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LV diastolische functie
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Venous terugstroom
Veneuze terugstroom / hartminuuutvolume

Rechter atriumdruk

Rechter atriumdruk waarbij veneuze terugstroom stopt is de Mean Systemic Filling Pressure  (✪)

✪

Collaps van centrale venen
Restrictie door pericard

en eigenschappen myocard



Veneuze terugstroom
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Determinanten van 
veneuze terugstroom

• Perifeer veneuze druk

• Veneuze compliantie

• Weerstand voor veneuze terugstroom

• Rechter atriumdruk



Hoe maak ik veneuze 
terugstroom groter?

• Perifeer veneuze druk verhogen - volume

• Veneuze compliantie verlagen - vasopressor

• Veneuze weerstand verlagen - 
vaatverwijder?

• RAP verlagen - inotropica, vaatverwijder



Noradrenaline en 
preload

Voor Na

CI (l/min/m2) 3.2 ± 1.0 3.6 ± 1.1

GEDVI (ml/m2) 694 ± 148 742 ± 168

Septische shock
N = 105

Afname SVV van 13 ± 6 to 9 ± 5%

Alleen patiënten met lage EF (< 45%) en toename
MAP > 75 mm Hg toonden geen toename CI

Hamzaoui O. Crit Care 2010;14:R142



Intrathoracale druk 
tijdens beademing



Wat gebeurt er tijdens 
beademing / PEEP?
• Afname RV preload a.g.v ↑ pleura druk

• Toename RV afterload a.g.v. toename 
transpulmonale druk behalve:

‣ Wanneer longcapaciteit toeneemt van RV → FRC

‣ Wanneer hypoxische pulmonale vasoconstrictie wordt 
opgeheven

• Afname in LV afterload	





Toename in MSFP bij ↑ 
pleura druk



Veneuze terugstroom 
tijdens beademing/PEEP

Veneuze terugstroom

RAP

ZEEP PEEP

MSFP(ZEEP) MSFP(PEEP)



Collaps vena cava
Trachea druk

PCWP
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Pleura druk
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RV
preload ↓

Pleura druk ↑

↓ LV
afterload

 ↑ RV
afterload

Transpulmonale
druk ↑

↑ LV
preload

SP, PP en aorta stroom 
snelheid

minimaal tijdens 
expiratie

LV
preload ↓

LV
output ↓

Bloed pulmonale
passagetijd

SP, PP en aorta stroom snelheid
maximaal aan einde inspiratie

RV
output ↓

LV
output ↑

ckes die Zunahme des intrapleuralen 
Druckes übersteigt. Die sich so erge-
bende Zunahme des transpulmonalen 
Druckes (als Differenz aus alveolärem 
und intrapleuralem Druck) behindert 
den rechtsventrikulären Auswurf.

2.  Während der Inspirationspha-
se kommt es zu einem Anstieg der 
linksventrikulären Vorlast, weil Blut 
aus den Lungenkapillaren in das lin-
ke Herz verschoben wird. Dieser Ef-
fekt resultiert aus einer relativ stär-
keren Zunahme des alveolären Dru-
ckes im Vergleich zum intrapleuralen 
Druck, der seinerseits absolut eben-
falls zunimmt.

3.  Die linksventrikuläre Nachlast sinkt 
während der Inspirationsphase auf-
grund einer Zunahme des intra-
pleuralen Druckes.

Zusammengefasst steigt das linksventri-
kuläre Schlagvolumen während der In-
spirationsphase aufgrund einer Zunahme 
der linksventrikulären Vorlast bei gleich-
zeitiger Abnahme der linksventrikulären 
Nachlast an. Demgegenüber sinkt das 
rechtsventrikuläre Schlagvolumen wäh-
rend der Inspirationsphase aufgrund einer 
Abnahme der rechtsventrikulären Vorlast 
bei gleichzeitiger Zunahme der rechts-
ventrikulären Nachlast. Aufgrund der Pas-
sage des Blutes durch den Lungenkreislauf 
folgt die Abnahme der linksventrikulären 
Füllung und des linksventrikulären Aus-

wurfs nach einigen Herzschlägen, in der 
Regel während der Exspiration.

Die dargestellten zyklischen Verän-
derungen der Hämodynamik im Rah-
men der Beatmung finden grundsätzlich 
unabhängig vom intravasalen Füllungs-
zustand statt. Jedoch sind sie deutlicher 
bei Hypovolämie, da beide Ventrikel auf 
dem ansteigenden steilen Schenkel der 
Frank-Starling-Kurve operieren. Weiter-
hin kollabiert die dem ansteigenden in-
trapleuralen Druck ausgesetzte V. cava 
superior bei Volumenmangel mit höherer 
Wahrscheinlichkeit.

