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Einfluss einer 
Volumenzunahme auf den 
intraabdominellen Druck

Medizin aktuell

Welche Auswirkung hat eine intra-
abdominelle Volumenzunahme auf 
den Druck im Abdomen? Während die 
Bedeutung des intraabdominellen 
Drucks („intra-abdominal pressure“, 
IAP) nach seiner „Wiederentdeckung“ 
1989 durch Fietsam et al. [11] und an-
hand einer zunehmenden Zahl von 
Publikationen mittlerweile akzep-
tiert ist, bleiben doch weiterhin viele 
Fragen hinsichtlich der Pathogene-
se der Drucksteigerung sowie geeig-
neter prophylaktischer und therapeu-
tischer Maßnahmen offen. Ziel der 
vorliegenden Übersicht war es, aktu-
elle physiologische, pathophysiolo-
gische und therapeutische Aspekte 
der Beziehung zwischen Volumenzu-
nahme und IAP zusammenzufassen.

Methodik

Es erfolgte eine Suche in Pubmed mit den 
Stichworten „abdominal compartment 
syndrome“ (673 Treffer) sowie mit „in-
traabdominal pressure“ (161 Treffer), in-
traabdominal hypertension“ (20 Treffer), 
„abdominal wall compliance“ (71 Treffer) 
und „abdominal elastance“ (13 Treffer) 
als Titelstichworte. Anhand der Relevanz 
und mit Hinblick auf die bereits 2006 an 
dieser Stelle veröffentlichte Übersicht [23] 
wurden 25 Titel ausgewählt.

Ergebnisse und Diskussion

Abdominelle Compliance

Eine akute Volumenzunahme im Abdo-
men resultiert in einer Steigerung des IAP. 

Das Verhältnis zwischen Volumenzunah-
me und Druck ergibt sich durch die „com-
pliance“ (C) gemäß
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> Eine akute Volumenzunahme 
im Abdomen resultiert in 
einer Steigerung des IAP

In einer Untersuchung an Probanden be-
trug die mittlere abdominelle Compliance 
250±100 ml/mmHg in Rückenlage und 
verringerte sich mit der Einnahme einer 

aufrechten Position auf 48±20 ml/mmHg 
[3]. In einer anderen Untersuchung ist bei 
70°-Oberkörperhochlagerung eine abdo-
minelle Compliance von 49±20 ml/mm-
Hg beobachtet worden [12]. Eine Minde-
rung der Compliance wurde in Abhängig-
keit vom Body-Mass-Index (BMI) und bei 
Schwangeren auch in Abhängigkeit des 
Gestationsalters beobachtet [5].

Daneben ändert sich die Compliance 
der Abdominalhöhle auch mit der Men-
ge des zugeführten Volumens [12]. Mc-
Dougall et al. [19] und Abu-Rafea et al. 
[1] konnten an 41 bzw. 100 Patienten zei-
gen, dass eine intraabdominelle Insuffla-
tion von Gas zu einer deutlichen Min-
derung der Compliance führt, wenn ein 
Druck von 15 mmHg erreicht bzw. ein Vo-
lumen von im Mittel 4,5 bzw. 3 l insuffliert 

Tab. 1  Bauchwand-Compliance von Patienten mit pathologisch erhöhtem intraabdomi-
nellen Druck

IAP (mmHg) ΔV (ml) ΔIAD 
(mmHg)

Compliance ΔV/
ΔIAD (ml/mmHg)

Patient-
Nr.Vor Drainage Nach Drainage

17 7 2400 −10 240 2

17 15 550 −2 275 7

19 9 2350 −10 235 1

20 11 2330 −9 259 11

24 29 100 +5 – 6

25 21 250 −4 62,5 3

26 26 10 0 – 5

27 19 30 −8 3,8 8

28 19 1800 −9 200 10

34 14 1300 −10 130 4

37 19 50 −18 2,8 9

37 26 800 −11 2,7 12
Intraabdomineller Druck (IAP) vor und nach Drainage von freier Flüssigkeit nach Reed et al. [22]. Es erfolgte eine 
Berechnung der Compliance in den Fällen mit Druckabnahme. Darstellung nach zunehmender Höhe des IAP 
vor Drainage.
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ist (. Abb. 1). In ihren Untersuchungen 
bewegte sich die abdominelle Compliance 
zwischen 400 und 90 ml/mmHg [19] und 
zwischen 300 und 60 ml/mmHg [1] zu 
Beginn bzw. zum Ende der Insufflation.

