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Kardiale Vorlast und 
zentraler Venendruck

Medizin aktuell

Die Vorlast der Ventrikel stellt ei­
ne der wesentlichen Determinan­
ten für die Pumpleistung des Her­
zens dar. Trotz der zentralen Bedeu­
tung bei der Optimierung des Herz­
zeitvolumens (HZV) bestehen in der 
klinischen Situation erhebliche Un­
sicherheiten hinsichtlich der Defini­
tion und der Quantifizierung dieser 
physiologischen Größe. Der zentra­
le Venendruck („central venous pres­
sure“, CVP) liefert Informationen über 
den Füllungsdruck des rechten Ven­
trikels und wird aufgrund des rela­
tiv geringen technischen Aufwands 
der Messung seit vielen Jahrzehnten 
zur Abschätzung der globalen kardia­
len Vorlast verwandt. Jüngere Studi­
en über den Vergleich des CVP mit vo­
lumetrischen Parametern der kardia­
len Füllung stellen die klinische Eig­
nung dieses Parameters zur Quantifi­
zierung der Vorlast infrage.

Sowohl in der klinischen perioperativen 
Routine als auch besonders in der The-
rapie kritisch kranker Patienten stellt die 
Optimierung des HZV und des Sauer-
stoffangebots ein wesentliches und in sei-
ner Bedeutung zunehmendes therapeu-
tisches Prinzip dar. Das HZV wird pri-
mär von der Herzfrequenz und vom 
Schlagvolumen (SV) des Herzens be-
stimmt; die wesentlichsten Determinan-
ten des SV wiederum umfassen die Vor-
last der Ventrikel, die Kontraktilität des 
Herzmuskels und die Nachlast im Hoch-
drucksystem. Hierbei kommt der Steue-
rung der Vorlast in der Praxis besondere 
Bedeutung zu, da diese beispielsweise bei 

intraoperativen Volumenverlusten, peri-
operativen Volumenverschiebungen im 
Niederdruck- und Hochdrucksystem so-
wie auch bei Verlusten des intravasalen 
Volumens im Rahmen einer generalisier-
ten Schrankenstörung schnellen und gra-
vierenden Änderungen unterliegt.

>	Der Steuerung der 
kardialen Vorlast kommt 
besondere Bedeutung zu

Voraussetzung für eine sinnvolle Steue-
rung dieser klinisch wichtigen Größe ist 
primär eine akzeptierte und verständli-
che physiologische Definition; mindes-
tens ebenso wichtig ist natürlich auch 
ein klinisch verwertbarer Parameter, der 
das physiologische Konzept ausreichend 
genau beschreibt und in der anästhesio-
logischen sowie intensivmedizinischen 
Praxis quantifizierbar ist. Umso erstaun-
licher erscheint in diesem Zusammen-
hang zunächst die Tatsache, dass in phy-
siologischen Standardwerken keine ein-
heitliche Definition der kardialen Vor-
last existiert [10]. So wird die Vorlast bei-
spielsweise mit Begriffen wie myokardia
le Muskelfaserspannung, Muskelfaser-
dehnung, Länge des Sarkomers, enddias-
tolisches Volumen, enddiastolischer Fül-
lungsdruck oder als Kraft, die für die Deh-
nung des Muskels notwendig ist, beschrie-
ben. Neben diesen bemerkenswerten Un-
terschieden in der Definition der Vorlast 
wird das Verständnis zusätzlich dadurch 
kompliziert, dass in der klinischen Pra-
xis und auch in wissenschaftlichen Publi-
kationen aus Gründen der Praktikabilität 
zahlreiche indirekte Parameter zur Quan-

tifizierung der Vorlast verwendet werden, 
die mit oben genannten physiologischen 
Größen korrelieren sollen und diese nur 
mehr oder weniger genau repräsentieren. 
Darüber hinaus bestehen auch immanen
te messtechnische Probleme der verschie-
denen zur Quantifizierung verwendeten 
Techniken.