Perel et al. [21] beschrieben 1987 die be-
atmungsbedingte Schwankung des systo-
lischen Druckes („systolic pressure vari-
ation“, SPV) als sensiblen Parameter zur 
Abschätzung einer Hypovolämie. Ein ge-
wisser Vorteil im klinischen Alltag bei 
Betrachtung der beatmungsbedingten 
Schwankung des systolischen Druckes ist 
die offenkundige Betrachtungsmöglich-
keit der arteriellen Druckkurve. Dem steht 
als wesentlicher Nachteil der Umstand ge-
genüber, dass die SPV nicht nur von be-
atmungsbedingten zyklischen Verände-
rungen des linksventrikulären Schlagvo-
lumens und der arteriellen „compliance“ 
abhängt, sondern zusätzlich auch von 
Veränderungen des intrapleuralen Dru-
ckes. Daher kann die Verwendung der 
SPV zur Abschätzung des Volumenstatus 
den klinischen Anästhesisten zu Fehlein-
schätzungen verleiten.

Beatmungsbedingte 
Pulsdruckschwankung 
(„difference in pulse pressure“)

Definition

Der Pulsdruck ist die Differenz aus sys-
tolischem und diastolischem Blutdruck-
wert. Die Betrachtung der beatmungs-
bedingten Schwankung des Pulsdruckes 
(Pulsdruckdifferenz, „difference in pul-
se pressure“, dPP) wird im Gegensatz 
zur beatmungsbedingten Schwankung 
des systolischen Druckes nicht durch in-
trapleurale Druckveränderungen beein-
flusst. Damit kann die dPP durch Hy-
povolämie bedingte Schwankungen des 
linksventrikulären Schlagvolumens ab-
bilden, sofern ein konstantes Atemzug-
volumen und ein Sinusrhythmus vorlie-
gen. Zur Bestimmung von dPP werden 
der maximale (PPmax) und der minima-
le Pulsdruck (PPmin) im Atemzyklus fest-
gelegt. Um die dPP zu errechnen, wird die 
Differenz aus PPmax und PPmin durch den 
Durchschnitt von PPmax und PPmin geteilt, 
der errechnete Zahlenwert wird mit 100 
multipliziert und erscheint somit als Pro-
zentangabe (. Abb. 3).

Vorhersagekraft der 
Volumenreagibilität

Im Jahr 2000 veröffentlichten Michard et 
al. [16] eine Studie an 40 septischen Pati-
enten einer internistischen Intensivstation, 
bei der dPP mit anderen Parametern hin-
sichtlich der jeweiligen Vorhersagekraft 
der Volumenreagibilität verglichen wur-
de. Diese wurde als Anstieg des Herzin-
dex um 15% nach Gabe von 500 ml 6%iger 
Hydroxyäthylstärke (HAES 6%) definiert. 
Von allen Parametern erwies sich dPP mit 
einer Sensitivität von 94% und einer Spe-
zifität von 96% als am besten geeignet, ei-
ne Volumenreagibilität vorherzusagen.

> dPP ist ein vortrefflicher 
Prädiktor der 
Volumenreagibilität

Die Autoren ermittelten einen dPP-
Grenzwert von 13% zur Erkennung von 
Patienten, deren Hämodynamik sich auf 
Volumengabe verbessern würde. Diese 
Ergebnisse konnten in weiteren Studien 
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Abb. 3 8 Berechnung der „difference in pulse pressure“ (dPP). PPmax maximaler Pulsdruck, PPmin mini-
maler Pulsdruck, RR Blutdruckmessung nach Riva-Rocci
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Arterial waveform 
derived variables
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CVP

GEDVI

LVEDAI

SVV

SPV

PPV

AUC

29 full-text articles
685 patients

Marik PE. Crit Care Med 2009;37:2642-2647

P < 0.001

P < 0.001



Important conditions 

• Passive mechanical ventilation

• Tidal volume ≥ 8 ml/kg

• No arrhythmia’s

• No pulmonary hypertension

• No right ventricular failure



Important conditions
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Predictive value of PLR 
test

10,6               

 

 

 

Semirecumbent starting

Supine starting

Arrhythmias

Sinus rhythm

Partial support

Controlled ventilation

PLR-cPP

PLR-cCO

Area Under Curve

0,80

P < 0.001

9 full-text articles
353 patients

Cavallaro F. Intensive Care Med 2010;36:1475-1483



Postoperative low cardiac output syndrome after AVR



ATP
20 - 50% of LV filling



Diastolische dysfunctie

• Ischemie en sepsis

• Boezemfibrilleren - bundeltakblok

• Linker ventrikel hypertrofie

• Afterload toename bij falend hart

• Inotropica



Behandeling

• Behouden van sinus ritme

• Preventie van ischemie

• Kleine vloeistofbolussen

• Tragere hartfrequentie (β-blokkade)

• Als inotropica nodig zijn: levosimendan of 
fosfodiestërase remmer


