass der ZVD im Dürchschnitt üm 0,801 

mmHg ansteigt. Bei einem R2 von 0,629 kann der ZVD zü 63% dürch IAP ünd ELWI erkla rt 

werden. 

 

Modell-1.1 
(ZVD) 

R R-Quadrat 
Korrigiertes 

R-Quadrat 

Standard-
fehler des 
Schätzers 

p-Wert 

 IAP,  ELWI, 
Konstante 

0,793 0,629 0,594 4,23 <0,001 

Tabelle 21: Güte des Regressionsmodelles für spontan atmende Patienten mit IAP und ELWI 
als erklärende Faktoren. 
 

Modell-1.1 
Nicht standardisierte 

Koeffizienten 
Standardisierte 

Koeffizienten 
T p-Wert 

 Regressions-
koeffizient B 

Standardfehler Beta   

Konstante -5,953 3,273  1,819 0,083 

IAP 0,878 0,171 0,682 5,134 <0,001 

ELWI 0,801 0,257 0,497 3,128 0,005 

Abha ngige Variable: ZVD                       

Tabelle 22: Ergebnis des Regressionsmodells für spontan atmende Patienten mit IAP und 
ELWI als erklärende Faktoren.  
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Abbildung 14: Modell-1.1 für die Voraussage des zentralvenösen Drucks (ZVD) bei spontan 
atmenden Patienten. 
 

Modell-1.2: Zielgröße ZVD; Abhängige Variable IAP 

In diesem Regressions-Modell-1.2 würden analog züm Modell-1.1 nür die Grüppe der 

spontan atmenden Patienten üntersücht. Allerdings würde bei diesem Modell nür der 

Einflüss des intraabdominellen Drücks berechnet, das extravasale Lüngenwasser würde 

nicht berü cksichtigt. Das Ziel war es, ein von den mittels PiCCO gemessenen Gro ßen 

ünabha ngiges Modell zü erhalten. Nach diesem Modell steigt der ZVD üm 0,870 mmHg, 

wenn der IAP üm 1 mmHg erho ht wird. Der Einflüss des ZVD ist also in Modell-1.1 ünd 

Modell-1.2 vergleichbar. Allerdings ko nnen nür noch 46% des ZVD dürch das Modell 

erkla rt werden. 

 

r=0,793; p<0,001 
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Modell-1.2 
(ZVD) 

R R-Quadrat Korrigiertes 
R-Quadrat 

Standardfe
hler des 

Schätzers 

p-Wert 

 IAP,  
Konstante 

0,676 0,457 0,432 5,01 <0,001 

Tabelle 23: Güte des Regressionsmodells bei spontan atmenden Patienten mit dem IAP als 
erklärender Faktor. 

Modell-1.2 
Nicht standardisierte 

Koeffizienten 
Standardisierte 

Koeffizienten 
T p-Wert 

 Regressions-
koeffizient B 

Standardfehler Beta   

Konstante 0,214 1,888  2,392 0,945 

IAP 0,870 0,202 0,676 4,301 <0,001 

Abha ngige Variable ZVD 

Tabelle 24: Ergebnis des Regressionsmodells für spontan atmende Patienten mit IAP als 
erklärender Faktor. 
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Abbildung 15: Modell-1.2 (unabhängige Variable IAP) für die Voraussage des 
Zentralenvenendrucks (ZVD) bei spontan atmenden Patienten 

5.5.2.2 Regressionsmodell für beatmete Patienten 

Modell-2: Zielgröße ZVD; erklärende Variablen IAP, ELWI, P(m)  

In diesem Regressionsmodell würden nür die beatmeten Patienten berü cksichtigt. Aüs 

dem Modell ergibt sich, dass bei einer Erho hüng des IAP üm 1 mmHg, der ZVD im 

Dürchschnitt üm 0,195 mmHg erho ht wird. Fü r die Erho hüng des P(m) üm 1 ml/cmH2O 

gilt, dass der ZVD im Dürchschnitt üm 0,606 mmHg ansteigt. Bei den beatmeten Patienten 

wird der ZVD vor allem vom Beatmüngsdrück beeinflüsst (T=3,810). Der 

intraabdominelle Drück geht in das Modell zwar aüch noch ein, hat aber bei den 

beatmeten Patienten eine geringere Aüswirküng (T=1,780) aüf den ZVD als die Beatmüng. 

Das bedeütet, dass der P(m) in diesem Modell eine deütlich ho here Aüswirküng aüf den 

ZVD hat als der IAP. Der Einflüss des ELWI ist nicht groß genüg, üm in diesem Modell 

r=0,676; p<0,001 
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statistisch berü cksichtigt zü werden. Bei einem R2 von 0,563 kann der ZVD zü 56% dürch 

IAP ünd P(m) erkla rt werden. 

 

Modell-2 
(ZVD) 

R R-Quadrat 
Korrigiertes 

R-Quadrat 

Standard-
fehler des 
Schätzers 

p-Wert 

ELWI, IAP, 
P(m),  
Konstante 

0,752 

 

 

  0,750 

0,566 

 

 

0,563 

0,501 

 

 

0,521 

2,94 

 

 

2,88 

<0,001 

 

 

<0,001 IAP, P(m),  
Konstante 

Tabelle 25: Güte des Regressionsmodells bei beatmeten Patienten mit dem IAP und P(m) als 
erklärende Faktoren. 

 

Modell-2 

(ZVD) 

Nicht standardisierte 
Koeffizienten 

Standardisierte 
Koeffizienten 

T p-Wert 

 Regressions-
koeffizient B 

Standardfehler Beta   

Konstante 3,770 2,601  1,450 0,163 

IAP 0,171 0,128 0,245 1,337 0,169 

Pm 0,651 0,201 0,641 3,236 0,04 

ELWI -0,067 0,179 -0,070 -0,375 0,712 

Modell nach Aüsschlüss ELWI: 

Konstante 3,502 2,449  1,430 0,167 

IAP 0,195 0,109 0,279 1,780 0,090 

Pm 0,606 0,159 0,597 3,810 <0,001 

Abha ngige Variable ZVD 

Tabelle 26: Ergebnis des Regressionsmodells für beatmete Patienten mit IAP und P(m) als 
erklärende Faktoren. 
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Abbildung 16: Modell-2 für die Voraussage des zentralvenösen Drucks (ZVD) bei 
beatmeten Patienten 

5.5.2.3 Regressionsmodell bei spontan atmenden und beatmeten 

Patienten (Gesamtkollektiv)   

Modell-3.1: Zielgröße ZVD; erklärende Variablen IAP, ELWI, P(m) 

In folgendem Modell-3 würden alle Patienten (n=48), d.h. sowohl beatmete als aüch nicht 

beatmete Patienten berü cksichtigt. Ziel war es, ein allgemeingü ltiges Modell zü ermitteln, 

ünabha ngig davon, ob ein erho hter IAP oder eine Beatmüng vorlag. In diesem Modell 

würde fü r die nicht beatmeten Patienten ein Atemwegsmitteldrück von 1 cm H2O 

angenommen. Aüs dem Modell ergibt sich, dass bei einer Erho hüng des IAP üm 1 mmHg 

der ZVD im Dürchschnitt üm 0,604 mmHg erho ht wird. Bei einer Erho hüng des ELWI üm 

1 ml/kg, erho ht sich im Dürchschnitt der ZVD üm 0,478 mmHg. Fü r die Erho hüng des P(m) 

üm 1 cm H2O gilt, dass der ZVD im Dürchschnitt üm 0,145 mmHg ansteigt. Hier zeigte sich, 

r=0,750; p<0,001 
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dass der IAP  den gro ßten Einflüss aüf den ZVD hatte, gefolgt vom ELWI, welcher 

ünabha ngig mit dem ZVD assoziiert ist ünd dem P(m), mit dem geringsten Einflüss. 

Modell-3.1 
(ZVD) 

R  R-Quadrat 
Korrigiertes 

R-Quadrat 

Standard-
fehler des 
Schätzers 

p-Wert 

IAP,  ELWI, 
P(m) 
Konstante 

0,716 0,513 0,48 4,11 <0,001 

Tabelle 27: Güte des Regressionsmodells für das Gesamtkollektiv mit dem IAP, P(m) und 
ELWI als erklärende Faktoren. 

 

Modell-3.1 
(ZVD) 

Nicht standardisierte 
Koeffizienten 

Standardisierte 
Koeffizienten 

T p-Wert 

 Regressions-
koeffizient B 

Standardfehler Beta   

Konstante 0,289 2,258  0,128 0,899 

IAP 0,604 0,112 0,584 5,403 <0,001 

ELWI 0,478 0,162 0,333 2,950 0,005 

P(m) 0,145 0,081 0,201 1,788 0,082 

Abha ngige Variable ZVD 

Tabelle 28: Ergebnis des Regressionsmodells für das Gesamtkollektiv mit IAP, P(m) und 
ELWI als erklärende Faktoren. 
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Abbildung 17: Modell( für die unabhängigen Variablen IAP, ELWI und P(m))  Voraussage 
des zentralvenösen Drucks (ZVD) bei beatmeten und nicht beatmeten Patienten. 

Modell-3.2: Zielgröße ZVD; erklärende Variablen IAP, und P(m) 

In folgendem Modell-3.2 würden alle Patienten (n=48), d.h. sowohl beatmete als  aüch 

nicht beatmete Patienten berü cksichtigt. In diesem Modell würde fü r die nicht beatmeten 

Patienten ein Atemwegsmitteldrück von 1mmHg angenommen. In diesem Modell würden 

als beeinflüssenden Variablen nür der IAP ünd der P(m) berü cksichtigt. Das Ziel war es, ein 

von den mittels PiCCO gemessenen Gro ßen ünabha ngiges Modell zü erhalten. Aüs dem 

Modell ergibt sich, dass bei einer Erho hüng des IAP üm 1 mmHg, der ZVD im Dürchschnitt 

üm 0,541 mmHg erho ht wird. Fü r die Erho hüng des P(m) üm eine 1 cm H2O gilt, dass der 

ZVD im Dürchschnitt üm 0,226 mmHg ansteigt. Bei diesem Modell würden nür IAP ünd 

P(m) berü cksichtigt, üm ein von den mittels PiCCO gemessenen Gro ßen ünabha ngiges 

Modell zü erhalten. Hier zeigte sich, dass der IAP (T=4,558) den gro ßten Einflüss aüf den 

r=0,716;p<0,001 
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ZVD hatte. Der P(m) (T=0,341) war dagegen bei dem gemischten Kollektiv geringer. Bei 

diesem Modell hat der IAP einen gro ßeren Einflüss aüf den ZVD als der P(m). 

Modell-3.2 
(ZVD) 

R R-Quadrat 
Korrigierte
s R-Quadrat 

Standardfe
hler des 

Schätzers 
p-Wert 

 IAP, P(m), 
Konstante 

0,646 0,417 0,391 4,45 <0,001 

Tabelle 29: Güte des Regressionsmodells für das Gesamtkollektiv mit dem IAP und P(m)  als 
erklärende Faktoren. 