Definition der Vorlast

Wenn ein erschlaffter Muskel gedehnt 
wird, nimmt die Länge der kontraktilen 
Grundeinheit, des Sarkomers, zu und da-
durch erhöht sich die Kontraktionskraft. 
Die Grundlagen des Frank-Starling-Me-
chanismus gehen auf den deutschen Phy-
siologen Otto Frank zurück, der 1895 die 
Längen-Spannung-Relation am intakten 
Herzen untersuchte und erstmalig nach-
wies, dass mit zunehmender Füllung des 
Ventrikels die isometrische Kontraktions-
kraft zunimmt und Letztere somit von der 
diastolischen Dehnung abhängt. Jüngere 
Untersuchungen zur Sarkomerlänge zei-
gen, dass sich die maximale Kontrakti-
onskraft des Herzmuskels bei einer Sar-
komerlänge von 2,2–2,3 µm entwickelt 
[5]. Im Herzen liegt die Länge der Sarko-
mere bei normaler Füllung der Ventrikel 
unter diesem Optimum; der Arbeitsbe-
reich des intakten Ventrikels liegt also auf 
dem aufsteigenden Teil der Längen-Span-
nung-Kurve.

Aus diesen physiologischen Grundla-
gen ist primär zu folgern, dass die Länge 
der Sarkomere (als eine wesentliche De-
terminante der myokardialen Kontrakti-
onskraft) primär vom enddiastolischen 
Volumen des Ventrikels abhängt, da diese 
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Größe die myokardiale Faserlänge in Ru-
he direkt beeinflusst.

Gleichwohl ist eine ventrikuläre Funk-
tionskurve im Sinne des Frank-Starling-
Mechanismus unter definierten Bedin-
gungen im Prinzip auch bei Verwendung 
des ventrikulären Füllungsdrucks als Vor-
lastparameter darzustellen, da zwischen 
dem enddiastolischen Druck im rech-
ten bzw. linken Ventrikel [„right ventri-
cular end-diastolic pressure“ (RVEDP), 
„left ventricular end-diastolic pressure“ 
(LVEDP)] und dem jeweiligen enddiasto-
lischen Volumen [„right ventricular end-
diastolic volume“ (RVEDV), „left ventri
cular end-diastolic volume“ (LVEDV)] 
ein Zusammenhang besteht, der durch 
die passive Druck-Volumen-Beziehung 
des Ventrikels vorgegeben wird. In der 
klinischen Praxis wird hierbei aus Grün-
den der Praktikabilität der CVP als Nähe-
rungswert des RVEDP und der pulmona-
lkapilläre Verschlussdruck („pulmonary 
capillary wedge pressure“, PCWP) als Nä-
herungswert des LVEDP verwendet.

Hinsichtlich der Interpretation ist zu 
berücksichtigen, dass die Vorlast des Her-
zens von der Balance zwischen dem Blu-
teinstrom in die Ventrikel aus den Vor-
höfen und dem vorgeschalteten venösen 
System bestimmt wird, aber gleichzei-
tig auch von der Entleerung des Ventri-
kels durch die vorausgehende ventriku-
läre Systole, d. h. vom intraventrikulären 
Volumen am Beginn der Diastole. Dem-
entsprechend hängt das SV einerseits pri-
mär von der Vorlast ab, andererseits wird 
aber gleichzeitig auch die Vorlast vom SV 
bestimmt.