In einer retrospektiven Untersuchung 
berichteten Reed et al. [22] über 12 Pati-
enten, bei denen versucht worden war, den 
IAP durch Ablassen von freier abdomi-
neller Flüssigkeit zu vermindern. In einem 
primären Druckbereich von 17–37 mmHg 
drainierte man zwischen 0,01 und 2,4 l 
und beobachtete zumeist eine Druckab-
nahme von bis zu 18 mmHg, während es 
bei zwei Patienten zu keiner Druckände-
rung bzw. sogar zu einer -zunahme kam. 

Entsprechend betrug die Compliance zwi-
schen 2,7 und 275 ml/mmHg (. Tab. 1). 
Hierbei ergibt sich der Eindruck, dass bei 
höherem Ausgangsniveau des IAP eine 
verringerte Compliance vorlag.

Die Erhöhung des IAP ist für die 
Durchblutung der intraabdominellen 
Organe nicht folgenlos. So werden z. B. 
die renale und die hepatische Durchblu-
tung vermindert [10, 15]. Diese Durch-
blutungsminderung infolge einer IAP-
Erhöhung hat ihrerseits negative Aus-
wirkungen auf die Organintegrität und 
-funktion. Tierexperimentell wurden 
histologische Schäden von Leber, Niere 
und Darm beobachtet [24]. Klinisch ha-
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Zusammenfassung
Ziel dieser Übersicht ist die Zusammenfas-
sung physiologischer und pathologischer As-
pekte der Beziehung zwischen intraabdomi-
neller Volumenzunahme und Steigerung des 
intraabdominellen Drucks („intra-abdominal 
pressure“, IAP). Ein Kapillarleck infolge von 
Trauma oder Entzündung kann eine Volu-
menverschiebung ins Abdomen verursachen. 
Der IAP-Anstieg wird durch die „compliance“ 
beeinflusst, die durch erhöhte Druck- und Vo-
lumenzunahme sowie durch aufrechte Kör-
perposition und erhöhten Body-Mass-Index 
(BMI) vermindert wird. Eine pathologische 
Steigerung des IAP (>12 mmHg) hängt von 
der Menge und Art des verabreichten Flüs-
sigkeitsersatzes ab und bedingt eine erhöhte 
Morbidität und Mortalität. Kolloide oder hy-
pertone Lösungen können den IAP verrin-
gern, jedoch ist die Datengrundlage noch un-
zureichend. Therapeutische Optionen sind 
daher IAP-Monitoring und Dekompression.

Schlüsselwörter
Abdominelle Compliance · Kompartmentsyn-
drom · Intraabdomineller Druck

Influence of volume increase 
on intra-abdominal pressure

Abstract
The aim of this review is to summarize the 
physiological and pathological aspects of the 
relationship between volume and intra-ab-
dominal pressure (IAP). A capillary leak fol-
lowing trauma or inflammation can induce a 
volume shift into the abdomen. An increase 
of the IAP depends on the abdominal com-
pliance, which is reduced by increases in in-
tra-abdominal volume and pressure as well 
as by an upright body position and obesity. 
A pathological increase of IAP (>12 mmHg) 
depends on the amount and type of resus-
citation volume and is known to cause in-
creased morbidity und mortality. Colloids or 
hypertensive solutions can reduce IAP how-
ever, current data are still insufficient. Ther-
apeutic options are IAP monitoring and de-
compression.

Keywords
Abdominal compliance · Compartment syn-
drome · Intra-abdominal pressure

Tab. 2  Normwerte und Definitionen

Normaler intraabdomineller Druck (IAP) 5–7 mmHg bei kritisch kranken Erwachsenen

Intraabdominelle Hypertension Persistierende oder wiederholt auftretende Erhöhung 
des IAP auf ≥12 mmHg

Abdominelles Kompartmentsyndrom IAP >20 mmHg zusammen mit neu aufgetretenem Or-
ganversagen oder neu aufgetretener Organdysfunktion

IAP intraabdomineller Druck.