 

Modell-3.2 
Nicht standardisierte 

Koeffizienten 
Standardisierte 

Koeffizienten 
T p-Wert 

 Regressions-
koeffizient 

Standardfehler Beta   

Konstante 4,517 1,888  2,392 0,021 

IAP 0,541 0,119 0,524 4,558 <0,001 

P(m) 0,226 0,083 0,314 2,730 0,009 

Abha ngige Variable ZVD 

Tabelle 30: Ergebnis des Regressionsmodells für das Gesamtkollektiv mit IAP und P(m) als 
erklärende Faktoren. 
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Abbildung 18: Modell (erklärende Variablen IAP und P(m)) für die Voraussage des 
zentralvenösen Drucks (ZVD) bei beatmeten und nicht beatmeten Patienten 

5.5.3 Zusammenfassung der verschiedenen Modelle 

In Tabelle 25 sind alle Regressionsmodelle zür Erkla rüng des ZVD fü r die drei 

Patientengrüppen züsammengefasst. Das Modell mit dem gro ßten Erkla rüngsgehalt 

ergab sich dabei fü r die spontan atmenden Patienten ünd den erkla renden Variablen IAP 

ünd ELWI mit einem R =  0,793.  

r=0,646;p<0,001 
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Regressions-
modelle 

Modell 

 

R Unab-
hängige 
Variable 

Regres-
sions-

koeffizient 

T p-Wert 

Patienten mit 
spontaner 
Atmüng 
(n=24) 

 

 

 

IAP, ELWI, 
Konstante 

0,793 Konstante -5,953 -1,819 0,083 

IAP 0,878 5,134 <0,001 

ELWI 0,801 3,128 0,005 

IAP,  
Konstante 

 

0,676 Konstante 0,214 2,392 0,945 

IAP 0,870 4,301 <0,001 

Patienten 
beatmet 

(n=24) 

IAP, P(m), 
ELWI 
(aüsgesch
lossen) 

0,750  Konstante 3,502 1,430 0,167 

IAP 0,195 1,780 0,090 

P(m) 0,606 3,810 <0,001 

Alle Patienten 
(n=48) 

IAP, ELWI, 
P(m), 
Konstante 

0,716 Konstante 0,289 0,128 0,899 

IAP 0,604 5,403 <0,001 

ELWI 0,478 2,950 0,005 

P(m) 0,145 1,788 0,082 

IAP, P(m), 
Konstante 

0,646 Konstante 4,517 2,392 0,021 

 IAP 0,541 4,558 <0,001 

 P(m) 0,226 2,730 0,009 

Abha ngige Variable: ZVD 

Tabelle 31: Übersicht der durchgeführten Regressionsanalysen (1. Gruppe: spontan 
atmende Patienten, 2. Gruppe: beatmete Patienten, 3. Gruppe: beatmete und spontan 
atmende Patienten) mit dem ZVD als abhängiger Variable. 

5.6 Aussagekraft des ZVD hinsichtlich des Volumenstatus 

Die pra diktiven Werte des gemessenen ZVD hinsichtlich einer Hypovola mie ünd 

Hypervola mie werden in folgender Tabelle gezeigt. Dabei würden folgende Kriterien fü r 

die Hypovola mie angenommen: entsprechend dem Referenzbereich des ITBI (850-1000 
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ml/qm) würde eine ITBI-Wert kleiner 850 ml/qm als Hypovola mie gewertet. Da es beim 

ZVD keine allgemein gü ltigen Referenzbereich fü r eine Hypovola mie gibt, würde einmal 

ein ZVD <10 mmHg ünd einmal ein ZVD ≤ 5 mmHg als Indikator einer Hypovola mie 

angenommen. Hinsichtlich der ünteren Grenzwerte findet sich in der Literatür eine 

Vielzahl von Empfehlüngen (Antonelli et al. 2007; Wakeling et al. 2005; Dellinger et al. 

2013; Benes et al. 2010; Kapoor et al. 2008). 

Fü r die Hypervola mie würde entsprechend dem Referenzbereich des ITBI (850-

1000ml/qm) ein ITBI-Wert >1000 ml/qm als Hypervola mie gewertet. Bezü glich des ZVD 

würde entsprechend wie in der Klinik ü blich ein Wert von ≥10 mmHg (Normwert 3-9 

mmHg) als Indikator einer Hypervola mie angenommen. 

5.6.1 Aussagekraft des ZVD bei Patienten mit Spontanatmung hinsichtlich 

des Volumenstatus 

Bei den von üns üntersüchten Patienten ünter Spontanatmüng war die Voraüssagekraft 

des ZVD fü r den ITBI sowohl fü r die Hypovola mie sowie fü r die Hypervola mie 

üngenü gend. Das bedeütet, dass hinsichtlich einer Voraüssage eines hohen ITBI 

(Volümenü berladüng) der ZVD bei ünserem Kollektiv von spontan atmenden Patienten 

nicht zü gebraüchen ist. 

Prädiktive Werte des ZVD (verschiedene ZVD-Untergrenzen) bei Patienten mit 
Spontanatmung bezgl. ITBI 

 Hypovola mie 
(ZVD< 10mmHg; 
ITBI<850ml/qm) 

Hypovola mie 
(ZVD≤ 5mmHg; 
ITBI<850ml/qm) 

Hypervola mie 
(ZVD≥ 10mmHg; 
ITBI>1000ml/qm) 

Pos. pra diktiver 
Wert (PPW) 

36% 0% 38% 

Neg. pra diktiver 
Wert (NPW) 

76% 70% 64% 

Sensitivita t 57% 0% 56% 

Spezifita t 59% 94% 46% 

Tabelle 32: Positiv prädiktiver Wert (PPW), negativ prädikativer Wert (NPW), Sensitivität 
und Spezifität des zentralvenösen Drucks (ZVD) hinsichtlich einer Hypovolämie und einer 
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Hypervolämie bei spontan atmenden Patienten (Goldstandard: Intrathorakaler 
Blutvolumenindex) 

5.6.2 Aussagekraft des ZVD bei beatmeten Patienten hinsichtlich des 

Volumenstatus 

Prädiktive Werte des ZVD bei beatmeten Patienten bezgl. ITBI 

 Hypovola mie 
(ZVD<=10mmHg; 
ITBI<850ml/qm) 

Hypovola mie 
(ZVD<=5mmHg; 
ITBI<850ml/qm) 

Hypervola mie 

Pos. pra diktiver 
Wert (PPW) 

50% 0% 100% 

Neg. pra diktiver 
Wert (NPW) 

68% 0% 27% 

Sensitivita t 13% 0% 100% 

Spezifita t 94% 67% 11% 

Tabelle 33: Positiv prädiktiver Wert (PPW), negativ prädikativer Wert (NPW), Sensitivität 
und Spezifität des zentralvenösen Drucks (ZVD) hinsichtlich einer Hypovolämie und einer 
Hypervolämie bei beatmeten Patienten (Goldstandard: Intra-thorakaler Blutvolumenindex 
ITBI) 

Bei den von üns üntersüchten beatmeten Patienten war die Voraüssagekraft des ZVD fü r 

den ITBI fü r die Hypovola mie üngenü gend. Fü r die Hypervola mie zeigte sich zwar eine 

hohe Sensitivita t von 100%, allerdings war die Spezifita t mit 11% sehr niedrig. Das 

bedeütet, dass alle Patienten mit Volümenü berladüng (ITBI> 1000ml/qm) einen hohen 

ZVD ü ber 10 mmHg hatten. Allerdings war die Rate an Patienten, die trotz hohem ZVD 

keinen hohen ITBI hatten, ebenfalls sehr hoch. Dürch den ZVD würde also 

fa lschlicherweise oft eine zü hohe Vorlast angezeigt.  
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5.6.3 Aussagekraft des ZVD (Gesamtkollektiv) hinsichtlich des ITBI 

Prädiktive Werte des ZVD (Gesamtkollektiv) in Bezug auf ITBI 

 Hypovola mie 
(ZVD<10mmHg; 
ITBI<850ml/qm) 

Hypovola mie 
(ZVD<=5mmHg; 
ITBI<850ml/qm) 

Hypervola mie 

Pos. pra diktiver 
Wert (PPW) 

38% 0% 31% 

Neg. pra diktiver 
Wert (NPW) 

71% 68% 69% 

Sensitivita t 33% 0% 73% 

Spezifita t 76% 97% 27% 

Tabelle 34: Positiv prädiktiver Wert (PPW), negativ prädikativer Wert (NPW), Sensitivität 
und Spezifität des zentralvenösen Drucks (ZVD) hinsichtlich einer Hypovolämie und einer 
Hypervolämie für das Gesamtkollektiv (Goldstandard: Intra-thorakaler Blutvolumenindex 
ITBI) 

Berü cksichtigt man alle Patienten, war die Voraüssagekraft des ZVD fü r den ITBI  fü r die 

Hypovola mie weiterhin üngenü gend. Fü r die Hypervola mie zeigte sich eine gerade noch 

aüsreichende Sensitivita t von 73%. Allerdings war die Spezifita t mit 27% zü niedrig. Das 

bedeütet, dass bei diesen Patienten knapp ¾ derjenigen mit Volümenü berladüng (ITBI> 

1000ml/qm) erkannt werden konnten. Allerdings war aüch hier die Rate an falsch 

positiven Werten sehr hoch, d.h. dürch den ZVD würde fa lschlicherweise oft eine zü hohe 

Vorlast angezeigt.  

5.7 ROC-Kurven Analysen 

ROC-Kürven (Receiver-Operating-Characteristics) ermo glichen eine Aüssage ü ber die 

Gü te eines diagnostischen Test oder Parameters. Dabei ko nnen Sensitivita t (Richtig-

Positiv-Rate) ünd Spezifita t (Falsch-Positiv-Rate) fü r verschiedene Cüt-Off-Werte 

ermittelt werden. Diese Berechnüngen würden in der hier vorliegenden Arbeit 

dürchgefü hrt, üm die allgemein etablierten Grenzwerte des ZVD (z.B. Annahme einer 

Hypervola mie bei ZVD ≥ 10 mmHg) fü r das schwer erkrankte Patientengüt anzüpassen. 
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Aüf diese Weise soll der Einflüss der Sto rgro ßen (IAP ünd Beatmüngsdrück) aüf den ZVD 

berü cksichtigt werden ünd so die Vorhersagekraft des ZVD hinsichtlich des 

Volümenstatüs verbessern. 

In dieser Stüdie würden die Qüalita t des ZVD ünd die dürch die Regressionsmodelle 

korrigierten ZVD-Werte als Pra diktor fü r den mittels PiCCO-Technologie ermittelten ITBI 

(angenommener Goldstandard der Vorlast) getestet. Ein güter Pra diktor hat eine hohe 

Sensitivita t (Wahrscheinlichkeit fü r richtig positive Ergebnisse) ünd gleichzeitig eine 

hohe Spezifita t (Wahrscheinlichkeit fü r richtig negative Ergebnisse). Dabei sollte 

aüßerdem eine mo glichst niedrige Qüote fü r falsch positive Ergebnisse vorliegen. 

Es würden ROC-Kürven fü r den ZVD ünd die nach den fü nf verschiedenen 

Regressionsmodeln (Modell 1.1, 1.2, 2, 2.1, 2.2) korrigierten ZVD-Werte erstellt. Bei den 

korrigierten ZVD-Werten würde der dürch die Regressionsanalyse festgestellte Einflüss 

vom gemessenen ZVD sübtrahiert (Tabelle 35). Dabei würde die diagnostische Gü te der 

verschiedenen ZVD-Werte hinsichtlich einer Hypervola mie (ITBI >1000 ml/qm), sowie 

einer Hypovola mie (ITBI <850 ml/qm) getestet. Analog zü den Regressionsmodellen 

würden ROC-Analysen fü r nür spontan atmende Patienten, nür beatmete Patienten ünd 

fü r die Gesamtheit der Patienten erstellt.  

Patientengruppe ZVDgemessen - 
Modell. 

Formel 

Patienten mit 
spontaner 
Atmüng (n=24) 

ZVD-Modell 1.1 0,878 ⋅ IAP + 0,801 ⋅ ELWI - 5,953 

ZVD-Modell 1.2 0,870 ⋅ IAP + 0,214 

Beatmete 
Patienten (n=24) 

ZVD-Modell 2 0,195 ⋅ IAP + 0,606 ⋅ P(m) + 3,502 

Alle Patienten 
(n=48) 

ZVD-Modell 3.1 0,604 ⋅ IAP + 0,478 ⋅ ELWI + 0,145 ⋅ P(m) 

+ 0,289 

ZVD-Modell 3.2 0,541 ⋅ IAP + 0,226 ⋅ P(m) + 4,517 

Tabelle 35: Berechnungen für korrigierte ZVD-Werte. Von den gemessenen ZVD-Werten 
werden jeweils die berechneten Regressionsmodelle subtrahiert.  
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5.7.1 ROC-Kurven Analysen für die Hypervolämie (ITBI >1000 ml/qm) bei 

spontan atmenden Patienten. 