Limitationen des zentralen 
Venendrucks

Wenn der CVP als indirekter Parameter der 
Vorlast verwendet wird, ist unter grund-
sätzlichen Aspekten zunächst eine Reihe 
von Limitationen zu berücksichtigen:

1. Der CVP ist weitgehend identisch mit 
dem rechtsatrialen Druck und repräsen-
tiert somit primär den RVEDP und nicht 
LVEDP. Da unter klinischen Aspekten in 
den meisten Situationen jedoch Aussagen 
über die Vorlast des linken Ventrikels ge-
troffen werden sollen, wäre daher zu pos-
tulieren, dass Veränderungen des CVP 
bzw. des RVEDP parallel zu Änderungen 
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Zusammenfassung
Da die Kontraktionskraft des Herzmuskels 
von der Vordehnung der myokardialen Sar-
komere abhängt und deren Länge am intak-
ten Herzen primär vom ventrikulären end-
diastolischen Volumen bestimmt wird, kön-
nen Füllungsdrücke a priori nur indirekte Pa-
rameter der Vorlast darstellen. Der zentrale 
Venendruck („central venous pressure“, CVP) 
liefert Informationen über den rechtsventri-
kulären enddiastolischen Druck, dessen Än-
derungen nur bei weitgehend ungestör-
ter Ventrikelfunktion direkt Änderungen des 
linksventrikulären enddiastolischen Drucks 
widerspiegeln. Da die Druck-Volumen-Bezie-
hung der Ventrikel nicht linear ist und darü-
ber hinaus inter- sowie auch intraindividu-
ell einer hohen Variabilität unterworfen ist, 
ist ein direkter Rückschluss von den enddias-
tolischen Drücken auf die Füllung der Ventri-
kel kaum möglich. Weitere Limitationen des 
CVP als Surrogatvariable der kardialen Vorlast 
sind insbesondere bei kritisch kranken Pati-
enten durch den Einfluss des intrathoraka-
len und des intraabdominellen Drucks gege-
ben. Ein valider Vorlastparameter sollte den 
durch den Frank-Starling-Mechanismus ge-
gebenen Zusammenhang zum Schlagvolu-

men (SV) bzw. zum Herzzeitvolumen (HZV) 
abbilden und darüber hinaus eine Vorhersa-
ge ermöglichen, inwieweit eine Volumenga-
be zu einer Erhöhung des HZV führt. Zahl-
reiche Untersuchungen zeigen, dass der CVP 
unter klinischen Bedingungen diese Anfor-
derungen nicht erfüllt und zur Abschätzung 
der ventrikulären Vorlast somit kaum geeig-
net ist. Messgrößen, die auf direktere Weise 
das links- und rechtsventrikuläre enddiasto-
lische Volumen abbilden, weisen eine höhere 
Aussagekraft hinsichtlich der kardialen Vor-
last auf. Für die Abschätzung der Volumenre-
agibilität des beatmeten Patienten sind fer-
ner dynamische Vorlastparameter wie die 
Pulsdruckvariation und die SV-Variation dem 
CVP überlegen. Die gravierenden Einschrän-
kungen bei der Interpretation als Vorlastpa-
rameter beeinträchtigen jedoch nicht die Be-
deutung des CVP als Abflussdruck für das ve-
nöse System der systemischen Zirkulation.

Schlüsselwörter
Kardiale Vorlast · Zentraler Venendruck · 
Frank-Starling-Beziehung · Volumenreagi-
bilität

Cardiac preload and central venous pressure

Abstract
The force of cardiac contraction is strong-
ly influenced by myocardial fibre length at 
the beginning of systole. Because the length 
of cardiac sarcomers and muscle fibres pri-
marily depends on the end-diastolic ventric-
ular volume, filling pressures a priori can on-
ly act as indirect parameters of cardiac pre-
load. Central venous pressure (CVP) gives in-
formation on right ventricular end-diastolic 
pressure, which parallels changes in left ven-
tricular end-diastolic pressure as long as ven-
tricular function is not impaired. Since the 
pressure-volume relationship of cardiac ven-
tricles is not linear and shows great variabil-
ity, filling of the ventricles cannot be direct-
ly derived from end-diastolic pressure. Fur-
ther limitations of CVP as a surrogate variable 
of preload are caused by the influence of in-
trathoracic and intra-abdominal pressures. A 
valid parameter of preload should describe 
the relationship between preload and stroke 
volume as given by the Frank-Starling law. 
Furthermore, estimates of cardiac preload 

