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Vorwort zur 4. Auflage

Fiir diese 4. Auflage wurde das gesamte Buchmanuskript der
3. Auflage intensiv iiberarbeitet, ergianzt und auf den neuesten
wissenschaftlichen Stand gebracht. Hierzu wurden u.a. auch
samtliche neue relevante EntschlieBungen, Empfehlungen, Ver-
einbarungen und Leitlinien, die von der Deutschen Gesellschaft
fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin (DGAI) und vom Be-
rufsverband Deutscher Andsthesisten (BDA) seit Erscheinen der
3. Auflage verabschiedet wurden, beriicksichtigt. Auch in dieser
4. Auflage wurde wiederum versucht, den Kriterien der evi-
denzbasierten Medizin gerecht zu werden. Ziel der evidenzba-
sierten Medizin ist es, die vorliegenden wissenschaftlichen Da-
ten nach ihrer Beweiskraft einzustufen und daraus entspre-
chende Therapie- und Handlungsleitlinien abzuleiten. Die Be-
wertung der vorliegenden Daten erfolgt v.a. in Metaanalysen
und in aktuellen Leitlinien. Daher wurden in dieser 4. Auflage
viele neue Metaanalysen und neue Leitlinien aufgenommen,
und bei bereits zitierten Leitlinien wurde versucht, jeweils die
aktuellste Version miteinzubeziehen. AuRerdem wurden neue
Kapitel aufgenommen und aktuelle Thematiken werden aus-
fithrlich diskutiert.

In dieser 4. Auflage wurden u. a. berticksichtigt:

Neue Leitlinien/Empfehlungen: z.B. Neue Empfehlung der
DGAI zu: Prioperative Evaluation erwachsener Patienten vor
elektiven, nicht kardiochirurgischen Eingriffen; Aktualisierte
Empfehlung der DGAI zu: Priifung des ordnungsgemaRen Zu-
standes und der Funktionsfihigkeit des Narkosegerites nach
Checkliste vor geplantem Betriebsbeginn. - Durchfiihrung des
KURZ-Checks (i-check) (nach DGAI); S 1-Leitline Atemwegsma-
nagement (der DGAI); Uberarbeitete Handlungsempfehlung
(der DGAI): Hygieneempfehlungen fiir die Regionalandsthesie;
Aktualisierte S1-Leitlinie: Therapie der malignen Hyperther-
mie; S 3-Leitlinie Vermeidung von perioperativer Hypothermie;
ESC-Leitlinie: Therapie des akuten Herzinfarktes bei Patienten
mit persistierender ST-Streckenhebung; Update PEG-Leitlinie:
Kalkulierte parenterale Initialtherapie bakterieller Erkrankun-
gen bei Erwachsenen; S 3-Leitlinie Polytrauma/Schwerverletz-
ten-Behandlung; S3-Leitlinie Analgesie, Sedierung und Delir-
management in der Intensivmedizin; Uberarbeitete Empfehlun-
gen der DGAI zu: Riickenmarksnahe Regionalandsthesie und
Thromboembolieprophylaxe/antithrombotische Therapie; Neue
KRINKO-Empfehlungen zur Pravention von Infektionen, die von
Kathetern ausgehen; ESC Guidelines: Management der akuten
Lungenembolie; ESC Guidelines: Herzinsuffizienz; DKG-Leit-
linie: Infektidse Endokarditis; Aktuelle ERC-Leitlinien zur kar-
diopulmonalen Reanimation; Aktuelle Querschnitts-Leitlinien
(BAK) zur Therapie mit Blutkomponenten und Plasmaderivaten
wVv.a.m.

Neue Kapitel: z.B. Intrahospitaltransfer (zur bildgebenden
Diagnostik); Mitralklappen-Clipping; Minimalinvasiver (kathe-
tergestiitzter) Aortenklappenersatz (TAVI)

Ausfiihrliche Diskussion aktueller Thematiken: z.B. Kanii-
lenspitzennavigation bei ultraschallkontrollierter Punktion
(z.B. Walk-Down-Technik); Modernes, zellbasiertes Gerin-
nungsmodell; Aktuelle Diskussionen/Empfehlungen zum Ein-

satz HES-haltiger Infusionslésungen; Mutterschutz in der Ands-
thesiologie; patient blood management (PBM); Perioperative
Fiihrung des (insulinpflichtigen) Diabetikers; Stellungnahme zu
erweiterten Indikationen fiir Larynxmasken; Thrombelastome-
trie (ROTEM); modernes ,,Gerinnungsmanagement*; diffenzier-
te Therapie von Massivblutungen; Ultraschallkontrollierte
Punktion der A. axillaris (in In-Line-Technik); Qualitdtsindikato-
ren fiir die Andsthesiologie; Management der peripartalen Blu-
tung; Empfehlungen zur geburtshilflichen riickenmarksnahen
Regionalandsthesie (z.B. low-dose Spinalandsthesie); Video-
laryngoskopie; Beurteilung der Volumenreagibilitit anhand dy-
namischer Parameter wie SPV, PPV; bridging |/ switching bei
Gabe oraler Antikoagulantien; CHA2DS 2-VASc-Score u.v. a.m.

Das Grundkonzept des Buches, namlich ein , Ein-Mann-Buch*,
mit besonderem Augenmerk auf eine leicht verstandliche, fliissi-
ge Sprache und klare Didaktik, ist beibehalten worden.

Diese 4. Auflage erscheint nicht mehr im Schattauer Verlag
sondern in neuer Aufmachung im Georg Thieme Verlag (der in-
zwischen den Schattauer Verlag iibernommen hat).

In diese 4. Auflage sind erstmals zahlreiche Videos zu wichti-
gen praktischen andsthesiologischen MaRnahmen aufgenom-
men. In 48 Videos demonstriert und kommentiert der Autor,
wie er praktisch z.B. die Anlage eines Kavakatheters bei einem
Sdugling, eine ultraschallkontrollierte axillire Plexusandsthesie
in In-Line-Technik oder z.B. die Ultraschalldiagnostik eines
Pneumothoraxes und die notfallmédRige Entlastungspunktion
bei einem Spannungspneumothorax u.v.a.m. durchfiihrt.

Mein besonderer Dank gilt einer kiinstlerisch sehr begabten
jungen Designerin - meiner Tochter Julia - die meine selbst er-
stellen Zeichnungen zum Leuchten gebracht hat.

Besonderer Dank gebiihrt insbesondere auch meinen Kolle-
gen/Innen Dr. Jannick Clemens, Ralf Menzel, Christoph Renzel,
Elinor Reich und Tobias Schroder, alle tétig in der Klinik fiir An-
dsthesie, Operative Intensivmedizin, Notfallmedizin und
Schmerztherapie des Klinikums Frankfurt Hochst, die jeweils
Teile des gesamten Buchmanuskriptes akribisch durchgearbei-
tet und konstruktive Erganzungen, Anmerkungen und Korrek-
turen vorgenommen haben.

Dem Lektor Herrn Martin Kortenhaus (MT-Medizintexte
GbR) und Frau Eva Wacker (Projektmanagerin Medizin beim G.
Thieme Verlag) mochte ich fiir die stets sehr gute Zusammen-
arbeit danken.

Mein groRter Dank gilt meiner Familie. Da auch diese Neuauf-
lage nach dem oft anstrengenden Klinikalltag erarbeitet wurde
und das Manuskript mein stindiger Begleiter wahrend samtli-
cher Wochenenden und Urlaubstage der letzten ca. 2 Jahre war,
bedeutete dies zwangsldufig eine Einschrankung des Familien-
lebens. Ohne die verstandnisvolle Nachsicht und Geduld meiner
Frau, unserer beiden Kindern Julia und Matthias sowie unserer
beiden Enkelkinder Melia und Keon wdre dies nicht moglich ge-
wesen.

Frankfurt/Main, im Mai 2019
Hans Walter Striebel



Vorwort zur 1. Auflage

Es liegen inzwischen eine Reihe deutschsprachiger Andsthesie-
lehrbiicher vor, sodass sich jeder Autor eines neuen Lehrbuches
der Frage stellen muss, durch was sich sein Buch von den ande-
ren abhebt und was dem potenziellen Leser die Entscheidung
fiir gerade dieses Buch erleichtern soll.

Ziel dieses Buches ist es, die Andsthesie umfassend und in di-
daktisch klarer und leicht verstindlicher Weise darzustellen.
Die Tatsache, dass es sich um ein »Ein-Mann-Buch« handelt,
bietet die Vorteile, dass die fiir »Viel-Autoren-Biicher« typischen
zahlreichen Uberschneidungen entfallen, dass es in Form und
Stil einheitlich und daher leicht verstdndlich ist und dass es alle
Gebiete eher nach ihrer tatsichlichen klinischen Relevanz be-
riicksichtigt, wahrend der Detailfachmann, der ein einzelnes
Buchkapitel eines »Viel-Autoren-Werkes« verfasst, sich oft in
klinisch weniger relevanten Einzelfakten verliert. Bei nahezu al-
len anderen auf dem Markt befindlichen Biichern handelt es
sich iibrigens um solche »Viel-Autoren-Werke«. Wdhrend die
Durchfiihrung einer Standardnarkose zumeist keine Schwierig-
keit darstellt, treten die meisten Probleme bei der Betreuung
von Patienten mit andsthesierelevanten Begleiterkrankungen
auf. Die Betreuung dieser Patienten verlangt gute Kenntnisse
dieser Krankheiten. Daher werden andsthesiologisch relevante
Begleiterkrankungen sowie deren Auswirkungen auf die Nar-
kosefiihrung sehr ausfiihrlich dargestellt. Grundstock fiir dieses

Buch waren zahlreiche Vortragsmanuskripte, die ich im Rah-
men von Fortbildungsveranstaltungen sowie nationalen und in-
ternationalen Kongressen zu den unterschiedlichsten Themen
gehalten habe. Da ich beispielsweise viele Jahre Referent in dem
von Prof. Dr. Dr. K. Lehmann (fiir angehende Andsthesiefachdrz-
te) organisierten Repetitorium Anaesthesiologicum der Deut-
schen Akademie fiir andsthesiologische Fortbildung (DAAF) in
Mayrhofen war, fanden auch die dort gehaltenen Vorlesungen
Eingang in das Buchmanuskript. Es wurde versucht, auch die
neuesten Erkenntnisse, sofern sie praxisrelevant erschienen,
mit aufzunehmen. AuBerdem wurde fiir jedes Kapitel eine um-
fangreiche Literaturliste erstellt, um dem interessierten Leser
den Zugang zur Primadrliteratur zu erleichtern. Zahlreiche Abbil-
dungen ergidnzen und veranschaulichen die textliche Darstel-
lung.

Mein besonderer Dank gilt meiner Familie. Da ich dieses Buch
noch nach dem oft anstrengenden Klinikalltag verfasst habe,
bedeutete dies zwangsldufig eine Einschrankung des Familien-
lebens. Ohne die verstindnisvolle Nachsicht und Geduld meiner
Frau und unserer Kinder Julia und Matthias wdre dies nicht
moglich gewesen.

Frankfurt/Main, im Herbst 2002
Hans Walter Striebel



Online-Zusatzmaterial: Videos

Um ausgewdhlte Themen noch anschaulicher zu erkldren, wur-

den Videos erstellt: Diese kdnnen Sie zusammen mit der On-

line-Version dieses Buches auf der eRef-Plattform aufrufen. Die

Videos finden Sie am Ende des elektronischen Buches im Zu-

satzkapitel Videos.

Mit dem mitgelieferten Zugangscode kénnen Sie sich schnell
und komfortabel registrieren und haben dann jederzeit Zugriff
auf die Videos. Fiir die Registrierung folgen Sie einfach der An-
leitung auf der Umschlaginnenseite des ersten Bandes. Zu fol-
genden Themen stehen Ihnen Videos zur Verfiigung:

1. Allgemeine Andsthesie, z. B. Funktionsprinzipien des Kreis-
systems, Vorbereitung des Patienten auf die Narkose, Platzie-
rung einer Larynxmaske, endotracheale Intubation, usw.

2. Lokal- und Regionalanasthesie, z. B. Blockade des Plexus
axillaris, Durchfiithrung einer Spinalandsthesie, Anlage einer
Peridualandsthesie, Blockade des Plexus cervicalis, Kaudal-
andsthesie, distaler Ischiadicusblocke usw.

3. Spezielle Narkosevorbereitung, z. B. Punktion der V. jugula-
ris interna mit verschiedenen ultraschallkontrollierten Punk-
tionstechniken, Punktion der V. subclavia, Punktion der A.
radialis usw.

4, Typische Narkoseprobleme, z. B. schwierige Atemwegssiche-
rung (mehrere Videos), Entlastungspunktions bei Span-
nungspneumothorax usw.

5. Intensivmedizin, z. B. Anlage einer Thoraxdrainage (ver-
schiedene Techniken), perkutane Dilatationstracheostomie
usw.
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Allgemeine Bemerkungen

1 Allgemeine Bemerkungen

1.1 Ziele der Anasthesie

Anisthesie (,An-Asthesie*) bedeutet Empfindungslosigkeit, also

das Fehlen samtlicher Wahrnehmungen. Anstatt von Andsthe-

sie wird oft auch von Narkose gesprochen. Der Begriff Narkose

stammt von dem altgriechischen Wort ,,narkosi* (=In-Schlaf-

Versetzen) ab. Ziel jeder Vollnarkose (Allgemeinandsthesie)

muss es sein, den Patienten voriibergehend in einen Zustand zu

versetzen, in dem eine Operation sowohl fiir den Patienten als

auch fiir den Operateur optimal durchgefiihrt werden kann.
Optimal fiir den Patienten bedeutet:

e Bewusstlosigkeit

o Schmerzfreiheit (Analgesie)

e Dampfung vegetativer Reflexe

Optimal fiir den Operateur bedeutet, dass er einen guten Zu-
gang zum Operationsgebiet (z. B. Bauchraum) hat, d. h., es muss
auch eine

o Muskelerschlaffung (Relaxation)

gewdhrleistet sein.

1846 wurde erstmals Ether erfolgreich fiir eine Operation
eingesetzt. In der Folgezeit kam es zu einem stiirmischen Fort-
schritt in der Narkosetechnik. Die Apparaturen zur Etherver-
abreichung wurden verbessert und sicherer. Neue Narkoseme-
dikamente und neue Narkosetechniken wurden entdeckt. Erst
die Moglichkeit zur Narkose erlaubte die Ausweitung der Chi-
rurgie. Heute konnen Operationen fast unbegrenzter Dauer
durchgefiihrt werden. Operationszeiten von bis zu 10 Stunden
sind keine Seltenheit mehr. Ein Patient, der sich heute einer
Operation in Allgemeinandsthesie unterziehen muss, kann si-
cher sein, dass er wahrend der Operation nichts wahrnimmt.

1.2 Aufgaben des Anasthesisten

Die urspriinglichste und wichtigste Aufgabe des Andsthesisten
ist die Schaffung eines schmerzfreien Zustands, in dem z.B.
Operationen sowie diagnostische oder therapeutische Maf$nah-
men vorgenommen werden konnen. Dies kann mithilfe einer
Vollnarkose (Allgemeinandsthesie), in bestimmten Féllen auch
mithilfe einer Lokal- oder Regionalandsthesie erreicht werden.
Der Andsthesist ist fiir die Durchfiihrung dieser Andsthesien
sowie deren Uberwachung verantwortlich. Eine Andsthesie

stellt ,ihrer Natur nach einen schwerwiegenden Eingriff dar,
der sowohl das theoretische Wissen als auch die praktischen
Erfahrungen des Arztes erfordert” [7]. Eine Narkose darf nur
von einem Facharzt fiir Andsthesie oder einem Arzt mit ent-
sprechend fortgeschrittenem Ausbildungsstand unter unmittel-
barer Aufsicht eines Facharztes (Blick- oder Rufkontakt) durch-
gefithrt werden (sog. Facharztstandard) [7]. Die Durchfiihrung
eines Andsthesieverfahrens kann nicht an das Krankenpflege-
personal oder sonstiges drztliches Hilfspersonal zur selbststan-
digen, eigenverantwortlichen Durchfiihrung delegiert werden
([7]; [1]D. Eine routinemédRige Anordnung paralleler Andsthesie-
verfahren (d. h., ein Andsthesist ist gleichzeitig fiir mehrere Nar-
kosen verantwortlich) ist unzuldssig [7].

Neben der Durchfithrung von Andsthesien untersteht auch
die postoperative Weiterbetreuung von schwer kranken Pa-
tienten auf einer operativen Intensivstation zumeist der Ands-
thesieabteilung.

Eine weitere Aufgabe des Andsthesisten ist die Notfallmedi-
zin, die Wiederbelebung des Herz-Kreislauf- und Atmungssys-
tems (kardiopulmonale Reanimation) und die anschlieBende
Stabilisierung dieser lebensnotwendigen (vitalen) Systeme. Die-
se Aufgabe muss vom Andsthesisten nicht nur bei einem evtl.
Zwischenfall im Operationssaal, sondern in vielen Krankenhdu-
sern auch bei einer evtl. notwendig werdenden Reanimation
von Neugeborenen im Krei8saal, bei der Aufnahme schwer ver-
letzter Patienten in die Notaufnahme eines Krankenhauses, bei
einem Notfall auf einer Krankenstation sowie im Notarztdienst
wahrgenommen werden.

Ein weiterer Betdtigungsbereich des Andsthesisten ist die
Schmerztherapie bei stationdren Patienten mit akuten (v.a.
postoperativen) Schmerzen oder mit schwer therapierbaren
chronischen (v.a. tumorbedingten) Schmerzzustinden. Hierzu
verfiigen viele Andsthesieabteilungen {iber einen sog. akuten
Schmerzdienst (,acute pain service“). In vielen groen Kliniken
wurden inzwischen Schmerzambulanzen eingerichtet, die zu-
meist von der Andsthesieabteilung gefiihrt werden.

1.3 Geschichte der
Allgemeinanasthesie

In » Tab. 1.1 sind wichtige Meilensteine der Geschichte der All-
gemeinandsthesie zusammengestellt.



1.3 Geschichte der Allgemeinandsthesie

Tab. 1.1 Meilensteine in der Geschichte der Allgemeinandsthesie.

Jahr Ereignis

1773 Joseph Priestley synthetisiert Lachgas

1774 Joseph Priestley isoliert Sauerstoff

1806 Friedrich Wilhelm Adam Sertiirner (Apothekergehilfe in Neuhaus, heute Stadtteil von Paderborn) isoliert eine schlaferzeugende

Substanz aus Opium, die er spater (nach Morpheus, dem griechischen Gott des Schlafes) als Morphium bezeichnet (spater war
Serttirner Apothekenbesitzer in Einbeck, danach in Hameln)

1846 erste publizierte Ethernarkose durch William Thomas Green Morton am Massachusetts General Hospital in Boston
1847 Einflihrung von Chloroform als neues Anasthetikum
1868 erste Intubationsnarkose (iber eine Tracheotomiekaniile durch Friedrich Trendelenburg
1880 Erstbeschreibung der orotrachealen Intubation durch William Maceven
1890 Einflihrung einer speziellen Gesichtsmaske zur Etherverabreichung durch Curt Schimmelbusch (Schimmelbusch-Maske)
1911 Erscheinen des Buches ,,Die perorale Intubation“
1920 Beschreibung der Tiefe einer Ethernarkose anhand verschiedener Narkosestadien durch Arthur Ernest Guedel (Guedel-Schema)
1922 Erscheinen der ersten Andsthesiezeitschrift ,Current Researches in Anesthesia and Analgesia“ (heute: , Anesthesia and Analgesia“)
1932 Einfiihrung des Induktionshypnotikums Evipan durch Helmut Weese
1934 Einfiihrung des Induktionshypnotikums Thiopental durch John Silas Lundy
1942 Einfiihrung von D-Tubocurarin durch Harold Randall Griffith und Gladys Enid Johnson
1943 Beschreibung des gebogenen Laryngoskopspatels durch Sir Robert Macintosh (Macintosh-Spatel)
1949 Einfiihrung von Succinylcholin
1952 Erscheinen der Zeitschrift ,Der Andsthesist*
1953 Griindung der ,Deutschen Gesellschaft fir Andsthesie®
1953 Einflihrung des Facharztes fiir Anasthesiologie
1956 Einfiihrung von Halothan
1959 Einfiihrung der Neuroleptandsthesie durch Joris DeCastro
1960 Einrichtung des ersten Extraordinariats fiir das Fach Andsthesie an der Universitdt Mainz; Besetzung durch Rudolf Frey
1966 Einrichtung des ersten Ordinariats fiir das Fach Andsthesie an der Universitdt Hamburg; Besetzung durch Karl Horatz
1967 Umwandlung des Extraordinariats von Rudolf Frey in ein ordentliches Ordinariat
1972 klinische Einfiihrung von Enfluran
1981 klinische Einfiihrung von Isofluran
1987 klinische Einfiihrung der Larynxmaske durch Archibald Brain; seit 1991 in Deutschland zugelassen
1988 klinische Einfihrung von Propofol unter dem Namen Disoprivan
1990 klinische Einfiihrung von Sevofluran
1992 klinische Einfiihrung von Desfluran
2008 klinische Einflihrung von Sugammadex
Detailwissen i

Entdeckung der Ethernarkose

Am 30. Marz 1842 fiihrte Crawford Williamson Long, ein All-
gemeinmediziner in Georgia, die erste Operation unter Ver-
abreichung von Etherdampfen durch. Sein Tun blieb jedoch
ohne Beachtung und wurde nicht publiziert.

Mehr Beachtung fand der Zahnarzt William Thomas Green
Morton. Er konstruierte einen neuen Verabreichungsmechanis-
mus fiir Etherddmpfe. Der Patient atmete Luft aus einem Glaskol-
ben ein, in dem sich ein ethergetrankter Schwamm befand. Die
Ausatmung erfolgte Giber ein Ventil in die Umgebungsluft.

Am 16. Oktober 1846 operierte John Collins Warren bei dem
ca. 20-jahrigen Patienten Gilbert Abbott einen Tumor an der lin-
ken Halsseite. Morton fiihrte hierzu eine Ethernarkose durch. Die
Nachricht von der Moglichkeit zur Ethernarkose und damit einer
schmerzlosen Operation verbreitete sich innerhalb weniger Wo-
chen in der gesamten zivilisierten Welt [4].

Morton, der Mann, der die erste &ffentliche Demonstration
einer Ethernarkose fiir einen operativen Eingriff durchfiihrte, ver-
starb 1869 vergessen und verarmt im Alter von 49 Jahren auf
einer Parkbank. Auf seinem Grabstein steht zu Recht: ,Before
whom, in all time, surgery was agony.“ Vom Ruhm des Opera-
teurs Warren zeugen heute noch riesige Gedenktafeln in der Ein-
gangshalle des Massachusetts General Hospital.

Bereits kurz nach Einfiihrung der Ethernarkose nahm die Zahl
der Operationen sprunghaft zu. Wichtige Meilensteine in der
Entwicklung der Allgemeinandsthesie sind in » Tab. 1.1 aufgelis-
tet. Inzwischen werden weltweit jedes Jahr ca. 230 Millionen
Operationen in Narkose durchgefiihrt [10]. Allein in Deutschland
werden zurzeit ca. 16 Millionen Operationen pro Jahr durch-
gefiihrt [6].

17
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1.4 Wirkungsweise der
Anasthetika

Obwohl Allgemeinandsthesien seit tiber 160 Jahren durch-
gefiihrt werden, ist bis heute noch nicht gekldrt, wie Andstheti-
ka genau wirken. Lange Zeit wurde von einer unspezifischen
Wirkung der Andsthetika vor allem auf die Lipidmembranen
der Zellen ausgegangen. Fiir diese ,Lipidtheorie“ sprach vor al-
lem die sog. Meyer-Overton-Korrelation (S.112), die besagt,
dass die andsthetische Potenz eines Andsthetikums mit dessen
Lipophilie korreliert. Inzwischen mehren sich aber die Hinwei-
se, dass Andsthetika vor allem {iiber eine Grof3zahl verschiede-
ner spezieller Proteinbindungsstellen (z. B. an lonenkandlen, Re-
zeptoren, Proteinen fiir die synaptische Informationsiibertra-
gung) wirken (Ubersichten bei [2]; [8]; [3]). Uber solche Beein-
flussungen von z.B. Rezeptoren und lonenkandlen kénnen An-
dsthetika sowohl eine Verstirkung dampfender (inhibitori-
scher) Signale als auch eine Hemmung erregender (exzitatori-
scher) Signale bewirken. Die GABAx-Rezeptoren (S.139) stellen
die wichtigsten hemmenden Rezeptoren im zentralen Nerven-
system dar und sind offensichtlich eine der wichtigsten An-
griffspunkte fiir Andsthetika. Uber diese GABAs-Rezeptoren —
tiber die nicht nur z.B. Benzodiazepine dimpfend wirken - ver-
ursachen auch Andsthetika (z. B. Propofol, Etomidat, Barbiturate
und volatile Inhalationsandsthetika) eine zentral ddmpfende
Wirkung [9]. Andsthetika scheinen ihre analgetischen Effekte
z.T. auch tiiber eine Beeinflussung der Opioid-Rezeptoren
(5.151) zu vermitteln. Beispielsweise ist von Lachgas (Kap.
5.1.3) bekannt, dass es zu einer Freisetzung koérpereigener
Opioide (Endorphine) fithrt und dadurch analgetisch wirkt.
Auch eine Hemmung erregend (exzitatorisch) wirkender Sig-
nale (v.a. der {iber Glutamat vermittelten Neurotransmission;
vgl. NMDA-Rezeptoren (S.148)) ist ein wichtiges Wirkungsprin-
zip der Andsthetika [9]. Wichtig ist auch die neuere Erkenntnis,
dass Andsthetika besonders leicht die funktionelle Verbindung
von neuronalen Zellverbinden hemmen. Neuronale Zellverban-
de werden umso leichter durch Andasthetika beeinflusst, je
komplexer sie sind, d.h., je mehr synaptische Ubertragungen
beteiligt sind (Ubersicht bei [5]). Hierdurch wird verstindlich,
dass besonders hohere kortikale Funktionen wie Wahrneh-
mung, Bewusstsein und Geddchtnis durch Andsthetika leicht
auszuschalten sind.
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Prdoperative Visite

2 Prdoperative Visite

2.1 Allgemeine Bemerkungen

Die Deutschen Gesellschaften fiir Andsthesiologie und Intensiv-
medizin, fiir Chirurgie und fiir Innere Medizin haben 2010 erst-
mals eine fachiibergreifende Handlungsempfehlung fiir die Vor-
bereitung von Patienten auf eine Operation publiziert [53], die
im Jahr 2014 nochmals von anderer Seite prasentiert wurden
[28] und inzwischen vielerorts umgesetzt sind [19]. 2017 er-
schien eine iiberarbeitete Version dieser Empfehlungen mit dem
Titel ,Prdoperative Evaluation erwachsener Patienten vor nicht
herz-thoraxchirurgischen Engriffen“. Die nachfolgenden Ausfiih-
rungen sind eng an diesen aktuell giiltigen Deutschen Empfeh-
lungen zur praoperativen Evaluation von 2017 orientiert [54].

Normalerweise sollte am frithen Nachmittag schon der Ope-
rationsplan fiir den folgenden Tag vorliegen. Der Andsthesist
kann daraus ersehen, in welchem Operationssaal er eingeteilt
ist und welche Patienten er am ndchsten Tag zu betreuen hat
(» Tab. 2.1). Moglichst derjenige Andsthesist, der fiir die Nar-
kose eingeteilt ist, sollte ,seine“ Patienten am Nachmittag zuvor
personlich aufsuchen und die sog. praoperative Visite (Prame-
dikationsvisite) durchfiihren.

» Ziel. Das Ziel der prdoperativen Visite ist eine Einschdtzung
des Patienten und eine Senkung des perioperativen Morbidi-
tats- und Letalitdtsrisikos, indem eventuelle Risikofaktoren
hierbei erkannt und - sofern moglich - beseitigt werden bzw.
deren Therapie ggf. optimiert wird. AufSerdem soll auch das am
besten geeignete Narkoseverfahren ausgewahlt und entspre-
chende perioperative UberwachungsmafRnahmen festgelegt
werden.

Zumindest ein Risikopatient sollte bereits deutlich vor dem
Operationstermin Kontakt mit dem Andsthesisten haben, mog-
lichst sofort nachdem die Indikation zur Operation gestellt
wird. Nur dann kénnen evtl. notwendige MaRnahmen zur Ver-
minderung des perioperativen Risikos effektiv und ohne Ver-
schiebung des Operationstermins durchgefithrt werden [54].
Der Zeitraum zwischen prdoperativer Evaluation und Operation
sollte jedoch 6 Wochen nicht tiberschreiten [54].

» Ablauf. Die prdoperative Visite beginnt mit der Sichtung der
vorliegenden Patientenunterlagen. Im Anschluss daran sind
eine andsthesiebezogene Anamnese und eine korperliche Un-
tersuchung des Patienten erforderlich, bei der auch evtl. Intuba-
tionshindernisse erkannt und mégliche Punktionsstellen beur-
teilt werden sollten.

Tab. 2.1 Beispiel fiir einen Operationsplan mit erfundenen Beispieldaten.

Auf der Grundlage von Patientenunterlagen, Anamnese und
korperlicher Untersuchung werden der Gesundheitszustand
des Patienten und sein perioperatives Risiko eingeschétzt und
die addquaten perioperativen UberwachungsmaRnahmen aus-
gewahlt. Weitere diagnostische MaRnahmen (z. B. Bestim-
mung von Laborwerten, Dopplersonographie der HalsgefédRe,
Anfertigung eines EKGs und/oder einer Rontgenaufnahme des
Thorax) oder therapeutische MaBnahmen (z. B. Einstellung
eines schweren Hypertonus) sind nur dann zu veranlassen,
wenn sich Hinweise auf eine relevante Vorerkrankung (S.21)
ergeben haben und die Méglichkeit besteht, dass diese Risiko-
faktoren therapiert und hierdurch das perioperative Risiko des
Patienten vermindert werden kénnen.

SchliefRlich wird das Narkoserisiko beurteilt und es wird eine
Entscheidung {iber das Narkoseverfahren und das Ausmalf$ der
notwendigen perioperativen Uberwachungsmanahmen ge-
troffen.

Abschliefend muss der Patient aufgekldrt werden und es ist
normalerweise eine Pramedikation zu verordnen.

2.2 Patientenunterlagen,
Anamnese und korperliche
Untersuchung

Bereits in einer ,Entschliefung zur andsthesiologischen Vor-

untersuchung” aus dem Jahre 1998 [45] der Deutschen Gesell-

schaft fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin (DGAI) wurde
festgestellt: ,,Unverzichtbar sind (abgesehen von Notfdllen, die
einen sofortigen Beginn des Betdubungsverfahrens erfordern):

e eine griindliche Anamnese (fiir deren Inhalt und Umfang der
Fragenkatalog des vom Berufsverband Deutscher Andsthesis-
ten empfohlenen Aufklarungs- und Anamnesebogens gute
Anhaltspunkte gibt),

e eine griindliche kérperliche Voruntersuchung,

¢ eine Auswertung der vom Patienten mitgebrachten oder im
Krankenhaus erhobenen Vorbefunde.

Patient Alter Station Diagnose Operation Operateur Anasthesist
(Besonderheiten)

Operationssaal Nr. 4, 07.11.2017

Meyer, A. (w) 81 10 Karotisstenose rechts  Eversionsthrombendarteriektomie  Schneider/Fischer  Miiller (Plexus cervicalis
superficialis)

Miiller, F. (w) 54 | 14 A Cholezystolithiasis laparoskopische Cholezystektomie  Bauer/Meyer Miiller (-)

Bauer, J. (m) 78| 02 Pankreaskarzinom Pylorus erhaltende Whipple-OP Bauer/Meyer Miiller (PDK, ZVK, Arterie,

nach Traverso(-Longmire) post-op. ITS)

Arterie = arterielle Druckmessung, ITS = Intensivtherapiestation, PDK = Periduralkatheter, ZVK = zentraler Venenkatheter, - =keine anasthesiologische

Besonderheit



2.2 Anamnese und korperl. Untersuchung

Ergeben sich aus Patientenunterlagen, Anamnese und korper-
licher Untersuchungen keine (!) Anhaltspunkte fiir eine rele-
vante, das perioperative Vorgehen potenziell beeinflussende
Vorerkrankung, dann sind — unabhangig von Art und Dauer
des Eingriffs oder dem Alter des Patienten - weiterfiihrende
Untersuchungen in der Regel nicht (!) erforderlich ([53]; [28]).

2.2.1 Patientenunterlagen

Der Andsthesist muss (auf der Krankenstation) Einsicht in die
gesamten Unterlagen des zu operierenden Patienten nehmen.
Falls in der Akte des Patienten neben anamnestischen Daten
auch z. B. Laborwerte (Kap. 2.3.1), eine 12-Kanal-EKG-Ableitung
(Kap. 2.3.2), eine Rontgenaufnahme des Thorax (Kap. 2.3.3)
oder evtl. zusdtzliche Untersuchungsergebnisse wie ein inter-
nistisches Konsil vorliegen sollten, so miissen alle diese Unterla-
gen gesichtet und bewertet werden.

2.2.2 Andsthesiebezogene
Anamneseerhebung

Nachdem sich der Andsthesist durch das Studium der vorlie-
genden Unterlagen einen Uberblick iiber die aktuelle Krankheit
und iiber den allgemeinen Gesundheitszustand des Patienten
verschafft hat, sucht er diesen auf, stellt sich vor und erhebt
eine kurze Anamnese mit andsthesiologisch relevanten Fragen.
Eine griindliche, andsthesierelevante Anamnese durch den An-
dsthesisten ist laut der Deutschen Gesellschaft fiir Andsthesio-
logie und Intensivmedizin unverzichtbar ([45]; [54]). Auch z.B.
bei der Beurteilung des kardialen Risikos kommt der Anamnese
(v.a. Einschatzung der korperlichen Belastbarkeit) die entschei-
dende Bedeutung zu [15]. Der Andsthesist sollte die andsthesie-
relevante Anamnese stets selbst erheben, auch dann, wenn vom
Operateur schon ein Anamnesebogen ausgefiillt wurde.

Eine sorgfdltige Anamneseerhebung ergibt zumeist mehr und
wichtigere Informationen als Labor- oder sonstige diagnosti-
sche Voruntersuchungen.

Von besonderem andsthesiologischem Interesse sind Organsys-
teme oder Begleiterkrankungen, die evtl. durch Narkosemedi-
kamente beeinflusst werden kénnen, bzw. Begleiterkrankun-
gen, die Auswirkungen auf die Narkosefiihrung haben oder zu
Narkoseproblemen fiithren konnten. Weiterhin ist die Kenntnis
der aktuell und frither eingenommenen Medikamente sowie
der Konsumgewohnheiten des Patienten, z.B. ob ein Alkohol-,
Nicotin-, Medikamenten- oder Drogenabusus vorliegt, wichtig.
Sinnvoll ist es, wenn dem Patienten bereits vor dem andsthe-
siologischen Aufkldrungsgesprach ein entsprechender Anamne-
se- und Aufklarungsbogen ausgehandigt wurde, den der Patient
bereits vorher sorgfiltig durchgelesen und ausgefiillt haben
sollte. Vom Berufsverband Deutscher Andsthesisten (BDA) wer-
den die von Prof. WeiRauer (ehemaliger Justiziar des BDA) ent-

wickelten Anamnese- und Aufklarungsbégen empfohlen, die
auch den Anforderungen der neuen medizinischen und forensi-
schen Entwicklungen gerecht werden (Vertrieb iiber Diomed in
Thieme Compliance GmbH; vgl. auch Kap. 2.8; [68]).

Vorerkrankungen und Gesundheitsstatus

Es ist zu fragen nach:
¢ Herz- und GefaBerkrankungen: z. B. Bluthochdruck, Koro-
narsklerose, Angina pectoris, Herzinfarkt, Herzinsuffizienz.

Wichtigste kardiovaskuldre Vorerkrankungen und Risikofak-

toren sind arterielle Hypertonie, koronare Herzkrankheit,

Herzrhythmusstérungen, periphere und zerebrale Gefaf3-

erkrankungen sowie Herzinsuffizienz. Auch ein (insulinpflich-

tiger) Diabetes mellitus sowie eine deutliche Einschrankung
der Nierenfunktion stellen wichtige Risikofaktoren fiir peri-
operative kardiale Komplikationen dar. Insbesondere bei dlte-
ren Patienten kénnen solche Risikofaktoren vorliegen. Ihre In-
zidenz nimmt mit steigendem Lebensalter zu. Eine sorgfdltige

Anamneseerhebung sollte z. B. folgende Fragen beinhalten:

o Haben Sie manchmal ein Engegefiihl im Brustbereich, oder
haben Sie manchmal Herzschmerzen? Wann treten diese
Schmerzen auf, bei korperlicher Belastung, in Ruhe?

o Hatten Sie einen oder mehrere Herzinfarkte? Falls ja, wann?

o Welche Medikamente nehmen Sie fiir das Herz ein?

o Wie haufig miissen Sie nachts aufstehen, um Wasser zu las-
sen?

o Schlafen Sie flach oder mit etwas erhéhtem Oberkorper?

o Hatten Sie schon einmal ,Wasser in den Beinen* oder ,Was-
ser in der Lunge“? Nehmen Sie ,Wassertabletten“ ein?

o Wie ist Ihr Blutdruck? Falls er erhoht ist, nehmen Sie des-
wegen Medikamente ein und ggf. welche?

o Wie viele Stockwerke konnen Sie zu Ful§ hochsteigen? Miis-
sen Sie manchmal stehen bleiben, weil Sie Schmerzen in
der Brust haben oder weil Ihnen die Luft ausgeht?

Um das perioperative kardiale Risiko abschdtzen zu konnen, ist
es von grolter Wichtigkeit, die korperliche Belastbarkeit genau
zu erfragen. In den ACC/AHA Guidelines 2007 wird die korper-
liche Belastbarkeit anhand von sog. metabolischen Aquivalen-
ten (MET=,metabolic equivalent task“) ausgedriickt [11]. Der
Sauerstoffbedarf in Ruhe (S.204) wird bei einem 70 kg schwe-
ren 40-jihrigen Patienten mit 3,5 ml/kgKG/min (ca. 250 ml/
min) angegeben. Dieser basale Sauerstoffbedarf von ca. 250 ml/
min wird als 1 metabolisches Aquivalent (1 MET) angegeben.
Ein Patient, der leichte Hausarbeit wie Abwasch oder Staubwi-
schen durchfiihren oder 2 Stockwerke auf der Treppe hochstei-
gen kann, leistet ca. 4 metabolische Aquivalente (= ca. 100 Watt)
[54]. (In den alten DGAI-Leitlinien von 2011 wurden 4 MET
dem Hochsteigen von einem Stockwerk, in den neuen Leitlinien
werden 4 MET dem Hochsteigen von zwei Stockwerken gleich-
gesetzt ([53]; [54]); auch in den Europdischen Leitlinien
[4 MET = two flight of stairs] und den amerikanischen Leitlinien
[4 MET = climb a flight of stairs] besteht eine vergleichbare Dis-
krepanz; [30]; [11]). Patienten, die auf ebener Strecke mit
ca. 6,4km/h (ziigiger Spaziergang) gehen oder eine kurze Stre-
cke rennen oder bei der Hausarbeit z.B. Boden schrubben oder
schwere Mobel verriicken konnen, leisten ca. 4-6 metabolische
Aquivalente. Populire Freizeitaktivititen wie Golf, Bowling,
Tanzen oder Tennis (Doppel) entsprechen ca. 7-9 metabo-
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lischen Aquivalenten. Aktives Sporttreiben wie Schwimmen,
Tennis (Einzel), FuRball oder Basketball entspricht 10 oder
mehr metabolischen Aquivalenten. Je nach leistbaren metabo-
lischen Aquivalenten wird von ausgezeichneter (> 10 MET), gu-
ter (7-9 MET), mittelmdfiger (4-6 MET), schlechter (<4 MET)
oder von einer unbekannten korperlichen Belastbarkeit gespro-
chen.

Eine Belastbarkeit von>4 MET (> 100 W) wird als ausreichen-
de/gute Belastbarkeit (funktionale Kapazitat) bezeichnet [54].
Eine Belastbarkeit <4 MET (<100 W) wird als unzureichende/
schlechte Belastbarkeit bezeichnet [54]. Liegt die Belastbarkeit
eines Patienten unter 4 metabolischen Aquivalenten (<100 W),
sind perioperativ vermehrt kardiale Komplikationen zu erwar-
ten ([11]; [30]; vgl. » Abb. 2.13).

Beziiglich der Einstufung des perioperativen kardialen Risikos

wird auch auf die Ausfithrungen im Kap. 2.4 verwiesen.

o Atemwegs- bzw. Lungenerkrankungen: z. B. Asthma bron-
chiale, Bronchitis, Lungenentziindungen. Dem Patienten soll-
ten v. a. folgende Fragen gestellt werden:

o Haben Sie eine chronische Bronchitis?

o Haben Sie morgendlichen Husten oder Auswurf? Welche
Farbe hat dieser Auswurf?

o Haben Sie Asthmaanfélle? Falls ja, wie hdufig treten diese
Anfdlle auf und was fiir Medikamente nehmen Sie ein?
Wodurch werden die Asthmaanfalle ausgelost?

o Rauchen Sie? Falls ja, wie viele Zigaretten tdglich und seit
wann (z.B. taglich 2 Schachteln tiber 5 Jahre=10,pack
years"“)?

o Hatten Sie schon einmal eine Lungenentziindung? Falls ja,
ist sie gut ausgeheilt?

o st bei Ihnen eine Lungeniiberblihung bzw. ein Lungen-
emphysem bekannt?

¢ Lebererkrankungen: z.B. Leberzirrhose, Gelbsucht, Hepatitis

¢ Nierenerkrankungen: z. B. eingeschrankte Nierenfunktion

¢ neurologische Erkrankungen: z.B. zerebrales Krampfleiden,
Hirntumor, Schlaganfall, Lihmungserscheinungen oder ande-
re neurologische Stérungen

e Muskelerkrankungen: beim Patienten oder seinen Blutsver-
wandten

¢ sonstige Erkrankungen: Diabetes mellitus, ,Blutgerinnungs-
stérungen*

o frithere Narkosezwischenfille: beim Patienten oder seinen
Blutsverwandten

¢ bestehende Schwangerschaft: bei Frauen im gebdrfahigen
Alter ist nach dieser Moglichkeit zu fragen

o Allergien: Medikamente, Nahrungsmittel (z. B. Erdniisse,
Sojamilch), sonstige Substanzen

e Zahnstatus: wackelnde Zihne, Zahnprothesen

Dauermedikation und Konsumgewohnheiten

» Dauermedikation. Die Erfassung der patienteneigenen

Dauermedikation ist wichtiger Bestandteil der Anamnese. Die

meisten Dauermedikationen koénnen (sollen) perioperativ wei-

tergefithrt werden, ohne dass eine Interaktion mit Andsthetika
oder dass sonstige Nebenwirkungen befiirchtet werden miiss-
ten [54]. Bei den meisten Dauermedikationen miisste sogar mit
unerwiinschten Effekten gerechnet werden, falls sie periopera-
tiv akut abgesetzt wiirden. Beispielsweise kann ein plétzliches

Absetzen eines B-Rezeptoren-Blockers oder Nitrates bzw. eines

Antidepressivums zur Verschlechterung einer koronaren Herz-

krankheit bzw. einer endogenen Depression mit erhdhtem peri-

operativen Risiko fiihren. Vor allem die nachfolgenden Medi-

kamente sollten perioperativ weitergefithrt werden (z.B.

durch orale Einnahme am friithen Morgen des Operationstages):

¢ antiasthmatische Therapie (S.957)

e antihypertensive Therapie (Ausnahme: wird zur Blutdruck-

senkung ein ACE-Hemmer (S.23) oder AT;-Antagonist ver-

abreicht, dann wird unter bestimmten Bedingungen empfoh-
len, diesen prdoperativ abzusetzen, da es sonst perioperativ
hdufig zu starkeren Blutdruckabfillen kommen kann)

antipektangindse Therapie (3-Rezeptoren-Blocker; Kap. 23.5;

Calciumkanalblocker; Kap. 23.6): Zum Teil wird sogar die

Meinung vertreten, dass bei kardialen Risikopatienten - zu-

mindest bei Patienten mit 2 oder mehr kardialen Risikofak-

toren (vgl. » Tab. 2.7) - vor einem Hochrisikoeingriff (vgl.

» Tab. 2.8) prdoperativ ggf. noch eine Therapie mit einem

B-Rezeptoren-Blocker neu zu beginnen ist, um eine Kardio-

protektion zu erzielen (ausfiihrliche Diskussion (S.832)).

Statine (S.828): Statine (z. B. Simvastatin) konnen die peri-

operative Inzidenz von Ischamien, (Re-)Infarkten und Todes-

fillen bei Patienten mit koronarem Risiko senken. Eine Dauer-
therapie sollte perioperativ nicht unterbrochen werden ([54];

[20]). Bei gefaf3chirurgischen Patienten ohne bisherige Statin-

Therapie wird sogar empfohlen, mindestens 2 Wochen pra-

operativ mit einer Statin-Therapie zu beginnen ([54]; [30]).

¢ antiarrhythmische Therapie (Kap. 36.2)

e Digitalis: Falls Digitalis zur Therapie einer absoluten Arrhyth-
mie mit schneller Uberleitung eingesetzt wird, sollte es weiter
verabreicht werden; bei anderer Medikationsindikation wird
meist ein praoperatives Absetzen (S.23) empfohlen.

o antidepressive Therapie: Bei der relativ selten durchgefiihrten
Dauermedikation einer schweren endogenen Depression mit
einem unselektiven Monoaminoxidasehemmer (Tranylcypro-
min, z. B. Jatrosom) wird inzwischen ebenfalls ein perioperati-
ves Fortfithren der Dauermedikation propagiert, wobei peri-
operativ jedoch unbedingt auf die Gabe von Pethidin (z.B.
Dolantin), Tramadol (z. B. Tramal) oder eines indirekt wirken-
den Sympathikomimetikums (z. B. Ephedrin, Akrinor) ver-
zichtet und eine Hypoxie, Hyperkapnie oder Hypotonie ver-
mieden werden muss (Kap. 60.1.2).

¢ antikonvulsive Therapie

e Neuroleptika (Kap. 60.3)

e Glucocorticoide: Zumindest bei einer Glucocorticoiddosis
oberhalb der Cushing-Schwelle (S.1003) sollte perioperativ
eine erhdhte Glucocorticoiddosis verabreicht werden
(» Tab. 50.5).

¢ Parkinson-Medikation (S.1098)

e Hormonsubstitutionstherapie



2.2 Anamnese und kérperl. Untersuchung

Nur bei einigen wenigen Dauermedikationen wird perioperativ
(oft) ein Absetzen empfohlen, damit es nicht zu unerwiinsch-
ten Interaktionen mit Andsthetika oder sonstigen Nebenwir-
kungen kommt. Einerseits wurde mehrfach darauf hingewie-
sen, dass es bei Patienten, die eine Dauermedikation mit einem
Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmer oder einem AT;-Re-
zeptoren-Blocker (=Sartan (S.861)) noch am Operationstag ein-
nehmen, intraoperativ gehduft zu stiarkeren, therapierefrakta-
ren Blutdruckabfdllen kommen kann. Andererseits wurde da-
rauf hingewiesen, dass ein prdoperatives Absetzen eine peri-
operative Hypertension zur Folge haben kann, wodurch sich
insbesondere bei Patienten mit linksventrikuldrer Dysfunktion
die kardiale Situation verschlechtern kann [54]. Bei Eingriffen
mit hohen Volumenverschiebungen sowie bei bestehender oder
geplanter Sympathikolyse (B-Rezeptoren-Blocker-Therapie, Spi-
nalandsthesie, Periduralandsthesie) wird daher empfohlen, am
OP-Tag auf diese Medikamentengabe zu verzichten [54]. Diure-
tika sollten am Morgen des Operationstages ebenfalls nicht
mehr eingenommen werden, damit es intraoperativ (falls kein
Blasenkatheter gelegt wird) nicht zu einer Blaseniiberdehnung
kommt. AulBerdem birgt die Fortfithrung das Risiko einer peri-
operativen Hypovoldmie und Hypokalidmie [54]. Postoperativ
sollte jedoch moglichst bald wieder mit der Diuretika-Gabe be-
gonnen werden, insbesondere bei Patienten mit einer Herz-
insuffizienz [54]. Auch orale Antidiabetika, z.B. vom Sulfonyl-
harnstoff-Typ (vgl. » Tab. 50.1) sollten prdoperativ (am Abend
vorher) méglichst abgesetzt werden, da aufgrund deren langer
Wirkdauer im Rahmen der prdoperativ notwendigen Nah-
rungskarenz ansonsten eine deutliche Hypoglykdmie (S.991)
auftreten kann. Letztlich ist es jedoch weniger wichtig, ob diese
Medikamente abgesetzt werden oder ob sie ausnahmsweise
weitergefiihrt werden. Entscheidend ist eine konsequente Kon-
trolle und ggf. Therapie der Blutglucosekonzentration: Fiir orale
Antidiabetika vom Biguanid-Typ (z.B. Metformin) wird inzwi-
schen empfohlen, dass diese (zumindest vor gréBeren elektiven
Eingriffen) zur Zeit der Operation in Allgemeinandsthesie oder
riickenmarknaher Regionalandsthesie abgesetzt werden miis-
sen (S.991). Beziiglich der moglichen Vorgehensweisen bei in-
sulinabhdngigen Diabetikern sei auf Kap. 50.1.2 verwiesen. Falls
Patienten Thrombozytenaggregationshemmer (z.B. Acetylsali-
cylsdure [evtl. in Kombination mit einem P2Y;,-Antagonisten
(S5.842) wie Clopidogrel, z.B. Plavix oder Ticagrelor, Brilique™,
oder Prasugrel, Efient]) einnehmen, dann sollten diese nur ab-
gesetzt werden, falls dies aufgrund eines erhéhten perioperati-
ven Blutungsrisikos dringend notwendig ist. Das eventuelle Ab-
setzen von Acetylsalicylsdure muss immer individuell erfolgen.
Bei koronaren Hochrisikopatienten (Z.n. Stent-Implantation,
akutes Koronarsyndrom etc.) soll eine ASS-Therapie nur bei
Vorliegen von absoluten Kontraindikationen (Operationen in
sensiblem Gebiet; z.B. neurochirurgische Operation [Kap.
16.3.5]) unterbrochen werden [54]. Stets ist das Risiko einer
operativen Blutung gegen das Risiko einer Gefd3- oder Stent-
thrombosierung individuell abzuwdgen (S.830) (nach Riick-
sprache mit dem Kardiologen und Operateur). P2Y;,-Antago-

nisten wie Clopidogrel und Ticagrelor bzw. Prasugrel sollten
normalerweise nur vor groflen Operationen mit hohem Blu-
tungsrisiko abgesetzt werden (5 Tage bzw. 7 Tage vorher) [54].
Wann eine P2Yi,-Antagonistentherapie nach Implantation
eines Koronarstents frithestens vor einer elektiven Operation
abgesetzt werden darf, wird in Kap. 41.1.2 (S.830) beschrieben.
Zwingend abgesetzt werden miissen sie (so wie andere gerin-
nungshemmende Substanzen) vor Operationen in sensiblem
Gebiet (z.B. einer neurochirurgischen Operation; Kap. 16.3.5;
s. Risikoeinschdtzung (S.829)) und vor einer geplanten riicken-
marksnahen Regionalandsthesie (Kap. 16.3.7). Falls Patienten
einen Vitamin-K-Antagonisten (z.B. Marcumar) zur therapeu-
tischen Antikoagulation (wegen Herzklappenersatz, postthrom-
botischem Syndrom oder Vorhofflimmern) einnehmen, sollte
dieser — unter Beachtung des operativen Eingriffs und des ge-
planten Andsthesieverfahrens - meist bereits mehrere Tage
prdoperativ gegen ein kiirzer wirkendes und besser steuerbares
Heparin ausgetauscht werden (vgl. ,bridging“ (S.1076)). Das
Heparin wird dann perioperativ kurzfristig ausgesetzt. Falls ein
Digitalis-Praparat (Kap. 23.7.5) ausnahmsweise nicht als Anti-
arrhythmikum (bei Vorhofflimmern mit schneller Uberleitung),
sondern zur Steigerung der Inotropie verabreicht wird, dann
wird es perioperativ meist abgesetzt [54], denn die therapeuti-
sche Breite der Digitalis-Prdparate ist gering und durch peri-
operative Ereignisse (v.a. hyperventilationsbedingte Hypokalid-
mie aber auch durch Hyperkalzdmie, Hypomagnesidmie, er-
niedrigten Sauerstoffpartialdruck oder stirkere Einschrankung
der Nierenfunktion) kann eine Digitalis-Intoxikation begiinstigt
werden (Kap. 23.7.5). Aufgrund der langen Halbwertszeit der
Digitalis-Prdparate ist der Nutzen eines kurzfristigen Absetzens
unsicher [54]. Die letzte Gabe von Digoxin- bzw. Digitoxin-Pra-
paraten sollte dann idealerweise ca. 1,5-2 Tage bzw. ca. 5 Tage
vor der Operation erfolgen. Dadurch fillt die Digitalis-Plasma-
konzentration um ca. 35% ab (vgl. » Tab. 23.10). Bei Patienten
mit einer normofrequenten absoluten Arrhythmie sollten Digi-
talis-Prdparate nicht abgesetzt werden, da ansonsten periope-
rativ Tachyarrhythmien provoziert werden kénnen [54]. Nimmt
ein Patient wegen einer Manie Lithium ein, dann wird z.T.
empfohlen, es 72 Stunden prdoperativ abzusetzen [54]. Dies
sollte nur nach Riicksprache mit dem Psychiater erfolgen. Zum
Teil wird auch empfohlen, Lithium perioperativ nicht abzuset-
zen (Kap. 60.2.2).

» Konsumgewohnheiten. Eine Reihe von Konsummitteln (z.B.
Alkohol) oder Medikamenten kann bei (regelmafiger) Einnah-
me Auswirkungen auf den Bedarf an Narkotika, z.B. an ver-
dampfbaren (volatilen) Inhalationsandsthetika wie Isofluran
(s.a. Kap. 5.1.3) oder an Muskelrelaxanzien (s. a. Kap. 5.3) haben
(» Tab. 2.2).

Die Auswirkungen evtl. vorbestehender Begleiterkrankungen
auf Pramedikation, prdoperative Diagnostik, Pramedikations-
medikamente sowie die Narkosefithrung werden im Teil V
(5.1015) beschrieben.
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Tab. 2.2 Magliche Auswirkungen von Konsumgewohnheiten und/oder einer vom Patienten eingenommenen Dauermedikation auf die zur Narkose ver-
wendeten Medikamente.

Konsumgewohnheiten Dauermedikation Folge

chronischer Alkoholabusus - erhohter Bedarf an volatilen Inhalationsanasthetika

akute Alkohol-Intoxikation Barbiturate verstarkter Metabolismus und erhéhter Anasthetikabedarf
Phenytoin
Steroide

chronischer Alkoholabusus Clonidin verminderter Bedarf an volatilen Inhalationsandsthetika
Verapamil

a-Methyldopa

Magnesium

Aminoglycoside (z.B. Gentamicin, Tobramycin)
Lithium

Lidocain

Furosemid

verstarkte Wirkung von nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien

trizyklische Antidepressiva verstarkte Wirkung von direkten Sympathomimetika
(z. B. Adrenalin), abgeschwachte Wirkung von indirekten

Sympathomimetika (z. B. Ephedrin)

Tab. 2.3 Bestandteile der praoperativen kérperlichen Untersuchung.

Untersuchung Details

praoperative korperliche Untersuchung o kardiovaskuldres System
o Herzfrequenz?
o Herzrhythmus?
o Herzgerausche?
o Gerdusche tiber den Karotiden?
e Lunge
o normales, vesikuldres Atemgerdusch?
o (trockene/feuchte) Rasselgerdusche (S.26)?
o sonstige pathologische Atemgerdusche (S.950)?

bei der Beatmung Uber Gesichtsmaske vgl. » Tab. 2.4
bei der (direkten) Laryngoskopie und Intubation vgl.

Tab. 16.1):

voraussehbare Probleme

Tab. 2.4

Beurteilung voraussichtlicher Punktionsstellen ¢ bei geplanter Regionalandsthesie (vgl.
o lokale Infektion?

o anatomische Besonderheiten?

bei geplanter Anlage eines zentralen Venenkatheters (Kap. 18):
o anatomische Verhéltnisse?

o Venenverhaltnisse?

bei geplanter blutiger arterieller Druckmessung (Kap. 17):

o Arterie gut tastbar?

o arterielle Kollateralversorgung (Allen-Test; Kap. 17.2.1)?
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2.2.3 Andsthesiebezogene korperliche
Untersuchung

Im Anschluss an die Anamneseerhebung ist eine andsthesiebe-
zogene korperliche Untersuchung notwendig (> Tab. 2.3) [54].
Diese muss eine Untersuchung des kardiovaskuldren Systems
und der Lunge umfassen. AuBerdem ist zu {iberpriifen, ob vo-
raussehbare Probleme bei der Beatmung iiber Gesichtsmaske
oder bei der Intubation erkennbar sind. Weiterhin sind voraus-
sichtliche Punktionsstellen zu inspizieren.

Kardiovaskuldres System

Bei allen Patienten sollte der Andsthesist das Herz auskultieren.
Bei entsprechendem Verdacht sind auch die grofSen Arterien zu
auskultieren, um ggf. Hinweise auf Gefil3stenosen zu erhalten
(stenotische Strémungsgerdusche).



2.2 Anamnese und korperl. Untersuchung

Grundlagenwissen

Auskultation des Herzens

Eventuell vorhandene Gerdusche der Aortenklappe werden am
besten im 2. Interkostalraum rechts parasternal, Gerdusche der
Pulmonalklappe im 2. Interkostalraum links parasternal auskul-
tiert. Die Klappengerdusche der Trikuspidalklappe werden rechts
parasternal am Ansatz der 5. Rippe, die Mitralklappe wird am bes-
ten im Bereich der Herzspitzenregion auskultiert. Als Erb-Punkt
wird der zentrale Auskultationspunkt des Herzens im 3. Interkos-
talraum links parasternal bezeichnet, an dem fast alle Gerdusch-
phdnomene wahrnehmbar sind. Der Ort, an dem ein Auskultati-
onsbefund am lautesten ist, wird als Punctum maximum bezeich-
net (> Abb. 2.1).

Abb. 2.1 Auskultationsstellen der Herzklappen. 1=Aortenklappe,
2 =Pulmonalklappe, 3 =Trikuspidalklappe, 4 = Mitralklappe, 5 = Erb-
Punkt; ICR = Interkostalraum.

Der 1. Herzton markiert den Beginn, der 2. Herzton das Ende der
Systole. Der 1. Herzton entsteht durch kontraktionsbedingte
Schwingungen der gesamten Kammerwand (,Anspannton®) und
weniger durch den direkten Verschluss der atrioventrikuldren
(AV-)Klappen. Der 2. Herzton entsteht durch den Verschluss der
Aorten- und Pulmonalklappe (,Klappenton®). Die Lautstarke des
Aorten- oder Pulmonalklappentons hiangt von der Héhe des Blut-
drucks im betreffenden GefaR ab.

Neben dem 1. und 2. Herzton kdnnen oft zusdtzliche Herz-
gerdusche auskultiert werden (> Abb. 2.2). Herzgerdusche kon-
nen in organische und akzidentelle (funktionelle) Gerdusche un-
terteilt werden. Organische Herzgerdusche sind vor allem Folge

entziindlicher Verdnderungen der Herzklappen (Stenosen oder
Insuffizienzen) oder Fehlbildungen (z.B. Ventrikelseptumdefekt).
Akzidentelle Herzgerdusche kénnen z.B. durch eine Steigerung
des Herzminutenvolumens (bei Andmie, Fieber) bedingt sein.
Herzgerdusche werden weiterhin in systolische und diastolische
Gerdusche unterteilt. Systolische akzidentelle Gerdusche sind oft
bei Kindern und Jugendlichen zu héren und besitzen keine patho-
2. Herzton

logische Bedeutung.
AP

/\_/V VN

1. Herzton

I] Mo I[II: il] Mitralklappen-
stenose

I]- |:|I I] Aortenklappen-
stenose

o ‘ [I: > 0 Aortenklappen-
insuffizienz
Vorhofseptum-
defekt

[.]I [l Ventrikelseptum-
defekt

]

Vit Pulmonalklappen-
stenose

[l Mitralklappen-
U insuffizienz

offener Ductus
arteriosus Botalli

Abb. 2.2 Zeitliche Zuordnung wichtiger Herzgerausche zum
1. und 2. Herzton. A= Aortenklappenschluss, M6 = Mitral6ffnungs-
ton, P="Pulmonalklappenschluss, Vt=Vorhofton

Die Lautstdrke der Herzgerdusche kann in 6 Grade unterteilt
werden. Grad | (}) bedeutet ein sehr leises Gerdusch, das nur bei
entsprechender Erfahrung wahrgenommen werden kann. Grad Il
(2) entspricht einem leisen Geréusch, das noch leicht erkannt
werden kann (leiser als das Atemgerdusch), Grad IIl () einem
mittellauten (ungefdhr Lautstdrke des Atemgerdusches) und
Grad IV (3) einem sehr lauten Gerdusch (lauter als das Atem-
gerdusch). Grad V () ist ein sehr lautes Gerdusch, das auch noch
gehort wird, wenn das Stethoskop nur teilweise auf die Brust-
wand aufgelegt wird. Grad VI (&) bedeutet ein Distanzgerdusch,
das auch ohne Stethoskop hérbar ist.
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Lunge

Bei allen Patienten sollte die Lunge auskultiert werden.

Grundlagenwissen ]
Auskultation der Lunge Feuchte Rasselgerdusche sind dadurch bedingt, dass Luft durch
Das normale, vesikuldre Atemgerdusch entsteht hauptsichlich ~ Bronchien stréomt, die mit diinnflissigem Sekret oder entziindli-
durch die inspiratorische Entfaltung der Lungenbléschen. chem Exsudat (Odemfliissigkeit, Blut) gefiillt sind. Je nach GréRe

Trockene Rasselgerdusche (RG) oder bronchitische Gerdusche  der Bronchien variiert die Frequenz dieser feuchten Rasselgerdu-
sind durch zihes Sekret in den Bronchien bedingt. Das zihe Se-  sche. Feinblasige Rasselgerdusche entstehen in den Bronchioli ter-
kret fiillt das Bronchialvolumen nicht vollstindig aus, wird jedoch ~ minales und den Alveolen, grobblasige Rasselgerdusche dagegen
durch den Luftstrom in Schwingungen versetzt. Es lasst sich ein  in den gréBeren Bronchien. Typisch fiir eine Pneumonie sind fein-
Brummen und ein Giemen auskultieren. Trockene Rasselgerdu-  blasige (,ohrnahe®) Rasselgerdusche, daneben treten hierbei aber
sche sind typisch fiir eine akute Bronchitis oder eine obstruktive  auch grobblasige und trockene Rasselgerdusche auf. Feuchte Ras-
Lungenerkrankung. Typisch fiir ein Asthma bronchiale ist neben  selgerdusche sind vor allem wahrend der Inspiration auskultierbar.
bronchitischen Gerduschen auch eine auskultierbare Verlange- Ein evtl. vorhandenes knackendes Pleurareiben ldsst sich meist
rung des Exspiriums. wdhrend der In- und Exspiration auskultieren, in der Regel kann

es auch gefiihlt werden.

Voraussehbare Probleme bei der Beatmung Voraussehbare Probleme bei der direkten
iiber Gesichtsmaske Laryngoskopie und Intubation

Um unerwartete Intubationsprobleme bei der Narkose zu ver-
meiden, ist im Rahmen der prdoperativen Visite stets zu priifen,
Der wichtigste Hinweis fiir eine schwierige oder unmégliche inwieweit hier mit Problemen bei der direkten Laryngoskopie
Maskenbeatmung ist eine anamnestisch eruierbare schwierige zu rechnen ist.

oder unmdogliche Maskenbeatmung bei einer vorausgegange-
nen Narkose (Andsthesieausweis?) [57].

Der wichtigste Hinweis auf eine schwierige oder unmégliche di-
Als weitere wichtige Prddiktoren fiir eine schwierige oder un- rekte Laryngoskopie ist eine schwierige oder unmégliche di-

mogliche Maskenbeatmung werden die in » Tab. 2.4 angegebe- rekte Laryngoskopie bei einer fritheren Intubationsnarkose [57].

nen Faktoren genannt.

Die wichtigsten Prddiktoren fiir eine schwierige oder unmogli-
che direkte Laryngoskopie und Intubation sind in » Tab. 2.4 auf-
gelistet. Da einzelne Testverfahren (z.B. Mallampati-Score
(S.27)) nur eine limitierte Aussagekraft haben, soll nach allen in
» Tab. 2.4 aufgefiihrten Pradiktoren gesucht werden.

Tab. 2.4 Pradiktoren fiir eine schwierige oder unmagliche Maskenbeatmung bzw. eine schwierige oder unmagliche (direkte) Laryngoskopie und
Intubation [57].

Pradiktoren fiir eine schwierige oder unmogliche Masken- Pradiktoren fiir eine schwierige oder unmogliche (direkte) Laryngoskopie und
beatmung Intubation

Mit steigender Zahl verschiedener Pradiktoren steigt das Risiko einer schwierigen oder unmdglichen Maskenbeatmung bzw. das Risiko einer
schwierigen oder unmaoglichen (direkten) Laryngoskopie [57].

schwierige[unmdgliche Maskenbeatmung in der Anamnese
Narben, Tumoren, Entziindungen von Lippe und Gesicht
Makroglossie und andere pathologische Zungenverdanderungen
Bestrahlung oder Tumor im Bereich der Halsregion
pathologische Veranderungen von Pharynx, Larynx und Trachea
mannliches Geschlecht®

Alter>55 Jahre* raumfordernde Struma

Schnarch-Anamnese bzw. Schlafapnoesyndrom Makroglossie z. B. bei Patienten mit Mucopolysaccharidose oder Trisomie 21

e schwierige Intubation in der Anamnese
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]

desolater Zahnstatus, Zahnlosigkeit e mandibulo- und maxillofaziale Dysostosen
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]
L]

Stridor

Tumoren, Abszesse im Kopf-Hals- oder Mediastinalbereich
Z.n. Bestrahlung im Kopf-Hals-Bereich

Z.n. Operationen am Larynx/Pharynx

Progenie, Dysgnathie

Vollbarttrager eingeschrankte Mundoffnung

Mallampati-Grad IIl oder IV eingeschrankte Reklination des Kopfes

deutlich eingeschrankte Protrusion des Unterkiefers verringerter thyreomentaler Abstand (S.28)
Body-Mass-Index > 30 kgkG/m? kurzer oder umfangreicher Hals

o thyreomentaler Abstand<6.cm subglottische Stenose, Trachealstenose, Trachealverlagerung
Schlafapnoesyndrom

Schwangerschaft

Mallampati-Grad (S.27) Ill oder IV

* Diesen Risikofaktor kann der Autor dieses Buches aufgrund einer tiber 35-jdhrigen klinischen Erfahrung nicht bestdgen.



2.2 Anamnese und korperl. Untersuchung

» Anamnestische und klinische Hinweise. Anamnestisch ist zu
erfragen, ob bei einer fritheren Narkose Intubationsprobleme auf-
getreten sind (Andsthesieausweis?). Es ist u.a. zu kldren, ob der
Patient Veranderungen im Nasen-, Rachen-, Kehlkopf- oder Tra-
chealbereich aufweist, z.B. nach einer Operation (wie voraus-
gegangene ,neck dissection“) oder durch einen Abszess, Tumor,
eine Verletzung oder Fehlbildungen (> Tab. 2.4). Auch eine zu klei-
ne Mundoffnung - bei Erwachsenen weniger als 2 cm - oder be-
stimmte Funktionsstérungen der Stimmbander (z.B. Papillomato-
se im Bereich der Stimmbander) kénnen zu Intubationsproblemen
fiihren. Ist die eingeschrankte Mundéffnung durch Schmerzen be-
dingt - z. B. bei einem Abszess -, verbessert sich die Mundoéffnung
meist unter Narkose und Relaxation. Bei chronischen Verdanderun-
gen wie dem Zustand nach Bestrahlung, einer arthritischen Kiefer-
gelenksveranderung oder Ahnlichem ist unter Narkose keine(!)
bessere Mundoffnung zu erwarten. Des Weiteren ist der Zahnsta-
tus zu erfragen und zu inspizieren (z.B. Suche nach wackelnden
Zdhnen, Zahnprothesen, Kronen der Frontzdhne). Auch vorstehen-
de Schneidezédhne fiihren hdufiger zu Intubationsproblemen. Lie-
gen ungiinstige Zahnverhdltnisse vor, ist der Patient auf die Ge-
fahrdung seiner Zahne durch die Intubation hinzuweisen. Gegebe-
nenfalls kann eine starkere Gefahrdung der Zahne auch ein Grund
sein, ein alternatives Verfahren (z.B. eine fiberbronchoskopische
nasale Intubation; Kap. 27.2.3) durchzufiihren. AufSerdem ist die
Beweglichkeit des Halses - die z.B. bei Bechterew-Krankheit, kur-
zem Hals oder Halstumoren eingeschrankt sein kann - und des
Kiefergelenks zu erfragen und zu tiberpriifen. Ist eine nasale Intu-
bation geplant, sind evtl. Fehlbildungen oder Schwierigkeiten bei
der Nasenatmung von Bedeutung.

» Zungengrofe-Pharynx-Relation (Mallampati-Score). Um be-
urteilen zu kénnen, ob bei einem Patienten bei der direkten La-
ryngoskopie bzw. Intubation Probleme zu erwarten sind, wurde
von S.R. Mallampati vorgeschlagen, die Einsehbarkeit des Ra-
chens zu beurteilen [48]. Der Mallampati-Score ist der am wei-
testen verbreitete Screening-Test fiir eine schwierige/unmdgliche
direkte Laryngoskopie. Hierfiir wird der aufrecht sitzende Pa-
tient, der seinen Kopf in neutraler Position hat, gebeten, seinen
Mund so weit wie moglich zu 6ffnen und die Zunge moglichst
weit herauszustrecken. Die Patienten sollten beim Beurteilen des
Mallampati-Scores nicht zum A-Sagen aufgefordert werden, da
hierdurch das Ergebnis verfdlscht werden kann. Nun wird beur-
teilt, welche Pharynxstrukturen sichtbar sind.

In der Originalarbeit werden drei Grade unterteilt. Samsoon
und Mitarbeiter untersuchten einen modifizierten, 4-stufigen

Grad |

Grad Il

Grad Ill

Mallampati-Score [58], der inzwischen meistens angewendet
wird (> Abb. 2.3).

Zwischen der Einsehbarkeit des Rachens nach dem (modifi-
zierten) Mallampati-Score und der Leichtigkeit der endotra-
chealen Intubation konnte eine positive Korrelation nachgewie-
sen werden ([58]; [48]). Patienten mit Grad III oder IV sind sig-
nifikant hdufiger schwierig zu intubieren [17]. Bei Patienten
mit Mallampati-Grad I ldsst sich direkt laryngoskopisch in 99-
100% der Fille die Glottis voll oder teilweise einsehen ([48];
entspricht Grad I oder Il nach Cormack; Kap. 27.1.3). Bei Patien-
ten mit Mallampati-Grad IV ist in nahezu 100% der Fille die
Glottis bei der direkten laryngoskopischen Einstellung nicht
einsehbar und es ist lediglich die Epiglottis oder lediglich der
Zungengrund erkennbar. Bei Patienten mit einem Mallampati-
Grad II oder III kann die direkt laryngoskopische Einstellbarkeit
der Glottis sehr unterschiedlich sein.

Obwohl der Mallampati-Score mehrfach als guter Parameter
beschrieben wurde ([58]; [48]), kann er nicht als absolut zuver-
ldssig bezeichnet werden. Die Sensitivitdit wird z.T. mit nur
ca. 60-65 % angegeben ([59]; [17]), die Spezifitdt mit nur ca. 70 %
[17]. Es sind sowohl falsch negative [69] als auch falsch positive
Beurteilungen moglich. Auch kann derselbe Patient von ver-
schiedenen Untersuchern deutlich unterschiedlich eingestuft
werden ([69]; [42]). Der klinische Aussagewert des alleinigen
Mallampati-Scores ist limitiert. Der Mallampati-Score sollte da-
her mit anderen Parametern kombiniert werden (> Tab. 2.4).
Die Beurteilung mehrerer Kriterien erlaubt eine sicherere Vo-
raussage {iber den Schwierigkeitsgrad der Intubation und wird
daher meist empfohlen [27]. Zu beachten ist allerdings, dass die
Beurteilung der verschiedenen Kriterien bei unterschiedlichen
Untersuchern deutlich verschieden ausfallen kann.

» Uberstreckbarkeit im Atlantookzipitalgelenk. Ist eine Uber-
streckung im Atlantookzipitalgelenk gut mdglich, konnen
Mund, Pharynx und Larynx leicht in eine gemeinsame Achse
(Schniiffelposition (S.211)) gebracht werden. Der aufrecht sit-
zende Patient mit geradeaus gerichtetem Kopf wird gebeten,
den Kopf (im Atlantookzipitalgelenk) zu iiberstrecken. Norma-
lerweise ist eine Uberstreckung um ca. 35° mdglich [16]. Eine
Reduktion der Uberstreckbarkeit um ca. ein Drittel fithrt dazu,
dass das Risiko einer schwierigen Intubation um mehr als 20%
hoher ist [16]. Bei Patienten mit kurzem, muskulésem (und
meist schlecht tiberstreckbarem) Hals liegen oft schwierige In-
tubationsverhdltnisse vor.

Abb. 2.3 Modifizierter Mallam-
pati-Score (Grad I-1V).

Grad | = weicher Gaumen, Uvula,
seitliche Tonsillenbogen und
Rachenhinterwand sind voll ein-
sehbar, Grad Il = seitliche Tonsil-
lenbdgen sind nicht mehr
sichtbar, Grad Ill =weicher Gau-
men und Basis der Uvula sind
noch sichtbar, Grad IV = weicher
Gaumen nicht mehr sichtbar.

Grad IV
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Tab. 2.5 Parameter zur Beurteilung der GroRe des Mandibularraums.
Parameter Normal
thyreomentaler Abstand >6-7cm
hyomentaler Abstand

Kinn-Kieferwinkel-Abstand

>2 Querfinger
ca. 9cm

» GroBe des Mandibularraums. Der Mandibularraum kann
bei maximaler Dorsalflexion des Kopfes in Form des Abstands
zwischen Kinn und Zungenbein (hyomentaler Abstand), des Ab-
stands zwischen Schildknorpelprominenz und Kinn (thyreo-
mentaler Abstand) oder des Abstands zwischen Kinn und Kie-
ferwinkel (normal>2 Querfinger) abgeschitzt werden
(» Tab. 2.5). Je groRer der Kinn-Zungenbein- bzw. Kinn-Kiefer-
winkel-Abstand ist, desto besser kann der Pharynx bei der di-
rekten Laryngoskopie eingestellt werden, da ausreichend Platz
fiir die Verdrangung der Zunge vorhanden ist. Die Aussagekraft
z.B. des thyreomentalen Abstands wird z.T. als gut [32], z.T.
auch als eher mdRig [40] eingestuft.

Bei Patienten mit fliehendem Kinn (,,Vogelgesicht“) ist der
Mandibularraum deutlich verkleinert!

Detailwissen ]

Sonstige Parameter fiir schwierige direkte
Laryngoskopie
Von einigen Autoren wird auch die Ermittlung des Abstands zwi-
schen dem Oberrand des Sternums und der Kinnspitze bei maxi-
mal tiberstrecktem Kopf und geschlossenem Mund als Parameter
fiir eine schwierige direkte Laryngoskopie empfohlen [59]. Ein
Abstand unter 12,5 cm gilt bei Erwachsenen als Indikator fiir zu
erwartende Probleme bei der direkten Laryngoskopie. Die Sensiti-
vitdt dieses Parameters wurde mit ca. 80 % angegeben [59].
Auch wenn der Patient den Unterkiefer nicht so weit vor-
schieben kann, dass die untere Zahnreihe vor der oberen steht
sowie ein Kérpergewicht tiber 110 kg werden von manchen
Autoren als Risikofaktoren eingestuft ([27]; Ubersicht bei [56]).
AuBerdem wird ein Winkel von unter 80° im Atlantookzipital-
gelenk zwischen maximaler Kopfbeugung und Kopfiiberstre-
ckung teilweise als Risikofaktor angesehen [27].

Beurteilung moglicher Punktionsstellen

Ist die Durchfiihrung eines Regionalandsthesieverfahrens, die
Anlage eines zentralen Venenkatheters oder eine Arterienpunk-
tion zur blutigen arteriellen Druckmessung geplant, ist die vo-
raussichtliche Punktionsstelle auf evtl. vorhandene lokale Infek-
tionen oder anatomische Besonderheiten zu {iberpriifen
(» Tab. 2.3). Zum Beispiel ist zu kldren, ob der Patient die zur
Durchfiihrung der Regionalandsthesie notwendige Korperhal-
tung (z.B. ausreichendes Abspreizen des Arms bei geplanter
Blockade des Plexus brachialis in der Axilla) einnehmen kann.
AuRerdem sind die entsprechenden Punktionsorte zu inspizie-
ren und zu palpieren. Bei geplanter arterieller Punktion wird

Vermindert
<6-7cm

<2 Querfinger
<6-7cm

empfohlen, die arterielle Kollateralversorgung zu iiberpriifen
(Allen-Test; Kap. 17.2.1).

2.3 Eventuell weiterfithrende
Untersuchungen

Grundlage dafiir, dass prdoperativ evtl. weiterfithrende (tech-
nische) Untersuchungen veranlasst werden, sind entsprechende
Hinweise auf relevante Vorerkrankungen in den vorliegenden
Patientenakten sowie der sorgfdltigen Anamnese und griindli-
chen korperlichen Untersuchung (Kap. 2.2) [54]. Falls weiter-
fiihrende Untersuchungen veranlasst werden, miissen deren
Ergebnisse in jedem Fall genau gepriift (und ggf. weitere diag-
nostische MaBnahmen initiiert) werden.

2.3.1 Labortechnische Untersuchungen

RoutinemaRige Laboruntersuchungen werden nicht (1) emp-
fohlen [54]. Auch héheres Alter oder groRere Operation sind
per se keine Indikation zur praoperativen Bestimmung von La-
borparametern.

Werden auffillige Befunde bei Sichtung der vorliegenden Ak-
ten, bei Anamnese und korperlicher Untersuchung festgestellt,
dann konnen diese oft anhand einer laborchemischen Diagnos-
tik beziiglich ihres Schweregrades eingestuft werden [54]. Bei
Patienten mit bekannten oder vermuteten Organerkrankungen
wird die Bestimmung der in » Tab. 2.6 dargestellten Labor-
parameter als Minimalstandard empfohlen [54].

Leberwerte

Die Bestimmung der ,leberspezifischen“ Werte - vor allem
SGPT (=ALAT), SGOT (=ASAT), GLDH und Yy-GT - kann bei einer
Hepatitis in der Anamnese oder bei gesichertem oder vermute-
tem chronischen Alkoholabusus erwogen werden [54]. Ergeben
sich anamnestisch Hinweise auf eine mdégliche tibertragbare Er-
krankung (z.B. HIV, Hepatitis B oder C), dann wird die Erhe-
bung der entsprechenden Infektionsparameter empfohlen [54].

Gerinnungsstatus und Thrombozyten

Bei anamnestisch unauffalligen Patienten kann aus andsthesio-
logischer Sicht auf den praoperativen Gerinnungsstatus ver-
zichtet werden.




2.3 Eventuell weiterfiilhrende Untersuchungen

Tab. 2.6 Minimalstandard ftir Laborparameter bei (Verdacht auf) Erkrankungen bestimmter Organe [54].

Parameter (Verdacht auf) Erkrankung  (Verdacht auf) (Verdacht auf) (Verdacht auf) Erkrankung des
von Herz/Lunge Lebererkrankung Nierenerkrankung Bluts

Hamoglobin + + + +

Leukozyten +

Thrombozyten + +

Natrium, Kalium + + + +

Kreatinin + + + +

ASAT, Bilirubin, PTT und INR +

ASAT = Aspartat-Aminotransferase (= AST = SGOT), ALAT = Alanin-Aminotransferase (= ALT = GPT), PTT = partielle Thromboplastinzeit, INR = International

Normalized Ratio

Bei Operationen, bei denen haufiger Nachblutungen auftreten,
z.B. bei einer Tonsillektomie, wiinschen manche Operateure
routinemdfig einen Gerinnungsstatus. Dies ist jedoch nach
einer Empfehlung der hierfiir zustindigen Fachgesellschaften
nicht (!) sinnvoll (ausfiihrliche Diskussion (S.1130)). Besteht al-
lerdings bei einem Patienten (auf Basis eines standardisierten
Fragebogens; vgl. » Tab. 16.2) ein Verdacht auf eine Blutungs-
neigung oder eine Leberschiadigung bzw. ein Malabsorptions-
syndrom, dann sollte der Gerinnungsstatus (bei unklarer Blu-
tungsneigung einschlieBlich des Von-Willebrand-Jiirgens-Fak-
tors) bestimmt werden. Dariiber hinaus ist die Uberpriifung des
Gerinnungsstatus bei Einnahme gerinnungshemmender Sub-
stanzen wie Phenprocoumon (z.B. Marcumar) oder Ticagrelor
(Brilique) sowie unter einer Therapie mit Heparin notwendig.
Durch eine ldngerfristige Heparin-Gabe kann z.B. auch eine
Thrombozytopenie (HIT II) ausgelost werden (Kap. 16.3.10). Um
diese erfassen zu konnen, wird unter einer medikamentdsen
Thromboembolie-Prophylaxe mit unfraktioniertem Heparin
eine prdoperative Messung der Thrombozytenzahlen empfoh-
len [54]. Soll jedoch unter einer > 5-tdgigen Heparinprophylaxe/
-therapie eine riickenmarksnahe Regionalandsthesie durch-
gefiihrt werden, dann ist zuvor sowohl nach einer Gabe von un-
fraktioniertem als auch niedermolekularem Heparin die
Thrombozytenzahl zu bestimmen (vgl. auch » Tab. 16.5, Kap.
16.3.10).

Die prdoperative Bestimmung der Thrombozytenzahl ist
auch dann wichtig, wenn eine Blutbildungsstérung, ein Hyper-
splenismus, eine Blutungsneigung oder eine vorausgegangene
Chemo- bzw. Bestrahlungstherapie bekannt ist.

Die Frage, ob vor einer riickenmarksnahen Regionalandsthe-
sie oder einer sonstigen Leitungsandsthesie ein Gerinnungssta-
tus erhoben werden sollte, wird ausfiihrlich in Kap. 16.3.4 dis-
kutiert.

Kreatinin

Bei einer Thromboseprophylaxe mit einem niedermolekularen
Heparin wird die prdoperative Bestimmung des Kreatininwer-
tes empfohlen (wegen der Gefahr einer Kumulation, falls eine
deutlich eingeschrankte Nierenfunktion vorliegen sollte) [54].

Blutzucker

Ein Diabetes mellitus ist ein relevanter perioperativer Risikofak-
tor und kann trotz sorgfaltiger Anamnese und kérperlicher Un-
tersuchung prdoperativ unentdeckt bleiben [54]. Die Blut-

zuckerkonzentration sollte bei anamnestischen Hinweisen auf
einen Diabetes mellitus oder z.B. bei Einnahme von Steroiden
gemessen werden. Chronisch erhohte Blutglucosewerte
(>200 mg/dl) sind mit einer erhéhten perioperativen Morbidi-
tat und Letalitit verbunden [46].

Eine prdoperative Bestimmung des Niichternblutzuckers
wird auch bei kardialen Hochrisikoeingriffen (z.B. grof3e arte-
rielle GefdBoperationen; vgl. » Tab. 2.8) bei Vorliegen kardialer
Risikofaktoren (z.B. KHK; vgl. » Tab. 2.7) sowie bei Patienten
mit einem krankhaften Ubergewicht (S.1018) (Body-Mass-In-
dex > 30 kg/m?) empfohlen [54].

Bei insulinpflichtigen Patienten empfiehlt sich perioperativ
eine engmaschige Blutzuckerbestimmung, insbesondere auch
wdhrend der prdaoperativen Niichternheit.

Hamoglobin

Indikationen fiir eine Bestimmung des Himoglobinwertes sind
geplante Operationen mit absehbarem groRerem Blutverlust
sowie anamnestische Auffdlligkeiten wie:

¢ bekannte Andmie

¢ Blutungsneigung

¢ akute Blutverluste

e maligne Grunderkrankung

myeloproliferative Erkrankungen

immunsupprimierende Erkrankungen oder Medikation

¢ vorausgegangene Chemo- oder Bestrahlungstherapie
chronische Erkrankung innerer Organe (vgl. » Tab. 2.6)

Der Himoglobinwert sollte idealerweise im (altersabhdngigen)
Normbereich liegen. Als tolerable Untergrenze fiir den Himo-
globinwert (, kritischer* Hb-Wert) bei sonst gesunden und nor-
movoldmischen erwachsenen Patienten gilt inzwischen ein
Richtwert von 6 g/dl (Zielbereich ca. 6-8 g/dl). Bei schwer kran-
ken Patienten (z.B. mit klinisch relevanten kardiovaskuldren Er-
krankungen, Sepsis) wird meist ein etwas hoherer Zielbereich
fiir den Hb-Wert von ca. 7-9 g/dl angegeben (ausfiihrliche Dis-
kussion: Kap. 24.3.5). Ist eine Operation geplant, bei der kein
relevanter Blutverlust erwartet wird, und liegt der Hb-Wert
iiber dem ,kritischen“ Wert, dann braucht prdoperativ norma-
lerweise nicht transfundiert zu werden. Wird bei einer elekti-
ven Operation von einem relevanten perioperativen Blutverlust
ausgegangen, dann sollte eine evtl. prdoperative Andmie er-
kannt und diese Andmie prdoperativ abgeklart und behandelt
werden (z.B. durch intravenése Gabe von Eisen; vgl. ,Patient
blood management (S.636)"). Wird bei einer dringlichen Ope-
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ration prdoperativ ein deutlich erniedrigter Himoglobinwert
festgestellt und intraoperativ ein groRerer Blutverlust erwartet,
dann sollte bereits vor Beginn der Operation Blut transfundiert
werden, um den Himoglobinwert in den ggf. individuell zu de-
finierenden Zielbereich anzuheben.

Elektrolyte

Bei entsprechenden anamnestischen Hinweisen (z.B. auf eine
Nierenerkrankung; vgl. » Tab. 2.6) oder bei bekannter Einnah-
me von Diuretika, Digitalis, Laxanzien oder Steroiden ist die Be-
stimmung der Elektrolyte notwendig.

Blutgruppe

Bei allen Patienten, bei denen im Rahmen einer invasiven diag-
nostischen MaRBnahme oder eines operativen Eingriffs die Mog-
lichkeit eines transfusionspflichtigen Blutverlustes besteht, soll-
te die Blutgruppe bestimmt werden und ein Antikdrpersuch-
test durchgefiihrt werden. Betragt die Wahrscheinlichkeit einer
Transfusion > 10 %, sollten zusétzlich Blutkonserven bereit-
gestellt werden.

Die Anzahl der evtl. bereitzustellenden Blutkonserven sollte am
Regelbedarfskatalog (Kap. 24.2.2) orientiert werden.

anamnestisch auffallig
oder
kardial symptomatisch

Weitergehende Laboranalysen

Weitergehende Laboranalysen sollten - individualisiert auf
dem Boden von vorliegenden Akten, Anamnese und kdrper-
licher Untersuchung - nur dann erfolgen, wenn sie absehbar
das perioperative Vorgehen beeinflussen [54].

2.3.2 Elektrokardiogramm (EKG)

Fiir ein eventuelles praoperatives EKG werden folgende Emp-
fehlungen gemacht [54] (> Abb. 2.4).

» EKG nicht erforderlich. Bei anamnestisch unauffélligen und
kardial asymptomatischen Patienten ist - unabhidngig vom Al-
ter - ein prdoperatives 12-Kanal-EKG nicht erforderlich [54].
Auch bei Patienten mit einem Herzschrittmacher ist kein pra-
operatives EKG notwendig, falls die vorgesehenen Schritt-
macherkontrollen durchgefithrt wurden und der Patient
asymptomatisch ist [54] (» Abb. 2.4).

» EKG erforderlich. Bei kardial symptomatischen Patienten
(z.B. klinische Symptome einer ischdmischen Herzerkrankung,
Odeme, relevante Herzrhythmusstérungen, Klappenerkrankun-
gen, Herzvitium oder Herzinsuffizienz) ist ein praoperatives 12-
Kanal-EKG indiziert [54]. Auch bei kardial asymptomatischen
Patienten, die aber eine auffallige kardiale Anamnese aufweisen
(=1 kardialer Risikofaktor; » Tab. 2.7) und sich einem Eingriff
mit mittlerem oder hohem kardialen Risiko (> Tab. 2.8) unter-
ziehen miissen, ist ein 12-Kanal-EKG indiziert, ebenso bei Tra-
gern eines implantierten Defibrillators (ICD (S.906); » Abb. 2.4)
[54].

Abb. 2.4 Empfehlungen zur praoperativen
Durchfiihrung eines 12-Kanal-EKGs. EKG = Elek-
trokardiogramm, 1CD =implantierbarer Cardio-
verter-Defibrillator. (Quelle: Préoperative
Evaluation 2011. Prdoperative Evaluation er-
wachsener Patienten, vor elektiven, nicht kardio-
chirurgischen Eingriffen. Gemeinsame
Empfehlung der Deutschen Gesellschaft fiir An-

! 1

* asthesiologie und Intensivmedizin, Deutschen
Gesellschaft fir Innere Medizin, Deutsche Ge-

auffillige kardiale Anamnese kardiale Symptome
(= 1 Risikofaktor nach Lee) (z.B. Thoraxschmerz,
7 7 Odeme, Rhythmus-
storung etc.)
kein EKG L] OP Risiko OP Risiko oder
niedrig mittel oder hoch ICD-Tréager
bei klinischen
12-Kanal-EKG Symptomen

Herzschrittmacher | sellschaft fir Chirurgie. In: DGAI (Deutsche
Gesellschaft fiir Anasthesiologie und Intensivme-
- dizin), BDA (Berufsverband Deutscher Andsthe-
be.'. rfegel— sisten) (Hrsg). EntschlieBungen, Empfehlungen,
maBigen Vereinbarungen. Ein Beitrag zur Qualittssiche-
Schritt- rung in der Andsthesiologie. 5. Aufl. Ebelsbach:
macher- Aktiv Druck 129-41; auBerdem: Anasth
kontrollen Intensivmed 2010; 51: 788-797; www.dgai.de/
publikationen/vereinbarungen.html)
kein EKG




2.3 Eventuell weiterfiilhrende Untersuchungen

Grundlagenwissen

»Normales* EKG

Reizbildung und Reizleitung

Das Herz verfiigt nicht nur tber die Arbeitsmuskulatur, sondern
auch Uber ein spezifisches Reizbildungs- und Reizleitungssystem
(» Abb. 2.5), das fir die rhythmische Bildung der Erregung (Auto-
matie) sowie deren Weiterleitung in die Arbeitsmuskulatur ver-
antwortlich ist. Das primare Reizbildungszentrum, der Sinuskno-
ten, liegt in der Ndhe der in den rechten Vorhof einmiindenden
V. cava superior. Der Sinusknoten depolarisiert normalerweise
mit einer Frequenz von 60-80 pro Minute. Der Impuls wird ber
ein anteriores, mittleres und posteriores Internodalbiindel zum
Vorhofmyokard und zum Atrioventrikular-(AV-)Knoten geleitet.
Der AV-Knoten liegt im Bereich des rechten Vorhofs in der Nahe
der Miindung des Sinus coronarius und des Ansatzes der Trikuspi-
dalklappe. Im AV-Knoten wird die vom Sinusknoten ausgehende
Erregung erst nach einer gewissen Verzogerung weitergeleitet.
Danach verlduft der Impuls - jetzt bereits im Ventrikelmyokard -
tiber das kurze His-Biindel, das sich in den linken und rechten Ta-
wara-Schenkel aufteilt. Der linke Tawara-Schenkel teilt sich weiter
in den linksanterioren und den linksposterioren Schenkel auf. Die
Endaufzweigungen dieser Schenkel werden als Purkinje-Fasern
bezeichnet. Diese versorgen das gesamte Ventrikelmyokard. Bei
Ausfall des Sinusknotens ibernimmt der AV-Knoten als sekunda-
res Automatiezentrum die Schrittmacherfunktion. Seine Depola-
risationsfrequenz betragt ungefdhr 40-60 pro Minute. Wird keine
Erregung in die Ventrikel ibergeleitet, kann ein tertidres Auto-
matiezentrum der Ventrikel bzw. des His-Biindels mit einer Fre-
quenz von 20-40 pro Minute in Aktion treten.

Sinusknoten

» anteriores

» mittleres
» posteriores
Internodalbindel

linkspaosteriorer Schenkel

rechter Schenkel linksanteriorer Schenkel

Abb. 2.5 Reizbildungs- und Erregungsleitungssystem.

EKG-Ableitung

Die Muskelpotenziale des Herzens werden normalerweise mithilfe
von 12 Standardableitungen (bipolare sowie unipolare Extremitd-
tenableitungen und unipolare Thoraxwandableitungen; » Abb. 2.6)
registriert.

b

Abb. 2.6 EKG-Standardableitungen.

a

vordere Axiliarlinie

Medioklavikularlinie

mittlere
Axiliarlinie

Bipolare Extremitdtenableitungen nach Einthoven (I, II, Ill) und
unipolare Extremitdtenableitungen nach Goldberger (aVR, aVL,
aVF). Die rote Elektrode wird am rechten Arm, die gelbe
Elektrode am linken Arm, die griine Elektrode am linken FuR (und
die schwarze Elektrode am rechten FuR) platziert.

Unipolare Thoraxableitungen nach Wilson (V;_g).
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Bipolare Extremitdtenableitungen nach Einthoven: Bei den Ab-
leitungen I, II, 1ll nach Einthoven werden die Elektroden oberhalb
der Handgelenke bzw. des linken FuRgelenks platziert
(» Abb. 2.6a links):

e Ableitung I: rechter Arm/linker Arm

o Ableitung Il: rechter Arm/linkes Bein

e Ableitung lllI: linker Arm/linkes Bein

Unipolare Extremitdtenableitungen nach Goldberger: Bei den
unipolaren Extremitdtenableitungen aVR, aVL, aVF werden die
Elektroden oberhalb des rechten und linken Handgelenks sowie
oberhalb des linken FuRgelenks angelegt (> Abb. 2.6a rechts). Es
wird die Potenzialdifferenz zwischen einer dieser Extremitdten-
elektroden (differente Elektrode) und den beiden anderen, zu-
sammengeschalteten Extremitatenelektroden (indifferente Elek-
trode, 0-Elektrode), gemessen. Der Buchstabe ,a“ bedeutet
»augmented“ (verstdarkt). Der Buchstabe ,V“ steht fiir Voltage.
Die Buchstaben ,R“, ,L“ oder ,F“ entsprechen der differenten
Elektrode am rechten (,right®, R) Arm, linken (,left“, L) Arm oder
linken FuR (,foot“, F).

Unipolare Thoraxableitungen nach Wilson: Die unipolaren
Thoraxableitungen werden an sechs definierten Thoraxpunkten
(C1-C6) abgeleitet und als V1-6 bezeichnet (> Abb. 2.6b). Der
Buchstabe ,V*“ steht hier ebenfalls fiir Voltage. Als indifferente
Elektrode wird der Zusammenschluss der drei Extremitdtenelek-
troden (R, L, F; rot, gelb, griin) verwendet (0-Elektrode):

e V;: rechter Sternalrand im 4. Interkostalraum

o \/5: linker Sternalrand im 4. Interkostalraum

o V/3: Mitte zwischen V2 und V4

o V,: Schnittpunkt der linken Medioklavikularlinie mit 5. Interkos-
talraum (etwa Herzspitze)

e V/s: linke vordere Axillarlinie auf gleicher Hohe wie V4

o Vg: linke mittlere Axillarlinie auf gleicher Hohe wie V4 und V5

Beim Aufzeichnen eines EKG musste bei alten EKG-Geraten zuerst
eine Eichzacke geschrieben werden. Dabei musste 1mV einem
Ausschlag von 1cm entsprechen. Bei den meisten modernen
EKG-Gerdten kann keine Eichzacke mehr erzeugt werden. Vor der
Interpretation des EKG ist dann zundchst die Amplitudeneinstel-
lung zu Gberpriifen, die durch einen Textvermerk auf dem Aus-
druck (meist am Rand des EKG-Streifens) zu erkennen ist (z.B.
x1=1cm/mV oder 10 mm/mV). Normalerweise wird im deutsch-
sprachigen Raum fiir EKG-Ableitungen eine Papiergeschwindig-
keit von 50 mm/s eingestellt. Eine horizontale Strecke von 5mm
entspricht dabei 0,1 Sekunde (> Abb. 2.7).

G B
2Smmis - 5Smm=02s [ 1],
50mm/s - Smm=0,15s i

Abb. 2.7 Papiergeschwindigkeit und Eichzacke in einer EKG-Auf-
zeichnung.

EKG-Interpretation
Anhand der elektrischen Achse des Herzens (die etwa dem groR-
ten QRS-Komplex in den Extremitdtenableitungen entspricht)
kann mithilfe des Cabrera-Kreises der Lagetyp bestimmt werden
(> Abb. 2.8). Der Lagetyp ist altersabhdngig. Im Sduglings- und
Kleinkindesalter zeigt sich physiologischerweise eine rechtstypi-
sche Herzachse. Mit zunehmendem Lebensalter entwickelt sich
ein Linkstyp. Eine plotzliche Anderung des Lagetyps ist patholo-
gisch und tritt z. B. bei akuter Lungenembolie auf. Bei Erwachse-
nen ist der Rechtstyp pathologisch und Folge einer Rechtsherz-
hypertrophie. Der Steiltyp ist bei Kindern und Jugendlichen phy-
siologisch. Der Mitteltyp (Indifferenztyp, Normaltyp) und der
Linkstyp sind im Erwachsenenalter normal. Der Linkstyp kommt
aber auch bei einer Linksherzhypertrophie vor. Der (iberdrehte
Linkstyp unterscheidet sich vom Linkstyp dadurch, dass in der
Ableitung Il die S-Zacke tiefer ist als die R-Zacke. Ein iberdrehter
Linkstyp findet sich hdufig bei einem linksanterioren Hemiblock.
Der normale Erregungsablauf ist in » Abb. 2.9 dargestellt:
e P-Welle: Die P-Welle entspricht der Vorhoferregung. Sie ist bei
Erwachsenen normalerweise maximal 0,2 mV hoch und dauert
bis zu 0,11 Sekunden. Da die Erregung des linken Vorhofs zeit-
lich etwas nach der Erregung des rechten Vorhofs stattfindet,
kann die P-Welle evtl. doppelgipfelig sein.
PQ-Dauer: Die PQ-Dauer entspricht der Erregungsiiberleitung
vom Vorhof in die Kammern. Sie betrdgt normalerweise 0,12-
0,21 Sekunden. Je hoher die Herzfrequenz, desto kirzer ist die
PQ-Dauer. Die PQ-Dauer ist z.B. beim AV-Block verldngert,
beim WPW-Syndrom verkiirzt.
QRS-Komplex: Der QRS-Komplex entspricht der intraventriku-
laren Erregungsausbreitung (,Kammerkomplex®). Seine Breite
betrdgt normalerweise<0,11 Sekunden. Die Hohe des QRS-
Komplexes ist in der Brustwandableitung V; relativ klein bzw.
negativ und nimmt normalerweise bis zur Brustwandableitung
Vs zu, in Vg ist sie meist wieder etwas geringer. Die S-Zacke ver-
halt sich umgekehrt, sie hat ihren tiefsten Ausschlag normaler-
weise in der Ableitung V, und nimmt bis zur Ableitung Vg im-
mer weiter ab. In derjenigen Brustwandableitung, in der die
R-Zacke und die S-Zacke ungefdhr gleich groR sind, liegt die
sog. Ubergangszone (meist bei V5 oder V,).
ST-Strecke: Die ST-Strecke entspricht der vollstindigen Depola-
risation der Ventrikel. Sie soll normalerweise in den Thorax-
(Brustwand-)Ableitungen nicht >0,1 mV (= 1 mm) unter die iso-
elektrische Nulllinie abgesenkt und weniger als 0,1-0,25mV
(=1,0-2,5mm, je nach Ableitung (S.837), Alter und Ge-
schlecht) Giber die isoelektrische Linie angehoben sein. Bei herz-
gesunden Patienten kann, vor allem bei einer Tachykardie, eine
aszendierende ST-Strecke vorliegen.
T-Welle: Die T-Welle reprasentiert die Repolarisation (Erre-
gungsriickbildung) der Ventrikel. Die Hohe der T-Welle soll nor-
malerweise mehr als I der R-Zacke betragen. In den Ableitun-
gen Ill und V4 kann die T-Welle negativ sein. In der Ableitung
aVR ist die T-Welle, ebenso wie die R-Zacke, negativ. Bei einer
Hypokalidmie kann die T-Welle biphasisch oder negativ sein
(» Abb. 26.9). Im Rahmen einer Koronarinsuffizienz kann auch
eine terminal oder praterminal negative T-Welle auftreten
(» Abb. 26.2b).
QT-Dauer: Die QT-Dauer reprasentiert die gesamte elektrische
Kammersystole und reicht vom Beginn der Q-Zacke bis zum
Ende der T-Welle. Die QT-Dauer ist in erster Linie bei einer Hy-
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Abb. 2.8 Cabrera-Kreis.
a Llagetypen und QRS-Winkel.
b Winkelzuordnung bei Thoraxableitungen.

pokalzémie verlangert. Eine verkiirzte QT-Dauer kommt vor al-
lem bei Hyperkalzamie vor (Kap. 26.3.1). Die QT-Dauer ist fre-
quenzabhdngig. Sie betrdgt z.B. bei einer Herzfrequenz von
40 Schldgen pro Minute unter 0,5 Sekunden, bei 70 Schldgen
pro Minute unter 0,42 Sekunden, bei 90 Schldgen pro Minute
unter 0,36 Sekunden und bei 110 Schldgen pro Minute unter
0,33 Sekunden.
e U-Welle: Die U-Welle entspricht mdglicherweise einem Nach-

potenzial der Kammererregung. Eine hohe positive U-Welle ist
typisch flr eine Hypokaliamie (Kap. 26.3.1).

Bei der Beurteilung des EKG interessiert den Andsthesisten be-

sonders, ob folgende pathologische EKG-Verdnderungen vorlie-

gen:

e Reizbildungsstdrungen (z. B. Extrasystolen; Kap. 26.4.5)

e Reizleitungsstérungen (z. B. AV-Block, Schenkelblockbilder;
Kap. 26.1.4)

¢ Hinweise auf eine Koronarinsuffizienz bzw. einen stattgehabten
oder akuten Herzinfarkt (Kap. 26.2.2)

e Zeichen einer Rechts- oder Linksherzhypertrophie (Kap. 26.1.3)

e Zeichen einer Perikarditis (Kap. 26.2.4)

o Hinweis auf Elektrolytstérungen (Kap. 26.3)
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Abb.2.9 Normale Zeitwerte im Elektrokardiogramm. | = junction
point* (Kap. 26.5.4).

2.3.3 Rontgenaufnahme des Thorax

Es gibt keine Altersgrenze, ab der routinemdRig eine praopera-
tive Rontgen-Thoraxaufnahme sinnvoll wdre [54]. Eine prdope-
rative Rontgenuntersuchung des Thorax ist bei anamnestisch
auffdlligen oder pulmonal symptomatischen Patienten indi-
ziert, wenn eine klinische Verdachtsdiagnose (neu aufgetretene
pulmonale Symptome) mit Konsequenzen fiir das perioperative
Vorgehen (z.B. Pleuraerguss, Atelektase, Pneumonie) erhartet

oder ausgeschlossen werden soll (vgl. » Abb. 2.10) [54]. Auch
bei pulmonalen Risikopatienten mit einer bekannten/stabilen
Lungenerkrankung kann eine Rontgenthoraxaufnahme erwo-
gen werden, falls ein groRBer Oberbaucheingriff geplant ist
(» Abb. 2.10). Eine Rontgenaufnahme kann auch unabhdngig
von kardiopulmonalen Problemen indiziert sein (z.B. bei V.a.
Trachealverlagerung bei grof3er Struma; » Abb. 2.10).
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nein

anamnestisch auffallig
oder
pulmonal symptomatisch

Verdacht auf OP-/anasthe-
sie-relevanten Befund
e z.B. ausgepragte Struma

bekannte/stabile
Erkrankung
e z.B. COPD, Asthma

neu aufgetretene pul-
monale Symptomatik
¢ 2.B. Dyspnoe

Abb.2.10 Praoperative Rontgen-Thoraxaufnah-
me. Empfehlungen zur préoperativen Durchfiih-
rung eines Rontgen-Thorax p.-a. bzw. einer
Lungenfunktionsdiagnostik (z. B. Pulsoxymetrie,
Spirometrie, Blutgasanalyse); COPD = chronisch
obstruktive pulmonale Erkrankung (disease).
(Quelle: Praoperative Evaluation 2011. Praopera-
tive Evaluation erwachsener Patienten, vor elek-
tiven, nicht kardiochirurgischen Eingriffen.
Gemeinsame Empfehlung der Deutschen Gesell-
schaft fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin,

* 2.B. Thoraxdeformitat e z.B. Husten, Giemen, Deutschen Gesellschaft fiir Innere Medizin,

l Sputum Deutsche Gesellschaft fiir Chirurgie. In: DGAI
groBer Oberbauch- * z.B. Hypoxamie (Deutsche Gesellschaft fiir Andsthesiologie und
eingriff (Pulsoximetrie) Intensivmedizin), BDA (Berufsverband Deutscher

Andsthesisten) (Hrsg). EntschlieBungen, Empfeh-
m i erwagen lungen, Vereinbarungen. Ein Beitrag zur Quali-
: tatssicherung in der Andsthesiologie. 5. Aufl.
Y Ebelsbach: Aktiv Druck 129-41; auRerdem:

Thoraxréntgen p.a. keine weitere Diagnostik

Thoraxrontgen p.a.
ggf. pulmonale
Funktionsdiagnostik

Andsth Intensivmed 2010; 51: 788-797; www.
dgai.de/publikationen/vereinbarungen.html)

Grundlagenwissen

»Normale*“ Rontgenaufnahme des Thorax

Anfertigung einer Rontgenaufnahme des Thorax
Rontgenaufnahmen des Thorax werden, um eine optimale Bild-
qualitat zu erzielen, idealerweise am Wandstativ einer fest instal-
lierten Rontgenrohre durchgefiihrt. Es wird eine Aufnahme im
posterior-anterioren (= p.-a. = dorsoventralen=d.-v.) Strahlen-
gang gemacht. Der Fokus-Film-Abstand betragt 1,8m (1,5-
2,0 m). Fiir eine gute Réntgenaufnahme der Lunge sind folgende
Kriterien zu fordern (> Abb. 2.11):

¢ Die Aufnahme sollte in tiefer Inspiration erfolgen, d. h., der dor-
sale Ansatz der 10. Rippe rechts sollte kranial des Zwerchfells
erkennbar sein.