Fü r die spontan atmenden Patienten hat der normal gemessene ZVD keine 

Voraüssagekraft hinsichtlich eines erho hten ITBI (AÜC=0,463). Eine leichte Verbesserüng 

der Fla che (AÜC) ünter der Kürve, la sst sich dürch eine ZVD-Korrektür mittels den 

Regressionsmodellen 1.1 ünd 1.2  erreichen (AÜC=0,570; p=0,571 ünd AÜC=0,615; 

p=0,335).  Ermittelt man den Trennwert, fü r den jeweils der ho chste Yoüden-Index erzielt 

wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Trennwert von 8,4 mmHg bei einer Sensitivita t von 78% 

ünd einer Spezifita t von 33%. Das bedeütet, dass bei einem spontan atmenden Patienten 

die Wahrscheinlichkeit fü r ein richtig positives Ergebnis (ITBI>1000ml/qm) bei einem 

ZVD ≥ 8,4 mmHg bei 78% (Sensitivita t) liegt. Gleichzeitig liegt die Wahrscheinlichkeit fü r 

ein richtig negatives Ergebnis (ITBI<1000ml/qm) bei einem ZVD < 8,4 mmHg bei nür 33% 

(Spezifita t). Fü r die korrigierten ZVD-Werte, ZVD-Modell-1.1 liegt der Cüt-Off-Wert bei -

3,2 mit einer Sensitivita t von 89% ünd Spezifita t von 40%. Beim ZVD-Modell-1.2 liegt der 

Cüt-Off-Wert bei -1,6 mmHg mit einer Sensitivita t von 78% ünd Spezifita t von 60%. Der 

direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierte ZVD-Modelle erreichen nicht das Signifikanz-

niveaü von p < 0,05. 

 

Abbildung 19: Vorhersage eines  ITBI > 1000ml/qm durch ZVD bzw. korrigierten ZVD. ROC-
Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei spontan atmenden Patienten  und 
korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell-1.1(grün).  
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Abbildung 20: Voraussage des ZVD hinsichtlich einer Hypervolämie (ITBI> 1000ml/qm).  
ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei spontan atmenden Patienten  und 
korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell-1.2(grün). 

 

Variable Fläche 
AUC 

Standardfehler p-
Wert 

Konfidenzintervall 

Obergrenze Üntergrenze 

ZVD 
spontan 

0,463 0,121 0,766 0,225 0,701 

ZVD-
Modell-
1.1 

0,570 0,124 0,571 0,327 0,841 

ZVD-
Modell-
1.2 

0,615 0,121 0,355 0,379 0,851 

Tabelle 36: Fläche unter den ROC-Kurven (AUC) für die Vorhersage eines erhöhten 
ITBI(>1000ml/qm) durch den gemessenen und durch Modell 1.1 und 1.2 korrigierten ZVD 
bei spontan atmenden Patienten. 

5.7.2 ROC-Kurven Analysen für die Hypervolämie (ITBI >1000 ml/qm) bei 

beatmeten Patienten. 

Fü r die von üns üntersüchten beatmeten Patienten hat der normal gemessene ZVD bei 

den beatmeten Patienten eine gro ßere Fla che ünter der Kürve als bei den spontan 
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atmenden Patienten (AÜC=0,727 vs. AÜC 0,463). Dürch eine ZVD-Korrektür mittels 

Regressionsmodell 2 la sst sich die Gü te der Voraüssage des ITBI nicht verbessern  

(AÜC=0,727; AÜC=0,593). Ermittelt man den Trennwert, fü r den jeweils der ho chste 

Yoüden-Index erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Trennwert von 16,5 mmHg bei einer 

Sensitivita t von 83% ünd einer Spezifita t von 67%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte (ZVD-

Modell-2) liegt der Cüt-Off-Wert bei -1,7 mmHg mit einer Sensitivita t von 100% ünd 

Spezifita t von 44%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierte ZVD-Modelle 

erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p< 0,05. 

 

Abbildung 21: Voraussagekraft des ZVD hinsichtlich eines erhöhten ITBI (≥1000ml/qm). 
ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei beatmeten Patienten  und korrigierter 
ZVD-Wert durch das Regressionsmodell-2(grün). 
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Variable Fläche 
AUC 

Standard-
fehler 

Signifikanz Konfidenzintervall 

Obergrenze Üntergrenze 

ZVD-
beatmet 

0,727 0,102 0,102 0,528 0,926 

ZVD-
Modell-2 

0,593 0,119 0,505 0,360 0,825 

Tabelle 37: Fläche unter den ROC-Kurven (AUC) für die Vorhersage eines erhöhten ITBI 
(>1000ml/qm) durch den gemessenen und durch Modell 2 korrigierten ZVD bei beatmeten 
Patienten. 

5.7.3 ROC-Kurven Analysen für die Hypervolämie (ITBI >1000 ml/qm) bei 

beatmeten und spontan atmenden Patienten. 

Üntersücht man alle Patienten (spontan atmende ünd beatmete Patienten) hat der normal 

gemessene ZVD keine Voraüssagekraft hinsichtlich des ITBI (AÜC=0,529). Eine leichte 

Verbesserüng der Fla che (AÜC) ünter der Kürve, la sst sich dürch eine ZVD-Korrektür 

mittels Regressionsmodell 3.2 erreichen (AÜC=0,648).  Ermittelt man den Trennwert fü r 

den jeweils der ho chste Yoüden-Index erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Trennwert 

von 13,75 mmHg bei einer Sensitivita t von 60% ünd einer Spezifita t von 49%. Fü r die 

korrigierten ZVD-Werte (ZVD-Modell-3.2) liegt der Cüt-Off-Wert bei -1,34 mmHg mit 

einer Sensitivita t von 80% ünd Spezifita t von 58%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die 

korrigierte ZVD-Modelle erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p< 0,05. 
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Abbildung 22: ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei beatmeten- und 
spontan atmende Patienten  und korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell 3.1 
(grün). 
 
 

 
Abbildung 23: ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei beatmeten und spontan 
atmenden Patienten und korrigierte ZVD-Werte durch das Regressionsmodell 3.2 (grün). 
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Variable Fläche 
AUC 

Standard-
fehler 

p-Wert Konfidenzintervall 

Obergrenze Üntergrenze 

ZVD 0,529 0,092 0,747 0,349 0,710 

ZVD-
Modell-
1.1 

0,545 0,092 0,617 0,366 0,725 

ZVD-
Modell-
1.2 

0,648 0,084 0,102 0,483 0,814 

Tabelle 38: Fläche unter den ROC-Kurven (AUC) für die Vorhersage eines erhöhten 
ITBI(>1000ml/qm) durch den gemessenen und durch Modell 1.1 und 1.2 korrigierten ZVD 
bei spontan atmenden Patienten. 

5.7.4 ROC-Kurven Analysen für die Hypovolämie (ITBI <850ml/qm) bei 

spontan atmenden Patienten. 

Fü r die von üns üntersüchten spontan atmenden Patienten hat der normal gemessene 

ZVD keine Voraüssagekraft hinsichtlich des ITBI (AÜC=0,458). Aüch dürch eine ZVD-

Korrektür mittels den Regressionsmodellen 1.1 ünd 1.2 konnte keine wesentliche 

Steigerüng der Fla che (Gü te der Voraüssage) ünter der Kürve erreicht werden (AÜC=555; 

AÜC=0,420). Ermittelt man den Trennwert fü r den jeweils der ho chste Yoüden-Index 

erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Trennwert von 8,75 mmHg bei einer Sensitivita t 

von 71% ünd einer Spezifita t von 59%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte (ZVD-Modell-1.1) 

liegt der Cüt-Off-Wert bei -1,5 mmHg mit einer Sensitivita t von 71% ünd Spezifita t von 

47%. Beim ZVD-Modell-1.2 liegt der Cüt-Off-Wert bei -3,5 mmHg mit einer Sensitivita t von 

71% ünd einer Spezifita t von 29%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierte ZVD-

Modelle erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p < 0,05. 
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Abbildung 24: ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei spontan atmenden 
Patienten  und korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell 1.1(grün). 
 
 
 
 

 
Abbildung 25: ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei spontan atmenden 
Patienten  und korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell-1.2(grün). 
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Variable Fläche 
AUC 

Standard-
fehler 

p-Wert Konfidenzintervall 

Obergrenze Üntergrenze 

ZVD 0,458 0,130 0,751 0,203 0,713 

ZVD-
Modell-1 

0,555 0,142 0,680 0,277 0,832 

ZVD-
Modell-2 

0,420 0,136 0,546 0,153 0,687 

Tabelle 39: Fläche unter den ROC-Kurven (AUC) für die Vorhersage eines erniedrigten  
ITBI(<850ml/qm) durch den gemessenen und durch Modell 1.1 und 1.2 korrigierten ZVD 
bei spontan atmenden Patienten. 

5.7.5 ROC-Kurven Analysen für die Hypovolämie (ITBI <850ml/qm) bei 

beatmeten Patienten. 

Fü r die von üns üntersüchten beatmeten Patienten hat der normal gemessene ZVD bei 

den beatmeten Patienten etwa eine gleich große Fla che ünter der Kürve wie die dürch das 

Regressionsmodell korrigierten ZVD-Werte (AÜC=0,609 vs. AÜC 0,617). Dürch eine ZVD-

Korrektür mittels Regressionsmodelle-2 la sst sich die Gü te der Voraüssage des ITBI nicht 

wesentlich verbessern.  Ermittelt man den Trennwert fü r den jeweils der ho chste Yoüden-

Index erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Trennwert von 17,5 mmHg bei einer 

Sensitivita t von 50% ünd ein einer Spezifita t von 69%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte 

(ZVD-Modell-2) liegt der Cüt-Off-Wert bei 1,6 mmHg mit einer Sensitivita t von 50% ünd 

Spezifita t von 88%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierte ZVD-Modelle 

erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p< 0,05. 
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Abbildung 26: ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei beatmeten Patienten  
und korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell-2(grün). 

 
 

Variable Fläche 
AUC 

Standard-
fehler 

p-Wert Konfidenzintervall 

Obergrenze Üntergrenze 

ZVD 0,609 0,143 0,391 0,329 0,890 

ZVD-
Modell-3 

0,617 0,137 0,358 0,349 0,885 

Tabelle 40: Fläche unter den ROC-Kurven (AUC) für die Vorhersage eines erniedrigten  
ITBI(<850ml/qm) durch den gemessenen und durch Modell-2 korrigierten ZVD bei 
beatmeten Patienten. 

5.7.6 ROC-Kurven Analysen für die Hypovolämie (ITBI <850ml/qm) bei 

beatmeten und spontan atmenden Patienten. 

Üntersücht man alle Patienten (spontan atmende ünd beatmete Patienten) hat der normal 

gemessene ZVD keine Voraüssagekraft hinsichtlich eines erniedrigten ITBI (AÜC=0,516). 

Eine leichte Verbesserüng der Fla che (AÜC) ünter der Kürve, la sst sich dürch eine ZVD-

Korrektür mittels Regressionsmodelle 3.2 erreichen (AÜC=0,568).  Ermittelt man den 

Trennwert, fü r den jeweils der ho chste Yoüden-Index erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD 
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ein Trennwert von 20,75 mmHg bei einer Sensitivita t von 27% ünd einer Spezifita t von 

94%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte (ZVD-Modell-3.1) liegt der Cüt-Off-Wert bei ≤ -0,69 

mit einer Sensitivita t von 67% ünd Spezifita t von 58%. Fü r das ZVD-Modell-3.2 liegt der 

Cüt-Off-Wert bei ≤4,4 mit einer Sensitivita t von 20% ünd einer Spezifita t von 91%. Der 

direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierte ZVD-Modelle erreichen nicht das 

Signifikanzniveaü von p< 0,05. 