Tab. 3  Risikofaktoren für intraabdominelle Hypertension und abdominelles Kompart-
mentsyndrom. (Nach [26])

Risikofaktor Ursache

1. Verminderte Compli-
ance der Bauchwand

Akutes pulmonales Versagen, insbesondere bei erhöhtem intratho-
rakalen Druck

Abdominelle Chirurgie mit Faszienverschluss

Hochgradiges Trauma oder Brandverletzung

Bauchlage, Oberkörperhochlagerung (>30°)

Hoher Body-Mass-Index

2 Erhöhung des intralumi-
nalen Inhalts

Gastroparese

Ileus

Pseudoobstruktion des Kolons

3. Erhöhung des abdomi-
nellen Inhalts

Hämoperitoneum/Pneumoperitoneum

Aszites/Leberfunktionsstörung

4. Kapillarleck/Volumen-
gabe

Acidose (pH <7,2)

Hypotension

Hypothermie (Kerntemperatur <33 C)

Mehrfachtransfusion (>10 Einheiten/24 h)

Koagulopathie

Thrombozytenzahl <55.000/mm3 oder

PT > 15 s oder

PTT >2-fach erhöht oder

INR >1,5

Volumengabe >5 l/24 h

Pankreatitis

Oligurie

Sepsis

„Damage-control“-Chirurgie des Abdomens
INR „international normalized ratio“, PT Prothrombinzeit, PTT „partial thromboplastin time“ (partielle Thrombo-
plastinzeit).
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ben prospektive Untersuchungen gezeigt, 
dass eine intraabdominelle Hypertensi-
on (IAH) zu erhöhter Morbidität und 
Mortalität führt. Sugrue et al. [25] wie-
sen nach, dass ein IAP >18 mmHg ein 
unabhängiger Risikofaktor für eine Nie-
renfunktionsstörung ist. Malbrain et al. 
[16] beobachteten, dass ein IAP >12 mm-
Hg im Verlauf einer Intensivtherapie die 
Mortalität erhöht.

Ein Kompartmentsyndrom liegt vor, 
wenn ein Druckanstieg innerhalb eines 
umschriebenen anatomischen Raumes 
zur Einschränkung der Durchblutung 
und der Vitalität des enthaltenen Ge-
webes führt [23]. Demzufolge bedingt 
die Verschiebung eines entsprechenden 
Volumens in das Abdomen ein abdomi-
nelles Kompartmentsyndrom („abdo-
minal compartment syndrome“, ACS). 
Normwert und pathologischer Bereich 
des IAP wurden unlängst von der World 
Society of the Abdominal Compartment 
Syndrome (WSACS; [4, 26]) publiziert  
und sind auszugsweise in . Tab. 2 dar-
gestellt.

Ursachen der intraabdominellen 
Volumenzunahme

Eine abdominelle Volumenzunahme kann 
bei Bauchwandrekonstruktionen angebo-
rener (Gastroschisis) oder erworbener De-
fekte (z. B. Narbenhernie) auftreten. Häu-
fig liegt der intraabdominellen Volumen-
zunahme jedoch eine intestinale Ödem-
bildung oder die Ansammlung freier Flüs-
sigkeit zugrunde [2]. Dabei kann die Ur-
sache primär im Abdomen liegen wie z. B. 
bei abdominellem Trauma oder Perito-
nitis. Ein sekundäres ACS kann z. B. bei 
Trauma, Brandverletzung und Sepsis auf-
treten. Bedingung hierfür ist eine massive 
Flüssigkeitszufuhr im Rahmen der Kreis-
laufstabilisierung [14].

Balogh et al. [2] zeigten anhand von 
Traumpatienten, dass das Anstreben eines 
überhöhten Sauerstoffangebots mit einem 
Zielwert von ≥600 ml/min und m2KOF im 
Vergleich zu einem Zielwert von ≥500 ml/
min und m2KOF die Inzidenz eines ACS 
(16 vs. 8%) und eines Multiorganversa-
gens (22 vs. 9%) sowie die Mortalitätsra-

te (27 vs. 11%) erhöhte. Internistische Pa-
tienten, die innerhalb von 24 h vor Auf-
nahme auf die Intensivstation mehr als 5 l 
Volumen erhalten hatten, entwickelten in 
10% der Fälle ein ACS und in 85% der Fälle 
eine IAH. Dabei war eine derartige Flüs-
sigkeitszufuhr bei 40 von 468 Patienten 
erfolgt [7].