Der Thorax sollte in strengem p.-a. Strahlengang getroffen wer-
den, d.h., der Processus spinosus des 3. Brustwirbelkdrpers
sollte zwischen den beiden Sternoklavikulargelenken liegen.
Eine schrdge Aufnahme kann eine einseitige Transparenzmin-
derung, eine einseitige Hilusbetonung oder eine Mediastinal-
verbreiterung vortduschen.

Die Belichtung ist dann optimal, wenn die thoraxwandnahen
LungengefdRe sowie die Brustwirbelkérper (BWK) gut zu erken-
nen sind.

Samtliche Lungenanteile sollten dargestellt werden. Um eine
Uberlagerung durch die Schulterblitter zu vermeiden, sollten
bei der Aufnahme am Wandstativ die Handriicken in die Hiifte
gestiitzt und die Arme der Stativwand angelagert werden, da
so die Schulterbldtter aus dem darzustellenden Lungenbereich
herausdreht werden.

Die Rohrenspannung wird bei der Hartstrahltechnik auf 125kV
eingestellt. Bei der Hartstrahltechnik ist die Lungenstruktur gut
zu beurteilen, die Rippen sind transparent.

Interpretation einer Rontgenaufnahme des Thorax

Zur ndheren Beschreibung wird die Lunge von oben nach unten

in ein Ober-, Mittel- und Unterfeld unterteilt. Bei der Beurteilung

eines Rontgenbilds des Thorax (> Abb. 2.11a) sollten insbesonde-
re folgende Strukturen beurteilt werden:

e Thoraxwand: Im dorsalen Anteil verlaufen die Rippen nahezu
horizontal, im ventralen Anteil sind die Rippen nach medial und
kaudal geneigt. Im unteren Lungenfeld kann sich der Mam-
maschatten als eine Transparenzminderung darstellen. Eventu-
ell sind die Mamillen als runde Verschattungen erkennbar, die
gdf. differenzialdiagnostisch von Lungenrundherden abzugren-
zen sind.

o Zwerchfell: Bei einer Thoraxaufnahme im Stehen und in Inspi-
ration liegt die Zwerchfellkuppel unterhalb des dorsalen Ansat-
zes der 10. Rippe.

¢ Lungenparenchym: Die Bronchialdste sind normalerweise nicht
sichtbar, da sie genauso wie die sie umgebenden Alveolen luft-
haltig sind. Die normale Lungenzeichnung ist ausschlieRlich
durch die LungengefdRe bedingt. Die normale GefdRzeichnung
reicht bis zur lateralen Thoraxwand. Der Lungenhilus, der sich
im Mittelfeld beidseits paravertebral darstellt, wird normaler-
weise nur durch die LungengefdRe gebildet. Am Lungenhilus
treten Arterien, Venen, Bronchien und LungengefidBe vom Me-
diastinum in die Lungenfliigel. Der linke Lungenhilus steht
meist etwas hoher als der rechte. Die Pulmonalarterien beglei-
ten die Bronchien. Ein vor allem im Bronchusbereich in Strah-
lenrichtung verlaufendes (= orthogrades) GefaR wird als schei-
benférmige, ein orthograd getroffener (lufthaltiger) Bronchus
als ringférmige Verschattung dargestellt. Das untere Lungen-
feld wird bei Frauen beidseits durch die Mammae verschattet.
Es muss zwischen einem verminderten oder einem vermehrten
Luftgehalt der Lunge differenziert werden. Ist z.B. die intraal-
veolare Luft resorbiert (Atelektase) oder durch ein Exsudat er-
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Abb.2.11 Rontgenaufnahme des Thorax in posterior-anteriorem Strahlengang und tiefer Inspiration.

a Ohne Erlduterungen.

b Kommentierte Aufnahme; Ab = Aortenbogen, Az=AuRenzone, Ca = Carina, Cl =Clavicula, D = Diaphragma, Df = Dornfortsatz (Processus spinosus),
Iz=Innenzone, LA =linker Vorhof (Atrium), LV =linker Ventrikel, M=Mamma, Ma =Mamille, Mb = Magenblase, Mf = Mittelfeld, Mz = Mittelzone,
oB =orthograd getroffener Bronchus (Querschnitt), Of = Oberfeld, oG = orthograd getroffenes GefaR, Pa=A. pulmonalis, Pv=Vv. pulmonales,
R =Recessus phrenicocostalis, RA =rechter Vorhof (Atrium), RV =rechter Ventrikel, S=Skapula, T=Trachea, Uf=Unterfeld, Vci=V. cava inferior,

Vcs=V. cava superior, lI-1X=2.-9. hintere Rippe.

setzt, werden die Rontgenstrahlen in diesem Bereich stdrker
geschwdcht und daher der Rontgenfilm weniger geschwarzt.
Es zeigt sich auf dem Thoraxbild eine Verschattung. Eine ver-
mehrte Strahlendurchldssigkeit entspricht einem vermehrten
Luftgehalt (z.B. Emphysem, Pneumothorax). Der Rontgenfilm
ist starker geschwarzt (Aufhellung).

Mediastinum und Herz: Die Trachea teilt sich in Hohe des

BWK 4 in den linken und rechten Hauptbronchus. Auf der nor-
malen Rontgenaufnahme des Thorax kénnen aus den Herzkon-
turen und ihren Formverdnderungen Riickschliisse auf die Gro-
Re der einzelnen Herzhdhlen gezogen werden. Die réntgenolo-
gische Beurteilung des Herzens sollte jedoch immer im Zusam-
menhang mit den klinischen Untersuchungsergebnissen erfol-
gen.

Im p.-a. Bild sind links von oben nach unten normalerweise fol-
gende Strukturen randbildend (> Abb. 2.11b):

o Aortenbogen

o Hauptstamm der Pulmonalarterie

o linkes Herzohr

o linker Ventrikel

Auf der rechten Seite sind von oben nach unten randbildend:
e \/. cava superior
e rechter Vorhof

Die HerzgroRe darf nur anhand eines dorsoventralen Bildes beur-
teilt werden. Bei Bildern, die ausnahmsweise im ventrodorsalen
Strahlengang aufgenommen werden (z.B. bei bettldgerigen In-
tensivpatienten), wird das Herz wegen seines atypischen Ab-
stands zum Film vergroRert dargestellt.

Zur Beurteilung des Herzens kann Gblicherweise auch das links
anliegende Seitenbild (linkes Seitenbild; » Abb. 2.12), bei dem
die linke Thoraxseite dem Film anliegt, verwendet werden.

Bei der Rontgenaufnahme des Thorax im links anliegenden Sei-
tenbild sind folgende Strukturen von oben nach unten ventral
randbildend:

e Aorta ascendens

e Hauptstamm der A. pulmonalis

e rechter Ventrikel

Die dorsale Begrenzung bilden von oben nach unten:
e Aorta descendens und PulmonalgefaRe

o linker Vorhof

o linker Ventrikel

e (untere Hohlvene)

Die moglichen pathologischen Verdnderungen in einer Rontgen-
aufnahme des Thorax und deren Interpretation sind ausfiihrlich
im Kap. 25.2 beschrieben.
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Abb. 2.12 Rontgenaufnahme des Thorax im links anliegenden Seitenbild.

a Ohne Erlduterungen.

b Kommentierte Aufnahme; Ab =Aortenbogen, DI=linkes Diaphragma, Dr = rechtes Diaphragma (die rechte Diaphragmakuppel ist scharf begrenzt
durch die darunterliegende Leber), Fe =aortopulmonales Fenster, LA =linker Vorhof, LV = linker Ventrikel, oB = orthograd getroffener Bronchus,
oG =orthograd getroffenes GefaR, Pa=Pulmonalarterie, RV =rechter Ventrikel, Tr=Trachea, W =Wirbelkorper.

2.3.4 Erweiterte kardiale Diagnostik
beim kardialen Risikopatienten

Etwa 30% der Operationen werden bei Patienten mit kardiovas-
kuldren Begleiterkrankungen durchgefiihrt [66]. Daher kann es
ofter sinnvoll sein, praoperativ erweiterte, nichtinvasive kardiale
diagnostische MalRnahmen wie die Ableitung eines Belastungs-
EKG oder alternativ (falls z.B. mangelnde Fitness oder Neben-
erkrankungen wie Arthrose, COPD oder pAVK keine Frequenz-
ausbelastung ermoglichen) eine (Dobutamin-Stress-)Echokar-
diographie zu veranlassen. Insgesamt wird die Indikation zur
Durchfiihrung einer (erweiterten) nichtinvasiven praoperativen
kardialen Diagnostik in den ACC/AHA Guidelines 2007 deutlich
restriktiver gestellt, als dies noch in den Leitlinien von 2002 der
Fall war [11]. Patienten mit bekannter KHK oder hohem Ischd-
mie-Risiko sollten vor einem geplanten Hochrisikoeingriff von
einem multidisziplindren Behandlungsteam (Chirurg, Andsthe-
sist, Kardiologe) evaluiert werden [54]. Das kardiale Risiko kann
ggf. die Art des Eingriffs mit determinieren [54]. Die Abschat-
zung des perioperativen Risikos und die Entscheidung, ob eine
erweiterte prdaoperative Diagnostik sinnvoll ist, beruht v. a. auf
e dem eventuellen Vorliegen einer akut symptomatischen
Herzerkrankung (> Tab. 2.7)
¢ dem kardialen Risiko des operativen Eingriffs (> Tab. 2.8)
e dem eventuellen Vorliegen kardialer Risikofaktoren
(» Tab. 2.7)
¢ der Belastbarkeit des Patienten (wie viel MET (S.21) belast-
bar?)

Nach den Europdischen Leitlinien sollen nichtinvasive kardiale
Belastungstests nur durchgefiihrt werden, wenn dadurch eine
Anderung des perioperativen Vorgehens zu erwarten ist [30].

Bei Patienten mit akut symptomatischer Herzerkrankung

(» Tab. 2.7; z. B. STEMI/NSTEMI) muss ein elektiver Eingriff ver-
schoben werden und die kardiale Situation praoperativ abge-
klart und ggf. therapiert werden (» Abb. 2.13).

Liegt keine akut symptomatische Herzerkrankung vor, dann

scheinen nichtinvasive kardiale Belastungstests lediglich sinn-

voll bei >3 kardialen Risikofaktoren plus eingeschrankter Be-
lastbarkeit (<4 MET) bzw. unbekannter Belastbarkeit plus

Hochrisikooperation [54] (» Abb. 2.13). In » Abb. 2.13 ist der

empfohlene Algorithmus dargestellt, anhand dessen auch ge-

klart werden kann, ob eine erweiterte kardiale Diagnostik er-

wogen werden kann oder nicht indiziert ist [54].

Eine weitergehende (interdisziplindre) kardiale Diagnostik ist
nach den Europdischen Leitlinien [30] vor allem indiziert:

e bei Patienten mit instabiler kardialer Symptomatik oder ge-
ringer Belastbarkeit (<4 MET)

o falls durch eine praoperative medikamentdse Optimierung
wahrscheinlich das perioperative Risiko vermindert werden
kann

¢ bei Patienten mit hohem kardialen Risiko vor Hochrisiko-
operationen
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Abb.2.13 Prdoperative kardiale Diagnostik. Al-
gorithmus fiir die erweiterte praoperative kardiale
Diagnostik (Belastungstests) von Patienten fir

nicht herzchirurgische Eingriffe; MET =, metabolic
equivalent task“; metabolisches Aquivalent (S.21).
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Eingriffen. Gemeinsame Empfehlung der Deut-
schen Gesellschaft fiir Andsthesiologie und Inten-
sivmedizin, Deutschen Gesellschaft fiir Innere

(unabhangig von
kardialen Risiko-

Medizin, Deutsche Gesellschaft fiir Chirurgie. In:
DGAI (Deutsche Gesellschaft fiir Andsthesiologie
und Intensivmedizin), BDA (Berufsverband Deut-
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scher Andsthesisten) (Hrsg). EntschlieBungen,
Empfehlungen, Vereinbarungen. Ein Beitrag zur
Qualitatssicherung in der Andsthesiologie. 5. Aufl.

Ebelsbach: Aktiv Druck 129-41; auRerdem:
Andsth Intensivmed 2010; 51: 788-797; www.
dgai.de/publikationen/vereinbarungen.html)

Tab. 2.7 Akut symptomatische Herzerkrankungen und kardiale Risikofaktoren (nach [11]; [31]; [54]).

Akut symptomatische Herzerkrankungen (=sehr hohes kardiales Risiko)

instabile Koronarsyndrome:
e instabile oder schwere Angina pectoris (CCS Ill/IV;
dekompensierte Herzinsuffizienz:

e NYHA IV (> Tab. 42.4) oder Symptomverschlechterung oder Erstmanifestation

signifikante Arrhythmien:

e hohergradiger AV-Block (Typ Mobitz II, AV-Block I1I°), symptomatische Herzrhythmusstérungen,
supraventrikulire Arrhythmie (inkl. Vorhofflimmern mit schneller Uberleitung>100/min), sympto-

matische Tachykardie, neue ventrikuldre Tachykardie
schwere Klappenerkrankungen:

e schwere Aortenstenose (Gradient >40 mmHg), Aortenéffnungsfliche < 1 cm? oder symptomatisch),
schwere Mitralstenose (fortschreitende Belastungsdyspnoe, Belastungssynkopen oder Zeichen der

Herzinsuffizienz)

Tab. 41.1), Myokardinfarkt (<30 Tage)

Kardiale Risikofaktoren (vgl. auch Kap. 2.4
und Kap. 41.1.2)

o Herzinsuffizienz

e koronare Herzkrankheit (Angina pectoris
und/oder Z.n. Myokardinfarkt)

o zerebrovaskuldre Insuffizienz (Apoplex oder
TIA)

e Diabetes mellitus (insulinpflichtig)

o deutlich eingeschrankte Nierenfunktion
(Kreatinin>2 mg/dl

o (Hochrisikooperation; wird normalerweise
auch zu den kardialen Risikofaktoren ge-
zahlt; Anmerkung des Autors)

Nebenbemerkung: Wahrend ein élterer Myokardinfarkt (>30 Tage) oder pathologische Q-Zacken im EKG einen ,kardialen Risikofaktor* darstellen, wird
ein akuter (<7 Tage) oder kurz zuriickliegender Myokardinfarkt (>7 Tage und <30 Tage) der Gruppe ,akut symptomatische Herzerkrankungen“

zugeordnet.

Tab. 2.8 Risiko (eine kardiale Komplikation zu erleiden oder zu versterben) in Abhangigkeit vom operativen Eingriff (nach [54]; [30]).

>5 % (hohes Risiko) 1-5% (mittleres Risiko)

e Aortenchirurgie/groRRe arterielle GefaR-
operationen

offene peripherarterielle GefaReingriffe
und Amputationen an der unteren
Extremitdt

Duodenopankreatektomie

Leber- und Gallengangschirurgie
Osophagektomie
Nebennierenresektion

Zystektomie (total)

Pneumektomie

e intraperitoneale Eingriffe

logischen Symptomen)

Eingriffe
Nierentransplantation

Die Empfehlungen fiir eine evtl. erweiterte kardiale Diagnostik
hangen nach den Deutschen Leitlinien v.a. davon ab, ob

¢ eine akute symptomatische Herzerkrankung,

e kardiale Risikofaktoren,

¢ einschrdnkte kardiale Belastbarkeit (<4 MET) und/oder

e ein hohes oder mittleres OP-Risiko

<1% (niedriges Risiko)
o oberflachliche Eingriffe

Karotis-Chirurgie (Patienten mit neuro- e Zahnoperationen

o Schilddriisen-Chirurgie

Aortenchirurgie endovaskuldr o Augen-Chirurgie
Operationen im Kopf-Hals-Bereich
groRe neurochirurgische, urologische, o Karotis-Chirurgie (Patienten ohne neurologische
gyndkologische und orthopdadische

plastisch-rekonstruktive Eingriffe

Symptome)
kleinere urologische (TUR Prostata), gyndkologische
und orthopéadische (Knie-Arthroskopien) Operationen

kleine intrathorakale Eingriffe e Mammachirurgie

vorliegt bzw. vorliegen. In » Tab. 2.7 sind ,.akut symptomatische
Herzerkrankungen* (= prddisponierende klinische Faktoren fiir
ein hohes kardiales Risiko) und ,kardiale Risikofaktoren“ (vgl.
auch Revised-Cardiac-Risk-Index (S.832) nach Lee; Kap. 2.4)
aufgefiihrt. In » Tab. 2.8 ist das kardiale Risiko in Abhdngigkeit
vom operativen Eingriff dargestellt.
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Echokardiographie

Mittels transthorakaler oder transésophagealer Echokardiogra-
phie (ausfiihrliche Beschreibung s. Kap. 21) kdnnen z.B. links-
ventrikuldre Pumpfunktion (EF), Ventrikel- und Herzklappen-
funktion, regionale Wandbewegungen, Defekte des Ventrikel-
septums, intrakardiale Thromben oder Tumoren, ein Ventrikel-
aneurysma oder ein Perikarderguss gut erfasst werden.
Die hdufigsten Indikationen fiir eine prdaoperative Echokar-
diographie sind:
o Beurteilung der rechts- und linksventrikuldren Pumpfunktion
o Ausschluss von Herzvitien und Herzklappendefekten bei Pa-
tienten mit Zeichen einer Herzinsuffizienz oder mit patholo-
gischen Herzgerduschen

Eine prdoperative Echokardiographie wird in den Deutschen

Leitlinien vor nicht kardiochirurgischen Operationen nur dann

empfohlen [54], falls

¢ eine neu aufgetretene Dyspnoe unklarer Genese vorliegt oder

¢ bei bekannter Herzinsuffizienz innerhalb der letzten 12 Mona-
te eine Symptomverschlechterung auftrat.

In den Europdischen Leitlinien wird die TEE dagegen bei allen
herzinsuffizienten Patienten vor einer groen Operation mit
mittlerem oder hohem Risiko empfohlen [30].

Bei Patienten mit bisher nicht bekanntem oder nicht abge-
klartem Herzgerdusch, die sich einer Operation mit hohem kar-
dialen Risiko oder mittlerem kardialen Risiko (> Tab. 2.8) unter-
ziehen miissen, scheint es — auch bei normaler Belastbarkeit —
sinnvoll zu sein, eine Echokardiographie zu erwdgen und Riick-
sprache mit einem Kardiologen zu halten [54]. In den Europd-
ischen Leitlinien wird dagegen bei jedem Patienten mit Herz-
klappenerkrankung - und insbesondere bei pathologischem
Auskultationsbefund - eine Echokardiographie empfohlen [30].

Eine EF<35% gilt (bei gefiRchirurgischen Patienten) als vali-
der Indikator fiir postoperative kardiale Komplikationen. Prd-
operativ neu aufgetretenen Herzrhythmusstérungen sollen -
ggf. mittels Echokardiographie - zuerst abgekldrt werden, denn
sie sind meist Folge struktureller Herzerkrankungen. Eine stabi-
le Herzinsuffizienz oder eine nachgewiesene (oder vermutete)
KHK allein ist keine Indikation [54].

Belastungs-EKG, Stressechokardiographie

Die Durchfiihrung eines zusdtzlichen prdoperativen, nichtinva-
siven kardialen Belastungstests (Belastungs-EKG oder Dobuta-
min-Stressechokardiographie, evtl.  Myokardszintigraphie;

Abb. 2.13) erscheint (bei Patienten ohne akut symptomati-
sche Herzerkrankung) nur sinnvoll bei Patienten mit>3 kardi-
alen Risikofaktoren (> Tab. 2.7) und eingeschrankter Belastbar-
keit<4 MET (S.21)) oder unbekannter Belastbarkeit und falls
sich der Patient einer Hochrisikooperation (> Tab. 2.8) unterzie-
hen muss (> Abb. 2.13). Ein zusdtzlicher prdoperativer kardialer
Belastungstest kann erwogen werden, falls sich ein Patient mit
1-2 kardialen Risikofaktoren und eingeschrankter (<4 MET,
<100 W) oder unbekannter Belastbarkeit einer Operation mit
mittlerem oder hohem kardialen Risiko unterziehen muss
(» Abb. 2.13) [54]. Vor einer Operation mit niedrigem Risiko
(» Tab. 2.8) ist, unabhdngig davon, ob kardiale Risikofaktoren

vorliegen oder nicht, keine erweiterte kardiale Abklarung not-
wendig (> Abb. 2.13).

» Belastungs-EKG. Eine EKG-Ableitung beim ruhenden Patien-
ten kann selbst bei ausgeprdgten koronaren Stenosen normal
sein. Mit einem Belastungs-EKG (Indikationen s.o.; Durchfiih-
rung Kap. 26.2.2) kénnen dagegen (unter der belastungsbeding-
ten Tachykardie und Hypertonie) in der Regel Einengungen gro-
Rer Koronararterien um mehr als 50% erfasst werden. Anhand
derjenigen EKG-Ableitungen, in denen die Ischimiezeichen am
starksten nachweisbar sind, kann evtl. auf die stenosierte Koro-
nararterie geschlossen werden.

» Stressechokardiographie. Die Stressechokardiographie ist
eine Echokardiographie unter korperlicher Belastung (Fahr-
radergometrie im Liegen) oder unter pharmakologischer Belas-
tung (v.a. mit Dobutamin und ggf. zusdtzlich Atropin).

Bei der hdufig durchgefiihrten Dobutamin-Stressechokardio-
graphie (Indikationen (S.38); » Abb. 2.13; Kap. 21.4) wird die
Herzkraft mit steigender Zufuhr des positiv inotrop wirkenden
Dobutamins (bis 40 ug/kgKG/min; Kap. 23.3.1) stimuliert und
damit der Sauerstoffverbrauch der Herzmuskulatur erhéht. Die
Herzwandbewegungen werden gleichzeitig echokardiogra-
phisch beurteilt. Mit diesem Verfahren kénnen Myokardfunk-
tionsstorungen in ischamischen Bereichen erfasst werden. Die
Dobutamin-Stressechokardiographie hat einen hohen negativ
pradiktiven Wert, d.h., bei negativem Test ist das Risiko peri-
operativer kardialer Komplikationen gering. Der positiv pradik-
tive Wert ist dagegen gering. Die Dobutamin-Stressechokardio-
graphie ist jedoch relativ aufwendig und aufgrund einer evtl.
induzierten Myokardischdmie nicht risikolos.

Ist die Echokardiographie pathologisch, dann schlief3t sich in
aller Regel eine Koronarangiographie (S.38) an. Damit kann ge-
klart werden, ob der Patient von einer prdoperativ durch-
gefiihrten perkutanen Koronarintervention (PCI (S.828)) oder
einer koronaren Bypass-Operation (S.1521) profitieren wiirde.

Koronarangiographie

Patienten mit 2 oder mehr kardialen Risikofaktoren (> Tab. 2.7),
die sich einer grof3en arteriellen GefdBoperation oder einer Ka-
rotis-Thrombendarteriektomie (> Tab. 2.8) unterziehen miis-
sen, profitieren moglicherweise von einer routinemafigen pra-
operativen Koronarangiographie und - falls indiziert - von
einer prdoperativ durchgefiihrten Revaskularisierung [54]. Gro-
Be randomisierte Studien hierzu fehlen jedoch ([65]; [54]). Es
waurde allerdings auch schon darauf hingewiesen, dass eine pra-
operative perkutane Koronarintervention nur dann durch-
gefiihrt werden sollte, wenn auch unabhdngig von der geplan-
ten nicht kardiochirurgischen Operation eine Indikation fiir die-
se MaBnahme besteht ([15]; [54]). Eine prdoperative Koronar-
angiographie wird nur bei Patienten mit nachgewiesener myo-
kardialer Ischamie und bei Patienten mit medikamentds thera-
pierefraktiren Angina-pectoris-Schmerzen empfohlen, sofern
der Eingriff verschiebbar ist ([54]; [30]). Werden diese MafZnah-
men prophylaktisch durchgefiihrt, dann kann hierdurch ein Ge-
samtrisiko entstehen, das hoher ist als die Summe der beiden
Einzelrisiken [15].
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2.3.5 Perioperative Betablockade

Die Frage, ob bei manchen Patienten zur Kardioprotektion eine
Therapie mit einem -Rezeptoren-Blocker neu begonnen wer-
den sollte, wird unterschiedlich beantwortet. Die prdoperative
Gabe eines B-Rezeptoren-Blockers kann nach aktuellen Emp-
fehlungen der DGAI erwogen werden:

e bei allen Patienten mit 2 oder mehr kardialen Risikofaktoren
nach Lee (Revised-Cardiac-Risk-Index =RCRI; » Tab. 2.7) oder
einer ASA-Klasse von > III (> Tab. 2.10), die sich einem kardi-
alen Hochrisikoeingriff (> Tab. 2.8) unterziehen [54]; der RCRI
erfasst, wie viele der 6 fiir diesen Index definierten kardialen
Risikofaktoren (KHK; Herzinsuffizienz, zerebrovaskuldre Er-
krankung, insulinpflichtiger Diabetes mellitus, deutlich einge-
schrankte Nierenfunktion mit Kreatinin > 2 mg/dl, Hochrisiko-
operation) bei dem Patienten vorliegen (Kap. 2.4; siehe auch
(5.829)).

unabhdngig von der Art des Eingriffs bei allen Patienten mit
nachgewiesener KHK und dokumentierter Myokardischdmie
unter Belastung [54]

Von einer prdoperativen Neueinstellung wird abgeraten, wenn
eine Dosistitration des B-Rezeptoren-Blockers nach Herzfre-
quenz und Blutdruck mit ausreichendem Abstand zur Opera-
tion nicht gewahrleistet oder lediglich eine Operation mit nied-
rigem kardialem Risiko geplant ist [54].

Die Ausfithrung einer eventuellen perioperativen Betablo-
ckade wird an anderer Stelle (S.831) beschrieben.

2.3.6 Untersuchung der
Lungenfunktion

Pulmonale Komplikationen sind perioperativ dhnlich hdufig
wie kardiale Komplikationen. Als Risikofaktoren fiir postopera-
tive pulmonale Komplikation werden v. a. genannt [54]:

e prdoperativ niedrige SpO,-Werte (<95 %)

e respiratorische Symptome (mindestens eines der folgenden
Symptome: Husten und/oder Sputum > 1 x téglich tiber 3 Mo-
nate/Jahr; Giemen (anamnestisch zu irgendeinem Zeitpunkt);
Dyspnoe bei Anstrengung)

¢ Herzinsuffizienz

e chronische Lebererkrankung

¢ Notfalleingriff

e Oberbauch-/Thoraxeingriff (offene OP risikoreicher als ge-
schlossene OP)

e OP-Dauer >2 Stunden

Zur Abschidtzung des postoperativen pulmonalen Risikos kon-
nen diese Risikofaktoren mittels Scoring-Systemen gewichtet
werden (vgl. [54]).
An zusitzlichen technischen Methoden zur Uberpriifung der
Lungenfunktion stehen vor allem zur Verfiigung:
¢ Messung der pulsoxymetrischen arteriellen Sauerstoffsatti-
gung (in Ruhe bzw. unter Belastung)
e arterielle Blutgasanalyse
¢ Lungenfunktionsspirometrie (Body-Plethysmographie)
e Rontgenaufnahme des Thorax (Kap. 2.3.3)

Die Kenntnis dieser pulmonalen Untersuchungsparameter kann
sowohl in der Thoraxchirurgie als auch bei pulmonalen Risiko-
patienten, die sich einer groRen Oberbauchoperation unterzie-
hen miissen, zur Senkung der perioperativen Morbiditdt und
Letalitdt beitragen [54].

Pulsoxymetrische arterielle
Sauerstoffsdttigung

Bei Patienten mit Verdacht auf eine erniedrigte arterielle Sauer-
stoffsdttigung kann diese zuverldssig nichtinvasiv und schnell
dadurch gemessen werden, dass (im Rahmen der Pramedikati-
onsvisite) der Sensor eines Pulsoxymeters z.B. auf einen Finger
des Patienten aufgesteckt wird. Relevant sind Sdttigungswer-
te<95% [54] (ausfiihrliche Beschreibung der Pulsoxymetrie in
Kap. 8.2.2). Die intra- und postoperativ gemessenen S,0,-Werte
kénnen dann stets in Relation zu diesem ,, Ausgangswert* beur-
teilt werden.

Arterielle Blutgasanalyse

Bei Verdacht auf eine starkere Lungenfunktionsstérung kann es
hilfreich sein, eine prdoperative arterielle Blutgasanalyse (Kap.
20) durchzufiihren, um die , Ausgangswerte* fiir Sauerstoff-
und Kohlendioxidpartialdruck (p.0,, p.CO,) sowie pH-Wert
und arterielle Sauerstoffsittigung (S,0,) zu bestimmen. Die
wdhrend und nach der Operation gemessenen Blutgaswerte
sollten stets in Relation zu diesen ,Ausgangswerten“ beurteilt
werden.

Lungenfunktionspriifung

Nach den aktuell giiltigen Empfehlungen ist bei anamnestisch
auffalligen oder pulmonal symptomatischen Patienten ggf. eine
prdoperative Lungenfunktionsdiagnostik indiziert (» Abb. 2.10).
Auch bei Patienten mit neu aufgetretenen bzw. mit Verdacht
auf akut symptomatische pulmonale Erkrankungen ist eine
Lungenfunktionspriifung zur Schweregradeinteilung und The-
rapiekontrolle indiziert. Bei pulmonalen Risiko-Patienten mit
bekannter/stabiler Lungenerkrankung sollte eine Lungenfunk-
tionspriifung erwogen werden, falls sie sich einem groRen
Oberbaucheingriff unterziehen miissen (> Abb. 2.10) [54]. Auch
in der Thoraxchirurgie kann die Kenntnis pulmonaler Unter-
suchungsbefunde zur Senkung der perioperativen Letalitdt bei-
tragen [54].

Eine Lungenfunktionspriifung (,Lufu“) wird allerdings pra-
operativ 6fter auch in folgenden Fdllen durchgefiihrt:
¢ vor Herzoperationen
e bei anatomischer Thorax- oder Brustwirbelsdulendeformie-

rung
e bei neuromuskuldre Erkrankungen
e vor bariatrischen Operationen

Der Schweregrad einer Lungenerkrankung kann mittels Lun-
genfunktionspriifung eingestuft werden. AuBerdem kann durch
eine Wiederholung der Lungenfunktionspriifung nach Gabe
z.B. eines bronchodilatatorisch wirkenden [,-Sympathomime-
tikums tiberpriift werden, ob eine evtl. vorliegende Atemwegs-
obstruktion reversibel ist; siehe Bronchospasmolysetest (S.44).
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Grundlagenwissen

Lungenfunktionspriifung

Die Lungenfunktion wurde urspriinglich mithilfe der Spirometrie
Uberpriift. Unter Spirometrie wird die Messung zeitunabhangiger
(statischer) und zeitabhédngiger (dynamischer) Lungenvolumina
verstanden.

Wahrend der Lungenfunktionspriifung wird dem Patienten eine
Nasenklemme aufgesetzt. Es ist auf eine ruhige Umgebung zu ach-
ten. Die Lungenfunktionspriifung hat stets in gleicher Korperhal-
tung (stehend oder sitzend) zu erfolgen. Zumeist ist die Messung
zweimal zu wiederholen. Es gilt der maximal ermittelte Wert.

Die ein- und ausgeatmeten Lungenvolumina kdnnen mit ver-
schiedenen Messgerdten bestimmt werden.

Spirometer sind Geréte, die variierende Gasvolumina aufneh-
men konnen. Je nach Konstruktion wird zwischen Glocken- oder
Keilbalgspirometer unterschieden (» Abb. 2.14 und » Abb. 2.15).
Die Glocken- bzw. Keilbalgbewegungen und damit die ausgeat-
meten Volumina kénnen Gber die Zeit registriert werden (Spiro-
gramm). Beim Glockenspirometer ist die Glocke durch ein Ge-
gengewicht austariert, sodass eine weitgehende Druckkonstanz
besteht. Im meist verwendeten offenen Spirometersystem atmet
der Patient Raumluft ein, die er in das Spirometer ausatmet (im
geschlossenen System wird sowohl aus dem Spirometer einge-
atmet als auch wieder (iber einen Kohlendioxidabsorber in das
Spirometer zuriickgeatmet; bei langerem Anschluss an ein ge-
schlossenes Spirometergerdt muss kontinuierlich Sauerstoff zuge-
leitet werden, um den Sauerstoffverbrauch zu kompensieren und
Volumenkonstanz zu garantieren).

Abb. 2.14 Prinzip der Lungenfunktionspriifung mittels Glocken-
spirometer.

Abb. 2.15 Funktionsprinzip eines Keilbalgspirometers.

Heute werden anstatt klassischer Spirometer normalerweise sog.
Pneumotachographen verwendet, deren Messkopfe im Wesent-
lichen aus einem weitlumigen Rohr mit einem eingebauten klei-
nen Stromungswiderstand (in Form eines Siebes oder zahlreicher
parallel geschalteter Rohren) bestehen (» Abb. 2.16). Stromt die
Atemluft durch den Messkopf, bestehen vor und hinter dem Stro-
mungswiderstand unterschiedliche Druckverhdltnisse: Vor dem
Strémungswiderstand baut sich ein sog. Staudruck auf. Hinter
dem Stromungswiderstand ist der Druck niedriger. Diese Druck-
differenz kann mit 2 Druckaufnehmern gemessen werden. Die
Druckdifferenz ist direkt proportional der Volumengeschwindig-
keit, d. h., dem Gasvolumen, das pro Zeiteinheit den Querschnitt
passiert. Aus einer Darstellung der Volumengeschwindigkeit tiber
die Zeit (Pneumotachogramm) kénnen die geférderten Volumina
durch Integration ermittelt werden. In den meisten Pneumota-
chographen wird diese Integration bereits elektronisch durch-
gefiihrt, sodass neben dem Pneumotachogramm auch die Kurve
der Atemvolumina Gber die Zeit (Spirogramm) direkt aufgezeich-
net werden kann (,,Spirometrie ohne Spirometer).

Abb.2.16 Pneumotachograph ,,Custo Vit* (Fa. Customed, Otto-
brunn) in der praktischen Anwendung.

Lungenvolumina und -kapazitdten

Zeitunabhangige, statische Lungenvolumina (> Abb. 2.17) sind:
e Atemzugvolumen (AZV): Das spontane Atemzugvolumen
(AzV), das nach dem englischen ,tidal volume* auch als Tidal-
volumen (TV) bezeichnet wird, betrdgt in jedem Lebensalter
ca. 7ml/kg Sollgewicht. Bei einem Erwachsenen mit ca. 70 kg
Sollgewicht sind dies ca. 500 ml; bei einem Neugeborenen mit
einem Sollgewicht von 3 kg sind dies ca. 20ml. ¥ (ca. 2,5ml/
kgKG) des Atemzugvolumens sind Totraumventilation, 24 des
Atemzugvolumens nehmen an der alveoldren Ventilation teil.
Etwa 70 % des normalen Atemzugvolumens beim Erwachsenen
werden Uber Exkursionen des Zwerchfells (das inspiratorisch
ca. 1-2 cm tiefer tritt) erzeugt. Der Rest der Ventilation erfolgt
Uber die Interkostalatmung.

Inspiratorisches Reservevolumen (IRV): Das Luftvolumen, das
nach einer normalen Einatmung zusdtzlich noch maximal ein-
geatmet werden kann, wird als inspiratorisches Reservevolu-
men bezeichnet. Beim Erwachsenen betrdgt das inspiratorische
Reservevolumen ca. 3 1.
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e Exspiratorisches Reservevolumen (ERV): Unter dem exspirato-
rischen Reservevolumen wird das Luftvolumen verstanden, das
nach einer normalen Ausatmung noch maximal ausgeatmet
werden kann. Beim Erwachsenen betrdgt das exspiratorische
Reservevolumen ca. 1,0 1.

Residualvolumen (RV): Als Residualvolumen wird das Luftvolu-
men bezeichnet, das nach einer maximalen Ausatmung noch in
der Lunge verbleibt. Beim Erwachsenen betrdgt das Residualvo-
lumen ca. 1,51. Bei Vorliegen einer obstruktiven Lungenerkran-
kung (z.B. COPD) ist das Residualvolumen erhoht. Das Resi-
dualvolumen wird dadurch bestimmt, dass die funktionelle Re-
sidualkapazitat (s. u.) gemessen wird und von diesem Wert das
exspiratorische Reservevolumen subtrahiert wird
(RV=FRC - ERV).

Werden mehrere einzelne Lungenvolumina zusammengefasst,

wird von einer Lungenkapazitdt gesprochen.

e Funktionelle Residualkapazitdt (FRC): Die funktionelle Resi-
dualkapazitdt entspricht der Summe aus exspiratorischem Re-
servevolumen und Residualvolumen. Sie ibernimmt eine Art
Pufferfunktion fiir die An- und Abflutung von Inhalationsands-
thetika (S.114). Durch diese Pufferfunktion werden auch star-
kere atemsynchrone Schwankungen des arteriellen Sauerstoff-
und Kohlendioxidpartialdrucks verhindert. Die funktionelle Re-
sidualkapazitat ist auch im Rahmen der Narkoseeinleitung bei
der sog. Prdoxygenierung (Kap. 7.1.1) die entscheidende Lun-
gengroRBe. Die funktionelle Residualkapazitdt ist bei chronisch
obstruktiven Lungenerkrankungen erhdht, nach Lungenteilre-
sektion vermindert. Sie kann nur indirekt gemessen werden,
z.B. mit der Heliumeinwaschmethode, der Stickstoffauswasch-
methode oder der Ganzkérperplethysmographie.

Beim Erwachsenen betrdgt die funktionelle Residualkapazitdt
(FRC) ca. 2,51 (ca. 30 ml/kgKG). Fiir den Andsthesisten ist die
FRC eine besonders wichtige GroRe.

Vitalkapazitat (VC): Die Vitalkapazitdt entspricht der Summe
aus ex- und inspiratorischem Reservevolumen sowie Atemzug-
volumen, d. h., dem Volumen, das nach einer langsamen maxi-
malen Exspiration langsam maximal eingeatmet werden kann.
Beim Erwachsenen betrdgt die Vitalkapazitdt ca. 4,51. Sie ist
vor allem groBen- und geschlechtsabhdngig. Eine Abnahme
der Vitalkapazitat auf weniger als 80 % des normalen Wertes ist
Zeichen einer restriktiven Stérung (verminderte Dehnbarkeit
des Lungengewebes). Um postoperativ einen effektiven Hus-
tenstoR zu ermdglichen, sollte die Vitalkapazitdat mindestens
noch dreimal so gro wie das Atemzugvolumen sein. Ist die Vi-
talkapazitat praoperativ auf 50 % der Norm erniedrigt, ist post-
operativ hdufig (>30% der Fdlle) eine Ateminsuffizienz zu er-
warten.

Totalkapazitdt (TC): Die Totalkapazitdt entspricht der Summe
aus Vitalkapazitdt und Residualvolumen. Beim Erwachsenen be-
tragt sie ca. 61.

Wird bei der Messung von Lungenvolumina bestimmt, in welcher
Zeit definierte Volumina geatmet werden kénnen, so wird von
zeitabhangigen, dynamischen Lungenvolumina gesprochen. An-

hand dynamischer Lungenvolumina lassen sich wichtige GroBen

zur Beurteilung einer Atemwegsobstruktion bestimmen:

o Atemminutenvolumen (AMV): Das Atemminutenvolumen er-
gibt sich aus Atemzugvolumen (ca. 7 ml/kgKG Sollgewicht = ca.
500 ml beim erwachsenen Patienten mit ca. 70 kg Sollgewicht)
multipliziert mit der Atemfrequenz (12-16/min) und betragt
beim Erwachsenen 6-8 |/min.

e Einsekundenkapazitdt (FEV,): Die Einsekundenkapazitat ist das
Gasvolumen, das beim Tiffeneau- oder AtemstoRtest (AST)
nach einer maximalen Inspiration in der 1. Sekunde einer maxi-
mal forcierten Exspiration ausgeatmet werden kann (FEV; = for-
ciertes exspiratorisches Volumen in der ersten Sekunde). Es ist
erniedrigt bei einer Obstruktion (Einengung der Luftwege). Bei
einer FEV; von 50-79 % des Normwertes wird meist (z.B. im
Rahmen einer COPD; » Tab. 49.3) von einer moderaten, bei
einer FEV; von 30-49% des Normwertes von einer schweren
und bei einer FEV; von unter 30% des Normwertes von einer
sehr schweren Obstruktion gesprochen. Die Einsekundenkapa-
zitdt betrdgt beim Erwachsenen normalerweise ca. 3-3,51.
Die FEV; wird meist relativ, d. h., bezogen auf die Vitalkapazi-
tat, angegeben (FEV;/VC). So ergibt sich z.B. bei einer absolu-
ten FEV; von 3,41 und einer Vitalkapazitat von 4,5 | eine relative
Einsekundenkapazitdt von 3,41/4,5 |=ca. 75%. Der FEV;/VC-
Wert ist bei einer Obstruktion erniedrigt. Bei einer Restriktion
bleibt die relative Einsekundenkapazitdt weitgehend normal, da
nicht nur die Vitalkapazitdt, sondern auch die FEV; etwas er-
niedrigt ist.
Forcierte exspiratorische Vitalkapazitdt (FVC): Die forcierte
exspiratorische Vitalkapazitdt entspricht der moglichst schnell
ausgeatmeten Vitalkapazitat. Sie ist etwas kleiner als die zeit-
unabhdngig gemessene Vitalkapazitdt. Das bei der Bestim-
mung der forcierten exspiratorischen Vitalkapazitét in der 1. Se-
kunde ausgeatmete Volumen entspricht der FEV;.

FEV4%: Als FEV% wird der Quotient FEV,/VC bezeichnet (z.T.

wird auch der Quotient FEV;/FVC als FEV;% bezeichnet). Die

forcierte exspiratorische Vitalkapazitdt kann sowohl mittels Spi-
rometer als auch mittels Pneumotachograph aufgezeichnet
werden. Bei einem Abfall der FEV,% unter 70 % liegt eine Ob-
struktion vor. Bei Registrierung der forcierten exspiratorischen

Vitalkapazitat mittels Pneumotachogramm wird die maximale

Atemstromstdrke (ber der Zeit aufgetragen (s.u., Abschnitt

,Fluss-Volumen-Diagramm*). Durch Setzen einer Zeitmarke

nach 1 Sekunde und durch Integration kann aus dieser Kurve

auch die FEV; ermittelt werden. Bei einer Obstruktion sind die

FEV; sowie der maximale exspiratorische Fluss (MEF ) ernied-

rigt.

Atemgrenzwert (AGW): Das Atemzeitvolumen bei maximal

forcierter, willkiirlicher Hyperventilation wird als Atemgrenz-

wert (,maximal voluntary ventilation“=MVV) bezeichnet. Bei
der Bestimmung des Atemgrenzwertes sollte mit einer Atem-
frequenz von 40-60/min geatmet werden. Die Untersuchung
wird hochstens fiir die Dauer von etwa 10-15 Sekunden durch-
gefiihrt, um die nachteiligen Auswirkungen einer massiven Hy-
perventilation zu vermeiden. Das ermittelte Ergebnis wird auf
eine Minute extrapoliert. Der Sollwert hdangt von Alter, Ge-
schlecht sowie den KérpermaRRen ab und liegt bei einem jun-
gen Mann etwa zwischen 120 und 1701/min. Der Patient muss
wdhrend der Untersuchung verbal angetrieben werden. Zu
einer Abnahme des Atemgrenzwertes kommt es bei restrikti-
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maximale Abb.2.17 Statische (zeitunab-
|nspiration5|age hangige) Lungenvolumina und
Lungenkapazitdten (links) und
dynamische (zeitabhangige)
Lungenvolumina (rechts) beim
Erwachsenen. AZV = Atemzug-
volumen (ca. 500 ml), CC=,closing
capacity, CV=,closing volume*®,
FVC ERV = exspiratorisches Reservevolu-
men (ca. 1,0 |), FEV; =forciertes

Exspirationsvolumen in 1 Sekunde
/\ /\ / AZV \/\/ \ (ca. 3-3,5 l), FRC=funktionelle
Atem; Residualkapazitét (ca. 2,5 I),

TC | vC | IC IRV FEV,

ruhelage \ [ Atem\wegi\?tlerr‘?flﬂﬁs; FVC=forcierte Vitalkapazitdt,
. IVC ERV } v l \N IC=inspiratorische Kapazitat,
maXI.ma!e | IRV = inspiratorisches Reservevolu-
Exspirationslage cC men (ca. 3 I), IVC=inspiratorische
Vitalkapazitat, RV = Residualvolu-
RV | FRC RV men (ca. 1,5 |), TC=Totalkapazitdt
(ca. 6 1), VC=Vitalkapazitat
(ca. 4,51).
v 8 A w 87 A
= Restriktion usatmung = Obstruktion usatmung
H MEFmax 5
[ ™
T 1 T 1
5 6 5 6
Volumen [I] Volumen [I]
Einatmung Einatmung
b

Abb. 2.18 Restriktive und obstruktive Storung der unteren Atemwege im Fluss-Volumen-Diagramm.

a Restriktive Ventilationsstorung.

b Obstruktive Ventilationsstérung in a und b: blaue Linie = normaler Kurvenverlauf, weiRe Linie = pathologischer Kurvenverlauf; MEF = maximaler
exspiratorischer Fluss.
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Abb. 2.19 Bronchospasmolysetest bei obstruktiver Lungenerkrankung.
Vollstandige Reversibilitat in der exspiratorischen Volumen-Zeit-Kurve.
Vollstandige Reversibilitdt in der Fluss-Volumen-Kurve.

Partielle Reversibilitdt in der exspiratorischen Volumen-Zeit-Kurve.

Fehlende Reversibilitdt in der exspiratorischen Volumen-Zeit-Kurve.

Fehlende Reversibilitdt in der Fluss-Volumen-Kurve; FEV1 = Einsekundenkapazitat

T an oo
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ven und bei obstruktiven Funktionsstérungen. Zur ndheren Dif-
ferenzierung der Lungenfunktionsstérung ist die zusdtzliche
Bestimmung der Vitalkapazitdt und Einsekundenkapazitdt not-
wendig.

Fluss-Volumen-Diagramm

Wird mittels Pneumotachograph die maximale exspiratorische

Atemstromstdrke tiber dem ausgeatmeten Volumen registriert,

ergibt sich die maximale exspiratorische Fluss-Volumen-Kurve

(MEFV-Kurve; » Abb. 2.18). Die MEFV-Kurve ist leicht und schnell

zu bestimmen und enthélt wertvolle Informationen. Haufig wird

bei der Bestimmung des Fluss-Volumen-Diagramms auch die

(wenig aussagekréftige) Inspiration mit gemessen. Die MEFV-Kur-

ve wird in drei Abschnitte unterteilt:

o (initiale) anstrengungsabhdngige Phase der Volumenbeschleu-
nigung

¢ zweite (mittlere) Phase, die nur wenig anstrengungsabhéngig
ist, sondern von der strdmungsregulierenden Funktion der
Atemwege bestimmt wird

e anstrengungsabhdngige (endexspiratorische) Phase

Es gibt noch keine internationale Ubereinstimmung, wie die
MEFV-Kurve am besten auszuwerten ist. Am gebrduchlichsten
bei der Auswertung sind folgende Indizes:

o PEF (,,peak exspiratory flow*): Pneumotachographisch gemes-
sener maximaler exspiratorischer Fluss, z. T. wird auch von MEF-
max gesprochen.

® MEF;550/25: Maximaler exspiratorischer Fluss zu den Zeitpunk-
ten, zu denen noch 75 %/50%/25 % der forcierten exspiratori-
schen Vitalkapazitit (FVC) in den Lungen enthalten ist. Bei
MEF;s sind also noch 75 % der forcierten exspiratorischen Vital-
kapazitdt in den Lungen bzw. erst 25 % ausgeatmet. Teilweise
wird statt der Abkiirzung MEF auch FEF (forcierter exspiratori-
scher Fluss) verwendet.

Form und Gro6Re einer Fluss-Volumen-Kurve sowie die daraus ab-
geleiteten Indizes hdngen von Alter, Geschlecht, Form und Lage
des Korpers und den Rauchgewohnheiten ab. Die fiir den Patien-
ten zu erwartenden Sollwerte sind entsprechenden Tabellen zu
entnehmen bzw. werden von den Pneumotachographen zusam-
men mit dem Ist-Wert ausgedruckt. Die Pneumotachographen
geben jeweils den Ist- sowie den Sollwert dieser GréRen an.

Bronchospasmolysetest

Nachdem die Ausgangswerte fiir die Lungenfunktion ermittelt
wurden, wird dem Patienten beim Bronchospasmolysetest per in-
halationem ein Bronchospasmolytikum verabreicht, entweder ein
schnellwirkendes B,-Sympathomimetikum (wie Fenoterol, z.B.
Berotec) oder das Anticholinergikum Ipratropiumbromid (z.B.
Atrovent). 15 Minuten nach Gabe des [B,-Sympathomimetikums
bzw. 30 Minuten nach Gabe des Anticholinergikums werden die
Lungenfunktionsparameter erneut gemessen (> Abb. 2.19). Von
einer reversiblen Obstruktion wird gesprochen, wenn sich die
FEV; um mehr als 12 % bzw. mehr als 200 ml verbessert (positiver
Spasmolysetest) (vgl. » Tab. 49.2).

Sonstige Parameter

Die Verschlusskapazitat (,,closing capacity“ = CC) ist dasjeni-
ge noch in der Lunge befindliche Gasvolumen, bei dem es
wdéhrend langsamer Ausatmung zu einem ersten Verschluss
der terminalen Luftwege kommt (> Abb. 2.17). Als Ver-
schlussvolumen (,,closing volume* = CV) wird dagegen das-
jenige Volumen oberhalb des Residualvolumens (RV) be-
zeichnet, bei dem der Verschluss der terminalen Luftwege
beginnt.

Es gilt (» Abb. 2.17):

CV=CC—-RV

Ist die FRC deutlich vermindert (z.B. adipose Patienten (S.1019)
oder wéhrend einer Allgemeinandsthesie [Kap. 7.1.2, Abschnitt
LKontrollierte maschinelle Beatmung*“]) oder ist die CC deutlich
erhoht (z. B. Kinder unter ca. 6 Jahre oder éltere Patienten), dann
ist die CC u.U. sogar etwas groRer als die FRC, sodass es bereits
am Ende einer normalen Ausatmung zu einem beginnenden Al-
veolarkollaps mit Atelektasenbildung und Zunahme des Rechts-
links-Shunts kommt.

Kann in bestimmten Lungenbereichen wahrend einer Exspirati-
on nicht das (blicherweise abatembare Volumen ausgeatmet
werden, dann liegt ein sog. Air-(Gas-)Trapping vor (,trap“=Fal-
le), das Gas distal von verschlossenen Atemwegen kann also nicht
entweichen. Wahrend eines Asthma-bronchiale-Anfalls kommt es
zu einem deutlichen Air-Trapping. Durch den wadhrend eines
Asthmaanfalls erhéhten Ausatemwiderstand (aufgrund von chro-
nischer Entziindung des Bronchialsystems, Hyperreagibilitdt,
Bronchospasmus, erhohter Schleimsekretion) entsteht ein hoher
exspiratorischer intrathorakaler Druck. Dieser fiihrt dazu, dass die
kleinen Luftwege durch das tiberbldhte Lungengewebe zusatzlich
noch komprimiert werden. Es kommt zu einem Air-Trapping dis-
tal der verengten bzw. komprimierten Luftwege. Durch eine Ex-
spiration gegen leichten Widerstand (z. B. gespitzte Lippen) ver-
suchen die Patienten, das Air-Trapping zu minimieren. Wird ge-
fesseltes Gas (,trapped gas“) vollstandig resorbiert (was v. a. bei
reiner Sauerstoffatmung leicht moglich ist), bilden sich Mikroate-
lektasen (Resorptionsatelektasen (S.947)) aus. Handelt es sich
beim gefesselten Gas um Luft, werden nur die 21 % Sauerstoff re-
sorbiert und der verbleibende, nicht resorbierbare Stickstoff halt
die Alveolen noch offen.

Bei der Bestimmung der forcierten Vitalkapazitat (FVC) kommt
es nach ca. 4 Sekunden zu einer Plateau-Bildung in der exspirato-
rischen Volumen-Zeit-Kurve. Beim Air-Trapping fehlt dieses Pla-
teau. Ganz langsam wird aus den verschlossenen Bereichen noch
weiterhin etwas Gas abgegeben.




2.3 Eventuell weiterfiilhrende Untersuchungen

Einschdtzung des perioperativen pulmonalen
Risikos

In » Tab. 2.9 ist ein relativ einfacher Score dargestellt, mit dem
das Risiko fiir postoperative pulmonale Komplikationen ermit-
telt werden kann [54].

2.3.7 Sonographie der HalsgefdRRe

Die Indikation fiir eine diagnostische oder therapeutische Inter-
vention im Bereich der A. carotis unterscheidet sich periopera-
tiv nicht von denjenigen bei Patienten ohne eine bevorstehende
Operation [54]. Bei Patienten mit (anamnestischen Hinweisen
auf eine Erkrankung der Halsgefdf3e und) einem ischidmischen
Hirninfarkt oder einer transitorischen ischdmischen Attacke
(TIA (S.1375)) innerhalb der letzten 6 Monate sollte - falls bis-
her keine Intervention erfolgte oder trotz Intervention erneut
Symptome auftraten - prdoperativ eine entsprechende Diag-
nostik (meist Sonographie der A. carotis) durchgefiihrt werden
(» Abb. 2.20) [54]. Falls sich hierbei eine Therapieindikation er-
gibt, sollte der Patient der entsprechenden Therapie zugefiihrt
werden [54]. Nach einer zerebralen ischdmischen Attacke sollte
der Abstand zu einer elektiven Operation > 6 Monate betragen.

Bei Patienten ohne Hinweise auf eine Erkrankung der Hals-
gefdf3e kann bei einer groRen arteriellen GefdfSoperation, einem
Eingriff im Kopf-Hals-Bereich oder in sitzender Position pra-
operativ eine Sonographie der HalsgefifSe evtl. sinnvoll sein
(» Abb. 2.20) [54]. Das Risiko eines perioperativen Schlaganfalls
wird bei Operationen an der Aorta mit 8,7% angegeben [60].
Steht ein Patient nach einem ischdmischen Ereignis oder nach
einer operativen/interventionellen Versorgung der A.-carotis-
interna-Stenose (noch) unter einer dualen Thrombozytenaggre-
gationshemmung, dann sollte diese - falls vertretbar - periope-
rativ nicht unterbrochen werden. Das Vorgehen orientiert sich
hierbei - auch in Hinsicht auf die Indikation zum Verschieben
der Operation - an der Behandlung von kardialen Patienten un-
ter dualer Thrombozytenaggregation [54]. Es wird deshalb auf
die Ausfiihrungen an anderer Stelle (S.829) verwiesen.

anamnestische Hinweise auf
Erkrankungen der HalsgefaBe

Tab. 2.9 Pradiktoren fiir eine postoperative pulmonale Komplikation
(nach [54]).

Patientenbezogene Risikofaktoren Risikoscore
ASA-Klassifikation >3 3
Notfalleingriff 3
Hochrisikoeingriff (vgl. » Tab. 2.8) 2
Herzinsuffizienz 2
chronische pulmonale Erkrankung 1

Punkt(e) Risiko fiir eine Reintuba-
tion (%)

0 0,12

1-3 0,45

4-6 1,64

7-11 5,86

2.3.8 Schwangerschaftstest

Bei Frauen im gebarfdhigen Alter scheint es sinnvoll zu sein, vor
einer elektiven Operation ggf. einen Schwangerschaftstest
durchzufiihren.

2.3.9 Sonstige Untersuchungen

Eventuell ist z. B. ein internistisches Konsil zu veranlassen, um
zu kldren, ob die Therapie einer bestehenden internistischen
Erkrankung - Herzinsuffizienz, Hypertonus o.A. - optimiert
werden kann. Unter Umstidnden muss, nach Riicksprache mit
den Operateuren, ein Wahleingriff noch um einige Tage ver-
schoben werden, um den Patienten besser auf die Operation
vorbereiten zu konnen (Kap. 2.5). Ziel solcher MaRnahmen ist
eine Minimierung des perioperativen Risikos fiir den Patienten.
Besteht bei der Operation die Mdglichkeit eines transfusions-
pflichtigen Blutverlustes, dann sind prdoperativ Blutgruppe
und Antikoérpersuchtest zu bestimmen. Betrdgt die Transfusi-
onswahrscheinlichkeit bei regelhaftem Operationsverlauf ver-
mutlich > 10%, dann sind zusdtzliche Blutkonserven auszukreu-
zen (vgl. Kap. 24.2.2).

Abb.2.20 Empfehlungen zur praoperativen
Durchfiihrung einer Karotis-Dopplersonogra-
phie. TIA =transitorische ischdmische Attacke.
(Quelle: Praoperative Evaluation 2011. Prdopera-

——Coun)

ja (TIA; Apoplex) < 6 Mon

tive Evaluation erwachsener Patienten, vor elek-
tiven, nicht kardiochirurgischen Eingriffen.

Gemeinsame Empfehlung der Deutschen Gesell-

!

+ schaft fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin,

mit Intervention,
aber erneuter
Symptomatik

mit erfolgreicher
Intervention

keine Sonographie

Deutschen Gesellschaft fiir Innere Medizin,
Deutsche Gesellschaft fiir Chirurgie. In: DGAI
(Deutsche Gesellschaft fiir Andsthesiologie und

ohne
Intervention

Intensivmedizin), BDA (Berufsverband Deutscher
Anasthesisten) (Hrsg). EntschlieBungen, Empfeh-
lungen, Vereinbarungen. Ein Beitrag zur Quali-

Patienten vor groBen, arteriellen evtl. sinnvoll

—™|  GefaBeingriffen, Eingriffenim [T ™

Sonographie

tatssicherung in der Andsthesiologie. 5. Aufl.
Ebelsbach: Aktiv Druck 129-41; auRerdem:

Kopf-Hals-Bereich und in
sitzender Position

Andasth Intensivmed 2010; 51: 788-797; www.
dgai.de/publikationen/vereinbarungen.html)

nach TIA/Insult sollten elektive Eingriffe erst nach einem Intervall von 6 Monaten

durchgefiihrt werden
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2.4 Befunddokumentation und
Einschatzung des Gesundheits-
risikos

Nach der prdoperativen Visite miissen die wichtigsten Befunde,
die bei der Anamnese und der korperlichen Untersuchung fest-
gestellt wurden, im Narkoseprotokoll dokumentiert werden.
Auch die relevanten Labordaten sind in das Narkoseprotokoll zu
iibertragen.

Der Gesundheitszustand des Patienten sollte vorzugsweise an-
hand der ASA-Klassifikation beschrieben werden (> Tab. 2.10).
Ziel der ASA-Klassifikation war es primdr nicht, das Narkoserisiko
einzustufen, denn bei der ASA-Klassifikation werden z.B. einige
Kriterien, die fiir das perioperative Risiko wichtig sind, nicht be-
riicksichtigt (z.B. die Dauer sowie das Ausmaf der Operation, das
Alter des Patienten oder die Erfahrung von Andsthesist und Ope-
rateur). Ziel der ASA-Klassifikation war es vor allem, eine einheit-
liche Nomenklatur zu schaffen. Dennoch konnte inzwischen
mehrfach gezeigt werden, dass ASA-Klassifikation und periope-
rative Letalitdt positiv miteinander korrelieren ([49]; [70]; [50];
[47]; [25]; [34]; Ubersicht bei [39]) (vgl. Kap. 2.6). Vor allem die
ASA-Klassifikation und das operative Risiko sind unabhdngige
Pradiktoren fiir die Inzidenz perioperativer Komplikationen
([25]; Ubersicht bei [39]).

Von besonderer klinischer Relevanz ist die Einschdtzung und
Dokumentation des perioperativen kardialen Risikos. Das kar-
diale Risiko hangt bei nicht kardiochirurgischen Operationen
von der Art der Operation, den Umstdnden, unter denen sie
durchgefiihrt wird (Dauer, Invasivitdt, Dringlichkeit, Volumen-
verschiebungen, Koérpertemperatur) und von patientenindivi-
duellen Risikofaktoren ab [30]. In » Tab. 2.8 sind Eingriffe mit
hohem, mittlerem und niedrigem kardialen Risiko und in

Tab. 2.7 sind kardiale Risikofaktoren zusammengestellt. Bei
der Beurteilung des patientenindividuellen kardialen Risikos
kommen der Anamnese (Belastbarkeit) und kérperlichen Unter-
suchung entscheidende Bedeutung zu [15]. In den Europa-
ischen Leitlinien [30] wird die Beurteilung der von Lee et al.
[44] beschrieben 6 unabhdngigen Risikofaktoren fiir kardiale
Komplikationen empfohlen:
¢ koronare Herzkrankheit (Angina pectoris und/oder Myokard-

infarkt)

e Herzinsuffizienz

¢ zerebrovaskuldre Erkrankungen (TIA oder Schlaganfall)

e insulinpflichtiger Diabetes mellitus

e deutlich eingeschrankte Nierenfunktion (Kreatinin > 2 mg/dl)
e Risikooperationen

Auf diesen 6 Risikofaktoren basiert der sog. Revised-Cardiac-
Risk-Index (RCRI (S.832); [44]). Je mehr dieser Risikofaktoren
gleichzeitig vorliegen, desto hoher wird das kardiale Risiko ein-

Tab. 2.10 Klassifikation nach den Empfehlungen der American Society of Anesthesiologists ([22] - ASA-Klassifikation nach Kerndatensatz 3,0 DGAL; [14]).

ASA-Klasse Gesundheitszustand des Patienten (Definitionen nach [22]; [14]) Beispiele (nach [14])
| normaler, gesunder Patient gesund, Nichtraucher, kein oder minimaler Alkoholkonsum
[a normal healthy patient]
Il Patient mit leichter Allgemeinerkrankung (z.B. gut eingestellter z.B.: Raucher, regelmaRiger Alkoholgenuss (z. B. bei sozia-
Hypertonus, schwach ausgepragter Diabetes) len Anldssen), Schwangerschaft, Adipositas (BMI 30-40 kg/
[a patient with a mild systemic disease] m?2), gut eingestellter Diabetes mellitus/arterieller Hyper-
tonus, leichte Lungenerkrankung
I} Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung (z. B. Angina pectoris, z.B.: schlecht eingestellter Diabetes mellitus/arterieller
fritherer Myokardinfarkt, COPD) Hypertonus, COPD, BMI =40 kg/m?, aktive Hepatitis, Alko-
[a patient with a severe systemic disease] holabhangigkeit/-missbrauch, Schrittmachertrager, maRig
reduzierte myokardiale Ejektionsfraktion, terminale Nieren-
insuffizienz mit regelmaRiger Dialysepflichtigkeit, Friih-
geborene <60. postkonzeptionelle Woche, Apoplex/TIA/
Myokardinfarkt/KHK mit Stentversorgung>3 Monate zu-
riickliegend
\Y Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung, die eine standige z.B.: Myokardinfarkt/Apoplex/TIA/KHK mit Stent-Versor-
Lebensbedrohung darstellt (z. B. chronische Herzinsuffizienz, Nie- gung <3 Monate zuriickliegend, kardiale Ischdmie, schwere
renversagen) Herzklappenvitien, stark reduzierte Ejektionsfraktion, Sep-
[a patient with severe systemic disease that is a constant threat to sis, disseminierte intravasale Gerinnung, akutes Nieren-
life] versagen oder dialysepflichtige Niereninsuffizienz ohne
regelmaRige Dialyse
\% moribunder Patient, von dem nicht erwartet wird, dass er ohne rupturiertes abdominales/thorakales Aortenaneurysma,
Operation Uberlebt (z. B. rupturiertes Bauchaortenaneurysma) schweres Polytrauma, intrakranielle Blutung mit erh6htem
[a moribund patient who is not expected to survive without the intrakraniellen Druck/Verlagerung der Mittellinie, kritische
operation] Darmischamie, Multiorganversagen/
Vi hirntoter Organspender

[a declared brain-dead patient whose organs are being removed for
donor purposes]

Zusatz E: Jeder Patient, bei dem eine Notfalloperation durchgefiihrt wird, erhdlt (laut Empfehlung der American Society of Anesthesiologists; [14])
hinter die ASA-Gruppe ein ,E“ (fir ,emergency operation“ = Notfalloperation; risikoerh6hender Zusatzfaktor)

[The addition of ,,E“ denotes Emergency surgery: An emergency is defined as existing when delay in treatment of the patient would lead to a significant
increase in the threat of life or body part].
So ist z. B. eine sonst gesunde junge Frau, bei der aber wegen einer postpartalen Blutung ex utero eine sofortige Curettage notwendig ist, der ASA-
Klasse I-E zuzuordnen.
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geschdtzt. Anhand dieses Revised-Cardiac-Risk-Index wird auch
oft entschieden, ob bei einem kardialen Risikopatienten eine
perioperative Betablockade (S.832) durchzufiithren ist oder
nicht (Kap. 2.3.5).

Diese von Lee et al. ermittelten Risikofaktoren wurden - mit
nur geringen Modifikationen - auch in den ACC/AHA Guidelines
2007 und in den aktuellen Europdischen Leitlinien [30] zur Be-
urteilung der patientenspezifischen kardialen Risikofaktoren
herangezogen (vgl. » Tab. 2.7).

2.5 Eventuelle Riicksprache mit
dem Operateur

Der Andsthesist muss den Operateur umgehend informieren,
»wenn aus der Sicht seines Fachgebiets Bedenken gegen den
Eingriff oder seine Durchfiihrung zu dem vorgesehenen Zeit-
punkt erkennbar werden“ [64]. Die Entscheidung, ob der Ein-
griff aus medizinischer Indikation dennoch durchgefiihrt wer-
den muss oder aufgeschoben werden kann, obliegt dem Ope-
rateur [64].

.Wenn sich dieser entgegen den Bedenken des Andsthesisten
fiir den Eingriff entschlieRt, so {ibernimmt er damit die drzt-
liche und rechtliche Verantwortung fiir die richtige Abwagung
der indizierenden Faktoren und der ihm vom Andsthesisten
mitgeteilten Bedenken* [64]. Andsthesist und Operateur diirfen,
»solange keine offensichtlichen Qualititsmdngel oder Fehlleis-
tungen erkennbar werden, wechselseitig darauf vertrauen, dass
der Partner der Zusammenarbeit die ihm obliegenden Aufgaben
mit der gebotenen Sorgfalt erfiillt" [64].

2.6 Abschdtzung des Andsthesie-
risikos

Die andsthesieassoziierte Letalitdt betrug in den 1940er Jahren
6,4 pro 10000 Narkosen. Ende der 1980er Jahre betrug sie bei
Patienten ohne relevante Systemerkrankungen (ASA I) 0,4 pro
100000 Narkosen ([26]; Ubersicht bei [37]; [36]). Bei ambulant
durchgefiihrten Andsthesien liegt die andsthesiebedingte Letali-
tdt noch niedriger (ca. 1 : 500000), da es sich hierbei zumeist
um Patienten ohne relevante Nebenerkrankungen und relativ
kleine operative Eingriffe handelt (Ubersichten bei [21]; [61]).
Reduziert werden konnte das andsthesiebedingte Risiko z.B.
durch die Einfithrung der Pulsoxymetrie und der Kapnometrie
sowie durch neue Andsthetika und eine verbesserte Andsthesie-
ausbildung. In den letzten Jahren kam es wieder zu einem rech-
nerischen Anstieg der andsthesieassoziierten Letalitdt. Dies ist
jedoch nicht durch einen Qualitdtsverlust in der andsthesiologi-
schen Versorgung, sondern dadurch zu erkldren, dass ein tiber-
proportionaler Anteil an dlteren und multimorbiden Patienten
operiert wird und dass hochinvasive operative Eingriffe durch-
gefiihrt werden, die frither nicht denkbar waren [37]. Je dlter
und je krdnker ein Patient ist, desto groRer ist die andsthesie-
assoziierte Letalitdt [47] (» Tab. 2.11).

Tab. 2.11 Zusammenhang zwischen andsthesieassoziierten Todesféllen
und Alter beziehungsweise ASA-Status der Patienten (nach [47]).

Gruppe Letalitat pro 100000 anasthesiologische Prozeduren
Alter

16-39 0,52

40-75 5,2

>75 21

ASA-Gruppe

ASA | 0,4

ASA Il 5

ASA Il 27

ASA IV 55

Verstirbt ein Patient wdhrend einer Operation, muss dies nicht
zwangslaufig andsthesiebedingt sein. Es muss unterschieden
werden zwischen einem Todesfall wdhrend der Anasthesie (an-
asthesieassoziierter Tod) und einem Todesfall durch die Ands-
thesie (andsthesiebedingter Tod) [37].

Etwa 50-75 % der andsthesiebedingten Todesfdlle sind vermeid-
bar. Die hdufigsten Ursachen vermeidbarer Fehler sind:

¢ unzureichende Beatmung

o unbemerkte Intubation in den Osophagus

versehentliche Extubation

o unbemerkte Diskonnektion am Narkosegerdt

pulmonale Aspiration

¢ Medikamenteniiberdosierung

Die meisten Andsthesiekomplikationen sind nicht Folge eines
Apparatefehlers, sondern Folge menschlichen Versagens auf-
grund von Fehlern, mangelnder Aufmerksamkeit, Unerfahren-
heit, unzureichender Aufsicht und fehlerhafter Kommunikation
[61]. Durch eine hohe Aufmerksamkeit (Vigilanz; diese schlie3t
nach Meinung des Autors z.B. die Benutzung eines Smart-
phones oder das Lesen einer Zeitschrift wiahrend einer Narkose
kategorisch aus!) und Sorgfalt des Andsthesisten und ein ent-
sprechendes Monitoring lassen sich die meisten dieser Kompli-
kationen vermeiden bzw. sofort erkennen und noch rechtzeitig
beheben.

Durch eine groRziigige Indikation fiir invasive hdmodyna-
mische Uberwachungsverfahren (z.B. blutige arterielle Druck-
messung) sowie die postoperative Betreuung auf einer Intensiv-
station oder einer ,post-anaesthetic care unit“ soll die periope-
rative Letalitdt vermindert werden.

Eine signifikante Reduktion des andsthesiologischen Risikos
konnte u. a. durch folgende MaBnahmen erzielt werden [13]:

e Check der Gerdte mit Checklisten

o stets direkt verfiigbarer Andsthesist

o kein Wechsel des Andsthesisten wdhrend der Operation
e zwei Personen bei Narkoseausleitung

Zur weiteren Steigerung der Patientensicherheit werden in der
,Helsinki Declaration on Patient Safety in Anesthesiology“ in
Europa v.a. die Einfithrung einer operativen Sicherheitscheck-
liste (WHO-Safe-Surgery-Checklist - Team Time Out; Kap.
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12.5), die Anwendung eines Critical Incident Reporting Systems
(CIRS; Kap. 12.4) sowie die Erstellung von klinikinternen, ver-
bindlichen Sicherheitsprotokollen/Verfahrensanweisungen
(=SOP, Standard Operating Procedures) fiir sicherheitsrelevante
andsthesiologische Aspekte (z.B. Algorithmen zu prdoperativer
Untersuchung/Vorbereitung; Gerdte-/Medikamentecheck; Me-
dikamenten-/Spritzen-Kennzeichnung; schwieriger Atemweg;
maligne Hyperthermie; Anaphylaxie; Lokalandsthetika-Intoxi-
kation; Massivblutung; Infektionskontrolle und Prdvention,
postoperatives Management) gefordert ([38]; Ubersicht bei
[36]; [55]). Die Etablierung eines Fehlermanagementsystems
wird als ein Qualititsindikator angesehen [55]. AuRBerdem soll
von den andsthesiologischen Abteilungen ein jahrlicher Morbi-
ditdts- und Letalitdtsbericht erstellt werden, damit erkannt
werden kann, wo eine Optimierung der Patientensicherheit
moglich ist. AuRBerdem ist ein Bericht zu erstellen, welche Maf3-
nahmen zur Optimierung der Patientensicherheit getroffen
wurden ([38]; Ubersicht bei [36]; [55]). Um diese Statistiken er-
heben zu konnen, sind die 6 wichtigsten Andsthesieverlaufs-
beobachtungen (AVB; Aspirationen, punktionsbedingte Lisio-
nen, VAS >3 [Ruheschmerzen] bei Verlassen des Aufwachraums
bzw. bei Verlegung, Lagerungsschdaden, PONV, Awareness) und
deren Auspragungsgrad sowie die periandsthesiologische Sterb-
lichkeit (bis zu 24 Stunden postoperativ) mit dem Kerndaten-
satz 3,0 oder hoher (vgl. Kap. 11.1) zu erfassen. Des Weiteren
werden in der Helsinki-Deklaration [38] und von der DGAI
([23]; [24]; [55]) Ubergabe- und Entlassprotokolle/Checklisten
zur Vermeidung von Komplikationen empfohlen.

Bei der Beurteilung des individuellen Andsthesierisikos eines
Patienten miissen die Ergebnisse der diagnostischen Maf$nah-
men (wie EKG- und Rontgenbefund sowie Laborwerte) sowie
die bei Anamnese und korperlicher Untersuchung erhobenen
Daten beriicksichtigt werden (vgl. Kap. 2.2 und Kap. 2.3). Au-
Berdem ist auch die Einschidtzung des individuellen Gesund-
heitszustandes, insbesondere des kardialen Risikos, zu beriick-
sichtigen (Kap. 2.4).

2.7 Entscheidung iiber das
Anasthesieverfahren

Falls fiir die geplante Operation sowohl eine Allgemeinandsthe-
sie als auch eine Lokal- oder Regionalandsthesie infrage kom-
men, sollten dem Patienten die Vor- und Nachteile der infrage
kommenden Verfahren erldutert werden. Wiinscht der Patient
ein bestimmtes Verfahren, sollte dies, falls medizinisch vertret-
bar, beriicksichtigt werden.

2.8 Aufklarung des Patienten

Im Rahmen der Pramedikationsvisite sollte dem Patienten der
Ablauf der Narkose erklart werden. Bei einer voraussichtlich
unkomplizierten Narkose wird ihm z. B. Folgendes erzdhlt wer-
den: ,Fiir heute Nacht wiirde ich Thnen gerne eine Schlaftablet-
te verordnen. Ab 24.00 Uhr heute Nacht diirfen Sie dann bis zur
Operation, die fiir ca. 8.00 Uhr geplant ist, nichts mehr essen
(Kap. 3.4.1). Sie sollten auch keinen Kaugummi mehr kauen
[43]. Etwa 12-48 Stunden vor der geplanten Operation sollten
Sie das Rauchen einstellen (Kap. 3.4.2). Klare Fliissigkeit wie

stilles Wasser oder Tee diirfen Sie jedoch noch gerne in maRi-
gen Mengen bis 2 Stunden vor Operationsbeginn trinken (Kap.
3.4.1). Morgen friih bekommen Sie ca. 30-60 Minuten vor Nar-
kosebeginn von einer Pflegekraft noch eine Beruhigungstablet-
te, die Sie bitte nur mit relativ wenig Wasser einnehmen sollten.
Etwa 30 Minuten danach, wenn die Tablette also schon ange-
fangen hat zu wirken, werden Sie in den Operationsbereich ge-
fahren. Wichtig ist, dass Sie - falls vorhanden - Ihren Schmuck,
Ihre Uhr sowie Ihre Zahnprothese und Brille in Threm Zimmer
lassen.”

In Einzelfdllen legen Patienten grof3en Wert darauf, dass sie
ihre Zahnprothese wahrend der Narkose nicht zu entfernen
brauchen. Bei festem Halt der Prothese und nach individueller
Abwagung der Vor- und Nachteile sowie nach ausdriicklicher
Aufkldarung dariiber, dass ein solches Vorgehen vom Standard-
management abweicht, wird ein Belassen der Prothese z.T. be-
fiirwortet [41]. (Eine gut sitzende Zahnprothese kann u.U. die
Maskenbeatmung oder die Fixierung einer Larynxmaske bzw.
eines Endotrachealtubus erleichtern oder einzelne, freistehende
oder wackelnde Restzdhne stabilisieren.)

,In einem Vorbereitungsraum werden Sie dann von der Nar-
koseschwester fiir die Narkose vorbereitet. Die Narkoseschwes-
ter wird den Blutdruck bei Thnen messen und eine EKG-Ablei-
tung zur Herziiberwachung anbringen. AuRerdem muss am
Handriicken eine Kaniile gelegt werden, woran eine Tropfinfu-
sion angeschlossen wird. Vor dem Legen der Kaniile wird eine
ortliche Betdubung vorgenommen, sodass es nicht schmerzhaft
sein wird. Uber diese Kaniile wird dann spiter auch das Schlaf-
mittel gespritzt. Wenn Sie das Schlafmittel bekommen haben,
schlafen Sie innerhalb von ca. 30 Sekunden tief ein. Wenn Sie
aufwachen, wird die Operation bereits vorbei sein. Sie werden
dann noch voriibergehend in einem sog. Aufwachraum einige
Zeit tiberwacht werden. Sollten Sie im Aufwachraum aus-
nahmsweise Ubelkeit oder, was wahrscheinlicher ist, zuneh-
mend Schmerzen empfinden, sagen Sie es bitte der Sie betreu-
enden Schwester oder dem Arzt. Wir konnen Ihnen dann etwas
gegen die Ubelkeit oder die Schmerzen verabreichen. Sie brau-
chen keine unnétigen Schmerzen ertragen. Zumeist kénnen die
Patienten nach ca. 30-45 Minuten aus dem Aufwachraum wie-
der auf ihr Zimmer zuriickgebracht werden.*

Falls der Patient postoperativ voraussichtlich nachbeatmet
wird, auf die Intensivstation verlegt wird, fiir die Operation ei-
nen Dauerkatheter, einen zentralen Venenkatheter o.A. erhal-
ten muss, so ist er dariiber zu informieren.

Je dringlicher der Eingriff ist, desto weniger umfangreich
braucht die Aufklarung zu sein. Bei einem Notfalleingriff kann
ggf. auf eine Aufkldrung verzichtet werden. Je weniger dring-
lich der Eingriff ist (z. B. kosmetische Operation), desto ausfiihr-
licher hat die Aufklarung zu sein.

Bestehen fiir den Patienten (z. B. aufgrund seiner Vorerkrankun-
gen (S.1015)) spezielle Risiken, ist er dariiber aufzukldren. Auch
tiber verfahrenstypische Komplikationsmaoglichkeiten (Kap.
17-Kap. 22) ist er aufzukldren (z.B. Nervenschdden bei Regio-
nalandsthesieverfahren (S.333)). Auch auf die allgemeinen, nar-
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kosetypischen Komplikationen (z. B. Zahnverletzung bei Intuba-
tionsnarkose (S.220)) ist hinzuweisen. Auch iiber notwendige
invasive UberwachungsmaRnahmen wie die Anlage eines zen-
tralen Venenkatheters, einer blutigen arteriellen Druckmessung
oder die geplante Anlage eines Periduralkatheters ist aufzukla-
ren und diese ZusatzmaRnahmen sollten auf dem Aufklarungs-
bogen notiert werden, bevor ihn der Patient zur schriftlichen
Einwilligung erhdlt. Méchte ein Patient nicht aufgekldrt wer-
den, ist es ratsam, diesen Verzicht des Patienten zu dokumen-
tieren [63]. Weder die Einwilligung noch die Aufkldarung bediir-
fen zu ihrer Wirksamkeit der Schriftform ([52]; [12]). Aus Be-
weissicherungsgriinden ist jedoch dringend zu empfehlen, Ein-
willigung und wesentliche Inhalte des Aufklarungsgespraches
in Stichworten schriftlich zu fixieren.

Anzustreben ist, dass derjenige Arzt, der spdter auch den Pa-
tienten betreut, die Aufklarung durchfiihrt. Die Aufkldrung ist
jedoch grundsitzlich delegierbar an einen anderen Andsthesis-
ten. Fiir den spdter tdtig werdenden Arzt entfdllt dann die
(nochmalige) Aufkldarungspflicht. Er hat jedoch die Verpflich-
tung, zu {berpriifen, ob eine ordnungsgemdfle Aufklarung
stattgefunden hat [63]. Wird einem Arzt die Aufklarung eines
Patienten iibertragen, muss er das hierfiir notwendige Wissen
und einen entsprechenden Erfahrungsstand aufweisen. Ist dies
nicht der Fall, liegen ein Delegationsfehler und ein Ubernahme-
verschulden vor. Die Delegation an das Pflegepersonal ist nicht
moglich.

Bei nicht Deutsch sprechenden Patienten ist der Arzt ver-
pflichtet, dafiir zu sorgen, dass der Patient die Aufklarung ver-
steht.

Versteht der Patient die Aufklarung nicht, so ist es rechtlich ge-
sehen so, als wdre der Patient nicht aufgekldrt [29]. In allen
Zweifelsfillen ist daher eine sprachkundige Person zur Uberset-
zung heranzuziehen. Die sprachkundige Person kann z.B. auch
eine Putzhilfe sein. Bewdhrt hat es sich, wenn in Krankenhdu-
sern eine Liste vorliegt, welche Personen welche Sprache be-
herrschen und ggf. fiir eine Ubersetzungshilfe zur Verfiigung
stehen. Sehr empfehlenswert sind in diesem Zusammenhang
die von verschiedenen Verlagen in unterschiedlichsten Spra-
chen angebotenen Aufklarungsbégen. Damit diese Aufklarungs-
bdgen nicht in zahlreichen Sprachen bevorratet werden miis-
sen, bieten manche Verlage auch Online-Versionen von fremd-
sprachigen Aufklarungsbégen an (z.B. proCompliance Verlag
GmbH; www.procompliance.de). Zur Nutzung dieser Online-
Versionen ist allerdings eine entsprechende Anmeldung (und
Entrichtung einer Benutzungsgebiihr) notwendig.

Bei minderjdhrigen Patienten ist (auch) mit den Eltern zu
sprechen, die dann die Einwilligungserkldrung unterschreiben
miissen. Bei kleinen ,Routinefédllen des Alltags“, z.B. der Versor-
gung kleinerer Verletzungen kann ein Elternteil alleine ent-
scheiden. Bei mittleren Eingriffen, z.B. einer Appendektomie,
muss sich der Arzt bei dem erschienenen Elternteil erkundigen,
ob er auch im Einvernehmen des nicht erschienenen Elternteils
handelt [35]. Bei grofRen Eingriffen miissen beide Elternteile
einwilligen. Falls nur ein Elternteil persdnlich zur Einwilligung

anwesend sein kann, sollte aber eine (schriftliche oder telefo-
nisch eingeholte) Ermdchtigung des anderen Elternteils vorlie-
gen ([67]; [35]). Verweigern die Eltern bei einem Kind die Ein-
willigung in einen lebensrettenden Eingriff (z. B. Zeugen Jehovas
aus Angst vor einer notwendigen Bluttransfusion), kann eine
richterliche Genehmigung eingeholt und das Kind gegen den
Willen der Eltern operiert und narkotisiert werden.

Unter Umstdnden kann ein Minderjdhriger in den geplanten
Eingriff einwilligen. Ab welchem Alter ein Minderjihriger die
dazu nétige Einsichtsfahigkeit hat, ist allerdings umstritten. Si-
cherlich liegt diese bei Minderjdhrigen unter 14 Jahren nicht
vor [67]. Minderjahrige kurz vor Vollendung des 18. Lebensjahrs
sind dagegen regelmaflig schon einwilligungsfahig. Ob bei 14-
bis 18-Jahrigen eine Einwilligungsfahigkeit vorliegt, hangt nicht
nur von der Einsichtsfahigkeit des Minderjdhrigen ab, sondern
auch von der Schwere und der Dringlichkeit des Eingriffs und
dem AusmaR der Risiken. Im Zweifelsfall ist es immer ratsam,
die Einwilligung der Eltern bzw. des Sorgeberechtigten ein-
zuholen [63].

Bei entmiindigten Patienten muss die Einwilligung des be-
vollmdchtigten Betreuers eingeholt werden.

Bei nicht mehr einwilligungsfihigen Patienten geht (ent-
gegen weitverbreiteter Ansicht) die ,Einwilligungskompetenz*
nicht auf den ndchsten Angehorigen (z.B. Ehepartner oder die
erwachsenen Kinder) iiber ([63]; [67]). Angehorige kénnen ei-
nen Einwilligungsunfdhigen nur dann vertreten, wenn sie ge-
richtlich bestellte Betreuer sind oder durch eine Vorsorgevoll-
macht des Patienten im Vorfeld dazu legitimiert wurden bzw.
wenn es sich um die Eltern minderjdhriger Kinder handelt. Ent-
sprechend §1896 ff. BGB muss fiir einen willensunfdhigen
Kranken (falls keine giiltige Vorsorgevollmacht vorliegt) vom
Betreuungsgericht (frither Vormundschaftsgericht) ein Betreuer
bestellt werden. Dieser darf auch ohne die Genehmigung des
Betreuungsgerichts (§ 1904 BGB) {iber die Einwilligung in den
Eingriff entscheiden, sofern der Eingriff nicht mit einem hohen
Risiko verbunden ist. Der Betreuer ist daher aufzukldren [63].
Ist noch kein Betreuer bestellt, kann das Betreuungsgericht in
unaufschiebbaren Fdllen nach §1846 BGB auch unmittelbar
entscheiden, d. h., ggf. in die Operation einwilligen.

Jeder Erwachsener kann im Zustand voller Entscheidungs-
freiheit einen oder mehrere nahe Angehérige oder andere Ver-
trauenspersonen ermadchtigen, ihn im Fall einer spdteren Ein-
willigungsunfdhigkeit im Bereich der medizinischen Versor-
gung zu vertreten [67]. Eine solche Vorsorgevollmacht kann
z.B. nur fiir eine bevorstehende Behandlung oder aber fiir alle
kiinftigen Erkrankungen und Verletzungen erteilt werden. Von
WeiRauer wurde ein Formblatt fiir eine solche Vorsorgevoll-
macht sowie eine Patienteninformation zu diesem Formblatt
erarbeitet und publiziert [67].

Bleibt aufgrund der Dringlichkeit nicht geniigend Zeit, um
die Einwilligung eines legitimierten Patientenvertreters ein-
zuholen oder eine Entscheidung des Betreuungsgerichts herbei-
zufiihren, darf und muss der Arzt selbst nach dem mutmaR-
lichen Willen des Patienten entscheiden.
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Die Aufklarung hat zu einem Zeitpunkt zu erfolgen, zu dem
der Patient noch volle Erkenntnis- und Entscheidungsfreiheit
besitzt. Liegt ein Patient bereits auf dem Operationstisch oder
steht er unter dem Einfluss von Medikamenten, ist dies nicht
mehr der Fall ([63]; [62]; [68]; [33]; [18]). Fiir die Anésthesie-
aufklarung bei stationdren Operationen genlgt die Aufkldarung
am Vorabend der Operation [63]. Bei normalen (kleineren) am-
bulanten Operationen kann im Normalfall auch am Tag des
Eingriffs aufgekldrt werden, der Patient muss allerdings noch
ausreichend Gelegenheit haben, sich danach selbststandig fiir
oder gegen den Eingriff zu entscheiden.

Eine Aufkldarung ,zwischen Tiir und Angel“, wenn der Patient
sich also offensichtlich nicht mehr aus einem bereits in Gang
gekommenen Geschehensablauf 16sen kann, ist als nicht mehr
rechtzeitig zu bezeichnen [63]. Bei grofReren ambulanten Ein-
griffen mit betrdchtlichem Risiko ist es laut Bundesgerichtshof
(BGH VI ZR 178/93) nicht statthaft, dass die Aufklarung und
Einwilligung am OP-Tag stattfinden (vgl. auch Diskussion
(S5.1546)).

Am Ende des Aufklarungsgespraches muss der Patient noch
die ,Einwilligungserkldarung in die Narkose“ in Ruhe durchlesen
und sollte sie unterschreiben. Nach dem neuen ,Gesetz zur Ver-
besserung der Rechte von Patientinnen und Patienten“ (Patien-
tenrechtegesetz) sind dem Patienten unaufgefordert , Abschrif-
ten von Unterlagen, die er im Zusammenhang mit der Aufkla-
rung oder Einwilligung unterschrieben hat, auszuhdndigen“
(§630e Abs. 2 BGB-E) [51]. Der Patient sollte den Erhalt quittie-
ren. Er kann aber auch auf eine Aushandigung der Unterlagen
verzichten, was ebenfalls vom Patienten quittiert werden sollte
[12].
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3 Medikamentodse Pramedikation

3.1 Allgemeine Bemerkungen

Trotz des beruhigenden und aufklirenden Gesprachs wéhrend
der prdoperativen Visite (psychologische Pramedikation) ist es
meist notwendig, dem Patienten angstmindernde und ggf. auch
schmerzlindernde Medikamente unmittelbar prdoperativ zu
verordnen. Zusitzlich empfiehlt es sich, Erwachsenen eine
Schlafmedikation fiir die prdoperative Nacht anzubieten, weil
sich dadurch die Schlafqualitdt signifikant verbessert und weil
Tachykardie, Angstgefiihle und Ubelkeit am Morgen vor der
Operation signifikant geringer ausgepragt sind [83].

3.2 Medikamente

Als Schlafmedikament fiir die praoperative Nacht kommt meist
ein Benzodiazepin, selten ein alternatives Medikament zur
Anwendung. Fiir die unmittelbar praoperative Medikation
(Prédmedikation) wird zumeist ein Benzodiazepin, haufig in
Kombination mit einem antipyretischen Analgetikum, einge-
setzt. Seltener wird hierzu anstatt eines Benzodiazepins auch
ein o,-Agonist oder ein sonstiges Medikament verabreicht.

Diese Medikamente werden bei Erwachsenen oral verabreicht.
Das antipyretische Analgetikum wird manchmal (insbesondere
bei Kindern) auch rektal gegeben.

3.2.1 Benzodiazepine

Benzodiazepine sind seit Langem die im Rahmen der Pramedi-
kation in Deutschland am hdufigsten eingesetzten Medikamen-
te (ca. 95% der Fille; [85]). Sie wirken iiber spezifische Ben-
zodiazepin-Rezeptoren (S.139). Benzodiazepine gehoéren zur
Gruppe der Tranquilizer. Wahrend Sedativa (z.B. Barbiturate;
Kap. 5.2.3) eher unspezifisch auf simtliche Funktionen des zen-
tralen Nervensystems wirken, dampfen Tranquilizer lediglich
iiberschieBende emotionale Reaktionen und beeintrachtigen

andere Funktionen kaum (z.B. Motorik, Reaktionsgeschwindig-
keit, logische Geddchtnisleistungen).

Wirkungen

e anxiolytisch (angst- und spannungslésend)

e leicht sedierend

o antikonvulsiv (Erh6hung der zerebralen Krampfschwelle und
damit Unterdriickung epileptischer Anfdlle)

Einige Prdparate (z.B. Midazolam) bewirken eine starke antero-
grade Amnesie.

Nebenwirkungen

e bei dlteren Patienten u. U. paradoxer Erregungszustand

¢ Erniedrigung des Muskeltonus, daher kontraindiziert bei vor-
bestehender Muskelschwdche wie z. B. Myasthenia gravis so-
wie bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe

e bei einigen Patienten iibermdRige und/oder lang anhaltende
Wirkung, evtl. auch Atemdepression

Die individuelle Empfindlichkeit auf Benzodiazepine (insbeson-
dere Midazolam) kann stark variieren.

Substanzen, Darreichungsform, Dosierung,
Indikationen

In » Tab. 3.1 sind die zur Praimedikation am hdufigsten verwen-
deten Benzodiazepine und deren Dosierungen bei Erwachsenen
aufgelistet. Benzodiazepine werden sowohl als Schlafmedikati-
on fiir die praoperative Nacht als auch zur Anxiolyse und Sedie-
rung kurz vor dem operativen (oder diagnostischen) Eingriff
verabreicht. Idealerweise werden sie ca. 30-60 Minuten vor der
Operation eingenommen.

In den letzten Jahren wird als Schlafmedikation fiir die pra-
operative Nacht oft auch Zolpidem (z.B. Stilnox) oder Zopiclon
(z.B. Zopiclon-neuraxpharm) verwendet. Da es nicht zu den
Benzodiazepinen gehort, wird es in Kap. 3.2.4 (,Sonstige Medi-
kamente*) beschrieben.

Tab. 3.1 Die am haufigsten zur Pramedikation verwendeten Benzodiazepine und ihre Dosierung bei Erwachsenen. Bei dlteren oder geschwachten

Patienten niedrige(re) Dosierung (vgl. Text).

Benzodiazepin Handelsnamen (Beispiel) Darreichungsform

Halbwertszeit [h] Dosierung

Midazolam* Dormicum Tabletten: 7,5mg (1,5-)2,5 (3,75-)7,5(-15) mg p. o.

Dikaliumclorazepat Tranxilium Tabletten: 50 mg ca. 40 10-20-50mg p.o.
Kapseln: 5/10/20 mg

Oxazepam Adumbran Tabletten: 10 mg ca. 8 10-(20) mg p. o.

Bromazepam Lexostad Tabletten: 6 mg ca. 16 3-6mg p.o.

Lormetazepam Noctamid Tabletten: 0,5/1/2mg ca. 12 0,5-1-2mg p.o.

Lorazepam Tavor Tabletten: 0,5/1/2,5 mg; lyophilisierte  ca. 15 1-2,5mg p.o.
Plattchen: 1/2,5mg (Tavor Expidet)

Flunitrazepam ™" Rohypnol Tabletten: 1 mg ca. 10-20 0,5-1mg p.o.

Diazepam Diazepam-ratiopharm Tabletten: 2,5/5/10 mg ca. 20-50 5-10mg p.o.

* Midazolam wird auch bei der Pramedikation von Kindern eingesetzt. Dosierungsempfehlung ca. 0,5-0,75 mg/kgKG rektal oder 0,5(-0,75) mg/kgKG

(geschmackskorrigierte Losung) oral (p.o. (S.1131))
** nur noch selten zur Pramedikation eingesetzte Benzodiazepine
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3.2.2 Antipyretische Analgetika

Haufig wird im Rahmen der unmittelbar praoperativen Medi-
kation - neben dem zumeist verabreichten Benzodiazepin -
noch ein antipyretisches Analgetikum (= Cyclooxygenasehem-
mer = Nichtopioidanalgetikum; ausfiihrliche Diskussion
(5.1573)) oral (oder rektal) verabreicht. Ziel hierbei ist es, eine
postoperative Schmerzlinderung zu bewirken.

Bei Erwachsenen werden als antipyretische Analgetika im Rah-
men der unmittelbar prdoperativen Medikation v.a. Diclofenac
oder Ibuprofen verabreicht, bei Kindern kommen v. a. Paraceta-
mol oder Ibuprofen zur Anwendung. Diclofenac und Ibuprofen
weisen neben der analgetischen auch eine gute entziindungs-
hemmende (antiphlogistische) Wirkung auf. Der grof3e Vorteil
der antipyretischen Analgetika besteht darin, dass sie (im Gegen-
satz zu den Opioiden; Kap. 5.2.4) nicht atemdepressiv wirken.

Die Wirkung eines solchen antipyretischen Analgetikums
reicht in der frithen postoperativen Phase nach gréReren Ope-
rationen zwar meistens nicht aus, hierdurch kann jedoch meist
eine signifikante Einsparung an Opioiden (S.1580) erzielt wer-
den. Antipyretische Analgetika werden inzwischen oft als Basis-
analgetikum im Rahmen einer sog. balancierten (kombinierten)
Analgesie (Kap. 80.2.4) eingesetzt. Bei der rektalen Gabe eines
antipyretischen Analgetikums ist der langsame Wirkungs-
beginn zu beachten. Wird z.B. ein Paracetamol-Suppositorium
erst am Ende der Operation verabreicht, dann ist keine signifi-
kante Schmerzlinderung in den ersten 60 postoperativen Minu-
ten zu erwarten [79].

Ein antipyretisches Analgetikum sollte idealerweise schon im
Rahmen der Prdmedikation oral (oder rektal), spatestens je-
doch nach Narkoseeinleitung (und vor Beginn der Operation)
rektal verabreicht werden. Zur Schmerztherapie im Rahmen
der Pramedikation haben sich vor allem die antipyretischen An-
algetika Diclofenac, Ibuprofen und Paracetamol bewdhrt.

Diclofenac (z. B. Voltaren)

Diclofenac (S.1579) weist - wie andere nichtsteroidale Anti-

rheumatika - auch sehr gute entziindungshemmende (antiphlo-

gistische) Wirkungen auf.
Darreichungsform fiir Voltaren: Suppositorien a 25, 50,

100 mg; Dragees a 25, 50, 75 mg. Retarddragees a 100 mg.
Dosierung:

¢ Erwachsene: z.B. 3-mal 50 mg oder 2-mal 75 mg/d, Erhal-
tungsdosis 50-150 mg/d oral oder rektal, maximal 150 mg/d;
prdoperativ z. B. 1 Retarddragee a 100 mg oral.

¢ Kinder: Fiir Kinder>9 Jahre (> 35 kgKG) sind z. B. Voltaren-
Supp. 25 mg (max. 2 mg/kgKG/d in 3 Dosen) zugelassen. Viele
Prédparate (z.B. 50 mg Tabl./Supp. sind - je nach Hersteller -
erst ab dem 14., 15., 16. Lebensjahr oder erst im Erwachse-
nenalter geeignet/zugelassen.

Nebenwirkungen: Diclofenac kann zur Schiadigung der Magen-
Darm-Schleimhaut und zu einer Beeintrdachtigung der Nieren-
funktion fiihren. Bei eingeschrankter Nierenfunktion ist Diclo-
fenac (S.1579) vorsichtig zu dosieren oder zu vermeiden.

Ibuprofen (z. B. Ibuprofen-CT)

Ibuprofen (S.1580) hat das giinstigste Vertraglichkeitsprofil der
nichtsteroidalen Antirheumatika.

Darreichungsform fiir Ibuprofen-CT: Filmtabletten a 200,
400, 600, 800 mg, Retardtabletten a 400 mg, Zdpfchen a 500 mg.
Fiir Kinder ab 6 Monate / ab 7 kgKG kann Ibuprofen als Saft (z. B.
Nurofen Junior Fiebersaft 2%; 5ml=100mg) verabreicht wer-
den.

Dosierung:

e Erwachsene: 200-400-600 mg oral oder rektal 3-mal/d; Ta-
gesmaximaldosis 2400 mg

¢ Kinder: Ibuprofen-Saft (z. B. Nurofen Junior Fiebersaft 2 %) ist
ab dem 6. Lebensmonat [ ab 7 kgKG zugelassen; Tagesmaxi-
maldosis 20-30 mg/kgKG (in 3-4 Einzeldosen)

¢ Jugendliche: Zulassung der meisten Ibuprofen-Tabletten ab
dem ca. 14. Lebensjahr; Tagesdosis ca. 20-30 mg/kgKG (in 3-
4 Einzeldosen)

Nebenwirkungen: Ibuprofen verursacht weniger Nebenwir-
kungen am Magen-Darm-Trakt als andere nichtsteroidale Anti-
rheumatika.

Paracetamol (z. B. ben-u-ron)

Die maximalen Plasmakonzentrationen nach rektaler Paraceta-
mol-Gabe sind nach ca. 2-3 Stunden zu erwarten. Daher ist
(insbesondere auch bei Kindern) eine sehr friihzeitige Gabe -
idealerweise bereits prdoperativ - wichtig. Paracetamol
(S.1575) weist nur minimale entziindungshemmende Eigen-
schaften auf. Rektal appliziertes Paracetamol war vor etlichen
Jahren das Standardanalgetikum in der postoperativen
Schmerztherapie im Kindesalter [72]. Inzwischen wird hdufig
Ibuprofen (S.1579) bevorzugt (s.o0.; » Tab. 61.12).
Darreichungsform fiir ben-u-ron: Suppositorien a 75, 125,
250, 500 oder 1000mg, Tabletten a 500mg, Hartkapseln
a 1000 mg
Dosierung (entsprechend einer haufigen Empfehlung):
e Schulkinder ab 43 kgKG/12 Jahre und Erwachsene: 1000 mg
oral/rektal
o (Schulkinder 8-12 Jahre: 500 mg oral/rektal)
e (Kinder 2-8 Jahre: 250 mg rektal)
e (Sduglinge 6 Monate bis 2 Jahre: 125 mg rektal)
o (reife Neugeborene und Sduglinge bis 6 Monate: 75 mg rektal)

Diese angegebenen Einzeldosierungen konnen ggf. wiederholt
werden (vgl. Kap. 80.2.1; » Tab. 80.3). Die maximale Dosierung
betrdgt jeweils 60 mg/kgKG/d. Beim ca. 75 kg schweren Erwach-
senen sind dies 4x 1 g/d.

Wurde prdoperativ vergessen, ein antipyretisches Analgeti-
kum zu verabreichen, dann kann Paracetamol z. B. als Perfalgan
(S.1173) noch intraoperativ als Kurzinfusion verabreicht wer-
den (» Tab. 80.3).

Nebenwirkungen: toxische Leberschadigung (evtl. Leberver-
sagen) bei Uberdosierung (S.1575).
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3.2.3 oay-Agonisten

Vor etlichen Jahren wurde haufiger der perioperative Einsatz
von Clonidin (ca. 5pg/kgKG bei Erwachsenen bis 70 Jahre;
ca. 3g/kgKG bei>70 Jahre) empfohlen. In zahlreichen Studien
wurde der erfolgreiche Einsatz von Clonidin im Rahmen der
Pramedikation beschrieben. Zum Teil wird nach Gabe von z.B.
5ug/kgKG Clonidin eine dem Midazolam (z.B. Dormicum;
0,1 mg/kgKG) vergleichbare anxiolytische Wirkung beschrieben
([76]; [78]), z.T. wird die unter Clonidin erzielte Anxiolyse und
Sedierung geringer als nach Midazolam eingestuft [86]. Von
Clonidin (z.B. Clonidin-ratiopharm) liegen Tabletten a 75/150/
300 ug vor. Die routinemdfige klinische Anwendung von Cloni-
din im Rahmen der Pramedikation hat sich allerdings nicht
durchgesetzt und scheint auch nicht berechtigt. Gut geeignet
scheint Clonidin jedoch zur Primedikation von ehemals dro-
genabhadngigen (S.1109) Patienten zu sein.

Clonidin (s.a. Kap. 23.2) ist ein a;-Agonist, der den Sympathi-
kotonus senkt. Clonidin wirkt sedierend, hemmt auSerdem die
Speichelproduktion und dampft iiber seine sympathikolytische
Wirkung den Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz wadh-
rend der Narkoseeinleitung (v.a. wdhrend der endotrachealen
Intubation) sowie bei besonders schmerzhaften operativen Ma-
nipulationen. AuRerdem verringert es den Bedarf an Andstheti-
ka. Es wurde daher insbesondere bei kardiovaskuldren Risiko-
patienten 6fter zur Praimedikation empfohlen.

Allerdings konnte bisher noch nicht belegt werden, dass
durch eine perioperative Clonidin-Gabe die Inzidenz eines peri-
operativen Myokardinfarkts oder Herztodes verringert werden
kénnte.

3.2.4 Sonstige Medikamente

In den letzten Jahren wird hdufiger auch Zolpidem (z. B. Stilnox,
Zoldem; 1 Filmtabl. a 5/10 mg) als Schlafmedikation fiir die pra-
operative Nacht eingesetzt. Zolpidem ist in den USA und in
Deutschland inzwischen eines der von den Hausdrzten am
meisten verschriebenen Schlafmedikamente. Zolpidem gehort
nicht (!) zu den Benzodiazepinen, wirkt jedoch wie diese {iber
die GABA-Rezeptoren. Es stellt ein Imidazopyridin-Derivat dar.
Die Halbwertszeit ist mit ca. 2-3 Stunden relativ kurz. Die Do-
sierung betrdgt bei Erwachsenen 10mg und bei dlteren oder
geschwdchten Patienten 5mg. Die Nebenwirkungen und Ge-
genanzeigen fiir Zolpidem entsprechen weitgehend denen von
Benzodiazepinen. Bei Kindern und Jugendlichen<18 Jahre ist
es nicht zugelassen. Auch das ebenfalls relativ neue Zopiclon
(z.B. Zopiclon-neuraxpharm) kommt inzwischen z.T. im Rah-
men der Pramedikation zur Anwendung (3,75 oder 7,5 mg oral).
Zopiclon gehort ebenfalls nicht zu den Benzodiazepinen, wirkt
aber auch wie diese iiber die GABA-Rezeptoren. Bei langerfristi-
ger Einnahme kann es bei beiden Substanzen - genauso wie bei
Benzodiazepinen - zu psychischer und physischer Abhangigkeit
und ggf. zu Entzugssymptomen kommen.

3.3 Verordnung

Die vom Andsthesisten angeordnete Schlafmedikation fiir die
prdoperative Nacht sowie die ca. 30-60 Minuten prdoperativ zu
verabreichende Medikation (eigentliche medikamentdse Pra-
medikation) sind vom Andsthesisten schriftlich auf dem Nar-
koseprotokoll zu dokumentieren.