 
Abbildung 27: ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei beatmeten- und 
spontan atmende Patienten  und korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell-3.1 
(grün). 
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Abbildung 28: ROC-Kurve für die gemessenen ZVD Werte (blau) bei beatmeten- und 
spontan atmenden Patienten  und korrigierte ZVD-Wert durch das Regressionsmodell-3.2 
(grün). 
 

Variable Fläche 
AUC 

Standard-
fehler 

p-Wert Konfidenzintervall 

Obergrenze Üntergrenze 

ZVD 0,516 0,98 0,859 0,325 0,708 

ZVD-
Modell-3.1 

0,568 0,89 0,456 0,392 0,743 

ZVD-
Modell-3.2 

0,473 0,92 0,764 0,293 0,653 

Tabelle 41: Fläche unter den ROC-Kurven (AUC) für die Vorhersage eines erniedrigten  
ITBI(<850ml/qm) durch den gemessenen und durch Modell 3.1 und 3.2 korrigierten ZVD 
bei spontan atmenden und beatmeten Patienten. 

5.7.7 Zusammenfassung ROC-Analysen 

In der folgenden Tabelle sind alle ROC-Analysen züsammengefasst. Dabei würden die 

Patienten in drei Grüppen ünterteilt: spontan atmende Patienten (n=24), beatmete 

Patienten (n=24) ünd spontan atmende Patienten ünd beatmete Patienten (n=48).  

 

 



 

74 
 

Patienten-
gruppe 

Regressions-
modell 

Fläche 

(AUC) 

Standard-
fehler 

Signifi-
kanz 

Cut-Off-
Wert 

Sensiti-
vität 

Spezi-
fität 

Patienten 
spontan 
Atmüng 
(n=24) 

ZVD 0,463 0,121 0,766 8,4 78% 33% 

ZVD-Modell-
1.1 

0,570 0,124 0,571 -3,2 89% 40% 

ZVD-Modell-
1.2 

0,615 0,121 0,355 -1,6 78% 60% 

Patienten 
beatmet 

(n=24) 

ZVD 0,727  0,102 0,102 16,5 83% 67% 

ZVD-Modell-2 0,593 0,119 0,505 -1,7 100% 44% 

Patienten 
beatmet; 
Patienten 
spontan 
Atmüng 
(n=48) 

ZVD 0,529 0,092 0,747 13,8 60% 49% 

ZVD-Modell-
3.1 

0,545 0,092 0,617 -3,1 87% 24% 

ZVD-Modell-
3.2 

0,648 0,084 0,102 -1,3 80% 58% 

Tabelle 42:  Übersicht der durchgeführten ROC-Analysen (1.Gruppe: spontan atmende 
Patienten, 2. Gruppe: beatmete Patienten, 3.Gruppe: beatmete und spontan atmende 
Patienten). 
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5.8 Zusammenfassung der Ergebnisse 

Da in der Stüdie eine ümfangreiche Datenanalyse mit verschiedenen Schwerpünkten 

dürchgefü hrt würde, sollen die Ergebnisse hier zür besseren Ü bersichtlichkeit 

züsammengefasst werden. Betreffend der Schwerpünkte „Interaktion von Ha modynamik 

ünd IAP“, „Eignüng des ZVD als Vorlastparameter“ ünd „Versüch einer Korrektür bei 

komplexen Intensivpatienten“ ergaben sich folgende Haüptergebnisse:  

IAP und Hämodynamik 

 Von den Patienten mit erho htem IAP (≥12 mmHg) hatten 81,3 % aüch einen erho hten 

ZVD (≥ 10mmHg). 

 Es gibt einen linearen ünd positiven Züsammenhang zwischen IAP ünd ZVD  (r=0,544; 

p<0,001). 

 Aüch im t-Test gibt es signifikante Mittelwertsünterschiede zwischen den Grüppen der 

Patienten mit normalem- ünd erho htem IAP (p<0,001). 

 18,8% der Patienten mit erho htem IAP hatten einen erniedrigten HZVI (<3 l/min/qm). 

Dagegen hatten alle Patienten mit einem normalen IAP aüch einen normwertigen oder 

erho hten HZVI (>3 l/min/qm). Mit anderen Worten: alle Patienten mit erniedrigten 

HZVI hatten einen erho hten IAP. 

IAP und Beatmung 

 Es fand sich kein Hinweis aüf einen Züsammenhang zwischen erho htem IAP ünd der 

Ha üfigkeit der Beatmüng der Patienten. 

 Bei den beatmeten Patienten zeigte sich jedoch eine signifikante Korrelation zwischen 

der Ho he des IAP ünd der Ho he des notwendigen P(m) (r=0,409; p=0,047). 
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Beatmung und Hämodynamik 

 Bei beatmeten Patienten bestand ein statistisch signifikanter positiver Züsammen-

hang zwischen dem mittleren Beatmüngsdrück P(m) ünd der Ho he des 

zentralveno sen Drücks (r=0,747; p<0,001). 

 Im t-Test (Vergleich beatmete Patienten mit spontan atmenden Patienten) ist ein 

Mittelwertsünterschied fü r den ZVD im Trend erkennbar (15,8 mmHg vs. 12,8 mmHg 

[p=0,061]).   

ZVD als Vorlastparameter (Regressionsanalysen) 

Die Ho he des ZVD korreliert im Gesamtkollektiv signifikant mit dem ELWI (r=0,302; 

p=0,037). Es bestand keine Korrelation zwischen dem ZVD ünd dem ITBI oder dem HZVI. 

Spontan atmende Patienten  

Bei der Regressionsanalyse des ZVD bei spontan atmenden Patienten erha lt man ein 

Modell mit R=0,793 (R-Qüadrat= 0,629). Erkla rende Variablen in diesem Modell sind der 

IAP ünd der ELWI. Dabei hat der IAP eine leicht sta rkere Aüswirküng aüf den ZVD als der 

ELWI. In einer einfachen linearen Regression, in der nür der IAP berü cksichtigt wird, 

erha lt man ein Modell mit R= 0,676 (R-Qüadrat= 0,457) 

Beatmete Patienten 

Bei der Regressionsanalyse bezü glich des ZVD bei beatmeten Patienten erha lt man ein 

Modell mit R=0,750 (R-Qüadrat= 0,563). Erkla rende Variablen sind hier IAP ünd P(m). Der 

ELWI würde nach Aüsschlüss dürch SPSS aüs dem Modell entfernt. In diesem Modell hat 

der P(m) eine ho here Aüswirküng aüf den ZVD als der IAP. 

Gesamtkollektiv 

Bei der Regressionsanalyse fü r das Gesamtkollektiv erha lt man ein Modell mit R= 0,716 

(R-Qüadrat=0,513). Erkla rende Variablen bei diesem Modell sind: IAP, ELWI ünd P(m).  

Dabei würde fü r nicht beatmete Patienten ein Wert von P(m) = 1 mmHg angenommen. Das 

Ergebnis zeigt, dass der IAP eine ho here Aüswirküng aüf den ZVD hat als der ELWI sowie 

eine ho here Aüswirküng als der P(m). Berü cksichtigt man nür den IAP ünd P(m) erha lt man 

ein Modell mit R=0,646 (R-Qüadrat=0,417). Hier hat der IAP eine ho heren Einflüss aüf den 

ZVD als der P(m).  
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Voraussagekraft der korrigierten ZVD-Werte (ROC-Analysen) 

Spontan atmende Patienten: ZVD hinsichtlich ITBI >1000ml/qm  

Ermittelt man den Trennwert fü r die Grüppe der spontan atmenden Patienten fü r die 

Hypervola mie (ITBI >1000ml/qm), ergibt sich fü r den ZVD 8,4 mmHg bei einer 

Sensitivita t von 78% ünd einer Spezifita t von 33%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte (ZVD-

Modell-1.1) liegt der Cüt-Off-Wert bei -3,2 mmHg mit einer Sensitivita t von 89% ünd einer 

Spezifita t von 40%. Beim ZVD-Modell-1.2 liegt der Cüt-Off-Wert bei -1,6 mit einer 

Sensitivita t von 78% ünd Spezifita t von 60%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die 

korrigierte ZVD-Modelle erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p< 0,05. 

Beatmete Patienten: ZVD hinsichtlich ITBI >1000ml/qm 

Fü r die von üns üntersüchten beatmeten Patienten hat der normal gemessene ZVD bei 

den beatmeten Patienten eine gro ßere Fla che ünter der Kürve als bei den spontan 

atmenden Patienten (AÜC=0,727 vs. AÜC 0,463).  Ermittelt man die Trennwert, fü r den 

ZVD, der einen erho hten ITBI (> 1000ml/qm) anzeigt ünd fü r den jeweils der ho chste 

Yoüden-Index erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Wert von 16,5 mmHg bei einer 

Sensitivita t von 83% ünd einer Spezifita t von 67%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte (ZVD-

Modell-2) liegt der Cüt-Off-Wert bei -1,7 mit einer Sensitivita t von 100% ünd Spezifita t 

von 44%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierten ZVD-Modelle erreichen nicht 

das Signifikanzniveaü von p< 0,05. 

Gesamtkollektiv: ZVD hinsichtlich ITBI >1000ml/qm 

Üntersücht man alle Patienten (spontan atmende ünd beatmete Patienten) hat der normal 

gemessene ZVD keine Voraüssagekraft hinsichtlich eines erho hten ITBI (> 1000ml/qm)  

(AÜC=0,529). Ermittelt man den Trennwert fü r den jeweils der ho chste Yoüden-Index 

erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Trennwert von 13,75 mmHg bei einer Sensitivita t 

von 60% ünd einer Spezifita t von 49%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte, (ZVD-Modell-3.2) 

liegt der Cüt-Off-Wert bei -1,34 mmHg mit einer Sensitivita t von 80% ünd Spezifita t von 

58%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierten ZVD-Modelle erreichen nicht das 

Signifikanzniveaü von p < 0,05. 
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Spontan atmende Patienten: ZVD hinsichtlich ITBI <850ml/qm  

Fü r die von üns üntersüchten spontan atmenden Patienten hat der normal gemessene 

ZVD keine Voraüssagekraft hinsichtlich eines erniedrigten ITBI (<850 ml/qm) 

(AÜC=0,458). Ermittelt man den Trennwert, fü r den jeweils der ho chste Yoüden-Index 

erzielt wird, ergibt sich fü r den ZVD ein Wert von 8,75 mmHg bei einer Sensitivita t von 

71% ünd einer Spezifita t von 59%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte (ZVD-Modell-1.1) liegt 

der Cüt-Off-Wert bei -1,5 mmHg mit einer Sensitivita t von 71% ünd Spezifita t von 47%. 

Beim ZVD-Modell-1.2 liegt der Cüt-Off-Wert bei -3,5 mmHg mit einer Sensitivita t von 71% 

ünd Spezifita t von 29%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierte ZVD-Modelle 

erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p < 0,05. 

Beatmete Patienten: ZVD hinsichtlich ITBI <850ml/qm 

Fü r die von üns üntersüchten beatmeten Patienten hat der normal gemessene ZVD bei 

den beatmeten Patienten etwa eine gleich große Fla che ünter der Kürve wie die dürch das 

Regressionsmodell korrigierten ZVD-Werte (AÜC=0,609 vs. AÜC 0,617).  Ermittelt man 

den Trennwert fü r den jeweils der ho chste Yoüden-Index erzielt wird, ergibt sich fü r den 

ZVD ein Trennwert von 17,5 mmHg bei einer Sensitivita t von 50% ünd einer Spezifita t von 

69%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte, ZVD-Modell-2 liegt der Cüt-Off-Wert bei 1,6 mmHg 

mit einer Sensitivita t von 50% ünd Spezifita t von 88%. Der direkt gemessene ZVD, sowie 

die korrigierte ZVD-Modelle erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p < 0,05.  