should enable prediction of fluid responsive-
ness. Many studies have demonstrated that 
under clinical conditions CVP cannot meet 
these demands and thus does not appear to 
be a useful predictor of cardiac preload. Vari-
ables which more directly represent end-di-
astolic ventricular volume (e.g. intrathoracic 
blood volume or end-diastolic ventricular ar-
ea) offer a higher validity as estimates of car-
diac preload. Furthermore, dynamic parame-
ters of ventricular preload, such as pulse pres-
sure variation or stroke volume variation, 
seem to be more predictive of volume re-
sponsiveness in ventilated patients than CVP. 
These limitations, however, do not impair the 
importance of CVP as the downstream pres-
sure of the systemic venous system.

Keywords
Cardiac preload · Central venous pressure · 
Frank-Starling law of the heart · Volume re-
sponsiveness

Zusammenfassung · Abstract
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des PCWP bzw. des LVEDP erfolgen. Am 
intakten Herzen kommt es bei Erhöhung 
des CVP zu einer Erhöhung des RVEDV 
und des rechtsventrikulären SV; dies führt 
in der Tat innerhalb weniger Herzschlä-
ge zu einer Erhöhung des LVEDP. Die-
se Annahme und insbesondere das Postu
lat einer parallelen Änderung von CVP 
und PCWP treffen jedoch nur bei nor-
maler linksventrikulärer Funktion (bei ei-
ner linksventrikulären Ejektionsfraktion 
>50%) zu.

2. Hinsichtlich des Zusammenhangs 
zwischen dem enddiastolischen Ventrikel
druck und dem enddiastolischen Volu-
men ist zunächst zu beachten, dass der 
linke Ventrikel aufgrund seiner geringe-
ren Compliance höhere Füllungsdrücke 
als der rechte Ventrikel benötigt. Aus die-
sem Grund liegt der LVEDP um ca. 4–
5 mmHg höher als der RVEDP, um im 
linken Ventrikel eine gleichwertige Deh-
nung und einen vergleichbaren Auswurf 
zu erzielen. Bei der Interpretation der 
Füllungsdrücke ist jedoch zu berücksich-
tigen, dass die passive Druck-Volumen-
Beziehung der Ventrikel nicht linear ist 
(. Abb. 1). Insbesondere für den linken 
Ventrikel kann sich bei Hypertrophie des 
Myokards oder bei ischämiebedingten 
Veränderungen der myokardialen Com-
pliance die diastolische Druck-Volumen-
Beziehung erheblich verändern, sodass 
identische Füllungsdrücke sowohl inter- 
als auch intraindividuell mit unterschied-

lichen enddiastolischen Volumina einher-
gehen.

3. Der CVP weist bereits in Ruhe ei-
ne hohe interindividuelle Schwankungs-
breite der Normalwerte auf (2–8 mmHg). 
Darüber hinaus wird der CVP erheb-
lich von Veränderungen der Compliance 
im venösen System beeinflusst. Die Zu-
fuhr von Katecholaminen kann beispiels-
weise zu einer erheblichen Zunahme des 
CVP führen, ohne dass sich das intrava-
sale Volumen verändert. In einer Untersu-
chung von Echt et al. [3] führte die Gabe 
von Noradrenalin bei gesunden Proban-
den nicht nur zu einer Zunahme des CVP 
um 4–5 mmHg, auch die Steilheit der Be-
ziehung zwischen CVP und intravasalem 
Volumen veränderte sich unter der Zu-
fuhr des Vasopressors. Dies war noch aus-
geprägter, wenn zusätzlich die Elastance 
des Niederdrucksystems in der unteren 
Körperhälfte durch externen Druck mit-
hilfe einer pneumatischen „Antischock-
hose“ verändert wurde. Ein CVP-Wert 
von 10 mmHg korrespondiert in Abhän-
gigkeit von den Umgebungsbedingungen 
mit stark differierenden Volumenzustän-
den (. Abb. 2).