3.3.1 Schlafmedikation fiir die
praoperative Nacht

Bei den meisten erwachsenen Patienten empfiehlt es sich, fiir
die Nacht vor der Operation eine orale Schlafmedikation zu ver-
abreichen. Hierfiir eignen sich vor allem die Benzodiazepine
Oxazepam (z.B. Adumbran), Dikaliumclorazepat (z.B. Tranxili-
um), Bromazepam (z.B. Lexostad), Lormetazepam (z.B. Nocta-
mid), selten Flunitrazepam (z. B. Rohypnol) oder Diazepam (z. B.
Diazepam-ratiopharm) (vgl. » Tab. 3.1). Beispielsweise wurde
bei Erwachsenen Dikaliumclorazepat (Tranxilium) als sichere
und effektive vorabendliche Schlafmedikation bezeichnet [81].
Besonderheiten bei speziellen Patientengruppen oder bestimm-
ten Vorerkrankungen (z. B. dltere Patienten, Kinder, Kardioands-
thesie, Myasthenia gravis) werden in den entsprechenden Kapi-
teln beschrieben.

Bei Kindern ist eine Schlafmedikation fiir die praoperative
Nacht normalerweise nicht notwendig.

3.3.2 Etwa 30-60 Minuten prdaoperativ
zu verabreichende Medikation

Normalerweise sollte sowohl bei Kindern als auch bei Erwach-
senen eine unmittelbar praoperativ zu verabreichende Medika-
tion (oft als eigentliche Pramedikation bezeichnet) verordnet
werden. Damit sollen in der Phase kurz vor Beginn der Opera-
tion vor allem eine Anxiolyse und eine Sedierung erzielt und
die Narkoseeinleitungsphase hamodynamisch ruhiger gestaltet
werden.

Bei Erwachsenen wird als Prdmedikation meist das Benzodiaze-
pin Midazolam (z. B. Dormicum; Erwachsene normalerweise
7,5mg oral, dltere Patienten evtl. nur 3,75 mg oral) ver-
abreicht.

In Deutschland wurde schon vor etlichen Jahren fiir die Praime-
dikation in ca. 75% der Félle Midazolam, in ca. 12 % Dikalium-
clorazepat (z.B. Tranxilium) und in 6,5% der Fille Diazepam
(z.B. Diazepam-ratiopharm) verwendet [85]. Fiir die Einnahme
einer oralen Pramedikation kann dem Patienten etwas klare (!)
Fliissigkeit erlaubt werden. Besonderheiten bei speziellen Pa-
tientengruppen oder bestimmten Vorerkrankungen (z.B. dltere
Patienten, Kinder, Kardioandsthesie, Myasthenia gravis) werden
in den entsprechenden Kapiteln beschrieben.



3.4 Niichternheitsgebot

Wichtig ist, dass die Pramedikation bereits ca. 30-60 Minuten
vor Narkosebeginn verabreicht wird, sodass das Medikament
bereits sicher wirkt und der Patient angstfrei und sediert, aber
leicht erweckbar und kooperativ in den Operationssaal ge-
bracht werden kann.

Im klinischen Routinebetrieb wird die Pramedikation leider
hdufig erst unmittelbar vor dem Transport in den Operations-
saal verabreicht. Dies ist zu spdt! Um eine zu spdte Primedika-
tion aufgrund organisatorischer Unzuldnglichkeiten mdglichst
zu vermeiden, wird in etlichen Kliniken eine Praimedikation mit
Dikaliumclorazepat (z. B. Tranxilium) durchgefiihrt [80]. Da Di-
kaliumclorazepat eine lange Wirkungsdauer (Plasmahalbwert-
szeit von ca. 40 Stunden) aufweist, konnen siamtliche Patienten
unabhdngig vom Operationszeitpunkt bzw. der Reihenfolge des
Operationsprogramms frithmorgens um ca. 7.00 Uhr des Opera-
tionstages pramediziert werden ([80]; [75]; [81]; [73]). Dikali-
umclorazepat weist eine gute anxiolytische und eine relativ ge-
ringe sedierende und amnestische Wirkung auf. Die Dosierung
betragt 0,3(-0,7) mg/kgKG p.o., also 20(-50) mg beim Erwach-
senen.

Ein Beispiel fiir die Schlafmedikation fiir die praoperative Nacht
und die eigentliche Pramedikation bei Erwachsenen kann sein:
e Schlafmedikation am Vorabend: 20 mg Dikaliumchlorazepat
(z.B. Tranxilium) ca. 21 Uhr
e unmittelbar prdoperative Medikation: 7,5 mg Midazolam
(z. B. Dormicum) plus 800 mg Ibuprofen (z. B. Ibuprofen-CT
Filmtabletten) ca. 45 Minuten vor Operationsbeginn

3.4 Niichternheitsgebot
3.4.1 Nahrungskarenz

Aus Sicherheitsgriinden wird seit Langem gefordert, dass er-
wachsene Patienten vor einem geplanten Eingriff mindestens
6 Stunden nichts gegessen (und mdoglichst auch nicht geraucht)
haben diirfen. Lange Zeit wurde auch eine mindestens 6-stiin-
dige Fliissigkeitskarenz gefordert. Inzwischen ist jedoch be-
kannt, dass Wasser und Elektrolytlésungen normalerweise be-
reits innerhalb von 20 Minuten zu 50 % den Magen passiert ha-
ben. Es konnte auch gezeigt werden, dass die Magensaftmenge
bei fastenden Patienten nicht (!) geringer war als bei Patienten,
die bis zu 2-3 Stunden vor Narkoseeinleitung klare Fliissigkeit
zu sich genommen hatten [82]. Daher wurde schon vor etlichen
Jahren eine Verkiirzung der Fliissigkeitskarenz gefordert [84].
Bei Wahleingriffen gelten inzwischen die folgenden, im Jahr
2004 von der Deutschen Gesellschaft fiir Andsthesiologie und
Intensivmedizin (DGAI) und dem Berufsverband Deutscher An-
dsthesisten (BDA) publizierten Leitlinien zum prdoperativen
Niichternheitsgebot.

Leitlinien zum prdoperativen Niichternheitsgebot:

e Feste Nahrung: Bis zu 6 Stunden vor der Narkoseeinleitung
kann Nahrung, etwa in Form einer kleinen Mahlzeit, z. B. eine
Scheibe WeiRbrot mit Marmelade, ein Glas Milch, aufgenom-
men werden [71].

Klare Fliissigkeit: Klare Fliissigkeiten, die kein Fett, keine Par-
tikel und keinen Alkohol enthalten (z. B. Wasser, frucht-
fleischlose Séfte, kohlensdurehaltige Getranke wie Mineral-
wasser, Limonade oder Tee oder Kaffee, jeweils ohne Milch),
kénnen bis zu 2 Stunden vor Narkoseeinleitung getrunken
werden ([71]; Kap. 28.1). Oral applizierbare (Dauer-)Medika-
mente und/oder Pramedikationspharma kénnen am Operati-
onstag mit einem Schluck Wasser bis kurz vor dem Eingriff
eingenommen werden [71].

Bei Patienten ohne Diabetes mellitus wird zur Verminderung
des ,prdoperativen Dyskomforts“ die Gabe von glucosehaltigen
Fliissigkeiten (Glucosedrink, klare Fruchtlimonade, gezuckerter
Tee) bis 2 Stunden prdoperativ empfohlen (=,carbohydrate
loading*) [74]. Die empfohlenen prdoperativen Niichternheits-
spannen bei Kindern sind im an anderer Stelle (S.1130) aus-
fithrlich beschrieben.

Beziiglich einer postoperativen Niichternheit wird von der
Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrungsmedizin festgestellt [74]:
,Nach unkomplizierten Operationen soll die orale Nahrungs-
zufuhr nicht unterbrochen werden ... Es wird empfohlen, die
orale Nahrungszufuhr nach der individuellen Toleranz und der
Art der Operation auszurichten ... Auch nach kolorektalen Ein-
griffen soll die orale Nahrungszufuhr einschlieRlich klarer Fliis-
sigkeit innerhalb von Stunden postoperativ begonnen werden
... sogar nach einer Gastrektomie wurde bei Verzicht auf Naso-
jejunalsonden mit einem frithen oralen Kostaufbau ein signifi-
kant kiirzerer Krankenhausaufenthalt gezeigt.“

3.4.2 Nicotinkarenz

Prdoperativ wird hdufig auch eine mindestens 6-stiindige Nico-
tinabstinenz empfohlen. Allerdings scheint ,akutes“ Rauchen
weder das Volumen noch die Aciditdt des Magensaftes zu erho-
hen. Auch eine Abnahme des Tonus des unteren Osophagus-
sphinkters scheint bereits wenige Minuten nach Ende des Rau-
chens nicht mehr nachweisbar zu sein. Auch die Magenentlee-
rung fiir fliissige Nahrung bleibt unbeeinflusst. Feste Nahrung
wird dagegen nach Zigarettenkonsum langsamer aus dem Ma-
gen befordert als bei Nichtrauchern. Fiir Patienten, die seit dem
Vorabend niichtern sind, diirfte dieser Effekt jedoch nicht kli-
nisch relevant sein. Ein praoperatives Rauchen fiihrt also zu kei-
nem erhohten Risiko fiir Aspiration oder sonstigen pulmonalen
Komplikationen ([77]; Ubersicht bei [87]). Allerdings scheint
akutes Rauchen - iiber eine Erh6hung der Kohlenmonoxidkon-
zentration (COHb (S.535)) - zu einer erhohten Inzidenz von
perioperativen Myokardischdmien zu fiithren. Daher scheint es
sinnvoll (speziell bei Patienten mit kardialem Risiko), prdopera-
tiv eine 12- bis 48-stiindige Nicotinabstinenz zu empfehlen
([87]; [71]) (vgl. auch hier (S.951)).
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3.4.3 (Dauer-)Medikamente
einnehmen?

Oral applizierbare (Dauer-)Medikamente (S.22), die prdopera-
tiv weiter eingenommen werden sollen, und/oder Pramedikati-
onspharmaka konnen am Operationstag mit einem Schluck
Wasser bis kurz vor dem Eingriff eingenommen werden [71].
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4 Instrumente und Gerate fiir die Narkosedurchfiihrung

4.1 Instrumente fir die
endotracheale Intubation

4.1.1 Endotrachealtuben (,,Tubus*)
Aufbau

Unter einem Endotrachealtubus wird ein Rohr oder ein
Schlauch (lat. tubus=Rohr) verstanden, der durch die Stimmrit-
ze (selten auch durch ein Tracheostoma) bis in die Trachea vor-
geschoben wird. Welche Anforderungen an einen Endotracheal-
tubus gestellt werden, ist in der Europdischen Norm EN 1782
von 1998 und deren Anderug A; von 2009 festgelegt. Endotra-
chealtuben werden in unterschiedlichen GréfSen und Formen
sowie aus unterschiedlichen Materialien geliefert.

Die meisten Tuben (> Abb. 4.1a, » Abb. 4.1b) besitzen am Pa-
tientenende einen aufblasbaren Cuff (engl. ,,cuff*=Manschette),
der {iber einen teilweise in die Tubuswand eingearbeiteten Fiill-
schlauch aufgebldht werden kann. Durch das Aufblasen (,,Blo-
cken“) wird die Manschette gegen die Trachealwand gedriickt.
Somit ist sichergestellt, dass der Tubus dicht sitzt. Anhand des
Fiillungszustandes eines in diese Leitung eingebauten Kontroll-
ballons kann grob abgeschdtzt werden, wie stark der Tubus-Cuff
geblockt ist (» Abb. 4.1c). Am Ende des Fiillschlauches befindet
sich ein Fillventil. Wird die Tubusspitze vom Cuff-fernen Ende
aus ({liber die konkave Kriimmung) betrachtet, ist sie stets auf
der linken (!) Seite mit ca. 38 + 10° angeschrdgt (» Abb. 4.1b).
Die Spitze dieser Anschragung ist also auf der rechten (!) Seite,

wodurch bei zu tiefem Vorschieben eine rechtsseitige endo-
bronchiale Lage begiinstigt wird. Die Anschragung der Tubus-
spitze ist deshalb links, um wdhrend der Intubation, bei der der
Tubus vom rechten Mundwinkel aus, also leicht von der rechten
Seite auf die Stimmritze zugefiihrt wird, eine bessere Sicht auf
die Glottis zu haben.

Endotrachealtuben kénnen gerade oder gekriimmt sein. Am
oralen Maschinenende besitzen alle Trachealtuben einen zu-
meist abziehbaren Konnektor aus Kunststoff mit 15 mm Au-
Bendurchmesser (> Abb. 4.1d).

Der Konnektor eines neuen Tubus ist normalerweise nur leicht
aufgesteckt, damit er - falls ausnahmsweise notwendig - leicht
entfernt werden kann (z. B. fir eine fiberbronchoskopische In-
tubation; Kap. 27.2.3). Vor Verwendung des Tubus ist daher
der Konnektor normalerweise vollends fest (in einer rotieren-
den Bewegung) in den Tubus einzudriicken! Ansonsten kann es
intraoperativ relativ leicht zu einer gefahrlichen Diskonnektion
des Konnektors kommen.

Um zu verhindern, dass bei der Uberdruckbeatmung Luft am
Tubus vorbei aus der Trachea entweicht bzw. dass Fliissigkeit
oder Fremdkdérper aus dem Rachenraum in die Trachea gelan-
gen kann, muss der Tubus-Cuff ausreichend aufgeblasen sein.

Abb. 4.1 Endotrachealtubus.

a Endotrachealtubus mit geblockter Manschet-
te.

b Geblockter und entleerter Cuff; Tubus verfiigt
iber Kennzeichnung (schwarze Ringmarkie-
rung), wie weit die Tubusspitze durch die
Glottis einzufiihren ist; Detailaufnahme. Die
Tubusspitze ist immer auf der linken Seite
angeschrdgt.

¢ Fullschlauch mit Kontrollballon und Fiillventil;
Detailaufnahme.

d Konnektoren; Detailaufnahme.
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Die Tubusmanschette sollte aber nur so stark geblockt werden,
dass bei der Beatmung, die normalerweise mit einem Beat-
mungsdruck von maximal 20-25 cmH,0 erfolgt, gerade keine
entweichende Luft mehr horbar ist.

Falls der Manschettendruck auf die Trachealschleimhaut
ca. 20-25cmH,0 betragt, kann bei normalen Beatmungsdrii-
cken zumeist eine Undichtigkeit verhindert sowie ein Eindrin-
gen von Sekreten aus dem Mund-Rachen-Raum an dem Tubus
vorbei in die Trachea vermieden werden. Wird die Manschette
deutlich stdrker geblockt, kann die angrenzende Tracheal-
schleimhaut stark komprimiert und die Schleimhautdurchblu-
tung gedrosselt werden. Ein Schleimhautschaden droht, wenn
der Druck auf die Schleimhaut fast so hoch oder hoher als der
entsprechende Kapillardruck von ca. 32-35mmHg (=44-
47 cmH;0) ist.

Detailwissen |

Frithere Tubusmodelle

Friiher wurden Gummituben mit einer Gummimanschette ver-
wendet. Da deren Tubusmanschette elastisch war (dhnlich einem
Luftballon), war ein hoher Druck erforderlich, um den Cuff zu
entfalten (,,high-pressure cuff“). Da diese Gummi-Cuffs auBer-
dem ein kleines Volumen aufwiesen, wurde von ,low-volume
cuffs“ gesprochen (> Abb. 4.2a). Bei solchen ,low-volume high-
pressure cuffs“ bestand die Gefahr, dass der hohe Manschetten-
druck auf die Trachealschleimhaut Gibertragen wurde und es zu
Schleimhautschaden kam. ,High-pressure cuffs“ tendierten
auRerdem zur asymmetrischen Entfaltung, vor allem wenn sie
mehrfach verwendet wurden.

Abb. 4.2 Verschiedene Cuff-Formen.
a ,Low-volume high-pressure cuff”.
b ,Low-volume low-pressure cuff”.

¢ ,High-volume low-pressure cuff*.

Bei den inzwischen (iblichen ,,low-pressure cuffs“ besteht die
Manschette aus nicht (!) elastischem Material.

Diese Cuffs entfalten sich leicht und symmetrisch und legen
sich grof3flachig der Trachealschleimhaut an. Zu ihrer Entfal-
tung muss kaum Druck aufgebracht werden. Der in der Man-
schette herrschende Druck entspricht dem Druck auf die
Schleimhaut. Zumeist werden fiir kiirzer dauernde Intubations-
narkosen Endotrachealtuben mit Niederdruck-Cuff und mit
einem niedrigen Cuff-Volumen verwendet. Es wird von ,low-
volume low-pressure cuffs“ gesprochen (» Abb. 4.2b). Daneben
gibt es auch ,low-pressure cuffs“, die ein groRes Cuff-Volumen
haben, weshalb von ,high-volume low-pressure cuffs* gespro-
chen wird (» Abb. 4.2c). Druckbedingte Trachealschdden sind
bei diesem Cuff-Typ seltener.

Der Einsatz von Tuben mit ,,high-volume low-pressure cuffs*
wird vor allem empfohlen, wenn mit einer langeren postopera-
tiven Nachbeatmung des Patienten auf der Intensivstation zu
rechnen ist.
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Detailwissen

Brandt-Tubus

Das im Rahmen einer Narkose manchmal noch verwendete Lach-
gas diffundiert in samtliche lufthaltigen Raume und damit auch
in die luftgefillte Blockmanschette. Hierdurch nehmen Cuff-Volu-
men und Cuff-Druck im Lauf der Narkose zu. Daher sollte wah-
rend einer langeren Narkose - falls Lachgas verwendet wird -
mehrfach sichergestellt werden, dass der Cuff-Druck nicht zu
hoch ist. Dazu sollte der Cuff-Druck langsam so weit abgelassen
werden, bis gerade bei der manuellen oder maschinellen Inspira-
tion eine Undichtigkeit gehort wird. Es ist dann erneut so weit zu
blocken, dass gerade keine Luft mehr am Tubus vorbei entweicht.
Der nach seinem Erfinder benannte Brandt-Tubus verfiigt iber
einen ausgesprochen groRen Kontrollballon (> Abb. 4.3). Das in
die Tubusmanschette diffundierende Lachgas gelangt tiber den
Fillschlauch auch in den groRen Kontrollballon und kann tiber
dessen groRe Oberflache in die Umgebung diffundieren. Dadurch
steigt unter Lachgas-Gabe der Manschettendruck nur vernachlds-
sigbar an. Brandt-Tuben kommen - da inzwischen zumeist auf
Lachgas verzichtet wird - nur noch relativ selten zur Anwendung.

Abb. 4.3 Kontrollballon eines Brandt-Tubus.

Endotrachealtuben sollten einen réntgendichten Streifen be-
sitzen, damit ihre Lage bei Bedarf (z.B. Intensivpatienten) ront-
genologisch {iberpriift werden kann. AuBerdem sollten sie aus
durchsichtigem Material bestehen, um Sekrete im Tubus und
auch einen wdhrend der Ausatmung stattfindenden Nieder-
schlag von Wasserdampf (der ein Hinweis auf die korrekte en-
dotracheale Lage des Tubus ist) erkennen zu kénnen.

Inzwischen werden fast ausschlieBlich Einmaltuben aus Plas-
tikmaterial verwendet, zumeist kommen PVC-Tuben (aus Poly-
vinylchlorid) zum Einsatz. Sie knicken nur schwer ab, haben
eine glatte Oberfldche (was das Einfiihren eines Absaugkathe-
ters erleichtert), werden bei Erwdrmung weicher und passen
sich daher nach ihrer Platzierung relativ gut der Koérperana-
tomie an. Da sie durchsichtig sind, kann der wdhrend der Exspi-
ration auftretende Feuchtigkeitsbeschlag im Tubuslumen er-
kannt werden. Auch Tuben aus Polypropylen sind verfiigbar.
Manche Tuben werden inzwischen aus Silikon gefertigt. Silikon
ist teurer als PVC. Diese Silikontuben kénnen gereinigt, resterili-
siert und mehrmals wiederverwendet werden.

Kennzeichnung

Endotrachealtuben miissen mit folgenden Angaben versehen

sein (> Abb. 4.4a):

e Grof3e: Innendurchmesser = ,internal diameter” (ID) in mm
und AuBendurchmesser = ,outside diameter” (OD) in mm; der
ID muss in groRerer Schrift als der OD angegeben werden und
fett gedruckt sein

e Bezeichnung ,,oral“, ,nasal“ oder ,oral/nasal“, je nachdem, ob
der Tubus fiir die orale und/oder nasale Intubation bestimmt ist

e bei nicht zur Wiederverwendung bestimmten Tuben die An-
gabe ,zum Einmalgebrauch” oder ein gleichwertiger Hinweis
(z.B.,do not reuse“, ,,single use only*)

e Lingenmarkierungen in cm, gemessen vom Patientenende
aus

e Name und/oder Handelsname des Herstellers oder Lieferan-
ten

Zusitzlich konnen Markierungen angebracht sein, die beim Po-
sitionieren des Tubus hilfreich sind. Zum Beispiel ist - vor allem
bei Kindertuben - oft markiert, wie weit der Tubus durch die
Glottis eingefiihrt werden soll (» Abb. 4.4b; s.a. » Abb. 4.1b).

Die TubusgroRe wird iblicherweise mit dem in Millimetern ge-
messenen Innendurchmesser (ID) angegeben z.B. 7,5er-Tubus.

Der kleinste zur Verfiigung stehende Tubus hat einen Innen-
durchmesser von 2mm. Die ndchstgrofSeren Tuben haben je-
weils einen um 0,5mm gréBeren Innendurchmesser: 2,5 mm
Innendurchmesser (2,5er-Tubus), 3mm Innendurchmesser
(3er-Tubus) usw. (» Tab. 4.1). Der groRte Tubus hat einen Innen-
durchmesser von 11 mm (11er-Tubus). Es gibt sowohl Tuben fiir
die orotracheale als auch solche fiir die nasotracheale Intubati-
on. Nasotracheale Tuben sind etwas lianger.

Fir die intraoperative Beatmung wird bei erwachsenen Mdn-
nern ein gecuffter Tubus mit einem Innendurchmesser von
meist 8 (oder 8,5) mm empfohlen, bei erwachsenen Frauen
sollten 7er- oder 7,5er-Tuben eingesetzt werden. Der Richt-
wert fiir die GroRe eines cufflosen Tubus bei Kindern im Alter
von 2-8 Jahren ldsst sich nach folgender Formel ermitteln:

TubusgroRe (Innendurchmesser in mm)
_454 Alter (|rlljahren)

Bei Kindern unter ca. 8 Jahren sollte (nach Meinung des Autors
dieses Buches) normalerweise ein Tubus ohne Manschette
(S.1122) verwendet werden.
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Abb. 4.4 Kennzeichnung von Endotrachealtuben.
a Detailaufnahme.
b Kindertubus mit Zentimetermarkierung sowie Kennzeichnung (schwarze Spitze), wie weit die Tubusspitze durch die Glottis einzufiihren ist.

Tab. 4.1 Empfohlene TubusgréRen und Einfiihrtiefen.

Patientenalter Kérpergewicht [kg]  Innendurchmesser des Tubus [mm]  Einfiihrtiefe fiir orale Tuben [cm]'  Cuff
Friihgeborene - 2 oder 2,5 7-82 ohne>®
Neugeborene 3.3 3-3,5 9(-10) 2 ohne®
6 Monate 8 3,5 10-11 ohne®
1 Jahr 10 4 11-11,5 ohne®
1,5 Jahre 11 4,5 12 ohne®
2 |ahre 12 5 133 ohne®
4 Jahre 16 5,5 143 ohne®
6 Jahre 20 6 153 ohne®
8 Jahre 25 6,5 163 ohne> oder mit
10 Jahre 31 6,5 17-183 mit
12 Jahre 39 7 18-20 mit
14 Jahre 48 7,5 20-22 mit
erwachsene Frauen 70 7 oder 7,5 214 mit
erwachsene Manner 85 8 (oder 8,5) 234 mit

1 Unter Einfiihrtiefe wird bei oralen Tuben der Abstand zwischen Zahnreihe und Tracheamitte verstanden. Bei nasalen Tuben ist der Abstand zwischen
Nasenrand und Tracheamitte gemeint. Bei Erwachsenen ist ein nasaler Tubus ca. 3 cm und bei Kindern ca. 20 % tiefer einzufiihren als ein oraler Tubus.
2 7-8-9er-Regel: bei Frithgeborenen mit 1kgKG 7 cm, bei Friihgeborenen mit 2 kgkG 8 cm und bei Neugeborenen mit ca. 3 kgKG ca. 9 cm Einfiihrtiefe
3 von ca. 2-10 Jahren: (Alter: 2) +12 =cm orale Einfiihrtiefe

4 Bei Erwachsenen sollte das proximale Manschettenende ca. 3 cm hinter der Glottis verschwinden bzw. die Tubusspitze ca. 3-4 cm kranial der Carina
liegen.

> Bei Kindern unter ca. 8 Jahren sollte (nach Meinung des Autors dieses Buches) normalerweise ein Tubus ohne Cuff verwendet werden (vgl. Diskussion
in Kap. 61.3.1).

Zu kleine, cufflose Tuben kénnen undicht sein und weisen einen
héheren Atemwegswiderstand auf. Bei zu groen, cufflosen Tu-
ben droht eine Druckschddigung im Bereich des Kehlkopfs. Ein
zu kleiner bzw. zu groRer ungeblockter Tubus ist gegen einen
einen etwas groBeren bzw. kleineren Tubus auszutauschen sie-
he hier (S.1139).
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Verschiedene Typen

Magill-Tuben (> Abb. 4.1a) sind leicht vorgebogene Tuben mit
normiertem Kriimmungsradius. Bei Magill-Tuben >6 mm ID ist
der Kriimmungsradius mit 14 + 2 cm vorgegeben. Die Spitze ist
auf der linken Seite ca. 45° angeschragt. Magill-Tuben gibt es fiir
die orotracheale und/oder fiir die nasotracheale Intubation. Sie
bestehen zumeist aus Plastik (meist PVC). Bei den fiir den Ein-
malgebrauch bestimmten Plastiktuben gibt es ein riesiges An-
gebot. Die Magill-Einmaltuben liegen sowohl mit als auch ohne
Tubusmanschette vor. Magill-Tuben besitzen an der Tubusspitze
kein sog. Murphy-Auge (s.u.).

Der Murphy-Tubus unterscheidet sich vom Magill-Tubus nur
dadurch, dass er auf der rechten Seite gegeniiber der ange-
schragten Tubusspitze ein zusdtzliches, rechtsseitiges Loch, ein
sog. Murphy-Auge besitzt (» Abb. 4.5 und » Abb. 4.2b). Die
Querschnittsfliche des Murphy-Auges muss mindestens 80 %
der Tubusquerschnittsfliche betragen. Falls die angeschrigte
Tubusspitze der Trachealwand anliegen sollte, kann noch tiber
das seitliche Murphy-Auge beatmet werden.

In der Regel werden Endotrachealtuben mit einem Murphy-
Auge verwendet.

Der Woodbridge-Tubus (> Abb. 4.6) wird aus Silikon, Polypro-
pylen oder PVC hergestellt und zeichnet sich durch eine in die
Tubuswand eingebaute Metallspirale aus. Dadurch erhdlt dieser
Tubus seine enorme Flexibilitdt. Er ist nicht knickbar. Um ihn
fiir die Intubation zu stabilisieren, muss immer ein Fiihrungs-
stab verwendet werden. Fiir die nasale Intubation ist er nicht
geeignet. Bei modernen Woodbridge-Tuben ist der Konnektor
meist fest mit dem Tubus verschweif3t. Ein Woodbridge-Tubus
wird bevorzugt in Fdllen eingesetzt, in denen intraoperativ aty-
pische Kopflagerungen notwendig sind oder in denen der aus
dem Mund ragende Tubus auf Wunsch des Operateurs stark ab-
geknickt werden muss, wie z.B. bei Schilddriisenoperationen
und bei manchen Eingriffen im Kopfbereich. Inzwischen wer-
den zumeist Woodbridge-Tuben fiir den Einmalgebrauch ver-
wendet.

Der Oxford-Tubus (> Abb. 4.7a) ist ein nicht knickbarer, L-for-
miger Tubus, der nur zur orotrachealen Intubation verwendet
werden kann. Mit dem Oxford-Tubus ldsst sich relativ leicht in-
tubieren. Die Kriimmung des Tubus kommt im Rachen zu lie-
gen. Die Tuben sind relativ kurz, eine zu tiefe endobronchiale
Intubation ist weitgehend ausgeschlossen. Oxford-Tuben wer-
den inzwischen eher selten verwendet. Oxford-Tuben werden
ofter mit einem speziellen Fiihrungsstab (mit flexibler, weicher
Spitze) intubiert. Lediglich ein solcher spezieller Fithrungsstab
darf {iber die Tubusspitze hervorragen (» Abb. 4.7b; vgl. Kap.
4.1.2). Damit kann oft auch in schwierigen Situationen relativ
leicht intubiert werden (Kap. 27.1.5).

Abb. 4.5 Spitze eines Murphy-Tubus mit Murphy-Auge.

Abb. 4.6 Woodbridge-Tubus. Selbst wenn er verknotet wird, knickt
dieser Tubustyp nicht ab.

RAE-Tuben (> Abb. 4.8) sind speziell vorgeformte Tuben. Die
Abkiirzung RAE leitet sich von den Initialen der Erfinder W. H.
Ring, J. C. Adair und R. A. Elwyn ab. RAE-Tuben werden vor al-
lem in der HNO- und Kieferchirurgie, aber auch in der Augen-
chirurgie verwendet. Sie ermdglichen eine stark gekriimmte Tu-
busableitung am Mundwinkel, sodass der Operateur nicht
durch den weit aus dem Mund ragenden Tubus behindert wird.
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Abb. 4.7 Oxford-Tubus.

a Gesamtansicht.

b Spitze eines Oxford-Tubus mit speziellem Fiihrungsstab (mit
flexibler Spitze), die tiber das Tubusende herausragen darf.

Abb. 4.8 RAE-Tubus fiir die orale Intubation.

Detailwissen ]

Sonstige Endotrachealtuben

Mikrolaryngealtuben, Laryngektomietuben und Lasertuben
kommen vor allem in der HNO-Chirurgie zum Einsatz und wer-
den dort beschrieben. Bestimmte Endotrachealtuben verfligen
ber ein zusdtzliches diinnes Lumen, das knapp oberhalb der
Tubusmanschette an der TubusauRenfliche endet. Uber dieses
Lumen kdnnen Sekrete, die sich oberhalb der Blockerman-
schette angesammelt haben, abgesaugt werden (subglotti-
sche Sekretabsaugung). Solche Spezialtuben kommen ins-
besondere in der Intensivmedizin zum Einsatz. Inzwischen ste-
hen auch Endotrachealtuben zur Verfiigung, die ein zusdtzli-
ches diinnes Lumen besitzen, um z. B. Medikamente gezielt
endotracheal applizieren zu kénnen.

Bei den sog. Doppellumentuben handelt es sich um speziel-
le Tuben (S.1473), die eine gleichzeitige Beatmung der linken
und rechten Lunge bzw. eine nur einseitige Beatmung der lin-
ken oder rechten Lunge ermdglichen. Sie finden in der Thorax-
chirurgie Anwendung.

Das Einfiihren eines Endotrachealtubus (die endotracheale In-
tubation) wird in Kap. 7.1.2 beschrieben.

4.1.2 Fithrungsstdbe

Fiihrungsstdbe (» Abb. 4.9) sind kunststoffbeschichtete, bieg-
same Metalldrdhte, die in Tuben fiir die orale Intubation einge-
fiihrt werden konnen. Dadurch kann ein ,oraler* Tubus bei
schwierigen Intubationsverhdltnissen in eine fiir die Intubation
glinstigere Form vorgebogen werden (» Abb. 4.9a). Wood-
bridge-Tuben (S.64) werden immer mit einem Fiihrungsstab
platziert, um eine innere Schienung der sehr flexiblen Tuben zu
garantieren.

Ein (starrer) Fiihrungsstab darf nicht aus der Tubusspitze he-
rausragen [122], da er sonst eine Verletzungsgefahr darstellen
kann (Ausnahme: spezieller Fiihrungsstab des Oxford-Tubus
mit flexibler, weicher Spitze; » Abb. 4.7b).

Doppellumentuben werden immer mit einem speziellen (be-
reits vom Hersteller eingefiihrten) Fiihrungsstab (S.1473) ver-
wendet.

Nach dem Einfiihren eines Fiihrungsstabes sollte das aus dem
oralen Ende des Tubus noch herausragende Ende mindestens
rechtwinklig abgeknickt werden, damit der Fiithrungsstab bei
der Intubation nicht unkontrolliert {iber die Tubusspitze hi-
nausrutschen kann (> Abb. 4.9b).

Es ist wichtig, dass ein Fiihrungsstab vor dem Einfiihren in
den Tubus immer (!) mit einem Gleitmittel versehen wird, da-
mit er sich nach erfolgter Intubation wieder problemlos aus
dem Tubus herausziehen ldsst. Die Verwendung eines Fiih-
rungsstabes im Rahmen einer schwierigen Intubation wird im
Kap. 27.3.3 beschrieben.
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Abb. 4.9 Fithrungsstabe.

a In intubationsgiinstige Form gebogene Spitze eines Tubus, in den
ein Flihrungsdraht eingefiihrt ist (die Tubusspitze sollte - fiir eine
direkte laryngoskopische Intubation [Kap. 7.1.2] - idealerweise
dhnlich wie ein Eishockey-Schldager gebogen sein).

b Umgebogenes Ende des Fiihrungsstabs, damit er nicht zu weit in
den Tubus gleiten und aus der Tubusspitze herausragen kann.

4.1.3 Laryngoskope

Laryngoskope sind Hilfsinstrumente, mit denen der Kehlkopf
eingestellt, also direkt oder indirekt sichtbar gemacht werden
kann. Sie werden normalerweise zur endotrachealen Intubation
unter direkter oder indirekter Sicht, manchmal aber auch zum
Einfithren einer Magen- oder Osophagustemperatursonde und
zur Rachen- und Kehlkopfinspektion verwendet.

Die konventionellen Laryngoskope fiir die direkte Laryngo-
skopie bestehen aus einem Griff und einem Spatel. Bei fritheren
Laryngoskopspateln war ein Limpchen an der Spatelspitze an-
gebracht. Bei modernen Laryngoskopen fiir die direkte Laryn-
goskopie befindet sich das Limpchen an der Spitze des Hand-
griffs. Die Stromquelle fiir das Limpchen (Trockenbatterien
oder meist Akkus) ist im Griff untergebracht. Griff und Spatel

Abb.4.10 Bestandteile des konventionellen Macintosh-Laryngo-
skops. Der Spatel (1) kann am Griff (2) eingehakt werden. Es bildet sich
ein Scharniergelenk. Der Spatel kann dann aufgeklappt (» Abb. 4.11b)
oder zusammengeklappt (> Abb. 4.11a) werden. Im Bereich der
Griffspitze befindet sich (in einer Vertiefung) ein Lampchen (3). Wird
der Spatel aufgeklappt, dann beriihren sich 2 Kontaktpunkte (4 und 5)
und das Lampchen leuchtet auf.

werden {iber ein leicht ausklinkbares Scharniergelenk mit-
einander verbunden (» Abb. 4.10). Zusammengeklappt kann
ein konventionelles Laryngoskop platzsparend aufbewahrt wer-
den (» Abb. 4.11a). Im aufgeklappten Zustand (» Abb. 4.11b)
schlief3t sich ein Kontakt (» Abb. 4.10), sodass das Limpchen
leuchtet. Bei modernen Laryngoskopen fiir die direkte Laryngo-
skopie wird das Licht des Limpchens iiber ein Biindel Kaltlicht-
glasfasern (die sich im Innern des Spatels befinden) zur Spatel-
spitze geleitet (> Abb. 4.11c). Heute werden vor allem konven-
tionelle Laryngoskope mit einem gebogenen Spatel nach Mac-
intosh (> Abb. 4.10, » Abb. 4.11) oder leichte Modifikationen
davon, seltener konventionelle Laryngoskope mit geradem Spa-
tel, z.B. nach Miller (> Abb. 4.12), verwendet - letztere vor al-
lem bei Frith- und Neugeborenen sowie jungen Sduglingen
(S.1123). Die gebogenen Spatel haben den Vorteil, dass sie sich
besser der Anatomie der Mundhohle anpassen und so das Risi-
ko einer Zahnschddigung verringert ist. Spatel gibt es in ver-
schiedenen GréfSen, bei den gebogenen Spateln nach Macintosh
sind es z.B. 5 verschiedene GréBen: 0, 1, 2, 3 und 4
(» Abb. 4.11d). Zunehmend haufiger werden auch Laryngo-
skopspatel aus Kunststoff fiir den Einmalgebrauch verwendet
(» Abb. 4.13).
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Abb.4.11 Verwendung des konventionellen

Macintosh-Laryngoskops.

a Zusammengeklapptes Macintosh-Laryngo-
skop mit 3er-Spatel (in Einzelfdllen wird bei
Erwachsenen ein 4er-Spatel notwendig).

b Macintosh-Laryngoskop geoffnet. Wird der
Spatel aufgeklappt, dann beriihren sich 2
Kontaktpunkte (4 und 5 in » Abb. 4.10) und
das Lampchen leuchtet auf.

¢ Das Licht (des beim Offnen des Spatels im
Griffende leuchtenden Lampchens;

Abb. 4.10) wird lber Kaltlichtglasfasern bis
zur Spatelspitze geleitet. Die Spatelspitze
leuchtet auf.

. d Macintosh-Laryngoskop gedffnet, mit 5 ver-

schieden groRen Spateln.
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Abb.4.12 Konventionelles Laryngoskop mit geradem Spatel nach
Miller.

Abb. 4.13 Macintosh-Laryngoskopspatel aus Kunststoff fiir den
Einmalgebrauch.
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McCoy-Laryngoskop

Das relativ selten verwendete McCoy-Laryngoskop

(> Abb. 4.14) zeichnet sich durch eine bewegliche Laryngo-
skopspitze aus, die bei Bedarf angehoben werden kann. Da-
durch kann die Epiglottis angehoben und der Kehlkopf auch
unter schwierigen Intubationsbedingungen leichter eingestellt
werden.

Abb.4.14 McCoy-Laryngoskop.

Inzwischen stehen spezielle Laryngoskope fiir eine indirekte
Laryngoskopie (=indirekte Sichtbarmachung der Glottis) zur
Verfiigung (Ubersicht bei [119]; [93]; [115]). Diese Laryngosko-
pe verfiigen {iber einen kleinen Bildchip, der sich an der Unter-
seite des Laryngoskopspatels kurz hinter dessen Spitze (neben
dem Lichtaustritt) befindet. Die Bildbetrachtung ist entweder
auf einem LCD-Bilschirm (der auf den Handgriff des Laryngo-
skops aufgesteckt wird; z.B. bei C-MAC PM, McGrath Series 5;
McGrath MAC; McGrath PM) oder auf einem separaten Bild-
schirm méglich. Es wird dann von Videolaryngoskopie gespro-
chen. Bei Videolaryngoskopen handelt es sich um feste (nicht
zusammenklappbare) Laryngoskope. Am Monitor kann die ein-
gestellte Glottis betrachtet und das Einfiihren des Tubus durch
die Glottis genau verfolgt werden. Das Blickfeld auf den Kehl-
kopf ist bei Verwendung eines Videolaryngoskops wesentlich
grofBer als bei den konventionellen, direkten Laryngoskopen.
Widhrend der Blickwinkel bei der direkten Laryngoskopie ca.
10-15° betragt, ist dieser bei der Videolaryngoskopie auf ca.
50-60° erweitert. Die Einsehbarkeit der Glottis ist bei der direk-
ten Laryngoskopie regelhaft besser (Ubersicht bei [121]). Bei
unerwartet (!) schwierigen Intubationsverhdltnissen ohne di-
rekte Sicht auf die Glottis kann damit ,um die Ecke* auf den
Kehlkopfeingang gesehen werden. Es wird daher von einer indi-
rekten Laryngoskopie gesprochen. Das Traumatisierungsrisiko
bei der Intubation soll geringer sein als bei einer konventionel-
len Laryngoskopie.
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Videolaryngoskope werden vor allem zu Lehrzwecken (der In-
tubationsvorgang kann von mehreren Betrachtern auf dem
Bildschirm verfolgt werden) sowie bei unerwartet (1) schwieri-
gen Intubationen empfohlen. In manchen Kliniken werden sie
schon routinemiRig verwendet. Ofter werden sie auch bei er-
wartet schwierigen Intubationen verwendet, was aber u. U. ge-
fahrlich fir den Patienten sein kann, da nicht alle erwartet
schwierigen Intubationssituationen mit einem Videolaryngo-
skop gemeistert werden kénnen. Eine Intubation mittels eines
flexiblen Bronchoskops (Kap. 27.2.3) kénnen Videolaryngosko-
pe nicht (!) vollwertig ersetzen.

Es ist daher im Vorfeld zu kldren, ob eine videolaryngoskopi-
sche Intubation moglich oder eine Intubation unter Verwen-
dung eines flexiblen Bronchoskops ratsam erscheint (vgl. Kap.
27.1.5).

Das C-MAC-Videolaryngoskop (nach Berci-Kaplan; Fa. K.
Storz; » Abb. 4.15) verfiigt iiber Standard-Macintosh-Spatel
(Spatelgrofen 2, 3 und 4), iiber Standard-Miller-Spatel (GroRe 0
und 1) sowie iiber spezielle Spatel (D-Blade) fiir die schwierige
Intubation. Es gibt ein D-Blade fiir Erwachsene und auch ein
Modell fiir den pddiatrischen Bereich.

Bei Verwendung des D-Blades muss stets ein Tubus mit Fiih-
rungsstab verwendet werden. Dieser sollte in seiner Biegung
dem D-Blade angepasst werden.

Die C-MAC-Griff-und-Spatel-Einheiten sind aus Edelstahl. Op-
tional sind C-MAC-Spatel verfiigbar, die an der linken Seite eine
Fiihrungsrille fiir einen Absaugkatheter besitzen.

Das D-Blade weist eine sehr stark gebogene und angehobene
Spatelspitze auf (flir ausgepragten ,Blick um die Ecke®) und
kann ausschlieRlich fiir die indirekte Videolaryngoskopie ver-
wendet werden. Der Blickwinkel des D-Blade betragt 70°. Mit
den Macintosh- sowie den Miller-Spateln des C-MAC (und auch
z.B. dem McGrath MAC) kann sowohl eine direkte als auch
eine indirekte Laryngoskopie durchgefiihrt werden.

An der Unterseite dieser Laryngoskopspatel - kurz hinter der
Spatelspitze - erfolgt tiber einen Bildchip die Bildaufnahme. Ne-
ben dem Bildchip befindet sich an der Unterseite des Spatels
auch eine LED-Lichtquelle. In den Griff des Laryngoskops kann
ein Elektronikmodul eingesteckt werden, das die Bilder auf ei-
nen mobilen, hochauflésenden Monitor {ibertrigt. Das Elektro-
nikmodul ist tiber ein Verbindungskabel mit dem Monitor ver-
bunden. Das C-MAC-System ist innerhalb weniger Sekunden
einsatzbereit. Zum Beispiel wird nach dem Einschalten inner-
halb einer Sekunde ein automatischer WeiRabgleich durch-
gefiihrt. (Bei Bedarf kann auch ein manueller WeiRabgleich vor-
genommen werden.)

Das batteriebetriebene C-MAC-System ermdoglicht einen
zweistiindigen Einsatz. Der Monitor verfiigt (iber eine integrier-
te Speicherkarte, auf der Standbilder oder auch Videosequenzen
abgespeichert werden kdnnen. Der batteriebetriebene Monitor
verfiigt aufSerdem tiber die Mdglichkeit eines Netzanschlusses.
Das Videolaryngoskop C-MAC sowie das Elektronikmodul kén-
nen maschinell (in der Endoskopiewaschmaschine bei 65 °C)
oder auch manuell leicht wieder aufbereitet werden.

Neben dem C-Mac mit separatem Monitor steht inzwischen
auch ein besonders leicht transportables C-Mac-PM-Gerat zur
Verfiigung. PM steht fiir Pocket Monitor. Der Pocket-Monitor ist
an dem Elektronikmodul fixiert und - solange die Elektronik-
einheit in der Ladestation ist bzw. nicht in Benutzung ist -
bleibt der Minibildschirm neben dem Elektronikmodul herun-
tergeklappt. Nach Einstecken des Elektronikmoduls in den Spa-
tel wird der Monitor durch Hochklappen und Aufrichten einge-
schaltet (» Abb. 4.15f).

AuRer dem C-Mac-Videolaryngoskop stehen noch weitere,
dhnliche Geradte mit Bildchip im Bereich des Spatels wie z.B.
die verschiedenen Versionen des GlideScope, das McGrath Se-
ries 5 und das McGrath MAC zur Verfiigung (Ubersicht bei
[119]). Das GlideScope verfiigt iiber einen Laryngoskopiespatel,
der proximal stark (ca. 60°) nach oben gebogen ist.

Neben den Videolaryngoskopen stehen auch optische Syste-
me zur Verfligung, die an der Unterseite des Laryngoskopspa-
tels eine Linse besitzen und das Bild iiber Prismen oder Lichtlei-
ter (also nicht elektronisch) weiterleiten. Ein Beispiel ist das
Airtrag-Laryngoskop (Einmalartikel). Das Bild wird dabei iiber
ein Okular betrachtet, auf das ggf. auch ein Videosystem auf-
gesteckt oder angeschlossen werden kann, um das Bild auf
einem Monitor zu sehen.

Videolaryngoskope bzw. optische Laryngoskope zur indirek-
ten Laryngoskopie stellen - wie die Einfiihrung der Fiberbron-
choskopie oder der Larynxmaske - einen wichtigen Fortschritt
im Management des schwierigen Atemweges dar. Es ist aller-
dings festzustellen, dass diese Gerdte bei einem schwierigen
Atemweg nur dann gewinnbringend eingesetzt werden kdnnen,
wenn geniigend Routine damit besteht. Der Blick auf die Glottis
ist bei einem Videolaryngoskop zumeist deutlich besser als bei
der direkten Laryngoskopie.

Zumeist gelingt es gut, mit der Videolaryngoskopie elektro-
nisch ,,um die Ecke* auf den Kehlkopfeingang zu schauen, aber
manchmal gelingt es trotzdem nicht, den Tubus mechanisch
»um die Ecke* in die Trachea einzufiihren (Durchfiihrung der
Videolaryngoskopie vgl. Kap. 7.1.2).

Die Anwendung eines konventionellen Laryngoskops oder eines
Videolaryngoskops fiir die endotracheale Intubation wird in
Kap. 7.1.2 beschrieben.
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4.1.4 Magill-Zange

Hdufig wird bei der nasotrachealen Intubation unter Sicht eine
Fasszange benétigt, um den Tubus durch die Stimmritze dirigie-
ren zu konnen. Am gebrduchlichsten ist die Magill-Zange
(» Abb. 4.16), deren scherenférmiger Griff stark zur rechten Sei-
te gebogen ist, damit bei Gebrauch der Blick auf den Kehlkopf
frei bleibt. Sie liegt in verschiedenen Gréen vor. Fasszangen
wie die Magill-Zange werden manchmal auch beim Einfiihren
von Magensonden (falls dies unter laryngoskopischer Sicht not-
wendig sein sollte) eingesetzt. Falls mit der Magill-Zange ein
nasaler Endotrachealtubus durch die Glottis dirigiert wird, soll-

Abb.4.15 Videolaryngoskope.

a Transportable Einheit mit Videolaryngoskop
C-MAC (Fa. K. Storz, Tuttlingen) mit verschie-
denen SpatelgroRen, Spateltypen, Monitor
(und Videobronchoskop).

b C-MAC mit Macintosh-Spatel GroRe 3 fir die
indirekte sowie die direkte Laryngoskopie.

¢ Videolaryngoskop C-MAC mit stark geboge-
nem D-Blade fiir die ausschlieRlich indirekte
Laryngoskopie.

d Monitor des C-MAC-Systems zur Online-Beob-
achtung der Intubation bei der indirekten
Videolaryngoskopie; eingestellter Kehlkopf-
eingang auf dem Monitor.

e Videolaryngoskop King Vison mit Einweg-
Plastikiiberzieher fir Griff und Spatel. Dieses
Videolaryngoskop besitzt eine Einfthrrille fiir
den Tubus.

f Videolaryngoskop C-MAC PM (Pocket Monitor;
auf den Spatelgriff aufgesetzter Monitor).

te der Tubus moglichst nicht im Bereich des Cuffs mit der Zange
gefasst werden, da dieser sonst beschddigt werden kann.

4.1.5 Guedel-Tubus

Guedel-Tuben (» Abb. 4.17) sind Oropharyngealtuben, die z.B.
beim bewusstlosen Patienten in den Mund-Rachen-Raum ein-
gelegt werden, um ein Zuriickfallen der Zunge mit Verlegung
der oberen Luftwege zu verhindern (> Abb. 4.18a). Oft kommen
sie auch bei der Maskenbeatmung narkotisierter Patienten zum
Einsatz. Bei oral intubierten Patienten werden sie hdufig zusatz-
lich, als BeiRschutz fiir den Orotrachealtubus, eingelegt.



4.1 Instrumente fiir die endotracheale Intubation

Abb.4.16 Magill-Zange.

Guedel-Tuben werden wie in » Abb. 4.18b gezeigt in den
Mund eingefiihrt. Da sie zu einer starken Reizung der Rachen-
wand mit Husten, Wiirgen und Brechreiz fiihren konnen, diir-
fen sie erst eingefiihrt werden, wenn der Patient in ausreichen-

Abb.4.17 Guedel-Tubus.

‘ Abb.4.18 Guedel-Tubus.
a Situation ohne Guedel-Tubus: Verschluss der
(_\J oberen Luftwege durch zuriickfallende Zunge

und Einfiihren eines Guedel-Tubus.
Einflihren des Guedel-Tubus.

Situation bei richtiger GroRe.

Situation bei zu kleinem Gudel-Tubus.
Situation bei zu groRem Guedel-Tubus.

o on o

der Narkosetiefe ist und die Schutzreflexe sicher ausgeschaltet
sind. Aus denselben Griinden muss ein Guedel-Tubus bei der
Narkoseausleitung vor der Riickkehr der Reflexe wieder ent-
fernt werden.

7
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Abb.4.19 Standardgesichtsmasken mit aufblasbarem Randwulst (GroRe 3).
a Ansicht von seitlich unten.
b Ansicht von oben.
1=Konnektionsloch fiir Winkelstiick oder Beatmungsfilter (vgl. » Abb. 4.26 und » Abb. 7.2) bzw. fiir Beatmungsbeutel (» Abb. 85.4a,
» Abb. 85.4b), 2 =aufblasbarer Randwulst, 3 = Ventil
¢ Moderne Gesichtsmaske mit durchsichtigem Oberteil, um den Mund wahrend der Maskenbeatmung einsehen zu kdnnen.

Bei der Auswahl des Tubus ist auf die richtige Grof3e zu ach-
ten. Es stehen insgesamt neun verschiedene Gréen zur Ver-
fligung: 6, 5, 4, 3, 2, 1, 0, 00, 000. Die optimale Linge des Gue-
del-Tubus entspricht dem Abstand zwischen Mund und Kiefer-
winkel. Ist der Guedel-Tubus zu klein gewdhlt (» Abb. 4.18d),
kann es trotz Tubus zu einer Verlegung der oberen Luftwege
kommen. Ist der Guedel-Tubus zu grof3 (» Abb. 4.18e), kann die
Epiglottis vor den Kehlkopfeingang gedriickt werden, wodurch
der Kehlkopfeingang verschlossen wird und beim Beatmen Luft
in den Magen eingeblasen werden kann.

4.2 Gesichtsmaske

Bei Intubationsnarkosen und Narkosen unter Verwendung einer
Larynxmaske oder eines Larynxtubus werden die Patienten
normalerweise nach der Injektion des Einleitungshypnotikums
so lange {iber eine dicht um Mund und Nase geschlossene Ge-
sichtsmaske beatmet, bis die Larynxmaske oder der Larynxtu-
bus eingefiihrt werden kann bzw. bis sie relaxiert sind und die
endotracheale Intubation mdglich ist. Bei kurzen Narkosen
kann die Beatmung u.U. auch ganz iiber die Gesichtsmaske er-
folgen (Kap. 7.1.1).

Gesichtsmasken gibt es in verschiedenen GroRen. Sie beste-
hen meist aus schwarzem, griinem oder blauem antistatischen
Gummi (> Abb. 4.19). Fiir Erwachsene stehen, je nach Modell,
meist 3-4 Ausfithrungen zur Verfiigung. Fiir Sduglinge und
Kleinkinder werden zumeist sog. Rendell-Baker-Masken ver-
wendet (Kap. 61.3.2).

Die Anwendung einer Gesichtsmaske wird in Kap. 7.1.1 be-
schrieben.

4.3 Larynxmaske (Kehlkopfmaske)

Die Larynxmaske bietet eine gréere Sicherheit fiir den Patien-
ten und mehr Komfort fiir den Andsthesisten als die herkémm-
liche Gesichtsmaske. Durch den Einsatz einer Kehlkopfmaske
konnen (bei niichternen Patienten) die oberen Luftwege gesi-
chert und die Risiken einer endotrachealen Intubation vermie-
den werden. Die Larynxmaske wird oft auch als supraglottische
Atemwegshilfe (SGA/SGAW) bezeichnet, da sie den Kehlkopf ab-
deckt/umschlief3t. Streng anatomisch ist der Begriff ,supra“-
glottisch nicht korrekt, denn die Spitze der Larynxmaske kommt

unterhalb der Glottisebene zu liegen. Der Oberbegriff extraglot-
tische Atemwegshilfen (EGA/EGAW) umfasst die pharyngealen
Atemwegshilfen (z.B. Guedel-/WendI-Tubus; Kap. 4.1.5,
» Abb. 79.5), die supraglottischen Atemwegshilfen (Larynxmas-
ke), die Larynxtuben (Kap. 4.4) und 6sophageale Verschlusstu-
ben, z.B. Kombitubus (S.711)). Der Einsatz einer Larynxmaske
bietet sich hdufig anstelle einer Maskennarkose und oft alterna-
tiv zu einer endotrachealen Intubation an. Bereits wenige Jahre
nach ihrer Einfithrung 1988 hatte sich die Larynxmaske einen
festen Platz im andsthesiologischen Repertoire erobert. Inzwi-
schen wirbt z. B. einer der vielen Larynxmaskenhersteller damit,
dass allein eines seiner Larynxmaskenmodelle (LMA Unique;
s.u.) weltweit schon iiber 300 Millionen Mal eingesetzt wurde.
Die klassische Larynxmaske (1. Generation) besteht im Prin-
zip aus einem Plastikrohr, das mit einem gekiirzten Endotra-
chealtubus vergleichbar ist, jedoch unmittelbar vor dem Kehl-
kopfeingang endet. Am distalen Ende dieses Rohrs, das meist
aus Silikon oder PVC besteht, ist schrag eine ovale, leicht trich-
terformige kleine Maske angebracht, deren Randwulst iiber
eine Blockerzuleitung - dhnlich der Blockermanschette eines
Endotrachealtubus - aufgeblasen werden kann (> Abb. 4.20a).
Der geblockte Wulst der Larynxmaske legt sich trichterféormig
um den Kehlkopfeingang und dichtet diesen ab. Um ein Ein-
dringen und Einklemmen der Epiglottis in das Tubusende mit
dadurch bedingter Lumenverlegung zu verhindern, wird die
Miindung des Silikontubus bei vielen Modellen von 2 Langsste-
gen unterteilt (> Abb. 4.20b, » Abb. 4.20c). Am oberen Ende der
Larynxmaske befindet sich ein Konnektor fiir die Beatmungs-
schlduche oder den Beatmungsbeutel. Die LMA classic
(» Abb. 4.20a) und ihre Modifikationen (LMA unique, LMA Fle-
xible; Fa. Teleflex Medical GmbH; Kernen) stellen den Urtyp al-
ler supraglottischen Atemwegshilfen (1. Generation) dar und
sind die am besten untersuchten Larynxmaskentypen. La-
rynxmasken waren urspriinglich zur mehrfachen Verwendung
vorgesehen und daher vielfach dampfsterilisierbar. Da die LMA-
Vertriebsgesellschaft-GmbH eine maximal 40-malige Benut-
zung seiner wieder verwendbaren Larynxmasken empfiehlt,
scheint es aus haftungsrechtlicher Sicht sinnvoll, dass von jeder
wiederverwendbaren Larynxmaske dokumentiert wird, wie
hdufig sie verwendet bzw. wieder aufbereitet wurde [107].
1999 standen erstmals auch Larynxmasken aus PVC fiir den
Einmalgebrauch (LMA-Unique; LMA-Vertriebs-GmbH, Fa. Tele-
flex Medical GmbH; » Abb. 4.20d, » Abb. 4.20e, » Abb. 4.20g)
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Abb.4.20 Larynxmasken (Kehlkopfmaske).

Gesamtansicht der LMA classic fiir den Mehrfachgebrauch.
Ungeblockter LMA classic.

Geblockter LMA classic.

Larynxmaske fiir den Einmalgebrauch (LMA unique).

-~ anNn oo

eingefiihrt oder Sekret abgesaugt werden.

Larynxmaske (Fa. Ambu) fiir den Einmalgebrauch, die keine 2 Ldngsstege im Bereich des Maskenfilters aufweist.
Doppelliufige Larynxmaske ProSeal fiir den Mehrfachgebrauch. Uber das an der Maskenspitze endende Lumen kann ggf. eine Magensonde

g Einweg-Larynxmaske (LMA Supreme) mit integriertem Beischutz (<) und Kanal zur Magenabsaugung ( 1).

zur Verfiigung. Sie waren vor allem fiir Patienten mit hohem In-
fektionsrisiko (z.B. HIV-positive Patienten) gedacht. Als 2003
das Patent der LMA Classic auslief, boten zahlreiche Firmen re-
lativ billige Einweg-Larynxmasken an. Die meisten dieser LMA-
Kopien sind keine identischen Nachbauten und wurden groR-
tenteils ohne wissenschaftlichen Nachweis von Tauglichkeit
oder Sicherheit eingefiihrt [105]. Deren CE-Zertifikation gibt
keine Auskunft tiber Tauglichkeit und Sicherheit, sondern iiber
das verwendete Material [105]. Es gibt auch Larynxmaskenmo-
delle, die keine 2 Lingsstege im Bereich des Maskentrichters
aufweisen (> Abb. 4.20e). Die Preise fiir Einweg-Larynxmasken
sind inzwischen relativ niedrig, sodass in den meisten Kliniken
routinemdRig Einweg-Larynxmasken verwendet werden. So-
wohl die wieder verwendbaren Modelle LMA aus Silikon als
auch die Einweg-LMA-Modelle aus PVC (Fa. Teleflex Medical
GmbH) sind latexfrei.

Viele Larynxmaskenmodelle (z.B. LMA Unique; » Abb. 4.20d;
LMA Supreme, » Abb. 4.20g) gibt es zurzeit in den GroRen 1,
1,5,2,2,5,3,4,5und 6 (> Tab. 4.2).

Die Larynxmaske kommt mit den inneren Strukturen des La-
rynx nicht in direkte Beriihrung. Das Einfiihren einer La-
rynxmaske ist daher weniger invasiv als eine endotracheale In-
tubation.

Wird eine Larynxmaske bei Eingriffen in der HNO-Heilkunde,
Kieferchirurgie oder Ophthalmologie eingesetzt, muss der aus
dem Mund ragende Tubusteil der Larynxmaske meist aus ope-
rationstechnischen Griinden stark zur Seite abgeleitet werden.
Hierfiir sind spezielle Larynxmasken verfiigbar, deren flexibler
Tubusteil durch einen spiralférmigen Draht verstarkt ist - dhn-
lich wie ein konventioneller Woodbridge-Tubus (Kap. 4.1.1).
Diese Larynxmaskenmodelle werden als RT-Larynxmasken
(RT=,reinforced tube“) oder als flexible Larynxmasken (LMA-
Flexible) bezeichnet. Flexible Larynxmasken haben einen etwas
langeren Tubusteil. Da gleichzeitig das Innenlumen des Tubus-
teils geringer ist, sind die Atemwegswiderstinde etwas hoher.
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Tab. 4.2 Empfohlene LarynxmaskengréRen.

Koérperge-  Larynx- Lange Innen-  maxima- maximale

wicht des  masken-  des durch-  les Cuff-  GroRe des

Patienten  groRRe Tubus- messer Volumen Endotra-

[ka] teils [mm] [ml] chealtubus’
[em] [mm]

2-5 1 8 5,25 4 3,5

5-10 1,5 10 6,1 7 4

10-20 2 11 7 10 4,5

20-30 2,5 12,5 8,4 14 5

30-50 3 16 10 20 6 (mit Cuff)

50-70 4 16 10 30 6 (mit Cuff)

70-100 5 18 10 40 7 (mit Cuff)

>100 6 18 11,5 50 7 (mit Cuff)

maximale Gro-  GroRen GroRen GroRen GroRen
Re des Fiber- der LMA der LMA  der LMA  der LMA
bronchoskops?  Supreme, ProSeal®  Flexible>  Fastrach3
[mm] LMA Unique,
LMA Classic
Ambu?
2,7 + + = =
3 + + = -
3,5 + + + -
4 + + + -
5 + + + +
5 + + + +
7,3 + + + +
7.3 + - + -

" max. TubusgroRe, die durch die Larynxmaske endotracheal eingefiihrt werden kann
2 max. GroRe des Fiberbronchoskops, (iber das der entsprechende Tubus platziert werden kann

3 verfligbare (+) und nicht verfligbare (=) GroRen

Die flexiblen Larynxmasken liegen in den Grofen 2, 2,5, 3, 4, 5
und 6 vor.

Detailwissen ]

Intubationslarynxmaske

Die sog. Intubationslarynxmasken (ILM; Fastrach; Fa. LMA-Ver-
triebs-GmbH, Windhagen) sind vor allem fiir Situationen ge-
dacht, in denen wegen Intubationsproblemen anstatt eines En-
dotrachealtubus eine Larynxmaske verwendet werden soll
([112], [113]). Durch diese Intubationslarynxmaske kann dann
ggf. relativ leicht ein Tubus blind bis in die Trachea vorgescho-
ben werden (Kap. 27.3.3). Wéhrend konventionelle Larynxmas-
ken am distalen Ende des Tubusteils meist zwei beidseitig fi-
xierte Langsstege aufweisen, besitzt die Intubationslarynxmas-
ke nur einen einzelnen Steg mit einem freibeweglichen Ende,
das beim Vorschieben eines Tubus angehoben werden kann

(s. » Abb. 27.12c). Inzwischen ist die Intubationslarynxmaske
auch mit einem integrierten optischen System (bestehend aus
integrierter Kamera und kleinem Bildschirm) erhdltlich (LMA-
CTrach; s. » Abb. 27.12e). Mit diesem Modell kann ein Endo-
trachealtubus durch die Larynxmaske unter ,Sicht“ durch die
Glottis eingefiihrt werden, was insbesondere bei schwierigen
anatomischen Verhaltnissen von Vorteil sein kann [126]. Treten
akute Intubationsprobleme auf und ist keine Intubations-
larynxmaske sofort greifbar, so soll eine tibliche Larynxmaske
eingefiihrt werden. Damit gelingt es ebenfalls relativ haufig,
den Atemweg zu sichern (S.719). Eine eventuelle Intubation
durch die Larynxmaske sollte dann unter Verwendung eines
flexiblen Bronchoskops (S.719) erfolgen. Dieses Vorgehen wird
inzwischen der Verwendung einer Intubationslarynxmaske zu-
meist vorgezogen.

Seit 2001 gibt es auch doppelldufige Larynxmasken (2. Gene-
ration) fiir den Mehrfachgebrauch (maximal 40-malige Benut-
zung) (LMA ProSeal; » Abb. 4.20f). Das zweite Lumen dieser su-
praglottischen Atemwegshilfen der 2. Generation endet an der
Spitze des trichterformigen Maskenwulstes, die im Osophagus-
eingang zu liegen kommt. Uber dieses zweite Lumen kann ggf.

(mit hoher Erfolgsquote; [92]) eine Magensonde vorgeschoben
und Sekret abgesaugt werden. Diese Maske enthdlt im Tubusteil
einen fest integrierten Beischutz. Wahrend bei iiblichen La-
rynxmasken nur der dullere Rand des Cuffs aufblasbar ist, ist
bei der LMA ProSeal auch die dorsale Oberfldche aufblasbar
(dorsaler Cuffanteil). Dadurch kommt es zu einem festen Kon-
takt mit der hinteren Rachenwand und zu einem besseren Ab-
dichten im Bereich des Kehlkopfeingangs. Da dieser Larynxmas-
kentyp hierdurch einen hoheren Leckage-Druck aufweist
([103]; [92]), scheint er fiir eine kontrollierte Beatmung besser
geeignet zu sein als Larynxmaskentypen der 1. Generation
[103]. Fiir die konventionelle LMA wird oft ein Verschlussdruck
von ca. 20 mbar und fiir die LMA ProSeal ein Verschlussdruck
von ca. 32 mbar angegeben. Die LMA ProSeal wurde daher auch
schon bei laparoskopischen Eingriffen (in der Gyndkologie), bei
denen regelhaft Beatmungsdriicke {iber 20 mbar auftreten, als
praktikable Alternative zur endotrachealen Intubation bezeich-
net [118]. Auch bei Laparotomien wurde die Anwendung der
LMA ProSeal erfolgreich untersucht [91]. Es wurde auch schon
versucht, LMA ProSeal bei nicht niichternen Patienten einzuset-
zen. Dieser Trend, die Indikationen fiir den Einsatz der LMA
ProSeal zunehmend auszuweiten, wird jedoch nicht allgemein
fiir sinnvoll erachtet (vgl. Diskussion (S.233)). Beim Einsatz
einer LMA ProSeal bei nicht niichternen Patienten (z.B. im Rah-
men einer Appendektomie) sind schon schwere Aspirationen
beschrieben worden [120], sodass dieses Vorgehen nicht emp-
fohlen werden kann. Beziiglich Dauer und Schwierigkeit der
Platzierung sowie der fiberoptischen Positionsbewertung und
beziiglich Verletzungspotenzial oder postoperativer Beschwer-
den wird die LMA ProSeal z.T. als vergleichbar zur Standard-
larynxmaske bezeichnet [92]. Oft wird allerdings auch fest-
gestellt, dass die LMA ProSeal schwieriger zu positionieren sei
und die erfolgreiche und korrekte Platzierungsrate beim ersten
Versuch etwas geringer ist als bei der konventionellen LMA.
Inzwischen steht mit der LMA Supreme (> Abb. 4.20g) -
ebenfalls eine supraglottische Atemwegshilfe der 2. Generation
- auch eine doppelldufige Larynxmaske fiir den Einmal-
gebrauch zur Verfiigung. Bei der LMA-Supreme wurden Merk-
male der Intubationslarynxmaske (starrer, stark gebogener
Schaft) tibernommen, um eine Platzierung zu ermdglichen,



4.4 Larynxtubus

ohne dass mit dem Zeigefinger in den Mund des Patienten ein-
gegangen werden muss. Sie soll einen Verschlussdruck von bis
27 cmH,0 aufweisen und wird z.T. auch fiir erweiterte Indika-
tionen (verminderte thorakale Compliance, leichte bis modera-
te Adipositas, abdominelle Eingriffe, Cholezystektomie, gering-
fiigige Bedenken wegen eines Regurgitationsrisikos, gyndkolo-
gische laparoskopische Routineeingriffe und selbst bei niichter-

Detailwissen

I-gel-Larynxmasken

Inzwischen stehen mit den sog. i-gel-Larynxmasken (Fa. Intersur-
gical) etwas andere Larynxmaskenmodelle zur Verfligung, die an-
statt eines aufblasbaren Maskentrichters einen nicht aufblasbaren
Trichter aus weichem gelartigem, transparentem und thermo-
plastischem (latexfreiem) Elastometer besitzen. Das Risiko even-
tueller Druckschadigungen durch den Maskentrichter soll gerin-
ger als bei Larynxmasken mit aufblasbarem Trichter sein. Die i-
gel-Larynxmaske besitzt einen eingebauten BeiRkeil sowie eine
Quermarkierung am Schaftteil, die normalerweise im Bereich der
Zahnreihe zu liegen kommen sollte. Zum Einfiihren der i-gel-La-

nen Patienten in Bauchlage) beworben (was nicht auf die Zu-
stimmung des Autors dieses Buches stoRt; vgl. Diskussion zu
Larynxmaske und Bauchlage (S.233)). Die Einfiihrzeit (vom
Greifen der Larynxmaske bis zur Konnektion mit dem Narkose-
gerdt) wird bei Kindern mit 5 Sekunden und die Erfolgsrate
beim ersten Platzierungsversuch wird mit 95% angegeben
[109].

rynxmaske wird sie am proximalen Ende gefasst und die Spitze
wird entlang des harten Gaumens vorgeschoben. Es braucht hier-
bei nicht mit dem Finger in den Mund des Patienten eingegangen
werden. Der Maskentrichter besitzt keine Ldngsstege (S.72). Die
i-gel-Larynxmasken liegen in den GroéRen 1 (fiir 2-5 kgKG), 1,5
(fiir 5-12kgKG, 2,0 (fiir 10-25kgKG), 2,5 (fiir 25-35kgKG), 3
(fir 30-60 kgKG), 4 (fiir 50-90 kgKG) und 5 (fiir>90 kgKG) vor.
Durch eine 3er, 4er bzw. 5er i-gel-Larynxmaske kann ggf. maxi-
mal ein 6er, 7er bzw. 8er Endotrachealtubus mit Cuff vorgescho-
ben werden.

Die Handhabung (v.a. das Einfiihren) einer Larynxmaske wird
in Kap. 7.1.3 beschrieben.

4.4 Larynxtubus

Seit 1999 ist auch ein sog. Larynxtubus (LT) erhdltlich (VBM
Medizintechnik, Sulz; » Abb. 4.21), der bei niichternen Patien-
ten als Alternative zum Endotrachealtubus oder zur La-

Detailwissen

Larynxtubus

Ein Larynxtubus ist schneller und leichter zu platzieren als eine La-
rynxmaske und bei Larynxtuben werden von den Patienten selte-
ner postoperative Beschwerden (z. B. Halsschmerzen) angegeben
[129]. Der Larynxtubus kommt inzwischen in der Notfallmedizin
(aufgrund der leicht erlernbaren Platzierung) haufiger (nach Mei-
nung des Autors zu hdufig) zum Einsatz, v. a. durch Kollegen, die
keine Andsthesisten sind. Aufgrund seiner leichten Positionierung
und geringer Erfahrung mit der schwierigen, aber sicheren endo-
trachealen Intubation wird er von diesen Notfallmedizinern oft
als (relativ schlechte) Alternative zu einem Endotrachealtubus bei
einer unerwartet ,schwierigen® Intubation eingesetzt. Es dauerte
nach einer Studie lediglich ca. 11 Sekunden, bis die Patienten
mittels Larynxtubus erfolgreich beatmet werden konnten [125].
Bei den Larynxtuben gibt es autoklavierbare, wieder verwendbare
Silikonmodelle (LT) sowie Einwegartikel aus PVC (LT-D). Larynxtu-
ben des Modells LT liegen in 7 verschiedenen GroéRen vor
(» Tab. 4.3). Larynxtuben bestehen aus Silikon und weisen einen
groRBen Pharynx-Cuff auf, der im Naso- und Oropharynx geblockt
wird und einen kleineren Osophageal-Cuff, der im Osophagusein-
gang geblockt wird. Beide Cuffs werden Uber einen gemein-
samen Fillschlauch geblockt. Auf einer mitgelieferten Blocker-

rynxmaske angeboten wird. In Andsthesieabteilungen kommt
der Larynxtubus bisher noch relativ selten zur Anwendung. Zu-
meist wird hier die Larynxmaske bevorzugt. Der Larynxtubus
ist nach Meinung des Autors dieses Buches keine ebenbiirdige
Alternative zur (besseren) Larynxmaske.

Die Handhabung (v. a. das Einfiihren) eines Larynxtubus wird
im Kap. 7.1.4 beschrieben.

spritze ist farblich markiert (entsprechend der Konnektorfarbe;
» Tab. 4.3), mit wie viel Milliliter der Cuff geblockt werden soll.
Zwischen den beiden Cuffs befindet sich auf Hohe des Larynx die
Tubusoéffnung. Inzwischen gibt es auch doppellumige Larynxtu-
ben (vergleichbar den doppelldufigen Larynxmasken; Kap. 4.3),
die noch ein zweites Lumen besitzen, iber das eine Magensonde
vorgeschoben und der Magen entlastet werden kann (LTS Il = wie-
der verwendbares Modell aus Silikon; LTS-D =Einmalartikel aus
PVC). Die wieder verwendbaren Modelle (LT und LTS Il) kénnen -
wie Larynxmasken - nach entsprechender Reinigung und Sterili-
sation erneut eingesetzt werden.

Die doppelldufigen Larynxtuben lassen sich leicht platzieren,
die Erfolgsrate beim ersten Versuch wurde mit ca. 97 % angege-
ben [104]. Larynxtuben weisen einen relativ hohen Leckage-Druck
von ca. 30 mbar auf (vergleichbar einer LMA ProSeal; Kap. 4.3).
Bereits wenige Jahre nach der Markteinfiihrung des Larynxtubus
versuchten auch andere Firmen Modifikationen dieses Larynxtu-
bus am Markt zu positionieren [88].

An einen Larynxtubus kann das Winkel- bzw. Y-Stlick des Beat-
mungssystems bzw. ein Beatmungsfilter (vgl. » Abb. 4.26 und
» Abb. 4.27) konnektiert werden - genauso wie an eine La-
rynxmaske oder einen Endotrachealtubus.
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Tab. 4.3 Empfohlene LarynxtubengroRen.

Korperge-  Patient Larynx- empfohle-  Konnek- GroRen des LT GroRen des LT-D  GroRen des LTS I GroRen des LTS-D

wicht oder tuben-  nes Volu- torfarbe (einlumig, wie-  (einlumig, (zweilumig, Ab- (zweilumig, Ab-

Korper- groBe  men zum der verwendbar| Einwegartikel| saugmoglichkeit, saugmoglichkeit;

groRe des Blocken autoklavierbar)! . disposab- Lsuction“=S, wie- ,suction“=S,

Patienten [ml] le“=D)1! der verwendbar/ Einwegartikel|
autoklavierbar) ! disposable“=D)

<5kg Neugebore- 0 10 transpa- + + - -

ne rent

5-12kg Babys 1 20 weild + + = =

12-25kg Kinder 2 35 griin + + - -

125- Kinder 2,5 45 orange + + + -

150cm

<155cm Erwachsene 3 60 gelb + + + +

155- Erwachsene 4 80 rot it 4 & W

180cm

>180cm Erwachsene 5 90 violett 4 i i %

1 verfiigbare (+) und nicht verfiigbare (-) GréRen (Fa. VBM Medizintechnik GmbH)

4.5 Narkoseapparat

Zur Durchfiihrung einer Narkose stehen neben den intravends
zu verabreichenden Medikamenten (Kap. 5.2) auch sog. Inhala-
tionsandsthetika (Kap. 5.1) zur Verfiigung. Inhalationsandsthe-
tika sind Gase (z.B. Lachgas, Xenon) oder Dampfe von leicht
verdampfbaren Fliissigkeiten (z.B. Isofluran, Sevofluran oder
Desfluran), die {iber das Einatmungs-(Inspirations-)Gemisch
dem Patienten zugefiihrt und {iber die Lungen ins Blut auf-
genommen werden. Mit einem Narkosegerdt kann ein ver-
dampfbares Inhalationsandsthetikum verabreicht werden und
auflerdem kann der Patient damit auch manuell oder maschi-
nell beatmet werden. Inzwischen werden hdufig total intrave-
nose Andsthesien durchgefiihrt, d.h., simtliche Narkosemedi-
kamente werden intravends appliziert (Kap. 7.2). Das Narkose-
gerdt dient dann nur noch zur Beatmung des Patienten. Inzwi-
schen stehen erste Narkosegerdte zur Verfiigung, die auf
Waunsch bereits mit integrierten Spritzenpumpen fiir eine kon-
tinuierliche intravendse Medikamentengabe ausgeriistet sind
(z.B. Zeus-Narkosegerdt; Fa. Drager; vgl. » Abb. 4.49).

Die Verabreichung des Einatmungs- bzw. Inspirations-
gemischs kann bei einem Narkosegerat nach vier verschiedenen
Prinzipien erfolgen, dementsprechend werden folgende Nar-
kosesysteme unterschieden:

« offene Narkosesysteme

e halboffene Narkosesysteme

e halbgeschlossene Narkosesysteme
e geschlossene Narkosesysteme

4.5.1 Narkosesysteme

- Das offene und das halboffene Narkosesystem stellen histori-
Abb.4.21 Larynxtubus. sche und inzwischen obsolete Systeme dar. Moderne Narkose-
gerdte funktionieren entweder nach dem halbgeschlossenen
oder dem (quasi) geschlossenen System.

76



4.5 Narkoseapparat

Detailwissen

Offenes und halboffenes System

Offene Narkosesysteme

Beim offenen Narkosesystem atmet der Patient Luft aus der Um-
gebung ein. Das Ausatemvolumen wird wieder vollstandig in die
Umgebung abgegeben. Der Einatemluft wird ein Inhalationsands-
thetikum zugemischt.

Bekanntestes Beispiel fiir die Anwendung eines offenen Sys-
tems ist die friiher Gbliche Ethertropfnarkose mithilfe einer
Schimmelbusch-Maske. Diese bestand aus einem mit Mull be-
spanntem Metallrahmen, der dem spontan atmenden Patienten
tiber Mund und Nase gelegt wurde (> Abb. 4.22). Der Ether wur-
de auf den Mull getropft, und die dabei entstehenden Ether-
ddmpfe wurden vom Patienten mit eingeatmet.

Das offene Narkosesystem hat nur noch historische Bedeutung.

Halboffene Narkosesysteme

Beim halboffenen System gelangt das gesamte Ausatemgas in
den freien Raum (oder die Absaugung). Der Frischgasfluss muss
bei einem Inspirations- zu Exspirationsverhaltnis (vgl. Kap. 4.5.2)
von z.B. 1:1 (Inspirationszeit nur V5 des Atemzyklus) bzw. 1:2 (In-
spirationszeit nur %5 des Atemzyklus) mindestens das 2- bzw.
3-Fache des Atemminutenvolumens betragen) und ist damit sehr
hoch. Dem Einatmungsgemisch aus Sauerstoff plus Luft (bzw.
Lachgas) wird noch ein verdampfbares (volatiles) Inhalationsands-
thetikum (Kap. 5.1) zugemischt.

Die Frischgase sind stets relativ kalt (meist haben sie Zimmertem-
peratur). AuBerdem sind sie — zur Vermeidung einer Korrosion der
zentralen Gasleitungen und Gasflaschen, aus denen sie bezogen
werden - auch sehr trocken [114]. Daher mussen diese Inspirations-
gase im Tracheobronchialsystem stark angewarmt und angefeuch-
tet werden. Da das Exspirationsgemisch im halboffenen System voll-
standig verworfen (s. 0.) wird, ist damit ein erheblicher Warme- und
Feuchtigkeitsverlust des Korpers verbunden. Die eingeatmeten Nar-
kosegase kénnen so schnell zu einer Austrocknung und Schédigung
des Flimmerepithels im Tracheobronchialsystem fiihren. Beispiel fiir
ein halboffenes Narkosesystem war das Kuhn-System. Dieses friiher
in der Kinderandsthesie weitverbreitete System bestach durch seine
unkomplizierte Konstruktion (> Abb. 4.23). Durch den Verzicht auf
jegliche Ein- und Ausatmungsventile wurde ein minimaler Atem-
wegswiderstand erreicht.

Halboffene Narkosesysteme kommen inzwischen nicht mehr
zum Einsatz.

Bei der manuellen Beatmung mit dem Kuhn-System wurde das
Ausflussloch am Beutel mit dem Daumen verschlossen und der Beu-
tel etwas komprimiert (> Abb. 4.23a). Wahrend der passiven Exspi-
ration wurde das Ausflussloch wieder freigegeben (> Abb. 4.23b).

Abb.4.22 Offenes Narkosesystem. Auftropfen von Ether auf eine
mit Mull bespannte Schimmelbusch-Maske.

Abb.4.23 Manuelle Beatmung mit dem (historischen) Kuhn-System.

a Inspiration, Verschluss des Ausflusslochs am Beutel und leichte Kompression des Beatmungsbeutels (dadurch Blahung der Lunge).

b Exspiration, Freigabe des Ausflusslochs (dadurch Ausatmung).
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Halbgeschlossene Narkosesysteme

Beim halbgeschlossenen System wird ein Teil des Exspirations-
volumens als Uberschussgas in die zentrale Absaugvorrichtung
abgegeben. Der andere Teil des Exspirationsvolumens wird -
nach Herausfiltern des darin enthaltenen Kohlendioxids mittels
eines CO,-Absorbers - wieder eingeatmet. Zusdtzlich erhalt der
Patient bei der Einatmung noch Frischgas aus einem Reservoir
(Gasflasche oder zentrale Gasversorgungsanlage).

Aufgrund dieser teilweisen Riickatmung des Exspirations-
gemischs geniigt ein wesentlich geringerer Frischgasfluss als
beim halboffenen System (s.o0.). Oft werden hierbei> 31 Frisch-
gas/min (High-Flow-System (S.81)) verabreicht, es reichen aber
auch ca. 11/min (Low-Flow-System (S.239)) oder gar nur 0,51/
min (Minimal-Flow-System) aus. Der Frischgasfluss ist beim
halbgeschlossenen System normalerweise deutlich geringer als
das Atemminutenvolumen.

Das Riickatmungsvolumen ldsst sich beim halbgeschlossenen
System folgendermaRen errechnen:

Riickatmungsvolumen = Atemminutenvolumen minus
Frischgasvolumen.

Beispiel: Bei einem Atemminutenvolumen von 7 I/min und
einem Frischgasfluss von 3 |/min (bzw. 1 oder 0,5 |/min) be-
tragt die Riickatmung also 4 I/min (bzw. 6 oder 6,5 |/min).

Der Wdarme- und Feuchtigkeitsverlust des Korpers iiber die
Lungen ist durch die (grofSteils) stattfindende Riickatmung ge-
ringer als beim halboffenen System. Auch der Verbrauch an vo-
latilem Andsthetikum ist (deutlich) geringer, weil das (grof3-
teils) riickgeatmete Ausatmungsgemisch noch das volatile Inha-
lationsandsthetikum in relativ hoher Konzentration enthdlt. Da-
mit konnen Kosten gespart und die Belastung der Umwelt mit
Narkosegasen vermindert werden. Diese Vorteile der Riick-
atmung werden schon dann klinisch relevant, wenn mindes-
tens 50% des Exspirationsvolumens nach der CO,-Absorption
zuriickgeatmet werden, also der Frischgasfluss weniger als 50 %
des Atemminutenvolumens betrdgt. Als Nachteil des halb-
geschlossenen Narkosesystems ist vor allem der durch die Rich-
tungsventile und den CO,-Absorber erhdhte Atemwegswider-
stand zu nennen.

Durch Erhéhung des Frischgasflusses z.B. kurz vor Ende der
Operation kann die Riickatmung (entsprechend der obigen For-
mel) vermindert und das verabreichte, ggf. noch in hoher Kon-
zentration im Exspirationsgemisch enthaltene volatile Inhalati-
onsandsthetikum schneller ausgewaschen werden, d. h., die Ab-
flutungsphase wird beschleunigt. Wird der Frischgasfluss aus-
nahmsweise hoher als das Atemminutenvolumen eingestellt, so
wird der Patient im Prinzip mit reinem Frischgas beatmet und
die gesamte Ausatemluft als Uberschussgas aus dem System ab-
geleitet. Unter funktionellem Aspekt liegt dann ein halboffenes
System vor.

Alle gebrduchlichen Narkosegerdte arbeiten nach dem Prinzip
des halbgeschlossenen Systems und sind als Kreissysteme kon-
struiert (hochmoderne Narkosegerdte kénnen ggf. noch auf das
geschlossene System (S.82) umgeschaltet werden).

Konventionelles Kreissystem

Beim halbgeschlossenen Narkosesystem (bzw. beim geschlosse-
nen Narkosesystem) wird das ausgeatmete Gasvolumen teilwei-
se (bzw. vollstdndig) wieder zum Patienten zuriickgeleitet. Das
hierfiir notwendige Schlauchsystem wird als Kreissystem be-
zeichnet. Da die gebrduchlichen Narkoseapparate alle nach dem
Prinzip des halbgeschlossenen Systems arbeiten, soll das Funk-
tionsprinzip des Kreissystems anhand dieses Systems beschrie-
ben werden (> Abb. 4.24). Aus didaktischen Griinden erfolgen
die Erkldrungen anhand eines konventionellen Kreissystems
(Kreissystem 9; Fa. Drdger), an dem die Einzelkomponenten
noch gut erkennbar sind und die Funktionsweise verstandlich
ist. Moderne Kreissysteme sehen anders (schwer durchschau-
bar) aus (vgl. » Abb. 4.24b =modernes Kompaktatemsystem Co-
sy des Fabius- oder Primus-Gerdtes; vgl. » Abb. 4.24c,
» Abb. 4.24d = Atemsystem des Zeus-Gerdtes), sie funktionieren
aber immer noch nach den nachfolgend beschriebenen Prinzi-
pien.

Das vom Patienten ausgeatmete Gas stromt {iber den Exspira-
tionsschlauch und das Exspirationsventil ab. Ein eingebautes
Volumeter misst das Ausatemvolumen. Ein Manometer zeigt
die wdhrend des Atemzyklus auftretenden Driicke im Kreissys-
tem an. Die frither tiblichen mechanischen Manometer sind
heute fast ausnahmslos durch elektronische Manometer er-
setzt, die den im Exspirationsschenkel gemessenen Druck im
Display des Beatmungsgerdtes (vgl. » Abb. 4.38, » Abb. 4.49)
oder eines separaten Gerdtes wiedergeben. Inzwischen sind
mechanische Manometer nicht mehr fiir die maschinelle, son-
dern hochstens noch fiir die manuelle Beatmung zugelassen.
Bei Verwendung eines modernen elektronischen Manometers
ist anstelle des mechanischen Manometers nur noch ein ent-
sprechender Druckaufnehmer (2 in » Abb. 4.24; vgl. auch
» Abb. 4.35b) in das Kreissystem eingebaut. Exspirations-
schlauch und -ventil, Volumeter und Manometer werden zu-
sammen als Ausatem- oder Exspirationsschenkel bezeichnet.

Beim halbgeschlossenen System wird ein (meist) kleinerer
Teil des Ausatemvolumens in eine zentrale Absaugvorrichtung
geleitet. Der andere, (meist) grofRere Teil wird, nach Herausfil-
tern des enthaltenen Kohlendioxids durch die CO,-Absorber,
tiber das Inspirationsventil und den Inspirationsschlauch wie-
der dem Patienten zugefiihrt. CO,-Absorber, Inspirationsventil
und Inspirationsschlauch werden zusammen als Einatmungs-
oder Inspirationsschenkel bezeichnet. Die CO,-Absorber kénn-
ten im Prinzip auch im Exspirationsschenkel eingebaut werden.
Aus 6konomischen Gesichtspunkten ist es jedoch nicht sinnvoll,
das gesamte Exspirationsvolumen vom Kohlendioxid zu befrei-
en und danach einen groRen Teil dieses CO,-freien Ausatemvo-
lumens in die Absaugung zu leiten. Bei Integration des CO,-Ab-
sorbers in den Inspirationsschenkel wird nur der tatsdchlich
riickgeatmete Anteil des Exspirationsvolumens vom Kohlen-
dioxid befreit. CO,-Absorber sind daher immer im Inspirations-
schenkel integriert.

Der riickgeatmete Anteil , kreist“ also in dem System zum Pa-
tienten zuriick, weshalb das beschriebene System als ,Kreissys-
tem“ bezeichnet wird.

Voraussetzung fiir die vollstdndige Trennung von In- und Ex-
spirationsschenkel ist die exakte Funktion des Inspirations-
und des Exspirationsventils (> Abb. 4.25a, b). Es handelt sich
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Abb.4.24 Kreissysteme.

a Konventionelles Kreissystem eines dlteren Narkoseapparats fiir Erwachsene (Kreissystem 9; Fa. Drager, Liibeck).
1=mechanisches Volumeter (vgl. auch » Abb. 4.35a), 2 =Druckabnehmer fiir elektronisches Manometer (vgl. Text und » Abb. 4.35b), 3 =CO,-
Absorber, 4= Inspirationsventil, 5= Exspirationsventil, 6 =Beatmungsbeutel, 7 = Frischgasleitung, die vor dem CO,-Absorber an das Kreissystem
angeschlossen ist, 8 =zugeschraubter Anschlussstutzen (vgl. auch » Abb. 4.39), an dem alternativ die Frischgasleitung (7) konnektiert werden
konnte. Damit wiirde das Frischgas hinter dem Absorber in das Kreissystem eingeleitet (dieses sollte jedoch nicht gemacht werden; vgl. Text).
9 = Sauerstoffmessgerat mit Sensor (10) im Inspirationsschenkel, 11 =Anschluss fiir Gasriickfiihrung (des fiir die Messung der Atemgaskonzen-
trationen abgesaugten Gasgemischs; vgl. auch » Abb. 4.35b)

b Modernes Kreissystem: Kompaktatemsystem (Cosy-System) des Fabius- und Primus-Gerates.

1 =Frischgaszufiihrung, 2 = Inspirationsventil, 3 = Inspirationsschlauch, 4 = Exspirationsschlauch, 5= Exspirationsventil, 6 = APL-Ventil, 7= Anschluss

fiir PEEP-Ventil (und P-Max), 8 = Anschluss fiir APL-Bypassventil, 9 = Frischgasentkopplungsventil, 10 =Schlauch fiir Gasabsaugung)

Geschlossenes Atemsystem des Zeus-Gerdtes.

d Geoffnetes Atemsystem des Zeus-Gerates.
1 =Stutzen fiir Exspirationsschlauch, 2 = Exspirationsventil, 3 = Flow-Ventil, 4 = Spontanatmungsventil, 5 = Closed-Ventil, 6 = Riickschlagventil fiir die
Anadsthesiegasfortleitung, 7 =Zusatzluftventil, 8 = Sicherheitsventil, 9 = Inspirationsventil, 10 = APL-Ventil, 11 =Stutzen fiir Handbeatmungs-
schlauch/ beutel, 12 = Stutzen fiir Inspirationsschlauch.

[a}

um relativ leichtgdngige Plittchenventile. Ihre Wirkungsweise Wird der Patient mit Uberdruck (maschinell oder manuell)

ldsst sich wie folgt beschreiben: beatmet, erhoht sich - vom Patienten aus gesehen - der

o Inspiration: Atmet der Patient spontan ein und saugt das In- Druck distal des Einatmungs- bzw. Ausatmungsventils. Da-
spirationsgemisch an, entsteht - vom Patienten aus gesehen - durch wird das Inspirationsventil ge6ffnet und das Exspirati-
im Inspirations- und Exspirationsschenkel ein Unterdruck onsventil verschlossen. Das Atemhubvolumen kann iiber den
proximal des Einatmungs- bzw. Ausatmungsventils. Dadurch Inspirationsschenkel zum Patienten strémen.
offnet sich das Inspirationsventil und das Exspirationsventil o Exspiration: Bei der (aktiven oder passiven) Ausatmung sind
schlief3t sich: Der Patient kann {iber den Inspirationsschenkel die Druckverhaltnisse iiber dem Inspirations- und dem Exspi-
einatmen. rationsventil umgekehrt. Das Inspirationsventil wird durch
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Abb.4.25 Ventile im Kreissystem.
a Inspirationsventil.
b Exspirationsventil.

den positiven Druck proximal des Inspirationsventils ver-
schlossen, das Exspirationsventil wird durch den proximal
herrschenden Uberdruck gedffnet: Das Exspirationsgemisch
kann iiber den Exspirationsschenkel abstrémen.

Wurde beim Zusammenbau des Kreissystems das Plittchen des
Inspirationsventils vergessen oder schliefSt es unzureichend,
kann das Atemgemisch bei der Exspiration auch {iber den Inspi-
rationsschenkel abstromen. Das Volumeter, mit dem das durch
den Exspirationsschenkel stromende Volumen gemessen wird,
zeigt ein zu geringes Ausatemvolumen an. Fehlt dagegen das
Pldttchen des Exspirationsventils bzw. schliefSt es nicht richtig,
stromt bei der Inspiration auch Inspirationsgemisch tiber den Ex-
spirationsschenkel zum Patienten. Sollte im Exspirationsschenkel
noch ein mechanisches Volumeter eingebaut sein (> Abb. 4.35a),
dann lduft dieses wahrend der Inspiration riickwarts.

Das Kreissystem besitzt im Nebenschluss einen Ausgleichs-
beutel, der bei Spontanatmung akute Volumenschwankungen
im Kreissystem auffangt. Durch die Reservoirfunktion des Aus-
gleichsbeutels wird sichergestellt, dass der spontan atmende
Patient auch bei einem plétzlichen tiefen Atemzug (schnellerer
Inspirationsstrom als Frischgasfluss) geniigend Inspirations-
volumen erhdlt. Dieser Beutel wird auch Beatmungsbeutel ge-
nannt, da mit ihm (durch rhythmische Kompressionen) auch
manuell beatmet werden kann.

Der Inspirationsschlauch und der Exspirationsschlauch wer-
den iiber ein Winkelstiick (,Maskenkriimmer“) verbunden
(» Abb. 4.26). An dieses Winkelstiick kann z.B. eine Gesichts-
maske, ein Endotrachealtubus, eine Larynxmaske (oder ein La-
rynxtubus) direkt oder {iber einen dazwischengeschalteten Be-
atmungsfilter angeschlossen werden (> Abb. 4.26). Zur Verbin-
dung der In- und Exspirationsschlduche mit einem Endotrache-
altubus kann auch ein sog. Y-Stiick verwendet werden. Zumeist
wird noch ein Beatmungsfilter dazwischengeschaltet
(» Abb. 4.27). Falls aus operationstechnischen Griinden das
Winkel- bzw. Y-Stiick nicht direkt neben dem Gesicht des Pa-
tienten zu liegen kommen soll, kann ggf. zwischen Winkel-
bzw. Y-Stiick und Endotrachealtubus noch ein kurzes, sehr fle-
xibles Schlauchstiick, eine sog. ,Gansegurgel“ konnektiert wer-
den (> Abb. 4.28). Ist zwischen Winkel- bzw. Y-Stiick und Endo-

Ll
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Abb.4.26 Maskenkriimmer. Winkelstiick, das die Ein- und Ausatem-
schlduche mit einer Gesichtsmaske bzw. einem (dazwischengeschal-
teten) Beatmungsfilter verbindet.

trachealtubus noch ein Beatmungsfilter konnektiert, dann wird
die ,Gansegurgel“ zwischen Filter und Endotrachealtubus ein-
gesetzt.

In das Kreissystem wird kontinuierlich Frischgas eingeleitet.
Die Frischgaszuleitung in das Kreissystem kann vor oder hinter
dem CO,-Absorber erfolgen. Normalerweise wird jedoch das
Frischgas vor dem Absorber in das Kreissystem geleitet (s.a.
» Abb. 4.24), da so das trockene und kalte Frischgas im (warmen
und feuchten) CO,-Absorber auf einfache Weise angewarmt und
angefeuchtet werden kann (Kap. 4.5.2). Um das Volumen im
Kreissystem konstant zu halten, muss im halbgeschlossenen
System ebenso viel ausgeatmetes Gas in die Absaugung gelan-
gen, wie Frischgas in das Kreissystem geleitet wird.

Je hoher der Frischgasfluss und damit der Anteil des in die Ab-
saugung gelangten Ausatemvolumens ist, desto gréRer ist der
Warme- und Feuchtigkeitsverlust iber das respiratorische Sys-
tem, desto hoher und teurer ist der Frischgasverbrauch und
desto groRer ist die Umweltbelastung.
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Abb. 4.27 Y-Stiick. Verbindet die Ein- und Ausatemschlduche mit
einem Endotrachealtubus bzw. einem (dazwischengeschalteten)
Beatmungsfilter.

Abb.4.28 ,Gansegurgel“. Flexibles Schlauchstiick, das zwischen
Winkel- bzw. Y-Stiick und Tubus (bzw. Atemfilter und Tubus)
konnektiert werden kann (sog. ,Gansegurgel®).

Deshalb sollte der Frischgasfluss moglichst niedrig gehalten
werden. Schon einige dltere Narkosegerdte (z.B. Cicero, Cato, Fa.
Drdger) sowie alle modernen Narkosegerdte sind auch fiir sog.
Niedrigflussnarkosen mit geringem bzw. sehr geringem Frisch-
gasfluss geeignet. Niedrigflussnarkosen werden immer haufiger
durchgefiihrt.

Hoch- und Niedrigfluss-Systeme

In Abhdngigkeit von der Hohe des Frischgasflusses werden fol-
gende halbgeschlossene Systeme bzw. Techniken definiert:
¢ High-Flow-System (Frischgasfluss > 31/min)
o Niedrigflusssysteme
o Low-Flow-System (Frischgasfluss ca. 11/min).
o Minimal-Flow-System (Frischgasfluss ca. 0,5 1/min)

Die Definitionen sind allerdings nicht ganz einheitlich, z. T. werden
etwas andere Frischgasfliisse angegeben (Ubersicht bei [106]).

Bei einer High-Flow-Andsthesie (S.206) werden meist
ca. 0,51/min O, und 2,51/min Luft (Air) bzw. 11/min Sauerstoff
und 2 1/min Lachgas eingestellt. Der O,-Anteil am Insprirations-
gemisch muss mindestens 21 % betragen, aus Sicherheitsgriin-
den werden im Frischgas meist ca. 33 % (14) eingestellt. Bei der
Beatmung {iber eine Gesichtsmaske werden wegen der haufi-
gen Undichtigkeit der Maske oft die doppelten Gasfliisse einge-
stellt. Daneben kann dem Inspirationsgemisch noch ein Inhala-
tionsandsthetikum, z. B. Isofluran, zugemischt werden.

Das Inspirationsgemisch setzt sich aus eingestelltem Frischgas-
fluss und Riickatmungsvolumen zusammen. Ein Vorteil des
High-Flow-Systems ist, dass sich die Zusammensetzung des In-
spirationsgases relativ schnell der Zusammensetzung des Frisch-
gases anndhert, denn zum relativ hohen Frischgasfluss addiert
sich lediglich ein relativ geringes riickgeatmetes Gasvolumen
mit anderer Zusammensetzung. (Beim Low-Flow- und v. a. Mini-
mal-Flow-System sind die Verhéltnisse dagegen umgekehrt.)

Je hoher der Frischgas-Flow ist, desto schneller fiihrt eine Ande-
rung der Frischgaszusammensetzung (z.B. Erhdhung der Kon-
zentration des volatilen Inhalationsandsthetikums) zu einer
entsprechenden Anderung in der Zusammensetzung des Inspi-
rationsgemischs (S.114) (s.u.).

In den letzten Jahren haben die Niedrigflussnarkosen eine
grofSe Bedeutung gewonnen. Hierbei handelt es sich um halb-
geschlossene Systeme mit geringem bzw. sehr geringem Frisch-
gasfluss:
¢ Bei der Low-Flow-Andsthesie (Kap. 7.1.5), die erstmals 1952

beschrieben wurde [101], wird - bei Beatmung mit einem

Sauerstoff-Lachgas-Gemisch - zundchst in einer ca. 10-minii-

tigen Initialphase ein hoher Frischgasfluss von ca. 6 I/min ver-

abreicht. Diese Initialphase dient dazu, den Stickstoff aus dem

Korper auszuwaschen (Denitrogenisierung) und die Narkose-

gase einschlieBlich Lachgas einzuwaschen (Einwaschphase).

Im Anschluss daran wird der Frischgasfluss auf ca. 11/min

(0,51 05/min und 0,51 N,O/min) reduziert. Wird auf Lachgas

verzichtet, dann kann wesentlich frither auf ,low flow* tiber-

gegangen werden.
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¢ Bei der von Virtue erstmals beschriebenen Minimal-Flow-

Anadsthesie (Kap. 7.1.5) wird - bei Beatmung mit einem Sau-
erstoff-Lachgas-Gemisch - zur Denitrogenisierung und Ein-
waschung der Narkosegase in einer 15-20 Minuten dauern-
den Initialphase ein hoher Frischgasfluss von ca. 6 I/min ver-
abreicht [127]. Danach wird der Frischgasfluss auf 0,5 1/min
(0,310,/min und 0,21 N,0/min) reduziert. Wird auf Lachgas
verzichtet, dann kann wesentlich frither auf ,minimal flow*
iibergegangen werden.

Nachteil von Niedrigflusssystemen ist, dass sich die Zusammen-
setzung des Inspirationsgemischs nur sehr langsam der Zusam-
mensetzung des Frischgases anndhert. Diese Tragheit nimmt
mit sinkendem Frischgasfluss zu und ist dadurch bedingt, dass
das Inspirationsgemisch nur zu einem relativ geringen Prozent-
satz aus Frischgas besteht, zum GroRteil dagegen aus dem an-
ders zusammengesetzten, riickgeatmeten Gasvolumen.

Da Anderungen der Frischgaszusammensetzung bei Niedrig-
flussanasthesien nur langsam zu entsprechenden Verdnderun-
gen in der Zusammensetzung des Inspirationsgemischs fiihren,
sind Veranderungen der Narkosetiefe somit nur langsam méog-
lich. Zur raschen Narkosevertiefung bzw. -ausleitung muss da-
her auf das High-Flow-System (ibergegangen werden (Ausnah-
me: Zeus-Narkosegerdt (S.101)).

AuRerdem ist bei Niedrigflussnarkosen zu beachten, dass die
Riickatmung und dadurch die Belastung fiir die CO,-Absorber
umso héher ist, je niedriger der Frischgasfluss ist.

Vorteile der Niedrigflussnarkosen sind dagegen die geringe-
ren Kosten durch einen verminderten Verbrauch an Narkosega-
sen, ein verminderter Warme- und Feuchtigkeitsverlust sowie
eine geringere Belastung der Umwelt. Bei konsequenter Anwen-
dung des Minimal-Flow-Systems ist es moglich, 50-75 % des vo-
latilen Andsthetikums, 60-80% des Sauerstoffes und 80-90%
des evtl. eingesetzten Lachgases einzusparen. Dies gilt natiirlich
vor allem fiir lingere Narkosen.

Generell gilt fiir Niedrigflussnarkosen, dass umso héhere An-
forderungen an das Narkosegerit sowie an die Uberwachungs-
malnahmen (Monitoring) zu stellen sind, je niedriger der
Frischgasfluss ist. Sehr alte Narkosegerate (z. B. Sulla 808 V) sind
nicht fiir Niedrigflussnarkosen zugelassen (S.98).

Bei modernen bzw. hochmodernen Narkosegerdten (z.B. Fa-
bius, Primus, Perseus bzw. Zeus; Fa. Drager, Liibeck) ist zwar die
Funktion des Kreissystems noch vorhanden, dessen Anordnung
ist jedoch inzwischen so, dass die kreisférmige Gasfiihrung
nicht mehr zu erkennen ist (> Abb. 4.24b, » Abb. 4.24d). AulZer-
dem ist das Volumen dieser neuen Systeme wesentlich geringer.
Deshalb wird inzwischen bei diesen modernen Narkosegerdten
auch meist nicht mehr von einem Kreissystem, sondern von
einem Atemsystem gesprochen.

Geschlossene Narkosesysteme

Das geschlossene Narkosesystem (,,closed circuit*) wurde erst-
mals 1924 beschrieben [128]. Beim geschlossenen System wird
dem Patienten das gesamte Ausatmungsgemisch nach Heraus-

filtern des darin enthaltenen Kohlendioxids mit einem CO,-Ab-
sorber wieder zugefiihrt. Es findet also eine totale Riickatmung
statt.

In einer initialen, ca. 20 Minuten dauernden Narkosephase
mit hohem Frischgasfluss (ca. 61/min) sollen der Stickstoff aus
dem Korper ausgewaschen (Denitrogenisierung) und die Nar-
kosegase einschlieSlich Lachgas eingewaschen werden (Ein-
waschphase). Danach kann auf das geschlossene System mit
einem Frischgasfluss von ca. 0,41/min (z.B. 0,31 O,/min und
0,11 N,O/min) {ibergegangen werden. Wird auf Lachgas ver-
zichtet, kann wesentlich frither auf das ,geschlossene* System
iibergegangen werden.

Als Frischgas muss nun theoretisch nur noch die Gesamtgas-
aufnahme, also der vom Korper im Stoffwechsel verbrauchte
Sauerstoff (ca. 3,5 ml/kgKG/min bzw. ca. 250 ml/min beim Er-
wachsenen) sowie die vom Korper gespeicherten oder verstoff-
wechselten Anteile der Inhalationsandsthetika zugefiihrt wer-
den. Es ist jedoch zu beachten, dass zusdtzlich gewisse Gasver-
luste auftreten konnen: durch Undichtigkeiten im System,
durch Diffusion iiber den evtl. er6ffneten Darm, die Haut oder
auch Kunststoffteile (Endotrachealtuben, Beatmungsbeutel) so-
wie durch teilweise Absorption und Zersetzung des volatilen
Andsthetikums am Absorberkalk. Diese Verluste sind ebenfalls
zu ersetzen, um eine Volumenkonstanz im System zu garantie-
ren. Da im zeitlichen Verlauf der Narkose immer weniger Ge-
samtgas aufgenommen wird, muss der Frischgasfluss stindig
angepasst werden. Die Anderung der Gesamtgasaufnahme ist
vor allem dadurch bedingt, dass die initial hohe Gasspeicher-
kapazitdt im Gewebe (gasspezifisch) im Verlauf der Narkose im-
mer weiter abnimmt. Der tatsidchliche Verbrauch von Sauer-
stoff, Lachgas und volatilem Inhalationsandsthetikum wird
hierbei nicht erfasst und diese Gase kénnen daher auch nicht
genau in diesen Mengen in das Frischgas eingespeist werden.
Es wird daher auch von nichtquantitativer Narkose im geschlos-
senen System gesprochen.