Gesamtkollektiv: ZVD hinsichtlich ITBI <850ml/qm 

Üntersücht man alle Patienten (spontan atmende ünd beatmete Patienten) hat der normal 

gemessene ZVD keine Voraüssagekraft hinsichtlich des erniedrigten ITBI (AÜC=0,516). 

Ermittelt man den Trennwert fü r den jeweils der ho chste Yoüden-Index erzielt wird, 

ergibt sich fü r den ZVD ein Wert von 20,75 mmHg bei einer Sensitivita t von 27% ünd  einer 

Spezifita t von 94%. Fü r die korrigierten ZVD-Werte, ZVD-Modell-3.1 liegt der Cüt-Off-

Wert bei ≤ -0,69 mmHg mit einer Sensitivita t von 67% ünd Spezifita t von 58%. Fü r das 

ZVD-Modell-3.2 liegt der Cüt-Off-Wert bei ≤ 4,4 mmHg mit einer Sensitivita t von 20% ünd 

einer Spezifita t von 91%. Der direkt gemessene ZVD, sowie die korrigierte ZVD-Modelle 

erreichen nicht das Signifikanzniveaü von p < 0,05.  
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6 Diskussion 

 
Im Mittelpünkt jeder ha modynamischen Therapie steht die Frage der 

Gewebeoxygenierüng. Diese Frage ist im klinischen Alltag oftmals nicht zweifelsfrei zü 

beantworten. Bei vielen kritisch kranken Patienten sind jedoch klinischer Verdacht ünd 

Sürrogatmarker wie Serümlaktat ünd zentral- bzw. gemischtveno se Sa ttigüng Hinweis 

genüg aüf eine nicht aüsreichende Gewebeoxygenierüng. Neben der aüsreichenden 

Oxygenierüng des Blütes (ü.a. abha ngig von der Lüngenfünktion) ünd einem ada qüaten 

Ha moglobinwert, ha ngt die Gewebeoxygenierüng kritisch von der ha modynamischen 

Sitüation ünd hier insbesondere dem HZV ab.  

Eine ha üfige Ürsache eines niedrigen HZV bei kritisch kranken Patienten ist die 

Hypovola mie. Bei Hypovola mie ist die kardiale Vorlast vermindert ünd damit die 

Vorspannüng der Herzmüskelzellen redüziert. Es kommt, bedingt dürch den Frank-

Starling-Mechanismüs, zü einem erniedrigten Schlagvolümen ünd damit zü einem 

erniedrigten HZV. Dem klinisch ta tigen Arzt stellt sich ha üfig die Frage nach der 

Qüantifizierüng der Vorlast ünd nach der Volümenreagibilita t, d.h. kann das HZV dürch 

Volümengabe verbessert werden. Eine direkte Messüng der Vorlast ist nicht mo glich, so 

dass man gezwüngenermaßen von sogenannten Sürrogatmarkern indirekt aüf die Vorlast 

schließen müss. Lange Zeit war der ZVD als Sürrogatmarker der Vorlast ünümstritten. 

Sein Vorteil besteht vor allem darin, dass er mit vertretbarem Risiko fü r den Patienten zü 

erfassen ist ünd die Messtechnik einfach ünd kostengü nstig ist. In den letzten Jahren sind 

allerdings zünehmend Zweifel an seiner Validita t bezü glich Vorlastabscha tzüng ünd 

Beürteilüng der Volümenreagibilita t gea üßert worden (Shippy et al. 1984) (Kümar et al. 

2004) (Marik 2008) (Osman et al. 2007a) (Saügel et al. 2011b). Viele Aütoren sprechen 

dem ZVD jegliche Relevanz in der Volümentherapie ab ünd stü tzen sich dabei aüf 

zahlreiche Stüdien, in denen gezeigt werden konnte, dass die Bestimmüng von ZVD ünd 

PAWP keine Aüssage ü ber den Volümenstatüs züla sst. Marik ünd Kollegen haben 2008 

insgesamt 24 Stüdien zü diesem Thema aüsgewertet ünd im Anschlüss noch eine 

Sübgrüppenanalyse dürchgefü hrt. Sie kommen zü dem Schlüss, dass der ZVD im 

klinischen Alltag nicht zür Steüerüng der Volümentherapie herangezogen werden sollte 

(Marik 2008) (Marik ünd Cavallazzi 2013). Nichts desto trotz findet sich die Empfehlüng, 

den ZVD als Sürrogatmarker der Vorlast zü nützen, aüch noch in aktüellen Lehrbü chern 
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ünd Empfehlüngen zür Sepsistherapie (Dellinger et al. 2013);  aüch im klinischen Alltag 

wird noch allzü oft der ZVD zür Volümenstatüsabscha tzüng ünd Therapiesteüerüng 

herangezogen. Dabei  würden als wesentliche Sto rfaktoren  des ZVD der intraabdominelle 

Drück ünd die Beatmüng postüliert (Deliüs et al. 2007) (Schachtrüpp et al. 2003) (Chang 

ü. a. 1998), (Ridings et al. 1995). 

6.1 Bedeutung von IAP und Beatmung für die Hämodynamik und den 

ZVD als druckbasierten Vorlastparameter 

6.1.1 Einfluss des IAP auf die Hämodynamik 

Es konnte bereits in mehreren tierexperimentellen Stüdien (Ke et al. 2012), (Deliüs et al. 

2007), (Schachtrüpp et al. 2003), (Ridings et al. 1995), (Robotham et al. 1985) sowie 

klinischen Stüdien (Chang et al. 1998), (Bieda et al. 2011) nachgewiesen werden, dass der 

intraabdominelle Drück Aüswirküngen aüf die Ha modynamik hat. Bei allen genannten 

Stüdien kam es dürch den intraabdominellen Drückanstieg aüch zü einem Anstieg des 

ZVD bzw. des PAWP.    

In dem Patientenkollektiv ünserer Stüdie besta tigt sich vor allem die Aüswirküng des 

intraabdominellen Drücks aüf den ZVD als Vorlastparameter. Es besteht eine positive 

Korrelation (r=0,544; p<0,001), aüch die Mittelwerte fü r den ZVD bei normalem ünd 

erho htem IAP ünterscheiden sich signifikant (16,09±5,66 vs. 10,7±3,87; p<0,001).  Es 

müss also davon aüsgegangen werden, wie in voran gegangenen Arbeiten postüliert, dass 

sich ein Teil des intraabdominellen Drücks ü ber das Zwerchfell hinwegsetzt ünd somit den 

Drück intrathorakal erho ht ünd damit aüch der Drück in der Vena cava steigt. 

Wa hrend der ZVD sich demzüfolge als sto ranfa llig erweist fü r Einflü sse dürch einen 

erho hten IAP, scheint ein Vorteil des ITBI seine Robüstheit gegenü ber Vera nderüngen des 

IAP zü sein. Es zeigte sich keine Korrelation des ITBI mit dem IAP (r=-0,192; p=0,190). 

Vergleicht man die Mittelwerte des ITBI bei Patienten mit normalem ünd erho htem 

Baüchdrück, so ergibt sich wie zü erwarten im Mittel ein erniedrigter ITBI (963±175 vs. 

942±218; p=0,418) bei erho htem intraabdominellen Drück. Statistisch ist dieser Mittel-

wertsünterschied allerdings im Wilcoxon-Rangsümmentest nicht signifikant.  
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Fü r den Züsammenhang zwischen IAP ünd HZVI deütet sich bei ünserem Patienten-

kollektiv keine Korrelation an (r=-0,079; p=0,591). Hinsichtlich der Mittelwerte des HZVI 

bei normalem ünd erho htem IAP zeigt sich ein Trend zü erniedrigtem HZVI bei erho htem 

IAP (4,55±1,14 vs. 4,21±1,23; p=0,351), der allerdings im t-Test statistisch nicht 

signifikant ist. Interessant ist die Tatsache, dass alle Patienten mit erniedrigtem HZVI (6 

Patienten) aüch einen erho hten IAP (≥ 12mmHg) hatten. Das kann bedeüten, dass ein 

erho hter IAP zwar nicht zwangsla üfig zü einem erniedrigten HZVI fü hrt, aber ein erho hter 

IAP ein Risikofaktor fü r einen erniedrigten HZVI darstellt.  

Im Tiermodell waren diese Züsammenha nge zwischen erho htem IAP ünd erniedrigtem 

ITBI ünd HZVI deütlich ünd signifikant. In der oben genannten Üntersüchüng von 

Schachtrüpp ünd Kollegen an Schweinen kommt es im Mittel nach 24-stü ndigem IAP-

Anstieg aüf 30 mmHg zü einer Vervierfachüng des ZVD gegenü ber dem Aüsgangswert ünd 

einem Abfall des ITBI aüf bis zü 55% ünd das HZVI aüf bis zü 27%. Dieser deütliche 

Ünterschied la sst sich ünter anderem dadürch erkla ren, dass bei den von üns 

üntersüchten Patienten  züm Zeitpünkt der Messüngen der Ha modynamik therapeütische 

Interventionen wie Volümen- ünd/oder Katecholamingaben stattgefünden hatten. Dürch 

diese therapeütischen Eingriffe in die Ha modynamik würde sicherlich der Einflüss des 

IAP aüf die gemessenen Parameter teilweise abgeschwa cht. Denn das klinische Ziel ist es 

schließlich, die Vorlast ünd damit das HZV der Patienten mit erho htem IAP medikamento s 

zü verbessern. Es erscheint daher schwierig, die einzelnen Effekte eines erho hten 

intraabdominellen Drücks an einem Kollektiv von „normalen“ Intensivpatienten zü 

zeigen. Dies gelingt eindeütig besser am Tiermodell. Allerdings war der Effekt eines 

erho hten IAP aüf den ZVD aüch bei ünserem Patientenkollektiv eindeütig.  

6.1.2 Einfluss der Beatmung auf die Hämodynamik 

Dass die Beatmüng einen Effekt aüf die Ha modynamik hat, ist allgemein anerkannt ünd 

ergibt sich ünter anderem aüs der ünphysiologischen Ümkehr der Drückverha ltnisse 

wa hrend des Beatmüngsvorgangs. Beim spontan atmenden Patienten, kommt es wa hrend 

der Einatmüngsphase zü einem intrathorakalen Drückabfall, so dass Lüft passiv in die 

Lünge stro mt. Gleichzeitig kommt es zü einem erho hten veno sen Rü ckstrom züm rechten 

Herzen ünd der Lünge. Bei maschineller Beatmüng wird fü r die Inspiration Lüft mittels 

Ü berdrück in die Lünge transportiert. Bei züsa tzlich eingestelltem PEEP wird der 
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intrathorakale Drück (ITP) daüerhaft erho ht, was regelhaft zü einem Abfall des 

Herzzeitvolümens fü hrt (Lüecke et al. 2004). Dabei haben Stüdien gezeigt, dass 

Ü berdrückbeatmüng ünd eine Erho hüng des PEEP züm Anstieg des rechtsartrialen 

Drücks (PRA) fü hren (Jellinek et al. 2000) (van den Berg, Paül C M et al. 2002). Da der 

rechtsartriale Drück (PRA) bei richtig positioniertem ZVK mit dem zentralveno sen Drück 

(ZVD) korrespondiert, lassen sich diese Feststellüngen aüf ünsere Ergebnisse ü bertragen.  

Ünsere Daten zeigen, dass der ZVD abha ngig vom P(m) steigt (r=0,747; p<0,001). Es wird 

angenommen, dass dieser dürch Ü berdrückbeatmüng erho hte PRA fü r eine Abnahme des 

veno sen Rü ckstroms züm Herzen ünd damit zü einem Abfall des Herzzeitvolümens fü hrt. 