Neben der Menge trägt auch die Art 
der verwendeten Flüssigkeit zur Entste-
hung der intraabdominellen Volumenzu-
nahme bei. Cotton et al. [6] stellten die ne-
gativen Effekte einer überhöhte Gabe von 
kristalloider Flüssigkeit auf zelluläre Me-
chanismen und auf die Entstehung des 
ACS dar. Inwiefern die Gabe von Kollo-
iden die Inzidenz einer IAH mindert, ist 
bislang nur einmal Gegenstand einer pro-
spektiven randomisierten Untersuchung 
gewesen: Es erhielten 31 Patienten mit 
Brandverletzungen von durchschnittlich 
>50% der Köperoberfläche entweder Rin-
ger-Laktat-Lösung nach der Parkland-
Formel oder Plasma. Während die Urin-
ausscheidung vergleichbar war, wies die 
Kristalloidgruppe einen höheren mittle-
ren IAP auf (32,5 vs. 16,4 mmHg) und be-
nötigte mehr Volumen (0,56 vs. 0,36 l/
kgKG). Ein Einfluss auf das Überleben 
konnte nicht nachgewiesen werden. Es 
wäre eine Gruppengröße von ca. 900 Pa-
tienten notwendig gewesen, um eine um 
10% verringerte Mortalitätsrate nachwei-
sen zu können [20].

> Menge und Art der 
verwendeten Flüssigkeit 
tragen zur intraabdominellen 
Volumenzunahme bei

Einen anderen Ansatz stellen Oda et al. 
[21] anhand ihrer prospektiven nicht-
randomisierten Untersuchung an Brand-
verletzten mit einer betroffenen Körper-
oberfläche von >40% vor: Die Patienten 
erhielten entweder eine hypertone Natri-
um-Chlorid-Laktat-Lösung (n=14) oder 
eine Ringer-Laktat-Lösung (n=22). Eine 
pathologische Steigerung des IAP wurde 
festgestellt, wenn der Druckwert ≥30 cm-
H2O (entspricht 23 mmHg) auftrat. In 
der Gruppe mit Verwendung der hyper-
tonen Lösung wurden 40% weniger Volu-
men pro 24 h benötigt, und die Inzidenz 
einer IAH verringerte sich auf 14% gegen-
über 50% in der Kontrollgruppe. Insbe-

Volumengabe

Flüssigkeits-
sequestration

IAP ↑

Intravasaler
Volumenbedarf

Trauma/
Inflammation

Abb. 2 9 Circulus vitio-
sus der Volumengabe 
bei erhöhtem intra-
abdominellen Druck
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Abb. 1 9 Verhältnis 
zwischen insuffliertem 
Kohlendioxid- (CO2)-
Volumen und resul-
tierendem Druck bei 
41 ([19]) und 100 Pa-
tienten ([1]) während 
laparoskopischer Ein-
griffe. IAD intraabdo-
mineller Druck
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sondere Patienten mit einer Verbrennung 
von <85% der Körperoberfläche schie-
nen von der hypertonen Lösung zu pro-
fitieren, wobei sich offenbar kein Einfluss 
auf Mortalität und Morbidität nachwei-
sen ließ. Interessanterweise trat eine IAH 
oberhalb einer Flüssigkeitsgabe >350 ml/
kgKG und 24 h unabhängig vom verwen-
deten Volumen auf [21]. Für einen Pati-
enten mit 75 kgKG würde sich somit ein 
Schwellenwert von 26 l ergeben.

In der Konsequenz ist davon auszu-
gehen, dass das sekundäre ACS iatrogen 
bedingt ist und sich wohl nicht grund-
sätzlich verhindern lässt [14]. Neben der 
Menge und der Art des verabreichten Vo-
lumens bestehen weitere Risikofaktoren 
und Begleitumstände, die die Entstehung 
eines ACS begünstigen (. Tab. 3).

Einfluss eines erhöhten 
intraabdominellen Drucks auf 
andere Kompartimente

Die in . Tab. 3 zusammengefassten Risi-
kofaktoren und Begleitumstände betref-
fen eine Vielzahl von Patienten, und ent-
sprechend wurden ACS und IAH bei al-
len Patienten beobachtet, die der Intensiv-
therapie bedürfen [17, 23]. Dabei hat der 
IAP Auswirkungen auf weitere Komparti-
mente und Organsysteme. Durch ein kra-
niales Verdrängen des Zwerchfells kommt 
es zu einer Kompression der Thoraxo-
rgane mit einer Erhöhung des mittleren 
Pleuradrucks um 35–60% des IAP [18]. 
Entsprechend problematisch ist es, wenn 
„Füllungsdrücke“ wie zentraler Venen-
druck („central venous pressure“, CVP) 
oder pulmonalarterieller Druck unkri-
tisch für die Steuerung des Volumenbe-
darfes übernommen werden, zumal die 
Transmission nicht konstant ist [18]. An-
lass hierfür könnte der entsprechende Ein-
satz des CVP als Richtgröße für die Volu-
mengabe im Rahmen des „Surviving Sep-
sis Campaign“ sein. Neben dem thoraka-
len Kompartiment ist auch das kranielle 
von einer IAH betroffen. So steigert ein 
erhöhter IAP – vermutlich über den er-
höhten CVP – auch den intrazerebralen 
Druck [18].