Wahrend beim High-Flow-, Low-Flow- und Minimal-Flow-Sys-
tem ein mehr oder weniger groRes Uberschussvolumen in das
Kreissystem geleitet und damit letztlich Gas tiber die Absau-
gung verworfen wird, liegt ein geschlossenes System per defi-
nitionem nur dann vor, wenn kein (1) Uberschussgasvolumen
vorhanden ist.

Zur Uberwachung der Volumenkonstanz im geschlossenen Sys-
tem ist ein hoher Monitoring-Aufwand notwendig. Es werden
noch strengere Kriterien als zur Uberwachung des Low-Flow-
und Minimal-Flow-Systems gefordert. Es sind fortlaufende An-
derungen der Frischgaszufuhr notwendig, da sich die Gasauf-
nahme des Korpers im Verlauf der Narkose stindig dndert
(s. » Abb. 7.20).

Bei Verwendung konventioneller Narkosegerdte kann das ge-
schlossene System nicht zur Narkoseein- oder -ausleitung und
nur erschwert zur Anderung der Narkosetiefe verwendet wer-
den. Es eignet sich (fast nur) zur Aufrechterhaltung einer kon-
stanten Narkosetiefe.
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In der Praxis hat sich das geschlossene System mit den bisher
tiblichen Narkosegeraten daher nicht durchsetzen kénnen.

Inzwischen steht jedoch mit dem Narkosegerat Zeus (Fa.
Drager, Liibeck) eine Gerdtegeneration zur Verfligung, die
auch eine Narkoseein- und -ausleitung sowie eine Anderung
der Narkosetiefe im geschlossenen System (sog. quantitatives
Narkosesystem) ermdglicht.

Vorteil dieses quantitativen Systems ist, dass der tatsdchliche
Verbrauch von Sauerstoff, Lachgas und volatilem Inhalations-
andsthetikum kontinuierlich erfasst wird. Genau in diesen er-
fassten Mengen werden diese Gase in das Frischgas eingespeist.
Es wird daher von quantitativer Narkose im geschlossenen Sys-
tem gesprochen (s.0.).

Vorteile eines (quantitativen) geschlossenen Systems sind der
extrem niedrige Frischgasverbrauch und - bedingt durch die
vollstindige Riickatmung - ein weitgehend fehlender Verlust
von Warme und Feuchtigkeit {iber die Lungen. AuRerdem kann
die Umweltbelastung durch abgeatmete Narkosegase minimiert
werden.

In der klinischen Praxis kann das Kreissystem auf verschiedene

Weise genutzt werden:

e als halbgeschlossenes System mit teilweiser Riickatmung
(Frischgasfluss < bis << Atemminutenvolumen; High-Flow-,
Low-Flow-, Minimal-Flow-Anasthesie)

e als geschlossenes System mit kompletter Riickatmung (Frisch-
gasfluss = verbrauchter Sauerstoff [ca. 250 ml O,/min] + meta-
bolisiertes oder im Gewebe gespeichertes Inhalationsanastheti-
kum + sonstige Gasverluste)

e als halboffen funktionierendes System ohne Riickatmung
(Frischgasfluss > Atemminutenvolumen)

Abb.4.29 Rotameter.

a Alter Rotameterblock fiir Sauerstoff (O,), Luft (AIR) und Lachgas (N,O).
1 =Flush-Ventil

b Kegelférmiger Schwimmer.

¢ Gesamtflowmessrohre des Narkosegerdtes Fabius (vgl. » Abb. 4.44a) mit kugelformigem Schwimmer.

4.5.2 Bauteile
Rotameter

Sauerstoff und Lachgas (sowie Druckluft) werden der zentralen
Gasversorgung oder selten auch noch Gasflaschen entnommen.
Die jeweils zum Patienten geleitete Frischgasmenge wird im
Narkosegerdt mithilfe von Rotametern (Flowmetern) gemessen
(» Abb. 4.29a). Es handelt sich hierbei um Prazisionsmessroh-
ren zur Bestimmung der Durchflussmengen von Gasen. Je nach
Gasfluss wird ein (kegel- oder ballférmiger) ,,Schwimmer* mehr
oder weniger weit angehoben.

Rotameter und Schwimmer sind nur fiir ein bestimmtes Gas
geeicht. Durch das O,-Rotameter darf nur Sauerstoff, durch
das N,O-Rotameter nur Lachgas und durch das Air-Rotameter
nur Luft zur medizinischen Anwendung [114] geleitet werden.

Der jeweils aktuelle Gasfluss in Liter pro Minute wird bei kegel-
formigen Schwimmern am Oberrand abgelesen (> Abb. 4.29b),
bei kugelférmigen Schwimmern in der Mitte (» Abb. 4.29c¢). Ke-
gelférmige Schwimmer miissen sich um ihre Achse drehen, ku-
gelférmige miissen im Gasstrom rotieren.

Sehr alte Rotameterblocke haben nur jeweils einen Rotameter
fiir Sauerstoff und fiir Lachgas. Neuere Rotameterblocke ver-
fiigen zusatzlich noch iiber einen Rotameter fiir Luft (AIR). Ein
Air-Rotameter ist notwendig, falls auf Lachgas verzichtet wer-
den soll. Ansonsten wiirde ein Verzicht auf Lachgas stets die
Verabreichung von 100% Sauerstoff bedeuten. Bei modernen
Narkosegerdten wie z.B. dem Zeus, dem Perseus oder dem Fabi-
us wird im Display eine elektronische Flow-Anzeige fiir jedes
verabreichte Gas dargestellt (vgl. » Abb. 4.45b; » Abb. 4.44c;
» Abb. 4.49d). Beim Fabius wird zusatzlich in einer sog. Gesamt-
flowmessrohre der Gesamtflow aus verabreichtem O, plus AIR
bzw. N,O angegeben (> Abb. 4.29c).
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Die Dosiergenauigkeit der {iblichen Rotameter liegt im Bereich
von * 10% des angezeigten Wertes. Bei geringem und sehr gerin-
gem Frischgasfluss sind jedoch gréRere Abweichungen zu erwar-
ten. Fiir Narkosegerdte, die bei der Low- und Minimal-Flow-An-
dsthesie zum Einsatz kommen und mit niedrigem bzw. sehr
niedrigem Frischgasfluss arbeiten, sind daher spezielle Rotameter
mit besonders hoher Genauigkeit im unteren Bereich notwendig.

Narkosegerdte besitzen noch ein sog. Flush-Ventil, bei dessen
Betdtigung Sauerstoff mit hohem Fluss (je nach Gerdt 25-75 1/min)
an den Rotametern vorbei ins Kreissystem geleitet werden kann
(1 in » Abb. 4.29a). Dieses Flush-Ventil kénnte betatigt werden,
wenn z.B. bei einer Maskennarkose der Beatmungsbeutel auf-
grund einer undicht sitzenden Maske nicht gefiillt ist. Es sollte
in diesem Fall jedoch besser der Sitz der Gesichtsmaske kor-
rigiert werden. Gelingt dies nicht, ist es sinnvoller, den Frisch-
gasfluss so zu erhohen, dass das aufgrund der undichten Ge-
sichtsmaske entweichende Volumen kontinuierlich ersetzt wird.
Bei Betdtigung des Flush-Ventils besteht die Gefahr, dass bei
plotzlich dicht sitzender Gesichtsmaske ein zu hoher Beat-
mungsdruck mit der Folge einer Luftinsufflation in den Magen
auftritt. Auch von der Kommission fiir Normung und technische
Sicherheit der DGAI wird darauf hingewiesen, dass bei Betati-
gung des Flush-Ventils die Gefahr der Entwicklung hoher Drii-
cke und eines méglichen Barotraumas besteht.

Damit an einem Rotameterblock méglichst kein hypoxisches
Gasgemisch eingestellt werden kann, verfiigen Narkosegerdte
iber folgende Sicherheitsvorkehrungen:
¢ Sauerstoffmangelsignal
e Lachgassperre
e ORC-System

Sauerstoffmangelsignal

Samtliche Narkosegerdte besitzen eine Vorrichtung, um einen
Sauerstoffmangel in der Zuleitung zu erkennen (z. B. wegen Dis-
konnektion der Sauerstoffzuleitung des Narkosegerdtes von der
zentralen Gasversorgung, Druckabfall in der zentralen Gasver-
sorgung oder leere Sauerstoffflasche).

Fallt der Druck in der Sauerstoffzuleitung unter einen vom Her-
steller angegebenen Druck (z. B. 1,5 bar) ab, dann tritt ein me-
chanisch-pneumatisch verursachter, lauter und mindestens

7 Sekunden dauernder Pfeifton auf, der nicht zu unterdriicken
ist (= Sauerstoffmangelsignal).

Dieses sog. Sauerstoffmangelsignal muss unabhdngig von der
Stromversorgung des Gerdtes funktionieren.

Detailwissen |

Lachgassperre

Narkosegerdte sind mit einer sog. Lachgassperre ausgeristet.
Kommt es aufgrund einer leeren Sauerstoffflasche oder z. B.
einer Diskonnektion der Steckkupplung in die zentrale Gasver-
sorgungsanlage zu einem O,-Druckabfall unter 2 bar, dann
wird automatisch die Lachgaszufuhr abgeschaltet. Gleichzeitig
ertont das Sauerstoffmangelsignal (s. 0.).

Die Lachgassperre reagiert jedoch nur auf einen Abfall des
0,-Drucks. Ist der Druck in der Sauerstoffzuleitung normal,
kann (unverstandlicherweise) an sehr alten Narkosegeréten
(z.B. Sulla 808; Fa. Dréger), die noch keine aktive ORC-Funk-
tion (s. u.; z. B. Sulla-Gerat; Fa. Drdger) besitzen, am Rota-
meterblock reines Lachgas eingeschaltet und der Patient damit
beatmet werden! Eine alleinige Lachgassperre kann daher bei
diesen alten Narkosegerdten die Zufuhr eines hypoxischen In-
spirationsgemischs aufgrund fehlerhafter Gerdteeinstellungen
nicht verhindern! Bei sehr modernen Narkosegerdten mit elek-
tronischem Frischgasregler (z. B. Perseus, Zeus) stellt die Mi-
schereinheit bei Ausfall eines Gases automatisch auf ein Ersatz-
gas um (bei O,-Ausfall 100 % Air, bei N,O- bzw. Air-Ausfall
100 % O,) und halt den Frischgas-Flow konstant. Die Funktion
der Lachgassperre ist bei diesen Gerdten also mit dem elektro-
nischen Mischer verbunden.

ORC-System

Eine weitere Sicherheitsverbesserung ist das sog. ORC-System
(ORC=,,0xygen ratio controller*). Das ORC-System verhindert die
Einstellung eines hypoxischen Inspirationsgemisches, z.B. bei
einem Frischgasfluss von> 1 1/min die Einstellung von weniger als
z.B. 25% 0O,-Anteil bzw. mehr als z.B. 75% N,0-Anteil im Frisch-
gasgemisch und bei einem Frischgasfluss von 0,5-1,01 von weni-
ger als 250 ml O, pro Minute. Sehr alte Narkosegerate (z.B. Sulla
808 V; » Abb. 4.42b) verfiigen iiber kein (!) ORC-System.

Detailwissen |

ORC

Schon in einigen dlteren Narkosegerdten (z. B. Cato, Cicero; Fa.
Drédger, Liibeck) ist ein ORC-System integriert. Allerdings ist
mit diesen alten ORC-Systemen ein O,-Flow von weniger als
0,51/min nicht zu realisieren. Ein O,-Flow von<0,5 |/min ist
z.B. mit dem ORC-System des Cicero-Gerdtes nur zu realisie-
ren, wenn das ORC bewusst ausgeschaltet wird (durch Driicken
einer roten [!] Taste). Hierbei konnen zusatzlich bis 0,8 I/min
N0 eingeschaltet werden. Durch Ausschalten des ORC ist
beim Cicero-Gerat damit ein hypoxisches Gasgemisch maoglich!
Es muss dann von Hand eine O,-Konzentration von =25 % im
Inspirationsgemisch eingestellt werden.

Eine Weiterentwicklung des ORC stellt das S-ORC (Sensitive-
ORC) dar (z. B. in Cicero EM und Cato [je nach Baujahr] sowie
Fabius und Primus; Fa. Drager). Bei einem O,-Flow
von <200 ml/min wird hierbei der eventuelle N,O-Flow auto-
matisch abgeschaltet. Bei einem O,-Flow von>200 ml/min
wird der N,O-Flow langsam freigegeben und bei einem
0O,-Flow 2300 ml/min kann N,O zudosiert werden. Hierdurch
kann eine inspiratorische O,-Konzentration von weniger als
25 % verhindert werden. Bei modernen Narkosegeraten mit
einem elektronischen Gasmischer (z. B. Primus, Perseus, Zeus)
wird die Funktion des ORC/SORC nicht mehr explizit ausgewie-
sen. Diese Funktion ist im eletronischen Mischer enthalten. Das
ORC-System des Narkosegerdtes Zeus (> Abb. 4.49) stellt stets
eine F,0, von mindestens 25 % sicher.
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Anasthesiemitteldosierer (Vapor)

Die meisten Inhalationsandsthetika liegen als leicht verdampf-
bare Fliissigkeiten vor. Sie miissen in einen dampfférmigen Zu-
stand gebracht und in genau bestimmbaren Konzentrationen
dem Frischgas zugemischt werden. Hierzu wird ein Andsthesie-
mitteldosierer notwendig. Es kann zwischen Bypass-Verdamp-
fern, Einspeise-Verdampfern und Direkteinspritzern unter-
schieden werden.

Bypass-Verdampfer

Konventionelle Andsthesiemitteldosierer sind sog. Bypass-Ver-
dampfer. Nach diesem Prinzip konnen Isofluran und Sevofluran
verdampft werden.

Bei Bypass-Verdampfern, die auch als Flow-Verdampfer be-
zeichnet werden, wird ein Teil des Frischgases (ca. 20%) durch
eine Verdampferkammer geleitet. Dort streicht das Frischgas
tiber das fliissige Inhalationsandsthetikum hinweg und wird da-
bei mit dem dampfférmigen Inhalationsandsthetikum gesattigt.
Das iibrige Frischgas umgeht die Verdampferkammer tiber den
Bypass. Am Verdampferausgang vermischen sich gesattigter
und ungesattigter Anteil (> Abb. 4.30). Es ergibt sich eine defi-
nierte Konzentration des Inhalationsandsthetikums im Frisch-
gas. Eine Veranderung der Konzentration des volatilen Andsthe-
tikums im Frischgas wird dadurch erreicht, dass der Anteil des
Frischgases, der durch den Verdampfertopf geleitet (bzw. am
Verdampfertopf vorbeigeleitet) wird, am Verdampfer eingestellt
wird. Ist der Verdampfer ausgeschaltet, stromt das gesamte
Frischgas durch den Bypass. Es stromt kein Frischgas in die Ver-
dampferkammer.

Typisches Beispiel fiir einen Bypass-Verdampfer ist der Vapor
19.n bzw. Vapor 19.3 (» Abb. 4.31) der Firma Drager, Liibeck. Er
ist in verschiedenen Modifikationen jeweils fiir Isofluran (maxi-
male Abgabe: 5 Vol.-%) oder Sevofluran (maximale Abgabe:
8 Vol.-%) geeignet.

VR

Abb.4.31 Sevofluran-Verdampfer.

Abb.4.30 Bypass-Verdampfer Vapor 19.n. Durch Drehen des Hand-
rads (1) kann der Steuerkonus (2) unterschiedlich weit gedffnet und
damit ein mehr oder weniger groRer Anteil des Frischgases durch die
Verdampferkammer (3) geleitet werden. Das nicht durch die Verdamp-
ferkammer geleitete Frischgas stromt am Bypass-Konus (4) vorbei. Dieser
Bypass-Konus ist mit einem Ausdehnungskorper (5) verbunden, wodurch
eine Temperaturkorrektur ermdglicht wird. Bei Abfall der Temperatur im
Verdampfer zieht sich der Ausdehnungskorper zusammen, der Bypass-
Konus (4) wird etwas nach unten gezogen und das Bypass-Ventil (6)
verschlieRt sich starker, sodass ein groRerer Anteil des Frischgases durch
die Verdampferkammer geleitet wird.
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Detailwissen

Anforderungen an einen Bypass-Verdampfer

Von einem guten Bypass-Verdampter muss gefordert werden,

dass die erzielte Dampfkonzentration weitgehend unabhangig

ist von:

e der GroRe des Frischgasflusses,

e der Zusammensetzung des Frischgases (Sauerstoff oder z. B.
Sauerstoff und Lachgas oder Sauerstoff und Luft),

o Druckschwankungen wéhrend der Beatmung,

¢ Anderungen der Umgebungstemperatur.

AuBerdem muss der Verdampfer eine Temperaturkorrektur be-
sitzen, da die Verdampfung von Flissigkeiten temperatur-
abhangig ist.

Bei hohem Frischgasfluss besteht die Gefahr, dass die Kon-
taktzeit des Frischgases mit dem fliissigen Inhalationsanasthe-
tikum zu kurz ist. Die Konzentration des volatilen Andstheti-
kums im Frischgas entspricht dann nicht dem am Vapor einge-
stellten Wert. Durch verschiedene Kompensationsmechanis-
men, z. B. einer VergroRerung der Kontaktfldche mittels Doch-
ten, die sich mit dem volatilen Anésthetikum vollsaugen (s. a.

» Abb. 4.30), konnte dieses Problem weitgehend ausgeschaltet
werden. Nur bei einem sehr hohen Frischgasfluss (> 15 |/min)
kann daher die Konzentration des Inhalationsandsthetikums im
Frischgas geringer als die eingestellte Konzentration sein. Da
die Verdampfung eines volatilen Andsthetikums ein Energie
verbrauchender Prozess ist, kiihlt sich der Bypass-Verdampfer
funktionsbedingt ab. Bei langer dauernden Narkosen konnte
sich dieser Effekt negativ auf die Konzentration des Inhalations-
andsthetikums im Frischgas auswirken. Bypass-Verdampfer be-
sitzen deshalb eine Kupferhiille, die dank ihrer hohen War-
meleitfahigkeit einen schnellen Temperaturausgleich mit der
Umgebung (Zimmertemperatur) erméglicht. AuBerdem wird
bei einer Temperaturabnahme der Flissigkeit mehr Frischgas
durch die Verdampferkammer geleitet. Dies kann durch Aus-
dehnungskorper oder Bimetalle geregelt werden. Bypass-Vapo-
ren weisen im Bereich von 0,5-15|/min Frischgasfluss eine Do-
siergenauigkeit von £ 15 % (bzw. 0,15 Vol.-%) auf.

Einspeiseverdampfer (Desfluran-Verdampfer)

Das volatile Inhalationsandsthetikum Desfluran kann wegen
seines sehr niedrigen Siedepunktes von 22,8 °C nicht mittels By-
pass-Verdampfern verabreicht werden. Es wurde eine neue Ver-
dampfertechnologie notwendig (» Abb. 4.32). Desfluran-Ver-
dampfer (D-Vapor; Fa. Drager) sind in der Bedienung anderen
konventionellen Verdampfern dhnlich. Sie sind allerdings etwas
grofler und benotigen einen elektrischen Anschluss. Das fliissi-
ge Desfluran wird in einer geregelt beheizbaren Verdampfer-
wanne bei einer Temperatur von 40 °C und unter Uberdruck in
den dampfférmigen Zustand {iberfiihrt. Es wird ein konstanter
Dampfdruck von 200 kPa im Desfluran-Tank erzielt. Es wird
von einem geheizten, kalibrierten Andsthesiemittelverdunster
gesprochen. Der D-Vapor speist den Andsthesiemitteldampf
passend dosiert in das durch den D-Vapor flieBende Frischgas.
Die maximale Abgabe sind 18 Vol.-%.

Desflurane

Dréger D-Vape

Abb. 4.32 Desfluran-Einspeiseverdampfer D-Vapor. Maximale Abga-
be: 18 Vol.-% (Fa. Drdger, Liibeck).

Direkteinspritzer (DIVA-Modul)

Fir das hochmoderne Narkosegerdit Zeus (Fa. Dréger;
» Abb. 4.49) steht inzwischen eine neuere Technologie zur Ver-
abreichung von volatilen Inhalationsandsthetika zur Verfiigung.
Es handelt sich um ein sog. DIVA-Modul. DIVA steht fiir ,,digital
injection of volatile agents* (> Abb. 4.33c). Es stehen DIVA-Mo-
dule fiir Isofluran, Sevofluran und Desfluran zur Verfiigung. Die-
se DIVA-Module arbeiten nach einem voéllig neuen Funktions-
prinzip. Sie injizieren (!) den Dampf des volatilen Inhalations-
andsthetikums (frischgasunabhdngig) in das Atemsystem des
Zeus-Narkosegerdtes. Die gewiinschte Dampfkonzentration wird
hierbei nicht durch Drehen des Handrades eingestellt, sondern
wird am Gerdte-Display einprogrammiert (> Abb. 4.34).

Nachfullen des Andsthesiemitteldosierers

Die Isofluran-Verdampfer miissen mithilfe eines speziellen Ein-
fiillschlauchs (Fiilladapter) aufgefiillt werden (» Abb. 4.33a). Da
das eine Ende des Einfiillschlauchs nur auf eine bestimmte Nach-
fiillflasche (Isofluranflasche) geschraubt werden und das andere
Ende nur in den Einfiillstutzen des entsprechenden Isofluran-
Verdampfers eingesteckt werden kann, sind Verwechslungen
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Abb. 4.33 Nachfiillen von Verdampfern.
a Nachfillen eines Isofluran-Verdampfers.
b Nachfiillen eines Sevofluran-Verdampfers.

¢ Nachfillen eines DIVA-Dosiermoduls fiir Sevofluran fiir Narkosegerat Zeus (vgl. » Abb. 4.49). Direkteinspritzer fiir Sevofluran (DIVA-Modul
Sevofluran, maximale Abgabe: bei Frischgasdosierung 8 Vol.-%, bei Autodosierung 5 Vol.-%). Neben dem DIVA-Modul fiir Sevofluran kann noch ein
zweites DIVA-Modul z. B. fiir Desfluran (maximale Abgabe: bei Frischgasdosierung 18 Vol.-%, bei Autodosierung 12 Vol.-%; vgl. Text) oder fir
Isofluran (maximale Abgabe: bei Frischgasdosierung 5 Vol.-%, bei Autodosierung 2,5 Vol.-%) eingesteckt werden.

Abb.4.34 Einprogrammierte Dampfkonzentration (endexspirato-
risch 5,0 Vol.-%) am Display des Zeus-Gerdtes.

nicht moglich. Bei Sevofluran-Verdampfern (» Abb. 4.31), bei Des-
fluran-Einspeiseverdampfern (> Abb. 4.32) sowie bei den DIVA-
Dosiermodulen (> Abb. 4.33c) kann der spezielle Stutzen der
Nachfiillflasche direkt in den entsprechenden Vapor gesteckt
werden (> Abb. 4.33b, c¢). Muss ein Bypass-Verdampfer aus-
nahmsweise wahrend einer Narkose nachgefiillt werden, ist un-
bedingt darauf zu achten, dass der Verdampfer vorher aus-
geschaltet und danach wieder eingeschaltet wird. Nur beim Des-
fluran-Verdampfer kann fliissiges Desfluran nachgefiillt werden,
ohne dass der Verdampfer vom Betrieb genommen werden muss.
Bei den DIVA-Modulen muss vor dem Nachfiillen im Display des
Zeus ,Tank entliiften* angewdhlt werden. Danach kann - ggf.
wdhrend das DIVA-Modul volatiles Inhalationsandsthetikum ab-
gibt - nachgefiillt werden.

Anhand eines Sichtfensters kann der Fiillungszustand eines
Verdampfers tiberpriift werden. Beim Transport eines konven-
tionellen Bypass-Verdampfers (» Abb. 4.30, » Abb. 4.31,
» Abb. 4.33a) muss dieser stets senkrecht gehalten werden.
Wird ein solcher Verdampfer schrdg gehalten, kann volatiles
Andsthetikum aus der Verdampferkammer in den Bypass gelan-
gen: Bei Inbetriebnahme des Vapors werden dann zu hohe Kon-
zentrationen an volatilem Andsthetikum abgegeben. Moderne,
elektronisch betriebene Vaporen (» Abb. 4.32, » Abb. 4.33c)
konnen ggf. auch problemlos gekippt werden.

Volumeter

Das Atemhub- und Atemminutenvolumen wird bei sehr alten
Narkosegerdten (z.B. Sulla 808 V; » Abb. 4.42b) noch oft mithil-
fe eines mechanischen Volumeters gemessen (> Abb. 4.35a).
Wiirde das Volumeter in den Inspirationsschenkel eingebaut
und kdme es zu einer Leckage oder Diskonnektion zwischen Vo-
lumeter und Patient, dann wiirde das am Beatmungsgerdt ein-
gestellte Volumen zwar vom Volumeter gemessen und ange-
zeigt werden, der Patient wiirde jedoch aufgrund der Leckage
bzw. Diskonnetion weniger als das angezeigte Hubvolumen
oder kein Hubvolumen erhalten. Das Volumen muss daher im-
mer im Exspirationsschenkel bestimmt werden.

Um das Beatmungsvolumen sicher erfassen zu kénnen, muss
das Volumeter stets im Ausatemschenkel angebracht werden.
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Abb. 4.35 Volumeter.
a Mechanisches Volumeter.

b Anstelle eines mechanischen Volumeters (a) ist bei modernen Kreissystemen nur noch ein elektronischer Flow-Sensor (c) ins Kreissystem eingebaut.
1=Anschluss fiir den elektronischen Flow-Sensor. Die Anzeige des damit gemessenen Atemhub- und Atemminutenvolumen erfolgt im Display
eines entsprechenden Monitors (vgl. » Abb. 4.36; » Abb. 4.44a), 2 = Druckaufnehmer fiir elektronisches Manometer, 3 = Gasriickfiihrung (des fir

die Messung der Atemgase abgesaugten Atemgemischs)

c Flow-Sensor zur elektrischen Messung von Atemhub- und Atemminutenvolumen (vgl. Text).

Zu einer falschen Anzeige kann es bei der maschinellen Beat-
mung mit alten Beatmungsgerdten mit exspiratorisch fallen-
dem, zwangsentfaltendem Balg (z.B. Sulla 800 V, Sulla 808 V;
s.u.) kommen: Infolge der Platzierung des mechanischen Volu-
meters im Ausatemschenkel dreht sich ein mechanisches Volu-
meter auch bei einer Diskonnektion im Kreissystem weiter, da
durch den fallenden Beatmungsbalg Luft iiber den Exspirations-
schenkel angesaugt wird.

Dreht sich ein mechanisches Volumeter bei der maschinellen
oder manuellen Beatmung riickwarts, ist dies dadurch zu erkla-
ren, dass im Exspirationsventil das Ventilplittchen fehlt (oder
das Plittchen nicht dicht schlieRt) und das Inspirationsgemisch
bei der Beatmung auch durch den Exspirationsschenkel zum
Patienten stromt. Fehlt dagegen das Plattchen im Inspirations-
ventil (oder schlieBt es nicht dicht), stromt Exspirationsvolu-
men auch iiber den Inspirationsschenkel ab und das am Volu-
meter im Exspirationsschenkel gemessene Exspirationsvolu-
men wird zu niedrig angegeben.

Nachteil der mechanischen Volumeter ist, dass sie eine relativ
geringe Prdzision aufweisen (z.T. Fehlmessungen bis 15-30%).
Anstatt eines mechanischen Volumeters wird inzwischen zu-
meist ein elektronisch arbeitendes Volumeter zur Messung
des Ausatemvolumens benutzt. Der elektronische Messfiihler
(Flow-Sensor) fiir die Bestimmung des Atemhubvolumens wird
im Kreissystem anstelle des mechanischen Volumeters einge-
baut (» Abb. 4.35b, » Abb. 4.35c). Die Volumenanzeige erfolgt
dann entweder im Display des Narkosegeradtes oder des ent-
sprechenden Zusatzgerdtes. Bei der elektrischen Flow-Messung
wird die Tatsache ausgenutzt, dass ein beheizter Draht dieses
Flow-Sensors durch das vorbeistrémende Ausatemvolumen ab-
gekiihlt wird (sog. Hitzdraht-Anemometrie). Je hoher das vor-

Abb.4.36 Multifunktionsmonitor. Alter Multifunktionsmonitor mit
integrierter Anzeige des mittels Flow-Sensors (> Abb. 4.35c) im
Kreissystem gemessenen Atemminutenvolumens (PM 8060; Fa.
Drager, Liibeck). Moderner Multifunktionsmonitor vgl. » Abb. 4.44a.

beistromende Atemhubvolumen ist, desto stdrker wird der
Draht abgekiihlt. Diese Gerdte messen wesentlich genauer als
mechanische Volumeter. Bei Verwendung sehr alter Narkosege-
rdte (z.B. Sulla 808 V; s.u.) wird als Zusatzgerdt meist ein Kom-
binationsgerdt eingesetzt, das noch weitere beatmungs- und
kreislaufrelevante GroBen messen und anzeigen kann (z. B. alter
Multifunktionsmonitor PM 8060; Fa. Drdger, Liibeck;
» Abb. 4.36). Ein modernes Multifunktionsgerdt stellt z.B. das
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Infinity Delta-Gerat mit Andsthesiemessbank Scio (Fa. Drager;
» Abb. 4.44a) dar. Multifunktionsmonitore messen meist fol-
gende Parameter: nichtinvasiver systolischer, diastolischer und
mittlerer arterieller Druck, in- und endexspiratorische CO,-
Konzentration, pulsoxymetrische arterielle Sauerstoffsittigung,
Korpertemperatur, in- und endexspiratorische Konzentration
von Sauerstoff, Lachgas und volatilem Inhalationsandsthetikum,
Atemminutenvolumen, Atemhubvolumen, Atemfrequenz sowie
den Beatmungsdruck (Spitzendruck, Plateau-Druck, mittlerer
Druck, endexspiratorischer Druck).

Schon bei den alten Narkosegerdten (z.B. Cato und Cicero)
und nattirlich bei allen modernen Narkosegeraten wie z. B. Fabi-
us, Primus, Perseus und Zeus; jeweils Fa. Drager, Liibeck; vgl.
» Abb. 4.44a, b, c; » Abb. 4.49 ist ein Atemwegs-Monitoring in-
tegriert und die Messwerte (z.B. von Atemhub- und Atemmi-
nutenvolumen) werden im integrierten Monitoring des Gerates
angezeigt.

Manometer

Bei sehr alten Narkosegeraten (z.B. Sulla 808 V; » Abb. 4.42b)
kann der Druck im Kreissystem noch mithilfe eines in den Ex-
spirationsschenkel eingebauten mechanischen Manometers an-
gezeigt werden. Diese mechanischen Manometer sind inzwi-
schen nur noch fiir die manuelle Beatmung (jedoch nicht mehr
fiir die maschinelle Beatmung) zugelassen. Auch bei sehr alten
Narkosegerdten werden in der Regel elektronisch arbeitende
Manometer (z.B. Barolog; Fa. Drager, Liibeck; » Abb. 4.37) oder
Kombinationsgerdte (z. B. Atemwegsmonitor PM 8060; Fa. Dra-
ger, Liibeck; » Abb. 4.36) verwendet, die auch den Atemwegs-
druck anzeigen. Der Druckabnehmer fiir diese elektronischen
Manometer wird im Kreissystem anstelle des mechanischen
Manometers eingebaut (2 in » Abb. 4.35b). Schon bei den alten
Narkosegerdten (Cato und Cicero und natiirlich bei allen moder-
nen Narkosegerdten wie Fabius, Primus, Perseus und Zeus [alle
Fa. Drager|) erfolgt die elektronische Anzeige des Atemwegs-
drucks im integrierten Monitorteil des Narkosegerites
(» Abb. 4.38, » Abb. 4.49c).

Manometer verfiigen iiber entsprechende Alarmvorrichtun-
gen. Die wahlbaren Alarmgrenzen z.B. des Barologs
(» Abb. 4.37) miissen so eingestellt werden, dass der Beat-
mungsdruck bei der Inspiration den unteren Alarmwert iiber-
schreitet, den oberen Grenzwert dagegen nicht erreicht! Wird
der untere Alarmwert vom Beatmungsdruck nicht (!) tiber-
schritten, ertont ein akustisches und leuchtet ein optisches
Alarmsignal. Ursache fiir eine solche Alarmauslésung ist ein un-
geniigender Druckaufbau, zumeist aufgrund einer Diskonnekti-
on von Schlauchverbindungen oder einer Undichtigkeit im
Kreissystem. Bei moderneren Narkosegerdten (z.B. Fabius, Pri-
mus, Perseus, Zeus; Fa. Drdger, Liibeck) kann der Diskonnekti-
onsalarm aber auch auf der Kapnometrie beruhen; vgl. auch
Absatz iiber Alarmsysteme (S.98). Wird dagegen ein zu hoher
Druck im Beatmungssystem aufgebaut und der obere Grenz-
wert iiberschritten, 16st dies ebenfalls bei simtlichen Gerdten
Alarm aus. Ursache ist zumeist ein Abknicken des Tubus, eine
Tubusverlegung (z.B. durch Sekret) oder ein gegen die Beat-
mungsmaschine ,kampfender“ Patient, der z.B. gerade in dem
Zeitraum hustet oder ausatmet, in dem die Beatmungsmaschi-
ne das Atemhubvolumen abgibt.

Abb.4.37 Manometer. Elektronisches Manometer (Barolog; Fa. Dra-

ger, Libeck), das noch manchmal in Kombination mit dem sehr alten
Beatmungsgerat Ventilog verwendet wird. Es stellt ein sehr altes Stand-
alone-Gerat dar. Zumeist erfolgt die Manometeranzeige inzwischen in
einem Multifunktionsmonitor (vgl. » Abb. 4.36) oder - bei modernen
Narkosegerdten - in deren integriertem Display (vgl. » Abb. 4.38;

» Abb. 4.49b).

Abb. 4.38 Display fiir das integrierte Atemwegs-Monitoring des
modernen Narkosegerates Fabius. Dargestellt werden u. a. Atem-
wegsdruck (1), Atemfrequenz (Freq: 10) sowie Atemhubvolumen
(VT: 533) und Atemminutenvolumen (MV: 5,3) (Fa. Drager; vgl.

» Abb. 4.44a).
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CO,-Absorber

CO,-Absorber kommen nur in Narkosesystemen zum Einsatz, in
denen eine Riickatmung stattfindet, also in halbgeschlossenen
und geschlossenen (quantitativen oder nichtquantitativen) Nar-
kosesystemen. Sie dienen der Entfernung des Kohlendioxids
aus demjenigen Teil des Ausatmungsgemischs, der riickgeatmet
werden soll. CO,-Absorber sind mit einem Absorberkalk gefiill-
te, durchsichtige Behilter, durch die das riickgeatmete Aus-
atemvolumen zum Patienten zuriickgeleitet wird (> Abb. 4.39).

Der Absorberkalk besteht aus weien Granula von wenigen
Millimetern GroRe. Er wird als Bruchkalk oder in Form von Pel-
lets (KorngréRe 2-5 mm) hergestellt. In einer Warme produzie-
renden (exothermen) Reaktion wird das CO, des riickzuatmen-
den Ausatemvolumens an den Absorberkalk gebunden (unter
Freisetzung von Wasser). Absorberkalk bindet in geringer Men-
ge auch volatile Inhalationsandsthetika. Je trockener der Kalk
ist, desto stdrker ist diese Absorption. Durch die patientennahe
in- und exspiratorische Messung der Konzentration des volati-
len Inhalationsandsthetikums wird dieses Phdnomen nicht si-
cherheitsrelevant [89].

Detailwissen

Absorberkalke

Die frither in Deutschland vertriebenen Absorberkalke enthielten
meist ca. 90% Calciumhydroxid (Ca[OH],), einige Prozent Na-
triumhydroxid (NaOH) sowie auch Kaliumhydroxid (KOH). Die Zu-
mischung von Natrium- und Kaliumhydroxid erfolgte mit dem
Ziel, die CO,-Absorption zu verbessern, die Warmeentwicklung
bei der CO,-Absorption zu vermindern und den Feuchtigkeits-
gehalt des Absorberkalks konstant zu halten. Da vor allem die Zu-
mischung von Kaliumhydroxid fir starke Zersetzungsreaktionen
von volatilen Inhalationsandsthetika im CO,-Absorber (S.92) an-
geschuldigt wird, werden inzwischen in Deutschland (seit 2000)
nur noch KOH-freie Absorberkalke angeboten.

In Deutschland erhéltliche und gebrduchliche Atemkalke
enthalten im Wesentlichen Calciumhydroxid (Ca[OH),). Zu-
sdtzlich konnen Natriumhydroxid (NaOH) und Calciumchlo-
rid (CaCl,) v. a. zur Beschleunigung der Absorptionsreaktion
zugesetzt sein [89].

Abb.4.39 CO,-Absorber mit teilweise erschopftem (violett verfarb-
tem) Absorberkalk. < zugeschraubter Anschlussstutzen, an dem
alternativ die Frischgasleitung konnektiert werden kénnte; vgl.

> Abb. 4.25a

Der Drdgersorb 800 plus (Fa. Drager, Libeck) enthdlt z.B. 78—
84 % Ca(OH),, 2-4 % NaOH und 14-18 % Wasser ([90]; [89]) und
Dragersorb Free enthélt 74-82 % Ca(OH),, 0,5-2% NaOH, 14-
18 % Wasser plus 3-5% CaCl, [89]. Auch die meisten modernen
Absorberkalke (S.90) kénnen mit volatilen Inhalationsanésthetika
(v. a. mit Sevofluran und Desfluran) unter Absorption und Degra-
dation reagieren (je trockener der Kalk, desto starker sind diese
Reaktionen (S.92)).

Nur bei calciumchloridhaltigen Kalken (nur Drégersorb Free
und Amsorb Plus) ist nach derzeitigem Kenntnisstand keine
Bildung toxischer Produkte zu erwarten; dies gilt explizit
auch fir trockenen Kalk [89].

Produkte ohne CaCl; und ohne NaOH (nur LoFloSorb) zeigen eine
(nur) sehr geringe Kohlenmonoxid- und Compound-A-Bildung
(S.92).
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Alle anderen in Deutschland erhéltlichen Kalke enthalten 2-
4% NaOH und kein CaCl; [89]. Sie sind klinisch sicher, sofern
MaRnahmen gegen ein akzidentelles Austrocknen getroffen
werden [89]. Je trockener ein Atemkalk ist, desto eher kon-
nen volatile Andsthetika zersetzt werden.

Dadurch kann die Narkoseeinleitung verzogert werden (s. u. ,De-
tailwissen: trockener Absorberkalk ...“).

Atemkalke enthalten (aufgrund von Abrieb der Kalkkérnchen)
auch Kalkstaub. Wenn im Atemsystem kein Atemsystemfilter
(S.104) verwendet wird, kann durch Einatmung von Absorber-
kalkstaub eine Irritation der Atemwege auftreten. Deshalb sollten
staubarme Produkte bevorzugt werden [89]. Einigen Atemkalken
sind Silikate oder Zeolith zugesetzt, um Abrieb und Staub zu ver-
mindern. Die Absorberkalkgranula enthalten - je nach Hersteller
etwas unterschiedlich - ca. 16 % lose gebundenes ,freies* Was-
ser, um eine optimale Wirkung zu garantieren und um eine Zer-
setzung der volatilen Anasthetika, die durch trockenen Atemkalk
(S.92) begtinstigt wird, zu verhindern (S.92).

Die chemische CO,-Bindung im Natronabsorberkalk lduft fol-
gendermalen ab:

CO; +H,0 — H,COs
H,COs + Ca(OH), — CaCO3 + 2 H,0 + Warme

H,CO3 + 2 NaOH — NapCO3 + 2 H,0 + Wérme

Die initiale Reaktion besteht in der Bildung von Kohlensdure
(H,COs) aus dem ausgeatmeten Kohlendioxid und dem Wasser
des Atemkalks. Die Kohlensdure reagiert dann mit Calcium- und
Natriumhydroxid. Als Endprodukte entstehen Calcium- und Na-
triumcarbonat. Nur ein geringer Anteil des Kohlendioxids reagiert
(in einer sehr langsam ablaufenden Reaktion) direkt mit Calcium-
hydroxid.

Die CO,-Absorption ist eine exotherme und H,O freisetzende
Reaktion. Pro absorbiertem Mol Kohlendioxid werden 115k]
(27,5 keal) freigesetzt. Das gleichzeitig gebildete Wasser fiihrt an
der durchsichtigen Absorberinnenwand héufig zu einem Wasser-
niederschlag und zu einer Anfeuchtung des durchstrémenden In-
spirationsgemischs. Wahrend einer Narkose kann aufgrund der exo-
thermen Reaktion eine Erwdrmung des Absorbers gefiihlt werden.

Normalerweise werden von 100g Absorberkalk ca. 10-15]
Kohlendioxid gebunden. Die theoretische maximale Absorptions-
kapazitat betrdgt sogar ca. 26 | CO,/100 g Absorberkalk. Ein Gbli-
cher Atemkalkbehdlter hat ein Fassungsvermégen von ca. 1000 g
Atemkalk.

Ein erschopfter Absorberkalk wird trocken, hart und er-
warmt sich nicht mehr.

Die Absorberkalke sind mit einem pH-sensitiven Indikatorfarbstoff
(meist Ethylenviolett) versehen. Ist der Absorberkalk verbraucht,
hauft sich Kohlensdure an und der pH-Wert fillt ab, was zur Violett-
bzw. Blaufarbung des Indikatorfarbstoffs fiihrt (> Abb. 4.39). Dieser
Farbumschlag tritt allerdings nicht mit ausreichender Zuverlassig-

keit auf [89]. Wird z.B. ein verfarbter natriumhydroxidhaltiger Ab-
sorberkalk einige Stunden nicht benutzt, verschwindet die Verfar-
bung wieder. Sie tritt allerdings bei erneuter Benutzung wieder auf,
wenn auch etwas weniger intensiv. AuBerdem kann nach prolon-
giertem Gebrauch und nach langerer Licht- und UV-Einstrahlung
die Verfarbung ganz ausbleiben.

Der Umschlag des Farbindikators eines Absorberkalks ist daher
eine ausgesprochen unsichere Methode ([89]; [111]). Die ein-
zig sichere Methode zur Uberwachung einer ausreichenden
CO,-Absorption ist die inspiratorische CO,-Messung [89].

Manchmal werden noch 2 Absorber hintereinander geschaltet.
Solche Doppelabsorber und auch groBe Einzelabsorber, sog.
Jumbo-Absorber, gewéhrleisten im Routinebetrieb (auch bei Low-
Flow-Narkosen) eine effiziente Kohlendioxidabsorption tiber einen
Zeitraum von 7 Tagen [89]. Bei konsequenten Low-Flow-Andsthe-
sien ist die Belastung der CO,-Absorber ca. 4-mal gréRer als bei
High-Flow-Narkosen (mit ca. 4 |/min).

Die Atemkalkfiillung muss sofort gewechselt werden, wenn der
Farbumschlag des Absorbers maximal %4 der Fllhéhe erreicht oder
die inspiratorische CO,-Konzentration 1% (7 mmHg) erreicht [89].
Bei Doppelabsorbern wird immer der (untere) Absorber, durch den
das Gas zuerst stromt, als erster verbraucht. Ein verbrauchter Ab-
sorber muss mit frischem Absorberkalk gefiillt werden. Um ,Gas-
straRen“ zu vermeiden, muss das Granulat dicht und gleichméRig
gepackt werden. Nach dem Auffiillen ist der Absorber daher auch
zu schiitteln. Der neu befiillte Absorber kommt dann bei manch-
mal noch verwendeten Doppelabsorbern nicht mehr in die alte (un-
tere) Position, sondern wird oben eingesetzt, sodass das Gas nun
zuerst den nicht erneuerten Absorber durchstrémt.

Absorberkalk wird in Plastikkanistern geliefert. Diese Kanister
miissen mdglichst schnell (zumindest innerhalb von 4 Wochen;
[89]) aufgebraucht und stets luftdicht verschlossen werden, da-
mit der Absorberkalk nicht austrocknet.

Da es nicht moglich ist, den Feuchtigkeitsgehalt des Absor-
berkalks zu Gberpriifen, ist beim geringsten Verdacht auf
eine Austrocknung des Kalks (oder bei Ungewissheit tiber
die bisherige Gebrauchsdauer) der CO,-Behilter auszuwech-
seln [89]. Bei tdglich eingesetzten Narkosegerdten mit Dop-
pel- oder Jumbo-Absorber ist spdtestens nach 7 Tagen der
Absorberkalk routinemaRig zu wechseln [89]. Bei nur selten
gebrauchten Gerdten muss der Atemkalk spétestens nach

1 Monat gewechselt werden [89].

CO,-Absorber werden stets in den Inspirationsschenkel eingebaut.
Durch diese Positionierung im Kreissystem ist sichergestellt, dass
nur das tatsdchlich riickgeatmete Volumen von Kohlendioxid be-
freit wird. Bei Einsatz des Absorbers in den Exspirationsschenkel
wiirde das Kohlendioxid aus dem gesamten Ausatemvolumen, also
auch aus dem spater in die Absaugung gelangenden Anteil des Ex-
spirationsvolumens, herausgefiltert. Dies wiirde eine raschere Er-
schopfung des CO,-Absorbers zur Folge haben.
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Detailwissen

Trockener Absorberkalk und seine Folgen

Kommen volatile Inhalationsandsthetika — vor allem Sevofluran
und Desfluran - mit trockenem Atemkalk in Kontakt, dann kann
es zu Zersetzungsreaktionen des volatilen Inhalationsanastheti-
kums kommen. Bei diesen Reaktionen ist eine deutliche War-
meentwicklung im Absorber mdoglich. Sie tritt vor allem bei
einem Wassergehalt von weniger als 5% auf. Fulminante che-
mische Reaktionen traten vor allem bei (frither verwendeten) ka-
liumhydroxidhaltigen Absorberkalken auf. Inzwischen sind Absor-
berkalke frei von Kaliumhydroxid (S.90). Auch bei den meisten in
Europa inzwischen verwendeten Absorberkalken kénnen solche
Zersetzungsreaktionen ebenfalls noch auftreten, allerdings in we-
sentlich geringerem AusmaR. Hohe Temperaturen des Absorber-
kalks konnen auf solche ablaufenden Zersetzungsreaktionen hin-
deuten. Ein bekanntes Zersetzungsprodukt ist Kohlenmonoxid
([100]; [124]). Zumeist entstehen aber weitere Zerfallsprodukte,
beim Sevofluran z.B. vor allem Compound A, Methanol und
Formaldehyd, aber auch Compound B, C, D und E. Kohlenmono-
xid entsteht v.a. bei Desfluran, weniger bei Isofluran und nur in
geringem MaRe bei Sevofluran [89]. Fiir Desfluran und Isofluran
ist bekannt, dass neben Kohlenmonoxid auch Trifluormethan ent-
steht, das jedoch als ungefahrlich eingestuft wird. Da die meisten
dieser Zerfallsprodukte noch nicht identifiziert sind, kann zu ihrer
Toxizitdt noch nichts ausgesagt werden. Auch bei frischem,
feuchtem Natriumkalk finden solche chemischen Zersetzungs-
reaktionen statt. Jedoch ist das AusmaR dieser Reaktionen dann
so gering, dass ihnen keine klinische Relevanz beigemessen wird.
Natriumkalk fiihrt auch in frischem, d. h., feuchtem Zustand bei
Kontakt mit Sevofluran zur Bildung des Zerfallsproduktes Com-
pound A (S.127). Die dabei auftretenden Compound-A-Konzent-
rationen sind jedoch zu niedrig, als dass dadurch eine (friiher &f-
ter beflirchtete) Nierenschadigung auftreten wiirde [89].

Kommt es in vollig trockenem Absorberkalk zu starken Zerset-
zungsreaktionen, dann steigt die inspiratorische Konzentration
des volatilen Andsthetikums im Atemsystem nur langsam an, die
erzielte Narkosetiefe ist meist unzureichend. Sevofluran wird
dann u. U. so stark abgebaut, dass in den ersten 15-20 Minuten
gar kein Sevofluran mehr zum Patienten gelangt [102]. Bei den
anderen volatilen Narkosegasen wird unter solchen Bedingungen
allerdings nur ein Teil zersetzt, und der Effekt ist nicht so aus-
gepragt.

Wenn derartige Reaktionen auftreten, farbt sich der ({iberhitz-
te) CO,-Absorber schnell blau [110]. Dies ist dadurch bedingt,
dass der Indikatorfarbstoff ebenfalls reagiert und seine Eigen-
schaften verandert [102]. Die exspiratorische CO,-Konzentration
steigt bei diesen Zersetzungsreaktionen nicht (!) an (wédhrend es
bei einer beginnenden malignen Hyperthermie zwar ebenfalls zu
einer schnellen Verfirbung und Uberhitzung des Absorbers
kommt, aber typischerweise das endexspiratorische CO, zusdtz-
lich noch deutlich ansteigt; Kap. 33.2.1). Der CO,-Absorber ist
bei solchen Zersetzungsreaktionen sofort zu entfernen und ge-
gen einen frisch gefiillten Absorber auszutauschen [89].

In den meisten Kasuistiken, in denen Gber eine héhere Kohlen-
monoxidkonzentration berichtet wurde, handelte es sich um den
ersten Patienten am Montagmorgen. Dieses Phdnomen ldsst sich
durch eine Austrocknung des unbenutzten Absorberkalks im Ver-
lauf des vorhergehenden Wochenendes erklaren. Die Gefahr fir
ein Austrocknen des Kalks ist v.a. dann gegeben, wenn der
Frischgasfluss versehentlich nicht ganz ausgestellt war. Falls z. B.
Sauerstoff mit einem Flow von ca. 0,51/min von Freitagnachmit-
tag bis Montag frith durch den Absorberkalk flieBt, ist ein Aus-
trocknen mit einer deutlichen Verminderung des Wassergehalts
bis auf unter 5 % zu erwarten.

Uberdruckventil

Wird in einem halbgeschlossenen Narkosesystem ein Frischgas-
fluss von z.B. 3 1/min eingestellt, miissen auch 3 1/min Gas in die
Absaugung gelangen. Das in die Absaugung gelangende Gas ent-
weicht im halbgeschlossenen System (bei manueller Beatmung
oder Spontanatmung des Patienten) iiber ein Uberdruckventil
(Druckbegrenzungsventil). Altere Kreissysteme (Kreissystem 9;
Fa. Dréger, Liibeck) verfiigen {iber das nachfolgend beschriebene
Uberdruckventil (> Abb. 4.40).

Uberdruckventile (Druckbegrenzungsventile; APL-Ventile;
APL= airway pressure limitation“) verfiigen {iber zwei ver-
schiedene Einstellungen. Ist der Kipphebel auf ,MAN* gestellt
(» Abb. 4.40a), dann ist das Druckbegrenzungsventil einge-
schaltet und es kann eine manuelle Beatmung durchgefiihrt
werden. Durch Drehen des Kippschalters (» Abb. 4.40c) im oder
gegen den Uhrzeigersinn kann die Uberdruckgrenze erhoht
oder erniedrigt werden. Damit kann eingestellt werden, wie
hoch der Druck bei manueller Beatmung im Kreissystem sein
muss, damit sich das Uberdruckventil 6ffnet und Gas aus dem
Exspirationsschenkel {iber das Uberdruckventil entweichen
kann. Die Uberdruckgrenze kann auf Werte zwischen 5 und
70 mbar eingestellt werden (1 mbar=1,02 cmH,0). Bei manuel-
ler Beatmung werden meist 15(-20) mbar eingestellt (S.205).

Ist der Kipphebel des Druckbegrenzungsventils auf die Position
,MAN*“ gestellt und wird der Hebel noch weiter herunter-
gedriickt, wird der im Kreissystem herrschende Druck sofort
abgelassen (sog. Schnellentliiftung; » Abb. 4.40d).

Fiir die maschinelle Beatmung mit dem sehr alten Beat-
mungsgerit Ventilog 2 (z.B. im Sulla 808 V) muss das Uber-
druckventil eingeschaltet (!) sein, d. h., der Kipphebel muss auf
»~MAN* stehen und am Feinregulierventil ist eine Druckgrenze
einzustellen, die etwas {iber dem Beatmungsspitzendruck liegt.
Uberschreitet der tatsichliche Beatmungsdruck allerdings die
eingestellte Uberdruckgrenze (=Druckbegrenzung; druck-
begrenzte Beatmung), erhdlt der Patient nicht mehr das einge-
stellte Atemhubvolumen! Schon bei den alten Beatmungsgera-
ten (Cato, Cicero; Fa. Drager, Liibeck) und auch bei modernen
Narkosegerdten (z.B. Fabius, Primus, Zeus) ist es wahrend der
maschinellen (!) Beatmung belanglos, wie dieses Uberdruck-
ventil eingeschaltet ist.

Bei Spontanatmung des Patienten wird der Kipphebel auf
»SPONT* gestellt (» Abb. 4.40b). Das Uberdruckventil ist dann
auf den Minimalwert von 5 mbar gestellt und das Gas kann fast
ohne Widerstand {iber ein Auslassventil entweichen. Im Kreis-
system kann lediglich ein Druck von 5 mbar aufgebaut werden,
eine manuelle oder maschinelle Beatmung ist nicht (nur mini-



4.5 Narkoseapparat

mal) méglich. Dass bei der Spontanatmung das Uberdruckventil
nicht auf 0 mbar, sondern auf den Minimalwert von 5 mbar ein-
gestellt ist, hat den Vorteil, dass wahrend der Ausatmungsphase
ein leicht positiver Druck von 5 mbar im Kreissystem herrscht.
Der Beatmungsbeutel ist dann stets leicht gebldht. Bei einer
plotzlichen tiefen spontanen Inspiration erhdlt der Patient auch
Gas aus dem als Reservoir dienenden Atembeutel. Wdre der
Atembeutel ganz leer und hitte er damit keine Reservoir-Funk-
tion, dann wiirde bei einem plétzlichen tiefen Atemzug des Pa-
tienten der Frischgasfluss evtl. nicht ausreichen und der Patient
kénnte nicht tief einatmen.

Moderne bzw. hochmoderne Narkosegerédte wie Fabius, Pri-
mus bzw. Perseus und Zeus (Fa. Dréger, Liibeck) verfiigen {iber
eine Weiterentwicklung des in » Abb. 4.40 dargestellten Uber-
druckventils. Dieses Uberdruckventil (Druckbegrenzungsventil;
APL-Ventil; APL=,airway pressure limitation“), das anstatt
eines Kippschalters ein Drehrad besitzt (> Abb. 4.41), verfiigt
ebenfalls iber 2 Einstellmoglichkeiten. Entweder ist es gedffnet
(» Abb. 4.41a), d.h., es ist die minimale Uberdruckgrenze von
5 mbar eingestellt, oder es ist eingeschaltet (» Abb. 4.41b). Der
einstellbare Wert kann dann ebenfalls zwischen 5 und 70 mbar
gewdhlt werden.

Abb. 4.40 Uberdruck-(APL-)Ventil.

a APL-Ventil (des Kreissystems 9; Fa. Drager,
Liibeck) mit zwei mdglichen Stellungen des
Kippschalters (1). Der Kippschalter ist auf
manuelle Beatmung (MAN) gestellt. Zum
Umschalten auf Spontanatmung (2) ist der
Kippschalter auf ,SPONT* zu stellen.

b Der Kippschalter des Uberdruckventils ist auf
Spontanatmung (SPONT) gestellt.

c Durch Drehen des Kippschalters im oder
gegen den Uhrzeigersinn (1) kann die Uber-
druckgrenze erhéht oder erniedrigt werden
(zwischen 5 und 70 mbar).

d Wird wahrend der manuellen Beatmung auf
den Kipphebel gedriickt, dann kann der im
Kreissystem herrschende Druck schnell abge-
lassen werden (sog. Schnellentliiftung).

Beatmungsbeutel

Bei der Spontanatmung wird wdhrend der Exspiration der
Frischgasfluss in den Beatmungsbeutel geleitet, der sich da-
durch blaht. Wiahrend der spontanen Inspiration atmet der Pa-
tient das ins Kreissystem stromende Frischgas, das riickgeatme-
te Volumen sowie Gas aus dem gefiillten Atembeutel ein. Beim
spontan atmenden Patienten ist also ein atemsynchrones Bla-
hen (wdhrend der Exspiration) und Zusammenfallen des Beat-
mungsbeutels (wdhrend der Inspiration) zu erkennen. Der Be-
atmungsbeutel hat dabei auch eine Reservoirfunktion. Sie wird
beim spontan atmenden Patienten immer dann beansprucht,
wenn das vom Patienten pro Zeiteinheit eingeatmete Gasvolu-
men den an den Frischgasrotametern eingestellten Gesamt-
Flow plus das Riickatmungsvolumen pro Zeiteinheit iiber-
schreitet. Atmet der Patient sehr stark spontan, sodass der Beat-
mungsbeutel wadhrend der Inspiration vollstindig kollabiert,
muss der Frischgasfluss erh6ht werden.

Soll der Patient manuell beatmet oder soll die Spontan-
atmung unterstiitzt werden, muss das APL-Ventil eingeschaltet
und auf einen addquaten Wert von z.B. 15 mbar eingestellt
werden und der Beatmungsbeutel muss rhythmisch kompri-
miert werden.
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Abb.4.41 APL-Ventil. Druckbegrenzungsventil, wie es in modernen bzw. hochmodernen Narkosegeraten (z. B. Fabius, Primus bzw. Perseus, Zeus; Fa.

Drdger, Liibeck) eingebaut ist.

a Im Moment ist es gedffnet/ausgeschaltet, d. h., auf Spontanatmung gestellt, die minimale Druckgrenze ist damit automatisch auf 5 mbar

eingestellt.
b Im Moment ist es eingeschaltet (auf ca. 20 mbar).

Atemschlduche

Zum Kreissystem gehoren ein Inspirations- und ein Exspirati-
onsschlauch. Die Atemschlduche sollten méglichst kurz und
moglichst weitlumig sein. Normalerweise werden knicksichere,
groRlumige, antistatische Faltenschlduche verwendet.

Bei positivem Druck in den Beatmungsschlduchen dehnen sie
sich etwas, wodurch ihr Fassungsvolumen geringfiigig zunimmt
(sog. Schlauch-Compliance). Dieses Volumen muss zum funk-
tionellen Totraum, der sich - vom Patienten aus gesehen - distal
der Gasaustauschfldche und proximal des Y- bzw. Winkelstiicks
befindet, addiert werden.

Bei Kindern unter ca. 20 kgKG werden kleinlumige Schlduche
verwendet, die handlicher sind und eine geringere Schlauch-
Compliance aufweisen. Manche alten Narkosegerdte (z.B. Cice-
ro, Cato; Fa. Drager) und samtliche modernen Narkosegerdte
(z.B. Fabius, Primus, Perseus, Zeus; Fa. Drdger, Liibeck) fithren
im Rahmen des vollautomatischen Gerdte-Checks (Kap. 4.5.4)
einen Compliance-Test durch und kompensieren das kompres-
sible Volumen.

Beatmungsgerat

Bei der maschinellen Beatmung wird der bei der ,Handbeat-
mung“ manuell zu komprimierende Beatmungsbeutel durch
ein mehr oder weniger aufwendiges Beatmungsgerdt
(» Abb. 4.42, » Abb. 4.43, » Abb. 4.44, » Abb. 4.49a) ersetzt. An
diesen Respiratoren konnen die verschiedenen Parameter der
Beatmung eingestellt werden. Dies sind bei einer volumenkon-
trollierten Beatmung (VCV (S.94)) z.B.:

¢ Atemhubvolumen

o Atemfrequenz

o [:E-Verhdltnis (Verhdltnis der Inspirationszeit [I] zur Exspira-
tionszeit [E])

¢ positiver endexspiratorischer Druck (PEEP)

e evtl. Flow (Geschwindigkeit in l/min, mit der das Volumen in
den Patienten gedriickt werden soll)

Die genaue Einstellung des Beatmungsgerates (S.225) wird in
Kap. 7.1.2 beschrieben.

Mit sdmtlichen (sehr alten bis hochmodernen) Narkosegera-
ten kann eine sog. volumenkontrollierte Beatmung durch-
gefiihrt werden. Bei modernen bzw. sehr modernen Narkosege-
rdten (z.B. Fabius, Primus, Perseus bzw. Zeus) kann auRerdem
eine druckkontrollierte Beatmung - ,,pressure controlled ventil-
ation“: PCV (S.97) - durchgefiihrt werden.

Bei der volumenkontrollierten Beatmung (VCV) wird am Nar-
kosegerat das gewiinschte Atemhubvolumen (ca. 8 ml/kgKG;
z.B. 600 ml/Atemhub beim 75 kg schweren Erwachsenen) als
primdre SteuergroRe eingestellt.

Dieses zu verabreichende Hubvolumen kann nun im Prinzip

mit einem

o konstanten Flow (=rechteckformiger Flow, Konstant-Flow)
oder einem

¢ dezelerierenden (d. h., wiahrend der Inspiration abnehmen-
den) Flow

verabreicht werden.
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Abb.4.42 Sehr alte, einfache Narkosegerdte.
a Ventilog 2 (Fa. Dréger, Liibeck) in Kombination mit Trajan.
b Sulla 808 V (Fa. Drdger, Liibeck) mit Ventilog 2.

Bei der volumenkontrollierten Beatmung unter Verwendung
eines sehr alten bzw. alten Beatmungsgerdtes (z.B. Ventilog 2
bzw. Cicero, Cato; Fa. Drager; » Abb. 4.42, » Abb. 4.43) und auch
beim modernen Fabius-Gerdt (» Abb. 4.44a) kann nur mit
einem rechteckférmigen Flow beatmet werden. Bei den mo-
dernen bzw. hochmodernen Narkosegerdten Primus, Perseus
(» Abb. 4.44b, » Abb. 4.44c) und Zeus (> Abb. 4.49) wird inzwi-
schen fast immer mit VCV mit dezelerierendem Flow - z.B.
sog. Autoflow (S.97) - beatmet. (Im Prinzip konnte bei diesen

Abb.4.43 Altes Narkosegerdt; Cicero (Fa. Drager, Liibeck).

Gerdten aber noch eine volumenkontrollierte Beatmung (VCV,
,volume controlled ventilation“) mit Rechteck-Flow einpro-
grammiert werden.

Der Verlauf der Atemwegsdruckkurve ist abhdngig von der
Compliance und der Resistance des respiratorischen Systems
sowie vom Gasfluss (Flow) des Narkosegerdtes und dem mo-
mentanen Lungenvolumen. Bei einer volumenkontrollierten
Beatmung mit Rechteck-Flow zeigt der Beatmungsdruck den in
» Abb. 4.45a dargestellten charakteristischen Kurvenverlauf mit
inspiratorischem Spitzendruck und Plateau-Druck. Je niedriger
die Dehnbarkeit, d. h., Compliance, von Lunge plus Thorax und
je hoher das Atemhubvolumen sind, desto hoher ist der auftre-
tende Plateau-Druck (Compliance ist definiert als Volumen-
dnderung pro Druckdnderung: AV/AP). Eine akut auftretende
Verminderung der Compliance ist z.B. moglich durch eine Dis-
lokation der Tubusspitze nach endobronchial mit nur einseiti-
ger Beatmung, durch einen plétzlichen Spannungspneumotho-
rax (z.B. nach einer fehlerhaften zentralvenésen Venenpunkti-
on), durch Ausbildung einer Atelektase oder eine plotzliche
Thoraxrigiditdt (v.a. nach schnellerer Injektion eines Opioids
mit Thoraxrigiditdt (S.153) bei Narkoseeinleitung). Die Compli-
ance von Lunge und Thorax (Cgesam:) betrdgt beim gesunden
Menschen ca. 100 ml/mbar. Beim narkotisierten Patienten ist
die Gesamt-Compliance auf ca. 60 ml/mbar erniedrigt (durch
Ausbildung von Atelektasen und eingeschrankte Rippenbeweg-
lichkeit). Wird ein narkotisierter Patient z.B. mit 600 ml beat-
met und ist hierfiir eine positive Atemwegsdrucksteigerung
von ca. 10 mbar notwendig, dann betrigt die Compliance
60 ml/mbar (Cgesam¢ =600 ml/10 mbar =60 ml/mbar). Die Resis-
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Abb.4.44 Moderne Narkosegerdte.

a Fabius mit Cosy-System (compakt-Atemsystem) mit oben aufmontiertem Multifunktionsmonitor Infinity Delta (1) und Andsthesiemessbank Scio
).

b Modernes Narkosegerat Primus (Fa. Drager).

c Perseus (Fa. Drager; modernes Narkosegerdt). Das hochmoderne Narkosegerat Zeus ist in » Abb. 4.49 dargestellt.

tance (R) ist ein MaR fiir die nichtelastischen (=viskdsen) Stro-
mungswiderstinde in den Atemwegen, die sowohl wdhrend
der Inspiration als auch wahrend der Exspiration zu {iberwin-
den sind. Die Resistance wird vor allem durch Turbulenzen am
Tubus und an den Aufzweigungen des Bronchialbaums (ins-
besondere bei schnellen Stromungsgeschwindigkeiten des Be-
atmungsgemischs) verursacht. Je hoher die Resistance ist, desto
hoher steigt der Beatmungsspitzendruck iiber den Plateau-
Druck an. Die Resistance ist definiert als Druckdifferenz (AP)
zwischen Anfang und Ende des gemessenen Luftwegs pro
Atemstdrke (Vol/Zeit). Es gilt die Beziehung R =AP/AVol/Sekun-
de (cmH,0/l/s). Die Resistance betrdgt bei spontan atmenden
Erwachsenen normalerweise ca. 2cmH,0/l/s, bei intubierten
Patienten (aufgrund der zusatzlichen Resistance durch den Tu-
bus) ca. 5cmH,0/l/s). Ein diinnerer Endotrachealtubus, eine
asthmatische Bronchokonstriktion, Sekret in den Atemwegen
oder eine Obstruktion des Tubus (z.B. Abknicken) erhéhen die
Resistance und damit den Beatmungsspitzendruck. Der entste-
hende Beatmungsspitzendruck iibertragt sich nicht vollstindig
auf die Alveolen. Die in der Lunge herrschenden Atemwegsdrii-
cke sind stets etwas niedriger als die im Beatmungsgerdt ge-
messenen Beatmungsdriicke, denn beispielsweise kommt es -
aufgrund der Resistance des Tubus - hinter dem Tubus zu
einem Druckabfall.

Nach Beendigung des volumenkontrolliert (mit Rechteck-
Flow) verabreichten Atemhubs wird das Atemhubvolumen nor-
malerweise noch fiir eine kurze Zeit (sog. Inspirationspause) in
der Patientenlunge zuriickgehalten, bevor die passive Exspirati-
on beginnt. In dieser Inspirationspause findet kein Gasfluss
statt (No-Flow-Phase; » Abb. 4.45a) und es kommt zum Druck-
ausgleich zwischen Bronchialsystem und den verschiedenen Al-
veolarbereichen. Der Atemwegsspitzendruck fillt dadurch auf

einen etwas niedrigeren sog. Plateau-Druck ab (5 in
» Abb. 4.45a). Der (endinspiratorische) Plateau-Druck ent-
spricht ungefihr dem Druck in den Alveolen (der etwas nied-
riger ist).

Widhrend der Exspiration féllt der Atemwegsdruck bis auf
Null oder nur bis auf einen evtl. eingestellten positiven endex-
spiratorischen Druck (PEEP) ab (8 in » Abb. 4.45a).

Wird das Atemhubvolumen mit einem Rechteck-Flow bei
einem Verhadltnis der Inspirations- zur Exspirationszeit (I:E-Ver-
hdltnis (S.225)) von 1:2 verabreicht (z.B. wdhrend der Nar-
kosebeatmung), dann steht fiir die Inspiration lediglich ein Drit-
tel des Atemzyklus zur Verfiigung. Damit der Patient ausrei-
chend beatmet wird, muss die Flow-Einstellung unter diesen
Bedingungen mindestens dem 3-fachen Wert des Atemminu-
tenvolumens entsprechen. Der Rechteck-Flow wird daher (z.B.
am Ventilog 2; » Abb. 4.42) meist auf ca. 30-501/min einge-
stellt. Bei der Wahl eines zu niedrigen Flows wird das einge-
stellte AMV nicht mehr erreicht. Bei Wahl eines zu hohen Flows
kommt es jedoch an den Aufzweigungen des Bronchialsystems
zu stdarkeren Turbulenzen, und der Beatmungsspitzendruck
(» Abb. 4.45) steigt unnoétig an. Hierdurch wird auch eine un-
gleichmdgRige Beliiftung der verschiedenen Lungenabschnitte
begiinstigt. Durch Reduktion des Flows entstehen weniger Tur-
bulenzen und der Beatmungsspitzendruck sinkt. Die Gasvertei-
lung erfolgt bei niedrigem Flow gleichmdRiger in den verschie-
denen Lungenbereichen.

Bei der volumenkontrollierten Beatmung werden Atemhub-
volumen, Beatmungsfrequenz und das Atemminutenvolumen
fest vorgegeben. Tritt bei einer volumenkontrollierten Beat-
mung eine Leckage auf, dann erhdlt der Patient weniger als das
eingestellte Atemminutenvolumen, denn das verloren gegange-
ne Volumen wird nicht kompensiert. Es besteht keine Leckage-
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Abb. 4.45 Volumenkontrollierte Beatmung mit Rechteck-Flow.

a Schematisch.
1 =Flow-Phase, 2 =No-Flow-Phase (=inspiratorische Pause),
(1 +2=Inspirationszeit), 3 = Exspirationszeit, 4 = Atemwegsspitzen-
druck, 5=Plateau-Druck, 6 =Druck, der zur Uberwindung der
Resistance notwendig ist, 7 =Druck, der zur Uberwindung der
Compliance notwendig ist, 8 =evtl. positiver endexspiratorischer

Druck (an moderneren Beatmungsgeraten kann zusatzlich noch der

Atemwegsmitteldruck abgelesen werden; dieser entspricht dem
mittleren Druckniveau wédhrend des gesamten Atemzyklus).
b Display-Ausschnitt (Fabius; Fa. Drager).

Kompensation. Auch bei einer Anderung der Compliance oder
Resistance bleiben die eingestellten Parameter unverandert, al-
lerdings dndern sich dann die entstehenden Beatmungsdriicke.
Bei einer volumenkontrollierten Beatmung mit Rechteck-
Flow kann der Plateau-Druck u.U. deutlich ansteigen, falls die
Compliance abnimmt. Nimmt die Resistance zu, dann kann der
Beatmungsspitzendruck u. U. stark ansteigen.

Bei modernen Narkosegeréten (z. B. Fabius, Primus, Perseus,
Zeus; Fa. Drdger) kann daher inzwischen eine sog. volumen-
kontrollierte Beatmung (VCV, ,volume controlled ventilati-
on*“) mit Autoflow durchgefiihrt werden. Hierbei wird das zu
verabreichende Hubvolumen mit einem mdglichst geringen
Beatmungsdruck verabreicht. Hierzu wird ein sog. dezelerie-
render Flow verwendet (> Abb. 4.46a, b). Dadurch kann eine
wesentlich giinstigere Druckkurve ohne initialen Spitzendruck
erzielt werden.

Bei einer druckkontrollierten Beatmung (PCV) wird der Pa-
tient mit einem vorher festgelegten Druck beatmet. Durch die

inspiratorische Drucksteigerung (,driving pressure® = inspirato-
rischer [Plateau-] Druck minus eingestellter PEEP-Wert) ergibt
sich das Hubvolumen.

Der  Beatmungsdruck wird in  mbar  angegeben
(1 mbar=1,02cmH,0; fiir den klinischen Gebrauch werden
cmH,0 und mbar meist gleichgesetzt). Wahrend einer PCV
kommt es zu Beginn der Inspiration durch eine schnelle Erho-
hung des Beatmungsdrucks (> Abb. 4.47) zu einem hohen Inspi-
rationsflow mit schneller Volumeninsufflation. Je weiter sich
der Inspirationsdruck dem eingestellten maximalen Inspirati-
onsdruck ndhert, desto langsamer wird der Inspirationsflow
und desto geringer ist die weitere Volumeninsufflation. Bei der
PCV ergeben sich dadurch Verldufe der Flow- und der Volumen-
kurve (» Abb. 4.47), die vergleichbar sind wie bei einer volu-
menkontrollierten Beatmung mit dezelerierendem Flow
(» Abb. 4.46).

Bei der PCV wird nach Ablauf eines vorgegebenen Zeitraums
auf die Exspiration umgeschaltet (= zeitgesteuerte Beatmung).

Eine Leckage wird bei der druckkontrollierten Beatmung bis
zu einem gewissen Grad kompensiert. Bei einer Anderung der
Compliance oder Resistance andert sich allerdings das abge-
gebene Hub- und Minutenvolumen. Beispielsweise kommt es
bei einer Abnahme der Compliance zu einer Reduktion des
Hubvolumens und des AMV (> Abb. 4.47a).

Bei einer intraoperativen Beatmung wird inzwischen zuneh-
mend seltener eine VCV mit Rechteckflow, sondern - falls mit
dem Beatmungsgerdt moglich - eine VCV mit dezelerierendem
Flow durchgefiihrt (» Abb. 4.47b, c). Zunehmend hdufiger wird
intraoperativ anstatt einer VCV auch eine PCV durchgefiihrt.
(Bei der Beatmung von Intensivpatienten stellt die PCV die Re-
gel dar.) Wahrend einer maschinellen Beatmung iiber eine La-
rynxmaske (oder einen Larynxtubus) sollte stets eine PCV (oder
bei sehr alten Beatmungsgerdten wie dem Sulla zumindest eine
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Abb.4.46 Volumenkontrollierte Beatmung mit dezelerierendem
Flow (Autoflow).

a Schematisch.

b Display-Ausschnitt.

druckbegrenzte Beatmung, bei der das APL-Ventil auf den maxi-
mal tolerierten Beatmungsdruck von ca. 12-15 mbar [initial ca.
12 cmH,0] eingestellt wird (S.92)) durchgefiihrt werden, um
unerwiinscht hohe Beatmungsdriicke mit eventueller Insufflati-
on von Beatmungsgemisch in den Magen zu verhindern. Nach-
teil der PCV ist die Tatsache, dass sich bei einer Erh6hung oder

Erniedrigung von Compliance oder Resistance das Atemhubvo-
lumen vermindert bzw. erhoht.

Alarmsysteme

Narkosegerdte verfiigen iiber verschiedene akustische und/oder

optische Alarmsysteme. Zu den in der Europdischen Norm 740

geforderten Alarm- und Sicherheitsmodulen zur Gerdteiiber-

wachung (die fiir alle Gerdte gilt, die nach 1991 gebaut wurden)

gehoren [111]:

o Alarmsignal bei Stromausfall

o Uberwachung der inspiratorischen 0,-Konzentration mit
0,-Mangel-Alarm

o Uberwachung der Atemwegsdriicke (mit einstellbarer oberer
Alarmgrenze, um eine akute Stenose [z. B. abgeknickter Tu-
bus] sofort erkennen zu kénnen)

o Diskonnektionsalarm (basierend auf der Uberwachung der
Beatmungsdriicke [untere Alarmgrenze| oder alternativ auf
der Kapnometrie)

o Uberwachung des exspiratorischen Atemzeitvolumens

e Messung der Narkosegas-Konzentration im Atemgas

e gasartenspezifische Farbcodierung und gasartenspezifische
Anschliisse und Konnektoren

e 0,-Flush-Ventil

o Sauerstoffverhdltnis-Regelung (ORC, ,,0xygen ratio control-
ler*)

e Kapnometrie

Frischgaszufuhr

Die meisten sehr alten Narkosegerite (z.B. Sulla 808 V;
» Abb. 4.42b) besitzen eine kontinuierliche Frischgaszufuhr in
das Kreissystem, d. h., wiahrend der Inspiration wird das am Be-
atmungsgerdt eingestellte Hubvolumen sowie auch das wah-
rend der Inspiration ins Kreissystem flieRende Frischgas ver-
abreicht. Eine Erniedrigung bzw. Erh6hung des Frischgasflusses
fithrt dadurch zu einer Erniedrigung bzw. Erhéhung des tat-
sdchlich verabreichten Atemhubvolumens. Die Einstellung des
Atemhubvolumens ist beim Ventilog 2 fiir einen Frischgasfluss
von 41/min (und eine Frequenz von 10 Atemhiiben/min und ein
Inspirations- zu Exspirationsverhdltnis von 1:2) kalibriert. Fiir
eine Low-Flow-Andsthesie sind diese Gerdte daher schlecht ge-
eignet (fiir eine Minimal-Flow-Andsthesie sind sie nicht zuge-
lassen). Beim Ventilog 2 (» Abb. 4.42a) sollte mdglichst ein
Frischgasfluss von>21/min eingestellt werden. Es darf jedoch
laut Bedienungsanleitung auch ein Frischgasfluss von>11/min
eingestellt werden. Beim Ventilog 2 kommt es - aufgrund der
fehlenden Frischgasentkoppelung (s.u.) - bei einem Frischgas-
volumen von 1, 2, 4 bzw. 81/min zu einer Verfilschung des
Atemhubvolumens um -100, -65, 0 bzw.+130ml. Es wird bei
Veranderung des Frischgasflusses eine entsprechende Nachkor-
rektur des Atemhub- bzw. Atemminutenvolumens notwendig.
Auch wenn mit dem Ventilog eine Niedrigflussnarkose erlaubt
ist, so ist dieses Gerdt jedoch wenig dafiir geeignet. Modernere
Gerdte sind hierfiir konzipiert.

Weniger alte sowie modernere Narkosegerdte, die zur Durch-
fiihrung von Low-Flow- und Minimal-Flow-Narkosen kon-
zipiert sind, verfiigen {iber eine diskontinuierliche Frischgas-
zufuhr (=Frischgasentkoppelung). Das Frischgas wird nur
wdhrend der Exspiration ins Kreissystem eingeleitet. Wahrend
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Abb. 4.47 Druckkontrollierte Beatmung (PCV; ,,pressure controlled ventilation). Initial ergibt sich - bis das inspiratorische Druckniveau erreicht ist —
ein hoher Flow. Danach nimmt der Flow zunehmend ab, je weiter sich der aktuelle Druck dem eingestellten Maximaldruck nahert. (Es ergibt sich eine
Flow- und Volumenkurve dhnlich wie bei einer VCV mit dezelerierendem Flow; » Abb. 4.46). Nach Ablauf einer bestimmten Inspirationszeit erfolgt die

Umschaltung in die Ausatmung (= Zeitsteuerung).

a Schematisch. Links: Darstellung fiir normale Lungenverhaltnisse (normale Compliance/Resistance); 1=Rampe = Zeitdauer, bis das Plateau erreicht
ist; die Rampendauer (= 1) wird meist auf 0,2 Sekunden eingestellt; Mitte: Verschlechtert sich die Compliance und/oder Resistance, verringert sich
das abgegebene Atemhubvolumen; Rechts: Verbessert sich die Compliance und/oder Resistance, erhoht sich das abgegebene Atemhubvolumen.

b Display-Ausschnitt vom Zeus-Narkosegerat mit PCV-(Pressure-Mode-)Einstellparametern.

c Display-Ausschnitt einer PCV-Beatmung (Pressure Mode) mit Beatmungsdruckkurve.

der Inspiration wird das Frischgas z.B. in den als Gas-Reservoir
dienenden Handbeatmungsbeutel geleitet (z. B. Cicero, Cato, Fa-
bius, Primus, Perseus, Zeus; Fa. Driger). Eine Anderung des
Frischgasflusses fithrt damit zu keiner Veranderung des Hubvo-
lumens.

Die Einteilung von Beatmungsgerdten erfolgt haufig nach
der Art ihres Antriebs oder ihres Steuerprinzips. Beispiele: Der
Cicero (Fa. Drdger, Liibeck) ist ein zeitgesteuertes (S.97) Beat-

mungsgerat mit liegender Kolben-Zylinder-Einheit
(» Abb. 4.48b) und elektromechanischem Direktantrieb. Das
Narkosegerdt Sulla 808 V besitzt mit dem Ventilog einen zeit-
gesteuerten Ventilator. Beim Ventilog erfolgen Antrieb und
Steuerung pneumatisch. Das Gerdt gehort zu dem Typus ,bel-
low in bottle* (S.100) und besitzt einen sog. fallenden Atembalg
(S.245); » Abb. 4.48a; Ubersicht bei [111]).

99




100

Instrumente und Gerate fiir die Narkosedurchfiihrung

Detailwissen

Funktionsprinzipien einer volumenkontrollierten
Beatmung

Bei einer volumenkontrollierten Beatmung (VCV) kann am Beat-
mungsgerdt u. a. das gewiinschte Atemhubvolumen direkt einge-
stellt werden. Die Abgabe des gewéhlten Atemhubvolumens ist
Uber verschiedene Systeme mdglich:

e Balgsysteme

o direkt angetriebene Kolben-Zylinder-Einheiten

¢ Blower-Ventilationstechnologie

Balgsysteme
Balgsysteme (z.B. im Ventilog des Sulla-Gerétes; im Julian) sind
meist vergleichbar einem Blasebalg konstruiert. Der ,Blasebalg*
befindet sich in einer volumenkonstanten Kammer (= Primarsys-
tem) und dieser Balg (= Sekundérsystem) wird durch den wah-
rend der Inspiration in dieser Kammer aufgebauten Druck (Ar-
beitsdruck) ausgedriickt: Es wird auch von Primar-Sekundar-Sys-
tem bzw. Bellow-in-Bottle-Prinzip gesprochen. Durch eine varia-
ble Begrenzung der Balgbewegungen kann das abgebbare Atem-
hubvolumen eingestellt werden. Die Geschwindigkeit, mit der
das eingestellte Atemhubvolumen verabreicht werden soll, wird
dariiber gesteuert, mit welchem Gasfluss das Antriebsgas in das
Primdrsystem stromt. Es kann zwischen verschiedenen Balgsyste-
men unterschieden werden:
¢ Systeme mit fallendem Balg (> Abb. 4.48a): Diese haben den
Vorteil, dass der (an der Unterseite mit einer Metallplatte be-
schwerte) Balg wahrend der spontanen Exspiration der Schwer-
kraft folgend so weit nach unten féllt und sich entfaltet, bis er
an der Einstellung fiir das Atemhubvolumen anschldgt. Er ist
selbstfiillend, und die Ausatmung ist ohne Widerstand mdg-
lich. Ein Nachteil ist darin zu sehen, dass - insbesondere bei ge-
ringem Frischgasfluss - der fallende Balg eine Sogwirkung mit

negativen exspiratorischen Druckspitzen im Kreissystem erzeu-
gen kann (= Wechseldruckbeatmung). AuRBerdem sind Diskon-
nektionen im Kreissystem evtl. schlecht zu erkennen. So dreht
sich trotz einer Diskonnektion (!) ein mechanisches Volumeter
in der Exspiration weiter (!), da durch den fallenden Balg Luft
tiber die Leckage angesaugt wird (S. 88).

o Systeme mit steigendem Balg haben den Nachteil, dass die
spontane Ausatmung ein aktives Fiillen des Balges verlangt,
dass also gegen einen positiven endexspiratorischen Druck
(PEEP) ausgeatmet werden muss. Ein Vorteil ist jedoch darin zu
sehen, dass sich bei Leckagen der Balg (in Abhdngigkeit vom
AusmaR der Leckage) nicht mehr voll entfaltet. Bei einer Dis-
konnektion kollabiert der Balg vollstandig, wodurch diese St6-
rungen leicht zu erkennen sind.

Direkt angetriebene Kolben-Zylinder-Einheit

Bei den Drager-Geraten Fabius, Primus, Cato, Cicero wird das ein-
gestellte Atemhubvolumen (iber eine elektrisch angetriebene
Kolben-Zylinder-Einheit verabreicht. Wahrend der Fabius und der
Primus  eine  stehende  Kolben-Zylinder-Einheit ~ haben
(» Abb. 4.48c), besitzen der Cicero und der Cato eine liegende
Kolben-Zylinder-Einheit (> Abb. 4.48b). Direkt angetriebene Kol-
ben-Zylinder-Einheiten weisen den Vorteil auf, dass das Beat-
mungsvolumen sehr genau dosierbar ist. Bei direktem elektro-
mechanischem Antrieb wird die Geschwindigkeit, mit der das
eingestellte Atemhubvolumen verabreicht werden soll, tiber die
Drehzahl des Motors gesteuert.

Blower-Ventilationstechnologie

Das hochmoderne Narkosegerdt Zeus und auch der Perseus A
500, (jeweils Fa. Drdger) beruhen auf einer Turbinentechnologie
(TurboVent-Technologie; s. u.).

Abb. 4.48 Balgsysteme.

a Fallender Balg des Ventilog bzw. Julian; Fa. Drager.

b Liegende Kolben-Zylinder-Einheit des Cicero; Fa. Drager.
c Stehende Kolben-Zylinder-Einheit des Fabius
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Zeus-Narkosegerat

Mit dem Narkosegerat PhysioFlex wurde 1990 ein Narkosegerdt
mit revolutiondrer und richtungsweisender Technik eingefiihrt.
Dieses Gerdt wurde von er Firma Drdger (Liibeck) aufgekauft
und weiterentwickelt. Das Nachfolgegerdt des PhysioFlex (der in-
zwischen nicht mehr hergestellt wird) ist das (sehr leicht zu be-
dienende) Zeus-Gerdt (Fa. Drager; » Abb. 4.49a). Der Zeus er-
laubt die einfache praktische Anwendung des ,geschlossenen*
Narkosesystems. Mit diesem Gerdt konnte erstmals eine sog.
quantitative Andsthesie (S.83) im geschlossenen System durch-
gefiihrt werden. Die Summe und die Zusammensetzung des zu-
gefiihrten Inspirationsgemisches entspricht stets nahezu der tat-
sdchlichen Gasgesamtaufnahme und dem tatsichlichen Ver-
brauch von Sauerstoff, Lachgas und volatilem Inhalationsands-
thetikum des Patienten (zusdtzlich werden nur noch die gerin-
gen, {iber Undichtigkeiten verlorenen Gasmengen zugefiihrt). Da
damit die geringste mogliche Frischgaszufuhr realisierbar ist,
konnen Sauerstoff, Lachgas und volatiles Inhalationsandstheti-
kum deutlich eingespart werden. Das Gerdt zeigt zudem kon-
tinuierlich den aktuellen O,-Verbrauch des Patienten an. Veran-
derungen des O,-Verbrauchs, z.B. weil die Narkose vertieft oder
verflacht wurde (oder weil sich das Krankheitsbild einer malig-
nen Hyperthermie ausbildete; Kap. 33), kénnen damit sofort er-
kannt werden. In die beiden Patientenschlduche ist jeweils eine
Wasserfalle integriert, in der Wasserdampf, der an den inneren
Schlauchwdnden kondensiert ist, gesammelt werden soll.

Beim Zeus (und beim PerseusA500) wird das Atemhubvolu-
men {iber einen sog. Blower (Turbo Vent) generiert. Ein bei Be-
darf sehr schnell (innerhalb von ca. 100 Millisekunden) be-
schleunigtes ,Turbinenrddchen* (500-55000 Umdrehungen pro
Minute) fiihrt zum Aufbau des angestrebten Beatmungsdrucks
(20000 Umdrehungen/min ergeben 15 mbar). Wahrend der Ex-
spiration wird die Drehzahl so stark gedrosselt, dass lediglich
noch der eingestellte PEEP-Wert erzielt wird. Ist kein PEEP ein-
gestellt, dann wird dennoch ein gewisser, stets vorhandener Mi-
nimalflow (Minimaldrehzahl 500/min) im Atemsystem auf-
rechterhalten. Hierdurch wird auch wdhrend der Exspiration
ein kontinuierlicher PEEP (Staudruck) von ca. 3 mbar erzeugt.

Vor der Benutzung des Gerdtes sind die Patientendaten am
Bildschirm einzugeben. Das Gerdt schldgt dann Beatmungsein-
stellungen vor, die akzeptiert oder korrigiert werden koénnen.
Auch ein Patientenmonitoring ist integriert.

Mit dem Zeus sind auch Beatmungsmuster moglich, wie sie
bisher nur von Intensivrespiratoren bekannt sind. Mit dem Zeus
sind folgende Beatmungsmodalitdaten moglich:

e manuelle/spontane Beatmung/Atmung (Man./Spont.)

e volumenkontrollierte Beatmung mit Autoflow (Vol. Mode
Autoflow; » Abb. 4.46, » Abb. 4.49c): Wéhrend des Beatmungs-
hubes wird hierbei der inspiratorische Flow automatisch so re-
duziert, dass inspiratorische Druckspitzen vermieden werden
und ein inspiratorisches Plateau erzielt wird (> Abb. 4.46). Die
Beatmungshiibe kdnnen hierbei ggf. mit einer Eigenatmung des
Patienten synchronisiert werden (Sync. Ein/Aus » Abb. 4.47b).
Fiir diese synchronisierte Beatmung kénnen die Trigger-
Schwelle des Flows (bei welchem Inspirations-Flow der maschi-
nelle Atemhub ausgeldst werden soll; z.B. 31/min), die Rampe
(Zeit von Beginn der Inspiration bis Erreichen des Inspirations-
drucks; z.B. 0,2 s) programmiert werden.

druckkontrollierte Beatmung (,,Pressure Control“) (» Abb. 4.47)
CPAP-Beatmung (CPAP PressSupp): CPAP steht fiir ,,continu-
ous positive airway pressure” und entspricht einer Spontan-

atmung mit einstellbarem PEEP, wobei eine Druckunterstiit-
zung (,,pressure support“) der einzelnen spontanen Atemziige
einstellbar ist).

Eine entscheidende zukunftsweisende Neuerung des Zeus-Nar-
kosegerdtes ist die elektronische Narkosemitteldosierung mit
dem Dosiermodul DIVA (> Abb. 4.33c) (es ersetzt den konventio-
nellen Verdampfer bzw. den Einspeiseverdampfer D-Vapor;

Abb. 4.32). Das volatile Inhalationsandsthetikum wird in fliissi-
ger Form in das zirkulierende Systemvolumen des Gerates einge-
spritzt (DIVA=,direct injection of volatile agents“). Es kénnen
gleichzeitig 2 DIVA-Module fiir zwei verschiedene volatile Inhala-
tionsandsthetika am Zeus-Narkosegerdt angeschlossen werden.
Es sind DIVA-Module fiir Isofluran, Sevofluran und Desfluran
erhdltlich. Falls 2 DIVA-Module angeschlossen sind, dann kann
das gewiinschte Inhalationsandsthetikum am Display angewahlt
werden. Zusdtzlich zu dem iiblichen, manuell gesteuerten Modus
JFrischgasdosierung” kann am Zeus-Narkosegerdt auch ein
Modus ,,Autodosierung” eingestellt und damit eine sog. ,target
controlled anesthesia“ (TCA) durchgefiihrt werden.

Wird der Modus ,,Autodosierung“ eingestellt, dann braucht
am Gerdt nur die gewiinschte endexspiratorische Gaskonzentrati-
on (> Abb. 4.49d; maximal einstellbare endexspiratorische Kon-
zentration fiir Desfluran 12 Vol.-%, fiir Sevofluran 5 Vol.-%, fiir Iso-
fluran 2,5%) sowie die gewiinschte O,-Konzentration eingestellt
werden. Das Gerdt steuert dann selbst die Abgabe des volatilen
Inhalationsandsthetikums so, dass der eingestellte endexspirato-
rische (1) Wert sehr schnell erreicht und dann beibehalten wird.
Wird im Modus ,, Autodosierung* der Frischgasfluss auf den Mini-
malwert (,uptake“, quantitatives System; geschlossen) gestellt
(vgl. » Abb. 4.49d), dann wird die Zufuhr von Sauerstoff und Luft
so reguliert, dass die eingestellte inspiratorische O,-Konzentra-
tion mit dem geringstmdglichen Frischgasfluss an Sauerstoff und
Luft erreicht wird. Dies entspricht dem oben erkldrten quantitati-
ven System. Dadurch kann der Verbrauch an Narkosegas und me-
dizinischer Luft auf das absolute Minimum reduziert werden
(» Abb. 4.49d). Im ,steady state* wird lediglich so viel O, und so
viel volatiles Andsthetikum nachdosiert, wie der Patient metabo-
lisiert (und iiber Undichtigkeiten verloren gehen). Der aktuelle
Sauerstoffverbrauch wird direkt in ml/min angezeigt.

Anstatt auf den Dosiermodus ,,Autodosierung” kann auch auf
den Modus ,Frischgasdosierung*“ gestellt werden. Bei der Frisch-
gasdosierung miissen mindestens 250ml O,/min verabreicht
werden (=Sauerstoffverbrauch des erwachsenen Menschen
(S.204)). Bei einer inspiratorischen Sauerstofffraktion (F;,0,) von 1
ist der minimal einstellbare Frischgasfluss damit 250 ml/min, bei
einer F,0, von z.B. 0,5 ist der minimale einstellbare Frischgasfluss
500 ml/min (=jeweils 250ml O,/min). Beim Modus Frischgas-
dosierung kann nicht die gewiinschte endexspiratorische Gas-
konzentration eingestellt werden (wie im Autodosiermodus),
sondern es kann lediglich die Dosierung des volatilen Inhalations-
andsthetikums (z.B. Desfluran) im Frischgas (FGAS Des) einpro-
grammiert werden. Die maximal einstellbare inspiratorische
Konzentration fiir Desfluran ist 18 Vol.-%, fiir Sevofluran bzw. Iso-
fluran betragt sie 8 bzw. 5 Vol.-%. Je nach erzielter endexspiratori-
scher Gaskonzentration — die im Display angegeben wird — muss
dann ggf. die Gaskonzentration im Frischgas wiederholt verdn-
dert werden, sodass die gewiinschte endexspiratorische Konzent-
ration erreicht wird. Der Zeus gibt die endexspiratorische Gas-
konzentration sowohl im Modus ,Frischgasdosierung* als auch
im Modus ,,Autodosierung nicht nur als Vol.-%, sondern auch als
entsprechenden MAC-Wert (z.B. 0,5 MAC; » Abb. 4.46b) an.
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Abb.4.49 Zeus-Narkosegerat (Fa. Drdger, Liibeck). Narkosegerdt fiir die quantitative Narkose (mit 2 integrierten, iber das Gerate-Display

bedienbare Spritzenpumpen).

a Gesamtansicht des ZeuslInfinity Empowered-Narkosegerates.

b Display.

c Display-Ausschnitt; Ventilationsmodalitaten. Normalerweise wird wahrend einer Intubationsnarkose meist mit ,Volume Mode“ beatmet (d. h., eine
volumenkontrollierte Beatmung mit Autoflow = dezelerierendem Flow) und wahrend einer maschinellen Beatmung tber Larynxmaske wird immer
mit ,,Pressure Control“ (d. h., druckkontrollierte Beatmung) beatmet.

d Display-Ausschnitt; Darstellung der momentanen endexspiratorischen Zielkonzentration von 4,0 Vol.-% und des momentanen Gasverbrauchs im
geschlossenen (quantitativen) System (Autodosierung). Die momentane Sauerstoffzufuhr betrdgt lediglich 0,2 1/min, der Desfluranverbrauch
betragt lediglich 7 ml/h.

e Display-Ausschnitt: Darstellung der momentanen Infusionsgeschwindigkeiten fiir Propofol (PROPO 6,00 mg/kg/h) und Remifentanil in
Erwachsenen-Konzentration (Ultiva Erwachsene; ULTEW 0,30 pg/kg/min).
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Das Zeus-Narkosegerdt erlaubt eine sehr schnelle Veranderung
der Narkosetiefe (= sehr kurze Zeitkonstante (S.241)). Dies ist da-
durch bedingt, dass der Zeus ein Atemsystem besitzt, das ein re-
lativ kleines Volumen aufweist. Auflerdem befindet sich im
Atemsystem ein Ventilator (Blower; » Abb. 4.50b), der im Auto-
dosier-Modus einen (zwischen 0 und 18 Litern pro Minute vari-
ierenden und von verschiedenen Einstellparametern abhdngi-
gen) Kreis-Flow aufrechterhilt, wodurch eine Anderung der Gas-
konzentration sehr schnell beim Patienten ankommt. Die Zeit-
konstante des Systems ist dadurch extrem kurz. Bei einer Ande-
rung der Gaskonzentration wird die Drehzahl dieses Ventilators
noch kurzfristig erhoht. Soll die Narkose abgeflacht werden,
dann wird eine Spiilphase eingeschaltet (12 1/min) und das Gas
bis zur gewiinschten, erniedrigten Konzentration ausgewaschen.

Uber den beriihrungssensitiven Farbbildschirm (Touch-
screen) kénnen auch evtl. konnektierte Perfusoren gesteuert

Abb.4.50 Zeus-Narkosegerat (Fa. Drager, Lii-

beck). Narkosegerat fiir die quantitative Narkose

(mit 2 integrierten, tiber das Gerate-Display

bedienbare Spritzenpumpen).

a Display-Ausschnitt; Bedienungseinheit fiir die
integrierten Spritzenpumpen.

b Funktionsprinzip flir die quantitative Narkose
des Zeus-Narkosegerats.
1=Einleitung von Frischgas oder Frischgas
plus volatiles Inhalationsandsthetikum,
2 =C0,-Absorber, 3 =Geblase, das Kreis-Flow
und Beatmungsdruck erzeugt, 4 = Drucksensor
Inspiration, 5=Riickschlagventil, das verhin-
dert, dass Exspirationsvolumen in den Inspi-
rationsschenkel zuriickstrémt, 6 = Flow-Sensor
Inspiration, 7 =Flow-Sensor, der Atemzug-
volumen, Atemminutenvolumen und Flow
misst, 8 =Flow-Sensor Exspiration, 9= Druck-
sensor Exspiration, 10 =Rickschlagventil Ex-
spiration, 11 =Flow-Ventil, 12 = APL-Ventil
(APL= “airway pressure limitation®; Druck-
begrenzungsventil), 13 =Einspeisung in Ands-
thesiegasabsaugung, 14 = Atembeutel.

c Geoffnetes Atemsystem des Zeus-Narkose-
gerates, Fuktionsbeschreibung, 1=APL-Ventil,
2 =Riickschlagventil Exspiration, 3 = Flow-
Ventil, 4=Spont.-Ventil, 5= Closed-Ventil,
6 = Riickschlagventil Andsthesiegasfortleitung,
7 = Zusatzluftventil, 8 =Sicherheitsventil,
9 =Riickschlagventil Inspiration.

und damit intravendse Andsthetika mit einer einstellbaren In-
jektionsrate verabreicht werden (> Abb. 4.49e). Am Display des
Zeus-Gerdtes (> Abb. 4.49b) konnen damit eine Inhalations-
andsthesie, eine balancierte Andsthesie oder eine TIVA (total in-
travendse Andsthesie) gesteuert werden.

In » Abb. 4.50c ist das Atemsystem des Zeus-Gerdtes dar-
gestellt. Vor Beginn der maschinellen Beatmung ist im Display
der entsprechende Modus (Neo=<5kgKG, Pdd 1=<20kgKG,
Pad 2=<40kgKG, Erwachsene 1=<80kgKG, Erwachsene
2=>80kgKG) zu programmieren. Danach sind noch Gewicht,
GroRe, und Alter des Patienten einzuprogrammieren. (Dadurch
werden nicht nur z.B. die empfohlenen, gewichtsadaptierten
Hubvolumina vom Gerdt vorgeschlagen, es erfolgt auch z.B.
eine Beriicksichtigung der Altersabhdngigkeit des MAC-Wertes
des verwendeten volatilen Inhalationsandsthetikums [Beson-
derheiten bei Kindern vgl. » Tab. 61.13]).
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Atemsystemfilter

Um eine Besiedelung des Kreissystems v. a. durch Bakterien, die
im Exspirationsgemisch des Patienten enthalten sein kdnnen,
zu verhindern, kénnen Atemsystemfilter verwendet werden.
Sie werden zwischen Gesichtsmaske, Endotrachealtubus, La-
rynxmaske oder Larynxtubus und Winkel- bzw. Y-stiick kon-
nektiert (> Abb. 4.26; » Abb. 4.27). Atemsystemfilter stellen
eine gute Bakterien- und Vireneliminierung sicher. Fiir Atem-
systemfilter wird eine Abscheideleistung von luftgetragenen
Partikeln von>99% empfohlen [108]. (Der Filter SaveStar bzw.
Filter Medisize Hygrovent child haben eine bakterielle/virale
Filtrationsleistung von 99,9999 % bzw. 99,99 %; vgl. » Abb. 4.27,
» Abb. 61.3b.) Bei Atemsystemfiltern kann die Bakterien- und
Virenelimination mechanisch oder elektrostatisch sichergestellt
werden. Atemsystemfilter mit elektrostatischer Bakterien- und
Virenelimination werden bei Narkosebeatmung mit hohem
Kondensatanfall nicht empfohlen [108], denn bei hoher Feuch-
tigkeitsbelastung verlieren sie ihre elektrostatische Filterfunk-
tion. Bei konsequenter Verwendung entsprechender Atemsys-
temfilter miissen die In- und Exspirationsschlduche nicht nach
jeder Narkose ausgetauscht werden, sondern kénnen bis zu
7 Tage verwendet werden [108]. Falls es jedoch zu einer sicht-
baren Verschmutzung der Schlduche an der AuRenseite gekom-
men ist, falls der Verdacht auf eine meldepflichtige Infektions-
krankheit mit Ubertragungsmdéglichkeit (z. B. Tuberkulose, aku-
te Virushepatitis, Masern, Virusgrippe) besteht, falls eine Infek-
tion oder Kolonisation der Atemwege mit multiresistenten Er-
regern oder eine Infektion der oberen bzw. der tiefen Luftwege
vorliegt, dann ist das Narkoseschlauchsystem nach der entspre-
chenden Narkose zu wechseln [108]. Der Atemsystemfilter ist
nach jedem Patienten auszutauschen [108].

An Atemsystemfiltern kann der Probenentnahmeschlauch
fiir eine Kapnometrie im Seitenstrom (Kap. 8.2.3) sowie zur Be-
stimmung der Konzentration von Sauerstoff, Lachgas und vola-
tilem Inhalationsandsthetikum konnektiert werden.

Hdufig werden spezielle Atemsystemfilter eingesetzt, die
nicht nur luftgetragene Partikel, sondern zusatzlich die Warme
und Feuchtigkeit des Exspirationsgemischs speichern und an
das Inspirationsgemisch wieder abgeben, die also noch eine
sog. Heat-and-Moisture-Exchanger-(HME-)Funktion (S.809)
aufweisen (s.u.).

Filter mit HME-Funktion

Die aus Gasflaschen oder der zentralen Gasversorgung bezoge-
nen Gase sind trocken und relativ kalt. Bereits innerhalb einer
Stunde kann es bei hohem Frischgasfluss (>61/min) zu einer
starken Austrocknung und zu einer signifikanten Schddigung
des Respirationsepithels kommen [94]. Da die trockenen und re-
lativ kalten Gase im Kérper angefeuchtet und angewdrmt wer-

Detailwissen

Gasflaschen

Nur noch relativ selten - z. B. beim Transport beatmeter Patien-
ten oder in kleineren Krankenhdusern - kénnen Narkosegerate
nicht an eine zentrale Gasversorgung angeschlossen werden. Hier
wird das Narkosegerdt an entsprechende Gaszylinder angeschlos-

den, anschliefSend aber oft (halbgeschlossenes System mit high-
flow) ein GroRteil des Exspirationsgemischs verworfen wird
(d.h., in die Absaugung gelangt), kann ein beachtlicher Feuchtig-
keits- und Warmeverlust auftreten [123]. Wird allerdings wah-
rend der Narkosebeatmung von Erwachsenen der Frischgasflow
so gering wie moglich gewdhlt (minimal-flow; quantitatives
System), kann dadurch eine ausreichende Atemgasklimatisie-
rung sichergestellt werden [108]. In der Kinderandsthesie ist
eine Reduzierung des Frischgasflows nicht allein ausreichend,
eine entsprechende Gasklimatisierung ist daher wichtig [108].

Eine Moglichkeit zur Minimierung des Feuchtigkeits- und
Wadrmeverlustes besteht z.B. darin, zwischen Endotrachealtu-
bus und Winkel-(oder Y-)Stiick einen Atemsystemfilter mit (zu-
sdtzlicher) HME-Funktion (HME=,heat and moisture ex-
changer“; » Abb. 4.26; » Abb. 4.27) zu konnektieren. Der Ein-
fluss dieser Filter auf den Atemwegswiderstand ist relativ ge-
ring. Atemsystemfilter mit HME-Funktion werden inzwischen
meist routinemdRig bei Narkosen verwendet. (Cave: HME-Filter
fiir Kinder<5kgKG [z.B. Humid Vent micro+; » Abb. 61.3a)
weisen keine (!) bakterielle/virale Filtrationseigenschaft auf.
Zum dann empfohlenen Vorgehen vgl. Kap. 61.3.1.)

Sauerstoff-, Lachgas-, Druckluft- und
Vakuumanschliisse

Seit dem 01.01.2010 gilt fiir die Gasarten-Farbcodierung die Eu-
ropdische Norm EN 740. Sie ermdglicht entweder eine Gas-
arten-Farbcodierung durch folgende , Kennfarben“:

e Sauerstoff: weil3

e Lachgas: blau

o Druckluft: weif$/schwarz

e Vakuum: gelb

e Gasabsaugung: magenta

Oder es kann die bis 01.07.2006 giiltige Ubergangslésung einer
Jfarbneutralen“ Kennzeichnung beibehalten werden (EN 740,
2006). Unter ,farbneutraler* Kennzeichnung wird die Beschrif-
tung mit dem chemischen Symbol der jeweiligen Gasart (z.B.
0, fiir Sauerstoff) in weiBen oder gelben Buchstaben auf
schwarzem Grund (z.B. schwarzen Schlduchen) verstanden. Bei
Gerdten ist auch eine schwarze Schrift auf blankem Aluminium
bzw. auf weiffem Grund moglich. Zusdtzlich zum Symbol kann
der Gasname angegeben werden. Die Firma Drager beispiels-
weise empfiehlt grundsdtzlich eine Farbcodierung auf ,,farbneu-
trale* Art.