Dieser These wird allerdings in den beiden oben genannten Stüdien widersprochen. Es 

wird postüliert, dass die Ürsache des verminderten veno sen Rü ckstroms (VR) nicht der 

Drückerho hüng im rechten Vorhof zü züschreiben ist. Denn zeitgleich mit der Erho hüng 

des PRA kommt es zü einer Erho hüng des mittleren systemischen Drücks MSP. Ünd fü r den 

veno sen Rü ckstrom gilt VR~MSP-PRA, d.h. die Drückdifferenz bleibt nahezü gleich ünd 

damit aüch der VR. In der Stüdie von van den Berg et. al. an 42 Pateinten nach kardialer 

Bypass-OP würde schrittweise der Atemwegsdrück erho ht. Wie erwartet stieg der Drück 

im rechten  Vorhof an ünd zwar im Mittel üm 3 mmHg bei einer Erho hüng des PEEP üm 

10 mmHg. Dies fü hrte allerdings in der genannten Arbeit zü keiner signifikanten 

Beeintra chtigüng des Schlagvolümens des rechten Herzens. Die Erkla rüng dafü r wird in 

dem gleichzeitigen Anstieg des IAP gesehen. In der Stüdie würde gezeigt, dass der IAP im 

Mittel üm 2 mmHg steigt, wenn der PEEP üm 10 mmHg erho ht wird. Daraüs la sst sich 

ableiten, dass der PEEP sich ü ber das Zwerchfell hinwegsetzt ünd somit nicht nür den PRA 

erho ht, sondern eben aüch den MSP. Das bedeütet, dass der Gradient bei insgesamt 

gestiegenem Drück gleich bleibt bzw. sich nür ünwesentlich vera ndert ünd damit der VR 

sich nicht oder nür kaüm a ndert. Da es bei Ü berdrückbeatmüng mit PEEP dennoch 

regelma ßig zü einem Abfall sowohl des Herzzeitvolümens sowie des Blütdrücks kommt, 

liefert hier die veno se Resistance einen weiteren Erkla rüngsansatz, welche fü r den 

veno sen Rü ckstrom neben dem Gradienten MSP-PRA eine Rolle spielt. So konnte in einer 

tierexperimentellen Stüdie gezeigt werden, dass bei kontrollierter Beatmüng mit PEEP 

der veno se Widerstand in der Leber steigt (Brienza et al. 1995). Das ko nnte ein Gründ sein 

warüm wa hrend Ü berdrückbeatmüng weniger veno ses Blüt von der Leber zürü ck züm 

Herzen gelangt. Anhalt gibt es weiterhin dafü r, dass es dürch den PEEP zü einer Erho hüng 
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des veno sen Widerstandes insgesamt ünd damit zü einem Abfall des veno sen Rü ckstroms 

(VR) fü hrt (Fessler 1997).    

Daraüs kann gefolgert werden, dass dürch maschinelle Ü berdrückbeatmüng der ZVD 

erho ht wird ünd gleichzeitig dürch erho hten veno sen Widerstand der Blütrü ckstrom züm 

Herzen abnimmt. ZVD ünd kardiale Vorlast verhalten sich in dieser Sitüation eher 

gegensa tzlich, oder anders aüsgedrü ckt spiegelt der ZVD in dieser Sitüation die Vorlast 

nicht reell wider. 

6.2 Bedeutung des ZVD als Surrogatmarker der Vorlast bei einem 

gemischt internistischen Intensivpatientenkollektiv 

Der ITBI würde als Goldstandard der Vorlast herangezogen, da in vorhergehenden 

Stüdien belegt werden konnte, dass der ITBI den Volümenstatüs sowie die daraüs 

resültierenden Vera nderüngen des HZV besser widerspiegelt als drückbasierte Parameter 

(Lichtwarck-Aschoff et al. 1992; Lichtwarck-Aschoff et al. 1996). Bei Patienten mit 

Pankreatitis konnte gezeigt werden, dass der ITBI ünd delta-ITBI mit dem HZVI sowie 

delta-HZVI güt korrelieren, was fü r den ZVD ünd seine A nderüngen nicht gilt (Hüber et al. 

2008). 

Bei den von üns üntersüchten Patienten konnte keine züfriedenstellende Voraüssage des 

ITBI anhand der Ho he des ZVD getroffen werden.  

 
Wie ünter 5.1 aüsgefü hrt, fü hren sowohl eine Erho hüng des IAP als aüch die 

Ü berdrückbeatmüng zü einer Zünahme des ZVD, bei  gleichzeitiger Abnahme des veno sen 

Rü ckstroms. Dabei besteht bei ünserem Patientenkollektiv ein statistischer 

Züsammenhang zwischen der Ho he des IAP ünd der Ho he des P(m) (r=0,409; p=0,047). Es 

kann nicht zweifelsfrei gekla rt werden, ob der initial erho hte IAP zü einem erho hten P(m) 

fü hrt oder der P(m) nach der These von van Berg ünd Jellinek aüch den IAP erho ht. 

Wahrscheinlich kommen beide Effekte züm Tragen, d.h. es besteht eine Wechselwirküng, 

die die Vorlasteinscha tzüng dürch den ZVD noch schwerer macht.  
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Aüf jeden Fall legen ünsere Ergebnisse nahe, dass bei schwerkranken Intensivpatienten 

aüf Gründ des IAP ünd der maschinellen Beatmüng kein Züsammenhang zwischen dem 

intravasalen Volümenstatüs ünd der Ho he des ZVD angenommen werden kann.  

6.3 Möglichkeiten der ZVD-Korrektur 

In der Literatür findet sich der Vorschlag, folgende Korrektürformel zür Verwendüng des 

ZVD fü r die Vorlastbestimmüng bei erho htem IAP anzüwenden:  

ZVDeffektiv = ZVDgemessen – 0,5 x IAP (Malbrain, Manü L N G et al. 2015).  

Gü ltigkeit ünd praktischer Nützen dieser Formel würden bisher nicht aüsreichend 

üntersücht. Daher war es Schwerpünkt dieser Arbeit, den tatsa chlichen Einflüss des IAP 

aüf den ZVD in verschiedenen klinischen Szenarien zü evalüieren ünd züdem den 

Beatmüngsdrück als weiteren Einflüssfaktor zü berü cksichtigen. Zü diesem Zweck 

würden beatmete ünd nicht beatmete Patienten sowie Patienten mit ünd ohne erho hten 

intraabdominellen Drück eingeschlossen.   

Das oben genannte Postülat von Malbrain hat zwei Pra missen: 

1) Der Regressions-Koeffizient ist weitgehend konstant. 

2) Weitere Einflüssfaktoren sind zü vernachla ssigen. 

Die Daten dieser Arbeit  zeigen, dass beide Pra missen im klinischen Setting nicht aüfrecht 

zü erhalten sind. 
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Regressions-
modelle 

Modell 

 

R Unab-
hängige 
Variable 

Regres-
sions-

koeffizient 

T p-Wert 

Patienten mit 
spontaner 
Atmüng 
(n=24) 

 

 

 

IAP, ELWI, 
Konstante 

0,793 Konstante -5,953 -1,819 0,083 

IAP 0,878 5,134 <0,001 

ELWI 0,801 3,128 0,005 

IAP,  
Konstante 

 

0,676 Konstante 0,214 2,392 0,945 

IAP 0,870 4,301 <0,001 

Patienten 
beatmet 

(n=24) 

IAP, P(m), 
ELWI 
(aüsgesch
lossen) 

0,750  Konstante 3,502 1,430 0,167 

IAP 0,195 1,780 0,090 

P(m) 0,606 3,810 <0,001 

Alle Patienten 
(n=48) 

IAP, ELWI, 
P(m), 
Konstante 

0,716 Konstante 0,289 0,128 0,899 

IAP 0,604 5,403 <0,001 

ELWI 0,478 2,950 0,005 

P(m) 0,145 1,788 0,082 

IAP, P(m), 
Konstante 

0,646 Konstante 4,517 2,392 0,021 

 IAP 0,541 4,558 <0,001 

 P(m) 0,226 2,730 0,009 

Abha ngige Variable: ZVD 

Tabelle 43: Übersicht der durchgeführten Regressionsanalysen (1. Gruppe: spontan 
atmende Patienten, 2. Gruppe: beatmete Patienten, 3. Gruppe: beatmete und spontan 
atmende Patienten) mit dem ZVD als abhängiger Variable 

Wie in Tabelle 43 ersichtlich, gibt es neben dem IAP noch eine Reihe von anderen 

theoretisch erfassbaren Faktoren (Beatmüngsdrück, ELWI), die den Einflüss des IAP in 

bestimmten Sitüationen deütlich ü bertreffen ko nnen. Selbst wenn man diese Faktoren 

erfasst, ist der Erkla rüngsgehalt fü r den gemessenen ZVD bei einem maximalen R von 0,79 

ünd einem R2 von 0,63 nür 63%.  
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6.3.1 Interpretation eigener Daten, um die Vorhersagekraft des ZVD 

hinsichtlich des ITBI zu verbessern 

Nachdem wir in ünseren Daten einen Züsammenhang zwischen dem IAP ünd der 

Beatmüng mit dem ZVD nachweisen konnten, fü hrten wir Regressionsanalysen dürch, üm 

die Beeinflüssüng des ZVD zü qüantifizieren. Dabei zeigte sich, dass der ELWI eine weitere 

Variable ist, üm Anteile des ZVD statistisch zü erkla ren.  

Das Regressionsmodell mit der ho chsten Gü te (R=0,793) konnte fü r spontan atmende 

Patienten errechnet werden.  In diesem Modell sind der IAP ünd der ELWI die erkla renden 

Variablen. 

Aüffallend ist, dass bei den beatmeten Patienten der P(m) eine ho here Aüswirküng aüf den 

ZVD hat als der IAP. Dagegen hat bei dem Gesamtkollektiv der IAP einen sta rkeren Einflüss 

aüf den ZVD als der P(m). Dies la sst sich dadürch erkla ren, dass bei dem Gesamtkollektiv 

alle Patienten mit Spontanatmüng mit einem P(m)=1 mmHg berü cksichtigt würden ünd 

deshalb in diesem Modell ein erho hter P(m) in seiner Wirküng ünterscha tzt wird. Daher 

scheint es sinnvoll, bei der Verwendüng der Regressionsmodelle je nach Sitüation 

entweder das Modell fü r beatmete oder spontan atmende Patienten zü verwenden. 

Üm die Voraüssagekraft des ZVD hinsichtlich des ITBI zü verbessern, sübtrahierten wir 

die mittels der verschiedenen Regressionsmodelle errechneten Einflü sse von den 

gemessenen ZVD-Werten. Mittels ROC-Analyse ü berprü ften wir die korrigierten ZVD-

Werte hinsichtlich ihrer Gü te, eine Hypervola mie (ITBI>1000ml/qm) bzw. Hypovola mie 

(ITBI<850ml/qm) voraüszüsagen.  

Fü r die Hypervola mie beim spontan atmenden Patienten hatte der gemessene ZVD keine 

Voraüssagekraft hinsichtlich des ITBI (AÜC=0,563). Dabei war die Sensitivita t mit 78% 

akzeptabel, die Spezifita t mit 40% allerdings zü niedrig. Dürch die ZVD-Korrektür mittels 

dem Regressionmodell-2 (erkla rende Variable IAP) konnte eine leichtere Verbesserüng 

erreicht werden (AÜC=0,615). Bei gleichbleibender Sensitivita t von 78%, konnte 

zümindest die Spezifita t aüf 60% verbessert werden. Bei spontan atmenden Patienten, bei 

denen der IAP üm 1 mmHg steigt, steigt demzüfolge der ZVD üm 0,87 mmHg. In der 

klinischen Praxis ü bertragen mü sste man beim spontan atmenden Patienten also 87% des 

IAP (gemessen in mmHg) vom ZVD abziehen. Alle so korrigierten ZVD-Werte wü rden 
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dann bei Ergebnissen > -1,6 einen ITBI >1000ml/qm voraüssagen ünd zwar mit einer 

Sensitivita t von 78% ünd einer Spezifita t von 60%. 