Nicht zuletzt ist auch das Gefäßsystem 
betroffen. Zusätzlich zum besagten Ka-
pillarleck als Grundlage der intraabdo-
minellen Flüssigkeitsansammlung wirkt 

der erhöhte IAP als „Starling resistor“ wie 
ein zusätzlicher Widerstand im venösen 
System. Entsprechend wird der venöse 
Rückfluss behindert, eine Flüssigkeitsse-
questration begünstigt, und es resultiert 
ein zusätzlicher intravasaler Volumen-
mangel [13, 24]. Unter bestimmten Vor-
aussetzungen kann es daher nach Trau-
ma oder bei Inflammation zu einem Cir-
culus vitiosus aus intravasalem Volumen-
bedarf, Flüssigkeitssequestration, Anstieg 
des IAP und intravasalem Volumenbedarf 
kommen (. Abb. 2).

Therapie

Der Datenlage erlaubt derzeit keine fun-
dierte Empfehlung zur Art und Menge 
der Flüssigkeits- bzw. Volumensubstitu-
tion im Sinne einer Prophylaxe der intra-
abdominellen Drucksteigerung. Grund-
sätzlich ist aber die Verwendung balan-
cierter isotoner Infusionslösungen auch 
unter Einsatz von Vasopressoren zu emp-
fehlen.

Folglich bleibt als Ansatzpunkt eine 
Minderung des IAP. Sofern freie Flüssig-
keit vorliegt, kann, wie bereits gezeigt, ei-
ne Drainage dieser Flüssigkeit zu einer 
Minderung des IAP führen [22]. Darü-
ber hinaus liegen Fallstudien und Kasuis-
tiken zum erfolgreichen Einsatz von An-
algosedierung und Relaxierung des Pati-
enten vor. Außerdem können die Steige-
rung der Diurese und der Einsatz eines 
Nierenersatzverfahrens zur Minderung 
des IAP beitragen, wie kürzlich in einer 
Übersicht dargestellt wurde [8].

Bei Vorliegen eines ACS und Versa-
gen der konservativen Maßnahmen ist 
die umgehende operative Dekompressi-
on indiziert. Eine Literaturanalyse von de 
Waele et al. [9] zeigte eine Besserung der 
Symptome, aber auch eine Mortalitätsra-
te von 50%. Hierbei ergaben sich Hinwei-
se auf zwei grundsätzliche Probleme. Zu-
nächst schien in manchen Fällen das Aus-
maß der Dekompression nicht ausrei-
chend gewesen zu sein, sodass das ACS 
persistierte oder wieder auftrat. Weiterhin 
war der Zeitpunkt zwischen dem Auftre-
ten der Symptome und der Dekompres-
sion mit 12–38 h offenbar zu lang. In pro-
phylaktischer Hinsicht ist daher die routi-
nemäßige Überwachung des IAP bei Risi-
kopatienten zu empfehlen.

  
  

  



Fazit für die Praxis

Ein Kapillarleck kann eine Verschiebung 
von Volumen in das Abdomen verur-
sachen. Ein Anstieg des IAP ist von der 
Compliance abhängig, die durch erhöh-
ten intraabdominellen Druck und Vo-
lumenzunahme sowie durch eine auf-
rechte Körperposition und einen erhöh-
ten BMI vermindert wird. Eine patho-
logische Steigerung des IAP (>12 mm-
Hg) ist von der Menge und Art des verab-
reichten Flüssigkeits- bzw. Volumener-
satzes abhängig und bedingt einen An-
stieg von Morbidität und Mortalität. Kol-
loide oder hypertone Lösungen können 
den IAP verringern, jedoch ist die Daten-
grundlage noch unzureichend. Thera-
peutische Optionen sind daher IAP-Mo-
nitoring und dekompressive Maßnah-
men. Bei Vorliegen eines ACS und Versa-
gen der konservativen Behandlung ist 
die umgehende operative Dekompressi-
on zu empfehlen.
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