,Die gleichzeitige Nutzung von Gerdten unterschiedlicher
gasartenspezifischer Farbkennung in einem Arbeitsbereich ist
(nach Empfehlung der Deutschen Gesellschaft fiir Andsthesiolo-
gie und Intensivmedizin) unbedingt zu vermeiden“ (EN 740
2006).

sen. Diese Narkosegerdte verfligen Uber eine Sauerstoff- und
Lachgasflasche.

Sauerstoffzylinder
Eine volle Sauerstoffflasche weist einen Druck von 200 bar auf.
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Nach dem Boyle-Mariotte-Gesetz (Druck x Volumen = kon-
stant) errechnet sich das in der Sauerstoffflasche enthaltene
Sauerstoffvolumen anhand von Flaschenvolumen % Flaschen-
innendruck. Der Druck in einer Sauerstoffflasche (bzw. in
einer Lachgasflasche, s. u.) muss vor deren Verwen-
dung>50 bar betragen. Gasflaschen diirfen weder gerollt
noch geworfen werden. Offenes Feuer in der Nahe von Sau-
erstoffflaschen ist verboten! Ventile diirfen keinesfalls gedlt
oder gefettet werden!

Eine 10-I-Sauerstoffflasche, die unter einem Druck von 200 (bzw.
50) bar steht, enthdlt also 2000 (bzw. 500) | Sauerstoff. Wird Sau-
erstoff entnommen, féllt am Gasaustrittsventil der Gasdruck ab.
Durch diesen Druckabfall kiihlt sich der Sauerstoff stark ab. Des-

halb beschlagen oder gefrieren manchmal die Gasaustrittsventile
an den Sauerstoffflaschen.

Lachgaszylinder

Lachgas wird unter hohem Druck (51 at, 50 at{i, ca. 50 bar) in Stahl-
zylindern (z.B. mit 3 oder 10 I) geliefert. Lachgas liegt dabei zu
ca. ¥ in flissiger Form vor. Der Rest ist gasformig. 1 kg Lachgasfliis-
sigkeit ergibt ca. 5001 gasférmiges Lachgas. Solange noch ein fliis-
siger Anteil vorliegt, bleibt der Manometerdruck (50 atti) konstant.
Aus dem Druck in der Lachgasflasche kann also nicht auf den Lach-
gasvorrat geschlossen werden. Es muss die Flasche gewogen und
das Leergewicht abgezogen werden, um das Gewicht der Lachgas-
flissigkeit zu ermitteln. Eine volle 3- bzw. 10-I-Flasche enthilt 2,5
bzw. 8 kg Lachgas. Beim Verdampfen von Lachgas wird der Umge-
bung Warme entzogen. Wird Lachgas entnommen, fallt am Gas-
austrittsventil der Gasdruck stark ab, weshalb manchmal die Lach-
gasflaschen am Gasaustrittsventil beschlagen oder gefrieren.

4.5.3 Medizinproduktegesetz

Zweck dieses Gesetzes ist es, den Verkehr mit Medizinproduk-
ten zu regeln und dadurch fiir die Sicherheit, Eignung und Leis-
tung der Medizinprodukte sowie die Sicherheit und den erfor-
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Medizinproduktegesetz

Seit dem 01.01.1995 ist das Medizinproduktegesetz (MPG) in
Kraft (Fassung der Bekanntmachung vom 7. August 2002
(BGBI. [Bundesgesetzblatt] | S.3146), die zuletzt durch Artikel 4
Abs. 59 G v. 18.07.2016/1666 gedndert worden ist [116]. Fiir
die klinisch Tatigen ist die Verordnung lber das Errichten, Betrei-
ben und Anwenden von Medizinprodukten (Medizinprodukte-Be-
treiberverordnung = MPBetreibV; Fassung der Bekanntmachung
vom 21. August 2002; BGBI. | S.3396; letzte Anderung durch
Art. 2 V v. 27.09.2016/2203) maRgebend [117]. In der MPBe-
treibV sind Vorschriften fiir das Errichten, Betreiben, Anwenden
und Instanthalten von aktiven Medizinprodukten (z.B. Narkose-
gerite, Infusionspumpen u. A.) geregelt.

Medizinprodukte diirfen nur ihrer Zweckbestimmung entspre-
chend, nach den Vorschriften dieser Verordnung, den allgemein
anerkannten Regeln der Technik sowie den Arbeitsschutz- und Un-
fallverhtitungsvorschriften errichtet, betrieben, angewendet und in-
stand gehalten werden. VerstoRe gegen die MPBetreibV werden
teils als Ordnungswidrigkeiten, teils als Straftaten geahndet.

Bezliglich des Einsatzes von Gerdten, die dem Medizinproduk-
tegesetz unterliegen, wird gefordert:

e Einsatz gemaRk dem in den Herstellerangaben beschriebenen

Verwendungszweck
¢ Medizinprodukt in ordnungsgemaRem und funktionssicherem

Zustand
¢ Verwendung nur mit CE-Kennzeichnung
¢ Verwendung nur wenn Priifplakette von priifpflichtigem Gerat

nicht abgelaufen ist (z.B. STK-Plakette; STK=sicherheitstech-

nische Kontrolle)

Medizinprodukte diirfen nicht (!) errichtet, betrieben und ange-
wendet werden, wenn der begriindete Verdacht besteht, dass sie

derlichen Schutz der Patienten, Anwender und Dritter zu sor-
gen. Fiir bestimmte Gerdtegruppen, die in der Anlage zur Medi-
zinprodukte-Betreiberverordnung (MPBetreibV) aufgefiihrt
sind, besteht eine Verpflichtung zur Teilnahme an Gerateein-
weisungen [98].

die Gesundheit der Patienten, der Anwender oder Dritter gefdhr-
den ([116]; [98]).

Typische Mangel bei Medizinprodukten sind:

defekte Netzstecker und -kabel

e nicht funktionierende Alarm- und Sicherheitseinrichtungen
e sichtbare und unsichtbare Sturzschdden

fehlende Zubehorteile

nicht zugelassene Zubehdrteile

o fehlende Zusatzgerate

nicht zugelassene Zusatzgerate

Fehlfunktion

defekte Wandanschlisse

Medizinprodukte dirfen nur von Personen errichtet, betrieben
und instand gehalten werden, die dafiir die erforderliche Aus-
bildung oder Kenntnisse und Erfahrung besitzen ([117]; [98]).

Aufgrund der Wertigkeit der Gewdhr fiir die sachgerechte Hand-

habung in gerichtlichen Auseinandersetzungen und wegen der

Androhung von erheblichen BuRgeldern, Geld- und Freiheitsstra-

fen muss den Anwendern von Medizinprodukten dringend ange-

raten werden,

¢ den eigenen Kenntnisstand kritisch zu priifen sowie

e eine qualifizierte Basisschulung und

e an dem jeweiligen Kenntnisstand angepasste Wiederholungs-
einweisungen zu fordern.

Hierzu gehort auch die Ablehnung von ,Feigenblattschulungen®
und ,,Pseudoeinweisungen® sowie in diesen Fallen die Verweige-
rung der Unterschrift im Gerdtebuch.
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4.5.4 Funktionspriifung des Narkose-
gerdts — Handlungsempfehlungen

In § 4 Abs. 6 der Medizinprodukte-Betreiberverordnung (MPBe-
treibV; Fassung der Bekanntmachung 21. August 2002; BGBI
[Bundesgesetzblatt] I'S. 3396, letzte Anderung trat am 1.1.2017 in
Kraft) wird die Prifung der Funktionsfihigkeit und des ord-
nungsgemadfen Zustandes eines Medizinproduktes (z.B. Narkose-
gerdt) vor Anwendung zwingend vorgeschrieben. Werden Nar-
kosegerdte routinemdRig mit Hilfe von Checklisten auf Funktions-
tlichtigkeit gepriift und wird diese Priifung dokumentiert, dann
kann dieses Vorgehen zur Verminderung des Narkoserisikos bei-
tragen. Die nachfolgenden Ausfithrungen zur Funktionspriifung
von Narkosegerdten entsprechen der aktualisierten Empfehlung
der Kommission fiir Normung und technische Sicherheit der
DGAI von 2019 [97]. Diese neue Empfehlung von 2019 weicht
etwas von der bisherigen Empfehlung von 2016 [96] ab.

Zusdtzlich zu der von der MPBetreibV geforderten Funktions-
priifung eines Narkosegerdtes vor geplantem Betriebsbeginn
wird in dieser aktualisierten Empfehlung zusdtzlich noch der
von der DGAI empfohlene Gerate-KURZ-Check (i-check) bei je-
dem(!) Anschluss eines Patienten an ein Narkosegerdt gefordert
[97]. Mit diesem i-check werden nochmals kurz die wichtigsten
Funktionen des Narkosegerdtes iiberpriift. In » Tab. 4.4 ist eine
Ubersicht der Regelungen und MaRnahmen zur Gewdihrleistung
der technischen Sicherheit von Narkosegerdten gegeben.

Sicherheitstechnische Kontrolle (STK) und
messtechnische Kontrolle (MTK)

Bei Narkosegerdten sind nach MPBetreibV zumindest in den
nach Vorgaben des Herstellers angegebenen Intervallen (zu-
meist 2-jdhrig) regelmdRig STK (sicherheitstechnische Kontrol-
len) durch entsprechendes Fachpersonal durchzufithren (vgl.

Tab. 4.5). Falls bei einem Gerdt erfahrungsgemdf hdufiger
Probleme auftreten, sind die STK-Intervalle in kiirzeren Inter-
vallen (nach Angabe des Betreibers) durchzufiihren [97].

(Bei Medizinprodukten mit Messfunktion (z.B. Blutdruck-
messgerdten) sind regelmadfSige messtechnische Kontrollen
(MTK) vorgeschrieben [98]).

Priifung des ordnungsgemdRen Zustands und
der Funktionsfahigkeit des Narkosegerates
nach Checkliste vor geplantem Betrieb
(Geratecheck nach MPBetreibV)

(vgl. » Tab. 4.5)

In § 4 Abs. 6 der Medizinprodukte-Betreiberverordnung wird
zwingend gefordert, dass der Anwender die Gerdte (Medizinpro-
dukte) am Andsthesiearbeitsplatz vor(!) deren Anwendung auf
ordnungsgemdRen Zustand und Funktionsfdhigkeit tiberpriifen
muss. Falls der Hersteller des Narkosegerdtes Angaben zur Prii-
fung der Betriebsbereitschaft seines Gerdtes gibt, sind diese zu
befolgen. In allen anderen Fillen (z.B. bei Altgerdten) ist der von
der DGAI empfohlene und in » Tab. 4.5 dargestellte Priifalgorith-
mus durchzufiihren. Der Betreiber von Andsthesiegerdten sollte
die Angaben des Gerdteherstellers zum Gerdtecheck dahin-
gehend tiberpriifen, ob alle in » Tab. 4.5 angegebenen Priifschrit-
te erfasst werden - ggf. sind fehlende Priifschritte zu ergdanzen.

Zwischen dem Gerdtecheck nach MPBetreibV und dem An-
schluss des Patienten an das Narkosegerat diirfen laut DGAI-
Empfehlung 2016 und 2019 maximal 24 h vergangen sein (|96],

Tab. 4.4 Ubersicht der Regelungen und MaRnahmen zur Gewihrleistung
der technischen Sicherheit von Narkosegeraten (aus: DGAI-Empfehlung
2016 [96] und Neuerungen (kursiv) nach DGAI-Empfehlung 2019 [97]).
(Quelle: DGA Info. Aus der Kommission Normung und technische Sicher-
heit. Aktualisierte Empfehlung: Funktionspriifung des Narkosegerdtes zur
Gewadhrleistung der Patientensicherheit; erschienen in Andsthesie Inten-
sivmedizin 2016; 57:559-565 Aktiv Druck und Verlag GmbH)

Schritt Bedeutung
1. Konstruk-  Konstruktive Sicherheit wird gewdhrleistet durch die
tive Sicher-  Herstelleranforderungen gemaRk MPG
heit ¢ grundlegende Anforderungen nach § 7 MPG

e DIN EN 80601-2-13 Andsthesiearbeitsplatz (§ 8 MPG

Harmonisierte Normen)

2. Erst- Bei Auslieferung an den Betreiber/Anwender wird das
inbetrieb- Narkosegerat seitens des Herstellers einer Funktionsprii-
nahme beim fung am Betriebsort unterzogen und die vom Betreiber
Kunden beauftragte Person eingewiesen (§ 70 Abs. 1 MPBetreibV).

3. Der laufende Betrieb

3.1. STK STK und evtl. InstandhaltungsmaRBnahmen (Wartung,
Inspektion, Instandsetzung) nach Empfehlungen des
Herstellers (§¢ 7, 11 MPBetreibV)

e Voraussetzung: Ablauf STK oder Wartungsintervall

e Durchfiihrung: autorisierter Techniker unter Bertick-
sichtigung von § 5 MPBetreibV (Besondere Anderungen)
Wann: STK nach den Angaben des Betreibers,
mindestens jedoch alle 2 Jahre, unter Berticksichtigung
von § 7 MPBetreibV

Dokumentation: nach Ermessen des Betreibers
Bemerkung: Gasartenpriifung im Rahmen von STK und
Wartung, nach STK/Uberpriifung der klinikspezifischen
Konfiguration durch den Anwender

3.2. Gerate-  Funktionspriifung vor Anwendung nach §4 Abs. 6
check nach MPBetreibV durch den Anwender

MPBetreibV e Voraussetzung: STK in festgelegtem Intervall durch-
gefiihrt

Durchfiihrung: eingewiesener Anwender (kann dele-
giert werden)

Wann: Vor Anschluss eines Patienten, falls der letzte
Gerdtecheck mehr als 24 h zuriickliegt, ausgenommen
Notfallsituationen

Dokumentation: nach Ermessen des Betreibers (s. Text)
Bemerkung: Am Ende des Arbeitstages kann das Gerdt
elektrisch ausgeschaltet werden, um Strom zu sparen. Zur
Vermeidung von unnétigen Gasverlusten/-verbrduchen
konnen die Stecker aus den Entnahmestellen der
zentralen Gasversorgung (inklusive Narkosegasfortlei-
tung) herausgenommen und diese Schlduche deutlich
sichtbar tiber dem Gerat abgelegt werden.

3.3. Gerate-  Kurze Funktionspriifung bei Anschluss eines Patienten
KURZ-Check  an das Anésthesiegerdt

nach Emp- o Voraussetzung: kompletter Gerdtecheck wurde vor
fehlung Beginn des Betriebes erfolgreich abgeschlossen
DGAI o Durchfiihrung: Andsthesist (nicht delegierbar)

e \Wann: immer, wenn ein Patient an das Andsthesie-
gerdt angeschlossen wird
e Dokumentation: nach Ermessen des Betreibers (s. Text)

[97]). Damit kann der Geratecheck schon am Nachmittag des vor-
hergehenden Tages oder ein eventuell méglicher automatisierter
Gerateselbsttest kann auf die Zeit kurz vor Beginn des Tages-
betriebs programmiert und zu diesem Zeitpunkt durchgefiihrt
werden. Falls danach, also zwischen Gerdtecheck nach MPBe-
treibV und Anschluss des Patienten an das Narkosegerdt noch ein
elementarer Fehler auftreten sollte (z.B. eine Diskonnektion), so
kann ein elementarer Fehler bei Durchfiihrung des von der DGAI
geforderten Gerdte-KURZ-Checks (i-check; s.u.) beim Anschluss
des Patienten an das Narkosegerdt erkannt werden.



4.5 Narkoseapparat

Tab. 4.5 Beispiel eines Gerdtechecks nach MPBetreibV. Diese Checkliste
umfasst die wichtigsten Funktionen aktueller Narkosegerate. Zusatzliche
Gerdtefunktionen miissen zusatzlich gepriift werden. Hierzu ist die gera-
tespezifische Gebrauchsanleitung zu beachten.) (aus: DGAI-Empfehlung

2016 [96] und Neuerungen (kursiv) nach DGAI-Empfehlung 2019 [97]).

Bestandteil[Funktion Kontrolle

Sichtpriifung

Schaden? Priifsiegel? geprift

Anschliisse verbunden
e Strom

e Gase

o Andsthesiegasfortleitung

¢ ggf. Gasflaschen

Schlduche

o Patientenschlduche

e Handbeatmungsbeutel
e Probegasleitungen

geprift

Komponentenpriifung (nach dem Einschalten des Gerdts)

separater Handbeatmungsbeutel einsatzbereit

Gasversorgung

e Zentralversorgungsdriicke
e ggf. Flaschendriicke

e O>-Flush

CO,-Absorber

o Befiilldatum

e Farbumschlag
o korrekter Sitz

gepriift

geprift

Andsthesiegasverdampfer
o Nullstellung

e korrekter Sitz

e Fiillzustand

e Fiilléffnung verschlossen
e ggf. Strom

geprift

Sekretabsaugung gepriift

Falls automatischer Selbsttest vorhanden: Selbsttest

Falls automatischer Selbsttest nicht vorhanden: manuelle Priifung
Automatischer Selbsttest
Selbsttestergebnis gepriift
Manuelle Priifung
Gasdosiereinrichtungen Gasfluss gepriift
ggf. O,-Verhaltnisregelung

Dichtigkeit Atemsystem (bei 30 mbar)

Handbeatmung an ,Testlunge*

e APL-Ventil

e Ventilfunktion

e korrekter Sitz der Beatmungsschlauche

gepriift
Leck <150 ml/min
gepriift

Ventilatorbeatmung an ,Testlunge*
e Funktion

e Dichtigkeit

e Maximaldruck

geprift

Standardeinstellungen (z. B. Monitor, Grenzwerte)  gepriift

Der Gerdtecheck nach MPBetreibV muss immer dann durch-
gefiihrt werden, falls ein Patient geplant an das Gerat konnektiert
werden soll und der letzte Test > 24 Stunden zuriick liegt oder
immer dann, wenn das Gerdt dazu auffordert. Einzige Ausnahme
ist eine Notfallsituation. Der Geratecheck muss auch nach jedem
Eingriff in die Integritdt des Gerdtes (z.B. Wechsel des Patienten-
teils, Wartungsarbeiten) durchgefiihrt werden. Sinvollerweise
wird der Gerdtecheck am Ende eines Arbeitstages durchgefiihrt.

Ist ein Gerdt (z.B. in AufBenbereichen) {iber einen ldngeren Zeit-
raum nicht in Betrieb, dann sollte der Gerdtecheck z.B. mindes-

tens 1-mal pro Woche durchgefiihrt werden. Soll dann ein solch
selten genutztes Gerdt eingesetzt werden, darf der Gerdtetest
ebenfalls maximal 24 Stunden zuriickliegen. Wird zwischen zwei
Narkosen ein Schlauchwechsel vorgenommen (z.B. Wechsel der
Schlduche fiir Erwachsene auf Schlduche fiir Kinder), dann muss
bei Gerdten, die keine automatische Compliancekorrektur vor-
nehmen, nicht der komplette Gerdtecheck wiederholt werden. Es
miissen jedoch eine Sichtpriifung auf korrekte Montage der
Schlduche sowie ein Leckagetest durchgefiihrt werden. Die Funk-
tionalitdt des Atemystems wird durch den bei Anschluss des Pa-
tienten an das Gerdt (laut DGAI-Empfehlung 2019; [97]) immer
(1) durchzufiihrenden Gerate-KURZ-Check (i-check) erfasst (s.u.).
Handelt es sich jedoch um ein Gerdt mit automatischer Com-
pliance-/Resistancekorrektur, dann muss nach einem Schlauch-
wechsel nochmals der automatische Selbsttest des Narkosege-
rdtes durchgefiihrt werden, denn die Compliance (Dehnbarkeit)
des Atemsystems hat sich nach einem Schlauchwechsel gedn-
dert. Bei manchen Narkosegeraten besteht in diesen Fillen die
Maoglichkeit, lediglich eine automatisierte Kurzpriifung auf Le-
ckage und Ermittlung der Schlauchcompliance durchzufiihren.
Zusdtzlich zu dieser automatisierten Kurzpriifung ist immer (!)
noch bei Anschluss des Patienten an das Narkosegerdt der von
der DGAI empfohlene Gerdte-KURZ-Check (s.u.) durchzufiihren.
Wird im laufenden Betrieb der Atemkalk des Narkosegeraites
ausgetauscht, dann muss danach nicht der komplette Gerate-
check wiederholt werden. Es miissen jedoch Dichtigkeit und
Funktion (anhand der Kapnometrie) sichergestellt werden.
Waurde das Andsthesiemittel-Abgabesystem (Vapor) gewechselt,
dann muss der Gerdtecheck nach MPBetreibV nicht wiederholt
werden. Es ist jedoch zu beachten, dass bei nicht korrekter Arre-
tierung (,Verkeilen) des Vapors im Bereich der Konnektionsstelle
eine Undichtigkeit mit Gasleckage auftreten kann. Dies ist zu ver-
meiden. Einige Hersteller fordern daher nach einem Wechsel des
Verdampfers einen automatischen Leckagetest [97]. Der Fiillungs-
zustand sowie die Funktion der Vaporen werden von einem auto-
matisierten Selbsttest des Narkosesystems nicht erfasst und miis-
sen daher vom Anwender kontrolliert und sichergestellt werden.
Der Andsthesist darf die Durchfithrung des Geratechecks
nach MPBetreibV an entsprechend ausgebildetes und am jewei-
ligen Gerdt eingewiesenes nicht drztliches Personal delegieren.

Gerdte-KURZ-Check (i-check) bei Anschluss
eines Patienten an ein Narkosegerit

Selbst dann, wenn der Gerdtecheck nach MPBetreibV korrekt

durchgefiihrt wurde, konnen noch verschiedene Fehler am Nar-

kosegerdt vorliegen oder inzwischen neu aufgetreten sein [97].

Aus diesem Grunde ist laut DGAI-Empfehlung zusitzlich zu

dem Geradtecheck nach MPBetreibV immer (!) dann, wenn ein

Patient an ein Narkosegerat angeschlossen wird, noch ein Gera-

te-KURZ-Check (i-check; ,,i“ steht fiir immer) durchzufiihren.
Bei Durchfiihrung des i-checks werden 3 elementare Gerdte-

funktionen {iberpriift:

1. Es wird orientierend gepriift, ob die funktionelle Integritit
des Atemsystems gegeben ist, d.h. ob das Narkosegerdt kor-
rekt zusammengebaut und ohne grofere Leckagen oder Wi-
derstdnde ist.

2. Es wird anhand der F;0,-Messung tiberpriift, ob das zum Pa-
tienten geleitete farb- und geruchlose Gasgemisch eine aus-
reichende Konzentration an Sauerstoff enthalt.

3. Es wird anhand der Kapnometrie iiberpriift, ob eine ausrei-
chende Ventilation der Patientenlungen erfolgt.
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Zusatzlich ist (nach der neuen Empfehlung der DGAI von 2019
[97] im Rahmen des i-checks nun immer zuerst zu {iberpriifen,
ob ein selbstfiillender Handbeatmungsbeutel mit Sauerstoff-
reservoir oder Demand-Sauerstoffquelle griffbereit liegt.

Die praktische Durchfiihrung des Gerate-KURZ-Checks (i-check)
ist nach der neuen Empfehlung von 2019 [97] unabhdngig davon,
ob nun die Narkoseeinleitung begonnen werden soll oder ob der
Patient bereits in Narkose ist und z.B. nach Narkoseeinleitung im
Einleitungsraum in den OP-Saal gefahren wurde und nun an das
dortige Narkosegerat angeschlossen werden soll.

Bei der Narkoseeinleitung ist im Rahmen des i-checks die funk-
tionelle Integritdt des Atemsystems (1.; s.0.) unmittelbar vor Be-
ginn der Prdoxygenierung zu {iberpriifen. Am Narkosegerdt ist
hierzu der Beatmungsmodus ,Manuell/Spontan* einzustellen und
das APL-Ventil muss auf einen Wert von 30 mbar eingestellt wer-
den [97]. In der &lteren DGAI-Empfehlung von 2016 wurde fest-
gestellt, dass das APL-Ventil auf eine Wert von {iber (!) 30 mbar
eingestellt werden soll [96]. Wahrend in der Empfehlung von 2016
noch empfohlen wurde, das Y-Stiick (oder das Winkelstiick) der
Beatmungsschlduche (z.B. mit dem Daumen) zu verschliefSen [96],
wird in der neuen Empfehlung von 2019 [97] festgestellt, dass die
Patientenanschlussoffnung (!) mit der Hand (z.B. dem Daumen) zu
verschlie3en ist. Bei einer Beatmung iiber einen HME-Filter wird
also die Patientenanschlussoffnung des auf das Y- bzw. Winkel-
stlick aufgesteckten HME-Filters verschlossen. Damit kann auch
eine eventuelle Verlegung im HME-Filter (z.B. durch einen Produk-
tionsfehler) oder eine Undichtigkeit im Bereich des HME-Filters
(z.B. Probengas-Port offen) erfasst werden. Nun soll laut DGAI-
Empfehlung durch Betdtigung des Sauerstoff-Flush-Ventils der
Handbeatmungsbeutel gefiillt werden. Wird nun der gefiillte Hand-
beatmungsbeutel komprimiert, dann darf sich dieser nicht ausdrii-
cken lassen (es wird also der Druck im Atemsystem tiberpriift;
Pressure = P). Wird nun bei komprimiertem Beatmungsbeutel die
z.B. mit dem Daumen verschlossene Patientenanschlussoffnung
plétzlich freigegeben, dann muss deutlich spiirbar (und hdérbar)
Gas entweichen (es wird also der plotzliche Gasabstrom tiberpriift;
Flow = F). In der neuen Empfehlung von 2019 wurde daher fiir die-
se Uberpriifung von Druck (Pressure) und Gasabfluss (Flow) bei
Freigabe der Patientenanschlussoffnung der Begriff des PaF-Test
(Pressure-and-Flow-Test) eingefiihrt [97]. Ist der PaF-Test unauffal-
lig, dann konnen eine groRere Leckage, eine Verlegung oder eine
falsche Konnektion im Bereich des Atemsystems ausgeschlossen
werden. Bei Verwendung von Koaxialschlduchen [Schlauch-in-
Schlauch-System| kann allerdings ein evtl. vorliegender Shunt zwi-
schen In- und Exspirationsschenkel nicht(!) erkannt werden.

Nach der erfolgreichen Uberpriifung der funktionellen Integri-
tat des Atemsystems (= 1.) soll nun anhand der F;0,-Messung
tiberpriift werden, ob das zum Patienten geleitete Gasgemisch
eine ausreichende Sauerstoffkonzentration enthdlt. Hierzu wird
ein Frischgasfluss von > 2 1/min am Narkosegerat eingestellt und
die Gesichtsmaske dem Patienten aufgesetzt. Nun ist zu {iberprii-
fen, ob die F;0,-Messung eine ausreichende Sauerstoffkonzentra-
tion anzeigt (= 2.) und ob die Kapnometrie sinnvolle Werte an-
zeigt, ob also die Lungen des Patienten beatmet werden (= 3.).

Zusatzlich ist (nach der neuen Empfehlung der DGAI von
2019 [97] im Rahmen des i-checks stets zuerst noch zu kontrol-
lieren, ob ein selbstfiillender Handbeatmungsbeutel mit Sauer-
stoffreservoir oder Demand-Sauerstoffquelle griffbereit liegt.

In der DGAI-Empfehlung von 2019 [97] wird aul8erdem noch
groflen Wert darauf gelegt, dass unmittelbar nach Anschluss

des Patienten an ein Narkosegerdt (also bevor die maschinelle
Beatmung eingeschaltet wird), immer zuerst eine manuelle/
assistierte Beatmung (fiir mindestens einige Atemhiibe) durch-
gefiihrt wird. Dadurch kann zum einen haptisch tiberpriift wer-
den, ob eine problemlose Ventilation mit dem Atemsystem
moglich ist und es kann dabei ,erfiihlt“ werden, ob bei der Be-
atmung ,etwas nicht stimmt“ (z.B. eine Spastik vorliegt). Au-
Berdem kann damit gleichzeitig tiberpriift werden, ob die
Handbeatmungsfunktion des Narkosegerates funktioniert (die
z.B. im Falle eines Beatmungsproblems sicher funktionstiichtig
sein muss). Nach Beginn der maschinellen Beatmung ist zu
tiberpriifen, ob die Messung des Atemhubvolumens und die
Kapnometrie sinnvolle Werte ergeben.

Ist der Patient bereits in Narkose und soll er nun vom Einlei-
tungsraum in den OP-Saal gefahren werden, so ist wiederum
bei Anschluss des Patienten an das Gerdt im OP-Saal der i-check
durchzufithren (Handbeatmungsbeutel vorhanden? PaF-Test
durchfiihren sowie F;0,- und Kapnometriekontrolle). Es ist laut
DGAI-Empfehlung von 2019 [97] (im Gegensatz zur Empfeh-
lung von 2016 [96] vor Abschluss an das dortige andere Gerdt
nun auch der PaF-Test (!) durchzufiihren. Bestehen Bedenken,
dass die Durchfithrung des PaF-Tests die Apnoephase des in
den OP-Saal gefahrenen und bereits narkotisierten Patienten zu
stark verlangern kénnte, dann darf laut DGAI-Empfehlung von
2019 [97] vom Andsthesisten unmittelbar vor dem Abdocken
des Patienten vom Narkosegerdt im Einleitungsraum - vom Ein-
leitungsraum aus - am Narkosegerdt im OP-Saal der PaF-Test
durchgefiihrt werden. Direkt nach Anschluss des Patienten an
das Narkosegerdt im OP-Saal sind wiederum zuerst einige ma-
nuelle/assistierte Atemhiibe durchzufiihren und gleichzeitig ist
zu kontrollieren, ob die Messung der F,0, und die Kapnometrie
sinnvolle Werte anzeigt. Nach Beginn der maschinellen Beat-
mung ist zu iberpriifen, ob die Messung des Atemhubvolumens
und die Kapnometrie sinnvolle Werte ergibt.

Tritt wdhrend einer maschinellen Beatmung ein Beatmungs-
problem auf, dann sollte immer sofort auf eine manuelle Beat-
mung umgestellt werden. Dadurch kénnen viele Beatmungs-
probleme (z.B. eine vorliegende Spastik oder Undichtigkeit im
Beatmungssystem) anhand der zusatzlichen haptischen Infor-
mation (leichter) erkannt werden. Bei auffdlligen und nicht so-
fort sicher behebbaren Problemen bei der Atmung/Beatmung
iiber ein Narkosegerdt muss der Patient sofort von den Beat-
mungschlduchen des Narkosegerites getrennt werden und es
ist umgehend eine Beatmung des Patienten mit einem separa-
ten Handbeatmungsbeutel durchzufiithren. An jedem Andsthe-
siearbeitsplatz muss ein solcher, selbstfiillender Handbeat-
mungsbeutel (mit Sauerstoffreservoir oder Demand-Sauerstoff-
quelle) griffbereit vorhanden sein. Wdhrend der Handbeat-
mung mittels Handbeatmungbeutel wird eine systematische
Fehlersuche begonnen (> Tab. 4.6, » Tab. 4.7).

An auffdlligen Befunden sind bei manueller/maschineller Be-
atmung {iber einen kiinstlichem Luftweg v.a. ein ungewohnlich
hoher Beatmungsdruck (= Stenose im Atemsystem; » Tab. 4.6)
oder ein ungeniigender Druckaufbau (= Leckage im Atemsys-
tem; » Tab. 4.7) moglich. Die dann umgehend zu ergreifenden
MaRnahmen sind in » Tab. 4.6 und » Tab. 4.7 dargestellt. In der
neuen DGAI-Empfehlung von 2019 [97] wird darauf hingewie-
sen, dass das Wissen um die Fehlerursachen und ein Konzept
zur systematischen Fehlersuche bei Beatmungsproblemen zu
den Basiskompetenzen eines jeden Andsthesisten gehoéren
muss, die gelehrt und gelernt werden miissen!



4.5 Narkoseapparat

Tab. 4.6 Patient mit kiinstlichem Luftweg (Trachealkantile, Endotrachealtu-
bus, Larynxmaske, Gesichtsmaske”) UND ungewdhnlich hohem Beatmungs-
druck unter manueller oder kontrollierter Beatmung mit Narkosegerat (aus
DGAI-Empfehlung 2016 [96] und Neuerungen (kursiv) nach DGAI-Empfehlung
2019 [97]). Systematik der Fehlersuche — Stenose im Atemsystem.

Verfahrens- Vorgehen

schritt

1. Mit separa- e leicht mdglich — Stenose im Bereich ,Atem-
tem Notfall- systemfilter, Schlduche oder Gerdt“ — priife:
Handbeat- o Y-Stiick und Atemsystemfilter durchgdngig?
mungsbeutel* o Atemschlduche richtig montiert, abgeknickt?
ohne Atem- o Wasserfallen korrekt integriert, nicht kurzgeschlossen?
systemfilter o Ventildysfunktion?

beatmen o erschwert oder nicht moglich

o gehe zu Schritt 2

2. Absaugkathe- e mdglich — Ursache lungenseits der Tubusspitze
ter bis (LM)/tiber (z. B. Bronchospasmus)
Tubusspitze vor- erschwert oder nicht méglich — Stenose im
schieben Bereich des ,Tubus“ — prife:
o mobilisiere Atemweg: abgeknickt?
o distales Ende des Tubus anliegend? Cuffhernie?
o andere Okklusion von auBen oder innen (z. B.
Schleim- oder Blutkoagel, Inkrustierung einer
Trachealkantile)?

* Die Kommission empfiehlt dringend, an jedem Andsthesiearbeitsplatz
einen separaten, selbstfiillenden Handbeatmungsbeutel mit Sauerstoff-
reservoir oder Demand-Sauerstoffquelle vorzuhalten.

# Bei schwieriger Maskenbeatmung aufgrund hoher Widersténde liegen die
Ursachen meist beim Patienten — ABER an Verlegungen im Bereich des
Atemsystems muss auch gedacht werden.

Die Priifung von funktioneller Integritdt des Atemsystems mit-
tels PaF-Test (=1.), die Kontrolle (mittels F;0,-Messung) ob ge-
nligend Sauerstoff zum Patienten gelangt (=2.) und die Kon-
trolle (mittels Kapnometrie) ob der Patient ausreichend venti-
liert ist (= 3.), ist immer vorzunehmen, wenn ein Patient mit
einem Narkosegerdt verbunden wird (,i“-check; ,,i“ wie im-
mer). Zusatzlich ist im Rahmen des i-checks immer zuerst zu
Uberpriifen, ob ein selbstfiillender Handbeatmungsbeutel mit
Sauerstoffreservoir oder Demand-Sauerstoffquelle griffbereit
ist. Der ,i“-check gehort zu den ureigensten Aufgaben des
narkosefiihrenden Anasthesisten und ist nie delegierbar.

MaBnahmen nach Beendigung einer Narkose
im laufenden Betrieb

Nach Beendigung jeder Narkose sollte das Narkosegerat wieder

in einen ordnungsgemdfen und funktionsfahigen Zustand (wie

zu Beginn der Narkose) gebracht werden, d. h.

e das Gerdt ist in den ,,Stand-by“-Modus umzustellen

¢ patientenspezifische Einstellungen sind zu 16schen bzw. es ist
auf die hausspezifischen Standardeinstellungen zuriickzustellen

¢ die Ventile an der Gasdosieranlage sind zu schliefSen und der
Verdampfer ist auszuschalten

e eventuelles Wasserkondensat aus dem Atemsystem (z.B. den
Wasserfallen) ist zu entleeren

e Uberpriifung per Sichtkontrolle, ob die Beatmungsschlduche
und der Schlauch fiir den Handbeatmungsbeutel korrekt kon-
nektiert sind
anschlieRend

e Beatmungschlduche und Monitorkabel korrekt und ordentlich
am Narkosegerdt ablegen/aufhdngen

Tab. 4.7 Patient mit kiinstlichem Luftweg (Trachealkantile, Endotrache-
altubus, Larynxmaske, Gesichtsmaske?) UND ungeniigendem Druckauf-
bau unter manueller oder kontrollierter Beatmung (Gerdtecheck, unge-
ntigender Druckaufbau) (aus DGAI-Empfehlung 2016 [96] und Neuerun-
gen (kursiv) nach DGAI-Empfehlung 2019 [97]). Systematik der Fehler-

suche - Leckage im Atemsystem.
Verfahrensschritt ~ Vorgehen

1. Frischgasfluss
auf 12-151/min
einstellen

CAVE: Bei Verwendung des Sauerstoff-Flushes
(gerateabhdngig 25-75 I/min) zur Auffillung des
Atemsystems besteht fiir den am Narkosegerat
angeschlossenen Patienten die Gefahr der Ent-
wicklung ungewollt hoher Driicke und Tidalvolu-
mina mit méglichem Baro- und/oder Volutrauma,
vor allem bei Gerdten ohne Frischgasentkoppelung
o endexspiratorisches Tidalvolumen ausreichend
— systematische Leckagesuche (vgl. Schritt 2)
o endexspiratorisches Tidalvolumen nicht aus-
reichend — gehe zu Schritt 2

2. Mit separatem e mdglich — Leck im Bereich ,Schlduche oder

Notfall-Handbeat- Gerat“ — priife:

mungsbeutel ohne o APL-Ventil korrekt eingestellt (z.B. 30 mbar)?

Filter beatmen o Atemsystemfilter: Probengas-Port offen?

o Atemsystemfilter defekt?

o Y-Stiick: Probengas-Port offen?

o Atemschlduche korrekt montiert?

o Atemschlduche defekt?

o Bei Koaxialschlduchen: ,Shunt“ zwischen In-
und Exspirationsteil?

o Ventildysfunktion: z. B. fehlendes Ventilpldttchen?

o CO,-Absorber verkantet/defekt?

o Vapor verkantet/Fiill6ffnung offen/defekt?

o Probengaswasserfalle verkantet/defekt?

nicht méglich — Leck im Bereich des Atem-

weges — priife:

o Tubus/Cuff undicht/defekt?

o ggf. supraglottischer Atemweg undicht?

# Bei schwieriger Maskenbeatmung aufgrund ungentigenden Druckaufbaus
ist die Ursache meist eine ungentigend abdichtende Maske — ABER an
Leckagen im Bereich des Atemsystems muss auch gedacht werden.

o Uberpriifung per Sichtkontrolle, ob eine ausreichende Ver-
dampferfiillung sichergestellt ist und ob der Atemkalk noch
ausreichend funktionsfahig ist

e benutzte Sekretabsaugschlduche sind gegen Neue auszutau-
schen und das Absaugsystem ist durchzuspiilen/zu reinigen

e Durchfiihrung einer Wischdesinfektion der Oberflichen von
Narkosegerdt und Zubehér. In der neuen DGAI-Empfehlung
2019 [97] wird darauf hingewiesen, dass insbesondere Hand-
kontaktpunkte inklusive des Dichtstopfens fiir die Patienten-
anschlussoffnung per Wischdesinfektion zu reinigen sind.

Die oben genannten MaRnahmen darf der Andsthesist an ent-
sprechend ausgebildetes und an den betreffenden Geratschaf-
ten eingewiesenes nicht drztliches Personal delegieren.

Dokumentation des Geratechecks
(nach MPBetreibV)

Es gibt keine offizielle Verpflichtung, den Geratecheck nach § 4
Abs. 6 MPBetreibV dokumementieren zu miissen. Es kann evtl.
nur ein hausinterner Standard fiir den Gerdtecheck festgelegt
werden, der dann verbindlich einzuhalten ist. Dennoch scheint
eine entsprechende Dokumentation sinnvoll zu sein, wobei die
Dokumentation mehr oder weniger ausfiihrlich sein kann (von
,Check nach hausiiblichem Standard durchgefiihrt“ bis ,jeder
einzelne Schritt des Gerdtechecks auf entsprechender Checklis-
te abgehakt“ moglich; [97]).
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5 Medikamente

5.1 Inhalationsanasthetika

5.1.1 Allgemeine Bemerkungen

Inhalationsandsthetika sind Gase (z.B. Lachgas, Xenon; Kap.
5.1.3) oder Dampfe von leicht verdampfbaren Fliissigkeiten
(z.B. Isofluran, Sevofluran, Desfluran; Kap. 5.1.3), die dem Ein-
atmungsgemisch zugefiihrt und tber die Lungen ins Blut auf-
genommen werden. Die leicht verdampfbaren (volatilen) Ands-
thetika haben einen relativ niedrigen Siedepunkt. Bereits bei
Zimmertemperatur kommt es zu einem relevanten Verdamp-
fungsprozess, d.h., Molekiile des volatilen Andsthetikums ver-
lassen die Fliissigkeit und bilden einen Dampf.

Befindet sich ein volatiles Andsthetikum in einem nur teil-
weise gefiillten, aber verschlossenen Gefdf3, steigt der Dampf-
druck iiber der Fliissigkeit mit zunehmender Verdampfung.
Wird ausreichend lange gewartet, erreicht der Dampfdruck ei-
nen fiir jedes volatile Andsthetikum charakteristischen (maxi-
malen) Wert. Der Dampfdruck ist temperaturabhdngig und
nimmt mit steigender Temperatur zu. Ist der individuelle
Dampfdruck erreicht, gehen pro Zeiteinheit genauso viele Mole-
kiile vom fliissigen in den dampfférmigen Zustand iiber wie
dampfférmige Molekiile in den fliissigen Zustand. Es hat sich
ein Gleichgewicht eingestellt. Die Sdttigungskonzentration des
Dampfes ist erreicht. Der Dampfdruck eines volatilen Andstheti-
kums ist unabhdngig davon, ob noch andere Gase - wie z.B.
Lachgas - oder Luft vorhanden sind. Jedes einzelne Gas eines
Gasgemischs iibt einen bestimmten Partialdruck aus. Der Ge-
samtdruck eines Gasgemischs ergibt sich aus der Summe der
fiir die einzelnen Gase typischen Partialdriicke (Dalton-Gesetz).

Wird ein bestimmter Partialdruck eines Gases z.B. dem Blut
(oder sonstigen Kompartimenten) ausgesetzt, 16st sich dort ein
Teil des Gases. Wie gut sich ein Gas z.B. im Blut (oder den sons-
tigen Kompartimenten) 16st, kann mithilfe eines Loslichkeits-

Detailwissen

Wirkungsweise der (Inhalations-)Anasthetika

Die Wirkungsweise der (Inhalations-)Andsthetika ist nicht genau
bekannt. Eine seit ca. 1900 propagierte und populdre Theorie zur
Erkldarung der andsthetischen Wirkung der (Inhalations-)Anasthe-
tika ging davon aus, dass sich die (Inhalations-)Andsthetika in den
lipidhaltigen Zellmembranen I6sen und dadurch zu einer Auf-
quellung der Membranen und zur Kompression der darin befindli-
chen Natriumkandle fiihren (Lipidtheorie). Dadurch kénne die
Membrandepolarisation behindert werden. Diese Theorie griin-
dete auf der Erkenntnis, dass mit zunehmender Lipophilie (d. h.,
zunehmendem Ol-Gas-Verteilungskoeffizienten) die anastheti-
sche Potenz (S.117) einer Substanz zunimmt (sog. Meyer-Over-
ton-Regel; Kap. 1.4). Durch die Meyer-Overton-Regel allein kann
jedoch die Wirkung vieler (Inhalations-)Andsthetika nicht erkldrt
werden, sodass noch andere Mechanismen angenommen wer-
den missen. (Inhalations-)Anasthetika scheinen mehrere Wirkun-
gen zu haben (Ubersicht bei [152]; [279]). Sie sind in der Lage,
neben Membraneigenschaften auch Neurotransmitteraktivitdten
(z.B. Wirkungsverstarkung des dampfenden [inhibitorischen]
Neurotransmitters y-Aminobuttersdure [GABA (S.139)] und/oder
Wirkungsabschwéchung des erregenden [exzitatorischen] Neuro-
transmitters Glutamat am NMDA-Rezeptor (S.148)), Rezeptor-

faktors ausgedriickt werden. Die Loslichkeit wird meistens
durch einen sog. Verteilungskoeffizienten (S.115) beschrieben.
Wird ein Gas z.B. dem Blut ausgesetzt, kann dessen Loslichkeit
im Blut mithilfe des Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten-
beschrieben werden. Ist ein Gas gut im Blut 16slich, kann viel
Gas darin gel6st werden - es dauert lange, bis das Blut gesattigt
ist und eine Partialdruckdifferenz zwischen zwei Kompar-
timenten ausgeglichen ist. Ist die Loslichkeit dagegen schlecht,
ist sehr schnell die Sdttigungsgrenze erreicht, und eine Par-
tialdruckdifferenz zwischen 2 Kompartimenten ist schnell aus-
geglichen. Im Gleichgewichtszustand herrscht in der Gasphase
und im Blut der gleiche Partialdruck, die Konzentration des Ga-
ses ist jedoch normalerweise in beiden Kompartimenten unter-
schiedlich. Je weniger Gas sich im Blut 16st, desto niedriger ist
der Blut-Gas-Verteilungskoeffizient.

Wird ein Gas mehreren Kompartimenten, z.B. dem Gehirn und
dem Blut ausgesetzt, 16st es sich in den einzelnen Kompartimenten
zumeist unterschiedlich gut. Die unterschiedliche Loslichkeit im
Gehirn und im Blut kann mithilfe des Gehirn-Blut-Verteilungskoef-
fizienten bestimmt werden (vgl. » Tab. 5.3). Beispiel: Lost sich von
einem bestimmten Gas im Gleichgewichtszustand doppelt so viel
in 100 g Gehirn wie in 100 g Blut, dann ist der Gehirn-Blut-Vertei-
lungskoeffizient 2. Der Partialdruck ist in beiden Geweben gleich,
die Konzentration im Gehirn aber doppelt so hoch wie im Blut.

Ein iiber die Lungen verabreichtes Gas 16st sich zuerst im Blut,
wo es relativ schnell zur Sdttigung kommt. Das Gas diffundiert
aus dem Blut weiter in die verschiedenen Gewebe ab. Je besser
die Durchblutung und je geringer die Loslichkeit in einem Gewe-
be ist, desto schneller ist dieses Gewebe gesdttigt. Der Par-
tialdruck in den einzelnen Korpergeweben gleicht sich im Lauf
der Zeit immer stdrker an den Partialdruck in den Alveolen an.

5.1.2 Pharmakokinetik und -dynamik

empfindlichkeiten und Enzyme zu beeinflussen. Bei der sog. Pro-
teintheorie wird davon ausgegangen, dass sich Andsthetika an
spezifischen Proteinstrukturen der Zellmembranen binden und
dadurch direkt spezifische Wirkungen (z.B. an lonenkanalen, Re-
zeptoren, Proteinen fiir die synaptische Informationsiibertra-
gung) verursachen (vgl. Kap. 1.4).

Letztlich scheinen Andsthetika durch eine Beeinflussung von
lonenkandlen zu wirken.

In den Zellmembranen sind inzwischen Hunderte von verschiede-
nen lonenkandlen beschrieben worden. Die Aktivitdt von lonenka-
nilen kann durch Anderung einer transmembranésen lonenspan-
nung (spannungsgesteuert) unter Vermittlung von chemischen
Signalmolekiilen (ligandengesteuert) oder durch mechanische Ver-
anderungen (mechanisch gesteuert) beeinflusst werden.

Die hypnotische Wirkung der (Inhalations-)Andsthetika wird
auf Gehirnebene vermittelt. Dagegen erfolgt die Unterdriickung
motorischer Reaktionen (z. B. schmerzbedingtes Wegziehen einer
Extremitdt) durch Inhalationsanésthetika auf Riickenmarksebene.




5.1 Inhalationsanasthetika

Aufnahme, Verteilung und Ausscheidung

Inhalationsandsthetika sind Gase oder Dampfe, die eingeatmet
und iiber die Lungen ins Blut aufgenommen werden. Mit dem
Blut werden sie auch zum zentralen Nervensystem transpor-
tiert, wo sie voriibergehende Verdnderungen verursachen. Sie
wirken dadurch andsthetisch, d. h., sie erzeugen

e Bewusstlosigkeit,

e Schmerzdampfung,

e Muskelerschlaffung und

e eine Dampfung vegetativer Reflexe.

Diese einzelnen Wirkungen sind jedoch bei den verschiedenen
Inhalationsandsthetika unterschiedlich stark ausgeprdgt, und
u.U. sind sehr hohe Konzentrationen notwendig, damit alle die-
se vier Wirkungen erzielt werden und der Patient einen opera-
tiven Eingriff toleriert. Um solch hohe Konzentrationen mit ih-
ren Nebenwirkungen zu vermeiden, werden die Inhalations-
andsthetika meist mit anderen Medikamenten kombiniert (ba-
lancierte Andsthesie; Kap. 7.1).

Inhalationsandsthetika werden fast vollstindig wieder {iber
die Lungen abgeatmet. Nur ein unterschiedlich kleiner Anteil
wird in der Leber metabolisiert. Da sich die Ventilation der Lun-
ge gut beeinflussen lasst, ist sowohl die Aufnahme als auch die
Abatmung der Inhalationsandsthetika relativ gut steuerbar. Die-
se relativ gute Steuerbarkeit ist ein grofSer Vorteil der Inhalati-
onsandsthetika. Ein Nachteil der Inhalationsandsthetika ist al-
lerdings der relativ langsame Wirkungseintritt.

Inhalationsandsthetika verteilen sich durch Diffusion inner-
halb verschiedener Kérperrdume. Voraussetzung dafiir, dass ein
Inhalationsandsthetikum in ein anderes Gewebe diffundieren
kann, ist ein Partialdruckgefdlle. Gase und Dampfe diffundie-
ren immer vom Ort eines hohen Partialdrucks zum Ort eines
niedrigeren Partialdrucks.

Bei Narkosebeginn diffundiert fast das gesamte Inhalations-
andsthetikum aus dem arteriellen Blut (mit hohem Par-
tialdruck) in die verschiedenen Gewebe ab, da diese noch véllig
ungesdttigt sind (einen niedrigen Partialdruck haben). Das zur
Lunge zuriickflieBende Blut enthalt damit fast kein Inhalations-
andsthetikum mehr und muss in der Lunge wieder deutlich mit
Inhalationsandsthetikum angereichert werden.

Von besonderem Interesse ist der Partialdruck des Inhalati-
onsandsthetikums im Gehirn, denn davon ist die Narkosetiefe
abhangig. Da das Gehirn sehr gut durchblutet wird und der Ge-
hirn-Blut-Verteilungskoeffizient relativ niedrig ist (vgl.
» Tab. 5.3), gleicht sich der Partialdruck des Inhalationsandsthe-
tikums im Gehirn relativ schnell dem Partialdruck im Blut an.
Die Wirkung im sog. Effektkompartiment (Gehirn) kann mittels
EEG-Ableitungen ermittelt werden. Werden beispielsweise die
maximale Plasmakonzentration und die maximale EEG-Damp-
fung nach Gabe eines volatilen Inhalationsandsthetikums (oder
intravendsen Hypnotikums) ermittelt, dann wird erkennbar,
wie stark z.B. die maximale Effektkonzentration der maxima-
len Plasmakonzentration ,hinterherhinkt“. Diese zeitliche Ver-
zogerung wird als Hysterese bezeichnet (vgl. Kap. 5.2.2, Ab-
schnitt ,Detailwissen: Pharmakokinetik*; Ubersicht bei [214]).

Zur Aufrechterhaltung eines bestimmten Partialdrucks im ar-
teriellen Blut und damit eines bestimmten Partialdrucks im Ge-
hirn (und damit einer bestimmten Narkosetiefe) muss bei Nar-
kosebeginn viel Inhalationsandsthetikum {iber die Lungen ins
Blut aufgenommen werden, um die starke Diffusion an andere

Gewebekompartimente zu kompensieren. Es ist daher initial
eine hohe Konzentration des Inhalationsandsthetikums im In-
spirationsgemisch (S.114) notwendig. Mit zunehmender Nar-
kosedauer nimmt die Sattigung der Gewebe stetig zu. Es diffun-
diert immer weniger Inhalationsandsthetikum aus dem arte-
riellen Blut in die Gewebe ab. Der Partialdruck des Inhalations-
andsthetikums im zur Lunge zuriickstromenden Blut wird zu-
nehmend héher. Zur Aufrechterhaltung eines bestimmten Par-
tialdrucks im arteriellen Blut und damit eines bestimmten Par-
tialdrucks im Gehirn (bzw. einer bestimmten Narkosetiefe)
muss immer weniger Inhalationsandsthetikum pro Zeiteinheit
tiber die Lungen ins Blut aufgenommen werden.

Mit zunehmender Narkosedauer genligt eine immer geringer
werdende inspiratorische Konzentration zur Aufrechterhaltung
einer bestimmten Narkosetiefe.

Je besser ein Gewebe durchblutet ist, desto mehr Inhalations-
andsthetikum kann es pro Zeiteinheit aus dem Blut aufnehmen
und desto schneller wird es mit dem Inhalationsandsthetikum
gesdttigt sein. Wie schnell ein Gewebe gesittigt ist, hangt auch
von der Loslichkeit in diesem Kompartiment sowie der GroRRe
des Kompartiments ab.

Die gut durchbluteten Organe Herz, Lunge, Leber, Niere und
Gehirn machen nur 10% des Korpergewichts aus, erhalten je-
doch 75 % des Herzminutenvolumens. Sie sind nach ca. 15 Minu-
ten mit dem volatilem Andsthetikum aufgesittigt. Bis es zur
Aufsattigung der schlechter durchbluteten Muskulatur kommt,
vergehen Stunden. Eine Aquilibration zwischen dem Par-
tialdruck des volatilen Andsthetikums im arteriellen Blut und
dem Fettgewebe wird vermutlich unter klinischen Bedingungen
nie erreicht. Dies ist dadurch bedingt, dass Fettgewebe relativ
schlecht durchblutet ist, dass sich die meisten volatilen Inhalati-
onsandsthetika extrem gut im Fettgewebe l6sen (sehr hoher
Fett-Blut-Verteilungskoeffizient; vgl. » Tab. 5.3) und dass das
Fettkompartiment relativ groR ist. Erst wenn es zum Ausgleich
der Partialdriicke in den verschiedenen Geweben gekommen
ist, findet keine Diffusion mehr statt.

» Anflutungsgeschwindigkeit (Fa/F;). Zu Beginn der Verabrei-
chung eines Inhalationsandsthetikums wird eine bestimmte in-
spiratorische Konzentration (,fraction inspiratory“=F;) des Inha-
lationsandsthetikums eingestellt. Zu diesem Zeitpunkt diffundie-
ren jedoch grof3e Mengen des Inhalationsandsthetikums aus den
Alveolen ins Blut. Daher ist initial die alveoldre Konzentration
(nfraction alveolar“=F,) deutlich niedriger als die eingestellte F,.
Der errechenbare Quotient Fa/F; ist klein. Mit zunehmender Auf-
sdttigung der Gewebe diffundiert immer weniger Inhalations-
andsthetikum aus dem Alveolarraum ins Blut, die F, ndhert sich
immer stdrker der eingestellten Fj; der Quotient Fa/F; ndhert sich
immer mehr dem Wert 1. Sind die Gewebe voll gesattigt und dif-
fundiert kein Inhalationsandsthetikum mehr aus dem Alveolar-
raum ins Blut ab, dann entspricht die F der Fy; der Quotient Fy/F
ist 1. Je rascher das Inhalationsandsthetikum anflutet (s.u.), desto
schneller ndhert sich also der Quotient Fa/F; dem Wert 1. In
» Abb. 5.1 ist die Anflutungsgeschwindigkeit der verschiedenen
Inhalationsanasthetika mithilfe des Fa/F-Quotienten dargestellt.
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Abb.5.1 Anflutungscharakteristik verschiedener Inhalationsands-
thetika bei Verabreichung einer konstanten inspiratorischen Kon-
zentration (F)). Nach Beginn der Zufuhr eines
Inhalationsanasthetikums nahert sich die alveoldre Konzentration (Fa)
der inspiratorischen Konzentration (F|) mehr oder weniger schnell an.
Je schneller der Quotient Fa/F; ansteigt, desto schneller flutet das
Inhalationsandsthetikum an.

Faktoren, die die Anflutung des
Inhalationsandsthetikums im Gewebe
(im Gehirn) beeinflussen

Fiir die Anflutungsgeschwindigkeit eines Inhalationsandstheti-
kums im Gewebe (im Gehirn) ist es entscheidend, wie schnell
das Inhalationsandsthetikum in die Alveolen, von den Alveolen
ins pulmonalkapilldre (arterielle) Blut und aus dem arteriellen
Blut ins Gewebe (Gehirn) transportiert wird (> Tab. 5.1).

Faktoren, die den Transport des Inhalationsands-
thetikums in die Alveolen beeinflussen

Die Geschwindigkeit der Aufnahme eines Inhalationsanastheti-
kums in die Lungen und des Anstiegs der alveoldren Konzentra-
tion hdngt von folgenden Faktoren ab:

e inspiratorische Konzentration des Inhalationsanasthetikums
o effektive Lungenbeliiftung pro Minute (alveoldre Ventilation)
e Frischgasfluss und Narkosesystem

» Inspiratorische Konzentration des Inhalationsandstheti-
kums. Je hoher die Konzentration des Inhalationsandstheti-
kums im Inspirationsgemisch ist, desto hoher ist der maximal
erzielbare Partialdruck in den Alveolen. Je hoher der alveoldre
Partialdruck ist, desto mehr Inhalationsandsthetikum kann pro
Zeiteinheit ins Blut diffundieren und desto schneller kdnnen die
Gewebe aufgesattigt werden. Zur Beschleunigung der Narkose-
einleitung wird deshalb initial die inspiratorische Konzentra-
tion des Inhalationsandsthetikums relativ hoch gewdhlt, um
schnell den fiir die gewiinschte Narkosetiefe notwendigen Par-
tialdruck im Blut bzw. im Gehirn zu erreichen.

Tab. 5.1 Faktoren, die die Anflutung (bzw. Abflutung) eines volatilen An-
asthetikums in die Gewebe (bzw. aus den Geweben) beeinflussen.

Transportweg Einflussfaktoren

Transport in die Alveolen e inspiratorische Konzentration
effektive Lungenbeliiftung (alveoldre
Ventilation)
Narkosesystem/Frischgasfluss

Transport aus den Alveolen e Blut-Gas-Verteilungskoeffizient

ins pulmonalkapilldre Blut e Herzminutenvolumen
Partialdruckdifferenz zwischen Alveolen
und pulmonalkapilldarem Blut
Konzentrations- und Second-Gas-Effekt
(S.116)

Transport vom arteriellen e Gewebe-Blut-(z. B. Gehirn-Blut-)Vertei-
Blut ins Gewebe (z.B. ins lungskoeffizient

Gehirn) Gewebedurchblutung (z. B. zerebraler

Blutfluss)

Partialdruckdifferenz zwischen arteriel-
lem Blut und Gewebe (z.B. Gehirn)

» Effektive Lungenbeliiftung pro Minute (alveoldre Ventilati-
on). Bei Beginn der Verabreichung eines Inhalationsandstheti-
kums (oder bei einer Konzentrationssteigerung) wird das einge-
atmete Inhalationsandsthetikum im Volumen der funktionellen
Residualkapazitdt verteilt und damit verdiinnt. Als funktionelle
Residualkapazitdt (Kap. 2.3.4, Abschnitt ,Lungenvolumnina ..."“)
wird das nach einer normalen Ausatmung noch in der Lunge
befindliche Luftvolumen (beim Erwachsenen ca. 2,5 1) bezeich-
net. Erst nach mehrfachem Ein- und Ausatmen ist die gesamte
funktionelle Residualkapazitit (FRC) mit dem nun neu zuge-
fiihrten (oder in seiner Konzentration veranderten) Inhalati-
onsandsthetikum angereichert. Durch eine Steigerung der al-
veoldren Ventilation {iber die Norm hinaus (Hyperventilation)
wird der Partialdruckanstieg des Inhalationsandsthetikums in
der funktionellen Residualkapazitdt beschleunigt. Je groRer die
Loslichkeit eines Inhalationsandsthetikums im Blut ist, desto
wichtiger ist dieses Phanomen, da sich dann die alveoldre Kon-
zentration nur sehr langsam der inspiratorischen Konzentration
angleicht. Durch eine Hyperventilation kann also die Narkose-
einleitung oder eine Vertiefung der Narkose beschleunigt wer-
den. Eine massive Hyperventilation fiihrt jedoch zur Engstel-
lung der GehirngefiRe (zerebrale Vasokonstriktion) mit Verrin-
gerung des zerebralen Blutflusses (S.1279). Dadurch kénnen
die Aufnahme des Inhalationsandsthetikums ins Gehirn ver-
mindert und der Wirkungsbeginn verzogert sein.

» Frischgasfluss und Narkosesystem. Hohe des Frischgasflus-
ses, Volumen und Aufbau des Narkosesystems beeinflussen die
An- und Abflutung von Inhalationsandsthetika:

e Je hoher der Frischgasfluss, desto mehr Inhalationsandstheti-
kum kann pro Zeiteinheit zum Patienten transportiert wer-
den, desto schneller wird eine Anderung der Gaskonzentration
im Frischgas am Patienten wirksam, desto kiirzer ist die sog.
Zeitkonstante (Kap. 7.1.5, Abschnitt ,,Detailwissen“). Im halb-
geschlossenen High-Flow-System (Frischgasfluss > 3 1/min)
kann daher die Narkose deutlich schneller vertieft werden als
im halbgeschlossenen Niedrigflusssystem (Low-Flow- bzw.
Minimal-System; Frischgasfluss ca. 1 bzw. ca. 0,51/min;

Kap. 4.5.1, Abschnitt ,,Halbgeschlossene ..."“).
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e Auch das Volumen des Narkosesystems beeinflusst die Ge-
schwindigkeit der Anflutung von Inhalationsandsthetika, da
es als eine Art Puffervolumen (dhnlich wie die FRC der Lunge)
anzusehen ist. Je gréBer das Volumen des Narkosesystems,
desto verzogerter wird eine Anderung der inspiratorischen
Konzentration am Patienten wirksam werden. (Durch einen
hoheren Frischgasfluss kann dieses Phanomen weitgehend
ausgeschaltet werden.) Die Atemsysteme moderner Narkose-
gerdte (z.B. Zeus; » Abb. 4.49) haben ein deutlich geringeres
Volumen als die konventionellen Kreissysteme (z. B. Sulla
808 V; » Abb. 4.42b).

¢ AuBerdem ist der Aufbau des Narkosesystems wichtig. Es ist
z.B. zu beachten, dass sich bestimmte volatile Inhalations-
andsthetika (z. B. [sofluran; Kap. 5.1.3) an den Absorberkalk
binden kénnen und dadurch in niedrigerer Konzentration in
den Alveolen anfluten.

Faktoren, die den Transport des
Inhalationsandsthetikums aus den Alveolen
in das pulmonalkapilldre (arterielle) Blut
beeinflussen

Folgende Faktoren beeinflussen den Transport des Inhalations-

andsthetikums aus den Alveolen in das pulmonalkapilldre (und

damit in das systemisch-arterielle) Blut:

o Blut-Gas-Verteilungskoeffizient

¢ Herzminutenvolumen (HMV)

¢ Partialdruckdifferenz zwischen Alveolen und pulmonalkapil-
larem Blut

¢ (Konzentrations- und Second-Gas-Effekt)

» Blut-Gas-Verteilungskoeffizient. Der Verteilungskoeffizient
gibt die Relation an, mit der sich ein Inhalationsandsthetikum
zwischen 2 Phasen verteilt (vgl. » Tab. 5.3). Ein Blut-Gas-Vertei-
lungskoeffizient von z.B. 2,4 bedeutet, dass bei gleichem Par-
tialdruck (bei Aquilibration) die Konzentration im Blut 2,4-fach
hoher ist als im Alveolarbereich. Loslichkeitskoeffizienten sind
temperaturabhdngig, weil in kilteren Fliissigkeiten (z.B. Blut)
mehr Gas gelost werden kann. Normalerweise werden Loslich-
keitskoeffizienten fiir 37°C angegeben. Der Blut-Gas-Vertei-
lungskoeffizient ist ein MaR dafiir, wie gut sich ein Inhalations-
andsthetikum im Blut 16st. Er ist damit ein wichtiger Parameter
fiir die Geschwindigkeit, mit der das Inhalationsandsthetikum
tiber die Lungen aufgenommen wird. Inhalationsandsthetika,
die sich nur sehr schlecht im Blut 16sen (z.B. Lachgas;
Kap. 5.1.3), haben einen sehr niedrigen Blut-Gas-Verteilungs-
koeffizienten (vgl. » Tab. 5.3). Lost sich nur ein geringer Teil des
Inhalationsandsthetikums im Blut, ist das Blut sehr schnell ge-
sdttigt. Lost sich ein Inhalationsandsthetikum dagegen in hohe-
rem MafSe im Blut, ist der Blut-Gas-Verteilungskoeffizient ent-
sprechend hoch, eine Aufsittigung des Blutes und ein Ausgleich
der Partialdriicke von Blut und Einatmungsgemisch erfolgt
langsamer.

Je niedriger der Blut-Gas-Verteilungskoeffizient, desto schneller
gleicht sich der Partialdruck im Blut dem Partialdruck im Ein-
atmungsgemisch an (> Abb. 5.1), desto schneller flutet das In-
halationsandsthetikum an, und desto besser ist seine Steuer-
barkeit.

» Herzminutenvolumen (HMV). Bei einer Steigerung des
Herzminutenvolumens fliet pro Zeiteinheit mehr Blut durch
die Lungen, es kann daher pro Zeiteinheit mehr Inhalationsanas-
thetikum aus den Alveolen ins Blut aufgenommen und abtrans-
portiert werden. Die dadurch bedingte schnellere Diffusion aus
dem Alveolarraum bewirkt bei konstanter inspiratorischer Kon-
zentration initial einen langsameren Anstieg des Partialdrucks
im Alveolarraum, d.h., der Fa/F-Quotient (vgl. » Abb. 5.1) steigt
initial langsamer an. Der Partialdruck im (schnell vorbeiflief3en-
den) pulmonal-kapillaren Blut ist bei htherem HMV initial nied-
riger. Da aber pro Zeiteinheit mehr volatiles Inhalationsandsthe-
tikum zu den Geweben transportiert wird, ist die Gewebesatti-
gung schneller erreicht, sodass der Fa/F;-Quotient spater schnel-
ler ansteigt. Bei einem erniedrigten HMV steigt der F4/F-Quo-
tient dagegen initial schneller und spdter langsamer an. Je blut-
16slicher ein (volatiles) Inhalationsandsthetikum ist (=je hoher
der Blut-/Gas-Verteilungskoeffizent ist; vgl. » Tab. 5.3), desto
ausgeprdagter sind diese Effekte. Die Aufnahmecharakteristik der
schlecht l6slichen (volatilen) Inhalationsandsthetika, z.B. Lach-
gas oder Desfluran, wird also von Veranderungen des HMV we-
nig beeinflusst.

Wichtiger als GroRBenveranderungen des Herzminutenvolu-
mens sind vor allem - meist gleichzeitig stattfindende - Um-
verteilungen des Herzminutenvolumens. Normalerweise flie-
Ben ca. 14% des Herzminutenvolumens zum Gehirn. Im Volu-
menmangelschock kommt es aufgrund der Kreislaufzentralisa-
tion zu einer verminderten Durchblutung der Kérperperipherie
(Muskulatur, Fett, Magen-Darm-Trakt). Lebensnotwendige Or-
gane wie Gehirn und Herz werden auch im Volumenmangel
noch relativ gut durchblutet. Das Gehirn erhalt unter diesen Be-
dingungen also einen prozentual grofReren Anteil des Herz-
minutenvolumens. Der Antransport zum Gehirn und damit die
Narkoseeinleitung erfolgen schneller. Bei einer Erhéhung des
Herzminutenvolumens durch Stress, Muskeltdtigkeit oder Hy-
perthyreose kommt es dagegen zu einer Umverteilung der Or-
ganperfusion zugunsten der Muskulatur. Das Gehirn erhdlt ei-
nen prozentual geringeren Anteil des Herzminutenvolumens.
Die Ein- und Ausleitung einer Inhalationsnarkose ist damit un-
ter diesen Bedingungen verzogert.

» Partialdruckdifferenz zwischen Alveolen und pulmonalka-
pillirem Blut. Je héher der Partialdruck in dem zur Lunge zu-
riickstromenden (pulmonalkapilliren) Blut ist, desto weniger
Gas braucht aus den Alveolen aufgenommen werden, damit das
arterielle Blut wieder gesattigt ist. Mit zunehmender Sdttigung
der Gewebe nimmt der Partialdruck im pulmonalkapilliren
Blut zu. Es diffundiert weniger Inhalationsandsthetikum aus
den Alveolen ins Blut. Die inspiratorische Konzentration kann
deutlich reduziert werden.
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Detailwissen

Konzentrations- und Second-Gas-Effekt

Je hoher die konstante inspiratorische Konzentration eines sehr
schnell anflutenden Inhalationsandsthetikums (Lachgas, Xenon)
ist, desto schneller gleicht sich die alveoldre Konzentration der in-
spiratorischen Konzentration an (Fa/F)). Dieses Phdnomen wird als
Konzentrationseffekt bezeichnet. Werden z.B. 80 % Lachgas und
20% Sauerstoff in die Lunge eingeatmet, bewirkt eine schnelle
Aufnahme von z.B. 50 Vol.-% des Lachgases aus dem Alveolar-
bereich in die Blutbahn, dass das Lungenvolumen auf 60% des
Ausgangswertes abnimmt. Das im Alveolarbereich verbleibende
Lachgas macht nun 40/60 =67 % des verbleibenden Gesamtvolu-
mens aus. Das fehlende Lungenvolumen (40%) wird aufgrund
einer Sogwirkung nun wiederum durch ein Gemisch aus 80%
Lachgas und 20 % Sauerstoff aufgefillt. Dadurch steigt die Lach-
gaskonzentration in der Lunge von 67 auf 72% an. Obwohl also
die Hélfte des urspriinglich in der Lunge befindlichen Lachgases
aufgenommen wurde, fiel die Lachgaskonzentration von 80 % le-
diglich bis auf 72% ab. Es wird von einem sog. Konzentrations-
effekt gesprochen. Folge dieses Konzentrationseffekts ist auch
eine Konzentrationszunahme des Sauerstoffs im Alveolarbereich.
Dadurch ist in der Friihphase der Einleitung mit Lachgas die exspi-

ratorische O,-Konzentration hoher als die O,-Konzentration im
Einatmungsgemisch.

Wird zusétzlich zu einem Gas, das dem Konzentrationseffekt
unterliegt (Lachgas, Xenon), eine niedrige Konzentration eines an-
deren Gases, z.B. eines relativ langsam diffundierenden volatilen
Inhalationsanasthetikums wie das friiher viel verwendete Halothan
(Kap. 5.1.3) verabreicht, fiihrt das initial in groRen Mengen aus
den Alveolen diffundierende Lachgas (,first gas“, das dem Kon-
zentrationseffekt unterliegt) dazu, dass es aufgrund des Mangels
an Gasvolumen im Alveolarbereich zu einem Nachstrémen von
halothanhaltigem Frischgas kommt. Damit nimmt die Menge und
Konzentration des in der Lunge befindlichen Halothans zu. Die al-
veoldre Halothankonzentration wird dadurch schneller ansteigen
und eine Konzentration erreichen, die tiber der Konzentration im
Inspirationsgemisch liegt [275]. Es wird vom Second-Gas-Effekt
gesprochen. Langsam anflutende volatile Inhalationsanasthetika
wie Halothan (,second gas“) sollen damit bei gleichzeitiger Lach-
gas-Gabe schneller anfluten als ohne gleichzeitige Verabreichung
von Lachgas. Nach einer spéteren Studie scheint der Second-Gas-
Effekt jedoch keine klinisch relevante Rolle zu spielen [276].

Faktoren, die den Transport des
Inhalationsandsthetikums aus dem
arteriellen Blut in die Gewebe (z. B. Gehirn)
beeinflussen

Folgende Faktoren beeinflussen den Transport des Inhalations-

andsthetikums aus dem arteriellen Blut in die Gewebe (z.B. Ge-

hirn) (» Tab. 5.1):

o Gewebe-Blut-(z. B. Gehirn-Blut-)Verteilungskoeffizient

e Gewebedurchblutung

o Partialdruckdifferenz zwischen arteriellem Blut und Gewebe
(z.B. Gehirn)

» Gewebe-Blut-(z.B. Gehirn-Blut-)Verteilungskoeffizient. Es
gelten die gleichen Uberlegungen wie sie beim Blut-Gas-Vertei-
lungskoeffizienten (S.115) beschrieben wurden. Je niedriger der
Gewebe-Blut-(z.B. der Gehirn-Blut-)Verteilungskoeffizient ist
(vgl. » Tab. 5.3), desto schneller ist das betreffende Gewebe
(z.B. Gehirngewebe) gesdttigt.

» Gewebedurchblutung (z.B. zerebraler Blutfluss). Je hoher
die Durchblutung eines Gewebes ist, desto schneller sind der
Antransport und die Sittigung des Gewebes moglich. Das Hirn-
gewebe ist daher wesentlich schneller gesattigt als Fettgewebe.
Eine massive Hyperventilation fiihrt jedoch zur Engstellung der
Gehirngefde (zerebrale Vasokonstriktion) mit Verringerung
des zerebralen Blutflusses (S.1279). Dadurch kénnen die Auf-
nahme des Inhalationsandsthetikums ins Gehirn vermindert
und der Wirkungsbeginn verzdgert sein.

» Partialdruckdifferenz zwischen arteriellem Blut und Gewe-
be (z.B. Gehirn). Je niedriger die Partialdruckdifferenz ist, des-
to weniger Inhalationsandsthetikum wird pro Zeiteinheit ins
Gewebe (z.B. Gehirn) aufgenommen.

Faktoren, die die Abflutung des
Inhalationsanasthetikums beeinflussen

Bei Narkoseausleitung, d.h., Reduktion oder Abbruch der Zu-
fuhr des Inhalationsandsthetikums, kehren sich die Par-
tialdruckgefdlle um. Das Inspirationsgemisch enthdlt nun we-
niger oder kein Inhalationsandsthetikum. Das Inhalationsands-
thetikum diffundiert nun aus dem Blut (mit jetzt hoherem Par-
tialdruck) in die Alveolarluft (mit jetzt niedrigerem Par-
tialdruck) und wird abgeatmet. AuBerdem diffundiert das Inha-
lationsandsthetikum aus dem Gewebe zuriick ins Blut. Handelte
es sich um eine nur kurze Narkosedauer und blieb z.B. der Par-
tialdruck im Fettgewebe noch sehr niedrig, diffundiert das Inha-
lationsandsthetikum bei Unterbrechung der Zufuhr nicht nur
aus dem Blut zuriick in die Alveolen, sondern auch noch aus
dem Blut in die Gewebe mit niedrigerem Partialdruck (z. B. Fett-
gewebe), wodurch das Erwachen des Patienten beschleunigt
wird. Nach lang dauernden Narkosen mit bereits hohen Partial-
driicken in allen Geweben entfdllt dieser Effekt. Die Dauer der
Andsthesie kann also Einfluss auf die Geschwindigkeit des Er-
wachens nach einer Inhalationsandsthesie haben.

Die Abflutung eines Inhalationsandsthetikums ist — dhnlich
wie die Anflutung - z. B. von der Partialdruckdifferenz zwischen
Gewebe und Blut, der Gewebedurchblutung, dem Gewebe-Blut-
Verteilungskoeffizienten, dem Konzentrationseffekt/Second-
Gas-Effekt, dem Partialdruckgefdlle zwischen pulmonalkapilld-
rem Blut und der Alveole, dem Herzminutenvolumen, dem
Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten sowie der alveoldren Venti-
lation (= effektive Lungenbeliiftung), dem inspiratorischen Par-
tialdruck, dem Narkosesystem, der effektiven Lungenbeliiftung
und dem inspiratorischen Partialdruck abhdngig (> Tab. 5.1).

Allgemein gelten bei der Abflutung vergleichbare Verhaltnis-
se wie bei der Anflutung. Inhalationsandsthetika, die langsam
bzw. schnell anfluten, fluten auch langsam bzw. schnell wieder
ab.
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a Abflutungscharakteristik verschiedener Inhalationsanasthetika (Einzelheiten s. Text).
b Dargestellt ist die 90 %ige Abnahme der Inhalationsanasthetikumkonzentration in Abhdngigkeit von der vorausgegangenen Inhalationsdauer. Bei
Desfluran ist die Auswaschzeit sehr kurz und sie ist nur wenig von der vorausgegangenen Inhalationsdauer abhdngig.

Die Elimination eines volatilen Andsthetikums hédngt jedoch
nicht nur von der Abflutung, sondern zusitzlich auch noch von
dessen Metabolisierung ab. Die Konzentration eines Inhalations-
andsthetikums, das zwar langsam tiber die Lungen abflutet, aber
gleichzeitig in einem hohen Prozentsatz schnell metabolisiert
wird (z.B. das frither verwendete Halothan), kann dhnlich schnell
eliminiert werden wie die Konzentration eines schneller abflu-
tenden Inhalationsandsthetikums, das aber kaum metabolisiert
wird (z.B. Isofluran). In » Abb. 5.2a sind die Abflutungsgeschwin-
digkeiten der einzelnen Inhalationsandsthetika in Form des Quo-
tienten aus der aktuellen alveoldren Konzentration im Exspirati-
onsgemisch (Fg) und der unmittelbar vor Abschalten des volatilen
Andsthetikums (Fgp) gemessenen Konzentration dargestellt. In

Abb. 5.2b ist die 90 %ige Abnahme der Konzentration des volati-
len Inhalationsandsthetikums in Abhdngigkeit von der voraus-
gegangenen Inhalationsdauer dargestellt (vgl. auch die dhnlich zu
interpretierende kontextsensitive Halbwertszeit (S.132) bei intra-
venosen Andsthetika; » Abb. 5.20).

MAC-Wert

Fiir jedes Inhalationsandsthetikum wird der sog. MAC-Wert ange-
geben. MAC stellt die Abkiirzung fiir minimale alveoldre (oder
auch andsthetische) Konzentration (,minimal alveolar concentra-
tion“) dar und ist die Konzentration eines Inhalationsanastheti-
kums, bei der 50% der Patienten auf einen definierten Schmerz-
reiz (Hautschnitt) mit keiner Schmerzreaktion (Wegziehen) der
gereizten Extremitdt mehr reagieren [230]. Entscheidend fiir die
Unterdriickung solcher motorischer Reaktionen ist allerdings die
Konzentration des Inhalationsandsthetikums auf Riickenmarks-
ebene (S.120). Ausschlaggebend fiir die Tiefe einer Narkose ist je-
doch die Konzentration des Inhalationsandsthetikums im Gehirn
(die im Gleichgewichtszustand der Konzentration in den Alveolen
entspricht). Obwohl also der MAC-Wert ein Parameter fiir die
Ausschaltung spinaler motorischer Reflexe ist, wird er meist als

Tab. 5.2 Faktoren, die den MAC-Wert der Inhalationsandsthetika beein-
flussen kénnen.

Erniedrigung des MAC-Wertes Erh6hung des MAC-Wertes

e Hyperthermie

o chronischer Alkoholabusus

o Medikamente, die die Ca-
techolaminkonzentration
im ZNS erhohen (z. B.
trizyklische Antidepressiva,
akute Cocain- oder
Amphetamin-Einnahme)

Opioide

Sedativa, Hypnotika, Anasthetika
zunehmendes Alter

Hypothermie

Schwangerschaft

akute Alkohol-Intoxikation
Medikamente, die die Catecholamin-
konzentration im ZNS erniedrigen
(z.B. Clonidin)

e Lidocain

Parameter fiir die narkotische (andsthetische) Potenz gehandelt.
Dies ist nicht ganz korrekt.

Je niedriger der MAC-Wert, desto potenter wird das Inhalati-
onsandsthetikum eingestuft. Fiir klinische Belange sind bei
einer reinen (!) Inhalationsandsthesie Konzentrationen
von>1 MAC notwendig. Der MAC-Wert eines Inhalationsands-
thetikums kann durch eine Reihe von Faktoren erniedrigt oder
erhoht werden (> Tab. 5.2). Der MAC-Wert eines Inhalations-
andsthetikums kann z.B. durch zusétzliche Gabe eines Opioids
oder durch Kombination mit Lachgas erniedrigt werden. Durch
Remifentanil kann der MAC-Wert um bis zu 90% erniedrigt
werden (Kap. 5.2.4). Durch die wdhrend der Narkose {iblicher-
weise eingesetzten Opioide (Fentanyl, Alfentanil, Sufentanil;
Kap. 5.2.4) kann im Tiermodell (beim Hund) der MAC-Wert um
maximal 60-70% vermindert werden. Bei Kombination zweier
Inhalationsandsthetika addieren sich - nach dlteren Studien -
die MAC-Werte: 0,5 MAC Isofluran plus 0,5 MAC Lachgas sollen
die gleiche Wirkung am Gehirn wie 1 MAC Isofluran oder
1 MAC Lachgas haben. Da der theoretische MAC-Wert von
Lachgas ca. 100 Vol.-% betragt, soll der MAC-Wert des volatilen
Andsthetikums pro Prozent zugesetztes Lachgas um ca. 1% er-
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niedrigt werden. In neueren Studien wird eine deutlich gerin-
gere MAC-Reduktion (S.120) beschrieben. Manchmal werden
dem Inspirationsgemisch noch 66-75 % Lachgas zugesetzt. Auch
andere zentral dimpfende Medikamente wie Barbiturate oder
Benzodiazepine reduzieren den MAC-Wert deutlich, ebenso ein
Abfall der Koérpertemperatur. Pro Abfall der Kérpertemperatur
um 1°C nimmt der MAC-Wert um ca. 7% ab (bei erniedrigter

Detailwissen

Sonstige MAC-Definitionen

Neben der klassischen, oben beschriebenen MAC-Definition gibt

es auch noch andere MAC-Definitionen:

e MAC-awake: die alveoldre Konzentration, bei der ein vorher
mit dem Inhalationsandsthetikum narkotisierter Patient die Au-
gen auf Ansprache wieder 6ffnet

e MAC-Elgs (,endotracheal intubation®): die alveoldre Konzentra-
tion, bei der 95% der Patienten nicht mit Husten oder Bewe-
gungen auf die endotracheale Intubation reagieren

Temperatur ist mehr Inhalationsandsthetikum gel6st). Aulzer-
dem ist der MAC-Wert altersabhdngig: Bei Erwachsenen
(ca. 40 Jahre) wird der MAC-Wert fiir z.B. Sevofluran mit
1,8 Vol.-% angegeben, bei Kindern (1-12 Jahre) mit 2,55 Vol.-%
(» Abb. 5.3; » Tab. 61.13). Bei Patienten>70 Jahre, bei Friih-
oder Mangelgeborenen (> Abb. 61.8) sowie bei Schwangeren ist
der MAC erniedrigt.

e MAC-BARgs (,block of adrenergic response®): die alveoldre
Konzentration, bei der in 95% der Félle sympathikotone Reak-
tionen auf schmerzhafte Stimuli unterdriickt sind

MAC-EI und MAC-BAR sind deutlich héher als die konventionellen
MAC-Werte. Insbesondere aufgrund der hohen MAC-BAR-Werte
wird deutlich, dass eine Kombination der Inhalationsandsthetika
mit anderen Andsthetika, z. B. Opioiden, sinnvoll ist, um die sonst
notwendigen, sehr hohen Konzentrationen an volatilen Andsthe-
tika mit ihren méglichen Nebenwirkungen vermeiden zu kénnen.

Zur Steuerung des volatilen Inhalationsanasthetikums wird idealer-
weise die endexspiratorische Konzentration des volatilen Inhalati-
onsandsthetikums verwendet. Zur Aufrechterhaltung werden ohne
Lachgas (in Luft) und ohne zusatzliche Opioid-Gabe ca. 1-1,1 MAC
endexspiratorisch empfohlen. Bei gleichzeitiger Verabreichung mit
Lachgas sollte eine endexspiratorische Konzentration von
ca. 0,7 MAC des jeweiligen volatilen Inhalationsanasthetikums an-
gestrebt werden.

Wird zusétzlich zum volatilen Anésthetikum ein Opioid (z.B.
Fentanyl, Sufentanil; Alfentanil; Kap. 5.2.4) verabreicht, reichen
0,7-0,8 MAC endexspiratorisch aus. Bei Verabreichung einer Re-
mifentanil-Infusion (Kap. 5.2.4) reichen ca. 0,5 MAC aus. Wird zu
volatilem Inhalationsandsthetikum und Lachgas noch ein Opioid
verabreicht, dann kann die endexspiratorische Konzentration auf
0,4-0,5 MAC reduziert werden.

Detailwissen

Priakonditionierung durch volatile Andsthetika

Wird ein Organ einer langeren und stdrkeren Ischdmie aus-
gesetzt, dann drohen Organschéddigungen (ggf. ein Infarkt). Wird
ein Organ zuerst einer kurzen Ischamiephase ausgesetzt, bevor
es dann kurz darauf einer langeren und starkeren Ischdamie aus-
gesetzt wird, dann kommt es zu einer geringeren Organschadi-
gung (InfarktgroRe). Es hat sich eine gewisse Resistenz gegen
eine langer dauernde Ischdmie entwickelt. Es wird von einer sog.
ischamischen Prdkonditionierung gesprochen. Dieses Phdnomen
einer ischdmischen Prakonditionierung ist bei verschiedenen Or-
ganen und bei allen untersuchten Spezies nachweisbar (Ubersicht
bei [138]).

Durch Gabe eines volatilen Inhalationsanasthetikums (oder Xe-
non) kann ebenfalls ein solcher Schutzmechanismus induziert
werden (Ubersicht bei [245]; [151]; [208]; [138]). Es wird dann
von einer medikamentdsen Prikonditionierung gesprochen. Die
durch volatile Inhalationsandsthetika induzierbare medikamento-

se Prdkonditionierung ist genauso effektiv wie die ischamische
Prakonditionierung. Dadurch kann zum Beispiel die GroRe eines
Myokard- oder Hirninfarkts verringert werden. |dealerweise wird
das volatile Andsthetikum zur Erzielung eines optimalen prakon-
ditionierenden Effekts - z. B. bei kardiochirurgischen Operationen
- wahrend des gesamten Eingriffs verabreicht. Die medikamento-
se Prakonditionierung weist einen biphasischen Verlauf auf. Die
friihe Prakonditionierungsphase besteht wahrend und 2-3 Stun-
den nach Gabe des volatilen Inhalationsandsthetikums. Eine zwei-
te, spate Prakonditionierungsphase tritt nach ca. 24 Stunden auf
und halt ca. 2-3 Tage an. Die Mdglichkeit zur Prakonditionierung
des Herzens und des Gehirns gegen eine ischdmische oder hypo-
xische Schadigung kann ein Argument flir den Einsatz eines vola-
tilen Inhalationsandsthetikums in der Kardio- und in der GefaR-
chirurgie sein. Moglicherweise ist Isofluran hierfiir besonders ge-
eignet. Intravendse Anasthetika haben keine (1) vergleichbaren
Effekte.

5.1.3 Klinisch wichtige Medikamente

Inhalationsandsthetika (> Tab. 5.3) kdnnen in Gase (z.B. Lach-
gas, Xenon) und verdampfbare (volatile) Inhalationsandsthetika
unterteilt werden. Sdamtliche volatilen Inhalationsandsthetika
(z.B. Isofluran, Sevofluran, Desfluran) weisen dhnliche Wirkun-

gen und Nebenwirkungen auf. Die therapeutische Breite der vo-
latilen Andsthetika ist relativ gering. Moderne volatile Andsthe-
tika sind halogenierte Kohlenwasserstoffe.



5.1 Inhalationsanasthetika

Tab. 5.3 Inhalationsandsthetika.

Inhalations- Siedepunkt  Dampfdruck Blut-Gas- Gehirn-Blut- Fett-Blut- MAC-Wert [Vol.-%] in MAC-Wert [Vol.-

anasthetikum  [°C] (bei 20°C) Verteilungs- Verteilungs- Verteilungs- 100 % O, %] in 70% N,O**
[kPa] koeffizient  koeffizient koeffizient (im Alter von 40 Jahren)*

Lachgas -88,5 500 0,47 1,1 2,3 104 -

Isofluran 48,5 31,7 1,4 1,6 45 1,17 ca. 0,8

Sevofluran 58,5 21,3 0,65 1,7 48 1,8 ca. 1,3**

Desfluran 22,8 88,5 0,42 1,25 27 6,6 ca. 4,6%*

Ether 34,6 58,9 2,0 2,1 49 1,92 -

* Die MAC-Werte sind altersabhéngig (vgl. » Abb. 5.3, » Abb. 61.8 und » Tab. 61.13).

** In dlteren Publikationen wurde durch 70 % Lachgas eine deutlich hohere, ca. 70 %ige MAC-Reduktion beschrieben (vgl. Text).
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Abb.5.3 MAC-Wert in Abhangigkeit vom Alter.

Lachgas (Stickoxydul, N,O)

Lachgas (N,0; vgl. » Abb. 5.4; » Tab. 5.4, » Tab. 5.3) ist ein ge-
ruchloses, nicht reizendes, farbloses Gas. Wéhrend es friither
routinemdfig bei fast jeder Narkose in Konzentrationen bis 70
(-75)% verabreicht wurde, um aufgrund seiner analgetischen
(und hypnotischen) Wirkung das volatile Inhalationsandstheti-
kum und/oder ein verabreichtes Opioid niedriger dosieren zu
konnen, wird es inzwischen bei einer modernen Narkosefiih-
rung - aufgrund potenzieller Nebenwirkungen (S.120) - nur
noch sehr selten eingesetzt [186]. Bei einer total intravendsen
Andsthesie (=TIVA) wird prinzipiell auf Lachgas verzichtet.
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Abb.5.4 Strukturformel von Lachgas.

Tab. 5.4 Kurzinformation Lachgas (N,O).
Details

Kriterium
Geruch
MAC

An- und
Abflutung

Wirkungen

Pharmako-
kinetik

Herz-Kreislauf

Atmung
ZNS

Leber

Niere

sonstiges

Kontraindika-
tionen

Dosierung

Beurteilung

geruchlos, nicht reizend
104 Vol.-%
sehr schnell, Blut-Gas-Verteilungskoeffizient: 0,47

gute analgetische Wirkung
schwache narkotische Potenz
keine muskelrelaxierende Wirkung
erzeugt unsichere Amnesie

e bei Abstellen: Diffusionshypoxie

kein relevanter Metabolismus (0,004 %)

normalerweise keine relevanten Herz-Kreislauf-
Wirkungen

kann erhéhten pulmonalvaskuldren Druck weiter
steigern

wirkt leicht negativ inotrop

Atemfrequenz T, Atemzugvolumen |

steigert bereits erhchten intrakraniellen Druck deut-
lich

keine relevanten Nebenwirkungen, keine relevante
Metabolisierung

keine relevanten Nebenwirkungen

diffundiert in lufthaltige Raume (Tubusmanschette,
Mittelohr, Darmschlingen, Pneumothorax usw.) mit
Gefahr von Volumen- und/oder Druckzunahme
Interaktionen mit Vitamin By, bei langerer Ver-
abreichung oder chronischem Vitamin-B;,-Mangel
(perniciosadhnliche Symptome, funikuldre Myelose)

erhohter intrakranieller Druck

Eingriffe am Mittelohr mit Tympanoplastik

lleus

Pneumothorax

V.a. Luftembolie (z.B. bei OP in sitzender Lage-
rung)

Pneumenzephalon

chronischer Vitamin-B1,-Mangel

Neutropenie

Kardioandsthesie

High-Flow-Andsthesie: zumeist O,/N,0O wie
1/21/min=66 % Lachgas

Low-Flow-Andsthesie: 0,5/0,51/min=50% Lachgas
Minimal-Flow-Anésthesie: 0,3/0,2 1/min=40%
Lachgas

Vor etlichen Jahren wurde zunehmend auf Lachgas-
risiken hingewiesen; inzwischen wird meist empfoh-
len, wenn moglich (oder gar prinzipiell) auf Lachgas
zu verzichten.
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Detailwissen

Lachgas

Lachgas wirkt dadurch hypnotisch, dass es hemmende Bahnen
im ZNS aktiviert (Stimulation der GABA-Rezeptoren; Kap. 5.2.3,
Abschnitt ,Detailwissen“) und auRerdem auf erregende Bahnen
hemmend wirkt (Hemmung der NMDA-Rezeptoren; Kap. 5.2.3,
Abschnitt ,,Ketamin“). Die analgetische Wirkung von Lachgas ist
dadurch zu erkldren, dass es unter Lachgas zur Freisetzung kor-
pereigener Opioide (Endorphine; Kap. 5.2.4, Abschnitt , Allgemei-
ne ...“) und zu Interaktionen mit den Opioid-Rezeptoren kommt.

Lachgas kann entweder der zentralen Gasversorgung oder
Lachgaszylindern entnommen werden. Lachgasleitungen oder
-zylinder sind nach der Gasarten-Farbcodierung entsprechend zu
kennzeichnen (Kap. 4.5.2, Abschnitt ,Sauerstoff- ...“). Der Lach-
gasgehalt eines Lachgaszylinders kann durch Wiegen ermittelt
werden (Kap. 4.5.2, Abschnitt ,Lachgaszylinder®). Lachgas wird
seit ber 150 Jahren eingesetzt und galt lange Zeit als das si-
cherste aller Inhalationsandsthetika und wurde bei fast allen Nar-
kosen als Basisnarkotikum in Konzentrationen bis 70(-75)% zuge-
setzt. Vor etlichen Jahren wurde die routinemaRige Gabe von
Lachgas infrage gestellt [195], und es wurde vermehrt auf dessen
mogliche Nebenwirkungen hingewiesen. Sehr hdufig werden in-
zwischen routinemaRig lachgasfreie Narkosen empfohlen. An-
statt Lachgas wird dann Luft zum Sauerstoff zugemischt. Lachgas
ist aber — bei sorgfltiger Beriicksichtigung der Kontraindikatio-
nen (S.120) (z.B. Vitamin-B1,-Mangel) - immer noch eine denk-
bare Option bei der Narkosefiihrung, insbesondere in der Kombi-
nation mit einem volatilen Inhalationsanasthetikum (Ubersicht
bei [266]). Als alleiniges Andsthetikum hat Lachgas eine unzurei-
chende Wirkung, es vermag aber als Zusatzanasthetikum die Wir-
kung der anderen Andsthetika zu verstdrken. Durch Lachgas kann
die Dosierung eines gleichzeitig verabreichten volatilen oder int-
ravendsen Andsthetikums reduziert werden. Die Kombination
Lachgas plus volatiles Andsthetikum zeichnet sich durch geringe-
re atemdepressive und kardiovaskuldre Nebenwirkungen aus als
eine entsprechend héher dosierte alleinige Gabe des volatilen An-
asthetikums.

Die Wirkung von Lachgas in Kombination mit einem volatilen
Inhalationsandsthetikum bezliglich des MAC-Wertes wurde nach
dlteren Studien als additiv beschrieben. Betragt also z. B. die Sum-
me der MAC-Werte 1 (z.B. 0,5 MAC volatiles Inhalationsanasthe-
tikum plus 0,5 MAC Lachgas), dann werden nach diesen dlteren
Studien motorische Reaktionen (auf Rickenmarksebene; s.u.)
genauso stark unterdriickt wie durch 1 MAC eines alleinigen vola-
tilen Inhalationsandsthetikums. Es wurde daher friiher meist
festgestellt, dass fiir eine bestimmte Narkosetiefe durch z.B.
60 %igen Lachgaszusatz ein volatiles Andsthetikum um den glei-
chen Anteil (ca. 60 %) niedriger dosiert werden kann. In spateren
Studien wurde allerdings darauf hingewiesen, dass durch ca. 66 %
Lachgas der Bedarf an volatilen Andsthetika nur um ca. 30 % ver-
mindert werden kann [256]. Diese Diskrepanz kann folgender-
maRen erkldrt werden: Aus der additiven Wirkung in Bezug auf
den MAC-Wert wurde félschlicherweise gefolgert, dass auch die
narkotische Wirkung additiv ist. Der MAC-Wert (S.117) bezieht
sich jedoch definitionsgemaR auf die Unterdriickung motorischer
Reaktionen auf Riickenmarksebene, wéhrend die narkotische
Wirkung durch Ausschaltung zerebraler Strukturen bedingt ist.
Offensichtlich sind die Wirkungen auf Hirnstrukturen geringer als
auf Riickenmarkstrukturen. Dies konnte mittels EEG-Studien auch

z.B. flr Desfluran bestdtigt werden [257]. Auch die Dosierung
des Injektionshypnotikums Propofol (Kap. 5.2.3) kann durch
ca. 66 % Lachgas nur um 30 % vermindert werden. Bei lachgasfrei-
en Narkosen ist daher die endexspiratorische Konzentration eines
volatilen Inhalationsanasthetikums um ca. 0,3 MAC héher zu do-
sieren.

Pharmakokinetik

Da sich Lachgas nur in geringem AusmaR im Blut [6st, ist das Blut
bereits nach wenigen Minuten mit Lachgas gesdttigt. Lachgas hat
einen sehr niedrigen Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten, es flutet
also sehr schnell an (s.a. » Abb. 5.1) und ist damit gut steuerbar.
Nach Abstellen der Lachgas-Zufuhr flutet das Lachgas ebenso
schnell wieder ab. Innerhalb kurzer Zeit diffundieren nun groRe
Mengen Lachgas aus dem Korper zuriick in die Lunge und kon-
nen dort, bei Atmung von Raumluft, zu einer Verdrdngung des
Sauerstoffes mit Abfall des Sauerstoffpartialdrucks (Hypoxie) fiih-
ren. Dieses Phdnomen wird als ,,Diffusionshypoxie“ bezeichnet.
Nach Abstellen des Lachgases muss deshalb mindestens (ber
3 Minuten 100 % Sauerstoff verabreicht werden, um dieser Diffu-
sionshypoxie vorzubeugen.

Im Zusammenhang mit Lachgas wird oft auf den sog. Konzen-
trationseffekt und den Second-Gas-Effekt (Kap. 5.1.2, Abschnitt
,Detailwissen®) verwiesen.

Lachgas wird nahezu vollstidndig tiber die Lungen wieder abge-
atmet. Es findet fast kein Abbau im Ko&rper statt. Lediglich
0,004 % werden metabolisiert. Anaerobe Bakterien wie Pseudo-
monas aeruginosa sind fiir diesen reduktiven Metabolismus ver-
antwortlich.

Wirkungen

e gute analgetische Wirkung

o schwache narkotische Potenz; der theoretische MAC-Wert be-
tragt 104 Vol.-% (vgl. » Tab. 5.3)

o keine muskelrelaxierende Wirkung

¢ erzeugt eine Amnesie (Erinnerungsliicke)

Nebenwirkungen

Herz-Kreislauf-System: Bei Patienten mit bereits erhdhtem pul-
monalvaskuldrem Druck kann Lachgas zu einem weiteren Druck-
anstieg fiihren [267]. Lachgas hat eine leichte negativ inotrope
Wirkung. Die Kontraktilitdt kann leicht (ca. 15 %) abnehmen, der
linksventrikuldare enddiastolische  Fiillungsdruck kann leicht
(ca. 20 %) zunehmen. Ob diese experimentellen Ergebnisse aller-
dings klinische Relevanz haben, ist umstritten. AuBerdem kann
es den Sympathikotonus stimulieren und zu einem minimalen
Anstieg von Blutdruck und Herzminutenvolumen fiithren. Uber
eine Erhohung der Noradrenalinkonzentration kann ein bereits
erhdhter pulmonalvaskuldrer Widerstand evtl. weiter ansteigen
(> Tab. 43.3.

Atmung: Lachgas fiihrt zu einer deutlichen Steigerung der
Atemfrequenz, das Atemzugvolumen nimmt dagegen ab. Der
Kohlendioxidpartialdruck verandert sich unter Lachgas nicht we-
sentlich.

ZNS: Lachgas kann zu einer Steigerung eines bereits vorher er-
hohten intrakraniellen Drucks fiihren. Deshalb ist bei Patienten
mit Verdacht auf erhéhten intrakraniellen Druck auf Lachgas zu
verzichten (S.1285).




5.1 Inhalationsanasthetika

Leber, Nieren: Die Nebenwirkungen von Lachgas auf Leber und
Nieren sind vernachlassigbar gering.

Lachgas diffundiert schnell in lufthaltige Rdume, z. B. in lufthal-
tige Darmschlingen, in die Blockermanschette eines Endotracheal-
tubus, einer Larynxmaske oder eines Larynxtubus (Kap. 4.1.1, Ab-
schnitt ,Detailwissen Brandt-Tubus®), in einen evtl. vorhandenen
Pneumothorax, in das luftgefiilite Mittelohr (S.1339) oder in eine
Luftembolieblase (S.1289). Hierdurch nehmen Druck und/oder Vo-
lumen dieser lufthaltigen Rdume zu, was nachteilige Auswirkungen
haben kann. Dieses Phdnomen ist durch die unterschiedlichen Blut-
Gas-Verteilungskoeffizienten von Lachgas (0,47; vgl. » Tab. 5.3)
und Stickstoff (0,014) bedingt. Stickstoff kann aufgrund seines 34-
mal niedrigeren Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten, d. h., seiner we-
sentlich schlechteren Losung im Blut, nur sehr langsam Uber das
Blut abtransportiert werden. Bei dem wesentlich besser im Blut 6s-
lichen Lachgas ist der Abtransport von deutlich mehr Molekiilen
pro Zeiteinheit moglich. Dadurch kann Lachgas 34-mal schneller in
luftgefiilite Rdume diffundieren als Stickstoff aus dem luftgefiillten
Raum ins Blut diffundiert. Deshalb nehmen das Volumen und evtl.
auch der Druck eines luftgefiillten Raums bei Lachgas-Gabe vort-
bergehend zu. Im Tierexperiment konnte gezeigt werden, dass
durch die Gabe von 75% Lachgas das Volumen eines Pneumotho-
rax innerhalb von 10 Minuten verdoppelt wurde [171]. Das Gas-
volumen im Darm kann innerhalb von 2 bzw. 4 Stunden um 75-
100 bzw. 100-200 % zunehmen [171]. Liegt allerdings kein erhh-
ter Darmgasgehalt vor, dann kann Lachgas bei abdominalchirurgi-
schen Eingriffen und auch bei laparoskopischen Operationen nach
heutiger Studienlage eingesetzt werden (Ubersicht bei [266]).

Sonstige Nebenwirkungen: Lachgas geht eine Bindung mit Vi-
tamin B> ein, wodurch es bei ldangerfristiger Anwendung
(>6 Stunden) zu Blutbildungsstérungen dhnlich wie bei Vitamin-

By,-Mangel (pernizioser Andmie) kommen kann. Es tritt dann
eine Storung der Erythrozyten- und der Granulozytenbildung auf.
Bei Patienten mit schwerer Neutropenie sollte auf Lachgas ver-
zichtet werden [176].

Lachgas und Vitamin B,

Durch Lachgas wird das Cobaltatom des Vitamin By irreversibel
oxidiert (von Co* zu Co®*). Die beiden biochemisch aktiven For-
men des Vitamin By, sind Adenosylcobalamin und Methylcobala-
min. Fehlt Adenosylcobalamin, ist der Abbau von Fettsduren ge-
stort. Bestimmte Metaboliten hdufen sich dadurch an, wodurch
letztlich unphysiologische ungeradzahlige Fettsduren vermehrt
synthetisiert und in neuronale Lipide eingebaut werden. Methyl-
cobalamin stellt ein Cofaktor der Methioninsynthetase dar. Eine
Aktivitatsminderung der Methioninsynthetase fiihrt zu einer ver-
minderten Methionin- und Folsduresynthese. Methionin ist fir
die Proteinsynthese und fiir zahlreiche Methylierungsprozesse
entscheidend wichtig. Folsdure ist fiir die DNA-Bildung und damit
vor allem fiir schnell wachsende Gewebe (wie das Knochenmark)
notwendig. Folgen einer langerfristigen Lachgasexposition kann
daher eine Knochenmarkdepression sein. AuBerdem kann es
durch eine Vitamin-B;,-Hemmung zu Demyelinisierungsprozes-
sen kommen. Bei vorbestehendem chronischem Vitamin-B;,-
Mangelzustand kann Lachgas-Gabe u. U. zu einer akuten funikula-
ren Myelose fiihren [277]. Lachgas hat auRerhalb des Korpers
eine sehr lange Halbwertszeit von ca. 150 Jahren. Es kann bis in
die Stratosphdre aufsteigen und die Ozonschicht schiadigen. Ob-
wohl lediglich ca. 1% des in die Umwelt gelangenden Lachgases
aus medizinischen Anwendungen stammt (der groRte Teil ent-
steht durch bakteriellen Nitratabbau), sollte dennoch umwelt-
bewusst mit dieser Substanz umgegangen werden.

Lachgas wurde wiederholt angeschuldigt, postoperative Ubel-
keit zu begiinstigen (Kap. 32.1.2). Ursdchlich wurden eine evtl.
Druckzunahme im Mittelohr mit Stimulation des vestibuldren
Systems und/oder eine Uberblihung der Darmschlingen durch
die Lachgasdiffusion in diese lufthaltigen Riume angenommen.

Kontraindikationen

e erhohter intrakranieller Druck
e Eingriffe am Mittelohr mit Tympanoplastik
e [leus

Detailwissen

Xenon, Halothan, Enfluran

Xenon

Xenon ist eines der am seltensten vorkommenden Edelgase. Sein
Anteil in der Atmosphdre betrdgt lediglich 0,00876 ppm
(=0,0000087 %). Eine synthetische Herstellung dieses Elements
ist nicht moglich. Es ist ein farb-, geruch- und geschmackloses
Gas. Der Gefrierpunkt liegt bei -107 °C.