Fü r die Hypervola mie der beatmeten Patienten ergibt sich interessanterweise fü r den 

gemessenen ZVD bereits ein AÜC=0,727. Eine Hypervola mie wird hier mit einem ZVD ≥16 

mmHg angezeigt, mit einer Sensitivita t von 83% ünd einer Spezifita t von 67%. Hier bringt 

die Korrektür des ZVD keine weitere Verbesserüng der Vorhersagekraft des ZVD.  

Ünterscheidet man nicht zwischen beatmeten ünd spontan atmenden Patienten, so hat 

der ZVD keinerlei Voraüssagekraft hinsichtlich des ITBI (AÜC=0,529). Korrigiert man den 

ZVD mittels Modell 3 (P(m) ünd IAP erkla rende Variablen), dann verbessert sich die Fla che 

ünter Kürve leicht (AÜC=0,648) bei einer Sensitivita t von 80% ünd einer Spezifita t von 

58%. 

Züsammenfassend kann festgehalten werden, dass der ZVD (bzw. der korrigierte ZVD 

beim Gesamtkollektiv) in den oben genannten Sitüationen eine akzeptable Sensitivita t üm 

die 80% hat. Allerdings ist ein erho hter ZVD nicht besonders spezifisch fü r einen erho hten 

ITBI. 

Fü r die Voraüssage einer Hypovola mie scheint der ZVD bei den von üns üntersüchten 

Patienten vo llig üngeeignet. Vor allem fa llt die schlechte Sensitivita t üm die 50% aüf. Eine 

relevante Verbesserüng der Sensitivita t dürch die Korrektür des ZVD ließ sich fü r diese 

Sitüation nicht erreichen. In der vorliegenden Arbeit würden fü r die Hypovola mie zwei 

ZVD-Grenzwerte fü r die Berechnüngen gewa hlt: 5 mmHg ünd 10 mmHg. Es ist nicht 

aüszüschließen, dass die Wahl der Grenzwerte die Ergebnisse signifikant beeinflüsst.   

In der Literatür herrscht allerdings keine Einigkeit ü ber einen definierten ünteren 

Grenzwert des ZVD. Die Angaben reichen von 1 mmHg bis 12 mmHg. In einer 

Ü bersichtsarbeit von 2009 wird ein klinischer Zielwert von 5-12 mmHg zür Optimierüng 

des HZV vorgeschlagen (Janssens ünd Graf 2009). Empfehlüngen einer internationalen 

Konferenz züm ha modynamischen Monitoring im Schock weisen daraüf hin, dass bei ZVD-

Werten ünter 4 mmHg eine sofortige Volümensübstitütion stattfinden sollte (Antonelli et 

al. 2007). Bei Stüdien aüs dem operativen Bereich findet man oft ho here üntere 

Grenzwerte, in der Regel 6-8 mmHg (Benes et al. 2010) (Kapoor et al. 2008), bis zü 12 

mmHg (Wakeling et al. 2005). In der aktüellen Sürviving Sepsis Campaign wird 

vorgeschlagen, fü r die ersten 6 Stünden einen ZVD von 8-12 mmHg anzüstreben 

(Dellinger et al. 2013). Eine allgemein gü ltige Üntergrenze fü r den ZVD kann in der 
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Literatür sicherlich aüch deshalb nicht gefünden werden, weil man verschieden 

klinischen Sitüationen Rechnüng tragen mo chte. 

Aüffallend ist, dass die anhand ünseres Kollektivs errechneten ZVD-Grenzwerte fü r 

Hyper- ünd Hypovola mie weit von denen in der Literatür genannten abweichen ünd vo llig 

üngewohnt erscheinen. Besonders eklatant ist hierbei der errechnete ZVD-Trennwert fü r 

die Hypovola mie bei beatmeten Patienten von 17,5 mmHg.  

6.4 Weitere Möglichkeiten der ZVD Korrektur 

In der Literatür finden sich weitere Ansa tze, die Vorhersagekraft des ZVD hinsichtlich der 

Vorlastabscha tzüng zü verbessern.  

Wie ünter 2.2.2 bereits beschrieben, handelt es sich bei dem ZVD physiologisch gesehen 

üm einen transmüralen Drück, d.h. der Drück ergibt sich aüs der Differenz zwischen 

Gefa ßinnen- ünd Gefa ßaüßenseite (intrathorakal). Allerdings wird in der klinischen 

Praxis die Drückdifferenz zwischen Gefa ßinnenseite ünd dem atmospha rischen Drück 

gemessen. In mehreren Tierstüdien konnte der Effekt eines erho hten IAP aüf den 

intrathoraklen Drück gezeigt werden (Waüters et al 2012; Ridings et al 1995). Dabei 

konnten Waüters ünd Kollegen zeigen, dass zwischen 17% (Messüng Ende Expiration) 

ünd 62% (Messüng Ende Inspiration) des erho hten IAP aüf das intrathorakale 

Kompartiment ü bertragen werden. Es zeigte sich gleichzeitig ein Anstieg des ZVD, dabei 

war der Züsammenhang deütlicher (r=0,65; p<0,001) als bei dem von üns üntersüchten 

Kollektiv (r=0,544; p<0,001). In der Arbeit von Waüters würde züdem noch der 

transmürale Drück fü r den ZVD bestimmt. Hier zeigte sich ein abnehmender Trend bei 

steigendem IAP. Als volümenbasierter Parameter konnte fü r den GEDI keine statistisch 

signifikante Vera nderüng gefünden werden, was sich mit ünseren Ergebnissen deckt. Die 

Aütoren schlüssfolgerten, dass der GEDI ünd der transmüral gemessene Drück 

hinsichtlich der Vorlastbestimmüng dem klassisch bestimmten ZVD deütlich ü berlegen 

sind. In einem 2015 vero ffentlichen Review „What every ICU clinician needs to know about 

the cardiovascular effects caused by abdominal hypertension“ wird allerdings die 

tatsa chliche Bestimmüng von transmüralen Drü cken in der klinischen Praxis nicht 

empfohlen, da hierzü laüt der Aütoren keine klinischen Stüdien vorla gen (Malbrain, Manü 

L N G et al. 2015). Vielmehr wird postüliert, paüschal die Ha lfte des gemessenen IAP von 
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dem ZVD-Wert zü sübtrahieren (ZVDeffektiv = ZVDgemessen - 0,5*IAP), üm so einen 

Na herüngswert zür Vorlastbestimmüng zü erhalten. In dem von üns üntersüchten 

Patientenkollektiv zeigte sich allerdings keine hinreichende Verbesserüng des ZVD als 

Vorlastparameter, üm einen klinisch sinnvollen Einsatz zü empfehlen. 

Ein weiterer in der Literatür beschriebener Ansatz, ist die Berü cksichtigüng positiver 

endexspiratorischer Drü cke (PEEP). Aüch bei der Anwendüng eines PEEP kommt es einer 

Erho hüng des intrathorakalen Drückes (Smiseth et al. 1996; Lüecke et al. 2004) ünd damit 

zü einer Erho hüng des ZVD. Gleichzeitig kann die Vorlast dürch einen hohen PEEP sinken 

(Lüecke et al. 2004). Diesen Ümstand ko nnte man sich diagnostisch mo glicherweise zü 

Nütze machen. So konnten Lampert ünd Kollegen in einem Tierversüch zeigen, dass es bei 

einem PEEP von 10 cmH2O bei Hypovola mie ünd Normovola mie zü einer signifikanten 

Abnahme des Schlagvolümens kam, nicht aber bei Hypervola mie (Lambert et al. 2007).  

Falls also im klinischen Test bei einem PEEP von 10 cmH2O das Schlagvolümen nicht 

abfiele, spra che das fü r eine Hypervola mie. Zwischen Hypo- ünd Normovola mie kann aüf 

diese Weise jedoch nicht ünterschieden werden. Züdem dü rften in der klinischen Praxis 

weitere Einflüssgro ßen wie der IAP die Gü te dieses Tests mindern.  

Weitere Alternativen, üm die Vorlast bei beatmeten Patienten abzüscha tzen ünd die damit 

züsammenha ngende Frage nach der Volümenreagibilita t zü beantworten, sind der 

Passive-Leg-Raising-Test ünd der End-Expiratory-Occlüsion-Test. Beim End-Expiratory-

Occlüsion-Test wird der Beatmüngszyklüs am Ende der Exspiration fü r 15 Sekünden 

ünterbrochen. Dürch die Ünterbrechüng des Beatmüngszyklüs kommt es zü einem 

erho hten veno sen Rü ckstrom züm rechten Herzen ünd in der Folge zü einer Erho hüng der 

kardialen Vorlast. Bei bestehender Volümenreagibilita t fü hrt dies zü einer Erho hüng des 

Schlagvolümens. Aüf a hnliche Weise fü hrt aüch der Passive-Leg-Raising-Test zü einer 

Erho hüng der Vorlast. Beim liegenden Patienten fü hrt das passive Anheben der Beine zü 

einer Ümverteilüng von Blüt aüs der ünteren Ko rperha lfte in Richtüng Herz. Falls 

daraüfhin das Schlagvolümen zünimmt, spricht das fü r eine bestehende Hypovola mie 

(Monnet ünd Teboül 2013). In einer Arbeit von Silva ünd Kollegen konnte gezeigt werden, 

dass insbesondere bei hohen PEEP-Werten dürch den Passive-Leg-Raising-Test sowie 

dürch den End-Expiratory-Occlüsion-Test eine Volümenreagibilita t züverla ssig angezeigt 

werden konnte (Silva et al. 2013). In einer weiteren Stüdie dieser Arbeitsgrüppe zeigte 

sich bei Patienten mit schlechter pülmonaler Compliance ≤30 ml/cmH20 sogar eine 

Ü berlegenheit der beiden Tests gegenü ber der Pülsdrückvariation (Monnet et al. 2012). 
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Beide Tests zeichnen sich dürch ihre einfache Anwendüng aüs ünd ko nnen aüch bei 

Arrhythmien eingesetzt werden, weil sie ü ber mehrere Herzzyklen hinweg aüsgefü hrt 

werden. Der Passive-Leg-Raising-Test eignet sich züdem aüch bei nicht intübierten 

Patienten. Eine gewisse Limitation besteht bei beiden Tests darin, dass fü r züverla ssige 

Ergebnisse ein kontinüierliches Echtzeit-Monitoring des Herzzeitvolümens vorhanden 

sein müss. Die Beobachtüng der Vera nderüngen des arteriellen Pülsdrücks liefert zü 

üngenaüe Rü ckschlü sse aüf die Vorlast (Monnet ünd Teboül 2013).    

6.5 Stärken der Studie 

Die in der klinischen Roütine gewonnenen Daten sind die Basis ta glich getroffener 

medizinischer Therapieentscheidüngen, d.h. hier entscheidet sich inwieweit ein 

diagnostischer Parameter sinnvoll ist. Gerade der ZVD als übiqüita r eingesetzter 

diagnostischer Parameter sollte eigentlich dem Ansprüch genü gen, züverla ssige 

Voraüssagen bei ünterschiedlichsten intensivmedizinisch erkrankten Patienten zü liefern. 

Nach der Vero ffentlichüng zahlreicher tierexperimenteller Stüdien, würde in der hier 

vorgelegten Arbeit der ZVD als Vorlastparameter ünter Alltagsbedingüngen bei Patienten 

einem Praxistest ünterzogen. Zü diesem Zweck würden Patienten mit verschiedenen 

Erkranküngen (Leberzirrhose, Pankreatitis, Sepsis ünd anderen Erkranküngen) 

eingeschlossen. Züdem würden sowohl beatmete ünd spontan atmende, sowie Patienten 

mit erho htem ünd normalem intraabdominellem Drück berü cksichtigt, üm zwei wichtige 

Einflüssgro ßen aüf den ZVD messen zü ko nnen. Die hier gewonnen Daten spiegeln somit 

die Realita t eines gemischt internistischen Patientenkollektivs wider.  