4. Auch ein erhöhter intraabdominel
ler Druck führt zu gravierenden Verän-
derungen des CVP, die nicht mit analo-
gen Änderungen der Vorlast einhergehen. 

In einer tierexperimentellen Studie von 
Schachtrupp et al. [14] zeigte sich, dass 
bei kontrollierter Anhebung des intrape-
ritonealen Drucks auf 30 mmHg – wie er 
beispielsweise bei Patienten mit abdomi-
nellem Kompartmentsyndrom vorliegt – 
der CVP ohne zusätzliche Volumenzu-
fuhr um ca. 8 mmHg (entsprechend ca. 
150%) anstieg. Gleichzeitige Messungen 
des intrathorakalen Blutvolumens („intra-
thoracic blood volume“, ITBV) belegten, 
dass dieser Anstieg des CVP nicht mit ei-
ner Zunahme der Vorlast gekoppelt war, 
sondern dass das ITBV unter der intraab-
dominellen Hypertension und konseku-
tiv auch das HZV, wie erwartet, abnah-
men (. Abb. 3). Diese Daten verdeut-
lichen, dass der CVP insbesondere bei 
Patienten mit einem abdominellen Kom-
partmentsyndrom in höherem Maß vom 
intraabdominellen Druck beeinflusst wer-
den kann als vom intravasalen Volumen 
und dass Veränderungen der Vorlast un-
ter solchen Bedingungen weder quantita-
tiv noch qualitativ (hinsichtlich der Rich-
tung der Vorlaständerung) korrekt wie-
dergegeben werden.

5. Ein weiteres klinisch relevantes Pro-
blem bei der Interpretation des CVP ist dar-
in zu sehen, dass der CVP mithilfe konven-
tioneller Druckwandlersysteme als Diffe-
renz zwischen dem Intravasalraum (V. ca-
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Abb. 2 9 Veränderung 
des zentralen Venen-
drucks (CVP) bei Ent-
zug bzw. Transfusion 
von je 500 ml Blutvo-
lumen am gesunden 
Probanden. AGT „anti-
gravity trousers“ (Mod. 
nach [3])
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Abb. 1 8 Schematische Darstellung der pas-
siven Druck-Volumen-Beziehung des linken 
Ventrikels. LVEDV linksventrikuläres enddiasto-
lisches Volumen, LVEDP linksventrikulärer end
diastolischer Druck
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va superior) und dem Atmosphärendruck 
gemessen wird, da Letzterer routinemä-
ßig zur Nullpunktkalibration verwendet 
wird. Für die Füllung des Ventrikels ist je-
doch primär der transmurale Druck, d. h. 
die Differenz zwischen dem intraventri-
kulären und dem perikardialen Druck, re-
levant. Da der intraperikardiale Druck je-
doch unter klinischen Bedingungen nicht 
verfügbar ist, bleibt der tatsächliche trans-
murale Druck folglich unbekannt, und der 
gegen den Atmosphärendruck gemessene 
Druckwert wird somit unter Vernachlässi-
gung dieses physiologischen Zusammen-
hangs routinemäßig als Füllungsdruck ge-
nutzt. Diese Vereinfachung gewinnt er-
hebliche Bedeutung unter einer „intermit-
tent positive pressure ventilation“ (IPPV) 
und der Anwendung positiver endexspi-
ratorischer Drücke („positive end-ex-
piratory pressure“, PEEP). So führen ei-
ne PEEP-Erhöhung und die damit ver-
bundene Steigerung des intrathorakalen 
Drucks zu einer Zunahme des CVP, oh-
ne dass diese vermeintliche Erhöhung des 
Füllungsdrucks zu einer entsprechenden 

Zunahme des enddiastolischen Ventrikel
volumens führt ([15]; . Abb. 4). Umge-
kehrt kann eine angestrengte Spontanat-
mung bei Patienten mit beginnender re-
spiratorischer Insuffizienz zu einer erheb-
lichen (inspiratorischen) Negativierung 
des intrathorakalen Drucks mit konseku-
tiver Abnahme des über den Atemzyklus 
gemittelten CVP führen. In beiden Fällen 
repräsentieren Änderungen des CVP nicht 
die Veränderungen des transmuralen Fül-
lungsdrucks, da entsprechende Verände-
rungen des intraperikardialen Drucks bei 
der Messung unberücksichtigt bleiben.