Xenon weist potente analgetische und gute andsthetische Ei-
genschaften auf. In der Summe seiner Eigenschaften kommt Xe-
non dem idealen Anisthetikum sehr nahe (Ubersicht bei [139];
[148]). 1990 wurden erstmals Studien tiber Xenon-Narkosen am

¢ Pneumothorax

o (Verdacht auf) Luftembolie (z. B. bei einer Kraniotomie in sit-
zender Position)

¢ Pneumenzephalon

e chronischer Vitamin-B{,-Mangel

e Neutropenie

e Kardioandsthesie

Xenon, Halothan, Enfluran

Menschen durchgefiihrt. Inzwischen ist Xenon zur Durchfiihrung
von Allgemeinnarkosen in Deutschland und vielen anderen euro-
paischen Landern offiziell zugelassen. Das Interesse an den ands-
thetischen Eigenschaften von Xenon ist erheblich gewachsen, seit
im geschlossenen System eine quantitative Narkose mdglich ist
(Kap. 4.5.2, Abschnitt ,Zeus- ...“), d.h., die apparativen Voraus-
setzungen fiir den sparsamen Einsatz des teuren und nur im be-
grenzten Umfang verfliigbaren Xenons vorhanden sind (geeig-
nete Gerdte sind z.B. Zeus; Fa. Drager, und VitaQ; Fa. Heinen u.
Léwenstein). Die angedachte Riickgewinnung von Xenon aus
dem Exspirationsgas hat sich jedoch als nicht praktikabel erwie-
sen. Aufgrund der extrem hohen Kosten und des auch in Zukunft
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notwendigen sparsamen Einsatzes von Xenon ist seine Anwen-
dung lediglich bei Risikopatienten denkbar, nicht jedoch bei Rou-
tinepatienten. Derzeit kostet 11 Xenon ca. 20 Euro. Fiir eine
2-stiindige Narkose werden ca. 10-15 | Xenon bendtigt [139].

Xenon weist zwar eine negativ inotrope Wirkung auf [244], die-
se ist jedoch im Vergleich zu anderen Inhalationsanésthetika aus-
gesprochen gering. Die hdmodynamische Stabilitdt ist einer der
groBen Vorteile der Xenonandsthesie. Blutdruck, peripherer Ge-
faRwiderstand und Herzminutenvolumen bleiben weitgehend kon-
stant. Xenon weist — wie die volatilen Inhalationsandsthetika - or-
ganprotektive Eigenschaften auf. Mit Xenon kann daher eine medi-
kamentdse Prikonditionierung (Kap. 5.1.2, Abschnitt ,Detailwis-
sen: Prakonditionerung*) erzielt werden (Ubersicht bei [245]). In-
dikationen fiir Xenon werden z.B. dort gesehen, wo diese organ-
protektiven Eigenschaften (fiir Nieren, Herz, Gehirn) ausgenutzt
werden kénnen [148]. Da Xenon im Korper weder metabolisiert
noch gespeichert wird, sind keinerlei toxische Risiken zu erwarten.
Der MAC-Wert wird mit 70 Vol.-% (in O;) angegeben. Der Blut-
Gas-Verteilungskoeffizient ist mit ca. 0,14 extrem niedrig. Xenon
flutet damit schneller als Lachgas oder Desfluran an. Nach tier-
experimentellen Studien ist die Einwaschphase (bei 3 |/min Frisch-
gas und 70% Xenon) bereits nach ca. 3 Minuten abgeschlossen.
Xenon diffundiert sehr leicht durch Gummi und Plastik. Unter
Xenon ist die Atemfrequenz verlangsamt und das Atemzugvolu-
men sogar erhoht. Das Atemminutenvolumen bleibt weitgehend
konstant.

Xenon weist analgetische Eigenschaften auf, die vermutlich
mit seiner antagonistischen Wirkung an den N-Methyl-D-aspar-
tat-(NMDA-)Rezeptoren zu erkldren sind. Unter Xenon kommt es
zu einer nur geringen Steigerung der Hirndurchblutung [180].
Wird die Xenonzufuhr unterbrochen, muss - dhnlich wie beim
Abstellen von Lachgas - voriibergehend mit 100 % Sauerstoff
beatmet werden, um der Gefahr einer Diffusionshypoxie (S.120)
vorzubeugen.

Xenon fiihrt als nattirlich vorkommendes Edelgas zu keiner
Umweltbelastung.

Halothan

Halothan war Jahrzehnte das am haufigsten eingesetzte volatile
Inhalationsanasthetikum. In der Kinderanasthesie stellte es lange
Zeit das volatile Inhalationsanasthetikum der ersten Wahl dar. In-
zwischen kommt Halothan sowohl bei Erwachsenen als auch bei
Kindern nicht mehr zum Einsatz. Es ist als obsolet zu bezeichnen
und soll daher auch nicht mehr ndher beschrieben werden.

Enfluran (Ethrane)

Enfluran - das jahrelang als Nachfolgesubstanz von Halothan galt
- wird inzwischen ebenfalls nicht mehr benutzt. Es ist - wie Ha-
lothan - obsolet und soll daher auch nicht ndher beschrieben
werden.

Isofluran (z. B. Forene)

Isofluran (CHF,-O-CHCI-CF5; » Abb. 5.5; » Tab. 5.5, » Tab. 5.3)
ist ein chemisch dem friither verwendeten Enfluran (s.0.) sehr
eng verwandtes Inhalationsandsthetikum. Es stellt ein Struktur-
isomer des Enflurans dar (Strukturisomere haben zwar die glei-
che Summenformel, sie sind aber molekular anders angeordnet
und verhalten sich normalerweise wie verschiedene Substan-
zen). Isofluran ist eine klare, farblose Fliissigkeit, die lichtstabil
und ohne Stabilisator haltbar ist. Es hat einen etherischen, ste-
chenden Geruch. Der Siedepunkt von Isofluran liegt bei 48,5 °C.
Isofluran 16st sich in Gummi. Bei einer Narkoseeinleitung per
inhalationem (Kap. 7.3) husten die Patienten oft oder halten
den Atem an.

Pharmakokinetik

Aufgrund seines relativ niedrigen Blut-Gas-Verteilungskoeffi-
zienten (1,4; vgl. » Tab. 5.3) flutet Isofluran schneller als die
frither {iblichen Andsthetika Enfluran (1,9) oder Halothan (2,4)
an und ab, daher verlaufen Narkoseeinleitung sowie eine Ver-
tiefung der Narkose relativ schnell.

Die Metabolisierungsrate ist mit ungefdahr 0,17 % niedrig.

Wirkungen

¢ Die narkotische Potenz ist héher als die von Sevofluran
(S.124) oder Desfluran (S.127). Der MAC-Wert betragt
1,17 Vol.-% (» Tab. 5.3).

¢ Die analgetische Wirkung ist schwach. Isofluran wird deshalb
normalerweise mit einem Opioid (und/oder Lachgas) kom-
biniert.

Fod F

F—C—C—0—C—H

FH F

Abb.5.5 Strukturformel von Isofluran.

¢ Die muskelrelaxierende Wirkung ist mdRig; die Wirkung der
nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien wird durch Isoflu-
ran verstdrkt, weshalb sie entsprechend niedriger dosiert
werden kdnnen.

e Isofluran wirkt kardio- und neuroprotektiv (= medikament&se
Prakonditionierung; Kap. 5.1.2, Abschnitt ,,Detailwissen: Pra-
konditionierung*).

Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Die negativ inotrope Wirkung von
Isofluran ist minimal. Bei z.B. 1 MAC Isofluran fillt das Herz-
minutenvolumen nicht signifikant ab. Isofluran fithrt zu einem
dosisabhdngigen Blutdruckabfall. Seine Ursache ist nicht eine
Abnahme des Herzminutenvolumens, sondern eine starke Ver-
minderung des peripheren GefdBwiderstandes durch eine di-
rekte vasodilatierende Wirkung. Die Herzfrequenz bleibt unter
Isofluran anndhernd konstant. Manchmal tritt eine Tachykardie
auf, insbesondere bei jiingeren Patienten. Die Sensibilisierung
des Herzens gegeniiber Catecholaminen - die beim Halothan
deutlich ausgepragt war - ist bei Isofluran vernachldssigbar ge-



5.1 Inhalationsanasthetika

Tab. 5.5 Kurzinformation Isofluran (z. B. Forene).

Kriterium
Geruch
MAC

An-/Abflutung
Wirkungen

Pharmakokinetik
Herz-Kreislauf

Atmung

ZNS

Leber

Niere
Sonstiges

Kontraindikationen

Dosierung

Beurteilung

Details

etherischer, stechender Geruch

® in100% O, : 1,17 Vol.-%

e in 30% 0,/70% Lachgas: ca. 0,8 Vol.-%

relativ schnell, Blut-Gas-Verteilungskoeffizient: 1,4

e geringe analgetische Wirkung

e starke narkotische Potenz

¢ maRige muskelrelaxierende Wirkung
e erzeugt tiefe Bewusstlosigkeit

ca. 0,17 % Metabolisierung in der Leber

Blutdruckabfall durch Vasodilatation, fast keine negativ inotrope Wirkung
e geringe Sensibilisierung gegentiber Catecholamine
fragliches Coronary-Steal-Phdnomen

deutliche dosisabhdngige Atemdepression; Atemfrequenz 1, Atemzugvolumen |
Bronchodilatation
Abschwéchung der hypoxischen pulmonalen Vasokonstriktion (S.948)

steigert bereits erhohten intrakraniellen Druck weniger als andere volatile Inhalationsandsthetika
vermindert zerebralen Sauerstoffbedarf starker als andere volatile Inhalationsandsthetika

nur sehr geringes Risiko einer immunologisch vermittelten Hepatitis, da beim Abbau nur sehr geringe Mengen
an Trifluoressigsaure anfallen; das Risiko einer toxischen Leberschadigung ist vernachldssigbar gering
auch bei deutlicher Leberschadigung einsetzbar

keine relevanten Nebenwirkungen
gehort zu den FCKW

o friihere ,Hepatitis“ nach Gabe eines volatilen Inhalationsanasthetikums
e Neigung zu maligner Hyperthermie
e erhohter ICP

e Einleitung: Vaporeinstellung im ,high flow* kurzfristig 2-3 Vol.-%, dann ca. 1,5 Vol.-%
o Aufrechterhaltung im ,high flow*:
o ohne Lachgas (in Luft) und ohne Opioid: ca. 1-1,1 MAC endexspiratorisch (=ca. 1,1-1,3 Vol.-%)
o ohne Lachgas, aber mit zusatzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,7-0,8 MAC (= ca. 0,8-
0,9 Vol.-%), (bei Gabe von Remifentanil per Spritzenpumpe reichen ca. 0,5 MAC aus)
o 70% Lachgas, ohne zusétzliches Opioid: 0,7 MAC endexspiratorisch (= ca. 0,8 Vol.-%)
o bei Lachgasgabe plus zusatzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,4-0,5 MAC endex-
spiratorisch (= ca. 0,5-0,6 Vol.-%), (bei Gabe von Remifentanil per Spritzenpumpe reichen ca. 0,3 MAC aus)

wird vielerorts als volatiles Standardgas verwendet

ring. Es kann deshalb z.B. in der HNO- und Kieferchirurgie gut
eingesetzt werden, obwohl dort hdufig zusatzlich adrenalinhal-
tige Lokalandsthetika ins Operationsgebiet appliziert werden
(Kap. 14.3). Isofluran fiihrt zu einer Dilatation der Koronararte-
riolen. Durch Dilatation gesunder Koronararteriolen kdénnten
koronarsklerotische, nicht dilatationsfahige Arteriolen einen
geringeren Anteil des koronaren Blutflusses erhalten. Inwieweit
dieses frither hdufig angefiihrte Coronary-Steal-Phdnomen
aber klinische Relevanz hat, ist inzwischen umstritten. Solange
der Perfusionsdruck konstant gehalten wird, verursacht Isoflu-
ran nach spadteren Einschdtzungen kein (!) Coronary-Steal-Phd-
nomen (Ubersicht bei [130]). Inzwischen wird z.T. sogar darauf
hingewiesen, dass Isofluran besonders gute myokardprotektive
Eigenschaften aufweist (Kap. 5.1.2) und bei Patienten mit koro-
narer Herzkrankheit das volatile Inhalationsandsthetikum der
Wahl sei [130]. Zur Beurteilung der Narkosetiefe eignen sich am
besten Herzfrequenz und Blutdruckverhalten.

» Atmung. Isofluran fiihrt zu einer starken, dosisabhdngigen
Atemdepression, sodass mindestens eine assistierte Beatmung
notwendig ist.

» ZNS. Isofluran erzeugt eine Vasodilatation mit Steigerung der
Durchblutung. Dieser Effekt kann bei bereits erh6htem intra-
kraniellem Druck zu einer weiteren, u.U. lebensbedrohlichen
Steigerung des intrakraniellen Drucks fiithren. Bei Patienten mit
erhdhtem intrakraniellem Druck muss Isofluran vermieden
werden. Die Steigerung des intrakraniellen Drucks ist relativ ge-
ring, da Isofluran gleichzeitig den zerebralen Stoffwechsel stark
vermindert (S.1284).

» Leber. In extrem seltenen Féllen kann es nach einer Isoflu-
ran-Narkose zu einer akuten Leberzellschddigung kommen.
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Detailwissen

Akute Leberzellschddigung durch volatile Inhalations-
andsthetika

Das Phdanomen einer akuten Leberzellschddigung nach Gabe be-
stimmter volatiler Inhalationsandsthetika war vor allem nach Ha-
lothan-Narkosen (S.121) bekannt, und es wurde daher meist von
einer ,Halothan-Hepatitis“ gesprochen. Der prinzipielle Entste-
hungsmechanismus einer solchen Hepatitis soll daher am Beispiel
des Halothans erklart werden. Bis zu 20 % des Halothans werden
in der Leber metabolisiert. Fiir die hepatische Metabolisierung
von volatilen Andsthetika ist das Cytochrom-Pyso-System wichtig,
das durch eine Reihe von Medikamenten stimuliert werden kann
(Enzyminduktion). Halothan unterliegt vor allem einem oxidati-
ven und nur zum geringeren Teil einem reduktiven Metabolis-
mus. Beim oxidativen Metabolismus von Halothan, Enfluran, Iso-
fluran und Desfluran (nicht jedoch bei Sevofluran) entsteht Triflu-
oressigsaure. Diese kann direkt hepatotoxisch wirken oder evtl.
eine immunologisch vermittelte fulminante ,Halothan-Hepatitis*
auslésen. An einem solchen fulminanten Leberversagen scheinen
aber auch die beim reduktiven Stoffwechsel entstehenden freien
Radikale beteiligt zu sein. Diese kdnnen (in bis zu 20 % nach einer
Halothan-Gabe) zu einer leichten Leberschiadigung mit Erhhung

der Transaminasenaktivitdt fihren. Ein reduktiver Stoffwechsel ist
vor allem bei mangelnder Oxygenierung der Hepatozyten oder
einer Enzyminduktion zu erwarten. Ursache fiir die mangelnde
Oxygenierung der Leber kann eine verminderte Leberdurchblu-
tung sein, die durch die Narkose (halothanbedingter Abfall des
Perfusionsdrucks) oder durch operative Manipulationen entsteht.

Eine Halothan-Hepatitis tritt meist 1-14 Tage (bis vier Wo-
chen) nach einer Halothan-Narkose auf. Diese Komplikation kann
folgendermaRRen erkldrt werden: Hauptmetabolit des oxidativen
Halothanabbauweges ist die Trifluoressigsaure. Trifluoressigsau-
re geht kovalente Bindungen mit Leberproteinen ein, wodurch
eine immunologisch vermittelte ,Halothan-Hepatitis“ ausgeldst
werden kann. Sie kann todlich verlaufen. Haufig kénnen dann An-
ti-Trifluoressigsaure-Antikérper nachgewiesen werden. Die Inzi-
denz einer fulminanten Leberschddigung nach Gabe bestimmter
volatiler Inhalationsandsthetika ist umso hoher, je mehr Trifluor-
essigsdure bei der Metabolisierung des volatilen Inhalationsands-
thetikums anfallt. Wurden innerhalb kurzer Zeit (Wochen) meh-
rere Halothan-Narkosen beim selben Patienten durchgefiihrt,
wurde die Gefahr einer Halothan-Hepatitis als erhoht eingestuft.

Die Moglichkeit einer toxischen Leberzellschddigung (s.o.) ist
beim Isofluran wesentlich geringer als beim friiher verwende-
ten Halothan. Auch das Risiko einer immunologisch vermittel-
ten (Isofluran-)Hepatitis ist geringer, da die Menge an freige-
setzter Trifluoressigsdure (s.o.) viel niedriger ist als bei Halo-
than. Es gibt bisher nur wenige Kasuistiken einer fulminanten
Leberschddigung nach Isofluran [289]. Diese weitgehend feh-
lende Lebertoxizitdt ist wohl der entscheidende Grund, warum
Isofluran das Halothan verdrangt hat.

» Uterus. Isofluran bewirkt eine dosisabhdngige Uterusrelaxie-
rung.

» Maligne Hyperthermie. Isofluran kann bei prddisponierten
Patienten eine maligne Hyperthermie verursachen (Kap. 33.1.3).

» Sonstiges. Isofluran stellt eine fluor- und chlorhaltige Hydro-
carbonverbindung dar. Chlorhaltige Hydrocarbonverbindungen
koénnen durch ultraviolettes Licht zersetzt werden. Es kann da-
durch zu einer Schidigung der Ozonschicht kommen. Eventuel-
le Reaktionen von Isofluran mit ausgetrocknetem Absorberkalk
sind im Kap. 4.5.2, Abschnitt ,Detailwissen Absorberkalke* be-
schrieben.

Kontraindikationen

* nachgewiesene Hepatitis (S.124) nach Gabe eines volatilen
Inhalationsandsthetikums in der Anamnese

* maligne Hyperthermie (Kap. 33) in der Anamnese des Patien-
ten oder seiner Blutsverwandten

o MaRige Leberzellschddigung, z. B. im Rahmen einer Leberzir-
rhose (stellt nur eine relative Kontraindikation dar). Hier kann
Isofluran aufgrund seiner relativ geringen hepatischen Meta-
bolisierung normalerweise verwendet werden.

o erhohter intrakranieller Druck

Dosierung

o Narkoseeinleitung: initiale Vaporeinstellung im ,high flow*
kurzfristig ca. 2-3 Vol.-%, dann ca. 1,5 Vol.-%. (Beim Narkose-
gerdt Zeus kann im Modus ,, Autodosierung“ bereits initial die
zur Aufrechterhaltung der Narkose notwendige Konzentra-
tion einprogrammiert werden; Kap. 4.5.2, Abschnitt , Zeus-
.29

¢ Aufrechterhaltung der Inhalationsnarkose:

o ohne Lachgas (in Luft) und ohne Opioid: ca. 1-1,1 MAC
endexspiratorisch (=ca. 1,1-1,3 Vol.-%)

o ohne Lachgas, aber mit zusdtzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl,
Sufentanil, Alfenanil): ca. 0,7-0,8 MAC (=ca. 0,8-0,9 Vol.-%);
(bei Gabe von Remifentanil per Spritzenpumpe reichen ca.
0,5 MAC aus)

o bei ca. 70 % N,0, aber ohne Opioid: ca. 0,7 MAC (=ca.

0,8 Vol.-%)

o Lachgas plus zusitzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil,
Alfentanil): ca. 0,4-0,5 MAC (=ca. 0,5-0,6 Vol.-%); (bei Gabe
von Remifentanil per Spritzenpumpe reichen ca. 0,3 MAC
aus) (» Tab. 5.5)

Sevofluran (z. B. Sevorane)

Sevofluran (C4H30F;; » Abb. 5.6; » Tab. 5.6, » Tab. 5.3) ist ein
chlorfreier, 7-fach fluorierter Methylisopropylether. Die 7 Fluor-
atome haben Sevofluran seinen Namen gegeben. Der Siedepunkt
liegt bei 58,5 °C. Der MAC-Wert betragt bei 40-jahrigen Erwach-
senen 1,8 Vol-% und bei Kindern (1-12 Jahre) 2,55 Vol.-%
(» Tab. 61.13). Sevorane (Fa. Abbott) liegt in sog. PEN-Flaschen
(aus Polyethylennaphthalat) vor und enthdlt als Stabilisator
mindestens 300 ppm Wasser, um Reaktionen mit den vielerorts
(z.B. in Glas, Rost) vorkommenden sog. Lewissduren zu verhin-
dern, da hierdurch gesundheitsgefihrdende Abbauprodukte
(z.B. Flusssdure) entstehen.



5.1 Inhalationsanasthetika

Tab. 5.6 Kurzinformation Sevofluran (z. B. Sevorane).

Kriterium Details
Geruch relativ angenehmer Geruch, gut fiir Inhalationseinleitung geeignet
MAC * in 100% O, : 1,8 Vol.-%
e in 30% 0,/70% Lachgas: ca. 1,3 Vol.-%
An-/Abflutung schnell, Blut-Gas-Verteilungskoeffizient: 0,65
Wirkungen e schwache analgetische Wirkung

e geringe narkotische Potenz
¢ maRige muskelrelaxierende Wirkung
e erzeugt tiefe Bewusstlosigkeit

Pharmakokinetik ca. 3-5% Metabolisierungsrate in der Leber

Herz-Kreislauf o kreislaufneutral (gut geeignet bei kardiovaskuldren Risikopatienten)
o vernachlassigbar geringe Sensibilisierung gegen Catecholamine

Atmung e dosisabhdngige Atemdepression

Bronchodilatation

e Abschwdchung der hypoxischen pulmonalen Vasokonstriktion

ZNS o steigert bereits erhohten intrakraniellen Druck weiter
e vermindert zerebralen Sauerstoffbedarf deutlich

Leber e kein Risiko einer immunologisch vermittelten Hepatitis, da beim Abbau keine Trifluoressigsaure anfallt; das Risiko

einer toxischen Leberschadigung ist minimal
e auch bei (deutlicher) Leberschddigung einsetzbar

Niere beim Abbau werden Fluoridionen freigesetzt; die geringen Konzentrationen scheinen keine Nephrotoxizitat zu
verursachen
Sonstiges e gehort zu den halogenierten Kohlenwasserstoffen

¢ im Absorberkalk kann es zur Zersetzung mit Compound-A-(B-, C-, D-, E-)Bildung kommen; Compound A scheint
keine Nierenschadigung zu verursachen

e bei Kindern treten in der friihen postopoperativen Phase haufiger (voriibergehende) Agitationszustande
(Aufwachdelir) auf

Kontraindikationen ¢ Neigung zu maligner Hyperthermie
o erhohter ICP

Dosierung e Einleitung: Vaporeinstellung im ,high flow* kurzfristig ca. 3-4 Vol.-%, dann ca. 2,5 Vol.-%
o Aufrechterhaltung:

o ohne Lachgas (in Luft) und ohne Opioid: ca. 1-1,1 MAC endexspiratorisch (ca. 1,8-2,0 Vol.-%)

o ohne Lachgas, aber mit zusatzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,7-0,8 MAC (ca. 1,3-
1,5 Vol.-%) (bei Remifentanilgabe per Spritzenpumpe: ca. 0,5 MAC)

o bei 70 % Lachgas ohne zusétzliches Opioid: 0,7 MAC endexspiratorisch (ca. 1,3 Vol.-%)

o bei 70 % Lachgasgabe plus zusatzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,4-0,5 MAC
endexspiratorisch (ca. 0,7-0,9 Vol.-%); (bei Remifentanilgabe per Spritzenpumpe ca. 0,3 MAC)

Beurteilung besonders zur Inhalationseinleitung bei Kindern geeignet; weiterer Vorteil: Kreislaufstabilitat

; Pharmakokinetik

| Die Vorteile des Sevoflurans sind darin zu sehen, dass es schnel-
L ler an- und abflutet als Isofluran. Im Vergleich zu Isofluran ist
F C F H die Aufnahmegeschwindigkeit von Sevofluran um ca. 20%
| | schneller. Der Blut-Gas-Verteilungskoeffizient betrdgt 0,65. Le-

H— C—0—C—F diglich Desfluran und Lachgas fluten noch schneller an und ab
| | (» Tab. 5.3). Erholungsparameter wie die Zeitspanne bis zum

F— (—F H Augendffnen, Handdriicken und Wiedererlangen der Orientie-
rung nach Zufuhrende sind nach Sevofluran signifikant kiirzer

| als nach Isofluran [265]. Die Zeitspannen bis zum Wiedererlan-

F gen der kognitiven und psychomotorischen Leistungsfahigkeit
in den ersten 60 Minuten sowie die Aufwachzeiten werden
Abb.5.6 Strukturformel von Sevofluran. nach Sevofluran-Gabe genauso kurz, z.T. sogar kiirzer als nach

einer Narkose mit dem kurz wirksamen Hypnotikum Propofol

angegeben ([233]; [243]). Es bietet daher bei Kurzeingriffen

Nachfolgend sollen vor allem die Unterschiede von Sevoflu-  und ambulanten Operationen den Vorteil des schnellen Wach-
ran im Vergleich zu den bereits beschriebenen volatilen Ands-  werdens. Folge der schnellen Abflutung kann jedoch sein, dass
thetika dargestellt werden. die Patienten postoperativ frither ein Analgetikum bendtigen.
Aufgrund der schnellen An- und Abflutungscharakteristik so-
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wie der Tatsache, dass Sevofluran relativ teuer ist, sollte es
moglichst bei Niedrigflussnarkosen eingesetzt werden.

Sevofluran wird durch das Enzymsystem Cytochrom P4s¢ zu
ca. 3-5% hepatisch biotransformiert. Als Abbauprodukte ent-
stehen neben nicht organischen Fluoratomen auch Kohlen-
dioxid und Hexafluorisopropanol. Die freigesetzten nicht orga-
nischen Fluoratome kénnen nach Aufnahme eines Elektrons als
negativ geladene Fluoridionen gemessen werden. Dem Hexa-
fluorisopropanol wird kein (!) wesentliches toxisches Potenzial
zugeschrieben, da es schnell in der Leber glucuronidiert wird.
Es unterscheidet sich deutlich von der Trifluoressigsdure, die in
geringen Mengen bei der Biotransformation von Isofluran und
Desfluran (und in gréf3eren Mengen bei den friither verwende-
ten Substanzen Enfluran und insbesondere Halothan) entsteht
und durch kovalente Bindung an Leberproteine eine immunolo-
gisch vermittelte Hepatitis (S.124) auslésen kann.

Die nach einer 2- bis 4-stiindigen Sevofluran-Narkose auftre-
tenden Fluoridkonzentrationen betragen 30-35 umol/I (die nie-
rentoxische Grenze wurde wiederholt mit ca. 50 umol/l angege-
ben). Dieser Wert beruht jedoch auf Studien mit dem in den
60er-Jahren verwendeten Methoxyfluran. Dieser Schwellen-
wert ist nicht auf Isofluran- oder Sevofluran-Narkosen iiber-
tragbar [236]. Bei Sevofluran-Gabe braucht keine nephrotoxi-
sche Nebenwirkung (S.126) befiirchtet werden.

Wirkungen

¢ Die narkotische Potenz ist noch geringer als bei Isofluran. Der
MAC-Wert betrdgt beim 40-jdhrigen Erwachsenen 1,8 Vol.-%
(» Tab. 5.3).

¢ Die analgetische Wirkung ist schwach. Sevofluran wird des-
halb normalerweise mit einem Opioid (und/oder Lachgas)
kombiniert.

¢ Die Wirkung nicht depolarisierender Muskelrelaxanzien
(Kap. 5.3.4) wird durch Sevofluran vergleichbar wie durch
Isofluran verstarkt.

o Sevofluran wirkt kardio- und neuroprotektiv (= medikamen-
tose Prakonditionierung; Kap. 5.1.2, Abschnitt ,,Detailwissen:
Prakonditionierung*).

Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Dosisabhdngig fiihrt Sevofluran zu
einer Vasodilatation und zu einem Blutdruckabfall. Insgesamt
ist Sevofluran durch eine gute himodynamische Stabilitdt aus-
gezeichnet. Da die hdmodynamischen Verdnderungen geringer
sind als bei den anderen Inhalationsandsthetika, kann es bei
kardialen Risikopatienten Vorteile haben. Es kann auch bei
herzinsuffizienten Patienten (vorsichtig) eingesetzt werden. In
neueren Studien wird den volatilen Inhalationsandsthetika
(5.1504), vor allem dem Isofluran und dem Sevofluran sogar
eine gute kardioprotektive Wirkung (z.B. seltenere kardiale
Komplikationen im Rahmen von aortokoronaren Bypass-Opera-
tionen) nachgesagt ([160]; [184]). Die Sensibilisierung des Myo-
kards durch Sevofluran gegeniiber Catecholaminen ist vernach-
lassigbar gering. Unter Sevofluran werden nur selten Tachykar-
dien beschrieben.

» Atmung. Sevofluran ist gut fiir eine Inhalationseinleitung bei
Kindern geeignet (und stellt die Alternative fiir das friither in
der Kinderandsthesie eingesetzte Halothan dar). Es scheint ggf.
auch gut fiir eine Inhalationseinleitung bei Erwachsenen geeig-
net [199]. Die Irritation der Atemwege ist dhnlich gering wie
beim Halothan [181] und wesentlich weniger stark als bei Iso-
fluran oder Desfluran. Sevofluran riecht relativ angenehm, so-
dass es zur Inhalationseinleitung in der Kinderandsthesie be-
sonders geeignet ist. Die Inzidenz von Laryngo- oder Broncho-
spasmen wdhrend der Narkoseeinleitung ist wesentlich gerin-
ger als bei anderen volatilen Inhalationsandsthetika. Die Ein-
schlaf- und die Aufwachzeiten sind relativ kurz. Es fiihrt zu
einer dosisabhdngigen Atemdepression.

» ZNS. Wie andere volatile Inhalationsandsthetika kann Sevo-
fluran zu einer weiteren Steigerung eines bereits erh6hten int-
rakraniellen Drucks fiihren. Bei erhéhtem intrakraniellen Druck
ist Sevofluran zu vermeiden. Im Tierexperiment konnte gezeigt
werden, dass bei einer Konzentration von 1 MAC die zerebrale
Autoregulation noch intakt ist, und dass der zerebrale Blutfluss
noch unverdndert ist. Bei 2 MAC war jedoch die zerebrale Auto-
regulation gestort, und der zerebrale Blutfluss war erhoht
[223]. Die Auswirkungen von Sevofluran auf den zerebralen
Sauerstoffverbrauch (,cerebral metabolic rate of oxygen“,
CMRO, (Kap. 66.1.4) sind vergleichbar wie beim Isofluran
(S.1284). Nach Sevofluran-Narkosen treten in der frithen post-
operativen Phase hdufiger Agitationszustdnde auf [243]. Diese
Exzitationsphdnomene (Aufwachdelir) werden z.T. als ernstes
Problem angesehen und fiihrten bereits zu ausfiihrlichen Dis-
kussionen in der Literatur ([202]; [213]; [280]). Einem solchen
Aufwachdelir (S.1566) sollte vorgebeugt bzw. es sollte schnell
durchbrochen werden. Zum Teil wird auch tiber epileptiforme
EEG-Verdnderungen unter Sevofluran berichtet. Manche Auto-
ren empfehlen deshalb Sevofluran nur zur Narkoseeinleitung
per inhalationem, falls eine intravenose Einleitung nicht mog-
lich ist [213].

» Leber, Nieren. Der Sevofluran-Metabolit Hexafluorisopro-
panol scheint sich nicht an Leberproteine zu binden (und Triflu-
oressigsdure (S.124) - die bei der Metabolisierung von Halo-
than, Enfluran, Isofluran und Desfluran entsteht — wird bei der
Sevofluranmetabolisierung nicht freigesetzt). Dadurch besteht
kein Risiko, dass es u.U. zu einer immunologisch vermittelten
Hepatitis (S.124) kommt. AuBerdem beeintrdchtigt Sevofluran
die Leberdurchblutung nicht negativ. Das hepatotoxische Poten-
zial scheint daher minimal zu sein. Durch die Fluoridionenfrei-
setzung (S.126) nach Sevofluran-Gabe braucht offensichtlich
keine Nephrotoxizitdt befiirchtet zu werden ([181]; [292]). Dies
scheint dadurch bedingt zu sein, dass aufgrund der schnellen
Eliminationskinetik nur sehr kurzfristige Fluorid-Spitzenkon-
zentrationen auftreten. Wichtig ist nicht nur die absolute Héhe
der Fluoridkonzentration, sondern vor allem die Dauer der Kon-
zentrationserh6hung (also die ,area under the concentration
curve*, AUC).
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Im basischen Milieu des (feuchten) Absorberkalks wird ein
geringer Anteil des Sevoflurans dehydrofluoriert. Es entsteht
vor allem das Olefin 2,2-Difluor-1-trifluormethyl-vinylether),
das als Compound A bezeichnet wird (vgl. Kap. 4.5.2, Abschnitt
,Detailwissen: Absorberkalke*). Die Degradationsrate zu Com-
pound A ist erhoht bei niedrigem Frischgasfluss (Niedrigfluss-
narkosen; Kap. 4.5.1, Abschnitt ,Hoch- und ...“), bei hohen
Temperaturen im Absorberkalk (Kap. 4.5.2, Abschnitt ,Detail-
wissen: Absorberkalke*), bei hoheren Sevoflurankonzentratio-
nen und gesteigerter CO,-Produktion (aufgrund der hoéheren
Temperatur im CO,-Absorber bei vermehrt ablaufender exo-
thermer CO,-Bindung an den Absorberkalk). Compound A ist
bei Ratten potenziell nephrotoxisch. Die beim Menschen ge-
messenen Konzentrationen (normal 3-10 ppm, maximal bis
40 ppm bei 21/min Frischgasfluss) liegen aber deutlich unter
der bei der Ratte nephrotoxischen Schwellendosis, die mit
ca. 100 ppm angegeben wird. Die im Rattenmodell gewonnenen
Ergebnisse scheinen auflerdem nicht auf den Menschen iiber-
tragbar (da bei Ratten eine 10-fach héhere Aktivitit des renalen
Enzyms f-Lyase vorliegt, das aus Compound A ein nephrotoxi-
sches Thylol-Derivat erstellt). Beim Menschen wdren vermut-
lich sogar Konzentrationen > 500 ppm notwendig, um eine fass-
bare Nierenschddigung auszuldsen. Bisher gibt es keinen Hin-
weis, dass Compound A beim Menschen ein (nephro-)toxisches
Potenzial besitzt. Initial war Sevofluran nicht fiir Niedrigfluss-
narkosen zugelassen. Seit 1992 darf Sevofluran laut amerikani-
scher ,Food and Drug Administration“ (FDA) auch fiir Niedrig-
flussnarkosen verwendet werden. Inzwischen ist es auch in
Deutschland seit Jahren fiir Minimal-Flow-Narkosen zugelas-
sen. Eine zeitliche oder an einem minimalen Frischgasfluss ori-
entierte Einschrankung des Einsatzes von Sevofluran ist heute
nicht mehr gerechtfertigt [136]. Bei Verwendung moderner Ab-
sorberkalke reagiert kein oder nur noch ein unbedeutender Teil
des Sevoflurans mit dem Absorberkalk (Kap. 4.5.2, Abschnitt
,Detailwissen: Absorberkalke“). In trockenem Absorberkalk
entstehen neben hoheren Compound-A-Konzentrationen auch
die weniger wichtigen Metaboliten Compound B, C, D und E.
AuBerdem kommt es im Rahmen der dann auftretenden exo-
thermen Zersetzungsreaktionen zur Bildung von Kohlenmono-
xid (Kap. 4.5.2, Abschnitt ,Detailwissen: Absorberkalke*).

Da Sevofluran nur mit Fluor halogeniert ist, schadigt es die
Ozonschicht kaum.

» Maligne Hyperthermie. Sevofluran kann bei pradisponierten
Patienten eine maligne Hyperthermie verursachen (Kap. 33).

» Sonstiges. Eventuelle Reaktionen von Sevofluran mit aus-
getrocknetem Absorberkalk sind im Kap. 4.5.2, Abschnitt ,De-
tailwissen: Absorberkalke* beschrieben.

Kontraindikationen

e maligne Hyperthermie in der Anamnese des Patienten oder
seiner Blutsverwandten

e ausgepragte Leberzellschadigung, z. B. im Rahmen einer Le-
berzirrhose (stellt nur eine relative Kontraindikation dar)

Dosierung

¢ Narkoseeinleitung: initiale Vaporeinstellung im ,high flow*
kurzfristig ca. 3-4 Vol.-%, dann ca. 2,5 Vol.-% (beim Narkose-
gerdt Zeus kann im Modus ,, Autodosierung“ bereits initial die
zur Aufrechterhaltung der Narkose notwendige Konzentra-
tion einprogrammiert werden; Kap. 4.5.2, Abschnitt ,,Zeus-

.29

¢ Aufrechterhaltung der Inhalationsnarkose:

o ohne Lachgas (in Luft) und ohne Opioid: ca. 1-1,1 MAC
endexspiratorisch (ca. 1,8-2,0 Vol.-%)

o ohne Lachgas, aber mit zusadtzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl,
Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,7-0,8 MAC (ca. 1,3-1,5 Vol.-%);
(bei Remifentanilgabe per Spritzenpumpe ca. 0,5 MAC)

o bei ca. 70 % N0, aber kein Opioid: ca. 0,7 MAC (ca. 1,3 Vol.-%)

o Lachgas plus zusatzliche Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil,
Alfentanil): ca. 0,4-0,5 MAC (ca. 0,7-0,9 Vol.-%); (bei Remi-
fentanilgabe per Spritzenpumpe ca. 0,3 MAC) (> Tab. 5.6)

Desfluran (Suprane)

Desfluran (CF,H-O-CFH-CFs; » Abb. 5.7, » Tab. 5.7, » Tab. 5.3)
ist chemisch dem Isofluran eng verwandt. Es unterscheidet sich
vom Isofluran dadurch, dass dessen einziges Cl-Atom durch Flu-
or ersetzt wurde. Es besitzt allerdings ein Fluoratom weniger
als das Sevofluran. Die respiratorischen und kardiovaskuldren
Eigenschaften des Desflurans sind denen von Isofluran sehr
dhnlich.

Bei einem atmosphadrischen Druck liegt der Siedepunkt von
Desfluran ungefdhr bei Zimmertemperatur (22,8°C). Der
Dampfdruck von Desfluran ist bei Raumtemperatur fast dreimal
so grof3 wie der von Isofluran. Zur Verabreichung von Desfluran
wurde daher eine neue Verdampfertechnologie (Kap. 4.5.2, Ab-
schnitt ,Andsthesiemitteldosierer”) erforderlich. Der notwendi-
ge Verdampfer (z. B. D-Vapor; » Abb. 4.32) wird beheizt und das
fliissige Desfluran wird dadurch in die Gasphase tiberfiihrt.

Abb. 5.7 Strukturformel von Desfluran.
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Tab. 5.7 Kurzinformation Desfluran (Suprane).

e Inhalationseinleitung wiirde zu Atemanhalten, Husten, Laryngospasmus fiihren

Kriterium Details
Geruch e stechender, reizender Geruch
MAC e in100% O, : 6,6 Vol.-%

e in 30% 0,/70% Lachgas: ca. 4,6 Vol.-%

An-/Abflutung

Wirkungen e schwache analgetische Wirkung
o sehr geringe narkotische Potenz

e maRige muskelrelaxierende Wirkung

o erzeugt tiefe Bewusstlosigkeit
Pharmakokinetik

Herz-Kreislauf

ca. 0,02 % Metabolisierung in der Leber

sehr schnell, Blut-Gas-Verteilungskoeffizient: 0,42

Blutdruckabfall durch Vasodilatation, fast keine negativ inotrope Wirkung
keine Sensibilisierung gegentiber Catecholaminen
bei schneller Dosissteigerung oft Tachykardie

Risiko einer immunologisch vermittelten Hepatitis extrem niedrig; Gefahr einer toxischen Leberschadigung

o ohne Lachgas (in Luft) und ohne Opioid: ca. 1-1,1 MAC endexspiratorisch (=ca. 6,6-7,3 Vol.-%)
o ohne Lachgas, aber mit zusdtzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,7-0,8 MAC (= ca. 4,6-

bei Lachgas-Gabe plus zusétzlicher Opioid-Gabe (Fentanil, Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,4-0,5 MAC

endexspiratorisch (= ca. 2,6-3,3 Vol.-%) (bei Remifentanilage per Spritzenpumpe ca. 0,3 MAC)

wird zunehmend eingesetzt wegen der sehr guten Steuerbarkeit und sehr geringen Metabolisierungsrate;

Atmung o starke Irritation der Atemwege bei Anflutung
e keine Bronchodilatation
e dosisabhdngige Atemdepression
e Abschwdchung der hypoxischen pulmonalen Vasokonstriktion
ZNS o steigert bereits erhohten intrakraniellen Druck deutlich
o vermindert zerebralen Sauerstoffbedarf deutlich
Leber o
weitgehend ausgeschlossen
e bei Leberschadigung geeignetstes volatiles Inhalationsandsthetikum
Niere Menge an freigesetzten Fluoridionen und das Risiko einer Nierenschadigung sind minimal
Sonstiges gehort zu den halogenierten Kohlenwasserstoffen
Kontraindikationen ¢ Neigung zu maligner Hyperthermie
e erhohter ICP
o frithere ,Hepatitis“ nach Gabe eines volatilen Inhalationsandsthetikums
Dosierung e Einleitung: Vaporeinstellung im ,high flow* kurzfristig ca. 8-10 Vol.-%, dann ca. 6 Vol.-%
o Aufrechterhaltung im ,high flow*:
5,3 Vol.-%); (bei Remifentanilgabe per Spritzenpumpe ca. 0,5 MAC)
o in 70% Lachgas ohne zusétzliches Opioid: 0,7 MAC endexspiratorisch (= ca. 4,6 Vol.-%)
o]
Beurteilung
moglichst im Low-Flow-System verwenden (Kosten)
Pharmakokinetik

Desfluran hat von allen volatilen Andsthetika den geringsten
Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten, er betrdgt 0,42. Die alveoldre
Konzentration (Fa) von Desfluran gleicht sich schneller an die
inspiratorische Konzentration (F;) an als bei allen anderen vola-
tilen Andsthetika. Es flutet damit sehr schnell an und ab und ist
besonders gut steuerbar. Lachgas zeigt trotz seines etwas hohe-
ren Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten eine noch schnellere An-
flutung als Desfluran. Dies kann dadurch erkldrt werden, dass
Desfluran im Fettgewebe besser 16slich ist. Die Elimination von
Desfluran findet dhnlich schnell statt (» Abb. 5.2). Die Aufwach-
zeit nach einer Desfluran-Narkose ist kiirzer als nach allen an-
deren volatilen Inhalationsandsthetika (auch kiirzer als nach
dem sehr kurz wirksamen Injektionsandsthetikum Propofol;
Kap. 5.2.3). So ist z. B. die Aufwachzeit nach Desfluran fast zwei-
bis viermal so schnell wie beim Isofluran. Die schnelle Abflu-
tung hat insbesondere bei ambulanten Andsthesien (wirtschaft-
liche) Vorteile. Dadurch ist evtl. eine schnellere Entlassung aus
dem Aufwachraum méglich [222]. Folge der schnellen Abflu-
tung kann jedoch sein, dass die Patienten postoperativ friither

ein Analgetikum benotigen. Da das Desfluran extrem schnell
an- und abflutet, ist es insbesondere fiir den Einsatz bei Nar-
kosen mit niedrigem Frischgasfluss (Kap. 7.1.5) sehr gut geeig-
net. Auch die Tatsache, dass Desfluran relativ teuer ist, spricht
fiir dessen Einsatz moglichst bei Niedrigflussandsthesien.

Desfluran widersteht mehr als alle anderen halogenierten In-
halationsandsthetika der Biodegradation. Es wird lediglich zu
ca. 0,02 % metabolisiert. Die beim biologischen Abbau entste-
hende Trifluoressigsdure tritt in Konzentrationen auf, die
ca. 100-mal geringer sind als nach Gabe von Isofluran.

Wirkungen

e Die narkotische Potenz ist geringer als bei allen anderen vola-
tilen Inhalationsandsthetika. Der MAC-Wert von Desfluran
betragt 6,6 Vol.-% beim 40-jdhrigen Erwachsenen; 5,4 Vol.-%
beim 70-Jdhrigen und ca. 8,4 Vol.-% beim Einjdhrigen (

Abb. 5.3).

¢ Da die analgetische Wirkung schwach ist, wird Desfluran nor-

malerweise mit einem Opioid (und/oder Lachgas) kombiniert.



5.1 Inhalationsanasthetika

e Die Wirkung nicht depolarisierender Relaxanzien (Kap. 5.3.4)
wird durch Desfluran vergleichbar stark wie durch Isofluran
verstarkt.

o Desfluran wirkt kardio- und neuroprotektiv (= medikamento-
se Prakonditionierung; Kap. 5.1.2, Abschnitt , Detailwissen:
Prdakonditionierung").

Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Desfluran fithrt wie Isofluran zu
einem dhnlich stark ausgeprdagten Blutdruckabfall, vor allem
aufgrund einer Verminderung des peripheren GefdRwider-
stands. Die negativ inotrope Wirkung ist gering ausgepragt, das
Herzminutenvolumen fallt nur leicht ab. Es findet keine Sensi-
bilisierung des Myokards gegeniiber Catecholaminen statt. Mit
zunehmender Konzentration steigert Desfluran die Herzfre-
quenz. Bei einer schnellen Konzentrationserh6hung kann es
(aufgrund einer zentralen Sympathikusstimulation) zu einer ei-
nige Minuten dauernden stdarkeren Steigerung von Herzfre-
quenz und Blutdruck kommen [293]. Durch langsame Dosisstei-
gerung ist dies vermeidbar [293].

» Atmung. Desfluran irritiert beim initialen Auftreten die
Atemwege. Eine Inhalationseinleitung mit Desfluran fiihrt da-
her haufig zu Laryngospasmus, Atemanhalten, Husten sowie zu
einer Stimulation der tracheobronchialen Sekretion. Dies ist bei
Kindern noch stdrker ausgeprdgt als bei Erwachsenen. Durch
eine Prdmedikation scheint sich dies nicht vermindern zu las-
sen. Zur Inhalationseinleitung bei Kindern kann es daher nicht
empfohlen werden. Auch bei Patienten mit einem sensiblen
Atemweg (z.B. Atemwegsinfekt, Asthma bronchiale) ist es nicht
zu empfehlen. In unserer Klinik wird es in der Kinderandsthesie
bei Durchfiithrung einer Narkose unter Verwendung einer La-
rynxmaske prinzipiell nicht eingesetzt. Wahrend v. a. unter Se-
vofluran, etwas geringer prinzipiell auch bei Isofluran (und Ha-
lothan), eine bronchodilatierende Wirkung belegt ist [255],
konnte dies fiir Desfluran nicht bestdtigt werden [187]. Zum
Teil wird ein leichter Anstieg des Atemwegswiderstandes be-
schrieben [284]. Ursache hierfiir scheint der stechende Geruch
des Desflurans zu sein, der zu einer Atemwegsirritation fiihrt.
Es fithrt zu einer dosisabhdngigen Atemdepression.

» ZNS. Die Wirkungen von Desfluran auf den zerebralen Ge-
faBwiderstand und den intrakraniellen Druck entsprechen un-
gefihr denen von Isofluran. Ab einer Dosierung von 0,8-
1,1 MAC kann Desfluran den intrakraniellen Druck steigern. Bei
Patienten mit erh6htem intrakraniellem Druck ist Desfluran zu
vermeiden. Es konnte gezeigt werden, dass unter einer normo-
kapnischen Desfluran-Narkose (1 MAC) der zerebrale Sauer-
stoffverbrauch ca. 50% niedriger ist als beim wachen Patienten
[232]. Gleichzeitig war die Sauerstoffsattigung in der V. jugularis
interna signifikant erhéht [232]. Dass der zerebrale Blutfluss
geringer abfiel als der zerebrale Sauerstoffbedarf, ist dadurch zu
erkldren, dass Desfluran auch zu einer zerebralen Vasodilatati-
on fiihrt. Die CO,-Reagibilitdt war unter 1 MAC Desfluran erhal-
ten [232].

» Leber, Nieren. Die Menge an gebildeter Trifluoressigsdure ist
so gering (s.0.), dass die Gefahr einer immunvermittelten ,He-
patitis“ (S.124) extrem niedrig ist. Eine toxische Leberschadi-
gung durch Desfluran-Metaboliten ist weitgehend ausgeschlos-
sen. AuBerdem wird unter Desfluran die Leberdurchblutung
nicht beeintrachtigt. Die Menge an freigesetzten Fluoridionen,
und damit das Risiko einer Nierenschddigung, ist ebenfalls mi-
nimal.

Da Desfluran lediglich mit Fluor halogeniert ist, schadigt es die
Ozonschicht kaum.

» Maligne Hyperthermie. Desfluran kann bei pradisponierten
Patienten eine maligne Hyperthermie verursachen (Kap. 33.1.3).

» Sonstiges. Eventuelle Reaktionen von Desfluran mit aus-
getrocknetem Absorberkalk sind im Kap. 4.5.2, Abschnitt ,De-
tailwissen: Absorberkalke* beschrieben.

Kontraindikationen

¢ maligne Hyperthermie (Kap. 33) in der Anamnese des Patien-
ten oder seiner Blutsverwandten

e ausgepragte Leberzellschadigung, z. B. im Rahmen einer Le-
berzirrhose, stellt nur eine relative Kontraindikation dar

Dosierung

¢ Narkoseeinleitung:initiale Vaporeinstellung im ,high flow*
kurzfristig ca. 8-10 Vol.-%, dann ca. 6 Vol.-% (beim Narkosege-
rdt Zeus (S.101) kann im Modus ,,Autodosierung* bereits ini-
tial die zur Aufrechterhaltung der Narkose notwendige Kon-
zentration einprogrammiert werden).

¢ Aufrechterhaltung der Inhalationsnarkose:

¢ ohne Lachgas (in Luft) und ohne Opioid: ca. 1-1,1 MAC
endexspiratorisch (= ca. 6,6-7,3 Vol.-%)

e ohne Lachgas, aber mit zusdtzlicher Opioid-Gabe (Fentanyl,
Sufentanil, Alfentanil): ca. 0,7-0,8 MAC (= ca. 4,6-5,3 Vol.-%);
(bei Remifentanilgabe per Spritzenpumpe ca. 0,5 MAC)

e ca. 70 % N,0, aber kein Opioid: ca. 0,7 MAC (=ca. 4,6 Vol.-%)

¢ Lachgas plus zusatzliche Opioid-Gabe (Fentanyl, Sufentanil,
Alfentanil): ca. 0,4-0,5 MAC (= ca. 2,6-3,3 Vol.-%); (bei Re-
mifentanilgabe per Spritzenpumpe: ca. 0,3 MAC) (vgl.
»Tab. 5.7)
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Ether

Detailwissen

Ether und Narkosestadien

Ether

Ether (C4Hq(0) ist eine leicht flichtige, farblose Fliissigkeit mit
stechendem Geruch. Ether ist explosiv, reizt die Atemwege, stei-
gert die Speichelsekretion, weist eine sehr langsame An- und Ab-
flutung auf und fiihrt zu Reizung der Atemwege und starker
Speichelsekretion. Vorteile von Ether sind geringe Toxizitdt, anal-
getische Wirkung, Muskelerschlaffung, stabile Kreislaufverhaltnis-
se und geringe Atemdepression.

Historische Details: Narkosestadien - Guedel-Schema

Guedel entwickelte die (nur) fiir die Ethernarkose gliltige Stadien-
einteilung, das sog. Guedel-Schema. Dieses unterteilt die Nar-
kosetiefe in vier Stadien. Fiir die Zuordnung zu einem bestimm-
ten Stadium ist das Verhalten der Atmung, der Pupillen, der ve-
getativen Reflexe sowie des Muskeltonus entscheidend.

e Stadium 1 - Stadium der Amnesie und Analgesie: Es ist defi-
niert vom Beginn der Ethernarkose bis zum Verlust des Be-
wusstseins. Es wird auch als ,Rauschstadium* bezeichnet.
Stadium 2 - Erregungs- oder Exzitationsstadium: Es ist defi-
niert vom Bewusstseinsverlust bis zum Wiederbeginn einer au-
tomatischen, regelméRBigen Atmung. Das Exzitationsstadium
entspricht der langsamen Ausschaltung der GroRBhirnaktivitdt
und ist gekennzeichnet durch tiberschieRende motorische Akti-
vitdt. Reize werden Ubersteigert beantwortet, die Pupillen sind
weit, die Augen wandern unruhig hin und her, eine gesteigerte
Speichelproduktion, Schlucken sowie Atemstérungen (Husten,
Atemanhalten, gesteigerte, unregelmaRige Atmung usw.) sind
typisch fiir das Exzitationsstadium. Gelegentlich kénnen Erbre-
chen oder ein Laryngospasmus (Kap. 34.2) auftreten. Das Exzi-
tationsstadium muss maglichst schnell durchlaufen werden.

Der Patient muss wédhrend dieser Zeit von duReren Reizen ab-
geschirmt werden.

e Stadium 3 - Stadium der chirurgischen Toleranz: Es ist defi-
niert vom Wiederbeginn der regelmaRigen Atembewegungen
bis zum Beginn der Atemldhmung. Das Toleranzstadium wird
weiter unterteilt in Planum I-IV.

o Stadium 4 - Paralyse-Stadium: Es ist definiert vom Beginn der
Zwerchfelllahmung bis zum Tod des Patienten durch Atemstill-
stand mit nachfolgendem Kreislaufstillstand.

Klinische Relevanz des Guedel-Schemas: Bei neueren Narkose-
formen wird durch die Verabreichung von Muskelrelaxanzien die
Beurteilung des Muskeltonus und damit auch der Spontan-
atmung unmaglich gemacht. Durch die Verabreichung von Anal-
getika der Opioidgruppe ist aufgrund deren pupillenverengender
Nebenwirkung (Kap. 5.2.4, Abschnitt ,Wirkungen und ...“) die
Beurteilung der PupillengréRe nicht mehr méglich. Bei der heute
iblichen Narkoseeinleitung mit intravenésen Hypnotika wie z. B.
Thiopental (Kap. 5.2.3) oder Propofol (Kap. 5.2.3) werden Stadi-
um 1 und 2 tbersprungen. Das Durchlaufen der einzelnen Sta-
dien entfdllt damit. Das Guedel-Schema hat daher nur noch bei
einer Inhalationsnarkose mit Isofluran, Sevofluran oder Desfluran
begrenzten Aussagewert. Wird ausnahmsweise eine Narkose per
inhalationem eingeleitet (Kap. 7.3), dann wird das Exzitationssta-
dium durchlaufen und ist zu beachten. Auch bei der Ausleitung
einer Inhalationsnarkose bzw. einer balancierten Anasthesie wird
das Exzitationsstadium (,riickwarts®) durchlaufen (Kap. 7.1.1,
Abschnitt ,,Narkoseausleitung®; Kap. 7.1.2, Abschnitt ,,Detailwis-
sen: Mogliche Komplikationen®) und ist zu beachten. Bei einer to-
tal intravendsen (TIVA; Kap. 7.2) oder intravendsen Andsthesie
(IVA; Kap. 7.2) ist das Guedel-Schema nicht verwertbar. Die bei
einer modernen Narkose angestrebte Narkosetiefe entspricht im
Guedel-Schema dem Stadium 3, Planum [-II.

5.2 Intravenose Andsthetika
5.2.1 Allgemeine Bemerkungen

Bei den Inhalationsandsthetika wird die fiir die gewiinschte
Wirkung notwendige Blutkonzentration nur relativ langsam er-
reicht (innerhalb von ca. 3-10 Minuten). Sie haben also den
Nachteil des langsamen Wirkungseintritts. Da die Inhalations-
andsthetika zum allergréRten Teil wieder iiber die Lungen ab-
geatmet werden und die Ventilation gut beeinflussbar ist, ha-
ben sie den groRBen Vorteil der relativ guten Steuerbarkeit
(S.113).

Bei den intravends zu verabreichenden Andsthetika wird die
notwendige Blutkonzentration sehr schnell erreicht (innerhalb
von 20-30 Sekunden). Sie haben also den groRen Vorteil des
sehr schnellen Wirkungseintritts. Vielen intravends zu ver-
abreichenden Andsthetika ist jedoch der Nachteil der schlech-
ten Steuerbarkeit gemeinsam. Nach der Injektion sind sie durch
den Andsthesisten nicht mehr beeinflussbar. Lediglich einige
neuere, ultrakurz wirkende intravendse Substanzen wie z.B.

Propofol (Kap. 5.2.3) oder Remifentanil (Kap. 5.2.4) sind gut
steuerbar.

Zur Einleitung einer Allgemeinnarkose werden zumeist ent-
sprechende Medikamente intravends verabreicht. Da sie
schnell wirken, schléft der Patient schnell und angenehm ein.
Zur Weiterfiihrung der Narkose wird dann oft ein gut steuer-
bares Inhalationsanasthetikum verwendet. Mit den nur kurz
wirksamen Substanzen Propofol und Remifentanil stehen in-
zwischen auch gut steuerbare intravendse Andsthetika zur Auf-
rechterhaltung der Narkose zur Verfiigung.




5.2 Intravendse Andsthetika

5.2.2 Pharmakokinetik und -dynamik

Detailwissen

Pharmakokinetik und -dynamik

Dem Andsthesisten muss sowohl die Pharmakokinetik als auch
die Pharmakodynamik der verwendeten Medikamente bekannt
sein. Die Pharmakokinetik (Lehre von der Wirkung des Organis-
mus auf das Pharmakon) beschreibt die Resorption, Verteilung,
Metabolisierung und Ausscheidung von Medikamenten. Die
Pharmakodynamik (Lehre von der Wirkung des Pharmakons auf
den Organismus) beschreibt die Interaktion der Medikamente
mit entsprechenden Rezeptoren und deren Wirkungen.

Wichtige pharmakokinetische GroRen sind Verteilungsvolu-
men, Clearance und Plasmakonzentration.

Das Verteilungsvolumen(Vy4=,volume of distribution“) eines
intravends verabreichten Medikaments ergibt sich aus der ver-
abreichten Dosis und der sich daraus initial ergebenden Plasma-
konzentration. Es gilt: V4=intravendse Dosis/Plasmakonzentrati-
on (initial). Dieses Verteilungsvolumen stellt jedoch eine fiktive
GroRe dar. Wichtiger ist das Verteilungsvolumen im FlieRBgleich-
gewicht (Vgss = Verteilungsvolumen im ,steady state). Das Vg
von Medikamenten hdngt vor allem von deren Verteilung im
Fettgewebe, also von deren Lipophilie ab. Auch das Molekularge-
wicht hat Einfluss auf den Verteilungsraum.

Allgemein kann festgestellt werden, dass eine nicht ionisierte
(nicht polare) Substanz eher fettl6slich ist und damit Membranen
relativ gut durchdringen kann (S.345), wahrend eine ionisierte
(polare) Substanz eher wasserlgslich ist und Membranen nur
schlecht durchdringen kann.

Viele Substanzen kénnen sowohl ionisiert als auch nicht ioni-
siert vorliegen. Es liegt dann ein sog. Dissoziationsgleichgewicht
vor. Der Dissoziationsgrad eines Medikaments ist vom pK-Wert
der Substanz (pK-Wert=derjenige pH-Wert, bei dem 50 % ioni-
siert und 50 % nicht ionisiert vorliegen) und vom aktuellen pH-
Wert des umgebenden Milieus abhédngig. Diese Phdnomene sind
insbesondere bei Lokalandsthetika wichtig (Kap. 14.1.3). Der loni-
sationsgrad hat auch Auswirkungen auf Aufnahme und Eliminati-
on von Substanzen. Medikamente, die hoch ionisiert und damit
nur schwach fettloslich sind (z. B. Muskelrelaxanzien), weisen ein
geringes Verteilungsvolumen auf, wahrend nicht ionisierte und
damit fettlosliche Medikamente (z. B. Thiopental; Kap. 5.2.3) ein
hoheres Verteilungsvolumen haben.

Ein intravenos verabreichtes Medikament diffundiert (dhnlich
wie die Inhalationsandsthetika; Kap. 5.1.2) entlang eines Konzen-
trationsgradienten in die verschiedenen Gewebe ab. Die Diffusion
in die einzelnen Korperkompartimente findet unterschiedlich
schnell statt. Unmittelbar nach der intravendsen Injektion verteilt
sich das Medikament im Blutvolumen. Je besser ein bestimmtes
Gewebe durchblutet ist, desto mehr Medikament wird dort pro
Zeiteinheit mit dem Blut antransportiert und desto mehr Medika-
ment kann pro Zeiteinheit aufgenommen werden. Voraussetzung
fur die Aufnahme ins Gewebe ist zusatzlich eine gute Fettl6slich-
keit des Medikaments. Die gut durchbluteten parenchymatésen
Organe Gehirn, Herz, Leber und Niere machen nur ca. 10% des
Koérpergewichts aus, sie erhalten aber ca. 75 % des Herzminuten-
volumens. Aus diesem Grund entsteht sehr schnell ein Konzen-
trationsausgleich zwischen Blut und diesen gut durchbluteten Or-
ganen. Erst mit Verzogerung diffundieren nun auch relevante
Mengen des Medikaments in die schlechter durchblutete Musku-

latur. Die Blutkonzentration sinkt dadurch ab. Das Medikament
diffundiert nun, aufgrund der Konzentrationsabnahme im Blut,
wieder aus parenchymatésen Organen (wie dem Gehirn) zuriick
ins Blut und von dort teilweise weiter in die groBen Muskelde-
pots. Es findet also eine Umverteilung aus den parenchymattsen
Organen in die Muskulatur statt. Noch langsamer beginnt das
Medikament auch in das sehr schlecht durchblutete Fettgewebe
abzudiffundieren. Die Blutkonzentration féllt weiter ab. Teilweise
diffundiert das Medikament nun wieder aus den parenchymato-
sen Organen und der Muskulatur zuriick und wird mit dem Blut
in die Fettdepots transportiert (> Abb. 5.8).
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Abb.5.8 Umverteilung eines intravenésen Andsthetikums im
Organismus.

Ein ins Blut injiziertes Medikament befindet sich also kurze Zeit spa-
ter hauptsdchlich in den gut durchbluteten Organen wie z. B. dem
Gehirn. Danach befindet sich der groRte Anteil des Medikaments in
der Muskulatur und zuletzt wird sich der GroRteil des Medikaments
im Fettgewebe befinden. Der beschriebene Mechanismus wird als
Umverteilungsphdnomen bezeichnet. Durch diese Umverteilungs-
phdnomene sind der schnelle Konzentrationsabfall im Gehirn und
damit die Wirkungsbeendigung vieler intravends verabreichter Me-
dikamente hauptséchlich bedingt. Aufgrund dieser schnellen Um-
verteilungsphdanomene ist die Wirkungsdauer zumeist wesentlich
kiirzer als die Verweildauer im Korper. Bei wiederholter Nachinjek-
tion besteht daher eine Kumulationsgefahr, d.h., bei Nachinjektio-
nen miissen immer niedrigere Dosierungen verabreicht werden, da
die Fett- und Muskeldepots zunehmend gesattigt sind.

Die Clearance(Cl) eines Medikaments ist definiert als dasjenige
Plasmavolumen in Milliliter, das pro Minute vom Medikament be-
freit (,gekldrt”) wird. Die Clearance von intravends zu verabrei-
chenden Andsthetika kann durch renale Elimination und/oder
durch hepatobilidre Elimination oder Metabolisierung erfolgen.
Wichtigen Anteil an der Clearance hat die renale Elimination. Was-
serlosliche und nur schwach proteingebundene Substanzen wer-
den leicht renal eliminiert, wahrend fettlosliche und starker pro-

teingebundene Substanzen schlecht renal eliminiert werden. Da-
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her ist die Metabolisierung fettloslicher Medikamente zu gut was-
serlgslichen (hydrophilen) Abbauprodukten wichtig. Vor allem in
der Leber (z.T. auch in Lunge, Niere und Gastrointestinaltrakt)
werden viele fettlosliche Medikamente in inaktive und wasserlsli-
che Metaboliten abgebaut. Die Umwandlungsprozesse in der Le-
ber werden als Biotransformation bezeichnet. Hierbei kénnen sog.

Phase-I- und Phase-Il-Reaktionen unterschieden werden.

¢ Bei Phase-I-Reaktionen wird das Molekdil oxidativ, reduktiv oder
hydrolytisch bzw. durch Decarboxylierung verandert. Die z.B.
fir die oxidative Biotransformation verantwortlichen Enzyme
sind Oxidasen, Monooxygenasen und Dioxygenasen. Das wich-
tigste Monooxygenasesystem ist das mikrosomale Cytochrom-
P450-System.

e Bei Phase-Il-Reaktionen erfolgt eine Koppelung (Konjugation)
mit kérpereigenen Substanzen. Hierzu zahlen Konjugation mit
Glucuronsaure (Glucuronidierung), Schwefelsdure, Glycin, die
Acetylierung, Methylierung sowie die Bildung von Mercaptur-
sdure-Derivaten.

Haufig laufen Phase-l- und Phase-ll-Reaktionen gleichzeitig ab.
Das in einer Phase-l-Reaktion verdanderte Molekdil wird evtl. an-
schlieRend noch in einer Phase-II-Reaktion konjugiert.

Wie schnell die Plasmakonzentration nach Injektion abfdllt, ist
direkt vom Verteilungsvolumen des Medikaments abhdngig und
ist proportional zu dessen Clearance. Ist eine kontinuierliche Me-
dikamentenzufuhr gréRer als die Clearance, kommt es zum An-
stieg der Plasmakonzentration, zur Kumulation.

Wird die Plasmakonzentration eines Medikaments nach schnel-
ler intravendser Injektion halblogarithmisch gegen die Zeit auf-
getragen, ergibt sich zumeist der in » Abb. 5.9 dargestellte Kon-
zentrations-Zeit-Verlauf. Der initiale schnelle Abfall der Plasma-
konzentration entspricht vor allem der Umverteilungsphase
(a-Phase). Das Pharmakon wird aus dem zentralen Kompar-
timent in die peripheren Kompartimente umverteilt. Der spdte
langsamere Abfall der Plasmakonzentration entspricht der Elimi-
nationsphase (B-Phase) vor allem durch hepatische und bilidre
oder renale Elimination. Die Eliminationsphase beginnt zwar un-
mittelbar nach Injektion, sie wird aber erst nach weitgehendem
Abschluss der Umverteilungsphase klinisch relevant und dann
entscheidend fiir den weiteren Plasmakonzentrationsabfall.

Bei einem 2-phasigen Plasmakonzentrationsabfall wird von
einem Zweikompartiment-Modell gesprochen. Das zentrale
Kompartiment wird dem Blutvolumen und den stark durchblute-
ten Organen zugeordnet. Die anderen Gewebe werden dem peri-
pheren Kompartiment zugeordnet. Die pharmakokinetischen
Kompartimente entsprechen normalerweise keinem anatomisch
definierten Verteilungsraum.

Die Plasmakonzentrationskurve eines Zweikompartiment-Mo-
dells kann mithilfe einer biexponentiellen Gleichung beschrieben
werden. Es gilt:

Cp(t) = Ae ™t +Be ™

¢ Cp (t) =Konzentration im Plasma zum Zeitpunkt t

¢ a=Geschwindigkeitskonstante vor allem in der Verteilungsphase

¢ (= Geschwindigkeitskonstante vor allem in der Eliminations-
phase

¢ A=0rdinatenabschnitt der Geraden fiir die a-Phase

e B=0rdinatenabschnitt der Geraden fir die f-Phase

o t=Zeitpunkt

1000*\ (Cp(t) =A.-eat4+B- E’ﬁt)

Plasmakonzentration

10 \

? i. v. Bolusgabe Zeit nach Bolusgabe

Abb.5.9 Plasmakonzentrationskurve eines Zweikompartiment-
Modells. Halblogarithmische Darstellung (Einzelheiten s. Text).
1=Umverteilungsgerade (Gerade fiir die a-Phase), 2 = Eliminations-
gerade (Gerade fur die -Phase), 3 =Zweikompartiment-Modell;

e = Exponentialfunktion; A = Ordinatenabschnitt der Umverteilungs-
gerade, B =Ordinatenabschnitt der Eliminationsgerade

Als Eliminationshalbwertszeit (t/4B) wird die Zeitspanne bezeich-
net, die notwendig ist, bis die Plasmakonzentration wahrend der
Eliminationsphase um 50 % abféllt. Bis ein Medikament vollstan-
dig eliminiert ist, vergehen ca. 5 Halbwertszeiten. Die Vertei-
lungs- und Eliminationshalbwertszeiten kénnen anhand der Stei-
gungen der Geraden fir die o-Phase bzw. die B-Phase ermittelt
werden.

Inzwischen wird hdufig der Begriff der kontextsensitiven Halb-
wertszeit (,context-sensitive half-time®) verwendet [206]. Unter
kontextsensitiver Halbwertszeit wird die Zeitspanne verstanden,
die nach einer kontinuierlichen Medikamenteninfusion vergeht,
bis die Medikamentenkonzentration nach Beendigung der Zufuhr
auf 50 % abgefallen ist (Kap. 5.2.3, Abschnitt ,Propofol®). Es wird
also die Dauer der Verabreichung mit berticksichtigt.

Zu beachten ist stets, dass die Pharmakokinetik eines Medika-
ments bei zahlreichen Erkrankungen verdndert sein kann sowie
meist vom Alter des Patienten abhdngig ist.

Die pharmakodynamischen Wirkungen der Andsthetika wer-
den im Folgenden ausflhrlich bei den einzelnen Medikamenten
besprochen. Hier soll lediglich auf die mdglichen Interaktionen
eines Medikaments mit den entsprechenden Rezeptoren sowie
den Begriff der Hysterese eingegangen werden.

Viele Medikamente wirken iber membrangebundene Rezepto-
ren. Die Dosis-Wirkungs-Kurve aller Medikamente, die tber Re-
zeptoren wirken, hat einen sigmoiden Verlauf und weist typi-
scherweise einen sog. Ceiling-Effekt (,Decken-Effekt“) auf: Um
eine Maximalwirkung eines Medikaments zu erzielen, muss ein
bestimmter Prozentsatz der Rezeptoren durch das Medikament
besetzt sein. Dieser Prozentsatz ist von Medikament zu Medika-
ment unterschiedlich. Ein Opioid, bei dem zur Erzielung der Maxi-
malwirkung nur ein geringer Prozentsatz der Opioid-Rezeptoren
besetzt sein muss, wird als hochpotentes Opioid bezeichnet.
Muss dagegen zur Erzielung der Maximalwirkung bei einem be-
stimmten Opioid ein hoher Prozentsatz der Rezeptoren besetzt
werden, dann wird von einem wenig potenten Opioid gespro-
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chen. Je potenter ein Medikament ist, desto weiter ist seine Do-
sis-Wirkungs-Kurve nach links verschoben (» Abb. 5.10,

Abb. 5.23 und » Abb. 5.32), desto geringer ist die notwendige
Dosis fiir eine bestimmt Wirkungsstarke. Spatestens wenn der fiir
die Maximalwirkung notwendige Prozentsatz an Rezeptoren mit
dem Medikament besetzt (und dadurch erregt bzw. blockiert) ist,
kann die Wirkung trotz Dosissteigerung nicht weiter zunehmen.
Der Ceiling-Effekt ist erreicht (> Abb. 5.10). Bei einer weiteren
Dosissteigerung kdnnen nun héchstens noch nicht rezeptorver-
mittelte Nebenwirkungen (z.B. eine Histaminliberation) zuneh-
men.

Wirkungsmaximum

Wirkungsstarke
®

0 T T T T T |
0 1 2 3 4 5 6

Dosierung

Abb.5.10 Dosis-Wirkungs-Kurve sowie deren Charakterisierung.
Einzelheiten s. Text; s.a. » Abb. 5.23 und » Abb. 5.32.

Bei vielen Medikamenten kommt es durch deren Bindung an ei-
nen Rezeptor zu einer Beeinflussung der intrazelluldren Konzent-
ration des zyklischen Adenosinmonophosphats (cAMP) (z.B. bei
den Catecholaminen; Kap. 23.3.1). Durch Bindung anderer Medi-
kamente an entsprechende Rezeptoren kénnen transmembrang-
se lonenstrome mittels Veranderung der Membrankandle beein-
flusst werden. Die Anzahl an Rezeptoren ist nicht immer kon-
stant. Nimmt die Rezeptorzahl zu, wird von ,,up-regulation“ ge-
sprochen; nimmt die Rezeptorzahl ab, handelt es sich um
»~down-regulation“. Eine langfristige Verabreichung eines rezep-
torbindenden Medikaments (z. B. Adrenalin; Kap. 23.3.1) kann zu
einer ,down-regulation“ der entsprechenden Rezeptoren (B-Re-
zeptoren; Kap. 23.3.1) fiihren. Hierdurch nimmt bei konstanter
Medikamentendosierung die Wirkungsstarke ab. Andererseits
kann - z.B. im Alter - trotz gleicher Rezeptorzahl die Rezeptor-
empfindlichkeit verdndert sein.

Unter dem Begriff der Hysterese wird in der Pharmakologie die
Tatsache verstanden, dass die maximale Wirkung der maximalen
Plasmakonzentration hinterherhinkt. Dies ist dadurch bedingt,
dass z. B. fiir die Wirkung von Hypnotika nicht die Plasmakonzen-
tration, sondern die Konzentration im Hirngewebe (= Wirkortkon-
zentration, Effektkompartimentkonzentration) entscheidend ist.
Zur Bestimmung der Hysterese bei zentral wirkenden Medika-
menten wie den Hypnotika oder den Opioiden wird hierbei die
Zeit bis zur maximalen Verdnderung des EEG ermittelt. Die maxi-
male Wirkortkonzentration (tpeak) fiir beispielsweise Fentanyl
bzw. Remifentanil oder Alfentanil (vgl. Kap. 5.2.4) sind bei einer
Bolusgabe nach 3,7 bzw. 1,6 oder 1,4 min erreicht (Ubersicht bei
[150]).

Wirkungsdauer

Die Wirkungsdauer eines intravends verabreichten Medika-
ments ist abhdngig von folgenden Faktoren:

e Umverteilungsphianomene

¢ Elimination und Metabolisierung

» Umverteilungsphdanomene. Das ins Blut injizierte Medika-
ment diffundiert entlang eines Konzentrationsgefilles in die
verschiedenen Gewebe ab. Dadurch fillt die Plasmakonzentrati-
onskurve initial steil ab, meist schnell bis unter den therapeuti-
schen Bereich (> Abb. 5.9). Die Wirkungsdauer bei den meisten
intravends zu verabreichenden Medikamenten (z.B. Thiopen-
tal; Kap. 5.2.3) ist primdr vor allem durch diese Umverteilungs-
phdnomene bedingt.

» Elimination und Metabolisierung. Die Wirkungsdauer nach
einer intravenodsen Bolusinjektion hingt (in einem meist gerin-
geren Ausmal3) auch von der Medikamentenmetabolisierung in
der Leber und der Ausscheidung iiber Galle und Nieren (Clea-
rance) ab. Die hepatische Clearance z.B. ist abhdngig von der
sog. hepatischen Extraktionsrate und der Leberdurchblutung.
Eine hepatische Extraktionsrate von 0,5 bedeutet, dass bei
einem Durchfluss durch die Leber 50% des Medikaments aus
dem portalvendsen Blut entfernt (extrahiert) werden. Erkran-

kungen von Leber und Galle sowie Nierenleiden kénnen daher
zu einer Wirkungsverldngerung bestimmter Medikamente fiih-
ren. Medikamente, die z.B. grofteils {iber die Nieren aus-
geschieden werden, miissen bei einer deutlich eingeschrankten
Nierenfunktion entsprechend niedriger dosiert werden.

Wirkungsintensitat

Die Wirkungsintensitdt eines intravends verabreichten Medika-
ments ist vor allem von folgenden Faktoren abhidngig:

e verabreichte Dosis

e Grad der Plasmaproteinbindung des Medikaments

¢ Injektionsgeschwindigkeit

e Herzminutenvolumen

» Verabreichte Dosis. Je hoher die Dosis und damit die Plas-
makonzentration, desto stdrker ist zumeist die Wirkung (Cei-
ling-Effekt (S.152)).

» Grad der Plasmaproteinbindung des Medikaments. Nahezu
alle in der Andasthesie gebrduchlichen intravends verabreichten
Medikamente werden im Blut in einem mehr oder weniger gro-
Ben Prozentsatz an Plasmaproteine, insbesondere an Albumin,
gebunden. Fiir die Wirkung verantwortlich ist jedoch nur der
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freie, also der nicht an Proteine gebundene Medikamenten-
anteil. Bei Proteinmangelzustinden wie z.B. bei Patienten mit
einer Leberzirrhose, einem Karzinom oder einem nephroti-
schen Syndrom kann daher vor allem bei schneller Injektion
(s.u.) eines stark an Proteine gebundenen Medikaments die
Bindungskapazitdt des Plasmaproteins iiberschritten werden. In
diesem Fall nimmt der ungebundene Anteil zu. Damit nehmen
auch Wirkungen und Nebenwirkungen des Medikaments zu.
Bei Plasmaprotein-Mangelzustinden miissen also stark plasma-
proteingebundene Medikamente niedriger dosiert werden. Au-
Berdem ist auf eine besonders langsame Injektion zu achten
(s.u.).

» Injektionsgeschwindigkeit. Wird ein Medikament intrave-
nos injiziert, so wird es zuerst nur in dem kleinen Teil des Blut-
volumens (Eingangskompartiment) verteilt, das wahrend der
Applikation an der Injektionsstelle vorbeiflie3t. Bei langsamer
Injektion ist dieses Eingangskompartiment, in das das Medika-
ment injiziert wird, relativ grof8. Die in diesem relativ groen
Eingangskompartiment enthaltenen Proteine reichen normaler-
weise aus, um den {iblichen Prozentsatz des Medikaments zu
binden. Wird dagegen die gleiche Medikamentendosis viel
schneller injiziert, so ist das Eingangskompartiment wesentlich
kleiner. Unter Umstdnden reicht die in diesem kleinen Teil des
Blutvolumens enthaltene Proteinmenge nicht mehr aus, um
den {iblichen Prozentsatz des Medikaments zu binden, d. h., der
nicht an Proteine gebundene Medikamentenanteil nimmt zu.
Erreicht dieses Blutvolumen mit dem hohen, ungebundenen
Medikamentenanteil das Zielorgan (z.B. das Gehirn) bevor eine
ausreichende Vermischung mit dem restlichen Blut stattgefun-
den hat, sind starkere Wirkungen und Nebenwirkungen zu er-
warten. Hieraus werden die Gefahren einer zu schnellen Injek-
tion ersichtlich.

» Herzminutenvolumen. Hat der Patient ein deutlich ernied-
rigtes Herzminutenvolumen (z.B. eine schwere Herzinsuffi-
zienz), so ist das Blutvolumen, das wéhrend der Applikation an
der Injektionsstelle vorbeiflief3t, ebenfalls erniedrigt. Das Ein-
gangskompartiment ist also erniedrigt. Ein erniedrigtes Herz-
minutenvolumen hat damit die gleichen Folgen wie eine zu
schnelle Injektion (s.0.). Bei einem Patienten mit einem vermin-
derten Herzminutenvolumen miissen daher vor allem stark
proteingebundene Medikamente entsprechend langsamer inji-
ziert und ggf. auch niedriger dosiert werden.

Intravends zu verabreichende Medikamente diirfen nicht
schematisch (z. B. streng nach kgKG) verabreicht werden! Die
Dosierung muss, wegen vieler unbekannter EinflussgroRen auf
Wirkungsdauer und Wirkungsintensitdt, stets nach Wirkung er-
folgen. Es muss also ggf. eine wirkungsorientierte Dosistitrati-
on vorgenommen werden!

Interaktionen mit anderen Medikamenten

Bereits bei den volatilen Inhalationsandsthetika wurde beschrie-
ben, dass deren Wirkungsstarke durch zusatzliche Gabe anderer
Medikamente beeinflusst werden kann (MAC; Kap. 5.1.2). Auch

durch die gleichzeitige Gabe mehrerer intravends verabreichter

Medikamente kann deren Wirkung gegenseitig beeinflusst wer-

den:

¢ Eine Medikamenteninteraktion wird als antagonistisch be-
zeichnet, falls die Gesamtwirkung geringer als die Summe der
Einzelwirkungen ist.

¢ Bei einer additiven Wirkung entspricht die Gesamtwirkung
der Summe der Einzelwirkungen.

¢ Eine Medikamenteninteraktion wird als synergistisch bezeich-
net, wenn die Gesamtwirkung grofer als die Summe der Ein-
zelwirkungen ist.

Héufig kann durch die Kombination mehrerer Hypnotika eine
synergistische Wirkung erzielt werden. Bei dem Konzept der
sog. Co-Induktion wird versucht, z.B. durch Kombination von
zwei niedrig dosierten Hypnotika deren synergistische Wir-
kung auszunutzen, wodurch relativ niedrige Dosen der Einzel-
substanzen ausreichen. Die Co-Induktion kommt jedoch nur re-
lativ selten zur Anwendung, dann vor allem bei kreislaufinsta-
bilen Patienten.

Kontinuierliche Gabe

Inzwischen wurden mehrere kurz wirksame, intravends zu ver-
abreichende Medikamente eingefiihrt. Diese werden meist kon-
tinuierlich per Spritzenpumpe verabreicht. Bei primdr kontinu-
ierlicher Zufuhr eines Medikaments wiirde sich erst nach einer
Infusionsdauer von ca. 5 Halbwertszeiten eine Steady-State-
Konzentration einstellen. Bei dieser Applikationsform ist es da-
her wichtig, dass initial ein Bolus, eine sog. ,loading dose*“ ver-
abreicht wird, um schnell die gewiinschte Steady-State-Plas-
makonzentration zu erreichen. Anschlieend reicht dann eine
kontinuierliche Erhaltungsdosis aus, durch die die pro Zeitein-
heit eliminierte Substanzmenge wieder ersetzt wird. Die Kon-
zentration im ,,steady state* (Css) ist proportional zur Infusions-
geschwindigkeit und umgekehrt proportional zur Medikamen-
ten-Clearance. Es gilt:

Infusionsgeschwindigkeit

Coe =
58 Clearance

1997 wurde die sog. TCI (,,target controlled infusion“; Kap. 7.2.3)
fiir das Hypnotikum Propofol (Kap. 5.2.3) eingefiihrt. Hierbei
wird eine spezielle computergesteuerte Infusionspumpe ver-
wendet, an der die gewliinschte Plasmakonzentration an Pro-
pofol eingestellt wird. Der Computer errechnet kontinuierlich
die aktuelle Plasmakonzentration anhand pharmakokinetischer
Daten und dndert kontinuierlich die Infusionsgeschwindigkeit,
um die eingestellte Zielkonzentration im Plasma zu erreichen
bzw. aufrechtzuerhalten.

5.2.3 Hypnotika
Allgemeine Bemerkungen

Hypnotika (> Tab. 5.8) kdnnen unterteilt werden in Barbiturat-
Hypnotika (die Derivate der Barbitursdure darstellen) und in
Nichtbarbiturat-Hypnotika, die keiner einheitlichen che-
mischen Gruppe zuzuordnen sind.
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Tab. 5.8 Pharmakokinetische Daten der wichtigsten Hypnotika.

Substanz Verteilungsvolumen [l/kg] Clearance Eliminationshalbwertszeit [h] Proteinbindung [%] hepatische
[ml/kg x min] Extraktionsrate

Thiopental 2,5 34 11,5 85 0,15
Methohexital 2,2 10,9 4 73 0,5
Etomidat 3-4 15-20 3 77 0,9
Diazepam 1-2 0,2-0,5 20-50 98 0,03
Midazolam 1,5 7.5 2,5 94 0,5
Flunitrazepam 3 2 15-20 80 -
Propofol 5 25-30 1 97 0,9
Ketamin 3 15 2,5 12 0,9
Droperidol 2 14 2 90 -

Der genaue Wirkmechanismus der Hypnotika ist noch nicht
vollstandig gekldrt. Beziiglich der prinzipiellen Wirkungsweise H 0
von intravendsen Andsthetika (S.112) scheinen die meisten \N
Hypnotika vor allem die Wirkung des Neurotransmitters
Y-Aminobuttersdure (GABA) zu verstdrken. GABA ist der wich- 0=2 5 H
tigste inhibitorische Neurotransmitter des zentralen Nerven- H
systems, es wird von GABAerger Neurotransmission gespro- /N
chen. Siehe Aufbau und Funktionsweise der GABA-Rezeptoren H 0

(5.139).

Barbiturat-Hypnotika

Barbiturate sind die am lingsten bekannten, intravends zu ver-
abreichenden Andsthetika und nach Propofol wohl immer noch
die am hdufigsten zur Narkoseeinleitung verwendeten Hypno-
tika. Barbiturate sind Derivate der Barbitursdure (> Abb. 5.11).
Damit aus Barbitursdaure wirksame Schlafmittel entstehen,
miissen die beiden H-Atome am C5-Atom durch Seitenketten
substituiert werden. Bei den Oxybarbituraten befindet sich am
C2-Atom - wie bei der Barbitursdure - ein O,-Atom, allerdings
sind die beiden H-Atome am C5-Atom durch zwei Seitenketten
substituiert. Bei den sog. Thiobarbituraten ist das am C2-Atom
gebundene O,-Atom durch ein Schwefelatom ersetzt und am
C5-Atom befinden sich andere Seitenketten (> Abb. 5.12).

Barbiturate weisen keine analgetischen Wirkungen auf. Sie
sind daher nicht als Monoanasthetika geeignet. Barbiturate sind
sehr gut fettloslich und treten daher sehr schnell z. B. ins Gehirn
iber. Bereits nach ca. 60 Sekunden sind maximale Hirnkonzen-
trationen erreicht. Barbiturate fiihren in niedriger Dosierung
dazu, dass der inhibitorische Neurotransmitter y-Aminobutter-
sdure (GABA) langsamer wieder vom GABA-Rezeptor abdiffun-
diert und damit starker wirkt. In hohen Dosierungen scheinen
sie zusdtzlich den Chloridkanal direkt zu aktivieren.

Thiopental (z. B. Trapanal)

Thiopental (» Abb. 5.12, » Tab. 5.9) gehort zu den Thiobarbitu-
raten und ist durch einen schnellen Wirkungsbeginn und eine
kurze Wirkungsdauer gekennzeichnet. Der Wirkungsbeginn
setzt schneller als nach Propofol ein [269]. Inzwischen ist Thio-
pental teurer als das neuere Propofol (S.144) und Thiopental
kommt nur noch selten zur Anwendung [186]. Thiopental weist
keine analgetische Wirkung auf. Es eignet sich daher nicht als
alleiniges Mittel fiir eine Kurznarkose.

Abb.5.11 Strukturformel von Barbitursdure.

H 0
\
N
S 7 5 CHZ - CH3
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/N |
H 0 CH;

Abb.5.12 Strukturformel von Thiopental.

Nach Injektion einer Einleitungsdosis tritt innerhalb von 20—
30 Sekunden der Wirkungsbeginn ein. Es stellt sich eine Be-
wusstlosigkeit ein, die anfdnglich von einer Atemdepression
oder einem Atemstillstand begleitet ist. Die Beendigung der Be-
wusstlosigkeit nach ca. 10 Minuten ist durch den rasch einset-
zenden Konzentrationsabfall im Gehirn vor allem durch Umver-
teilungsphdnomene (S.133) bedingt, d.h., der Grofteil des
Thiopentals wird relativ schnell in die Muskulatur und anschlie-
Bend vor allem in das Fettgewebe umverteilt. Die Eliminations-
halbwertszeit (t¥2f8) betrdgt ca. 11,5 Stunden. Durch die hepati-
sche Metabolisierung fillt die Blutkonzentration langsam wei-
ter ab und unterschreitet die Konzentration im Fettgewebe.
Nun diffundiert Thiopental entsprechend dem Konzentrations-
gefille wieder aus dem Fettgewebe zuriick ins Blut. Dadurch
konnen lingere Zeit niedrige Blutspiegel entstehen, die u.U.
ausreichen, um einen langen postoperativen Nachschlaf oder
eine lange postoperative Sedierung zu erzeugen (,Uberhang*).
Die Thiopental-Elimination erfolgt fast ausschlieBlich durch he-
patische Metabolisierung. Die entstehenden wasserloslichen
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Tab. 5.9 Kurzinformation Thiopental (z. B. Trapanal).

Kriterium Details
Substanzgruppe Hypnotikum der Barbituratgruppe (Thiobarbiturat)
Wirkungen dosisabhdngig Miidigkeit, Schlaf, Bewusstlosigkeit

Wirkungsbeginn, Wirkungsdauer

Pharmakokinetik
Herz-Kreislauf

e nach ca. 20-30 Sekunden Wirkungsbeginn, kurz wirksam, Einleitungsdosis ca. 10 Minuten Wirkungsdauer
e Wirkungsbeendigung vor allem durch Umverteilungsphanomene

Elimination Uber hepatischen Abbau

Abfall von Blutdruck und Herzminutenvolumen, da negativ inotrope Wirkung und Weitstellung der vendsen
Kapazitatsgefde

dosisabhdngige Atemdepression bis Atemstillstand; Hustenreflex und laryngeale Reflexe werden nicht stark

e vermindert den zerebralen Sauerstoffverbrauch stark und fiihrt dadurch zur zerebralen Vasokonstriktion und

versehentliche intraarterielle Injektion kann zu Verlust der Extremitdt fiihren (pH-Wert 10,5)
Vermischung mit nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien vermeiden (Ausfallung)

Atmung
gedampft; manchmal Singultus
ZNS e erhoht die zerebrale Krampfschwelle
zum Abfall des intrakraniellen Drucks
Leber Enzyminduktion
Niere -
Sonstiges o versehentliche paravendse Injektion kann zu Nekrosen fiihren
L]
L]
Indikationen o Narkoseeinleitung

Kontraindikationen Allergie auf Barbiturate
e Porphyrie
schwere Herzinsuffizienz

e ausgepragter Volumenmangel

Dosierung

Beurteilung
Propofol verdrangt

Senkung eines erhohten intrakraniellen Drucks
Durchbrechen eines epileptischen Anfalls

Einleitung: ca. 5mg/kgKG i.v. bei Erwachsenen

e in vielen Kliniken vor einigen Jahren noch das Standardeinleitungshypnotikum; inzwischen zumeist vom

¢ noch manchmal verwendetes Einleitungshypnotikum, v. a., falls unter Propofol starkerer Blutdruckabfall

befiirchtet wird

Abbauprodukte werden {iber die Nieren eliminiert, weniger als
1% des Thiopentals wird unverdndert iiber die Nieren aus-
geschieden. Thiopental weist mit ca. 85% einen relativ hohen
proteingebundenen Anteil auf.

(Pharmakokinetische Daten s. a. » Tab. 5.8)

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Thiopental bewirkt einen dosis-
abhdngigen Blutdruckabfall (der [v.a.] bei dlteren Patienten ge-
ringer ausgeprdgt ist als nach Propofol; [269]). Ursache ist vor
allem eine Weitstellung der vendsen KapazititsgefalRe und eine
negativ inotrope (S.856) Wirkung. Das Blut versackt im veno-

Detailwissen

Barorezeptoren

Arterielle Barorezeptoren befinden sich im Sinus caroticus und im
Bereich des Aortenbogens. Eine Dehnung durch Blutdrucksteige-
rung flihrt zu einer Steigerung des Vagotonus mit Vasodilatation
und Abnahme der Herzfrequenz. Inhalationsandsthetika kénnen
die Funktion dieser Barorezeptoren beeintrachtigen.

sen System (vendses Pooling). Dieser Blutdruckabfall ist vor al-
lem bei einem vorbestehenden intravasalen Volumenmangel
ausgeprdgt. Die negativ inotrope Wirkung des Thiopentals mit
Abfall des Herzminutenvolumens wird vor allem bei Patienten
mit bereits vorbestehender Herzinsuffizienz (Kap. 42) klinisch
relevant, sodass Thiopental hier vorsichtig dosiert oder vermie-
den werden sollte. Durch eine reflektorische, vermutlich {iber
Barorezeptoren (s.u.) vermittelte Steigerung der Herzfrequenz
wird der durch Vasodilatation und Abnahme des Herzminuten-
volumens bedingte Abfall des Blutdrucks teilweise kompen-
siert.

Venose Barorezeptoren sind im rechten Vorhof und den gro-
Ren, herznahen Venen lokalisiert. Werden diese Strukturen durch
einen erhohten (oder verminderten) Fiillungsdruck oder Venen-
druck mehr (oder weniger) gedehnt, kommt es zu einer reflekto-
rischen Tachykardie (oder Bradykardie; Bainbridge-Reflex
(S.428)).




5.2 Intravendse Andsthetika

» Atmung. Thiopental bewirkt in hypnotischen Dosen eine
zentrale Atemdepression bis zum Atemstillstand. Nach Injek-
tion einer Induktionsdosis atmen die Patienten oft noch einige
Male tief durch, bevor ein Atemstillstand eintritt. Thiopental
kann {iber eine zentral vermittelte Dimpfung des Sympathiko-
tonus zu einem Uberwiegen der Parasympathikusaktivitit (mit
erhohter Aktivitdt des N. vagus) fiihren. Werden bei zu flacher
Bewusstlosigkeit Manipulationen im Bereich der Atemwege
vorgenommen, kann (wie auch bei anderen, nicht ausreichend
dosierten Hypnotika) ein Laryngo- oder Bronchospasmus
(Kap. 34.1) provoziert werden. Bei einer hoheren Barbiturat-
Dosierung mit tiefer Bewusstlosigkeit lassen sich diese Proble-
me meist vermeiden. Hustenreflex und laryngeale Reflexe wer-
den durch Thiopental nicht stark unterdriickt.

» ZNS. Je nach Dosierung bewirkt Thiopental Sedierung, Schlaf,
Bewusstlosigkeit (Hypnose) oder Koma. Zur Narkoseeinleitung
wird Thiopental in hypnotischer Dosierung verabreicht. Wie
die meisten anderen Barbiturate erh6ht auch Thiopental die ze-
rebrale Krampfschwelle. Ein epileptischer Anfall kann daher
mit Thiopental durchbrochen werden. Thiopental erniedrigt
dosisabhdngig die neuronale Aktivitit und damit den Sauer-
stoffbedarf des Gehirns (s.a. Kap. 66.2.1 (S.1279)). Da eine enge
Koppelung zwischen zerebralem Metabolismus und Hirndurch-
blutung besteht, kommt es bei einer (medikamentds) bedingten
Verminderung des zerebralen Stoffwechsels zu einer Abnahme
der Hirndurchblutung (mit Abfall eines evtl. erh6hten intrakra-
niellen Drucks (S.1282). So ist Thiopental zur akuten Senkung
des intrakraniellen Drucks z. B. bei einem Schddel-Hirn-Verletz-
ten oder einem neurochirurgischen Patienten sehr gut geeignet.
Eine maximale Reduktion des zerebralen Sauerstoffbedarfs
(,cerebral metabolic rate of oxygen“, CMRO,) ist dann erreicht,
wenn im EEG eine nahezu vollstindige Hemmung der elektri-
schen Aktivitadt (,burst suppression“) erreicht ist. Eine weitere
Thiopental-Gabe ist dann nicht sinnvoll (S.1282).

» Leber. Bei chronischer Anwendung stimuliert Thiopental in
der Leber verschiedene Leberenzyme (Enzyminduktion), wo-
durch der Abbau von koérpereigenen Substanzen sowie von Me-
dikamenten beschleunigt wird. Um eine bestimmte Wirkung zu
erzielen, miissen die Medikamente dann immer héher dosiert
werden. Besonders wichtig ist die Enzyminduktion bei dem
Krankheitsbild der akuten intermittierenden Porphyrie
(5.1013), bei der eine abnorm hohe Porphyrinkonzentration
vorliegt. Durch eine Barbiturat-Gabe kann unter der eintreten-
den Enzyminduktion noch eine weitere Steigerung der Porphy-
rinsynthese auftreten. Hierdurch kann eine akute Porphyrie-
attacke ausgelost werden. Typische Zeichen einer Porphyrie-
attacke sind Bauchschmerzen, Erbrechen, Tachykardie und
Blutdruckanstieg, neurologische Stérungen, Fieber, zerebrale
Krampfanfalle und Verwirrung oder Eintriibung.

» Histaminfreisetzung. Nach einer Thiopental-Injektion kann
sehr selten eine anaphylaktoide Reaktion (Kap. 31.1.3) aufgrund
einer Histaminfreisetzung auftreten.

» Versehentliche paravenose oder intraarterielle Injektion,
Venenreizung. Thiopental hat einen pH-Wert von 10,5 und ist
damit ausgesprochen alkalisch. Dadurch kann es bei versehent-
licher paravenoser Injektion zu Gewebeschddigungen und Ne-

krosen kommen. Bei einer paravasalen Injektion klagen die Pa-
tienten tiber deutliche Schmerzen. Nach versehentlicher arte-
rieller Injektion treten schwerste Schmerzen auf, die vom Injek-
tionsort bis in die Finger ziehen, und es kommt zur Schadigung
der Arterienintima, zu Arterienspasmus und -thrombosierung.
Es droht der Verlust der Extremitdt. Ein periphervendser Zu-
gang sollte daher bevorzugt am Handriicken gelegt werden,
nicht jedoch in der Ellenbeuge oder an der radialen Unterarm-
seite (im Bereich der Daumenwurzel; im Bereich der Tabatiere),
da hier durch einen evtl. atypischen Arterienverlauf eine ver-
sehentliche intraarterielle Kaniilenlage méglich ist (Kap. 6.3).

» SofortmaRnahmen. Bei versehentlicher intraarterieller In-
jektion Kaniile vorerst belassen, zur Verdiinnung NaCl 0,9%
nachinjizieren. Intraarterielle Injektion von 5-10ml Lidocain
1% zur Minderung des GefdBspasmus; z.T. wird auch die in-
traarterielle Gabe von Heparin empfohlen, um das Risiko einer
Thrombose zu vermindern. Zusdtzlich ist die Anlage einer Stel-
latumblockade (Blockade des Ganglion stellatum auf Hohe des
6. Halswirbels und damit der Sympathikusfasern fiir Hals, Arm
und obere Thoraxhdlfte) oder einer Blockade des Plexus bra-
chialis (Kap. 16.3.13) zu erwdgen.

Auch bei regelrechter intravendser Injektion kénnen in 1-2 %
Venenschmerzen auftreten.

» Sonstiges. Thiopental sollte méglichst in einen intravendsen
Zugang injiziert werden, an dem eine Infusion ziigig lauft, so-
dass das Thiopental nach Injektionsende schnell aus dem Zu-
gang bzw. dem Schlauchsystem ausgespiilt wird. Falls Thiopen-
tal (pH-Wert ca. 10,5) mit z.B. einem nicht depolarisierenden
Muskelrelaxans vermischt wird (pH-Wert ca. 4), kénnen unlds-
liche Thiopental-Kristalle ausgefdllt werden, die einen Bron-
chospasmus oder Lungenschadigungen auslosen kénnen [196]
(Thiopental plus Rocuronium — ,Rock-uronium*).

Indikationen

o Narkoseinduktion
¢ akute Senkung eines erhéhten intrakraniellen Drucks
e Durchbrechen eines epileptischen Anfalles

Kontraindikationen

e vorausgegangene anaphylaktoide Reaktion auf Barbiturate
(selten, ca. 1:20000)

e Porphyrie

e schwere Herzinsuffizienz

e ausgepragter intravasaler Volumenmangel

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform. Thiopental liegt als gelbes, wasserlosli-
ches Pulver (Natriumsalz) in einer 500 mg Durchstechflasche
vor. Es wird iiblicherweise mit 20 ml Aqua ad injectabilia (zu
einer 2,5%igen Losung) aufgeldst und ist dann innerhalb von
Stunden zu verbrauchen. 1 ml entspricht 25 mg.
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» Dosierung. Thiopental sollte streng nach Wirkung dosiert
werden. Zur Narkoseeinleitung werden beim Erwachsenen im
Mittel ca. 5mg/kgKG i.v. bendtigt. Bei Kindern sind meistens
deutlich hohere Dosierungen notwendig (> Tab. 61.12). Bei al-
ten und kranken Patienten sind niedrigere, bei alkohol- oder
drogenabhdngigen Patienten meist deutlich h6here Dosen not-
wendig. Durch Vermeidung einer streng schematischen Dosis
und Durchfiihrung einer bedarfsadaptierten Dosistitration ldsst
sich auch beim Thiopental eine Fehldosierung am ehesten ver-
meiden.

Detailwissen

Methohexital (Brevimytal Hikma)

Wirkungen und Nebenwirkungen

Methohexital (» Abb. 5.13) ist ein sehr kurz wirksames Hypnoti-
kum. Es gehort zu den Oxybarbituraten (S.135). In seinem Wirk-
mechanismus, seinen Wirkungen und Nebenwirkungen ist es
dem Thiopental sehr dhnlich, sodass hier nur die Unterschiede
zum Thiopental genannt werden.

Methohexital ist noch etwas schneller wirksam als Thiopental.
Es ist ungefahr dreimal so potent wie Thiopental, d. h., zur Erzie-
lung einer bestimmten Wirkung ist nur ca. 4 der gewichtsbezo-
genen Dosis notwendig. Die Wirkungsdauer ist nur ca. halb so
lang wie die des Thiopentals. Der Abbau in der Leber erfolgt bei
Methohexital wesentlich schneller als bei Thiopental, sodass es
das schlecht durchblutete Fettgewebe kaum erreicht und sich
dort nur in geringem AusmaR anreichern kann. Die Eliminations-
halbwertszeit betragt ca. 4 Stunden.

N
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Abb.5.13 Strukturformel von Methohexital.

(Pharmakokinetische Daten s. a. » Tab. 5.8)

Da Thiopental zu einem relativ hohen Prozentsatz (ca. 85 %) an
Plasmaproteine gebunden wird, kann bei zu schneller Injektion
der nicht proteingebundene, freie Anteil erhoht sein (S. 134)!
Dadurch sind die Wirkungen und Nebenwirkungen verstarkt
(S.134). Ahnliches muss bei Proteinmangelzustinden (z. B. im
Rahmen einer Leberzirrhose) oder bei einer Herzinsuffizienz
(mit vermindertem Herzminutenvolumen und erniedrigtem
Blutfluss; Kap. 42) beachtet werden.

Im Gegensatz zu anderen Barbituraten fiihrt Methohexital
nicht zu einer Reduktion der zerebralen Aktivitat. Methohexi-
tal kann zerebrale Epilepsieherde sogar stimulieren.

Wahrend der Injektion von Methohexital treten héufiger als bei
Thiopental Venenschmerzen auf (in ca. 5%). Eine paravasale In-
jektion kann - wie auch bei Thiopental (S.137) - zu Nekrosen,
eine intraarterielle Injektion ebenfalls zu GefdRspasmus, evtl. mit
Gangran, fihren.

Indikationen

o Narkoseinduktion

o rektale Narkoseeinleitung bei Kindern (Methohexital wird in der
Kinderandsthesie in speziellen Fallen noch zur Durchfiihrung
einer rektalen Narkoseeinleitung (S. 1138) verwendet)

e im Rahmen einer Sectio caesarea ist Methohexital nicht mehr
zugelassen

Kontraindikationen
e wie Thiopental (S.137)
o Epilepsie

Darreichungsform und Dosierung

Darreichungsform: Methohexital liegt als Pulver in Ampullen zu
500 mg vor. 500-mg-Ampullen werden fiir die i.v. Injektion mit
50 ml Aqua ad injectabilia zu einer 1 %igen Losung aufgeldst, die
stark alkalisch ist (pH-Wert ca. 11). Die Lésung wére im Gegen-
satz zum Thiopental wochenlang haltbar, was jedoch aus hygie-
nischen Griinden nicht ausgenutzt werden darf.

Dosierung: Narkoseeinleitung bei Erwachsenen (bzw. Kindern)
mit 1-1,5mg/kgKG (bzw. 2 mg/kgKG) i. v.; rektale Narkoseeinlei-
tung (S. 1138) bei Kindern: 20-30 mg/kgKG - hierzu Verdiinnung
des 500-mg-Pulvers mit 5 ml auf 100 mg/ml.




5.2 Intravendse Andsthetika

Nichtbarbiturat-Hypnotika: Benzodiazepine

Die mit Abstand wichtigste Gruppe der angstlésenden Medika-
mente (Tranquilizer, Ataraktika) ist die groBe Gruppe der Ben-
zodiazepine. Benzodiazepine wirken angstmindernd (anxioly-
tisch), zentral muskelrelaxierend, antikonvulsiv, (anterograd)
amnestisch und schlafanstoBend. Denkvermégen und Leis-
tungsfahigkeit werden relativ wenig beeinflusst.
Benzodiazepine wirken {iber eine Verstirkung der GABAer-
gen Neurotransmission [251]. An etwa 30-50% aller Synapsen

Detailwissen

Neurotransmission liber GABA-Rezeptoren
GABA-Rezeptoren konnen in Typ-A- und Typ-B-Rezeptoren unter-
teilt werden. Der GABAx-Rezeptor ist Teil der postsynaptischen
Membran. Er ist aus mehreren funktionellen Komponenten zu-
sammengesetzt (> Abb. 5.14): einem Chloridkanal, der aus 5 Un-
tereinheiten (2 a-, 2 B-, 1 y-Heteropentamer) besteht, der eigent-
lichen GABA-Bindungsstelle (auf der B-Untereinheit) und modu-
lierenden Komponenten, dies sind Bindungsstellen fiir Benzodia-
zepine (Benzodiazepin-Rezeptor, auf der a-Untereinheit) und Bar-
biturate (Barbituratrezeptor, auf der B-Untereinheit). An den
GABAx-Rezeptoren gibt es auch Bindungsstellen fiir z.B. Pro-
pofol, Etomidat, volatile Inhalationsandsthetika und Ethanol.
SteuergroRBe der GABAa-Rezeptoren ist der Chloridkanal. Eine Sti-
mulation der GABA,-Rezeptoren erhoht die Permeabilitat fiir
Chloridionen und fiihrt zum Einstrom von Chlorid in die Zelle.
Das Zellinnere wird dadurch stérker negativ geladen. Die post-
synaptische Zelle ist hyperpolarisiert und schwerer erregbar, da
der Abstand des Ruhepotenzials zum Schwellenpotenzial von -
60 mV vergroRert wird. Benzodiazepine verstarken die GABA-Wir-
kung am GABAa-Rezeptor. Diese Wirkungsverstdrkung ist ver-
mutlich dadurch bedingt, dass die Bindungsneigung (Affinitdt)
der GABA an den GABA,-Rezeptoren erhoht wird, wenn ein Ben-
zodiazepin im modulierenden Benzodiazepin-Rezeptor gebunden
ist.

des Gehirns wirkt der Neurotransmitter y-Aminobuttersiure
(GABA) iiber entsprechende GABA-Rezeptoren. Es wird von
GABAerger Neurotransmission gesprochen. GABA ist ein inhi-
bitorischer Neurotransmitter. Die zentral dimpfende Wirkung
der GABA steht normalerweise in einem Gleichgewicht mit
zentral erregenden Transmittern wie Glutamat, das {iber sog.
NMDA-Rezeptoren (S.148) wirkt. Hypnotika verschieben das
Gleichgewicht zwischen GABA und Glutamat zugunsten der
GABA-vermittelten zentralen Hemmung.