Züdem würde in der vorliegenden Arbeit mit differenzierten mathematischen Methoden 

versücht, die Einflü sse von Beatmüng ünd IAP aüf den ZVD zü erfassen ünd aüszüwerten. 

Dieses Vorgehen geht deütlich ü ber die Empfehlüng hinaüs, paüschal 50% des IAP vom 

gemessenen ZVD abzüziehen (Malbrain, Manü L N G et al. 2015). 
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6.6 Limitationen der Studie 

Eine Limitation der Stüdie ist die relativ kleine Fallzahl. Es kann nicht aüsgeschlossen 

werden, dass bei Betrachtüng einer gro ßeren Fallzahl sich statistisch schwa chere 

Züsammenha nge als signifikant heraüsgestellt ha tten. 

Eine weitere Einschra nküng ergibt sich aüs dem Ümstand, dass nür Daten von nür einer 

Intensivstation berü cksichtigt würden (single center). Dadürch erho ht sich die Gefahr 

eines Üntersücherbias, d.h. Eigenheiten oder Fehler der handelnden Personen ko nnen 

sich aüf die Ergebnisse niederschlagen. 

Mehrfache Messüngen pro Patient stellen eine weitere Limitation dieser Stüdie da. Es 

besteht die Gefahr, dass bestimmte Merkmale eines mehrfach üntersüchten Patienten 

ü berproportional in die Ergebnisse einfließen. Üm diesem Problem zü begegnen, würden 

bei denjenigen Patienten, bei denen mehrere Messreihen dürchgefü hrt worden waren, die 

Mittelwerte der Messüngen fü r die Berechnüngen verwendet. 

Gründsa tzlich ko nnen in der Intensivmedizin immer ünd ü berall Fehler aüftreten (Graf 

2003). Im Folgenden sollen aber nün die bekannten Fallstricke ünd Schwa chen der von 

üns angewandten Methoden dargestellt werden. 

Obwohl das PiCCO-Verfahren prinzipiell leicht dürchzüfü hren ist, gibt es doch potentielle 

Fehlerqüellen bei der Anwendüng. Eine mo gliche Fehlerqüelle kann beispielsweise in der 

Temperatür des Injektats liegen. Fü r eine korrekte Messüng mü ssen die vorgewa hlte 

Temperatür am PiCCO-Monitor ünd die Temperatür des Injektats ü bereinstimmen. Die 

Temperatür des Injektats wird jedoch in der Praxis meist nicht gesondert gemessen, 

sondern es wird lediglich ünterschieden in Raümtemperatür ünd Kü hlschranktemperatür. 

Eine weitere mo gliche Limitation ünserer Stüdie liegt in der Verwendüng von indizierten 

PiCCO-Werten. Bei der Verwendüng von Indexwerten wird die gemessene Gro ße aüf die 

Ko rperoberfla che des Patienten bezogen. Die Ko rperoberfla che wird aüs der Gro ße ünd 

dem Gewicht des Patienten errechnet. Da es sich bei ünseren Patienten aüsnahmslos üm 

Intensivpatienten handelte, war das Gewicht des Patienten nicht immer direkt gemessen 

worden. Oftmals konnte das Gewicht nür dürch Befragüng des Patienten oder eines 

Angeho rigen abgescha tzt werden. Problematisch ist züdem, dass sich das Gewicht von 

Intensivpatienten oftmals in kürzer Zeit a ndert. Grü nde dafü r sind aüf der einen Seite 

Wassereinlagerüngen wie O deme oder Aszites ünd aüf der anderen Seite Müskelabbaü 
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ünd therapeütische Negativbilanzierüng. Es ist also denkbar, dass die Indizierüng bei 

einzelnen Patienten aüfgründ üngenaüer Gewichtsangaben oder Gewichtvera nderüngen 

nicht optimal waren. Solche Üngenaüigkeiten sind im praktischen Alltag aüf einer 

Intensivstation fast nicht zü vermeiden. Eine weitere Frage wirft die Indizierüng selbst 

aüf, na mlich ob es immer sinnvoll ist, die Messergebnisse aüf die Ko rperoberfla che des 

Patienten zü beziehen. So konnte gerade in einer Stüdie gezeigt werden, dass das EVLW 

lediglich in Bezüg aüf die Gro ße des Patienten indiziert werden sollte (Hüber et al. 2014).  

 Aüch die Messüng des IAP mittels Blasendrückmessüng birgt potentielle 

Fehlerqüellen. So ko nnen z.B. zü große Mengen Kochsalzlo süng zür Fü llüng der Blase zü 

falsch hohen Ergebnissen fü hren. Entsprechend dem Standard ünserer Klinik fü llten wir 

die Blase mit 50 ml Kochsalzlo süng. Dies wird mittlerweile von manchen Aütoren als zü 

viel angesehen (Waele et al. 2006). Die aktüellen Leitlinien der WSACS (World Society of 

the Abdominal Compartment Syndrom) sehen nür noch eine Fü llüng der Blase mit 25 ml 

Kochsalzlo süng vor (Cheatham et al. 2007) (Kirkpatrick et al. 2013).  Die Messüng sollte 

30-60 Sekünden nach Fü llüng der Blase mit Kochsalzlo süng erfolgen, da sonst falsche 

Werte gemessen werden ko nnten (Cheatham et al. 2007). Aüßerdem sollte daraüf 

geachtet werden, dass die Kochsalzlo süng züm Fü llen der Blase Zimmertemperatür hat, 

da sonst aüch hier falsch hohe Werte gemessen werden ko nnen (Chiümello et al. 2007) 

(Malbrain et al. 2013). 

6.7 Schlussfolgerungen 

Es gibt viele Tierstüdien in denen gezeigt werden konnte, welche Einflü sse den ZVD 

bestimmen ünd vera ndern ko nnen. Bisher gibt es aber kaüm Arbeiten in denen getestet 

würde, inwieweit sich die davon abgeleiteten Verbesserüngsvorschla ge im klinischen 

Alltag aüf ein gemischtes Patientenkollektiv ü bertragen lassen ünd sinnvoll sind. Diese 

Arbeit soll einen Beitrag zür Beantwortüng dieser Frage leisten. In dem hier verfolgten 

Ansatz würden die Einflüssgro ßen Beatmüng ünd IAP berü cksichtigt, üm rechnerisch eine 

Korrektür des gemessenen ZVD-Werts vorzünehmen, die seine Voraüssagekraft in Bezüg 

aüf die Vorlast verbessert. Jedoch konnte fü r ünser Patientenkollektiv, trotz verschiedener 

Rechenmodelle ünd Sübgrüppenanalysen keine fü r die Praxis aüsreichende Verbesserüng 

erreicht werden. Wahrscheinlich spielen viele weitere Einflüssgro ßen aüf den ZVD (z.B. 
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Rechtsherzinsüffizienz, pülmonaler Hypertonüs, vasoaktive Medikamente) züsammen 

genommen eine relevante Rolle, die klinisch mit vertretbarem Aüfwand kaüm 

qüantifiziert werden kann. Die ünkritische Verwendüng des ZVD zür Abscha tzüng der 

Vorlast erscheint daher selbst ünter rechnerischer Berü cksichtigüng der beiden 

vermütlich wichtigsten Einflüssgro ßen nicht sinnvoll.    

 

Es kann festgehalten werden, dass dürch die Korrektüren des ZVD lediglich bei spontan 

atmenden Patienten eine leichte Besserüng der Vorhersagekraft erreicht werden kann. 

Ünsere Ergebnisse legen nahe, dass der ZVD als Vorlastparameter bei Intensivpatienten 

aüch nach Korrektür der Einflüssgro ßen IAP ünd Beatmüng nür sehr kritisch Verwendüng 

finden sollte. Es scheint wesentlich sinnvoller, sich aüf volümenbasierte Parameter zü 

verlassen oder bei Patienten, die kontrolliert beatmet werden ünd einen Sinüsrhythmüs 

aüfweisen, die Schlagvolümenvariation (SVV) oder Pülsdrückvariation (PPV) zür 

Bestimmüng der Vorlast ünd der Volümenreagibilita t heranzüziehen.   

 

6.8 Zusammenfassung 

Eine wesentliche Aüfgabe der Intensivmedizin ist die Ü berwachüng der Ha modynamik. 

Ziel der ha modynamischen Therapie ist es, das Herzzeitvolümen zü optimieren, üm so ein 

verbessertes Saüerstoffangebot zü erreichen. Eine entscheidende Rolle spielt hierbei die 

Vorlast, welche aüf Gründ des Frank-Starling-Mechanismüs eine wichtige Determinante 

des Schlagvolümens ünd damit des Herzzeitvolümens ist. 

Ein im klinischen Alltag ha üfig herangezogener Sürrogatmarker der Vorlast ist der ZVD. 

In zahlreichen Stüdien konnte allerdings gezeigt werden, dass der ZVD zür 

Vorlasteinscha tzüng eine sehr eingeschra nkte Aüssagekraft hat. Als mo gliche Sto r-

faktoren kommen ein erho hter IAP, sowie Drückvera nderüngen dürch maschinelle 

Beatmüng in Frage.  

Das Ziel dieser Stüdie war es, bei einem internistisch gemischten Patientenkollektiv die 

Vorhersagekraft des ZVD hinsichtlich der Vorlast zü erfassen ünter Berü cksichtigüng der 

beiden wichtigen Einflüssgro ßen intraabdomineller Drück (IAP) ünd maschinelle 
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Ü berdrückbeatmüng. Zü diesem Zweck würde der Einflüss des IAP ünd des 

Beatmüngsdrücks aüf den ZVD züna chst qüantifiziert. Im na chsten Schritt würde 

versücht, dürch mathematische Korrektüren eine Verbesserüng der Aüssagekraft des ZVD 

bezü glich der Vorlast zür erreichen. Als Goldstandard der Vorlast würde der ITBI mittels 

Thermodilütions-Verfahren (PiCCO-Technologie) bestimmt. 

Es würde ein relevanter ünivariater Züsammenhang zwischen dem zentralen Venendrück 

ünd einem erho hten intraabdominellen Drück einerseits, sowie dem mittleren 

Beatmüngsdrück bei beatmeten Patienten andererseits gefünden. In einer 

Regressionsanalyse konnte festgestellt werden, dass bei beatmeten Patienten mit 

erho htem intraabdominellen Drück der Beatmüngsdrück eine ho here Aüswirküng aüf 

den zentralen Venendrück hat als der intraabdominelle Drück.  

Der Versüch, den ZVD mathematisch, üm die in der Regressionsanalyse errechneten 

Einflü sse von intraabdominellem Drück ünd Beatmüng, zü korrigieren, fü hrten nicht zü 

den gewü nschten Ergebnissen. Das bedeütet, dass eine sinnvolle Verbesserüng des ZVD 

als Pra diktor der kardialen Vorlast nicht erreicht werden konnte.  

Daraüs ergibt sich, dass der ZVD bei schwerkranken internistischen Intensivpatienten mit 

mütmaßlich erho htem intraabdominellem Drück ünd invasiver Beatmüng als 

Sürrogatmarker der Vorlast nicht verwendet werden sollte. Eine fü r die Klink sinnvolle 

Korrektür des ZVD, die die wichtigsten Einflüssgro ßen berü cksichtigt, konnte fü r das von 

üns üntersüchte Kollektiv nicht gefünden werden.  

Weitere Stüdien mit einem prospektiven Ansatz ünd einer gro ßeren Fallzahl sind 

notwendig, üm die gefünden Züsammenha nge zü besta tigen. 
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