Klinische Eignung des zentralen 
Venendrucks als Vorlastparameter

Unabhängig von obigen pathophysiolo-
gischen Limitationen ist die klinische Eig-
nung des CVP primär an den folgenden 
Anforderungen zu messen, die grundsätz-
lich an jeden Vorlastparameter zu stellen 
sind:

1. Kann für den zur Diskussion stehen-
den Vorlastparameter ein gerichteter Zu-

sammenhang im Sinne einer Frank-Star-
ling-Beziehung, d. h. die Zunahme der 
myokardialen Kontraktionskraft bei Er-
höhung der Vorlast, unter klinischen Be-
dingungen nachgewiesen werden? Bei der 
Beantwortung dieser Frage wird als Maß 
der myokardialen Pumpleistung das SV 
bzw. das HZV verwendet.

2. Ist der Parameter geeignet, um ei-
ne Aussage über die Volumenreagibilität 
eines Patienten in einer definierten Situa
tion zu treffen, d. h., kann anhand eines 
Messwerts prädiziert werden, ob eine Vo-
lumentherapie zu einer Verbesserung des 
SV bzw. des HZV führt? Dies ist insbeson-
dere in vielen klinisch relevanten Situatio
nen eine Frage von hoher Bedeutung, da 
in diesen Fällen zur Diskussion steht, ob 
z. B. eine Volumentherapie als ausrei-
chend zu werten ist, ob zur Optimierung 
des HZV noch mehr Volumen zugeführt 
werden soll oder ob stattdessen bzw. zu-
sätzlich mit positiv-inotrop wirksamen 
Pharmaka zu intervenieren ist.

  
  

  



Frank-Starling-Beziehung

Lichtwarck-Aschoff et al. [6] zeigten be-
reits 1992 an beatmeten Intensivpatienten 
mit akutem Lungenversagen, dass der 
CVP unter den genannten Bedingungen 
keinerlei gerichteten Zusammenhang mit 
dem Herzindex („cardiac index“, CI) auf-
wies. Auch wenn unter Vernachlässigung 
der CVP-Absolutwerte nur die relativen 
Änderungen des CVP und des CI be-
rücksichtigt wurden, konnte keine signi-
fikante Korrelation nachgewiesen wer-
den, während volumetrische Parameter 

der Vorlast – in diesem Fall das ITBV – 
einen signifikanten und ausreichend en-
gen Zusammenhang aufwiesen. Ähnliche 
Ergebnisse zeigte eine tierexperimentelle 
Untersuchung von Luecke et al. [7], in der 
unter kontrollierter Beatmung eine Vari
ation des endexspiratorischen Drucks 
durchgeführt wurde. Unter diesen Bedin
gungen konnte keine positive Korrela-
tion des CVP mit dem LVEDV nachge-
wiesen werden. Auch unter Berücksich-
tigung der entsprechenden transmuralen 
Drücke (CVP und ösophagealer Druck) 
fand sich kein gerichteter Zusammenhang 

zum LVEDV. Folgerichtig zeigte sich nur 
für volumetrische Parameter eine ausrei-
chende Korrelation zum HZV.