Abb.5.14 Aufbau eines GABAx-Rezeptors. Chloridkanal mit Bin-
dungsstellen fiir GABA (Kreis), Barbiturate (Quadrat) und Benzodia-
zepine (Dreieck).

GABAg-Rezeptoren hemmen in der prasynaptischen Nervenendi-
gung den Calciumeinstrom und vermindern dadurch die pra-
synaptische Offnung der Transmittervesikel und damit die Im-
pulsiibertragung. Die Aktivierung der GABAg-Rezeptoren fiihrt
zur Offnung der Kaliumkanile und zum Verschluss der Calcium-
kandle.

Benzodiazepine werden in der Andsthesie vor allem zur medi-
kamentdsen Pramedikation, zur Anxiolyse und Sedierung (z.B.
wahrend eines diagnostischen oder therapeutischen Eingriffs in
Lokal- oder Regionalandsthesie; Kap. 16.3.11) sowie zur intra-
vendsen Supplementierung anderer Andsthetika wie z.B. Keta-
min (S.148) oder manchmal eines Opioids (Kap. 5.2.4) einge-
setzt. AuBerdem werden sie zur Therapie zerebraler Krampf-
anfdlle verwendet.

Manche Patienten - insbesondere dltere Menschen - reagie-
ren auf Benzodiazepine anstatt mit einer Anxiolyse mit einem
paradoxen Erregungszustand. Benzodiazepine sind bei einer
Uberempfindlichkeit auf Benzodiazepine sowie bei Myasthenia
gravis (Kap. 56.3.1) oder Muskelhypotonien anderer Ursache
kontraindiziert.

Die Wirkung der Benzodiazepine kann ggf. durch den Ben-
zodiazepin-Antagonisten Flumazenil (z.B. Anexate; Kap. 23.9)
antagonisiert werden.

Diazepam (z. B. Diazepam-ratiopharm)

Diazepam (> Abb. 5.15) ist die Referenzsubstanz der Benzodia-
zepine, mit der alle anderen Benzodiazepine verglichen wer-
den. Im Rahmen der Andsthesie kommt Diazepam allerdings
nur noch selten zur Anwendung.
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Abb.5.15 Strukturformel von Diazepam.
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Detailwissen

Diazepam
Diazepam ist gut fettloslich, wird deshalb nach oraler Gabe gut
resorbiert und tiberschreitet auch gut andere biologische Mem-
branen wie die Blut-Hirn-Schranke. Der proteingebundene Anteil
ist mit ca. 98 % sehr hoch. Diazepam wird in der Leber in aktive
Metaboliten (z.B. Desmethyldiazepam) abgebaut, deren Halb-
wertszeit langer ist als die der Muttersubstanz. Mit zunehmen-
dem Alter nimmt die Empfindlichkeit auf Diazepam zu und auch
die Eliminationshalbwertszeit wird ldnger. Diazepam gehort zu
den lang wirksamen Benzodiazepinen. Die Eliminationshalbwerts-
zeit wird mit 20-50 Stunden angegeben. Bei wiederholter Gabe
droht eine Kumulation. Bei Patienten mit einer Leberzirrhose ist
die Eliminationshalbwertszeit verldngert. Benzodiazepine weisen
ein Suchtpotenzial auf, das jedoch im Vergleich zu dem der
Opioide gering ist. Ein akuter Benzodiazepin-Entzug fiihrt zu Un-
ruhe und selten zu zerebralen Krampfanfallen.
(Pharmakokinetische Daten s. a. » Tab. 5.8)

Interaktionen mit anderen Substanzen

Durch Diazepam wird der MAC-Wert volatiler Andsthetika ver-
mindert (Kap. 5.1.2). Auch die notwendige Induktionsdosis von
z.B. Thiopental wird nach einer Prémedikation mit Diazepam ver-
mindert. Die gleichzeitige Gabe des H,-Rezeptor-Antagonisten
Cimetidin (Kap. 28.3.3) verzogert die Clearance und verlangert
die Wirkung von Diazepam.

Wirkungen und Nebenwirkungen

Herz-Kreislauf-System: Diazepam fiihrt auch in héheren Dosie-
rungen nur zu einem geringen Abfall von Herzfrequenz und arte-
riellem Blutdruck. Bei herzkranken Patienten sowie bei einer
Kombination eines Benzodiazepins mit einem Opioid kénnen je-
doch Beeintrachtigungen des kardiovaskuldren Systems mit Ab-
fall von Blutdruck und myokardialer Kontraktilitat auftreten.

Atmung: Diazepam hat bei einer Dosierung von <0,2 mg/kgKG
i.v. nur eine geringe atemdepressive Wirkung. Wird es jedoch
mit anderen zentral ddmpfenden Substanzen (v.a. Alkohol oder
Opioiden) verabreicht, kann es zu einer ausgepragten und lang
anhaltenden Atemdepression, evtl. sogar zum Atemstillstand
kommen.

ZNS: Wie andere Benzodiazepine wirkt Diazepam zentral rela-
xierend, antikonvulsiv, (anterograd) amnestisch und schlafansto-
Rend. Die zentral muskelrelaxierende Wirkung kann bei Muskel-
verspannungen erfolgreich ausgenutzt werden. Intraoperativ
kann jedoch keine Einsparung an Muskelrelaxanzien (Kap. 5.3) er-
zielt werden. Benzodiazepine vermindern dhnlich wie Barbiturate
den zerebralen Blutfluss und den zerebralen Sauerstoffbedarf
(CMRO,; Kap. 66.1.4). Diese Wirkung ist jedoch weniger stark
ausgepragt als bei den Barbituraten.

Sonstiges: Die orale Gabe wird vorgezogen. Die intramuskula-
re und intravendse Gabe der konventionellen Diazepam-Losung
ist sehr schmerzhaft. Die Schmerzhaftigkeit ist vor allem dadurch

bedingt, dass beim wasserunldslichen Diazepam in der konven-
tionellen Diazepam-L6sung Losungsvermittler (Benzoesdure, Ben-
zylalkohol, Ethanol, Propylenglycol) enthalten sind, die einen sau-
ren pH-Wert aufweisen. Diazepam kann aus dem gleichen Grund
nach periphervendser Gabe leicht zu einer Thrombophlebitis fiih-
ren. Es stehen mit Diazepam-Lipuro oder Stesolid auch in Soja-
bohnendl geloste Diazepam-Prdparationen zur Verfligung, die
schmerzarme Injektionen ermdglichen.

Indikationen

¢ Pramedikation (Kap. 3). Diazepam kommt hierfiir nur noch sel-
ten zur Anwendung. Popular ist z. B. Midazolam.

¢ Sedierung und Anxiolyse bei diagnostischen (z. B. Gastrosko-
pie) und therapeutischen MaBnahmen (z.B. Operationen) in
Lokal- oder Regionalandsthesie. Diazepam kommt hierfiir nur
noch selten zur Anwendung. Popular ist z. B. Midazolam.

o Therapie zerebraler Krampfanfalle

Narkosefiihrung: Insbesondere bei schwerkranken Patienten

(z.B. Intensivpatienten, polytraumatisierte Patienten) wird we-

gen labiler Kreislaufverhéltnisse oft auf die Gabe eines volatilen

Inhalationsanasthetikums oder die Gabe von Propofol verzich-

tet und stattdessen ein relativ kreislaufneutrales Benzodiazepin

verwendet. Hierbei kommt allerdings zumeist das Benzodiaze-

pin Midazolam (s.u.) und nur noch selten Diazepam zum Ein-

satz.

Therapie des Alkoholentzugssyndroms (S.1101): Alkohol und

Benzodiazepine wirken (iber den gleichen Mechanismus (Ver-

starkung der GABAergen Neurotransmitter (S.139). Aus die-

sem Grund eignen sich Benzodiazepine auch gut zur Therapie

von Alkoholentzugssymptomen. Verwendet wird haufig Dia-

zepam, Lorazepam und evtl. auch Midazolam.

e Therapie von Muskelverspannungen, z. B. bei einem Band-
scheibenvorfall

Kontraindikationen
o Muskelhypotonie (z. B. Myasthenia gravis)
o bekannte paradoxe Reaktion auf Benzodiazepine

Darreichungsform und Dosierung

Darreichungsform:  Diazepam-ratiopharm  als  Ampullen
a 2ml=10mg (1 ml=5mg), Diazepam-Lipuro als Ampullen
a2ml=10mg (1 ml=5mg)

Dosierung: Der individuelle Dosisbedarf kann bei den einzel-
nen Patienten sehr stark variieren. Oral werden beim Erwachse-
nen meist (5-)10 mg verabreicht (ca. 0,15 mg/kgKG). Intravends
empfiehlt sich zur Sedierung eine fraktionierte Dosierung mit Ein-
zelboli von z.B. 2,5 mg beim Erwachsenen. Im Einzelfall (z.B. Al-
koholentzugsdelir) kénnen sehr hohe Dosen bis ca. 1 mg/kgKG
notwendig werden (s.a. Kap. 60.6.1). Zur Therapie zerebraler
Krampfanfalle ist haufig eine Dosis von 0,1 mg/kgKG Diazepam
i.v. ausreichend.

Midazolam (z. B. Dormicum)

Da alle Benzodiazepine ein vergleichbares Wirkungsspektrum
aufweisen, sollen hier vor allem die Unterschiede von Midazo-
lam im Vergleich zur Referenzsubstanz Diazepam dargestellt
werden.

Midazolam (> Abb. 5.16, » Tab. 5.10) ist ein kurz wirksames
Benzodiazepin (Wirkmechanismus (S.139); pharmakokineti-
sche Daten s.a. » Tab. 5.8).
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Tab. 5.10 Kurzinformation Midazolam (z. B. Dormicum).

Kriterium Details
Substanzgruppe Anxiolytikum der Benzodiazepin-Gruppe
Wirkungen o anxiolytisch

e zentral muskelrelaxierend

o antikonvulsiv

e amnestisch

L]

schlafanstoRend oder hypnotisch in hoheren Dosierungen

Wirkungsbeginn, Wirkungsdauer  relativ schnell und kurz wirksames Benzodiazepin

Pharmakokinetik hepatische Metabolisierung
Herz-Kreislauf weitgehend kreislaufneutral
Atmung u. U. Atemdepression, auch in anxiolytischen/sedierenden Dosen!
ZNS o erhoht die zerebrale Krampfschwelle
o vermindert zerebralen Sauerstoffbedarf (aber geringer als Barbiturate)
Leber -
Niere -
Sonstiges o wirkt tiber GABA-Rezeptoren
e da im Vergleich zu anderen Benzodiazepinen wasserloslich, kaum Injektionsschmerzen
Indikationen e orale Pramedikation
e zur Sedierung und Anxiolyse bei Regionalanasthesien, diagnostischen Manahmen
¢ Narkoseeinleitung und -fiihrung vor allem bei kreislaufinstabilen Patienten
Kontraindikationen Erkrankungen mit Muskelschwdche, bekannte paradoxe Reaktion auf Benzodiazepine
Dosierung o Pramedikation ca. 0,1 mg/kgKG =7,5 mg oral beim Erwachsenen; bei dlteren Patienten reichen oft 3,75 mg oral;
bei Kindern (0,5-5 Jahre) ca. 0,5(-0,75) mg/kgKG oral oder 0,5-0,75 mg/kgKG rektal (vgl. Tab. 61-12)
o Anxiolyse: Boli a 1 mg i.v. beim Erwachsenen
Beurteilung inzwischen Standardpraparat fiir orale Pramedikation bei Erwachsenen und Kindern

q —N

Abb.5.16 Strukturformel von Midazolam.

Midazolam hat gegeniiber anderen Benzodiazepinen einige

Vorteile:

o starkere hypnotische Wirkung: Die hypnotische Wirkung ist
wesentlich starker als bei den anderen Benzodiazepinen. Es
verursacht eine ausgepragte (anterograde) Amnesie und eig-
net sich daher gut zur Pramedikation (Kap. 3) sowie zur Se-
dierung und Anxiolyse bei diagnostischen oder therapeuti-
schen Manahmen. Auch zur Aufrechterhaltung einer Nar-
kose - insbesondere bei schwerkranken Patienten (z. B. Inten-
sivpatienten, polytraumatisierte Patienten) — bei denen we-
gen einer Kreislaufinstabilitdt volatile Inhalationsandsthetika
oder Propofol zu vermeiden sind - wird hdufig Midazolam
(S.1448) verabreicht. Die Wirkung setzt nach intravendser
Gabe bereits nach ca. 1,5 Minuten und damit schneller als bei
Diazepam ein.

o wasserloslich: Ein groBer Vorteil des Midazolams ist seine
Wasserléslichkeit. Dadurch sind keine Losungsvermittler wie
z.B. beim Diazepam notwendig und dadurch ist Midazolam
intravends (als auch intramuskuldr) gut vertraglich. Nach int-
ravenoser Gabe treten nur selten Thrombophlebitiden auf.
kurze Wirkungsdauer: Die hepatische Metabolisierung und
die renale Ausscheidung finden bei Midazolam schneller statt
als bei den anderen Benzodiazepinen. Die Eliminationshalb-
wertszeit von Midazolam wird mit ca. (1,5-)2,5 Stunden an-
gegeben. Bei der hepatischen Metabolisierung entsteht der
aktive Metabolit Hydroxymidazolam, dessen Wirkungsdauer
ca. eine Stunde betragt.
¢ gute rektale Resorption: Die rektale Gabe (S.1132) von Mida-
zolam hat sich fiir die Praimedikation von Kindern gut be-
wadhrt.

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Nach einer Injektion von Midazolam
bleiben die Herz-Kreislauf-Parameter zumeist weitgehend sta-
bil. Manchmal kann ein Blutdruckabfall auftreten. Dies ist vor
allem Folge eines verminderten Sympathikotonus sowie einer
vasodilatierenden Wirkung im vendsen System (besonders bei
vorbestehendem Volumenmangel).

» Atmung. Bei der fiir eine Narkoseeinleitung {iblichen Dosie-
rung ist mit einer Atemdepression zu rechnen.

» ZNS. Benzodiazepine vermindern dhnlich wie Barbiturate
den zerebralen Blutfluss und den zerebralen Sauerstoffbedarf
(CMRO,; Kap. 66.1.4). Diese Wirkung ist jedoch weniger stark
ausgeprdgt als bei den Barbituraten.
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Indikationen
¢ wie Diazepam (S.140)

Kontraindikationen
e wie Diazepam (S.140)

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform. Brechampullen a 5ml=5mg bzw.
1ml=1mg sind vor allem fiir die intravendse Applikation zu
empfehlen. Vorsicht: Es gibt auch Midazolam-Ampullen mit
2 mg/ml bzw. 5 mg/ml. AuBerdem gibt es Tabletten a 7,5 mg.

» Dosierung:

e Pramedikation: 0,05-0,2 mg/kgKG, zumeist 0,1 mg/kgKG
=7,5mg (=1 Tbl.) beim Erwachsenen. Bei dlteren Patienten
reichen oft schon 3,75 mg Midazolam oral aus. Bei Kindern
wird inzwischen haufig eine geschmackskorrigierte Midazo-
lam-L6sung verabreicht. Bei Kindern (S.1131) zwischen 0,5
und 5 Jahren wird eine Dosierung von 0,5(-0,75) mg/kgKG
empfohlen. Auch die rektale Gabe von Midazolam in einer
Dosierung von ca. 0,5-0,75 mg/kgKG hat sich fiir die Pramedi-

Detailwissen

Flunitrazepam

Flunitrazepam (> Abb. 5.17) wird nach oraler Gabe sehr schnell
resorbiert. Die Bioverfligbarkeit betrdgt ca. 90 %. Flunitrazepam
wird zu ca. 80% an Plasmaproteine gebunden. Die Metabolisie-
rung erfolgt in der Leber, wobei noch aktive Metaboliten entste-
hen, deren Eliminationshalbwertszeit ldnger ist als die der Mut-
tersubstanz. Flunitrazepam wird zu den mittellang wirkenden
Benzodiazepinen gerechnet. Die Eliminationshalbwertszeit wird
mit ca. 15-20 Stunden angegeben. Flunitrazepam ist wie Diaze-
pam wasserunloslich und enthdlt als Losungsvermittler ebenfalls
Natriumbenzoat, Ethanol und Propylenglycol.

i
N 0

Abb.5.17 Strukturformel von Flunitrazepam.

kation von Kindern im Alter von 0,5-5 Jahren bewdahrt. Zu
beachten ist das relativ kurze Wirkungsoptimum von Midazo-
lam. Kommt es nach Midazolam-Gabe zu einer deutlichen
Verzogerung des Narkosebeginns, kann die Wirkung schon
wieder abklingen, wenn der Patient tatsachlich in den Nar-
koseeinleitungsraum gebracht wird.
o Narkoseeinleitung und -fiihrung vor allem bei kreislaufinsta-
bilen Patienten: Initialbolus 0,03-0,1 mg/kgKG i.v.=2,5-
7,5 mg beim Erwachsenen. Infusion: 0,03-0,1 mg/kgKG/h.
Sedierung und Anxiolyse z. B. bei Regionalandsthesien: Die
fraktionierte Gabe in ca. 1-mg-Boli i. v. ist beim Erwachsenen
zu empfehlen. Meist geniigen insgesamt 0,05(-0,1) mg/kgKG
i.v. Bei einer Uberdosierung droht eine Atemdepression, evtl.
sogar eine Apnoe!

Flunitrazepam (z. B. Rohypnol)

Inzwischen kommt Flunitrazepam nur noch relativ selten zur
Anwendung. Seit 2010 darf Flunitrazepam [wie Opioide] von
der Apotheke nur noch auf Betdubungsmittel-|[BTM-]Anfor-
derungsschein abgegeben werden.

(Pharmakokinetische Daten s. a. » Tab. 5.8)

Wirkungen und Nebenwirkungen

o Herz-Kreislauf-System: selten Blutdruckabfall

e Atmung: starkere Atemdepression, die bereits nach einer {ibli-
chen oralen Pramedikation auftreten kann

o ZNS: schlafanstoRende, amnestische und antikonvulsive Wir-
kung sind starker ausgepragt als beim Diazepam

e selten Thrombophlebitis nach intravendser Gabe

Indikationen
e wie Diazepam (S. 140)

Kontraindikationen
e wie Diazepam (S. 140)

Darreichungsform und Dosierung
Darreichungsform: Tabletten a 1 mg.
Dosierung: zur Pramedikation ca. 1 mg p. o. beim Erwachsenen

Andere Nichtbarbiturat-Hypnotika

Etomidat (Etomidat-Lipuro, Hypnomidate)

Etomidat (» Abb. 5.18, » Tab. 5.11) ist ein sehr potentes Nicht-
barbiturat-Hypnotikum. Es scheint wie die Barbiturate (und
z.B. die Benzodiazepine) iiber eine Verstdrkung der GABAergen
Neurotransmitter (S.139) zu wirken. Etomidat ist durch geringe

kardiovaskuldre Nebenwirkungen, schnellen Wirkungseintritt,
geringe Atemdepression und eine sehr kurze Wirkungsdauer
ausgezeichnet. Da Etomidat zu einer reversiblen Hemmung der
Cortisol-Synthese fiihrt, wird es inzwischen nur noch sehr sel-
ten eingesetzt [186]. Es kommt manchmal noch zur Narkose-
einleitung bei kardiovaskuldren Risikopatienten zur Anwen-
dung. Etomidat hat keine analgetische Wirkung.



5.2 Intravendse Andsthetika

Tab. 5.11 Kurzinformation Etomidat (z. B. Etomidat-Lipuro).

Kriterium Details
Substanzgruppe Hypnotikum, gehort nicht zu den Barbituraten
Wirkungen wird nur in hypnotischen Dosen zur Narkoseeinleitung eingesetzt

Wirkungsbeginn,
Wirkungsdauer

Pharmakokinetik

Herz-Kreislauf

¢ Wirkungsbeginn innerhalb von ca. 30 Sekunden
e kurze Wirkungsdauer (ca. 3-4 Minuten bei Einleitungsdosis)

Wirkungsbeendigung vor allem durch schnelle hepatische Metabolisierung
keine relevanten Nebenwirkungen

[6st u. U. Myoklonien (Muskelzuckungen) aus; hemmt Cortisolsynthese in der Nebennierenrinde, vor allem bei

Atmung nach Einleitungsdosis nur kurzfristiger Atemstillstand
ZNS kann u. U. zerebrale Anfélle begtinstigen
Leber -
Niere -
Sonstiges
wiederholter oder langerfristiger Gabe relevant (vgl. Text)
Indikationen

Narkoseeinleitung vor allem bei kardiovaskuldren Risikopatienten, alten Patienten, zerebralsklerotischen

Patienten, intravasalem Volumenmangel

Kontraindikationen Langzeitanwendung

Dosierung
Beurteilung
vermieden werden muss
/A
H;C—H,C—0—C—
)
H— C—CH;
Detailwissen
Etomidat

Die Wirkung von Etomidat setzt nach intravendser Gabe inner-
halb von 30 Sekunden ein. Die Wirkungsdauer betragt bei der
normalerweise zur Narkoseeinleitung verwendeten Dosis ca. 3—-
4 Minuten und ist damit kiirzer als bei den Barbituraten Thiopen-
tal und Methohexital. Die kurze Wirkungsdauer ist hauptsachlich
durch eine sehr schnelle hepatische Metabolisierung bedingt.
Wegen der sehr kurzen Wirkungsdauer ist Etomidat als alleiniges
Einleitungsmittel bei Inhalationsnarkosen schlecht geeignet. Die
Etomidatwirkung klingt oft ab, bevor das meist anschlieBend ver-
abreichte und nur langsam anflutende Inhalationsandsthetikum
ausreichend hohe Partialdriicke erreicht hat. Etomidat sollte da-
her zur Narkoseeinleitung in der Regel mit einem Opioid (z.B.
Fentanyl, Sufentanil; Kap. 5.2.4) kombiniert werden.
(Pharmakokinetische Daten s. a. » Tab. 5.8)

Wirkungen

Herz-Kreislauf-System: Etomidat wird vor allem zur Narkoseein-
leitung bei kardiovaskuldren Risikopatienten empfohlen, da es
keine klinisch nennenswerten Nebenwirkungen am Herz-Kreis-

0,2-0,3 mg/kgKG zur Narkoseeinleitung (zusatzlich sollte ein Opioid verabreicht werden)
oft als Einleitungshypnotikum bei kardiovaskuldren Risikopatienten geeignet, falls ein Blutdruckabfall unbedingt

Abb.5.18 Strukturformel von Etomidat.

lauf-System aufweist. Etomidat sollte jedoch stets mit einem
Opioid kombiniert werden.

Atmung: Etomidat fiihrt nach einer Einleitungsdosis zu einem
nur kurzfristigen Atemstillstand.

ZNS: Etomidat flhrt zu einer Abnahme von zerebralem Sauer-
stoffbedarf (CMRO,; Kap. 66.1.4), zerebralem Blutfluss und intra-
kraniellem Druck. Der zerebrale Perfusionsdruck bleibt unbeein-
flusst. Ahnlich wie Methohexital kann es zerebrale Epilepsieherde
aktivieren.

Keine Histaminfreisetzung: Wegen einer fehlenden Histamin-
freisetzung ist Etomidat auch bei Patienten geeignet, die zu ana-
phylaktoiden Reaktionen aufgrund einer Histaminfreisetzung nei-
gen.

Nebenwirkungen

Venenreizung: Etomidat-Lipuro ist eine weie Etomidat-Fett-
emulsion, die durch weitgehend fehlende Venenschmerzen bei
der Injektion gekennzeichnet ist. Etomidat-Lipuro wird inzwi-
schen zumeist dem Etomidat-Praparat Hypnomidate vorgezogen.
Bei dem alteren — und nur noch selten eingesetzten — Etomidat-
Praparat Hypnomidate treten wahrend der Injektion haufig Ve-
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nenschmerzen auf. Ursache ist der Lésungsvermittler Propylen-
glycol. Durch besonders langsame Injektion, Verdiinnen von Hyp-
nomidate mit NaCl 0,9 % oder Vorgabe einer kleinen Dosis Fenta-
nyl (0,05-0,1mg; Kap. 5.2.4) oder Lidocain 1% (ca. 2ml; bei
kurzfristig gestauter Armmanschette; Kap. 14.4.1) kénnen diese
Venenschmerzen vermindert werden.

Myokloni: Vor allem bei nicht pramedizierten Patienten kon-
nen Myokloni (Muskelzuckungen) einzelner oder mehrerer Mus-
kelgruppen auftreten. Vom Neokortex ausgehende hemmende
Bahnen werden durch Etomidat schneller unterdriickt als andere
Hirnareale. Myokloni sind also durch Enthemmung subkortikaler
Strukturen bedingt. Sobald der Kortex und die subkortikalen
Strukturen ausgeschaltet sind, verschwinden die Myokoni wieder.
Durch Vorgabe eines Opioids oder Prémedikation mit einem Ben-
zodiazepin kann die Inzidenz dieser Myokloni vermindert werden.

Hemmung der Cortisolsynthese: Etomidat fiihrt durch eine
reversible Blockade der Enzyme 11B-Hydroxylase und 17a-Hy-
droxylase zu einer Hemmung der kérpereigenen Cortisolsynthese
in der Nebennierenrinde. Folge ist eine verminderte Cortisol- und
Mineralocorticoidproduktion. Dies wurde zwar bereits nach wie-
derholter intraoperativer Gabe beschrieben [285], ist jedoch vor
allem bei langerfristiger Gabe klinisch relevant. Aus diesem
Grund ist Etomidat zur Langzeitsedierung auf der Intensivstation
nicht (1) geeignet [287]. Vor allem fir septische Patienten, aber
auch z.B. fir polytraumatisierte Patienten oder fiir Verbren-
nungspatienten wurde inzwischen &fter empfohlen, Etomidat
auch zur Narkoseeinleitung zu vermeiden (Ubersicht auch bei
[182]). In der Intensivmedizin sollte Etomidat (laut Leitlinie ,,An-
algesie, Sedierung und Delirmanagement®) nur noch dann zur In-

tubation verwendet werden, wenn eine schwere kardiale Dekom-
pensation vorliegt [259]. Allerdings gibt es auch eine neuere Me-
taanalyse, in der festgestellt wird, dass Etomidat bei septischen
Patienten als sicheres Induktionshypnotikum eingesetzt werden
kann [190]. Bei der Frage, ob Etomidat zur Narkoseinduktion
sinnvoll ist oder nicht, scheint also eine sorgfaltige Nutzen-Risiko-
Abwdgung wichtig zu sein.

Ubelkeit und Erbrechen: Ubelkeit und Erbrechen treten nach
Etomidat haufiger auf (die Inzidenz ist ca. dreimal so hoch wie
nach Thiopental).

Indikationen

Narkoseeinleitung bei:

e kardiovaskuldren Risikopatienten; kardiochirurgischen Patien-
ten

e alten Patienten

e zerebralsklerotischen Patienten

e Patienten mit intravasalem Volumenmangel

Kontraindikationen
¢ Langzeitanwendung (s. 0.)

Darreichungsform und Dosierung

Darreichungsform: Etomidat-Lipuro gibt es als Brechampullen

a 10ml (1 ml=2mg), Hypnomidate als Brechampullen a 10 ml

(1 ml=2mag). Falls noch das altere, venenreizende Hypnomidate

verwendet werden sollte, dann hat es sich bewahrt, Hypnomida-

te 1:1 mit Aqua ad injectabilia zu verdiinnen (1 ml=1mg).
Dosierung: zur Narkoseeinleitung 0,2-0,3 mg/kgKG i. v.

Propofol (z. B. Disoprivan)

Propofol (2,6-Diisopropylphenol; » Abb. 5.19, » Tab. 5.12) ist
ein sehr kurz wirksames Hypnotikum mit schnellem Wirkungs-
beginn, das nicht zu den Barbiturat-Hypnotika gehdrt. Es stellt
inzwischen in den meisten Kliniken das Standard-Hypnotikum
zur Narkoseeinleitung dar. Propofol scheint wie z.B. die Ben-
zodiazepine und Barbiturate vor allem tiber eine Verstdrkung
der GABAergen Neurotransmission (S.139) zu wirken. AulRer-
dem scheint es die Freisetzung der exzitatorischen Aminosdure
Glutamat zu hemmen und auch (noch ungeklarte) Auswirkun-
gen auf die Lipidmembranen der Zellen zu haben. Es weist kei-
ne schmerzlindernde Wirkung auf. Die Wirkung setzt nach int-
ravenoser Gabe innerhalb von ca. 30-40 Sekunden ein (und
tritt damit etwas langsamer auf als nach Thiopental; [269]).
Aufgrund seiner hohen Lipophilie sind bereits nach ca. 3 Minu-
ten die maximalen Hirnkonzentrationen nachweisbar. Propofol
wird schnell in der Leber (durch Glucuronidierung und Sulfatie-
rung) metabolisiert. Die inaktiven Metaboliten werden zum al-
lergroBten Teil renal eliminiert. Lediglich ca. 2% des Propofols
werden unverdndert iiber den Stuhl und ca. 0,3 % unverdndert
iiber den Urin ausgeschieden. Die sog. kontextsensitive Halb-
wertszeit (S.132) nimmt bei zunehmender Dauer einer kon-
tinuierlichen Propofol-Zufuhr nur langsam zu. Unter kontext-
sensitiver Halbwertszeit wird die Zeitspanne verstanden, die
vergeht, bis nach Abstellen einer kontinuierlichen Hypnotikum-
(z.B. Propofol-)Infusion die Plasmakonzentrationen auf 50%
des Wertes vor Abstellen der Infusion abgefallen sind. Nach z.B.
einer ca. 4-stiindigen konstanten Propofol-Infusion betragt die

kontextsensitive Halbwertszeit ca. 25 Minuten, d. h., ca. 25 Minu-
ten nach Abstellen der Infusion ist die Plasmakonzentration um
50% abgefallen (> Abb. 5.20). Aus diesem Grund ist Propofol gut
steuerbar. Es ist zur Aufrechterhaltung einer total intravendsen
Andsthesie sehr gut geeignet.
Propofol wird zu ca. 97 % an Plasmaproteine gebunden.
(Pharmakokinetische Daten s.a. » Tab. 5.8)

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Propofol wirkt negativ inotrop und
senkt den peripheren Gefiwiderstand. Blutdruck und Herz-
minutenvolumen nehmen dadurch oft ab (insbesondere bei dl-
teren und koronargeschddigten Patienten). Ursache der negativ
inotropen Wirkung scheint neben einer Sympathikolyse auch
die Blockade von Calciumkandlen zu sein [175]. Der Blutdruck-
abfall ist (v.a.) bei dlteren Patienten stdrker ausgepragt als z.B.
bei Thiopental [269]. Da Propofol den Barorezeptorenreflex
(S.136) hemmt, kann ein Blutdruckabfall nicht mit einer reflek-
torischen Tachykardie beantwortet werden. Die Herzfrequenz
fallt (insbesondere bei Patienten, die -Rezeptoren-Blocker ein-
nehmen) oft deutlich ab. Es empfiehlt sich eine fraktionierte,
bedarfsadaptierte Dosierung.

» Atmung. Propofol wirkt deutlich atemdepressiv. Nach Injek-
tion einer {iblichen Intubationsdosis tritt eine ca. einminiitige
Apnoe auf. Propofol dimpft die Atemwegsreflexe deutlich stir-
ker als z. B. Barbiturate oder Etomidat. Um beim Einfiihren einer
Larynxmaske (Kap. 7.1.3) moglichst keine Atemwegsreflexe



5.2 Intravenoése Anasthetika

Tab. 5.12 Kurzinformation Propofol (z. B. Disoprivan).

Kriterium
Substanzgruppe
Wirkungen

Wirkungsbeginn,
Wirkungsdauer

Pharmakokinetik
Herz-Kreislauf
Atmung

ZNS
Leber

Niere

Sonstiges
Indikationen
Kontraindikationen

Dosierung Erwachsene (Kinder
vgl. » Tab. 61.12)

Beurteilung

Details
Hypnotikum, Sedativum; gehort nicht zu den Barbituraten
dosisabhdngig Sedierung oder Hypnose

e Wirkungsbeginn innerhalb 30-40 Sekunden
o sehr kurze Wirkungsdauer (ca. 5-8 Minuten nach Einleitungsdosis)

Wirkungsbeendigung vor allem durch schnelle hepatische Metabolisierung
u. U. Abfall von Blutdruck und Herzminutenvolumen, da negativ inotrop und vasodilatierend

e dosisabhdngige Atemdepression
o dampft Atemwegsreflexe besser als andere Hypnotika

vermindert zerebralen Sauerstoffbedarf
sehr selten postoperative Ubelkeit, antiemetische Wirkung
in Einzelfdllen wurden zerebrale Krampfanfélle provoziert

e sehr schnelles und angenehmes Erwachen, oft angenehme Traume
e intravenose Injektion ist meist schmerzhaft

Narkoseeinleitung und Aufrechterhaltung einer TIVA(-/IVA), Sedierung bei Regionalanasthesien, diagnostischen
MaRnahmen

Hypovoldmie, Herzinsuffizienz, Uberempfindlichkeit auf Soja oder Erdniisse (vgl. Text), Schwangerschaft,

Sauglinge <4 Wochen: Propofol 0,5% und 1%, Kinder<3 Jahre: Propofol 2 %

e Einleitung: 1,5-2-2,5mg/kgKG i.v. bei Erwachsenen<55 |ahre; insbesondere bei kardiovaskularen Vorerkran-
kungen, élteren Patienten oder ASA-III/IV-Patienten erniedrigte, streng bedarfsadaptierte Dosierung, minimal
1 mg/kgKG

o Aufrechterhaltung: 4-6(-10) mg/kgKG/h

e Sedierung bei Regionalandsthesien: 1-3 mg/kgKG/h

Hypnotikum der Wahl fiir TIVA(-/IVA), Larynxmaskennarkose, ambulante Operationen, sehr kurze Operationen;

hohe Patientenakzeptanz
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ersten Wahl zu empfehlen. Durch Propofol kann auch eine
Bronchokonstriktion deutlich vermindert werden. Propofol
dampft vor allem die neuronal vermittelte Bronchokonstrikti-
on, ein direkter Angriff an den glatten Muskelzellen des Bron-
chialsystems ist dagegen nur von vernachldssigbar geringer Be-
deutung [146]. Der pulmonalvaskuldre Druck sowie die hypoxi-
sche pulmonale Vasokonstriktion (S.948) werden durch Pro-
pofol fast nicht beeinflusst.

» ZNS. Nach der Injektion einer klinisch tiblichen Dosis treten
innerhalb von 30-40 Sekunden ein angenehmes Einschlafen
und eine ca. 5-8 Minuten dauernde Bewusstlosigkeit auf. Ein
wichtiger Vorteil des Propofols ist darin zu sehen, dass die Pa-
tienten sehr schnell und angenehm wach werden. Ubelkeit und

Infusionsdauer [h]

Abb.5.20 Kontextsensitive Halbwertszeit von Propofol (und ande-
ren Hypnotika). Aufgetragen ist die Infusionsdauer gegen die
Zeitspanne von Infusionsende bis zum Abfall der Plasmakonzentration
auf 50 % (= kontextsensitive Halbwertszeit).

Brechreiz sind selten [210], da Propofol eigene antiemetische
Eigenschaften aufweist, die vergleichbar gut sind wie die von
Droperidol (Kap. 32.2.4). Relativ hdufig (60%; [207]) berichten
die Patienten {iber Traumerlebnisse. Die Trauminhalte werden
ganz {iberwiegend als angenehm empfunden [207]. In einzel-
nen Fallberichten wurde tiber sexuelle Trauminhalte berichtet.
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Die Patientenakzeptanz gegeniiber einer ,Propofol-Narkose* ist
normalerweise sehr hoch. Propofol senkt den zerebralen Sauer-
stoffverbrauch (CMRO,; Kap. 66.1.4) und dadurch die zerebrale
Durchblutung sowie einen evtl. erhéhten intrakraniellen Druck.
Propofol wirkt einerseits dosisabhdngig antikonvulsiv und wur-
de in Einzelfdllen erfolgreich zur Therapie zerebraler Krampf-
anfille eingesetzt bzw. problemlos bei Epileptikern verabreicht
[153]. Andererseits gibt es auch einzelne Fallbeschreibungen
tiber zerebrale Krampfanfalle bis zu 6 Tage nach Propofol-Gabe
(Inzidenz: ca. 1:50000), bei denen ein Zusammenhang mit der
Propofol-Gabe diskutiert wurde [154]; zumeist handelte es sich

Detailwissen

Propofolinfusionssyndrom

Ein Propofolinfusionssyndrom scheint gehduft bei Kindern [197],
aber auch bei Erwachsenen [156] aufzutreten. Auch bei einer
Propofol-Andsthesie von ca. 5 Stunden Dauer wurde bereits ein
Propofol-Infusionssyndrom beschrieben [231]. (Allerdings litt die-
ses Kind u. a. an einer angeborenen Stérung der Atmungskette.)
Bis zum Jahr 2004 wurden ca. 45 Flle eines Propofol-Infusions-
syndroms publiziert. Aufgrund der unspezifischen Symptomatik
ist allerdings von einer hohen Dunkelziffer auszugehen. Die Pa-
thogenese des Propofol-Infusionssyndroms scheint multifak-
toriell zu sein. Es kommt zu einer propofolbedingten Stérung des
Abbaus freier Fettsduren. (Propofol fiihrt zu einer Konzentrations-
steigerung des Metaboliten Malonyl-Coenzym A. Dadurch wird
die Carnitin-Acetyl-Transferase 1 gehemmt. Folge ist eine Behin-
derung des Transports langkettiger freier Fettsduren in die Mito-
chondrien. Zusétzlich kann Propofol die B-Oxidation und die At-
mungskette beeintrdchtigen und die Oxidation kurz- und mittel-
kettiger freier Fettsduren in den Mitochondrien hemmen.) Da-
durch resultiert ein akuter Energiemangel auf Zellebene. An der
Auslésung eines Propofol-Infusionssyndroms scheinen evtl. auch
erhohte exogene/endogene Catecholamin- und/oder Cortisol-
konzentrationen beteiligt zu sein. Bei einem PRIS fallen insbeson-
dere folgende Symptome auf: Es entwickeln sich vor allem (in
ca. 90 %) eine Herzinsuffizienz und Herzrhythmusstérungen (v. a.
AV-Blockierungen, QRS-Verbreiterungen, Bradykardie), eine
schwere metabolische Acidose (Lactacidose in ca. 90%), eine
Herzmuskelschddigung (mit deutlich erhéhten CK, CK-MB und

jedoch um Patienten mit bekannter Epilepsie. Eine Histamin-
freisetzung ist bisher nicht beobachtet worden. Es ist daher
auch bei Patienten mit Neigung zu anaphylaktoiden Reaktionen
(s.a. Kap. 31.1) gut geeignet.

» Propofol-Infusionssyndrom (PRIS). Es wurde mehrfach be-
richtet, dass es unter einer Langzeitinfusion oder einer hoch do-
sierten Gabe von Propofol sehr selten zu einer zunehmenden
Herzinsuffizienz und letztlich zu einem Exitus letalis kommen
kann ([178]; [179]). Es wird von einem sog. Propofol-Infusions-
syndrom gesprochen (Ubersicht bei [286]).

Troponin-Werten) und evtl. eine Rhabdomyolyse der quer-
gestreiften Muskulatur (mit exzessivem Anstieg der Kreatinkinase
und einer Myoglobindmie und einer Myoglobinurie) sowie ein
akutes Nierenversagen. AuBerdem kdnnen Fieber, Hyperkalidmie,
lipdmisches Plasma und fettige Leberinfiltration auftreten. Die Pa-
tienten versterben meist an einem Herz-Kreislauf-Versagen. Um
ein Propofol-Infusionssyndrom friihzeitig erkennen zu kénnen,
sollten regelmdRig Laborkontrollen (insbesondere Lactat- und
pH-Wert-Bestimmungen) durchgefiihrt werden. An therapeuti-
schen MaBnahmen muss bereits bei Verdacht auf ein Propofol-
Infusionssyndrom die Propofol-Zufuhr sofort beendet werden. Es
sind alternative Sedativa (z.B. Midazolam) zu verabreichen. Die
metabolische Acidose ist auszugleichen und die Hdmodynamik
ist mittels Volumengabe und/oder Catecholamin-Gabe zu stabili-
sieren. Im Fall einer therapierefraktdren Bradykardie muss ggf.
ein passagerer Herzschrittmacher platziert werden. Zur beschleu-
nigten Elimination von Propofol und evtl. toxischen Metaboliten
kann eine Hdmodialyse oder eine Hamofiltration sinnvoll sein. Es
ist eine ausreichende Kalorienzufuhr in Form von Kohlenhydraten
sicherzustellen. Um die Gefahr eines Propofol-Infusionssyndroms
zu reduzieren, sind folgende VorsichtsmaBnahmen zu beachten:
Im Rahmen der Analgosedierung von Intensivpatienten ist eine
Begrenzung der Dosis auf <4 mg/kgKG/h (iiber maximal 7 Tage)
notwendig [259].

Auch von der Arzneimittelkommission der deutschen Arzte-
schaft wurde auf das Risiko einer Rhabdomyolyse nach Propofol-
Gabe hingewiesen [133].

Unter einer Propofol-Langzeitsedierung kann es zum Anstieg
der Triglyceridkonzentration sowie der Lipase und Amylase
kommen. Diese Parameter sind dann entsprechend zu kontrol-
lieren. Ist die Triglyceridkonzentration dauerhaft zu hoch, muss
ein anderes Sedativum verabreicht werden.

Zur Sedierung im Rahmen der Intensivbehandlung darf Pro-
pofol bei beatmeten Kindern<16 Jahren nicht angewendet
werden.

Indikationen

Propofol wird vor allem zur Narkoseeinleitung und zur Auf-
rechterhaltung der hypnotischen Komponente wahrend einer
sog. total intravendsen bzw. intravendsen Andsthesie (TIVA/
IVA; Kap. 7.2) mittels Spritzenpumpe verabreicht. Unter einer
TIVA wird eine Narkosefiihrung unter Vermeidung von Lachgas
und volatilem Andsthetikum verstanden. Es wird z.B. eine

Kombination von Sauerstoff, Opioid (z. B. Remifentanil, Sufenta-
nil), Relaxans und Propofol verabreicht. Propofol ist inzwischen
auch zur Sedierung bei diagnostischen oder chirurgischen Maf3-
nahmen (Kap. 16.3.11) - allein oder in Kombination - mit
einem Lokal- und Regionalandsthesien bei Erwachsenen und
bei Kindern > 1 Monat zugelassen.

Kontraindikationen

e Hypovoldamie

¢ Herzinsuffizienz

e Uberempfindlichkeit auf Soja oder Erdniisse (z.T. wird in der
Literatur allerdings auch darauf hingewiesen, dass keine
Kreuzallergie zwischen Soja- oder Erdnussallergie und
Propofolallergie besteht; [161]; [242]; [193]; [135])

¢ Schwangerschaft (Ausnahme: Schwangerschaftsabbruch)

e Propofol 0,5% und 1% bei Sduglingen <4 Wochen
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e Propofol 2 % bei Kindern<3 Jahren

¢ intensivmedizinische Sedierung bei beatmeten Patien-
ten<16 Jahre

¢ intensivmedizinische Langzeitsedierung > 7 Tage,
>4 mg/kgKG/h

Zubereitung, Darreichungsform und Dosierung

Das wasserunldsliche Propofol wird in einer milchig weifSen,

0,5-, 1- oder 2%igen Ol-in-Wasser-Emulsion (Sojabohnendl)

aufbereitet (1 ml enthalt jeweils 0,1 g Fett). Vor Gebrauch sollte

die Ampulle geschiittelt werden. Wiederholt sind Berichte er-
schienen, in denen perioperative Infektionen mit kontaminier-
tem Propofol in Verbindung gebracht wurden. Mikroorganis-
men kénnen sich in der Tat gut in Lipidemulsionen vermehren

[157]. Die Hersteller weisen explizit auf eine streng aseptische

Handhabung hin. In der Arzneimittelkommission der Deut-

schen Arzteschaft wurde die strikte Einhaltung folgender Punk-

te empfohlen [134]:

e Die Emulsion wird unter aseptischen Bedingungen unmittel-
bar nach dem Anbrechen in eine sterile Spritze oder eine ste-
rile Verabreichungsapparatur aufgezogen.

e Gummistopfen werden zuvor mit Alkohol gereinigt.

¢ Mit der Verabreichung von Propofol muss unverziiglich be-
gonnen werden.

e Der Inhalt von Spritzen, Durchstechflaschen oder Ampullen
sowie die jeweiligen Infusionsbestecke sind nur zur einmali-
gen Anwendung bei einem Patienten bestimmt.

¢ Der Inhalt der Durchstechflaschen darf nicht fiir mehrere Pa-
tienten verwendet werden, auch wenn dies aus wirtschaftli-
chen Griinden sinnvoll erscheint.

¢ Die Infusion aus einem Infusionssystem darf 12 Stunden nicht
iiberschreiten.

Wer diese Anweisungen nicht beachtet, kann sich strafbar ma-
chen [192].

Die intravenose Injektion von 1%igem Propofol wird in
ca. 30-80% als schmerzhaft angegeben, vor allem bei Injektio-
nen in kleinere Venen. Ursache ist méglicherweise eine Aktivie-
rung der Kininkaskade durch die Substanz selbst. Oft wird da-
her vor Gabe von Propofol etwas Lokalandsthetikum (z.B.
20mg Lidocain) in die entsprechende (leicht gestaute) Vene
vorinjiziert. Auch durch Zugabe von z.B. 2ml Lidocain 2% zu
20ml Propofol [162] oder durch Vorgabe eines Opioids (z.B.
1 mg Alfentanil [234] oder 0,1 mg Fentanyl oder Start einer Re-
mifentanil-Infusion mindestens 60 Sekunden vor der Propofol-
Gabe; [254]) konnen solche Venenschmerzen vermindert wer-
den. (Das zum Teil empfohlene Zumischen eines Lokalandsthe-
tikums zu Propofol ist in der Klinik des Autors aus hygienischen
Griinden verboten.) Auch durch Warmen des Propofols auf
37 °C vor der Injektion konnen die Haufigkeit und Intensitit des
Injektionsschmerzes deutlich vermindert werden [177]. AuRer-
dem soll durch Verwendung neuer Olphasen (die nicht nur
langkettige Triglyceride, sondern auch mittelkettige Triglyceride
enthalten; Propofol-Lipuro 1%; Fa. B. Braun Melsungen) eine
bessere Venenvertrdglichkeit erreicht werden ([165]; [218];
[253]).

» Darreichungsform. Propofol liegt als 0,5- oder 1%ige (bzw.
2 %ige) Losung vor. 1ml=5mg oder 10mg (bzw. 20 mg) Pro-
pofol. Im Rahmen von Narkosen wird zumeist 1%iges Propofol
verwendet. Insbesondere bei Kindern kommt manchmal das
0,5 %ige Propofol zur Anwendung, da es weniger Injektions-
schmerzen verursacht. Die 2 %ige Losung wird vor allem zur Se-
dierung beatmeter Intensivpatienten eingesetzt. Dadurch kann
bei einer langerfristigen Gabe die damit verbundene Fettzufuhr
(und Volumenzufuhr) vermindert werden.

e 1%ige Losung (1 ml=10mg): Ampulle a 20 ml. Flasche a 50 ml
bzw. 100 ml, Applikationsset fiir kontinuierlich intravendse
Infusion, ggf. TCI (S.252)

e 2 %ige Losung (1 ml=20 mg): Flasche a 50 ml

e 0,5 %ige Losung (1 ml=5mg): Ampulle a 20 ml

» Dosierung. Fiir Erwachsene werden als Richtwerte die fol-

genden Dosierungen empfohlen:

e Narkoseeinleitung: 1,5-2-2,5 mg/kgKG i.v.; bei Erwachse-
nen<55 Jahre; insbesondere bei kardiovaskuldren Vor-
erkrankungen, dlteren Patienten oder ASA-III/IV-Patienten er-
niedrigte, bedarfsadaptierte Dosierung, minimal 1 mg/kgKG.

¢ Aufrechterhaltung einer TIVA(-/IVA):

o manuelle Gabe von Repetitionsboli a 10-40 mg alle ca. 3 Mi-
nuten bei sehr kurzen Eingriffen (z. B. Curettage)
o kontinuierliche Applikation iiber Pumpenspritze
- anfangs (nach der Einleitungsdosis) ca. 10 mg/kgKG/h; je
nach Kreislaufverhalten und geschatzter Narkosetiefe
kann nach einigen Minuten auf ca. 8 mg/kgKG/h und da-
nach bald auf die Erhaltungsdosis reduziert werden.
- Erhaltungsdosis: im Rahmen einer TIVA (bei Verwendung
der Opioide Fentanyl, Sufentanil oder Alfentanil) ca. 6-
8 mg/kgKG/h; im Rahmen der IVA (= mit zusatzlicher
Lachgasgabe) eine etwas niedrigere Dosierung von
ca. 4-6(-8) mg/kgKG/h; Wird eine Remifentanil-Infusion
verabreicht, dann reichen bei einer TIVA meist ca.
4-6 mg/kgKG/h und bei einer IVA meist ca. 4 mg/kgKG/h
aus.

e Fiir eine Sedierung werden initial 0,5-1,0 mg/kgKG tiber 1-

5 Minuten, zur Aufrechterhaltung werden ca. 1-3 mg/kgKG/h
bendtigt.

¢ Bei Kindern werden (etwas) hohere Dosierungen notwendig
(> Tab. 61.12).

» Sonstiges. Inzwischen ist Propofol 1% und Propofol 0,5% in
Deutschland auch fiir die Narkose bei Sduglingen, die alter als
ein Monat sind, und fiir Kleinkinder zugelassen. Propofol 2 % ist
in Deutschland zur Narkose erst ab dem dritten Lebensjahr zu-
gelassen. In der Schweiz ist das 2 %ige und das 1 %ige Propofol
fiir Narkosen bei Sduglingen unter 6 Monaten nicht zugelassen.
Bei Kindern (S.1133) werden etwas héhere Propofol-Dosierun-
gen zur Einleitung und Aufrechterhaltung der Narkose benotigt
als beim Erwachsenen. Aufgrund der geringeren Injektions-
schmerzen bei Propofol 0,5% wird dieses niedriger konzentrier-
te Propofol haufiger in der Kinderandsthesie eingesetzt. Zur Se-
dierung im Rahmen der Intensivbehandlung darf Propofol bei
Kindern<16 Jahren nicht angewendet werden. Zur Sedierung
bei diagnostischen oder therapeutischen MaBnahmen ist Pro-
pofol inzwischen auch bei Kindern > 1 Monat zugelassen.
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Ketamin (z. B. Ketamin-Actavis) und Esketamin
(z.B. Ketanest S)

Ketamin (» Abb. 5.21) unterscheidet sich sowohl chemisch als
auch in seiner Wirkung deutlich von allen anderen intravends
zu verabreichenden Andasthetika und Hypnotika. Es gehort nicht
zu den Barbituraten, sondern hat eine strukturelle Ahnlichkeit
mit Halluzinogenen. Ketamin erzeugt einen Zustand, der als
wdissoziative Andsthesie“ (kataleptischer Zustand) bezeichnet
wird. Dieser Zustand ist durch eine gute Analgesie bei nur ober-
flachlichem Schlaf gekennzeichnet. Die Wirkung von Ketamin
setzt nach intravendser Gabe innerhalb von 60 Sekunden und
nach intramuskuldrer Gabe innerhalb von 3-4 Minuten ein. Die
Wirkungsdauer betrdgt nach intravendser Gabe ca. 5-10, nach
intramuskuldrer Gabe ca. 12-25 Minuten.

Detailwissen

Ketaminstruktur

Ketamin stellt ein racemisches Phencyclidin-Derivat dar. Unter
einem Racemat wird ein optisch inaktives Gemisch einer che-
mischen Verbindung verstanden, das zu zwei gleichen Anteilen
aus strukturell spiegelbildlichen (enantiomeren) und daher op-
tisch entgegengesetzt aktiven Stereoisomeren besteht (rechts
drehendes S(+)-Ketamin, linksdrehendes R(-)-Ketamin). Das Iso-
mer S(+)-Ketamin ist starker analgetisch wirksam als das R(-)-Ke-
tamin. Das Isomer R(-)-Ketamin wird fiir die halluzinogenen Ne-
benwirkungen (S.149) des Ketamins verantwortlich gemacht.
Das S(+)-Ketamin kann aufgrund der starkeren Wirkung in der
Dosierung halbiert werden. Die Aufwachphase ist bei S(+)-Keta-
min kirzer, psychomimetische Reaktionen (S.149) scheinen je-
doch nicht seltener zu sein [173]. Zum Teil wird jedoch berichtet,
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Abb.5.21 Strukturformel von Ketamin: R(-)-Ketamin (links),
S(+)-Ketamin (rechts).

dass die Qualitdt evtl. Traumerlebnisse positiver sei. Die Wir-
kungsdauer von S(+)-Ketamin ist ca. 30 % kiirzer als die einer ent-
sprechenden (doppelten) Dosis des Racemats. Die kardiovaskula-
ren Nebenwirkungen von S(+)-Ketamin unterscheiden sich je-
doch nicht vom Racemat ([297]; [296]). Bei Patienten mit einge-
schrankter Koronarreserve ist ein zuriickhaltender Einsatz von
S(+)-Ketamin zu empfehlen [296]. Seit 1997 steht das reine S(+)-
Ketamin, das als Esketamin bezeichnet wird, als Ketanest S in
Deutschland zur Verfligung. Das S(+)-Ketamin braucht nur halb
so hoch dosiert werden wie das Racemat (Ubersicht bei [198]).
Zumeist wird inzwischen empfohlen, das Esketamin dem Keta-
min-Racemat vorzuziehen (nicht jedoch zur Bronchodilatation).
Esketamin wird in der Leber etwas schneller metabolisiert als das
Ketamin-Racemat und ist dadurch etwas besser steuerbar.

Ketamin hemmt die Wiederaufnahme von Noradrenalin in die
synaptischen Nervenendigungen und weist damit eine cocain-
artige (sympathikussteigernde) Wirkung (S.347) auf (Kap. 14.1.4,
Abschnitt ,Wirkungsdauer”). Ketamin bindet u.a. auch an die
friiher zu den Opioid-Rezeptoren gerechneten G-Rezeptoren
(Kap. 5.2.4). Die Stimulation der c-Rezeptoren fiihrt zu den fiir
Ketamin typischen Nebenwirkungen wie Tachykardie, Blut-
druckanstieg, Dysphorie und Tachypnoe. Daneben wirkt Ketamin
auch erregend (agonistisch) an den p-Rezeptoren (den Bindungs-
stellen, tiber die die meisten Opioide ihre analgetische Wirkung
entfalten; Kap. 5.2.4). Hierdurch mag ein Teil seiner analgeti-
schen Wirkung bedingt sein. Weiterhin wirkt Ketamin auch erre-
gend (agonistisch) an den muscarinartigen cholinergen Rezepto-
ren (Kap. 23.1, Abschnitt ,Grundlagenwissen“). Daneben blo-
ckiert Ketamin die sog. N-Methyl-D-aspartat-Rezeptoren
(NMDA-Rezeptoren, Ubersicht bei [212]). Der im zentralen Ner-
vensystem vorkommende exzitatorische Neurotransmitter Glu-
taminsdure wirkt {iber NMDA-Rezeptoren und steht in einem
Gleichgewicht mit dem inhibitorischen Neurotransmitter y-Ami-
nobuttersdure, der {iber GABA-Rezeptoren (S.139) wirkt. Eine
akute oder chronische Uberstimulierung der NMDA-Rezeptoren
kann die Nervenzellen schddigen. Ketamin wird aufgrund seiner
Blockade der NMDA-Rezeptoren eine neuroprotektive Wirkung
zugeschrieben (Ubersicht bei [241]). Die Blockade der NMDA-Re-
zeptoren vermittelt die andsthetische sowie z.T. die analgetische
Wirkung des Ketamins.

(Pharmakokinetische Daten s.a. » Tab. 5.8)

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Uber eine Sympathikusaktivierung
steigert Ketamin die Herzfrequenz sowie den systolischen und di-
astolischen Blutdruck (um ca. 30%). Der myokardiale Sauerstoff-
verbrauch steigt an (um ca. 60 %). Bei catecholaminpflichtigen In-
tensivpatienten kann bei Verwendung von Ketamin zur Analgo-
sedierung eine Verbesserung der Kreislaufsituation mit Vermin-
derung des exogenen Catecholamin-Bedarfs erwartet werden.

» Atmung. Die Atmung wird bei langsamer Injektion kaum be-
einflusst. Bei zu schneller Injektion kann ein kurzfristiger Atem-
stillstand auftreten. Da die Reflexe des Rachens und des Kehl-
kopfes erhalten bleiben, sollte auf die Einlage eines Guedel-Tu-
bus (Kap. 4.1.5) verzichtet werden. Da Ketamin den Speichel-
fluss und die tracheobronchiale Sekretion steigert, ist eine zu-
sdtzliche Gabe von Atropin dringend angezeigt (nicht jedoch
bei einer Lanzeitsedierung von Intensivpatienten mit Ketamin).
Beim spontan atmenden Patienten ist es sinnvoll, Sauerstoff
iiber eine Nasensonde zu verabreichen sowie die Atmung ge-
nau zu iiberwachen. Ketamin besitzt durch seinen sympathi-
kusstimulierenden Effekt eine unspezifische bronchodilatieren-
de Wirkung und eignet sich daher auch gut bei Patienten mit
Asthma bronchiale. Die bronchodilatierende Wirkung des Keta-
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mins ist sogar etwas starker ausgeprdgt als die des Propofols
[146]. Wie Propofol dimpft auch Ketamin die neuronal vermit-
telte Bronchokonstriktion. Eine direkte relaxierende Wirkung
an den glatten Muskelzellen des Bronchialsystems wird jedoch
nur durch das R-Enantiomer des Ketamins vermittelt (Ubersicht
bei [149]). Ketamin-Racemat (nicht Esketamin) kann daher
beim Status asthmaticus auch als Ultima Ratio versuchsweise
eingesetzt werden [149].

» ZNS. Nach Ketamin-Injektion bietet sich ein ungewohntes
Bild: Der Patient schaut - nach anfdnglichem Nystagmus -
meist mit ge6ffneten Augen ausdruckslos in die Ferne. Trotz Be-
wusstlosigkeit sind die Lid- und Kornealreflexe erhalten. Der
Muskeltonus sowie die Muskeleigenreflexe sind eher erhoht.
Die Schutzreflexe (Husten, Schlucken) sind vorhanden, ebenso
die Spontanatmung. Im Vordergrund stehen eine gute Analgesie
und eine Amnesie (Erinnerungslosigkeit). Es wird von einer
,dissoziativen Andsthesie“ gesprochen. In der Aufwachphase
konnen, vor allem bei jiingeren Erwachsenen, in bis zu 30 % leb-
hafte Traume - z.T. auch bedrohliche Angsttraume und Erre-
gungszustdnde - auftreten. Durch zusdtzliche Gabe eines Ben-
zodiazepins (z.B. Midazolam (S.140), Diazepam (S.139)) oder
eines Hypnotikums (v.a. Propofol) und durch Abschirmung ge-
gen Umweltreize (z.B. Larm, grelles Licht) konnen diese Neben-
wirkungen vermindert werden. Diese Angsttraume und Hallu-
zinationen schranken die Anwendung von Ketamin-Racemat
stark ein. Diese psychomimetischen Nebenwirkungen scheinen
beim S(+)-Ketamin etwas giinstiger zu sein. Bei Verdacht auf ei-
nen erhohten intrakraniellen Druck (z.B. Schddel-Hirn-Trau-
ma) wird der Einsatz von Ketamin kontrovers diskutiert. Bei be-
reits erhohtem intrakraniellen Druck wird z.T. eine weitere
Drucksteigerung beschrieben. Zum Teil wird der unter Ketamin
evtl. ansteigende intrakranielle Druck auf eine ketaminbedingte
Atemdepression zuriickgefiihrt. Durch eine kontrollierte Beat-
mung sei deshalb ein ketamininduzierter Anstieg des intrakra-
niellen Drucks vermeidbar (ausfiihrliche Diskussion s. Ketamin
(S.1285); Ubersicht bei [290]).

» Magen-Darm-Trakt. Im Gegensatz zu Opioiden fiihrt Ketamin
zu einer wesentlich geringeren Motilititshemmung im Bereich
des Gastrointestinaltrakts. Auch aus diesem Grund wird es ofter
fiir die Analgosedierung von Intensivpatienten propagiert.

Vor allem aufgrund der psychischen Nebenwirkungen sollte
Ketamin nur nach strenger Indikationsstellung verwendet wer-
den. Insgesamt stellt Ketamin ein sog. Nischenpraparat dar.

Indikationen

e Vielfach-Narkosen z. B. fiir vielfach zu wiederholende,
schmerzhafte Verbandswechsel, Wundversorgungen oder
Nekrosenabtragungen - wie dies insbesondere nach Verbren-
nungen der Fall ist. Der Patient kann hierbei weiterhin spon-
tan atmen.

Narkoseeinleitung vor allem bei Patienten mit einem akuten
intravasalen Volumenmangel (z. B. hamorrhagischer, anaphy-
laktoider oder septischer Schock). Bei diesen Patienten droht
wdhrend der Narkoseeinleitung meist ein weiterer Blutdruck-
abfall. Bei Verwendung von Ketamin zur Narkoseeinleitung
dieser Patienten bleibt der Kreislauf meist relativ stabil.
Notfall-, Katastrophen-, Wehrmedizin: Aufgrund der relativ
hohen Sicherheitsbreite ist Ketamin fiir solche Situationen be-
sonders geeignet.

¢ sonstige Indikationen: schwerer Bronchospasmus/Asth-
maanfall (Ketamin-Racemat, s.0.), schwere Leberinsuffizienz,
Perikardtamponade, konstriktive Perikarditis, evtl. Einleitung
zur Sectio caesarea (nicht jedoch bei drohender Uterusruptur
oder einem Nabelschnurvorfall) oder Erganzung einer inkom-
pletten Regionalandsthesie

Kontraindikationen

e Erkrankungen, bei denen eine Steigerung der Herzfrequenz
oder eine Zunahme des myokardialen Sauerstoffverbrauchs
vermieden werden muss, z. B. instabile Angina pectoris, Herz-
infarkt in den letzten 6 Monaten

¢ offene Augenverletzungen (Kap. 69.5.2)

Erkrankungen, bei denen eine Blutdrucksteigerung vermie-

den werden muss, z. B. Praeklampsie, Eklampsie

schlecht (nicht) eingestellter arterieller Hypertonus

erhohter intrakranieller Druck (allerdings kontrovers dis-

kutiert (S.1285) und s.0.)

e chronischer Alkoholismus, psychische Erkrankungen

e Epilepsie, da Ketamin u. U. einen epileptischen Anfall aus-
16sen kann

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform

e Ketamin-Actavis 50/100/500 mg: Ampulle a 5/2/10 ml enthdlt
50/100/500 mg

e Ketanest S Ampulle a 5/20 ml=25/100 mg (5 mg/ml); Ampul-
len a 2/10 ml=50/250 mg (25 mg/ml), Injektionsflasche a 10/
50 ml=250/1250 mg (25 mg/ml)

Dosierung von Ketamin-Racemat (bei Esketamin reichen

ca. 50 % der angegebenen Dosierungen aus):

¢ intravenose Narkoseeinleitung: 1-2 mg/kgKG langsam i.v.
(bei zu schneller Injektion droht ein Atemstillstand; als Wie-
derholungsdosis empfiehlt sich die halbe Initialdosis)

e Schmerztherapie: ca. 0,25-0,5 mg/kgKG (z.B. Verbandswech-
sel; gewiinschte starke Analgesie unter erhaltener Spontan-
atmung in der praklinischen Notfallmedizin bei nicht intu-
bierten Patienten)

¢ kontinuierliche Applikation zur Analgosedierung in der Inten-
sivmedizin: 0,4-3 mg/kgKG/h

¢ intranasale Gabe (S.1132) zur Pramedikation agitierter Kinder

e intramuskuldre Narkoseeinleitung: ca. 4-8 mg/kgKG i. m.

Droperidol (z. B. Xomolix)

Droperidol (» Abb. 5.22) gehort zur Gruppe der Neuroleptika
(Antipsychotika). Neuroleptika kénnen unterteilt werden in Bu-
tyrophenone (z. B. Droperidol, Haloperidol), Phenothiazine (z. B.
Promethazin) und Thioxanthene (z.B. Chlorprothixen, das frii-
her zur Praimedikation von Kindern eingesetzt wurde). Wie an-
dere Neuroleptika wirkt Droperidol antagonistisch an den DA,-
Rezeptoren. Inzwischen wird Droperidol zunehmend seltener
verabreicht. Wéhrend es frither im Rahmen der sog. Neurolep-
tandsthesie (NLA; Kap. 7.4) routinemdRig eingesetzt wurde,
kommt es inzwischen fast nur noch zur Therapie von postope-
rativer Ubelkeit und postoperativem Erbrechen zur Anwen-
dung.

(Pharmakokinetische Daten s. a. » Tab. 5.8)
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Abb.5.22 Strukturformel von Droperidol.
Detailwissen i

Dopamin-Rezeptoren

Dopamin-Rezeptoren kdnnen inzwischen in DA;_s-Rezeptoren
subklassifiziert werden. Diese werden in die DA-artigen Re-
zeptoren (DA1, DAs) und die DA,-artigen Rezeptoren (DA,
DA, DAy) unterteilt (Kap. 23.3.1). Eine Stimulation der post-
synaptischen DA;-Rezeptoren fiihrt zu einer Vasodilatation v. a.
im Nieren- und Splanchnikusbereich (» Tab. 23.4). Eine Stimu-
lation der pra- und postsynaptischen DA,-Rezeptoren fiihrt zu
Ubelkeit und Erbrechen. DA;-Rezeptoren werden durch das Ca-
techolamin Dopamin stimuliert (Kap. 23.3.1). In der Andsthesie
werden neben DA;-Agonisten oft DA,-Antagonisten (z. B. Dro-
peridol) eingesetzt. Droperidol wirkt tiber eine Hemmung der
DA,-Rezeptoren antiemetisch. Die Wirkungsdauer von Droper-
idol betrdgt ca. 8-10 Stunden, die Plasmahalbwertszeit liegt
bei lediglich 2 Stunden. Ursache hierfiir ist die lange Bindung
an den Rezeptor und die relativ schnelle Elimination des nicht
rezeptorgebundenen Anteils.

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Droperidol bewirkt normalerweise
eine Vasodilatation durch partielle Blockade der fiir die Gefal3-
konstriktion wichtigen a-Rezeptoren (a-Blockade; Kap. 23.3.1).
Folge dieser a-Blockade kann ein Blutdruckabfall nach Droper-
idol-Gabe sein. Besteht bei dem Patienten ein intravasaler Volu-
menmangel, der durch eine Gefillengstellung kompensiert
wird, so erzeugt die Gabe einer gréBeren Dosis an Droperidol
u.U. einen ausgepragten Blutdruckabfall.
Die Atmung wird kaum beeinflusst.

» ZNS. Neuroleptika bewirken Sedierung, Gleichgiiltigkeit und
motorische Antriebshemmung (sog. neuroleptisches Syndrom).
Neuroleptika fithren weder zu Schlaf noch zu Amnesie. Sie wei-
sen keine analgetische Wirkung auf. Wdhrend sie Angstzustan-
de im Rahmen psychiatrischer Erkrankungen gut ddmpfen, sind
sie bei Situationsdngsten, wie z.B. prdoperativer Angst, wenig
wirksam. Es kann evtl. zu dysphorischen Zustinden und An-
triebsarmut kommen. Die Patienten erscheinen daher duferlich
oft ruhig, konnen aber innerlich erregt sein. Neuroleptika haben
eine starke antiemetische Wirkung (Hemmung von Ubelkeit
und Brechreiz), die durch den Dopamin-Antagonismus im Be-
reich der Chemorezeptortriggerzone erklart wird (Kap. 32.1.4).
Folge der dopaminantagonistischen Wirkung der Neuroleptika
konnen extrapyramidale Bewegungsstérungen sein. Diese kon-
nen unterteilt werden in:

e Frithdyskinesien (fast nur zu Beginn der Therapie): Blick-
krampfe, Hyperkinesien der mimischen Muskulatur, z. B.
plotzliches Herausstrecken der Zunge. (Auch bei niedrig do-
sierter Einmaldosierung - z. B. im Rahmen einer antiemeti-
schen Therapie [Kap. 32.2.4] - konnen sehr selten solche
Frithdyskinesien auftreten. Als Antidot kann dann u. U. das
Anticholinergikum Biperiden [z.B. Akineton; ca. 2,5-5 mg
sehr langsam i. v.] verabreicht werden.)

e neuroleptikabedingtes Parkinson-Syndrom: hypokinetische
Bewegungsstérungen dhnlich wie bei Morbus Parkinson, die
durch Rigor, Tremor und Akinese gekennzeichnet sind

¢ Spadtdyskinesien: hyperkinetisches Syndrom

¢ malignes neuroleptisches Syndrom: schwere hypokinetische
extrapyramidalmotorische Stérungen mit Kreislauf- und Be-
wusstseinsstorungen sowie hohem Fieber; Letalitdt bis zu 20 %

Die perioperative Gabe von Droperidol kann bei Patienten mit
einer Depression zu einem postoperativen Rezidiv fiihren. Bei
Patienten mit einer Epilepsie kann durch Droperidol u.U. ein
epileptischer Anfall ausgelost werden, da Neuroleptika die zere-
brale Krampfschwelle erniedrigen.

» Leber, Niere. Leber und Nieren werden kaum beeinflusst.

» Sonstiges. Droperidol kann (wie viele andere Psychophar-
maka auch) die QT-Zeit im EKG verldngern und damit zu Herz-
rhythmusstérungen fithren [249]. Das Risiko solcher Herzrhyth-
musstorungen wird z.B. durch Hypokalidmie oder myokardiale
Ischdmie verstdrkt. Von der US Food and Drug Administration
(FDA) wurde 2001 darauf hingewiesen, dass es sowohl unter
einer hoheren als auch einer niedrigeren (!) Droperidol-Dosie-
rung u.U. zu schweren Herzrhythmusstérungen (QT-Zeit-Ver-
langerung, Tachykardie, Asystolie) kommen kann. Diese War-
nung wurde allerdings im Rahmen mehrerer Leserbriefe kriti-
siert bzw. als ungerechtfertigt bezeichnet ([137]; [140]; [183]).
Diese QT-Zeit-Verlangerung soll doch dosisabhangig und in nie-
derer, antiemetischer Dosierung nicht relevant sein (vgl. Dis-
kussion (S.767)). Im Jahr 2007 hat die FDA eingerdumt, dass
sich diese Warnung nicht (!) auf die niedrigen, antiemetischen
Dosierungen (<2,5mg) bezieht. Damit war auch der Weg frei
fiir die Neuzulassung in Deutschland (als Xomolix) zur Therapie
von Ubelkeit und Erbrechen.

Indikationen

» Postoperative Antiemese. Seit Einfithrung von z.B. Xomolix
findet Droperidol fast nur noch Verwendung als (postoperati-
ves) Antiemetikum (S.767)). Zumeist wird hierfiir inzwischen
jedoch ein Serotonin-Antagonist oder Dexamethason eingesetzt
(Kap. 32.2.1).

» Neuroleptandsthesie. Droperidol wurde friiher vor allem im
Rahmen der sog. klassischen Neuroleptandsthesie (NLA; Kap. 7.4)
verwendet.

Kontraindikationen

e ausgeprdgter intravasaler Volumenmangel

e Morbus Parkinson, Epilepsie oder Depressionen in der Anam-
nese, da diese Krankheitsbilder verschlimmert werden kén-
nen (s.0.)



5.2 Intravendse Andsthetika

e Phdochromozytom (S.1006)
¢ ausgepragte Aortenklappenstenose (Kap. 44.2.2)

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform. z.B. Xomolix-Ampullen a 1 ml=2,5mg

» Dosierung als Antiemetikum. 0,625-1,25mg i.v. (=%-%2 Am-
pulle) beim Erwachsenen

5.2.4 Opioide
Allgemeine Bemerkungen

Unter dem Begriff ,,Opiate” werden die aus dem Opium gewon-
nenen, schmerzlindernden Alkaloide verstanden. Alkaloide sind
alkalisch reagierende, stickstoffhaltige Naturstoffe, die in vielen
Pflanzen gebildet werden. Das wichtigste Alkaloid des Opiums
ist Morphium. Die Bezeichnung Opioid ist ein Uberbegriff fiir
alle Opiate und opiatartig wirkenden Substanzen. Alle Substan-
zen, die {iber Opioid-Rezeptoren ihre (morphinartigen) Wir-
kung entfalten, werden zu den Opioiden gerechnet. Auch die
korpereigenen morphinartigen Substanzen (Endorphine, Dy-
norphine, Enkephaline) werden zu den Opioiden gerechnet (der

Detailwissen

Opioid-Rezeptoren

Es sind fiinf verschiedene Opioid-Rezeptoren postuliert worden
[239]: p- (g1 und p3), 6-, k-, €- und o-Rezeptoren (> Tab. 5.13).
Die Opioid-Rezeptoren sind primar die Bindungsstellen fir kor-
pereigene Endorphine, Enkephaline und Dynorphine. Diese stel-
len die endogenen Liganden dar. An den p-(My-)Rezeptoren wirken
vor allem die Endorphine (z.T. auch die Enkephaline und Dynor-
phine). Enkephaline wirken vor allem Uber die 6-(Delta-)Rezepto-
ren und Dynorphine vor allem {iber die k-(Kappa-)Rezeptoren.
Uber die e-(Epsilon-)Rezeptoren wirkt das vom Hypophysenvor-
derlappen im Rahmen von Stresssituationen ins Blut freigesetzte
B-Endorphin. o-(Sigma-)Rezeptoren werden inzwischen nicht
mehr zu den Opioid-Rezeptoren gerechnet, da deren Wirkungen
nicht durch Opioid-Antagonisten (Naloxon) antagonisierbar sind.
Ketamin (Kap. 5.2.3) bindet an die o-Rezeptoren. Deren Stimula-
tion fiihrt zu Analgesie, aber auch zu Dysphorie, Tachykardie und
Hypertension. Die p-Rezeptoren werden z.T. subklassifiziert in
H1-Rezeptoren (Analgesie, Euphorie, Miosis, Ubelkeit, Harnretenti-
on, Juckreiz) und p,-Rezeptoren (Atemdepression, Sedierung, Eu-
phorie, Bradykardie). Wiinschenswert waren exogen zufiihrbare,
selektive pq-Agonisten. 6-Rezeptoren modulieren vermutlich die
p-Rezeptoren.

Uber die Opioid-Rezeptoren wirken auch von exogen zugefiihr-
te Opioide. Die klinisch wichtigsten Opioid-Rezeptoren sind die p-
und die k-Rezeptoren. Uber die p-Rezeptoren werden bei einer
Zufuhr exogener Opioide vor allem sehr starke (supraspinale) An-
algesie, Atemdepression, psychische Abhdngigkeit und Euphorie
vermittelt. Die k-Rezeptoren sind fiir eine relativ schwache (spina-
le) Analgesie (S.152) (» Tab. 5.13) und Sedierung verantwortlich.
Die k-Rezeptoren vermitteln auch nur eine relativ geringe Atem-
depression.

Begriff Endorphin ist eine Abkiirzung fiir endogene morphin-
artige Substanz).

Durch Opioide wird vor allem das protopathische Schmerz-
empfinden (das tiber C-Fasern vermittelt wird) und weniger der
epikritische Schmerz (der tiber Ad-Fasern vermittelt wird; Kap.
15.1.1) gehemmt. Andere Sinneswahrnehmungen wie Druck-,
Temperatur- und Lageempfinden werden dagegen nicht beein-
flusst. Opioide dimpfen auch das emotionale Schmerzempfin-
den sehr stark. Sie fithren zu einer Distanzierung vom Schmerz.
Der Schmerz wird evtl. noch wahrgenommen, er stért den Pa-
tienten aber kaum.

Die Opioide wirken vor allem {iber spezifische Opioid-Rezep-
toren des zentralen Nervensystems ([278]; [204]). Diese Opio-
id-Rezeptoren befinden sich vor allem im Bereich des Riicken-
markhinterhorns (in der sog. Substantia gelatinosa) sowie im
Bereich des zentralen Hohlengraus (im periaqudduktalen Grau),
daneben in Thalamus, Hypothalamus, Hirnstamm, limbischem
System und in geringer Anzahl auch in der GroBhirnrinde. Im
Kleinhirn gibt es vermutlich keine Opioid-Rezeptoren. Opioid-
Rezeptoren wurden allerdings vereinzelt auch in der Korper-
peripherie nachgewiesen [235], z.B. auch im Magen-Darm-
Trakt.

Tab. 5.13 Die (ber die verschiedenen Opioid-Rezeptoren vermittelten
Wirkungen.

Rezeptor Wirkungen

py (My 1) starke (supraspinale) Analgesie (sehr hoher Ceiling-
Effekt), Bradykardie, Sedierung

H2 (My 2) Atemdepression, physische Abhédngigkeit, Euphorie

6 (Delta) Modulation der p-Rezeptoren-Wirkung, schwache An-
algesie

K (Kappa) schwache (spinale) Analgesie (die iber die Kappa-
Rezeptoren vermittelte Analgesie erreicht sehr bald
den relativ niedrigen Ceiling-Effekt); geringe Atemde-
pression; Sedierung

€ (Epsilon)  Stressreaktion (Angriffspunkt fiir f-Endorphin)

Klassifizierung

Opioide binden an Opioid-Rezeptoren und fiihren zu einer entspre-
chenden Wirkung (,intrinsic activity“). Sie weisen eine sigmoide
Dosis-Wirkungs-Kurve (S.132) auf, wie sie fiir alle Medikamente,
die Giber Rezeptoren wirken, typisch ist. Ein bestimmtes Opioid bin-
det sich normalerweise nicht nur an einen Opioid-Rezeptortyp,
sondern meist an mehrere Rezeptortypen. Ein Opioid kann an den
einzelnen Rezeptoren unterschiedlich wirken, ndmlich als:

e reiner Agonist

e Partialagonist

e reiner Antagonist

e gemischter Agonist/Antagonist

Reiner Agonist: Reine Agonisten kénnen nach Bindung an einem
(oder mehreren) Rezeptortyp(en) die maximal durch diesen Rezep-
tortyp vermittelte Wirkung (,intrinsic activity“) entfalten. Morphin
z.B. (wie auch Fentanyl (S. 155), Alfentanil, Sufentanil, Remifentanil,
Piritramid, Pethidin) wirkt vor allem an p-Rezeptoren (und in gerin-
gerem AusmaR an k-Rezeptoren) als reiner Agonist.
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Partialagonist: Von Partialagonisten wird gesprochen, wenn
das Opioid an einem (oder mehreren) Opioid-Rezeptortyp(en)
nur eine submaximale Wirkung (partielle ,intrinsic activity) ent-
falten kann [225]. Die maximale analgetische Wirkung von Par-
tialagonisten ist also immer geringer als die von reinen Agonisten
am gleichen Rezeptortyp. Trotz weiterer Dosissteigerung nimmt
bei den Partialagonisten relativ bald die Wirkung nicht weiter zu,
lediglich die nicht rezeptorvermittelten Nebenwirkungen kénnen
verstarkt werden. Es wird von einem niedrigen Deckeneffekt (Cei-
ling-Effekt) gesprochen (> Abb. 5.23). Werden Partialagonisten
verabreicht, nachdem vorher bereits ein reiner Agonist ver-
abreicht wurde, kénnen sie — im Fall einer starkeren Affinitat zum
Rezeptortyp - den reinen Agonisten verdrangen und ihre gerin-
gere Wirkung entfalten. Dadurch kann ein antagonistischer Effekt
imponieren. Buprenorphin (S.161) (z.B. Temgesic) wird zu den
p-Partialagonisten gerechnet. Da es von allen Opioiden die
hochste Affinitdat zum p-Opioid-Rezeptor hat, kann es einen sol-
chen antagonistischen Effekt aufweisen [219].

Wirkung

Opioid-Dosierung

Abb.5.23 Dosis-Wirkungs-Beziehung. Von reinen Opioid-Agonis-
ten mit hoher Potenz (1, z. B. Fentanyl), Opioid-Agonisten mit
niedriger Potenz (2, z. B. Morphin) bzw. Partialagonisten (3, z.B.
Buprenorphin) oder Agonisten/Antagonisten (4, z. B. Nalbuphin).

Reiner Antagonist: Reine Opioid-Antagonisten binden sich eben-
falls an die Opioid-Rezeptoren, haben aber keine ,intrinsic activi-
ty“. Mit einem Opioid-Antagonisten kann die Wirkung eines
Opioids aufgehoben (antagonisiert) werden (sofern die Rezepto-
raffinitdt groBer ist als die des gebundenen Opioids). Naloxon

(z.B. Naloxon Hameln) wirkt an den p-, 6-, k- und e-Rezeptoren
antagonistisch.

Agonist/Antagonist: Ein Opioid-Agonist/-Antagonist verhalt
sich an einem (oder mehreren) Rezeptortyp(en) als reiner Ago-
nist, an einem (oder mehreren) anderen als Antagonist. Beispiel
fir einen Agonisten/Antagonisten ist das Nalbuphin (Nalpain,
1 Amp. a 2ml=20mg), das an den p-Rezeptoren als Antagonist
und an den k-Rezeptoren als Agonist wirkt. (Dosierung: initial
0,1 mg/kgKG i.v.; Repetitionsdosis Y- der Initialdosis; ab 0,3-
0,4 mg/kgKG Ceiling-Effekt).

Potenz eines Opioids: Potenz bedeutet Wirkung pro Dosis.
Fentanyl ist z.B. ca. 100-mal so potent wie Morphin. Zur Erzie-
lung einer bestimmten Wirkung ist daher lediglich ein 100stel
der Morphin-Dosis notwendig (> Tab. 5.15). Das Wirkungsmaxi-
mum dieser beiden Medikamente ist jedoch gleich. Beides sind
reine Agonisten am p-Rezeptor-Typ und haben deshalb das glei-
che Wirkungsmaximum. Bei einem sehr potenten Opioid braucht
zur Erzielung der maximalen Wirkung nur ein kleiner Prozentsatz
der Opioid-Rezeptoren besetzt werden. Bei einem wenig poten-
ten Opioid muss zur Erzielung der maximalen Wirkung (oder
auch einer bestimmten, dquianalgetischen Wirkung) ein relativ
hoher Prozentsatz der Opioid-Rezeptoren (S.132) besetzt wer-
den. Die Dosis-Wirkungs-Kurve eines potenteren Opioids ist wei-
ter nach links verlagert (» Abb. 5.23; s.a. » Abb. 5.32). Von Bu-
prenorphin wird meist angegeben, dass es ca. 40- bis 50-mal so
potent ist wie Morphin. Fiir eine bestimmte analgetische Wirkung
braucht nur ein 50stel der fir die gleiche (unterhalb des Ceiling-
Effekts von Buprenorphin liegende) analgetische Wirkung not-
wendigen Morphin-Dosis verabreicht werden. Das Wirkungsmaxi-
mum von Buprenorphin ist jedoch wesentlich niedriger als von
Morphin, da es am p-Rezeptor als Partialagonist wirkt, wéhrend
Morphin ein reiner p-Agonist ist (> Abb. 5.23). Die Angabe einer
Potenzrelation von Partialagonisten bzw. Agonisten/Antagonisten
zu reinen p-Agonisten ist problematisch, da deren Dosis-Wir-
kungs-Kurven nicht parallel verlaufen. Zur Therapie stdrkster
Schmerzen sollten nur reine p-Agonisten verwendet werden, die
im Prinzip fast unbegrenzt hoch dosiert werden kénnen. Ein Cei-
ling-Effekt tritt bei ihnen erst sehr spét ein. Im Rahmen von Nar-
kosen werden daher ausschlieRlich reine p-Agonisten wie Fenta-
nyl, Sufentanil, Alfentanil oder Remifentanil verwendet. Die Mittel
der Wahl fir stdrkste Tumorschmerzen sind ebenfalls reine
p-Agonisten wie Morphin oder Fentanyl.

Die hoch potenten Opioide Fentanyl, Sufentanyl, Alfentanil
und Remifentanil weisen geringere unspezifische, nicht rezeptor-
vermittelte Nebenwirkungen (wie z. B. eine Histaminfreisetzung)
auf als weniger potente Opioide.

Wirkungen und Nebenwirkungen

Die einzelnen Opioide unterscheiden sich vor allem in ihren
pharmakokinetischen Eigenschaften. Dagegen sind die pharma-
kodynamischen Eigenschaften der einzelnen Opioide vergleich-
bar. Sdmtliche Opioide haben das gleiche Wirkungs- und Ne-
benwirkungsspektrum (> Tab. 5.14).

Hauptwirkungen einer akuten Opioid-Therapie sind Analge-
sie und Sedierung. An Nebenwirkungen treten bei den Opioi-

Tab. 5.14 Akute Opioid-Therapie: Wirkungen und Nebenwirkungen.

Wirkungen Nebenwirkungen
¢ Analgesie o Atemdepression (!)
e Sedierung o Ubelkeit, Brechreiz
e Euphorie
e Obstipation
* Miosis

den aufgrund einer zentralen Dimpfung bestimmter Hirnareale ~ stimmter Hirnareale kommt es z.B. zu stecknadelkopfgrof3en
z.B. eine Atemdepression sowie eine Hustendimpfung (antitus- ~ Pupillen (Miosis) und evtl. zum Erbrechen. Periphere Neben-
sive Wirkung) auf. Aufgrund einer zentralen Erregung be-  wirkungen sind eine Kontraktion der glatten Muskulatur mit
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5.2 Intravenoése Anasthetika

spastischer Obstipation, Erhéhung des Sphinktertonus im Be-
reich von Gallenwegen, Blase oder Magenausgang.

» Herz-Kreislauf-System. Die meisten Opioide zeichnen sich
durch eine ausgesprochen geringe Beeintrdchtigung des kardio-
vaskuldren Systems aus. Ausnahmen bilden z.B. Pethidin
(5.1582), das Blutdruck und Herzfrequenz steigern kann, und
Morphin (S.154), das aufgrund einer deutlichen Histaminfrei-
setzung zu einem Blutdruckabfall fiihren kann. Nach Opioid-
Gabe besteht jedoch eine Neigung zur orthostatischen Dysregu-
lation, d.h., beim Aufstehen des Patienten kann der Blutdruck
deutlich abfallen. Mogliche Ursachen der hierfiir verantwort-
lichen Dilatation arterieller und vendser GefdRBe sind eine di-
rekte Vasodilatation, eine Histaminfreisetzung (insbesondere
bei Morphin) sowie eine Beeintrdachtigung der neuronalen Kon-
trolle der Kreislaufregulation. Opioide fithren meist zu einer
leichten Abnahme der Herzfrequenz. Ursache ist eine zentrale
Sympathikushemmung und eine Aktivierung vagaler Zentren.
Durch Parasympathikolytika wie Atropin kann eine solche Bra-
dykardie therapiert oder verhindert werden. Bei schmerz-
geplagten Patienten bewirken Opioide oft einen deutlichen Ab-
fall der erhéhten Herzfrequenz, da die schmerzbedingte Tachy-
kardie dadurch beseitigt wird.

» Atmung, Atemwege. Die mit Abstand wichtigste Nebenwir-
kung im Rahmen einer akuten Opioid-Therapie ist die Atemde-
pression. Die CO,-Antwortkurve ist unter Opioid-Gabe nach
rechts verschoben. Der CO,-Partialdruck steigt an. Auerdem
ist typischerweise die Atemfrequenz erniedrigt, das Atemzug-
volumen erh6ht und das Atemminutenvolumen erniedrigt. Das
Ausmald der Atemdepression ist bei dquianalgetischer Dosie-
rung verschiedener Opioide gleich (!) stark ausgeprdgt. Ledig-
lich der Zeitpunkt der maximalen Atemdepression ist je nach
Pharmakokinetik der einzelnen Opioide unterschiedlich. Eine
deutliche Atemdepression ist allerdings nur bei einer Opioid-
Uberdosierung zu befiirchten, weshalb beim spontan atmenden
Patienten eine streng bedarfsadaptierte Dosistitration (S.1584)
wichtig ist. Bei hoheren Dosierungen kann es zum Atemstill-
stand kommen. Typisch fiir eine Opioid-Gabe ist, dass die Pa-
tienten auf Aufforderung durchatmen, werden sie jedoch in Ru-
he gelassen, ,vergessen“ sie zu atmen. Die atemdepressive und
sedierende Wirkung der Opioide kann durch Benzodiazepine
deutlich verstdrkt werden. Aus Angst vor einer postoperativen
Atemdepression nach intraoperativer Gabe eines langer wirk-
samen Opioids (z.B. Fentanyl (S.155), Sufentanil) werden die
langer wirksamen Opioide intraoperativ relativ niedrig dosiert
(und das zusdtzlich verabreichte Hypnotikum bzw. volatile In-
halationsandsthetikum wird relativ hoch dosiert). Es wird dann
von einer opioidsupplementierten Narkose gesprochen. Bei
dem relativ neuen, ultrakurz wirksamen Opioid Remifentanil
(S5.159) ist bereits einige Minuten nach Beendigung der Zufuhr
keine Atemdepression mehr zu erwarten. Aus diesem Grund
kann es intraoperativ auch relativ hoch dosiert werden (und
das zusdtzliche Hypnotikum/volatile Inhalationsandsthetikum
kann dann relativ niedrig dosiert werden). Es wird dann von
einer remifentanilbasierten Andsthesie gesprochen.

Vor allem schnell wirkende Opioide (insbesondere Alfentanil
(S5.156), Remifentanil (S.159)) konnen nach intravendser Gabe
zu einer Muskelrigiditdt, insbesondere der Atemmuskulatur
(Thoraxrigiditdt) und der Abdominalmuskulatur fiihren. Hier-

durch kann die Atmung/Beatmung erschwert werden. Bei einer
schnellen Opioid-Injektion oder zusdtzlichen Gabe von Lachgas
ist die Inzidenz einer Muskelrigiditdt erhoht. Bei Beatmung des
Patienten iiber eine Gesichtsmaske ist hierbei ein hoher Beat-
mungsdruck notwendig, wodurch die Gefahr besteht, dass Beat-
mungsgemisch in den Magen insuffliert wird. Gegebenenfalls
kann eine umgehende Relaxierung des Patienten notwendig
werden. Opioide wirken antitussiv (sie hemmen den Hustenre-
flex), wodurch z.B. andsthesierte und intubierte Patienten oder
langfristig intubierte Intensivpatienten den Endotrachealtubus
besser tolerieren. Kurz nach Injektion von Fentanyl oder z.B.
Sufentanil tritt bei einem wachen Patienten - mit Wirkungs-
beginn - manchmal ein Hustenreiz auf ([191]; [261]). Erst da-
nach setzt dann die antitussive Wirkung ein.

» ZNS. Opioide konnen aufgrund ihrer atemdepressiven Wir-
kung mit Anstieg des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks (pa-
CO,) zu einer Steigerung (S.1282) eines evtl. bereits erhohten
intrakraniellen Drucks fiihren. Extrem hohe Dosen an Opioiden
konnen sehr selten zu zerebralen Krampfanfillen fiihren, die
sich mit einem Opioid-Antagonisten (z.B. Naloxon) aufheben
lassen. Dies ist insbesondere bei Pethidin (S.162) mdglich, da
dessen Metabolit Norpethidin ZNS-stimulierende Eigenschaften
aufweist. Opioide haben typischerweise eine emetische Wir-
kung, die vor allem durch eine direkte Stimulation der Chemo-
rezeptortriggerzone bedingt ist. Eine opioidbedingte Ubelkeit
wird auch durch eine Reizung des Vestibularorgans verstarkt,
denn bei postoperativ immobilisierten Patienten ist nach einer
Opioid-Gabe die Inzidenz von Ubelkeit und Erbrechen seltener
als bei schnell mobilisierten ambulanten Patienten. Die fiir eine
Opioid-Gabe typische Miosis (,,stecknadelkopfgrofe Pupillen*)
kann als diagnostisches Kriterium fiir eine relevante (atemde-
pressive) Opioid-Plasmakonzentration herangezogen werden.

» Magen-Darm-Trakt. Opioide senken die Sdureproduktion
des Magens und vermindern die Pankreas- und Gallensaftse-
kretion. Der Tonus in Magenantrum, Diinndarm und Dickdarm
ist erhoht, wodurch eine spastische Obstipation verursacht
werden kann. Die Vorwadrtsperistaltik ist vermindert. Der Druck
in den Gallenwegen kann deutlich ansteigen. Ursache ist ein
opioidbedingter Spasmus des Sphincter Oddi. Hierdurch sind
kolikartige Schmerzen méglich, die durch einen Opioid-Antago-
nisten, z. B. Naloxon (S.163), aufgehoben werden kénnen.

» Harn ableitendes System. Hier kommt es zu einer Tonusstei-
gerung. Eine Tonussteigerung des Blasensphinkters kann zu
Harnverhalt fithren.

» Leber. Da die meisten Opioide grofStenteils hepatisch meta-
bolisiert werden, muss ihre Dosierung bei einer Leberinsuffi-
zienz meist reduziert werden.

» Endokrinium. Durch hohe Opioid-Dosen konnen stress-
bedingte endokrine Reaktionsmuster unterdriickt werden (ins-
besondere durch Remifentanil).

» Sonstige Nebenwirkungen. Die Gabe eines Opioids fiihrt zu
einem Wdrme- und Schweregefiihl vor allem in den Extremita-
ten. Ein evtl. auftretender Juckreiz (hdufig an der Nase) ist
durch eine Histaminfreisetzung bedingt. Bei gleichzeitiger Gabe
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Tab. 5.15 Relative Potenz, pharmakokinetische Daten sowie dquianalgetisch (gleich stark) wirksame Dosen verschiedener Opioide.

Opioid analgetische Eliminations- Verteilungsvolumen
Potenz halbwertszeit [h] [I/kgKG]

Morphin 1 2-4 33

Fentanyl 100 3-5 3,5-6

Alfentanil 10-20 1-1,5 0,3-1

Sufentanil 500-1000 3 2-3

Remifentanil 150-400 0,15-0,3 0,3

Buprenorphin  30-50 4 2

Pethidin 0,125 3,5-8 3-4

Piritramid 0,8 7-9 7

eines Monoaminoxidasehemmers (MAO-Hemmers) und Pethi-
din kénnen unerwiinschte Interaktionen (S.1093) auftreten. Bei
ehemals Opioidsiichtigen (S.1109) kann durch Gabe eines
Opioids eine erneute Abhdngigkeit ausgel6st werden. Deshalb
sollte bei ihnen perioperativ auf Opioide moglichst verzichtet
und intraoperativ ein volatiles Inhalationsandsthetikum vor-
gezogen oder ein Regionalandsthesieverfahren durchgefiihrt
werden. Falls bei diesen Patienten eine Opioid-Gabe zur Nar-
kose notwendig erscheint, dann sollte das Opioid erst nach In-
jektion (S.1108) des Hynotikums verabreicht werden. Im Rah-
men der postoperativen Schmerztherapie sind bei ehemaligen
Opioidabhdngigen z.B. Lokal- und Regionalandsthesieverfahren
oder antipyretische Analgetika (wie z.B. Metamizol (S.1577))
vorzuziehen.

Klinisch wichtige Medikamente

Im Rahmen der Narkosefiihrung sowie bei beatmeten Intensiv-
patienten kommen fast ausschlieRlich die Opioide Fentanyl, Al-
fentanil, Sufentanil und Remifentanil zum Einsatz. Die anderen
in » Tab. 5.15 aufgelisteten Opioide werden z. T. im Rahmen der
postoperativen Schmerztherapie (S.1581) oder der Tumor-
schmerztherapie eingesetzt.

Detailwissen

Morphin

Morphin gehért zu den reinen p-Agonisten. Der proteingebunde-
ne Anteil betrdgt ca. 30 %. Morphin ist im Vergleich zu anderen
Opioiden relativ gut wasserloslich (hydrophil). Das groRe Vertei-
lungsvolumen des schlecht fettlslichen Morphins ist durch des-
sen starke Aufnahme in hydrophile Gewebe, besonders in die
Muskulatur, zu erklaren. Morphin wird in der Leber metabolisiert
und in glucuronidierter Form U{ber die Nieren ausgeschieden.
Hauptmetaboliten sind das Morphin-3- und Morphin-6-glucuro-
nid. Morphin-3-glucuronid ist pharmakologisch inaktiv. Morphin-
6-glucuronid hat die Wirkungen eines sehr potenten Opioids. Es
wird renal eliminiert. Etwa %5 der Morphin-Dosis wird extrahepa-
tisch berwiegend in der Niere metabolisiert. Knapp 15% des
Morphins werden unverandert renal eliminiert. Diese extrahepati-
sche Metabolisierung ist der Grund dafiir, dass es bei einer Leber-
zirrhose zu keiner wesentlichen Beeintrachtigung der Morphin-
Clearance kommt. Bei einer Niereninsuffizienz konnen héhere
Plasmakonzentrationen an Morphin-6-glucuronid zu einer lange
anhaltenden Atemdepression fiihren [237]. Die Eliminationshalb-
wertszeit der Glucuronide ist betrdchtlich langer als die des freien

Clearance Proteingebundener pKs-  dquianalgetische
[ml/kgxmin]  Anteil [%] Wert  Dosen
20-30 30 8 10mg
8-20 80-85 8,4 0,1mg
3-8 90-93 6,5 0,5-1mg
10-15 93 8 10-20 ug
30-40 70-80 7.1 20-40 ug
15 95 8,5 0,2-0,3mg
10-15 40 8,5 80mg
20 65 8,5 12mg
Morphin

Morphin (> Abb. 5.24) wird im Rahmen der Andsthesie oder
postoperativen Schmerztherapie nur noch sehr selten einge-
setzt. Da es jedoch die Referenzsubstanz fiir simtliche Opioide
darstellt, soll es nachfolgend im Detailwissen besprochen wer-
den.
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Abb.5.24 Strukturformel von Morphin.

Morphins. Die Bioverfligbarkeit nach oraler Morphin-Gabe be-
tragt ca. 20-25% ([188]; [203]; [238]).

Aufgrund des pK,-Wertes von 8 liegen bei physiologischem
pH-Wert nur ca. 25% des Morphins als nicht ionisierte Molekiile
vor. Lediglich dieser nicht ionisierte Anteil kann die Blut-Hirn-
Schranke (iberwinden. Da Morphin deshalb nur langsam diber die
Blut-Hirn-Schranke diffundiert, korreliert die Wirkung relativ
schlecht mit der Plasmakonzentration. Die Hirnkonzentration
folgt nach einer intravendsen Bolusgabe mit einer deutlichen
zeitlichen Verzégerung der Plasmakonzentration (deutliche Hys-
terese (S.133)). Die Wirkungsdauer von Morphin betragt
ca. 4 Stunden. Morphin kann die MAC von Inhalationsandsthetika
um max. 70 % senken.

Wirkungen und Nebenwirkungen

Nach Morphin-Gabe tritt hdufiger ein Blutdruckabfall auf, der vor
allem auf eine Histaminliberation zuriickzufiihren ist. Durch eine
Verlangsamung der Injektionsgeschwindigkeit kann die Histamin-
freisetzung und damit das AusmaR des Blutdruckabfalls mini-
miert werden.
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Indikationen

Morphin wird haufig zur Therapie chronischer Tumorschmerzen
oder bei einem akuten Koronarsyndrom verwendet. Im Rahmen
der postoperativen Schmerztherapie oder der Schmerztherapie bei
Intensivpatienten kommt es nur noch sehr selten zum Einsatz. Int-
raoperativ wird es in Deutschland so gut wie nicht mehr eingesetzt.

Darreichungsform und Dosierung

Darreichungsform: Morphinum-hydrochloricum-Amphiolen a 10 mg
oder 20mg; MSI-Mundipharma-Ampullen a 10mg (10 mg/ml),
20mg (20 mg/ml), 100 mg (100 mg/5 ml) bzw. 200 mg (200 mg/
10 ml)

Dosierung: Im Rahmen der postoperativen Schmerztherapie
werden beim Erwachsenen zumeist (5-)10 mg Morphin als mitt-
lere Erfolgsdosis benétigt.

Im Rahmen der postoperativen Schmerztherapie ist bei Mor-
phin stets eine bedarfsorientierte Dosistitration (S. 1584)
notwendig! Es wird inzwischen perioperativ nur noch relativ
selten eingesetzt.

Fentanyl (z. B. Fentanyl-Janssen)

Fentanyl (» Abb. 5.25, » Tab. 5.16) ist ein in der Andsthesie und
Intensivmedizin sehr gebrduchliches, intravends zu verabrei-
chendes synthetisches Opioid-Analgetikum, das chemisch dem
Pethidin (S.162) verwandt ist. Es gehort wie Sufentanil, Alfenta-
nil und Remifentanil (S.159) in die Gruppe der 4-Anilinopiperi-
din-Opioide. Fentanyl ist ca. 100-mal potenter als Morphin.
Fentanyl erzeugt seine Wirkungen vor allem durch Bindung an

Tab. 5.16 Kurzinformation Fentanyl (z. B. Fentanyl-Janssen).

Kriterium Details
Substanzgruppe synthetisches Opioid, reiner p-Agonist
Wirkungen e potente Analgesie (ca. 100-mal potenter als
Morphin)
e Atemdepression
e Sedierung

Wirkungsbeginn, e schneller Wirkungsbeginn; Wirkungsmaximum

Wirkungsdauer nach ca. 4 Minuten
e Wirkungsdauer einer Bolusgabe ca. 20-30 Mi-
nuten
Pharmakokinetik ~ Wirkungsbeendigung vor allem durch Umvertei-

lungsphdnomene, daher Kumulationsgefahr
Herz-Kreislauf keine starkeren Veranderungen; u. U. leichter

Abfall von Blutdruck und Herzfrequenz

Atmung dosisabhdngige Atemdepression; manchmal Tho-
raxrigiditdt

ZNS -

Leber -

Niere =

Sonstiges -

Indikationen e balancierte Andsthesie
o TIVA(-/IVA)

¢ Analgosedierung im OP (haufig eingesetzt) oder
auf der Intensivstation (nur noch selten ver-
wendet)

o (Tumorschmerztherapie, haufig als transderma-
les Fentanyl-Pflaster; Durogesic SMAT)

Kontraindikatio- -

nen
Dosierung e balancierte Andsthesie: Bolus 1,5-3 pg/kgKG
(=0,1-0,2 mg beim Erwachsenen)
e Repetitionsdosis ca. 0,5-1,5 pg/kgKG (=0,05-
0,1 mg beim Erwachsenen)
Beurteilung war lange Zeit Standard-Opioid flir Narkosen;

inzwischen wird vielerorts Sufentanil als Standard-
Opioid fiir Narkosen verwendet

die p-Opioid-Rezeptoren in Gehirn und Riickenmark. Der pro-
teingebundene Anteil im Blut betrdgt ca. 80-85%. Bei intrave-
noser Gabe setzt die Wirkung sehr rasch ein. Nach ca. 2 Minuten
beginnt die atemdepressive Wirkung. Die maximale Hirnkon-
zentration und damit die maximale Wirkung ist nach 3,7 Minu-
ten zu erwarten (Ubersicht bei [150]). Dieser schnelle Wir-
kungsbeginn ist vor allem durch die hohe Lipophilie von Fenta-
nyl bedingt. Die Analgesie dauert ca. 20-30 Minuten an. Die Eli-
minationshalbwertszeit betrdgt dagegen 3-5 Stunden und ist
sogar langer als bei Morphin. Ursache dieser langen Eliminati-
onshalbwertszeit ist das relativ grofSe Verteilungsvolumen auf-
grund seiner Anhdufung im (Fett-)Gewebe. Daher kommt es bei
wiederholter Gabe zur Kumulation. Mit zunehmender Infusi-
onsdauer steigt die kontextsensitive Halbwertszeit (S.132)
schnell an (» Abb. 5.26). Die Wirkungsbeendigung ist primar
durch Umverteilungsphdnomene (S.133) bedingt. Fentanyl
wird in der Leber zu inaktiven Metaboliten abgebaut. AufZer-
dem findet ein deutlicher , first-pass uptake“ in der Lunge statt,
d.h., 45-85% des Fentanyls werden bei der ersten Passage
durch die Lungenstrombahn dort gebunden und nur allmdhlich
wieder ins Blut abgegeben. Die MAC von Inhalationsandsthetika
kann maximal um ca. 70 % vermindert werden.

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Selbst hohe Fentanyl-Dosen fiihren
normalerweise zu keinen starkeren Veranderungen der kardio-
vaskuldren Parameter. Die Myokardkontraktilitit und das Herz-
minutenvolumen nehmen nur minimal ab. Der arterielle Blut-
druck kann etwas abfallen, was dann auch dazu fiihrt, dass der
myokardiale Sauerstoffbedarf etwas abnimmt. Bei Kombination
eines Opioids mit Lachgas kann jedoch eine gewisse Myokard-
depression nachgewiesen werden, insbesondere bei vorbeste-
hender eingeschrankter myokardialer Leistungsfdhigkeit. Auch
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Abb.5.25 Strukturformel von Fentanyl.
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Abb.5.26 Kontextsensitive Halbwertszeit von Opioiden. Aufgetra-
gen ist die Infusionsdauer gegen die Zeitspanne zwischen Infusions-
ende und anschlieRendem Abfall der Plasmakonzentration auf 50 %
(= kontextsensitive Halbwertszeit).

die Kombination eines Opioids mit einem Benzodiazepin kann
zu einem Abfall von arteriellem Blutdruck, Herzminutenvolu-
men und peripherem GefdBwiderstand fiihren.

» Atmung. Bereits ab 0,1 mg ist mit einer deutlichen Atemde-
pression zu rechnen. Beim nicht relaxierten Patienten tritt
manchmal eine Versteifung der Thoraxmuskulatur auf (Thorax-
rigiditdt (S.153)).

» Leber und Nieren. Toxische Nebenwirkungen sind nicht zu
erwarten.