In einer klinischen Studie von Michard 
et al. [9] wurde der Effekt einer definierten 
Volumenzufuhr (500 ml Hydroxyäthyl-
stärke) bei Patienten mit schwerer Sepsis 
untersucht. Auch hierbei zeigten die durch 
Volumentherapie induzierten Verände-
rungen des CVP keinerlei gerichteten Zu-
sammenhang mit den Veränderungen des 
Schlagvolumenindex (SVI), des CI oder 
des mittleren arteriellen Drucks (MAP). 
Hingegen wiesen die resultierenden Än-
derungen des globalen enddiastolischen 
Volumens (GEDV), das mithilfe der trans-
pulmonalen Thermodilution bestimmt 
wurde, eine klinisch hinreichende Korre-
lation sowohl mit Änderungen des SVI, 
des CI sowie auch des MAP auf. Die Au-
toren folgerten, dass bei septischen Pati-
enten der CVP im Gegensatz zum GEDV 
somit nicht den Anforderungen an einen 
Vorlastparameter genügt.

>	Bester klinischer Parameter 
der kardialen Vorlast 
ist das enddiastolische 
Ventrikelvolumen

Ähnliche Zweifel an der klinischen Eig-
nung des CVP als Vorlastparameter erga
ben sich auch unter kontrollierten Bedin
gungen, die an nichtkritisch kranken 
Patienten erhoben wurden und somit 
eine geringere Anzahl an Störvariablen 
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aufwiesen. So fand sich in einer Untersu-
chung von Buhre et al. [2] an neurochir-
urgischen Patienten, in der eine gezielte 
Variation der kardialen Vorlast durch La-
gerungsmanöver vorgenommen wurde, 
ein nur äußerst schwacher Zusammen-
hang des CVP mit dem CI (r=0,29). Das 
zeitgleich bestimmte ITBV hingegen wies 
eine wesentlich stärkere Korrelation mit 
dem CI auf (r=0,82) und bildete somit 
– im Gegensatz zum CVP – den auf der 
Basis des Frank-Starling-Mechanismus 
zu postulierenden Zusammenhang ab. 
Analoge Ergebnisse lieferte ein Vergleich 
zwischen der echokardiographisch be-
stimmten linksventrikulären Fläche und 
dem CVP hinsichtlich der Korrelation 
mit dem SVI, der eine deutliche Überle-
genheit des „volumetrischen“ Parameters 
(LVEDA) gegenüber dem CVP erkennen 
ließ [1].

Auch bei spontan atmenden Proban-
den, die in einer Untersuchung von Ku-
mar et al. [4] unter streng kontrollier-
ten Bedingungen einer Volumenbelas-
tung von 3000 ml 0,9%iger Kochsalz- 
(NaCl-)Lösung ausgesetzt wurden, zeigte 
sich, dass die Änderungen des CVP kei-
nen gerichteten Zusammenhang mit den 
resultierenden SVI-Änderungen auf-
wiesen (r=0,22; p=0,49). Dies traf ana-
log auch für Änderungen des PCWP zu. 
Im Gegensatz hierzu fand sich jedoch ei-
ne enge Korrelation zwischen den mit-
hilfe der Radionuklidangiographie be-
stimmten Änderungen der rechts- bzw. 
linksventrikulären Volumenindizes und 
Änderungen des SVI. Dies traf gleicher-
maßen auch für die absoluten Werte von 
CVP, PCWP, RVEDV und LVEDV in Re-
lation zum SVI zu (. Abb. 5). Die Auto-
ren schlussfolgerten, dass im Hinblick auf 
eine Optimierung der kardialen Pump-
leistung weder der CVP noch der PCWP 
nützliche Größen zur Charakterisierung 
der ventrikulären Vorlast darstellen, und 
führten die mangelnde diesbezügliche 
Eignung der Füllungsdrücke auf die ho-
he dynamische Variabilität der kardialen 
Compliance zurück.

Prädiktion der Volumenreagibilität

Bei der Beurteilung der klinischen Validi-
tät von Vorlastparametern erscheint es be-
sonders wichtig, inwiefern diese geeignet 

sind, die Volumenreagibilität eines Pati-
enten konkret vorherzusagen. In der oben 
genannten Probandenuntersuchung von 
Kumar et al. [4] zeigte sich, dass anhand 
der initialen (vor Volumenbelastung ge-
messenen) CVP-Werte nicht vorhergesagt 
werden konnte, ob und in welchem Aus-
maß die Infusion von 3000 ml kristallo-
ider Lösung zu einer Zunahme des SVI 
führte, da eine Korrelation zwischen dem 
initialen CVP und der Änderung des SVI 
nicht nachgewiesen werden konnte. Ähn-

liche Probleme bei der Prädiktion der Vo-
lumenreagibilität scheinen auch bei Pati-
enten im septischen Schock vorzuliegen. 
So zeigte sich in einer klinischen Studie 
von Osman et al. [11], dass eine relevante 
Steigerung des CI im Zusammenhang mit 
einer kolloidalen Volumentherapie nicht 
anhand des initialen CVP vorhergesagt 
werden konnte. Patienten, die eine Zu-
nahme des CI um mehr als 15% (Respon-
ders) aufwiesen, unterschieden sich we-
der hinsichtlich des CVP noch hinsicht-
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mit 500 ml 6%iger Hydroxyäthylstärke. (Mod. nach [11])
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lich des PCWP von solchen Patienten, die 
keine Zunahme des CI aufwiesen und so-
mit als Nonresponder nach Zufuhr von 
500 ml 6%iger Hydroxyäthylstärke (HAES 
6%; . Abb. 6) klassifiziert wurden. Eine 
Prädiktion der Volumenreagibilität war 
anhand des CVP nicht möglich. Analoge 
Ergebnisse hinsichtlich der Eignung des 
CVP lieferte auch die oben genannte Un-
tersuchung von Michard et al. [9].

In diesem Zusammenhang ist je-
doch zu erwähnen, dass auch einma-
lig bestimmte Absolutwerte von „volu-
metrischen“ Vorlastparametern nur eine 
eingeschränkte Vorhersage darüber er-
lauben, in welchem Ausmaß eine Volu-
mentherapie zu einer Steigerung des SVI 
bzw. CI führt [4]. Dies trifft insbesonde-
re für Patienten zu, deren Frank-Starling-
Kurve z. B. durch eine Störung der kar-
dialen Pumpfunktion stark verschoben 
ist und deren Ventrikel zur Optimierung 
des SVI eine erhöhte Füllung benötigen. 
Für kontrolliert beatmete Patienten mit 
rhythmischer Herzaktion scheinen sog. 
dynamische Vorlastparameter wie die 
Pulsdruck- oder SV-Variation hinsicht-
lich der Prädiktion der Volumenreagibi-
lität eine höhere Aussagekraft zu besitzen 
und statische Vorlastparameter sinnvoll 
zu ergänzen [8, 12, 13].

Fazit für die Praxis

Als bester klinischer Parameter der kar-
dialen Vorlast ist das enddiastolische Vo-
lumen der Ventrikel anzusehen, dessen 
Messung bzw. Abschätzung allerdings 
volumetrische Messverfahren wie bei-
spielsweise die transpulmonale Thermo-
dilution oder die Echokardiographie er-
fordert. Der vergleichsweise einfach zu 
ermittelnde CVP ist aufgrund zahlreicher 
physiologischer und klinischer Limitatio
nen als Surrogatparameter der Vorlast 
weitgehend ungeeignet. Sowohl Abso-
lutwerte als auch relative Änderungen 
des CVP korrelieren unter klinischen 
Bedingungen nicht oder nur äußerst 
schwach mit Änderungen der enddiasto-
lischen Ventrikelfüllung und den resultie-
renden Änderungen des SV. Extrem nied-
rige CVP-Werte machen eine Hypovo-
lämie und eine erniedrigte Vorlast zwar 
wahrscheinlich, hohe Werte schließen 
diese jedoch keinesfalls aus.
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