» Magen-Darm-Trakt. Die Erh6hung des Gallenwegstonus ist
bei Fentanyl stiarker ausgeprégt als bei Morphin. Etwa 30% der
Patienten entwickeln nach Fentanyl-Gabe einen Spasmus des
Sphincter Oddi.

» Histaminfreisetzung. Im Gegensatz zu Morphin fiihrt Fenta-
nyl zu keiner relevanten Histaminfreisetzung.

Indikationen

» Narkoseeinleitung und -aufrechterhaltung. Fentanyl wird
hdufiger noch im Rahmen einer total intravendsen (bzw. intra-
venodsen) Andsthesie (TIVA[/IVA]; Kap. 7.2) angewandt. Auch bei
einer Inhalationsnarkose wird hdufig, vor allem bei Narkose-
einleitung, zusdtzlich eine kleinere Fentanyl-Dosis verabreicht,
um eine schonende Narkoseeinleitung zu ermdéglichen und In-
halationsandsthetika einzusparen (=balancierte Andsthesie;
Kap. 7.1). Fentanyl wird auch zur intraoperativen Analgesie bei
langer dauernden Eingriffen (ggf. repetitiv verabreicht (Cave:
Kumulationsgefahr) verwendet.

Bei der Analgosedierung von ldngerfristig beatmeten Inten-
sivpatienten wird Fentanyl manchmal noch in Kombination mit
einem Benzodiazepin eingesetzt. Bei kontinuierlicher Infusion

kumuliert Fentanyl jedoch schnell, und die kontextsensitive
Halbwertszeit (S.132) nimmt deutlich zu (» Abb. 5.26), sodass
bei dieser Indikation inzwischen meist Sufentanil bevorzugt
wird.

AuBerdem wird (transdermales) Fentanyl hdufig zur Therapie
chronischer Schmerzen vor allem bei Tumorpatienten einge-
setzt (Durogesic SMAT).

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform.
Brechampullen a 2 ml=0,1 mg (1 ml=0,05mg);
Brechampullen a 10 ml=0,5 mg (1 ml=0,05 mg)

» Dosierung

e Initialdosierung bei Narkoseeinleitung: balancierte Andsthe-
sie: 1,5-3 ng/kgKG (=0,1-0,2 mg i. v. beim Erwachsenen);
TIVA(-/IVA): 1,5-3 pug/kgKG (=0,1-0,2 mg i. v. beim Erwachse-
nen). Wichtig ist eine ausreichende Initialdosis, um die Opio-
id-Rezeptoren aufzusdttigen. Eine zu hohe Dosierung ist je-
doch sinnlos. Ist der fiir die Maximalwirkung notwendige
Prozentsatz der Rezeptoren besetzt (S.133), dann kann auch
durch eine weitere Dosissteigerung keine bessere Analgesie
mebhr erreicht werden.

Wiederholungsdosen: balancierte Andsthesie: Nach ca. 30-
45 Minuten 0,5-1,5 ug/kgKG (= 0,05-0,1 mg i. v. beim Erwach-
senen); TIVA(-/IVA): Nach ca. 30 Minuten 0,5-1,5 ng/kgKG
(=0,05-0,1 mg i.v. beim Erwachsenen). Da die Wirkungs-
beendigung von Fentanyl nicht durch eine schnelle Metaboli-
sierung, sondern vor allem durch Umverteilungsphdnomene
(S.133) bedingt ist, miissen bei wiederholten Nachinjektionen
zunehmend niedrigere Dosen verwendet werden, da die Mus-
kel- und Fettdepots zunehmend gefiillt sind. Je ndher das
Operationsende, desto niedriger sollte die Wiederholungs-
dosis sein. Die letzte Dosis sollte mindestens 30 Minuten vor
Operationsende gegeben werden, um einen postoperativen
Fentanyl-Uberhang mit Atemdepression zu vermeiden. Falls
dennoch ein relevanter Fentanyl-Uberhang vorliegen sollte,
muss die Fentanyl-Wirkung mit einem Opioid-Antagonisten
(S.163) aufgehoben werden.

kontinuierliche Applikation bei Patienten, die postoperativ
(auf der Intensivstation) langerfristig nachbeatmet werden:
Initialbolus (,loading dose*): 1,5-4 ug/kgKG; Infusionsrate:
ca. 1-4ng/kgKG/h (=0,07-0,28 mg/h); Bedarfsbolus 0,1-

0,2 mg (zumeist wird hierfiir inzwischen Sufentanil verwen-
det).

Alfentanil (z. B. Rapifen)

Alfentanil ist ein potentes Analgetikum vom Opioid-Typ. In sei-
ner chemischen Struktur (> Abb. 5.27) sowie beziiglich seiner
Wirkungen und Nebenwirkungen ist es dem Fentanyl (S.155)
dhnlich. Durch folgende Unterschiede zeichnet sich Rapifen ge-
geniiber Fentanyl aus: Die Wirkung des Alfentanils tritt 3-mal
schneller als bei Fentanyl ein; bereits nach ca. 1,4 Minuten ist
die maximale Hirnkonzentration erreicht (Ubersicht bei [150]).
Die Wirkungsdauer betrdgt mit ca. 10 Minuten nur ungefahr %4
der Wirkungsdauer von Fentanyl. Die analgetische Potenz von
Alfentanil betrdgt ca. %-%i0 der des Fentanyls. Insgesamt
kommt Alfentanil nur noch relativ selten zur Anwendung.
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Detailwissen
Alfentanil

Der rasche Wirkungsbeginn des Alfentanils ist dadurch bedingt,
dass es (aufgrund seines niedrigen pK,-Werts; » Tab. 5.15) in
einem wesentlich héheren Prozentsatz (90 %) als andere Opioide
in nicht ionisierter Form vorliegt und daher leicht durch Membra-
nen diffundieren kann. Da Alfentanil etwas weniger lipophil ist als
Fentanyl und einen relativ hohen proteingebundenen Anteil von
ca. 90-93 % aufweist, ist sein Verteilungsvolumen wesentlich klei-
ner als das von Fentanyl. Die Gefahr einer Kumulation bei wieder-
holter Gabe ist daher beim Alfentanil geringer. Die Eliminations-
halbwertszeit betrdgt ca. 1-1,5 Stunden. Alfentanil wird in der
Leber schnell zu inaktiven Metaboliten abgebaut. Liegt eine Le-
berzirrhose vor, kann daher die Clearance von Alfentanil starker
beeintrachtigt sein. Durch Alfentanil kann die MAC von Inhalati-
onsandsthetika um maximal 70 % vermindert werden.

Wirkungen und Nebenwirkungen

Herz-Kreislauf-System: Es liegen unterschiedliche Berichte vor:
Wahrend manche Autoren von einer dhnlich geringen Beeinflus-
sung des Herz-Kreislauf-Systems wie durch Fentanyl (S.155) be-
richten, beschreiben andere Autoren v.a. nach einer relativ ra-
schen Alfentanil-Gabe einen hdufiger auftretenden Abfall des
Blutdrucks und vor allem einen Abfall der Herzfrequenz um bis zu
22 %. Durch die vorherige intravendse Gabe von Atropin kénnen
diese Kreislaufveranderungen jedoch weitgehend verhindert wer-
den.

Atmung: Nach Alfentanil-Gabe ist aufgrund der kurzen Wir-
kungsdauer seltener mit einer postoperativen Atemdepression zu
rechnen. Allerdings kann es nach Alfentanil-Gabe hdufiger zu
einer Thoraxstarre/Thoraxrigiditdt (S. 153) mit nachfolgenden Pro-
blemen bei der Maskenbeatmung kommen. Bei Gabe einer Initial-
dosis von ca. 25 pg/kgKG muss in ca. 5 % mit einer Muskelrigiditat
gerechnet werden. Durch langsame Injektion lasst sich die Haufig-

Abb.5.27 Strukturformel von Alfentanil.

keit einer solchen Thoraxstarre deutlich vermindern. Notfalls kann
mit einer kleinen Dosis eines Muskelrelaxans (Kap. 5.3) die Thorax-
starre durchbrochen werden.

Indikationen
Narkoseeinleitung und -aufrechterhaltung: Aufgrund seiner kur-
zen Wirkungsdauer eignet sich Alfentanil vor allem fir kurze Ein-
griffe (z. B. Curettagen); die Verabreichung erfolgt dann in Form
intravenoser Boli. Bei lang dauernden Operationen wird Alfentanil
vor allem per Spritzenpumpe verabreicht. Aufgrund des kleinen
Verteilungsvolumens und der kurzen Eliminationshalbwertszeit
eignet es sich besser als Fentanyl fiir eine kontinuierliche Infusion.
Die kontextsensitive Halbwertszeit nimmt im Verlauf der Zeit we-
sentlich weniger stark zu als bei Fentanyl (> Abb. 5.26). Alfentanil
kommt insgesamt relativ selten zum Einsatz.

Analgosedierung von Intensivpatienten: Es wird bei kurzfristi-
gen Beatmungen (z. B. postoperative Nachbeatmung, bis der Pa-
tient wieder aufgewdrmt ist) manchmal eingesetzt.

Darreichungsform und Dosierung

Darreichungsform: Rapifen Brechampullen a 2ml=1mg

(1 ml=0,5mq); Brechampullen a 10 ml=5mg (1 ml=0,5mq)
Dosierung :

e Initialdosierung bei Narkoseeinleitung: balancierte Anasthesie
15-30 pg/kgKG (= 1-2mg i.v. beim Erwachsenen); TIVA(-/IVA)
15-30 pg/kgKG (= 1-2 mg i. v. beim Erwachsenen)

e Wiederholungsdosen: balancierte Andsthesie nach ca. 15 Minu-
ten 0,5-1mg i.v. beim Erwachsenen; TIVA(-/IVA) nach ca. 10—
15 Minuten 0,5-1 mg i.v. beim Erwachsenen

e kontinuierliche Applikation bei Patienten, die postoperativ
nachbeatmet werden: Initialbolus (,loading dose“): ca. 15-
30 pg/kgKG i. v.; Infusionsrate: 40-80 pg/kgKG/h (ca. 3-6 mg/h
bei 70 kgKG); Bedarfsbolus: 1-2 mg

Sufentanil (z. B. Sufenta 50 pg/ml, Sufenta mite

5pg/ml)

Sufentanil (» Abb. 5.28, » Tab. 5.17) ist das potenteste zurzeit
verfiigbare Opioid. Es ist ca. 500- bis 1000-mal potenter als
Morphin und 5- bis 10-mal potenter als Fentanyl. 0,1 mg Fenta-
nyl entsprechen ca. 15ug Sufentanil. Beziiglich Nebenwirkun-
gen, Indikation und Kontraindikation entspricht es weitgehend
dem Fentanyl (S.155). Unterschiede bestehen in einigen phar-
makokinetischen Gréf3en. Die maximale Wirkung ist bereits

nach ca. 2 Minuten und damit fast doppelt so schnell wie beim
Fentanyl zu erwarten. Die Wirkungsdauer ist mit ca. 30 min
etwas ldanger. Bei einer kontinuierlichen Sufentanil-Infusion von
unter ca. 10 Stunden Dauer ist die kontextsensitive Halbwerts-
zeit bei Sufentanil kiirzer (!) als bei Alfentanil (» Abb. 5.26),
d. h., nach Abbruch der Infusion fdllt die Konzentration von Su-
fentanil im Gehirn schneller ab, obwohl Alfentanil eine ca. 2-
fach hohere Clearance aufweist. Dies ist durch das extrem hohe
Verteilungsvolumen von Sufentanil zu erkldren. Selbst nach Be-
endigung einer bis ca. 8 Stunden dauernden Infusion wandert
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Abb. 5.28 Strukturformel von Sufentanil.

Tab. 5.17 Kurzinformation Sufentanil (z. B. Sufenta mite 5 pg/ml).

Kriterium Details
Substanzgruppe synthetisches Opioid, reiner p-Agonist
Wirkungen e sehr potente Analgesie (potentestes Opioid,

Wirkungsbeginn,

ca. 500- bis 1000-mal potenter als Morphin)
e Atemdepression
o Sedierung (starker als bei Fentanyl)

o sehr schneller Wirkungsbeginn; Wirkungs-

Wirkungsdauer maximum nach ca. 2-3 Minuten
o Wirkungsdauer ca. 20 Minuten
Pharmakokinetik Wirkungsbeendigung vor allem durch Umver-

Herz-Kreislauf

teilungsphdnomene, daher Kumulationsgefahr
(aber geringer als bei Fentanyl)

ausgesprochene Kreislaufstabilitdt; bei ziigiger

Injektion aber vagotone Reaktion mit Bradykardie
moglich

Atmung dosisabhdngige Atemdepression; manchmal
Thoraxrigiditat

ZNS -

Leber -

Niere -

Sonstiges -

Indikationen balancierte Andsthesie

Kontraindikationen

Dosierung

Beurteilung

TIVA(-/IVA)

Analgosedierung

peridurale Gabe fiir vaginale Entbindung,
postoperative Schmerztherapie

balancierte Anasthesie, TIVA(-/IVA):
Initialbolus 0,2-0,4 pg/kgKG (=15-30 pg beim
Erwachsenen)

Repetitionsdosis: ca. 0,15-0,3 pg/kgKG (= 10-
20 pg beim Erwachsenen)

zunehmender Einsatz; hat vielerorts schon Fen-
tanyl als Standard-Opioid fiir Narkosen abgeldst

Sufentanil noch in die als Reservoir dienenden Verteilungsrau-
me ab.

Die Bindung an Plasmaproteine ist mit ca. 93 % hoch. Dies be-
giinstigt die bei Sufentanil geringere Umverteilung ins Fettgewe-
be. Die Gefahr einer Kumulation bei Mehrfachgabe ist geringer
als beim Fentanyl. Sufentanil wird in der Leber zu inaktiven oder
nur schwach aktiven Metaboliten umgewandelt. Die Substanz
weist wie Fentanyl (aber im Unterschied zu Alfentanil und Mor-
phin) einen deutlichen pulmonalen ,first-pass uptake* auf.

Sufentanil vermindert den MAC-Wert von volatilen Inhalati-
onsandsthetika moglicherweise etwas stdrker als Fentanyl oder
Alfentanil.

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Die therapeutische Breite von Sufen-
tanil beziiglich kardiovaskuldrer Nebenwirkungen ist noch we-
sentlich gréBer als bei Fentanyl. Es wird daher relativ hdufig
z.B. in der Kardioandsthesie eingesetzt. Um vagotone Reaktio-
nen (Bradykardie) zu vermeiden, darf es nur langsam injiziert
werden.

» Atmung. Nach Sufentanil-Gabe kann es zu einer Thoraxstarre/
Thoraxrigiditdt (S.153) mit nachfolgenden Problemen bei der
Maskenbeatmung kommen. Durch langsame Injektion ldsst sich
die Haufigkeit einer solchen Thoraxstarre deutlich vermindern.

» ZNS. Sufentanil wirkt starker sedierend als Fentanyl.

Indikationen

» Narkoseeinleitung und -aufrechterhaltung. Intraoperativ
wird es inzwischen vielerorts anstelle von Fentanyl als Stan-
dard-Opioid verwendet. Aufgrund seiner geringeren Kumulati-
on und kiirzeren kontextsensitiven Halbwertszeit (> Abb. 5.26)
ist es bei ldngeren Operationen deutlich besser fiir eine kon-
tinuierliche Gabe per Spritzenpumpe geeignet als Fentanyl oder
Alfentanil.

» Analgosedierung von Intensivpatienten. Aufgrund seiner
guten Stressabschirmung, seiner guten himodynamischen Sta-
bilitdt, seiner besseren sedierenden Komponente und seiner
giinstigeren kontextsensitiven Halbwertszeit ist Sufentanil fiir
die Analgosedierung von Intensivpatienten gut geeignet.

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform. Zumeist werden Sufentanil-Prdparate mit
5ug/ml (z.B. Sufenta mite 5ug/ml) verwendet. Selten kommt
das hochkonzentrierte Sufentanil mit 50pug/ml (z.B. Sufenta
50 pg/ml) zum Einsatz. Die hoch konzentrierten Sufentanil-Pra-
parate (z.B. Sufenta 50 ug/ml-Losung) werden vor allem fiir die
Kardioandsthesie empfohlen, bei kleineren und mittelgroen
Eingriffen wird meist Sufentanil mite 5ug/ml (z.B. die Sufenta-
mite-5 ug/ml-Losung verwendet); Sufenta mite 5 ug/ml: Ampul-
le 3 10ml (1ml=5pg); Sufenta 50pg/ml: Ampullen a 5ml
(1ml=50pg).

» Dosierung

e Initialdosierung bei Narkoseeinleitung: balancierte Andsthe-
sie 0,2-0,4 ng/kgKG (=15-30 ug Sufentanil i. v. beim Erwach-
senen); TIVA(-/IVA): 0,2-0,4 ug/kgKG (= 15-30 ug Sufentanil
i.v. beim Erwachsenen)

¢ Repetitionsdosis: balancierte Andsthesie nach ca. 30-40 Minu-
ten 0,15-0,3 ug/kgKG (= 10-20 ug Sufentanil i. v. beim Erwach-
senen; TIVA(-/IVA) nach ca. 30 Minuten 0,15-0,3 ng/kgKG
(=10-20pg Sufentanil i. v. beim Erwachsenen)

¢ kontinuierliche Applikation bei ldnger dauernden Operatio-
nen: Initialbolus (,loading dose*): 0,2-0,4 ug/kgKG i. v.; Infusi-
onsrate: 0,3-1 pg/kgKG/h; Bedarfsbolus: 10-30 ug
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Remifentanil (z. B. Ultiva)

1996 wurde das ultrakurz wirksame Opioid Remifentanil in
Deutschland eingefiihrt (Ubersicht bei [295]). Remifentanil ist
ein reiner p-Agonist und strukturell dem Fentanyl verwandt
(» Abb. 5.29, » Tab. 5.18). Remifentanil weist als einziges Opioid
eine Esterbindung auf. Dadurch kann dieses Opioid schnell
durch unspezifische (und ubiquitdr vorhandene) Plasma- und
Gewebeesterasen zu inaktiven Metaboliten hydrolysiert wer-
den. Es wird von einem ,,esterase metabolized opioid“ (EMO)
gesprochen. Der Metabolismus ist unabhdngig von der Pseudo-
cholinesterase, die fiir den Abbau des Muskelrelaxans Succinyl-
cholin (Kap. 5.3.5) verantwortlich ist. Ein genetisch bedingter
Pseudocholinesterasemangel hat also keinen Einfluss auf die
Metabolisierung von Remifentanil. Remifentanil ist nur sehr
wenig fettldslich, wodurch eine schnelle Aquilibrierung zwi-
schen Blut und Gehirn erreicht wird. Dadurch kommt es auch
bei ldngerfristiger Gabe kaum zur Akkumulation im peripheren
Kompartiment. Das Verteilungsvolumen ist deutlich kleiner als
bei Fentanyl und Sufentanil (> Tab. 5.15). Der Wirkungsbeginn
ist dhnlich schnell wie beim Alfentanil (S.156). Die maximale
Gehirnkonzentration wird nach ca. 1,6 Minuten erreicht (Uber-
sicht bei [150]). Die kontextsensitive Halbwertszeit (vgl.
Kap. 5.2.2, Abschnitt ,Detailwissen: Pharmakokinetik ...“;

Abb. 5.26) wird mit ca. 3 Minuten angegeben, unabhdngig
von Infusionsdauer, Leber- oder Nierenschiadigungen, Alter und
Gewicht. Die Plasma-Clearance ist extrem hoch, ca. 3- bis 4-mal
hoher als der durchschnittliche hepatische Blutfluss [291]. Die
Erholungszeit ist weitgehend unabhdngig von der Dauer der In-
fusion und/oder der verabreichten Gesamtdosis. Durch hoch
dosiertes Remifentanil kann die MAC volatiler Inhalationsands-
thetika um bis 90 % reduziert werden. Remifentanil ist 1,5- bis
4-mal potenter als Fentanyl (> Tab. 5.15). Bei der Gabe von Re-
mifentanil wird fast immer auf Lachgas verzichtet.

Wirkungen und Nebenwirkungen

» Herz-Kreislauf-System. Remifentanil sollte méglichst nur als
kontinuierliche Infusion (per Spritzenpumpe) verabreicht wer-
den. Laut Hersteller kann allerdings initial auch ein Bolus intra-
venos ({iber>30 Sekunden) verabreicht werden. Auch nach
langsamer Gabe eines Initialbolus von 0,5-1 ug/kgKG iiber eine
Minute nehmen Herzfrequenz und Blutdruck meist deutlich ab
[268]. Wird auf einen Initialbolus verzichtet und gleich mit der
kontinuierlichen Infusion begonnen, konnen Herzfrequenz und
Blutdruck ebenfalls, aber deutlich weniger abfallen. Ursache ist
nicht nur eine erhohte zentrale Vagusaktivitit und/oder eine
verminderte Sympathikusaktivitit, sondern auch eine direkte
gefdllrelaxierende Wirkung [281].
Eine Histaminfreisetzung tritt nicht auf [268].

» Atmung. Unter Remifentanil kommt es zu einer dhnlich hau-
fig auftretenden Muskel- bzw. Thoraxrigiditit wie bei Alfenta-
nil, denn beide Opioide sind durch einen sehr schnellen Wir-
kungseintritt gekennzeichnet.

Indikationen

Remifentanil wird fast ausschlieRlich intraoperativ eingesetzt.
Aufgrund seiner kurzen Wirkungsdauer empfiehlt sich eine
kontinuierliche Gabe mittels Spritzenpumpe. Die kontextsensi-

Tab. 5.18 Kurzinformation Remifentanil (z. B. Ultiva).

Kriterium Details
Substanzgruppe synthetisches Opioid, reiner p-Agonist
Wirkungen e sehr potente Analgesie (ca. 150- bis 400-mal

potenter als Morphin)
o Atemdepression

o sehr schneller Wirkungsbeginn, Wirkungs-
maximum nach ca. 1,6 Minuten

o Wirkungsdauer extrem kurz; kontextsensitive
Halbwertszeit ca. 3 Minuten

Wirkungsbeginn,
Wirkungsdauer

Pharmakokinetik Wirkungsbeendigung durch Spaltung der Ester-

verbindung (,esterase metabolized opioid“)

Herz-Kreislauf u. U. deutlicher Abfall von Herzfrequenz und
Blutdruck; moglichst keine Bolusgabe, sondern

sofort Erhaltungsdosis

Atmung Atemdepression, u.U. Thoraxrigiditat

ZNS -

Leber -

Niere -

Sonstiges Pseudocholinesterasemangel fiihrt zu keiner
Wirkungsverlangerung

Indikationen balancierte Andsthesie, TIVA(-/IVA)

Kontraindikationen -

moglichst kein Initialbolus, sondern sofort Erhal-
tungsdosis von (0,1-)0,2-0,3(-0,4) pg/kgKG/min
per Spritzenpumpe

Dosierung

inzwischen haufiger Einsatz vor allem bei Opera-
tionen mit geringeren postoperativen Schmer-
zen; extrem kurze Wirkungsdauer verursacht
schnell postoperative Schmerzen; suffiziente
postoperative Schmerztherapie wichtig

Beurteilung

0
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Abb.5.29 Strukturformel von Remifentanil.

tive Halbwertszeit ist unabhdngig von der Infusionsdauer und
wurde auch noch nach einer 3-stiindigen Infusionsdauer mit
ca. 3,2 Minuten angegeben (> Abb. 5.26). Intraoperativ ist, be-
dingt durch die kurze Wirkungsdauer, die Gabe hoherer Dosie-
rungen (bei geringeren zusatzlichen Hypnotika-Dosen) mog-
lich. Werden relativ hohe Remifentanil-Dosierungen mit einem
relativ niedrig dosierten Hypnotikum oder volatilen Inhalati-
onsandsthetikum kombiniert, dann wird von remifentanilba-
sierter Narkose gesprochen. Dadurch kann postoperativ ein be-
sonders schnelles Erwachen der Patienten erreicht werden (vgl.
auch Fast-Track-Andsthesie (S.1406)). Das schnelle Abklingen
der Opioidwirkung ist z. B. auch bei bestimmten neurochirurgi-
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schen Patienten von Vorteil, da hierdurch eine friihzeitige post-

operative neurologische Beurteilung ermdglicht wird. Mit Be-

ginn der Spontanatmung 6ffnen die Patienten meist auch die

Augen und kénnen nun sofort - zumeist ohne zu husten oder

zu pressen - extubiert werden und sind meist sofort wach und

orientiert.

Unter einer Remifentanil-Infusion scheint es jedoch relativ
schnell zu einer Hochregulation neuronaler Mechanismen zu
kommen, die der hemmenden, schmerzstillenden Remifenta-
nilwirkung entgegenwirkt. Der schnelle Entzug des Remifenta-
nils von den p-Rezeptoren beim plétzlichen Abstellen einer lan-
gerfristigen kontinuierlichen Zufuhr kann daher zu einem
Uberwiegen der kompensatorischen, neuronalen Mechanismen
fiihren, wodurch eine postoperative Erniedrigung der Schmerz-
schwelle mit evtl. erh6htem Analgetikumbedarf in der friihen
postoperativen Phase bedingt sein kann (sog. Hyperalgesie bei
Remifentanil-Entzug; Ubersicht bei [298]).

Da nach Verwendung von Remifentanil postoperativ meist
sehr schnell starkere Schmerzen auftreten, ist eine konsequente
postoperative Schmerztherapie notwendig. Hierzu bieten sich
vor allem folgende Méglichkeiten an:

e Werden keine oder nur geringe postoperative Schmerzen er-
wartet (z. B. Tracheobronchoskopie), dann geniigt es norma-
lerweise, wenn intraoperativ eine remifentanilbasierte Ands-
thesie bis zum Operationsende durchgefiihrt wird und die
postoperative Schmerztherapie erst nach Ende der Operation
begonnen wird, falls der Patient Schmerzen angeben sollte.

o Werden geringe bis maf3ige postoperative Schmerzen erwartet
(z.B. Frakturreposition), dann empfiehlt sich zusdtzlich zu einer
remifentanilbasierten Andsthesie die rechtzeitige Gabe eines
langer wirksamen Analgetikums. Hierfiir eignet sich die orale
Gabe von z.B. 600 mg Ibuprofen oder 50-100 mg Diclofenac
(S.1579) im Rahmen der Pramedikation oder (v. a. bei Kindern)
deren rektale Gabe kurz nach Narkoseeinleitung. Alternativ
wird haufig auch z.B. Perfalgan (1 g bei Erwachsenen) intraope-
rativ (moglichst mindestens 30 Minuten vor Operationsende)
als Kurzinfusion empfohlen (s. a. hier (S.1574)).

e Werden maf3ige bis starke postoperative Schmerzen erwartet,

dann wird neben einer remifentanilbasierten Andsthesie kurz

nach Narkoseeinleitung oder spdtestens 20 Minuten vor Ope-

rationsende ein Piritramid-Bolus von 0,05 mg/kgKG (=ca. 3-

5mg bei Erwachsenen) empfohlen. Zusatzlich sollte mog-

lichst entweder im Rahmen der Primedikation z. B. Ibuprofen
oder Diclofenac (S.1579) oral verabreicht werden oder deren
rektale Gabe kurz nach Narkoseeinleitung vorgenommen
werden. Alternativ wird hdufig auch z. B. Perfalgan (1 g bei Er-
wachsenen) intravends (moglichst mindestens 30 Minuten
vor Operationsende) als Kurzinfusion empfohlen. Nach der

Extubation sollte dann je nach Bedarf eine weitere bedarfsori-

entierte Opioid-Titration (z. B. Piritramid-Boli a ca. 1,5 mg bei

Erwachsenen) vorgenommen werden.

Werden starke (z. B. Osteosynthese) bis starkste Schmerzen

(z.B. Gastrektomie) postoperativ erwartet, dann wird im Un-

terschied zur vorherigen Empfehlung zusdtzlich ein Regiona-

lanalgesieverfahren (z. B. eine Periduralandsthesie) empfoh-
len. Spatestens 30 Minuten vor dem erwarteten Ende der

Operation sollte dann der Peridural- oder Plexuskatheter be-

dient (,,aufgespritzt“) werden. Bei gut wirkenden Regionala-

nalgesieverfahren kann die Piritramid-Dosis niedrig gewdhlt
werden oder es kann ganz darauf verzichtet werden.

Bei diesen Vorgehensweisen konnen die Vorteile von Remifen-
tanil, d.h., kurze Aufwachzeit und schnelles Wiedererlangen
einer guten Vigilanz ausgenutzt werden, auch bei Operationen
mit ausgepragten postoperativen Schmerzen.

Da die postoperative Schmerztherapie nach einer remifenta-
nilbasierten Andsthesie deutlich schwieriger ist als z.B. nach
einer balancierten Andsthesie (d.h., der Kombination aus vola-
tilem Inhalationsandsthetikum plus einem Opioid; vor allem
Fentanyl oder Sufentanil; Kap. 7.1), wird es in vielen Kliniken
vor allem fiir weniger schmerzhafte Eingriffe eingesetzt wie
z.B. Bronchoskopien, ophthalmologische Eingriffe oder Adeno-
tomien.

Remifentanil enthélt die Aminosdure Glycin, die im ZNS als
inhibitorischer Neurotransmitter wirkt. Aus diesem Grund ist
eine riickenmarksnahe Gabe von Remifentanil kontraindiziert.

Es liegen auch Erfahrungen zum Einsatz von Remifentanil fiir
schmerzhafte Untersuchungen am spontan atmenden Patienten
vor. Zum Beispiel wurde Remifentanil (0,05 pg/kgKG/min) in Kom-
bination mit wiederholten Propofol-Boli erfolgreich fiir Broncho-
skopien am spontan atmenden Patienten eingesetzt [250]. Es lie-
gen auch Erfahrungen z.B. zu Koloskopien bei spontan atmenden
Patienten unter Remifentanil-Infusion vor [189]. Initial wurden
hierbei 0,05pg/kgKG/min (<65 Jahre) oder 0,025 ug/kgKG/min
(>65 Jahre) empfohlen. Aufgrund des Risikos einer Atemdepres-
sion ist bei spontan atmenden Patienten eine engmaschige Uber-
wachung der Atmung sehr wichtig. Fiir eine Analgosedierung
(,conscious sedation“) bei z.B. ophthalmologischen Eingriffen
(unter Retrobulbarblockade) wurden z.B. 0,02-0,08 pug/kgKG/min
Remifentanil oder 0,02-0,04 ng/kgKG/min Remifentanil in Kombi-
nation mit 0,9-1,1 mg/kgKG/h Propofol empfohlen [201], wobei
eine streng (!) bedarfsadaptierte Dosierung und eine sehr eng-
maschige Uberwachung der Atmung (Atemfrequenz-Monitoring
plus endexspiratorische CO,-Kontrolle mittels Kapnometrie im
Seitenstromverfahren (vgl. Kap. 8.2.3; Kap.(Analgo-)Sedierung)
wichtig ist.

Trotz mehrfacher Empfehlungen ist darauf hinzuweisen, dass
Remifentanil im Rahmen einer Analgosedierung nicht (!) zuge-
lassen ist. Es ist nur fiir Narkoseeinleitung und/oder Narkose-
aufrechterhaltung sowie bei beatmeten Intensivpatienten
(>18 Jahre) zugelassen.

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform. Remifentanil liegt als lyophilisiertes (ge-
friergetrocknetes) Pulver (mit der Hilfssubstanz Glycin) vor. Es
ist mit NaCl-Injektionslosung, Aqua ad injectabilia oder 5 %iger
Glucose-Losung aufzuldsen. Es gibt Ultiva-Durchstechflaschen
a 1mg, 2mg und 5 mg zur intravenoésen Infusion nach Auflésen
(Auflésung z.B. 1 mg in 20 ml bzw. 2 mg in 40 ml =50 pug/ml).
Fiir Erwachsene wird vom Hersteller empfohlen, eine 2-mg-
Ampulle Remifentanil auf 40 ml NaCl 0,9% zu verdiinnen, d.h.,
1 ml entspricht 50 ug. In der Klinik des Autors wird eine 2-mg-
Ampulle immer auf 33 ml verdiinnt, d.h., 1 ml entspricht 60 ug.
Bei dieser Konzentration (60 ug/ml) ldsst sich eine Dosierung von
0,1 pg/kgKG/min stets einfach dadurch errechnen, dass das Kor-
pergewicht in Kilogramm durch 10 geteilt wird (bei z.B. 60 bzw.
80kgKG entspricht damit eine Dosierung von 0,1 ug/kgKG/min
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Tab. 5.19 Remifentanil-Infusionsraten (in ml/h) fir eine Remifentanil-Lésung mit 60 pg/ml (2-mg-Ampulle Remifentanil auf 33 ml NaCl 0,9 %) bei Er-
wachsenen und Kindern tiber 20 kgKG. Exemplarische Infusionsraten sind in Abhdngigkeit vom Kérpergewicht und von der gewiinschten Dosierung (in
pg/kgKG/min) angegeben (zur einfachen Ermittlung der Infusionsrate durch Kopfrechnen vgl. Text.).

Dosierung Patient mit 60 kgkG Patient mit 70 kgkG Patient mit 80 kgkG
[ng/kgKG/min]

Remifentanil-L6sung mit 60 pg/ml (2-mg-Ampulle Remifentanil auf 33 ml NaCl 0,9 %)

Patient mit 90 kgkG

0,05 3mi/h 3,5ml/h 4mljh 4,5mifh
0.1 6mi/h 7mifh 8mi/h 9mli/h
0.2 12mifh 14mi/h 16mi/h 18mifh
03 18mifh 21 mlfh 24mifh 27 mlfh
0.4 24mijh 28mifh 32mifh 36mi/h

Tab. 5.20 Remifentanil-Infusionsraten (in ml/h) fiir eine Remifentanil-L6sung mit 20 pg/ml (1-mg-Ampulle Remifentanil auf 50 ml NaCl 0,9 %) bei Kin-
dern unter 20 kgkG. Exemplarische Infusionsraten sind in Abhdngigkeit vom Kérpergewicht und von der gewiinschten Dosierung (in pg/kgKG/min) an-
gegeben (zur einfachen Ermittlung der Infusionsrate durch Kopfrechnen vgl. Text.).

Dosierung Patient mit 5 kgKG Patient mit 10 kgKG
[ng/kgKG/min]

Remifentanil-L6sung mit 20 pg/ml (1-mg-Ampulle Remifentanil auf 50 ml NaCl 0,9 %)

Patient mit 20 kgKG

0,05 0,75mi/h 1.5mi/h 3mi/h
0.1 1,5ml/h 3mijh 6mi/h
0.2 3ml/h 6mi/h 12mifh
0.3 4,5ml/h 9mi/h 18mi/h
0.4 6mi/h 12mlfh 24mifh

einer Infusionsrate von 6 bzw. 8 ml/h). Bei z.B. einem 75kg
oder 90 kg schweren Patienten entspricht eine Dosierung von
0,2 ug/kgkG/min einer Infusionsrate von 75:10x2=15ml/h
bzw. 90:10x 2 =18 ml/h.

Fiir Kinder unter 20 kgKG wird die Verdiinnung einer 1-mg-
Ampulle Remifentanil auf 50 ml NaCl 0,9 % empfohlen. Die Kon-
zentration (20 ug/ml) betrdgt damit nur %5 der in der Klinik des
Autors bei Erwachsenen verwendeten Losung (60 pg/ml). Damit
kann die Infusionsrate in ml/h ebenfalls leicht durch Kopfrech-
nen iiberpriift werden. Die nach dem oben beschriebenen Re-
chenmodell ermittelte Laufrate in ml/h muss bei Verwendung
der Kinderlosung lediglich noch mit 3 multipliziert werden,
denn die Kinderl6sung ist nur ¥ so konzentriert (20 ug/ml) wie
die Erwachsenenloésung (60pug/ml). Eine Dosierung von z.B.
0,3 ng/kgKG/min entspricht bei einem 10 oder 20 kg schweren
Kind einer Infusionsrate von (10:10x3)x3=9ml/h bzw.
(20:10x3)x3=18 ml/h.

In » Tab. 5.19 sind exemplarisch wichtige Infusionsraten fiir
Remifentanil (in Abhdngigkeit vom Kérpergewicht und der Do-
sierung in pg/kgKG/min) fiir Erwachsene und Kinder > 20 kgKG
und in » Tab. 5.20 fiir Kinder < 20 kgKG dargestellt.

» Dosierung. In der Produktinformation wird beschrieben, dass
evtl. ein Initialbolus (,loading dose“) von 0,5-1pg/kgKG iiber
mindestens 30 Sekunden verabreicht werden kann. Es hat sich
jedoch gezeigt, dass hierbei sehr hadufig starke Blutdruck- und
Herzfrequenzabfille auftreten - insbesondere bei dlteren oder
geschwdchten Patienten. Es empfiehlt sich daher zumindest ein
deutlich geringerer Initialbolus von ca. 0,2-0,5 ug/kgKG. Besser
scheint es zu sein, auf die ,loading dose“ ganz zu verzichten
[294] und sofort mit der kontinuierlichen Infusionsrate zu be-
ginnen. In einer multizentrischen Studie an {iber 6000 aus-
gewerteten Patienten wurde zur Einleitung im Median eine kon-

tinuierliche Remifentanil-Gabe mit 0,25ug/kgKG/min ver-
abreicht [262]. Wenn die Patienten nach ca. 2-5 Minuten Be-
nommenheit, Schwindel oder andere Opioidwirkungen empfin-
den bzw. zeigen, sollte zusdtzlich das Einleitungshypnotikum
verabreicht werden. Es geniigt zumeist eine etwas geringere Do-
sierung des Hypnotikums (ca. 50-60%) als normalerweise {ib-
lich [294]. Zur Aufrechterhaltung der Narkose wird eine Remi-
fentanil-Dosierung von (0,1-)0,2-0,3(-0,4) pg/kgKG/min in
Kombination mit Propofol oder einem volatilen Inhalationsanas-
thetikum empfohlen [294]. Bei einer remifentanilbasierten In-
halationsandsthesie wird Remifentanil relativ hoch und das zu-
sdtzlich verabreichte volatile Andsthetikum bzw. Propofol relativ
niedrig dosiert.

Bei Kindern kénnen fiir Remifentanil vergleichbare initiale
Dosierungen empfohlen werden wie bei Erwachsenen (0,25 ng/
kgKG/min; s.0.) [288]. Bei Kindern<1 Jahr sollte Remifentanil
nicht verabreicht werden.

Sonstiges

Remifentanil darf nach den Prinzipien einer ,target controlled
infusion“ (TCI; Kap. 7.2.3, Abschnitt , Target Controlled ...“) ver-
abreicht werden, sofern eine dafiir zugelassene Infusionspumpe
verwendet wird, die mit dem Pharmakokinetik-Modell nach
Minto mit Kovarianten fiir Alter und fettfreier Kérpermasse ar-
beitet.

Buprenorphin (z. B. Temgesic)

Buprenorphin ist ein p-Partialagonist (S.152). Es ist ca. 30- bis
50-mal potenter als Morphin, das Wirkungsmaximum ist aber
deutlich geringer als beim Morphin (S.154). Insgesamt kommt
Buprenorphin in der Andsthesie nur noch relativ selten zum
Einsatz.
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Detailwissen

Buprenorphin

Die Bioverfligbarkeit von Buprenorphin nach sublingualer Gabe
betrdgt ca. 60 %. Buprenorphin hat eine enorm starke Bindung zu
den p-Opioid-Rezeptoren. Diese gute Rezeptorbindung erklart,
warum Buprenorphin (im Gegensatz zu allen anderen Opioiden)
von dem Opioid-Antagonisten Naloxon nur schwer/kaum aus der
Rezeptorbindung verdrangt und damit auch nur schwer/kaum
antagonisiert werden kann. Es sind deutlich héhere Naloxondo-
sen (S.163) zu versuchen als bei sonstigen Opioiden verwendet
werden. Es kann ggf. auch das Atemstimulans Doxapram (Do-
pram; 1 mg/kgKG) verabreicht werden. Buprenorphin weist einen
ausgepragten Ceiling-Effekt (S.152) auf, der bei sehr starken
Schmerzen erreicht werden kann (> Abb. 5.23). Bei starksten Tu-
morschmerzen reicht z.B. Buprenorphin wegen unzureichender
Wirkung 6fter nicht aus, und es muss auf einen reinen p-Agonis-
ten (der ein hoheres Wirkungsmaximum hat), also z. B. auf Mor-
phin, gewechselt werden. Die Wirkungsdauer von Buprenorphin
betrdgt 6-8 Stunden. Buprenorphin ist zwar gut lipophil, trotz-
dem geht es nur langsam die Rezeptorbindung ein, sodass selbst
nach intravendser Injektion der Wirkungsbeginn nur stark ver-
zOgert einsetzt. Buprenorphin verursacht keine so ausgepragte
Obstipation wie andere starkere Opioide.

Indikationen

e postoperative Schmerztherapie

o Therapie chronischer (Tumor-)Schmerzen

o (Substitutionsmittel bei Opioidabhdngigkeit)

Darreichungsform und Dosierung
Ein Vorteil von Buprenorphin ist darin zu sehen, dass es auch sub-
lingual verabreicht werden kann. Es eignet sich daher besonders
bei Tumorpatienten mit Schluckstérungen oder rezidivierendem
Erbrechen, bei denen eine orale Morphin-Gabe nicht méglich ist.
Darreichungsform: Temgesic-Ampullen a 0,3 mg; Sublingual-
tabletten a 0,2 mg (Temgesic sublingual) oder 0,4 mg Buprenor-
phin (Temgesic forte sublingual); (inzwischen auch als transder-
males Pflaster verfligbar, z. B. Transtec PRO)
Dosierung: postoperative Schmerztherapie (mittlere Erfolgs-
dosis): 0,2mgs. 1., 0,15-0,3mg i. v.

Im Rahmen der postoperativen Schmerztherapie ist bei Bu-
prenorphin stets eine bedarfsorientierte Dosistitration
(S.1584) notwendig!

Pethidin (z. B. Dolantin)

Pethidin war lange Zeit im Rahmen der postoperativen
Schmerztherapie das am hdufigsten eingesetzte Opioid. Inzwi-

Detailwissen

Pethidin

Pethidin ist ein reiner p-Agonist. Die analgetische Potenz betragt
ca. % der des Morphins. Pethidin weist einen schnelleren Wir-
kungsbeginn auf als Morphin. Bei der schnell ablaufenden hepati-
schen Metabolisierung entsteht u.a. Norpethidin, das ca. 50%
der analgetischen Potenz von Pethidin aufweist. Die Bioverflig-
barkeit nach oraler Gabe betragt ca. 50 %.

Wirkungen und Nebenwirkungen

Herz-Kreislauf-System: Pethidin hat eine vagolytische Wirkung
und kann daher zu einer Tachykardie fiihren. Zur Schmerzthera-
pie im Rahmen eines Herzinfarkts ist es daher nicht geeignet. Es
erhoht den myokardialen Sauerstoffbedarf. AuBerdem wirkt Pet-
hidin in hoheren Dosierungen negativ inotrop.

ZNS: Der Metabolit Norpethidin (S. 154) begiinstigt das Auftre-
ten zerebraler Krampfanfille. Wird Pethidin bei Patienten ver-
abreicht, die einen Monoaminoxidasehemmer (MAO-Hemmer
(S.1093)) einnehmen, kénnen zerebrale Krampfanfille, schwere
Atemdepression sowie hohes Fieber auftreten.

schen wird Pethidin nur noch sehr selten zur Schmerztherapie
eingesetzt.

Niere: Bei einer schwer beeintrdchtigten Nierenfunktionssto-
rung droht eine Akkumulation des renal eliminierten Norpethi-
dins.

Indikationen
o postoperative Schmerztherapie

Darreichungsform und Dosierung

Darreichungsform: Dolantin-Ampullen a 1/2ml=50/100 mg;

Suppositorien a 100 mg; Tropfen: 1 ml (ca. 21 Tropfen) =50 mg
Dosierung: postoperative Schmerztherapie (mittlere Erfolgs-

dosis): 0,5 mg/kgKG i. v.; Dosierung von Pethidin-Tropfen bei Kin-

dern vgl. » Tab. 61.12

Im Rahmen der postoperativen Schmerztherapie ist bei Pet-
hidin stets eine bedarfsorientierte Dosistitration (S.1584)
notwendig!
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Piritramid (z. B. Dipidolor)

Piritramid ist ein reiner p-Agonist. Die analgetische Potenz be-
tragt ca. 0,7-1 der des Morphins. Die Eliminationshalbwertszeit
ist mehr als doppelt so lang wie die von Morphin (Ubersicht bei
[217)).

Wirkungen und Nebenwirkungen

Piritramid soll eine etwas geringere Inzidenz an Ubelkeit und
Brechreiz aufweisen als vergleichbare Opioide. Allerdings wird
dies z.T. nicht bestatigt [144]. (Piritramid darf nicht Giber einen
vendsen Zugang verabreicht werden, iiber den ein Cephalospo-
rin-Antibiotikum verabreicht wird, da die beiden Medikamente
zu einer triitben Ausfdllung [Prdzipitatbildung] fithren; [170]).

Indikationen

Piritramid stellt inzwischen in Deutschland wohl das Standard-
Opioid zur Therapie postoperativer Schmerzen im Aufwach-
raum dar (s.a. hier (S.1581)).

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform. Dipidolor-Ampullen a 2 ml=15mg

» Dosierung. postoperative Schmerztherapie (mittlere Erfolgs-
dosis): 0,05-0,1 mg/kgKG i.v.

Im Rahmen der postoperativen Schmerztherapie ist bei Piritra-
mid stets eine bedarfsorientierte Dosistitration (S. 1584) not-
wendig!

Opioid-Antagonisten

Opioide entfalten ihre Wirkung durch Bindung an spezifische Re-
zeptoren in Gehirn und Riickenmark. Opioid-Antagonisten sind
dem Morphinmolekiil strukturell sehr dhnlich und kénnen des-
halb Opioide aus der Rezeptorbindung verdrangen und selbst an
den Rezeptoren binden. Die fiir die Opioide typischen Wirkungen
fehlen den Opioid-Antagonisten vollstdndig, sodass die Wirkung
von verabreichten Opioiden antagonisiert werden kann. Voraus-
setzung fiir eine Antagonisierung ist, dass der Antagonist eine
groflere Affinitdt zum Rezeptor aufweist als das dort gebundene
Opioid. Dadurch wird das Opioid aus seiner Verbindung ver-
drangt. Der wichtigste Opioid-Antagonist ist Naloxon (s.u.).

Naloxon (z. B. Naloxon-Hameln)

Naloxon stellt den potentesten Opioid-Antagonisten dar. Ob-
wohl Naloxon chemisch dem Morphin sehr dhnlich ist, ist es
frei von morphinartigen (Neben-)Wirkungen, es weist keine
Jintrinsic activity* auf. Es ist also ein reiner Opioid-Antagonist.
Da Naloxon eine stiarkere Affinitit zum Opioid-Rezeptor hat als
(fast) alle Opioide, kann es diese ggf. aus der Rezeptorbindung
verdrdngen und antagonisieren. Einzige Ausnahme stellt das
Buprenorphin (S.161) dar, das noch stirker an den Rezeptor
bindet und nur schwer/kaum mit Naloxon zu antagonisieren ist.
Es sind in diesem Fall deutlich héhere Naloxon-Dosen zu ver-
suchen. Naloxon wirkt an allen bekannten Opioid-Rezeptor-

typen antagonistisch, besonders effektiv an den p-Rezeptoren
(S.151). Zur Antagonisierung von Opioiden, die an den k-Re-
zeptoren binden, sind héhere Naloxon-Dosen notwendig.

Indikationen

Naloxon wird vor allem zur Antagonisierung einer opio-
idbedingten Atemdepression angewandt, also z.B. bei einem
postoperativen Fentanyl- bzw. Sufentanil-Uberhang (Kap. 7.1.2,
Abschnitt ,,Narkoseausleitung*).

Darreichungsform und Dosierung

» Darreichungsform. Naloxon-Hameln-Ampullen
a1ml=0,4mg

» Dosierung. Naloxon sollte in kleinen Dosen so oft wiederholt
gegeben werden, bis zwar die Atemdepression, nicht aber die
analgetische Wirkung des Opioids antagonisiert ist. Bei einer
schnellen Injektion hoher Naloxon-Dosen kénnen Blutdruck
und Herzfrequenz stark ansteigen, da schlagartig Operations-
schmerzen auftreten. In der Produktinformation werden fiir Er-
wachsene 0,1-0,2 mg Boli (=1,5-3 ug/kgKG) - ggf. alle 2-3 Mi-
nuten wiederholen, bis ausreichend Atemfunktion vorhanden
ist — empfohlen.

Es hat sich bewdhrt, eine Ampulle Naloxon = 0,4 mg=1 ml mit
9ml NaCl 0,9% zu verdiinnen. 1 ml enthdlt dann 0,04 mg. Nach
Injektion von jeweils nur ca. 1pg/kgKG=(1-)2ml=(0,04-)
0,08 mg i.v. wird die Wirkung abgewartet. Bei unzureichender
Wirkung werden nach 2-3 Minuten wiederum (1-)2 ml inji-
ziert, ggf. so oft, bis eine ausreichende Spontanatmung erreicht
ist. Zumeist reichen schon 0,001-0,002 mg/kgKG i.v. (=0,08-
0,16 mg=2-4ml der verdiinnten Losung beim Erwachsenen)
aus. Dosierung bei Kindern vgl. » Tab. 61.12.

Die dosisabhdngige Wirkungsdauer von Naloxon ist mit 1-

4 Stunden relativ kurz. Wurde intraoperativ eine hohe Opioid-
Dosis bzw. ein lange wirksames Opioid verwendet, kann u. U.
eine Stunde nach Naloxon-Gabe wieder eine opioidbedingte
Atemdepression auftreten. Nach einer Opioid-Antagonisierung
ist deshalb eine ca. zweistiindige postoperative Uberwachung
des Patienten im Aufwachraum ratsam!

5.3 Muskelrelaxanzien

5.3.1 Allgemeine Bemerkungen

Muskelrelaxanzien sind Medikamente, die die neuromuskuldre
Ubertragung voriibergehend blockieren und damit eine vorii-
bergehende Lihmung (Relaxierung) der quergestreiften Musku-
latur bewirken kénnen. Die Anwendung von Muskelrelaxanzien
verlangt eine kiinstliche Beatmung, da sonst der Tod durch pe-
riphere Lihmung der Atemmuskulatur droht! Auferdem ist
wahrend der Wirkung eines Muskelrelaxans eine ausreichende
Hypnotikum-Gabe (Bewusstlosigkeit) sicherzustellen.
Muskelrelaxanzien kénnen unterteilt werden in:
¢ nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien (Kap. 5.3.4)
¢ depolarisierende Muskelrelaxanzien (Kap. 5.3.5)
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5.3.2 Physiologie der neuromuskuldren
Ubertragung

Quergestreifte (nicht jedoch glatte) Muskelfasern werden von
myelinisierten  motorischen  Nerven (Aa-Motoneurone;
Kap. 15.1.1) innerviert. Diese myelinisierten Aa-Motoneurone
verzweigen sich kurz vor den zu innervierenden Muskelfasern
in mehrere, nicht myelinisierte Enddste. Jede dieser Endauf-
zweigungen der Motoneurone steht in Kontakt mit der Muskel-
zellmembran einer Muskelfaser. Ein Aa-Motoneuron mit seinen
Endaufzweigungen und die von ihnen innervierten Muskelfa-
sern werden als motorische Einheit bezeichnet. Bei feinmotori-
schen Muskeln wie z.B. den Augenmuskeln innerviert ein Axon
gleichzeitig ca. 10-20 Muskelfasern. Bei grobmotorischen Mus-
keln wie z.B. dem M. biceps brachii versorgt ein Axon dagegen
ca. 750 Muskelfasern gleichzeitig.

Der Teil einer Endaufzweigung eines Motoneurons, der in di-
rektem Kontakt mit der Muskelzellmembran liegt, wird als pra-
synaptische Membran bezeichnet. Das Areal der Muskelzell-
membran, das der prasynaptischen Membran anliegt, wird als
postsynaptische Membran bezeichnet. Die Verbindungsstelle
zwischen einer Endaufzweigung eines Aa-Motoneurons und
der Muskelzelle wird als neuromotorische Synapse oder moto-
rische Endplatte bezeichnet. Thr schematischer Aufbau ist in
der » Abb. 5.30a dargestellt.

Ein an der motorischen Nervenendigung ankommender,
tiberschwelliger Nervenimpuls 16st die Entleerung dort vorhan-
dener Speichervesikel aus. Diese Vesikel enthalten die Ubertri-
gersubstanz (den Transmitter) Acetylcholin. Das freigesetzte
Acetylcholin (ACh) wandert durch den ca. 20 nm breiten synap-
tischen Spalt zur Muskelzellmembran.

Die unter der (prdsynaptischen) Nervenendigung liegende
postsynaptische (postjunktionale) Membran bildet faltenartige
Einstiilpungen und synaptische Leisten. Auf den Schultern die-
ser synaptischen Leisten sind spezifische Rezeptoren lokalisiert,

postsynaptische

prasynaptische
ACh-Rezeptoren

ACh-Vesikel

Nervenendigung

Mobilisierung und
Freisetzung von ACh

a postsynaptische ACh-Rezeptoren

Abb.5.30 Motorische Endplatte.

an die sich das freigesetzte Acetylcholin binden kann. Bei diesen
Rezeptoren handelt es sich um nicotinerge cholinerge Rezepto-
ren (N,-Rezeptoren; Kap. 23.1, Abschnitt ,Grundlagenwissen:
vegetatives ...“). Die postjunktionalen Acetylcholin-Rezeptoren
bestehen aus 5 Untereinheiten (2 a- und je 1 B-, 8- und &-Un-
tereinheit (> Abb. 5.30b). Embryonale und extrajunktionale Re-
zeptoren (S.186) enthalten anstelle der e-Untereinheit eine
yY-Untereinheit. Im Zentrum der Rezeptoren befindet sich ein
Ionenkanal. Acetylcholin bindet an die 2 a-Untereinheiten, wo-
durch sich der zentrale lonenkanal der Rezeptoren 6ffnet. Na-
trium kann so von extrazelluldr in die Zelle einstromen und Ka-
lium von intrazelluldr nach extrazelluldr austreten. Das Ruhe-
membranpotenzial von normalerweise ca. -90 mV wird im Be-
reich des lonenkanals weniger negativ. Erst wenn mehr als
ca. 10% dieser postsynaptischen Acetylcholin-Rezeptoren
gleichzeitig erregt werden (deren zentrale lonenkandle geoff-
net sind), entsteht ein {iberschwelliges Potenzial, ein sog.
Schwellenpotenzial von ca. -60mV. Bei Uberschreiten des
Schwellenpotenzials depolarisiert die perijunktionale Muskel-
zellmembran. Calcium wird dann aus dem sarkoplasmatischen
Retikulum freigesetzt, und die Muskelfasern kontrahieren sich.
Die Kontraktion einer einzelnen Muskelfaser folgt dem , Alles-
oder-nichts-Gesetz“. Die Anzahl der pro Impuls freigesetzten
Acetylcholin-Molekiile ist im Sinne einer Sicherheitsreserve um
ein Mehrfaches gréBer als fiir die Membrandepolarisierung
(d.h., zur Besetzung von ca. 10 % der postsynaptischen Rezepto-
ren) mindestens notwendig ist.

Das pradsynaptisch freigesetzte Acetylcholin bindet sich fiir le-
diglich ca. eine Millisekunde an die postsynaptischen nicotiner-
gen Acetylcholin-Rezeptoren. Innerhalb von Millisekunden
wird das im synaptischen Spalt befindliche Acetylcholin durch
das Enzym Acetylcholinesterase (sog. echte Cholinesterase), die
vor allem in den postsynaptischen Einfaltungen lokalisiert ist,
wieder gespalten und damit inaktiviert. Ein neuer Impuls kann
nun iibergeleitet werden.

a Ein ankommender Nervenimpuls fiihrt zur Entleerung von Acetylcholin-(ACh-)Vesikeln. ACh bindet an die ACh-Rezeptoren der postsynaptischen
Membran und fiihrt auRerdem zur Erregung prasynaptischer ACh-Rezeptoren (positive Riickkopplung).

b Postjunktionaler Acetylcholin-Rezeptor.



5.3 Muskelrelaxanzien

5.3.3 Strukturformeln und Wirkungen

Samtliche Muskelrelaxanzien haben eine strukturelle Ahnlich-
keit mit dem Acetylcholin (> Abb. 5.31). Acetylcholin weist eine
positiv geladene quartire Ammoniumgruppe auf, was fiir die
Bindung an den negativ geladenen cholinergen Acetylcholin-
Rezeptor wichtig ist. Muskelrelaxanzien besitzen zumeist zwei
(selten eine oder drei) solch positiv geladene quartire Ammoni-
umgruppen.

Muskelrelaxanzien sind bei physiologischem pH-Wert hoch
ionisiert. Hoch ionisierte Molekiile sind aufgrund ihrer Polaritdt
gut wasserloslich und diffundieren nur schlecht durch biologi-
sche (Lipid-)Membranen wie z.B. die Blut-Hirn-Schranke oder
die Plazentaschranke. Aus diesem Grund werden sie auch nach
oraler Gabe nicht nennenswert durch die Magen-Darm-
Schleimhaut resorbiert. Da Muskelrelaxanzien aufgrund ihrer
geringen Lipophilie auch kaum in die Hepatozyten aufgenom-
men werden, findet fast keine hepatische Metabolisierung statt.
Eine Ausnahme bilden lediglich Pancuronium (10-20%) und
Vecuronium (ca. 30%) (Kap. 5.3.4). Muskelrelaxanzien werden
aufgrund ihrer Polaritdt und guten Wasserl6slichkeit leicht iiber
die Nieren ausgeschieden.

Nach Gabe einer hohen Dosis eines Muskelrelaxans tritt die
Muskelerschlaffung in folgender zeitlicher Reihenfolge auf:

o zuerst Blockade von Zwerchfell-, Kehlkopf-, Augen-, Gesichts-
und Halsmuskulatur

¢ danach Blockade der Extremitdten- und Abdominalmuskula-
tur

An Zwerchfell und Kehlkopf wirken Muskelrelaxanzien einer-
seits sehr schnell, andererseits aber auch nur relativ kurz ([166],
[167]). Dies ist dadurch bedingt, dass das Relaxans aufgrund
der guten Durchblutung dieser Strukturen dort schnell anflutet,
aus dem gleichen Grund aber auch schnell wieder abtranspor-
tiert wird. Einzelne Muskelgruppen reagieren aullerdem unter-
schiedlich empfindlich auf Muskelrelaxanzien. Zum Beispiel
sind zur Blockade des Larynx [167] oder des Zwerchfells fast
zweifach hohere Dosierungen notwendig als zur Blockade der
Extremitdtenmuskulatur (Kap. 8.3.3, Abschnitt ,Relaxations-
grad...").

Muskelrelaxanzien weisen wie alle iiber Rezeptoren wirken-
den Medikamente eine sigmoide Dosis-Wirkungs-Kurve
(Kap. 5.2.2, Abschnitt , Detailwissen: Pharmakokinetik ...“) auf.
Die Dosis-Wirkungs-Kurven der einzelnen Relaxanzien verlau-
fen weitgehend parallel, sie sind lediglich - je nach gréBerer
oder geringerer Potenz — weiter nach links oder rechts verscho-
ben (> Abb. 5.32).

Sind alle Rezeptoren besetzt, nimmt auch bei weiterer Do-
sissteigerung die Wirkung nicht mehr zu. Die Dosis-Wirkungs-
Kurve hat dann ein Plateau erreicht (Ceiling-Effekt). Zwischen
einer 25- und 75 %igen neuromuskuldren Blockade verlduft die
Dosis-Wirkungs-Kurve linear (> Abb. 5.32). Bei z.B. einer 40%
igen, 75 %igen oder 99 %igen neuromuskuldren Blockade betragt
die Zuckungsamplitude noch 60%, 25% oder 1% der (initialen)
Zuckungsamplitude vor Gabe des Relaxans (Kap. 8.3.2, Ab-
schnitt ,Detailwissen: Einzelreizungen ...“). Das Ausmalf3 der
Relaxation kann mithilfe eines Relaxometers (Kap. 8.3) tiber-
priift werden.
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Abb.5.31 Strukturformel von Acetylcholin.
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Abb. 5.32 Dosis-Wirkungs-Kurve. Medikament mit hoher (1), mitt-
lerer (2) bzw. niedriger (3) relaxierender Potenz.

5.3.4 Nicht depolarisierende
Muskelrelaxanzien

Curare, der Prototyp der nicht depolarisierenden Muskelrela-
xanzien, ist ein Extrakt aus den Wurzeln und Blittern der tropi-
schen Kletterpflanze Chondrodendron tomentosum und wurde
urspriinglich von siidamerikanischen Indianern als Pfeilgift ver-
wendet. Sdmtliche wie Curare wirkende nicht depolarisierende
Muskelrelaxanzien werden daher auch als curaredhnliche (cu-
rariforme) Muskelrelaxanzien bezeichnet.

Wirkungsweise

Nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien (NDMR) sind Medi-
kamente, die sich - wie der Neurotransmitter Acetylcholin
(S.164) - an die postsynaptischen N;-Rezeptoren der motori-
schen Endplatten (Kap. 23.1, Abschnitt ,,Grundlagenwissen: ve-
getatives ...“) binden, jedoch den lonenkanal des Rezeptors
nicht 6ffnen, also die Muskelzellmembran nicht (!) zu depolari-
sieren vermogen und demnach auch keine Muskelkontraktion
erzeugen koénnen. Sie besitzen also keine intrinsische Aktivitdt
(=, intrinsic activity*“).

Damit eine beginnende Muskellihmung erreicht wird, miis-
sen mindestens 75% der Rezeptoren einer neuromuskuldren
Synapse blockiert sein. Eine vollstindige neuromuskuldre Blo-
ckade liegt erst vor, wenn mindestens 95% der Rezeptoren
durch das Relaxans blockiert sind. Das bei einer vollstindigen
neuromuskuldren Blockade nach einem Nervenimpuls freige-
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Abb. 5.33 Nichtdepolarisationsblock.

a Normale Impulsiibertragung durch die Ubertrigersubstanz Acetyl-
cholin (schwarz).

b Acetylcholin wird durch das nicht depolarisierende Muskelrelaxans
(griin) verdrangt.

c Das nicht depolarisierende Muskelrelaxans (griin) diffundiert aus
der motorischen Endplatte. Acetylcholin (schwarz) kann wieder an
den Rezeptor.

setzte Acetylcholin hat nun keine Chance mehr, an ausreichend
viele freie Rezeptoren zu gelangen, um eine Depolarisation aus-
zuldsen (> Abb. 5.33). Die Muskeln bleiben also voriibergehend
unerregbar (relaxiert); es wird von einem Nichtdepolarisati-
onsblock gesprochen.

Die nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien kénnen von
dem Enzym Acetylcholinesterase nicht abgebaut werden. Die
Muskeln sind erst dann wieder erregbar, wenn ein ausreichen-
der Anteil des nicht depolarisierenden Muskelrelaxans {iber
Lymphe und Blut langsam abtransportiert wurde und wieder
geniligend Rezeptoren fiir das Acetylcholin zugdnglich sind
(= normale Wirkungsbeendigung; » Abb. 5.33¢).

Die Wirkung eines nicht depolarisierenden Muskelrelaxans
kann auch dadurch beendet werden, dass die Konzentration
des Acetylcholins medikamentds (durchHemmung des ACH-ab-
bauenden Enzyms) erhdht wird. Durch eine so erzielte hohe
Acetylcholinkonzentration kann das nicht depolarisierende
Muskelrelaxans aus seiner Rezeptorbindung verdrangt werden;
Wirkungsbeendigung durch Antagonisierung (S.180). Nicht de-
polarisierende Muskelrelaxanzien konkurrieren mit dem Ace-
tylcholin um den Rezeptorplatz. Beide kdnnen sich gegenseitig
aus dieser Verbindung verdrangen, je nachdem, welche Sub-
stanz in hoherer Konzentration vorhanden ist. Es wird daher
von einer sog. kompetitiven Bindung gesprochen.

Der Verlauf eines Nichtdepolarisationsblocks kann unter-
teilt werden in:

e Anschlagszeit

e klinische Wirkungsdauer
e Gesamtwirkungsdauer

e Erholungsindex

» Anschlagszeit (,.time of onset“). Die Anschlagszeit ent-
spricht der Zeitspanne vom Ende der Injektion bis zum Beginn
der maximalen Relaxierung (= gerade Verschwinden der moto-
rischen Reizantworten bei Einzelreizen bzw. gerade Verschwin-
den aller 4 Reizantworten bei TOF-Reizung (S.279)). Die An-
schlagszeit ist vom verwendeten Relaxans, aber auch von des-
sen Dosierung abhdngig. Durch eine Dosiserhéhung kann die
Anschlagszeit verkiirzt werden [282]. Auch wenn einige Minu-
ten vor der Gabe einer Vollwirkdosis eine kleine, nicht ldhmen-
de Dosis (10-20% der Vollwirkdosis) vorweggegeben wird -
sog. Priming-Prinzip (S.168) - kann die Anschlagszeit verkiirzt
werden. Die Anschlagszeit kann mittels Relaxometrie erfasst
werden (Kap. 8.3).

» Klinische Wirkungsdauer (,.clinical duration of action“,
DURjs5). Die klinische Wirkungsdauer entspricht der Zeitspanne
vom Ende der Injektion bis zur 25 %igen Erholung der neuromus-
kuldren Blockade (> Abb. 8.13). Die 25 %ige Erholung der neuro-
muskulidren Ubertragung kann mittels Relaxometrie erfasst wer-
den (wenn sich die motorische Reizantwort bei Einzelreizen auf
25% des Ausgangswertes erholt hat, bzw. wenn bei der TOF-Rei-
zung die 4. Reizantwort gerade wieder nachweisbar ist [Kap. 8.3,
Abschnitt ,,Detailwissen: TOF ...“]). Die klinische Wirkungsdauer
hdngt vom verwendeten Relaxans ab, aber auch von der ver-
abreichten Dosis. Mit steigender Dosis nimmt die klinische Wir-
kungsdauer zu. Wahrend der klinischen Wirkungsdauer ist bei
den meisten Operationen eine ausreichende Relaxationstiefe ga-
rantiert. Betrdgt der neuromuskuldre Erholungsgrad mehr als
25%, ist die Relaxationstiefe normalerweise fiir operative Eingrif-
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fe nicht mehr ausreichend (Kap. 8.3.2, Abschnitt ,Train-of-Four
..."). Bei einer DUR,5 von 10-20 Minuten wird von kurz wirk-
samen und bei einer DURy5 von 20-50 bzw.>50 Minuten von
mittellang bzw. lang wirksamen nicht depolarisierenden Mus-
kelrelaxanzien gesprochen (s.a. » Tab. 5.21).

» Gesamtwirkungsdauer (DURgg bzw. DURrgggg). Die Gesamt-
wirkungsdauer entspricht der Zeitspanne vom Ende der Injek-
tion bis zur 90%igen Erholung der Einzelreizantwort (DURgg)
(bzw. bis sich die erste der vier Reizantworten bei TOF-Reizung
auf 90% des Ausgangswertes erholt hat) (» Abb. 8.13). Die
(90 %ige) Erholung der Reizantworten kann mittels Relaxometrie
erfasst werden (Kap. 8.3). Nach neueren Erkenntnissen kann ein
Patient erst dann gefahrlos wieder extubiert werden, wenn die
Gesamtwirkdauer verstrichen ist, d.h., der TOF-Quotient sich
(mindestens) bis auf 0,9 (= DURropo9) erholt hat (> Abb. 8.13).

» Erholungsindex (,recovery index“, RI [=Erholungszeit]).
Die Erholungszeit entspricht der Zeitspanne zwischen 25- und
75 %iger Erholung der motorischen Reizantworten (messbar
z.B. durch Bewertung der Einzelreizantworten bzw. der ersten
Reizantwort bei TOF-Reizung) (» Abb. 8.13). Sie hangt vom ver-
wendeten Relaxans ab. Der Erholungsindex ist kaum dosis-
abhangig (wdhrend die Anschlagszeit und die klinische Wir-
kungsdauer deutlich dosisabhdngig sind). Die Erholungszeit
sollte bei einem Relaxans moglichst kurz sein, denn wdhrend
dieser Zeit ist weder ein zufriedenstellender chirurgischer Rela-
xationsgrad zu erwarten, noch ist eine ausreichende Muskel-
funktion mit suffizienter Spontanatmung vorhanden (Kap. 8.3.2,
Abschnitt ,Train-of-Four ...“). Die 25- bis 75 %ige Erholung der
neuromuskuliren Ubertragung kann mittels Relaxometrie er-
fasst werden (Kap. 8.3). Beziiglich der klinisch relevanten tota-
len Erholungszeit (DUR;5-TOFyg) vgl. Kap. 8.3.2, Abschnitt
LIrain-of-Four ...“.

» ED5y-Dosis (ED=,effective dose“). Unter der EDsy-Dosis
wird die Dosis verstanden, die notwendig ist, um eine 50 %ige
neuromuskuldre Blockade zu erzielen. Die 50 %ige Blockade der
neuromuskuldren Ubertragung kann mittels Relaxometrie er-
fasst werden (Kap. 8.3).

» EDgs-Dosis. Unter der EDgs-Dosis wird die Dosis verstanden,
die notwendig ist, um eine 95 %ige neuromuskuldre Blockade
zu erzielen. Die 95 %ige Blockade der neuromuskuldren Uber-
tragung kann mittels Relaxometrie erfasst werden (Kap. 8.3).

Dosierung

Die im Folgenden angegebenen Dosierungen konnen nur als Richt-
werte verstanden werden. Aufgrund der grof3en interindividuellen
Empfindlichkeit auf Muskelrelaxanzien ist ggf. eine Anpassung der
Dosierung an die individuellen Bediirfnisse notwendig.

» Intubation. Soll unter der Relaxation mit einem nicht depo-
larisierenden Relaxans intubiert werden, wird zumeist eine
ca. zweifache EDgs-Dosis empfohlen (s.a. » Tab. 5.21). Bei kurz
wirksamen nichtdepolarisierenden Relaxanzien (S.168) werden
eher etwas hohere Dosierungen, bei lang wirksamen nicht-
depolarisierenden Relaxanzien (S.168) eher etwas niedrigere
Dosierungen empfohlen. Im Prinzip kann auch mit der ein-

fachen EDgs oder einer knapp darunter liegenden Dosierung
(bei Kombination mit einem Hypnotikum und Opioid) so tief re-
laxiert werden, dass auch eine Intubation mdglich ist [246]. Die
Anschlagszeit dauert hierbei jedoch relativ lang. Um die An-
schlagszeit des Relaxans zu beschleunigen, wird jedoch norma-
lerweise mit einer héheren Dosis fiir die Intubation relaxiert
(ca. zweifache EDgs-Dosis). Fiir eine Blitzintubation (,,rapid se-
quence induction“; Kap. 28.4) mit einem nicht depolarisieren-
den Relaxans (vorzugsweise Rocuronium (S.174)) ist sogar eine
um ca. 50-100% hohere Dosis als die {ibliche Intubationsdosis
(damit ca. 3- bis 4-fache EDgs) zu empfehlen. Dadurch kann die
Anschlagszeit weiter verkiirzt werden, sodass zumeist inner-
halb von 60 Sekunden gute Intubationsbedingungen erzielt
werden. Die Folgen relativ hoher Dosen sind eine dosisabhangi-
ge Verldngerung der klinischen Wirkungsdauer sowie stirkere
Nebenwirkungen (S.169). Die klinische Wirkungsdauer der
1,5-, 2-, 3- und 4-fachen EDgs von z.B. Rocuronium betrdgt
ca. 25, 40, 55 und 75 Minuten. Eine dhnliche dosisabhdngige
Wirkungsdauer findet sich auch bei anderen Relaxanzien.

Wurde der Patient ausnahmsweise ohne initiale Vollrelaxie-
rungsdosis eines nicht depolarisierenden Relaxans (z.B. nach
Gabe von Succinylcholin [Kap. 5.3.5]) intubiert, dann reicht zur
Relaxierung fiir einen chirurgischen Eingriff eine Dosis aus, die
knapp tiber der einfachen EDgs liegt. Da hierbei ein schneller
Wirkungsbeginn, wie er bei einer Intubation erwiinscht ist,
nicht notwendig ist, kann auf die Verabreichung einer mehr-
fachen EDgs-Dosis verzichtet werden. Haufig wird hierbei den-
noch dhnlich hoch wie fiir eine Intubation unter Verwendung
eines nicht depolarisierenden Relaxans dosiert.

Als Repetitionsdosis sollten ca. 10-30% der {iblichen Intuba-
tionsdosis verabreicht werden, wobei lang wirksame Rela-
xanzien eher niedrigere (ca. 10%) und kurz wirksame Rela-
xanzien eher hohere (ca. 30%) Repetitionsdosen benétigen als
mittellang wirksame Relaxanzien (ca. 20%). Erhdlt der Patient
zusdtzlich ein volatiles Inhalationsandsthetikum, ist zu beach-
ten, dass die volatilen Andsthetika bei {iblicher Dosierung die
Wirkung der nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien um
ca. 30-70% verstdrken. Dadurch ist eine entsprechende Dosis-
reduktion des Relaxans moglich. Es ist jedoch zu beachten, dass
die Verminderung des Bedarfs an Relaxanzien von der Zeitspan-
ne abhdngig ist, seit der das volatile Andsthetikum verabreicht
wird. Bei Kindern und Sduglingen dauert es z. B. ca. eine Stunde,
bis Isofluran seine maximale (ca. 70 %ige) relaxanssparende
Wirkung entfaltet hat [226].

Die Wirkung der nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien
geht nicht genau parallel der Plasmakonzentration, sondern
hinkt der Plasmakonzentration (bis zu einigen Minuten) hinter-
her (sog. Hysterese; Kap. 5.2.2, Abschnitt , Detailwissen: Phar-
makokinetik ...“). Bereits unmittelbar nach Ende der Injektion
fallt die Plasmakonzentration schon ab, obwohl die Wirkung
noch zunimmt. Ursache hierfiir ist, dass das aus dem Plasma ins
Gewebe diffundierende Muskelrelaxans erst bis ganz an die
motorischen Endplatten diffundieren muss. Die Anflutung in
der Muskulatur ist abhdngig vom Herzminutenvolumen und
von der Durchblutung der Muskulatur. Bei gut durchbluteten
Muskeln tritt daher auch die Relaxation friiher ein. Die Intuba-
tion kann schon kurz vor der mittels Relaxometrie (Kap. 8.3)
am M. adductor pollicis gemessenen maximalen Zuckungs-
depression durchgefiihrt werden, da die Muskeln des Kehlkop-
fes und des Zwerchfells etwas friither als die peripheren Mus-
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keln (und damit auch der M. adductor pollicis) blockiert wer-
den. Da der M. orbicularis oculi dhnlich schnell wie die Muskeln
des Kehlkopfes blockiert wird, hat die Uberwachung dieses
Muskels zur Beurteilung der Intubationsfdhigkeit Vorteile. Die
am M. adductor pollicis bestimmte Anschlagszeit von Mivacuri-
um (S.178) betrdgt z.B. ca. 2,5 Minuten, jedoch sind bereits
ca. 60-90 Sekunden nach Injektionsende zumeist gute Intubati-
onsbedingungen erreicht [282]. AuBerdem ist zu beachten, dass
die Sensibilitdt einzelner Muskelgruppen unterschiedlich ist,
d. h., bei empfindlichen Muskeln reichen bereits geringere Plas-
makonzentrationen aus, um eine Relaxation zu erzielen. Diese
unterschiedliche Sensibilitdt ist jedoch nur relevant, wenn rela-
tiv niedrige Dosierungen verwendet werden. Bei Gabe einer {ib-
lichen 2- bis 3-fachen EDgs werden sowohl sensible als auch
weniger sensible Muskelgruppen voll blockiert. Bei Gabe relativ
geringer Dosen zeigt sich z.B., dass die Blockade des Zwerchfells
nicht nur schneller einsetzt (aufgrund dessen guter Durchblu-
tung), sondern dass auch das Ausmal3 einer partiellen Blockade
geringer ist (aufgrund dessen geringerer Sensibilitdt) als z.B. an
Extremitdtenmuskeln wie dem M. adductor pollicis. Das Aus-
malf der neuromuskuldren Blockade wird mittels Relaxometer
(Kap. 8.3) zumeist am M. adductor pollicis beurteilt.

Einteilung
Einteilung nach chemischer Struktur

Fast alle verfiigbaren sowie in Erprobung befindlichen nicht de-
polarisierenden Relaxanzien kénnen entsprechend ihrer che-
mischen Struktur in Benzylisochinolin-Derivate und Aminoste-
roide unterteilt werden:
¢ Benzylisochinolin-Derivate:

o Atracurium

o cis-Atracurium

o Mivacurium
¢ Aminosteroide:

o Pancuronium

o Vecuronium

o Rocuronium

Einteilung nach Wirkungsdauer

Nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien kénnen klinisch an-
hand ihrer Wirkungsdauer unterteilt werden in (> Tab. 5.21):

¢ lang wirksame Muskelrelaxanzien

o mittellang wirksame Muskelrelaxanzien

e kurz wirksame Muskelrelaxanzien

Lang wirksame nicht depolarisierende
Muskelrelaxanzien

Die Anschlagszeit (S.166) nach einer iiblichen Intubationsdosis
(S5.167) eines lang wirksamen nicht depolarisierenden Muskel-
relaxans betrdgt meist zwischen 3 und 6 Minuten. Die klinische
Wirkungsdauer nach einer {iblichen Intubationsdosis be-
tragt > 60 Minuten, meist zwischen 60 und 120 Minuten. Nach
Gabe hoherer Dosen ist zwar die Anschlagszeit kiirzer, aber die
klinische Wirkungsdauer ist meist deutlich (und der Erholungs-
index geringfiigig) verldngert. Aus diesem Grund wird von den
lang wirksamen Relaxanzien normalerweise nur ca. die 1,5-fa-
che EDgs zur Intubation verwendet. Bei ca. 20-50% der Patien-
ten, bei denen ein lang wirksames Relaxans ausschlieRlich an-

hand klinischer Parameter dosiert wurde, konnte im Aufwach-
raum mittels Relaxometrie (Kap. 8.3) ein Relaxans-Uberhang
nachgewiesen werden.

Mittellang wirksame nicht depolarisierende
Muskelrelaxanzien

Die Anschlagszeit nach einer {iblichen Intubationsdosis betragt
ca. (1-)2-3-4 Minuten. Die klinische Wirkungsdauer betrdgt
20-60 Minuten. Zur Intubation werden diese Substanzen in
einer Dosis verabreicht, die der 1,5- bis 2,0- (bis 3-)fachen EDgs
entspricht. Diese relativ hohe Dosierung ist mdglich, da hier-
durch zwar die Anschlagszeit verkiirzt, die klinische Wirkungs-
dauer und der Erholungsindex jedoch nur gering verldngert
werden. Bei Gabe mittellang wirksamer Relaxanzien aus-
schlieRlich anhand klinischer Parameter wurde im Aufwach-
raum bei lediglich 0-9% der Patienten mittels Relaxometrie
(Kap. 8.3) ein Relaxans-Uberhang gefunden.

Kurz wirksame nicht depolarisierende
Muskelrelaxanzien

Die Anschlagszeit nach einer {iblichen Intubationsdosis betragt
ca. 2-3 Minuten. Die klinische Wirkungsdauer betrdgt ca. 10—
20 Minuten. Zur Intubation werden diese Substanzen (Mivacu-
rium) meist in der 3-fachen EDgs dosiert. Bei Dosierung eines
kurz wirksamen, nicht depolarisierenden Muskelrelaxans nur
anhand klinischer Parameter ist die Gefahr eines postoperati-
ven Relaxans-Uberhangs sehr unwahrscheinlich.

Auswahl

Soll ein Patient am Ende der Operation extubiert werden, bietet
sich die Relaxierung mit einem mittellang wirksamen oder kurz
wirksamen nicht depolarisierenden Relaxans an. Lang wirk-
same Relaxanzien sollten dagegen héchstens noch bei Patienten
zur Anwendung kommen, bei denen eine postoperative Nach-
beatmung geplant ist.

Priming-Prinzip und Pracurarisierung

Zwei bis vier Minuten vor Gabe eines nicht depolarisierenden
Muskelrelaxans kann evtl. bereits eine kleine, nicht lihmende
Teildosis (,,priming dose*) vorweggegeben werden. Die Grof3e der
Priming-Dosis sollte ca. 15% der iiblichen Intubationsdosis betra-
gen (> Tab. 5.21). Im Idealfall wird hierdurch schon ein gréferer
Teil der Rezeptoren blockiert, es tritt jedoch noch keine Muskel-
lahmung auf. Eine nachweisbare Muskellahmung (S.167) tritt erst
auf, wenn mehr als 75 % der Rezeptoren blockiert sind, siehe dazu
die Wirkungsweise von Muskelrelaxanzien (S.165). Die ca. 2-4 Mi-
nuten nach dieser ,,priming dose“ verabreichte restliche Intubati-
onsdosis (ca. 85% der gesamten Intubationsdosis) wirkt dadurch
ca. 30-90 Sekunden schneller ([247]; [263]). Dieses Vorgehen
wird als Priming-Prinzip bezeichnet. Das Priming-Prinzip kann
insbesondere dann angewandt werden, wenn eine kurze An-
schlagszeit erwiinscht ist. Von manchen Andsthesisten wird dies
bei der Intubation unter Relaxation mit einem nicht depolarisie-
renden Relaxans durchgefiihrt. Gibt der Patient bereits vor Ablauf
der ca. 2-4 Minuten Doppelbilder durch eine beginnende Lih-
mung der empfindlichen Augenmuskeln an, so kann davon aus-
gegangen werden, dass die ,,priming dose* bereits wirkt (und eher
hoch dosiert war), es sollte dann unverziiglich mit der Narkose-
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Tab. 5.21 Empfohlene Priming- bzw. Pracurarisierungsdosen, Intubationsdosen, Repetitionsdosen sowie EDgs, klinische Wirkungsdauer, Erholungsindex

und Anschlagszeit der wichtigsten nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien.

Relaxans EDgs [mg/  Intubations- Intubations- 1. Priming-Dosis Repetitions- klinische Erholungsin-  Anschlags-
kgKG] dosis dosis als bzw. dosis [mg/ Wirkungs- dex [min] zeit [min]
[Vollblockade  Vielfaches 2. Pracurarisie- kgKG] dauer [min]  (2-fache (2- bis 3-
in mg/kgKG]  der EDgs rungsdosis [jeweils (2-fache EDgs) fache EDgs)
in mg/kgKG] EDg; fiir die
initiale Voll-
relaxierung)
Lang wirksame Muskelrelaxanzien
Pancuronium 0,05 0,08-0,1 1,5 0,01 0,01-0,015 60-100 40 4-5
0,01
Mittellang wirksame Muskelrelaxanzien
Vecuronium 0,04-0,05 0,08-0,1 2 0,015 0,01-0,02 30-40 20 2-4
0,015
Rocuronium 0,3 0,6 2 keine 0,1-0,15 40 15 0,75-1,2-
0,1 1,5
Atracurium 0,25 0,5-0,6 2 0,05-0,1 0,1-0,15 30-40 15-20 2-4
0,05-0,1
cis-Atracurium 0,05 (0,1-)0,15 3" 0,015 0,02-0,03 55 15-20 3
0,015
Kurz wirksame Muskelrelaxanzien
Mivacurium 0,07-0,08  (0,15-) 2,5 (0,02-0,03) 0,05-0,1 15-20 5-7 2,5
0,2 (-0,25) (0,02-0,03)

*

einleitung (der Gabe des Hypnotikums) begonnen werden. Der
Zeitgewinn durch das Priming-Prinzip ist allerdings nicht allzu
groB. AuBerdem konnen dadurch auch Nachteile entstehen. In
einzelnen Féllen kann es bereits durch diese Priming-Dosis zu
einer partiellen Lihmung der Atemmuskulatur mit Luftnot, zu
Schluckbeschwerden (mit Aspirationsrisiko) oder zu einer Ptosis
kommen. Aus diesen Griinden wird das Priming-Prinzip seit etli-
chen Jahren - insbesondere bei aspirationsgefihrdeten Patienten
- z.T. kritisch betrachtet bzw. abgelehnt ([200]; [264]). Inzwi-
schen wird das Priming-Prinzip nur noch relativ selten eingesetzt.
Bei dem bereits so schon sehr schnell wirkenden Rocuronium ist
die Anwendung des Priming-Prinzips grundsatzlich nicht sinnvoll.

Wird zur Vollrelaxierung fiir die endotracheale Intubation
ausnahmsweise das depolarisierende Relaxans Succinylcholin
(Kap. 5.3.5) verwendet, das sich durch eine sehr schnelle An-
schlagszeit und eine sehr kurze klinische Wirkungsdauer aus-
zeichnet, so kann ca. 2-4 Minuten vorher ebenfalls eine geringe
Dosis (ca. 15% der Vollrelaxierungsdosis) eines nicht depolari-
sierenden Relaxans verabreicht werden (» Tab. 5.21). Dieses
Vorgehen wird als Prdcurarisierung bezeichnet. Durch die da-
durch angestrebte Blockade von<75% der Rezeptoren (S.168)
konnen die bei Wirkungsbeginn des depolarisierenden Rela-

Detailwissen

Vegetatives Nervensystem
Zum besseren Verstandnis der Nebenwirkungen der (nicht depo-
larisierenden) Muskelrelaxanzien am vegetativen Nervensystem
sei dessen Aufbau kurz skizziert (genaue Beschreibung (S.582);
Abb. 23.1).
Die Fasern des vegetativen Nervensystems bestehen jeweils
aus zwei peripheren Neuronen. Sowohl im sympathischen als
auch im parasympathischen Nervensystem wird bei der Impuls-

relativ hohe Intubationsdosis, um die lange Anschlagszeit auf eine klinisch akzeptable Dauer zu verkiirzen (s. Text)

xans Succinylcholin auftretenden Muskelfaszikulationen und
die dadurch meist verursachten postoperativen Muskelschmer-
zen (S.185) vermindert werden. Kinder unter ca. 6 Jahren ent-
wickeln keine Faszikulationen und benétigen keine Pracurari-
sierung. In einzelnen Fdllen kann es bereits durch diese Prdcu-
rarisierungsdosis zu einer partiellen Lihmung der Atemmusku-
latur mit Luftnot, zu Schluckbeschwerden (mit Aspirationsrisi-
ko) oder zu einer Ptosis kommen. Aus diesen Griinden wird die
Pracurarisierung seit etlichen Jahren - vor allem bei nicht niich-
ternen Patienten (vgl. Kap. 28.4.1) - als nicht sinnvoll erachtet
([273]; [200]; [264]). Die Pracurarisierung wird zunehmend sel-
tener durchgefiihrt.

Nebenwirkungen

Mogliche Nebenwirkungen der nicht depolarisierenden Mus-
kelrelaxanzien sind:

¢ Beeinflussung des vegetativen Nervensystems

e Histaminfreisetzung

¢ sonstige Nebenwirkungen

Beeinflussung des vegetativen Nervensystems

ibertragung vom 1. (prdganglionaren) Neuron auf das 2. (post-
gangliondre) Neuron Acetylcholin (ACh) als Transmitter freige-
setzt, das an den postsynaptischen N1-Rezeptoren (S.582) wirkt.
Die Ubertrigersubstanz vom postgangliondren Neuron auf das
Erfolgsorgan ist im parasympathischen Nervensystem Acetylcho-
lin, das iber muscarinartige Rezeptoren wirkt (Kap. 23.1); im
sympathischen Nervensystem wird von den postgangliondren
Neuronen dagegen Noradrenalin freigesetzt (Kap. 23.1).
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Tab. 5.22 Mehrfaches der neuromuskuldren EDgs, die bei 50 % der Patienten entsprechende Nebenwirkungen verursacht.

Medikament Blockade des Parasympathikus
Benzylisochinoline

(D-Tubocurarin; inzwischen obsolet) (0,6)

Atracurium 16

cis-Atracurium 25

Mivacurium >50

Steroidverbindungen

Pancuronium 3

Vecuronium 20

Rocuronium 3

Sdmtliche Muskelrelaxanzien wirken nicht nur an den Acetyl-
cholin-Rezeptoren der motorischen Endplatten (N,-Rezepto-
ren; Kap. 5.3.2), sondern kdnnen auch an den ACh-Rezeptoren
des vegetativen Nervensystems wirken (an den N;-Rezeptoren
und v.a. an den muscarinergen Rezeptoren) und dadurch vege-
tative Nebenwirkungen verursachen.

Zur Blockade der cholinergen Rezeptoren des vegetativen
Nervensystems werden jedoch relativ hohe Relaxansdosen be-
notigt. Die muscarinartigen cholinergen Rezeptoren des Para-
sympathikus werden leichter blockiert als die nicotinergen cho-
linergen (N;-)Rezeptoren. Insbesondere die muscarinartigen
Rezeptoren am Herzen sind relativ leicht zu blockieren. Andere
muscarinartige Rezeptoren, z.B. an Darm, Bronchien, Pupillen
oder Blase, werden dagegen kaum beeinflusst. Bei Pancuronium
und Rocuronium miisste die ca. dreifache neuromuskuldre EDgs
verabreicht werden, damit in 50 % eine Parasympathikusblocka-
de erzielt wird (erkennbar an einer Tachykardie, evtl. mit be-
gleitendem Blutdruckanstieg). Bei Mivacurium miisste die
ca. 50-fache neuromuskuldre EDgs verabreicht werden, um in
50% eine Blockade des Parasympathikus zu erzielen
(» Tab. 5.22). Der Sicherheitsfaktor betrdgt bei Pancuronium
also 3, bei Mivacurium 50.

Eine vegetative Blockade kann als klinisch nicht relevant be-
zeichnet werden, wenn der Sicherheitsfaktor > 5 ist. Betrdgt der
Sicherheitsfaktor 3-4, liegt eine geringe, bei einem Sicherheits-
faktor von 2-3 eine mittlere und bei einem Sicherheitsfaktor
von<1 eine starke Blockade des vegetativen Nervensystems
VOr.

Durch eine Verlangsamung der Injektionsgeschwindigkeit kann
das AusmaR der Rezeptorblockade im vegetativen Nervensys-
tem nicht vermindert werden.

Histaminfreisetzung

Lediglich die Benzylisochinolin-Derivate begiinstigen eine mehr
oder weniger starke Histaminfreisetzung, evtl. mit Hypotensi-
on. Meist handelt es sich um eine direkte Wirkung auf die Mast-
zellmembranen, nur selten um eine echte allergische Reaktion
(Kap. 31.1). Dies ist vor allem bei hohen Dosierungen oder bei
schneller Injektionsgeschwindigkeit zu befiirchten. Bei Atracu-
rium ist mit einer relevanten Histaminfreisetzung zu rechnen,
wenn das ca. 2,5-Fache der EDgs verabreicht oder wenn bei ge-

Blockade sympathischer Ganglien  relevante Histaminfreisetzung

() (0.6)
40 2,5
60 =
>100 3

>250 =
>250 =
>100 =

ringerer Dosis schnell injiziert wird. Das erste verfiighare nicht
depolarisierende Relaxans D-Tubocurarin fiihrte dagegen be-
reits bei der 0,6-fachen EDgs-Dosis zur Histaminliberation. Aus
diesem Grund gilt es schon lange als obsolet. In » Tab. 5.22 sind
diejenigen Dosierungen als Vielfaches der neuromuskuldren
EDgs aufgelistet, die bei 50% der Patienten zu einer relevanten
Histaminfreisetzung fithren. Folgen einer evtl. Histaminfreiset-
zung konnen Blutdruckabfall mit Tachykardie, bronchospasti-
sche Zustdande sowie fleckformiges Exanthem insbesondere im
Gesicht und am oberen Kérperstamm sein. Diese Verdnderun-
gen treten auf, wenn sich die Histamin-Plasmakonzentration
verdoppelt bis verdreifacht, und halten meist 1-5 Minuten an.
Durch eine Verlangsamung der Injektionsgeschwindigkeit kann
die Histaminfreisetzung vermindert werden. AufSerdem kommt
es sehr schnell zu einer Tachyphylaxie. Wird nach einer Erst-
dosis, die zu einer geringen Histaminfreisetzung fiihrte, eine
zweite (nicht groRere) Dosis injiziert, kommt es nun zu einer
geringeren oder zu keiner Histaminfreisetzung mehr.

Sonstige Nebenwirkungen

Nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien sind aufgrund ihrer
Polaritdt (Kap. 5.3.3) und ihres hohen Molekulargewichts nicht
in der Lage, Zellmembranen und damit auch die intakte Plazen-
taschranke nennenswert zu iiberschreiten und fithren daher
bei einer Verabreichung zur Sectio caesarea (bei intakter Pla-
zentaschranke) nicht zur Muskelerschlaffung (S.1240) des Neu-
geborenen. Aus den gleichen Griinden kénnen sie die intakte
Blut-Hirn-Schranke nicht tiberschreiten und damit auch keine
zentralen Wirkungen entfalten.

Als Ursache fiir eine evtl. Hypotonie nach Injektion eines
nicht depolarisierenden Muskelrelaxans kommen vor allem
eine u.U. auftretende Histaminfreisetzung (S.170) und z.T.
auch die einsetzende Muskelrelaxierung infrage. Die einsetzen-
de Muskelrelaxierung kann eine indirekte Abnahme des veno-
sen GefdStonus mit Verminderung des vendsen Riickflusses
und einen dadurch bedingten Blutdruckabfall begiinstigen.

Echte (IgE-vermittelte) anaphylaktische Reaktionen (Kap. 31.1)
sind bei nahezu allen Medikamenten, insbesondere aber bei
samtlichen Muskelrelaxanzien beschrieben. Etwa 60-80% der
anaphylaktischen Reaktionen wéhrend einer Narkose sind durch
Relaxanzien bedingt. Durch den inzwischen hdufigen Einsatz
von Rocuronium (S.174) wird dieses Relaxans hdufiger als aus-
l16sendes Agens beschrieben [196], v. a. in Frankreich (S.175).



5.3 Muskelrelaxanzien

Tab. 5.23 Metabolisierung und Elimination der wichtigsten nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien. Die Elimination tiber die Leber erfolgt z. T. auch

in Form der Muttersubstanz.
Medikament Elimination iiber Niere [%]

Lang wirksame Muskelrelaxanzien

Ausscheidung tiber Galle [%] Metabolismus [%]
10 Leber (10-20 %)

ca. 40 Leber (ca. 30%)

Metaboliten werden tiber Urin und Galle ausgeschieden

Pancuronium 70-80
Mittellang wirksame Muskelrelaxanzien

Vecuronium ca. 30
Atracurium 10-40

Metaboliten werden (iber Urin und Galle ausgeschieden

cis-Atracurium ca. 10
Rocuronium ca. 10-20
Kurz wirksame Muskelrelaxanzien

Mivacurium <5

0 Metabolisierung: ca. 60-90 %
e Hofmann-Elimination (ca. %4) und
e unspezifische Esterhydrolyse (ca. %)

0 Hofmann-Elimination (ca. 90 %)
ca. 80-90 -
0 Pseudocholinesterase (95-99 %)

Metaboliten werden tiber Urin und Galle ausgeschieden

Aufnahme, Verteilung und Ausscheidung

Nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien sind nur nach intra-
muskuldrer und intravendser Injektion wirksam. Nach oraler
Applikation werden sie nicht resorbiert. Die Wirkungsbeendi-
gung der nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien ist durch
deren Abdiffusion von den ACh-Rezeptoren und von deren Ab-
transport {iber Lymphe und Blut bedingt. Die meisten nicht de-
polarisierenden Muskelrelaxanzien werden innerhalb des Kor-
pers schnell umverteilt. Der initial schnelle Abfall der Plasma-
konzentration und damit die Wirkungsbeendigung ist bei den
meisten nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien durch Um-
verteilungsphdnomene (S.131) zu erkldren. Erst nach ca. 30 Mi-
nuten wird der weitere langsame Abfall der Plasmakonzentrati-
on bei den meisten Substanzen von der relativ langsamen Aus-
scheidung des unverdnderten Molekiils vor allem {iber die Nie-
ren, bei manchen Substanzen auch iiber die Galle, bedingt
(» Tab. 5.23). Die meisten Substanzen weisen auch eine gewisse
Metabolisierung in der Leber oder andere Metabolisierungs-
mechanismen (Hofmann-Elimination (S.175) oder unspezi-
fische Esterhydrolyse) auf. Da einerseits die Umverteilungsphd-
nomene schnell stattfinden und die Wirkungsdauer dadurch re-
lativ kurz ist, andererseits Elimination und Metabolismus aber
relativ langsam ablaufen, ist die Verweildauer dieser Medika-
mente im Koérper meist deutlich ldnger als die Wirkungsdauer.
Bei wiederholten Nachinjektionen besteht daher bei vielen
nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien eine Kumulations-
gefahr, d.h., bei mehrmaligen Nachinjektionen miissen immer
niedrigere Dosen verwendet werden, da die verschiedenen
Speichergewebe zunehmend gesattigt sind.

Lang wirksame Relaxanzien (> Tab. 5.23) werden normaler-
weise zum groften Teil renal eliminiert. Sie weisen eine Clearance
von ca. 1-2 ml/kgKG/min auf, was ungefdhr der glomeruldren Fil-
trationsrate entspricht. Von den lang wirksamen Relaxanzien wird
lediglich Pancuronium zusatzlich noch iiber die Galle ausgeschie-
den und hepatisch metabolisiert. Dieser Anteil ist jedoch zu ge-
ring, als dass die Elimination wesentlich beschleunigt wiirde.

Die mittellang wirksamen Relaxanzien (> Tab. 5.23) weisen
eine Clearance von ca. 3-6 ml/kgKG/min auf. Diese hohere Clea-
rance ist dadurch bedingt, dass neben der renalen Elimination
eine zusdtzliche hepatische Elimination und/oder hepatische
Metabolisierung stattfindet. Beim cis-Atracurium (S.176) findet

z.B. neben der renalen Elimination auch eine unspezifische Es-
terhydrolyse sowie die sog. Hofmann-Elimination statt.

Bei dem kurz wirksamen Mivacurium (S.178) (» Tab. 5.23),
das im Plasma enzymatisch hydrolysiert wird, betrdgt die Clea-
rance ca. 50-100 ml/kgKG/min.

Interaktionen mit anderen Medikamenten

Alle nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien werden in ihrer
relaxierenden Wirkung durch volatile Inhalationsandsthetika
dosisabhdngig verstdrkt. Fiir die Wirkungsverstarkung durch
volatile Inhalationsandsthetika  gilt:  Desfluran > Sevoflu-
ran >Isofluran. Bei Kindern konnte eine Dosisreduktion um
ca. 70% fiir Isofluran nachgewiesen werden [226]. Die Wir-
kungsverstarkung ist jedoch zeitabhdngig und erreicht erst
nach ca. 30-80 Minuten ihr Maximum ([226]; [229]). Als Ursa-
chen fiir die Wirkungsverstarkung durch volatile Andsthetika
werden angenommen:

e Verbesserung der Muskeldurchblutung und dadurch besserer
Antransport des Relaxans an die motorischen Endplatten
(dies scheint insbesondere beim Isofluran wichtig zu sein).
(Durch Gabe eines volatilen Inhalationsandsthetikums wird
auch die Anschlagszeit von nicht depolarisierenden Muskelre-
laxanzien deutlich verkiirzt [172].)

o Beeinflussung des zentralen Nervensystems mit zentral ver-
mittelter Erniedrigung des Muskeltonus

¢ Verminderung der Sensibilitdt der postsynaptischen Membran

e Beeintrdchtigung der Depolarisation der motorischen End-
platte

Auch durch die zusatzliche Gabe eines Hypnotikums kann die
Wirkung der Muskelrelaxanzien verstarkt werden, sodass sich
ein solches Vorgehen z.B. zur kurzfristigen Vertiefung der Rela-
xation (z.B. kurz vor Operationsende zum Verschluss der
Bauchdecken) eignet.

Verschiedene Antibiotika (z.B. Clindamycin oder Tetracycli-
ne sowie Aminoglycosid-Antibiotika wie Tobramycin, Gentami-
cin) kdénnen - z.T. Giber eine verminderte prdsynaptische Frei-
setzung des Acetylcholins, z.T. auch {iber eine Hemmung der
postsynaptischen Membran - die Wirkung nicht depolarisie-
render Relaxanzien stark verlangern.
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Medikamente

Durch manche Medikamente wird auch die Amplitude des
Endplattenpotenzials negativ beeinflusst. Magnesium, Dantro-
len, Antiarrhythmika (vom Typ der Natriumkanalblocker), Li-
thium, Furosemid und Lokalandsthetika verlingern u.U. eben-
falls die Wirkung der nicht depolarisierenden Muskelrelaxanzien.
Wird z.B. bei einem noch anrelaxierten Patienten zur Therapie
von Herzrhythmusstérungen ein Antiarrhythmikum vom Typ der
Natriumkanalblocker (=Lokalandsthetikum; z.B. Lidocain) ver-
abreicht, kann die Restwirkung des Relaxans verstirkt werden
und ein bedrohlicher Relaxationsgrad auftreten. Lokalandsthetika
konnen die prasynaptische Acetylcholinfreisetzung negativ be-
einflussen, die postsynaptische Membran stabilisieren sowie die
Offnungszeiten der Rezeptorkanile verkiirzen.

Bei Patienten, die unter einer antiepileptischen Therapie mit
Phenytoin oder Carbamazepin stehen, kann dagegen die Wir-
kung der mittellang und lang wirksamen Muskelrelaxanzien
deutlich verkiirzt werden. Auch Sympathikomimetika und
Theophyllin kénnen die Wirkung von nicht depolarisierenden
Relaxanzien abschwdchen. Calciumkanalblocker und B-Rezep-
toren-Blocker scheinen dagegen keinen klinisch relevanten Ein-
fluss auf die Wirkung von Muskelrelaxanzien zu haben.

Klinisch wichtige Medikamente
Pancuronium (z. B. Pancuronium ratiopharm)

Pancuronium wurde 1967 als erstes Relaxans der Aminoste-
roid-Gruppe eingefiihrt. Es stellt ein synthetisch hergestelltes

Detailwissen

Pancuronium
Der Erholungsindex einer 2-fachen EDgs-Dosis wird mit ca. 40 Mi-
nuten angegeben. Pancuronium bewirkt in h6éherer Dosierung
eine zusatzliche Blockade vor allem der postgangliondren (mus-
carinartigen) ACh-Rezeptoren und erzeugt damit eine maRige
Vagusblockade (S.169)), die meist zu einer Herzfrequenzsteige-
rung (um 10-15%) und gelegentlich zu einem leichten Anstieg
des Blutdrucks (um 10-15 %) fiihrt. Pancuronium stimuliert auch
die Freisetzung von Noradrenalin aus den postgangliondren sym-
pathischen Nervenendigungen. AuBerdem hemmt Pancuronium
die Wiederaufnahme von Noradrenalin in die Nervenendigung
und begiinstigt auch Gber diese Mechanismen eine leichte Tachy-
kardie und Blutdrucksteigerung. Pancuronium kann aufgrund
dieser kardiovaskuldren Nebenwirkungen bei Patienten, die
hohe Opioid-Dosen erhalten (und dadurch eher bradykard sind),
Vorteile gegeniiber anderen Relaxanzien aufweisen.
Pancuronium verursacht keine Histaminfreisetzung. Es kann
daher auch bei Patienten mit Neigung zu anaphylaktoiden Reak-
tionen (z.B. Asthmatikern) empfohlen werden. Pancuronium
wird in der Leber zu 10-20% zu 3-OH-, 17-OH- und 3,17-OH-
Pancuronium metabolisiert (> Tab. 5.23). Der 3-OH-Metabolit ist
quantitativ der wichtigste sowie der noch wirksamste Metabolit.
Er ist etwa halb so potent und dhnlich lange wirksam wie Pancu-
ronium. Etwa 10 % des Pancuroniums werden unverdndert iber
die Galle ausgeschieden. Da Pancuronium zu ca. 70-80 % unver-
andert (iber die Nieren ausgeschieden wird, ist bei Patienten mit
deutlich eingeschrénkter Nierenfunktion eine vorsichtige Dosie-
rung bzw. dessen Vermeidung zugunsten anderer Relaxanzien
notwendig. Auch bei deutlich eingeschrankter Leberfunktion
oder Cholestase kann eine Dosisreduktion notwendig werden,
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Abb.5.34 Strukturformel von Pancuronium.

biquartdres Aminosteroid (> Abb. 5.34) dar. Die Anschlagszeit
nach Pancuronium-Gabe betragt ca. 4-5 Minuten. Die klinische
Wirkungsdauer einer {iblichen Intubationsdosis betragt ca. 60—
100 Minuten, die einer Repetitionsdosis ca. 30-40 Minuten.
Pancuronium gehort zu den lang wirksamen Relaxanzien und
eignet sich insbesondere fiir mehrstiindige Operationen, die
einer postoperativen Nachbeatmung bediirfen. Insgesamt
kommt Pancurium nur noch relativ selten zum Einsatz.

um eine (berlange Wirkung zu vermeiden. Nach wiederholter
Gabe von Pancuronium nehmen die Erholungszeit und die kli-
nische Wirkungsdauer zu.

Darreichungsform und Dosierung
Darreichungsform: Pancuronium ratiopharm - Brechampulle zu
2ml=4mg (1 ml=2mg). Im Kiihlschrank lagern.

Verdiinnung: Es hat es sich bewdhrt, Pancuronium 1:1 mit
NacCl 0,9 % zu verdiinnen. 1 ml enthélt dann 1 mg.

Dosierung: » Tab. 5.24

Tab. 5.24 Empfohlene Dosierungen fiir Pancuronium.

Art der Dosis Dosis Dosis beim Er-  klinische

[mg/kgKG] wachsenen mit ~ Wirkungs-
70 kgKG [mg] dauer [min]

EDgs 0,05

Intubationsdosis  0,08-0,1 6-7 60-100

Pracurarisierungs- 0,01 1

dosis

Priming-Dosis 0,01 1

Repetitionsdosis ~ 0,01- 1 30-40
0,015

Bei einer Bromallergie darf Pancuronium nicht verabreicht
werden!




