
6 N arkosefiihrung 

Die Narkose wird unter kontinuierlicher Kontrolle nach den Bedurfnissen des Pa­
tienten und des Operateurs gesteuert. Dabei ist es eine wesentliche Aufgabe des An­
asthesisten, die hiimodynamische Situation des Patienten durch adaquate Dosie­
rung von Narkotika, Volumenersatzpraparaten und kreislaufwirksamen Pharmaka 
stabil zu halten und den Gasaustausch wahrend der gesamten Operationsdauer zu 
garantieren. Auch bei optimaler DurchfUhrung einer Narkose sind Komplikationen 
nicht immer auszuschliel3en. Bei Kenntnis der auslosenden Ursache und bei sofor­
tiger Behandlung sind Spatschiiden von Narkosekomplikationen heute jedoch nur 
noch seltene Ereignisse. 

6.1 Narkoseapparat 

Die Aufrechterhaltung einer modernen Kombinationsnarkose ist an das Vorhan­
densein eines Narkoseapparats sowie an Kenntnisse uber seinen Aufbau, seine 
Funktion und seine Bedienung gebunden [459, 550]. 

Der Narkoseapparat besitzt ein Gasversorgungssystem fUr Sauerstoff und Lach­
gas mit Reduzierventilen, Druckanzeigeinstrumenten und Durchflul3stromungs­
messern fur diese Gase. Aul3erdem befinden sich am Narkoseapparat Verdampfer­
einrichtungen fur volatile Narkotika, Atemschlauche und je nach Verwendungsart 
ein Kreissystem mit Richtungsventilen und Kohlensaureabsorbern. Jeder leistungs­
fahige Narkoseapparat ist dariiber hinaus mit einem Beatmungsgerat einschliel3lich 
der erforderlichen Kontrollinstrumente ausgestattet. Als besondere Sicherheitsein­
richtungen finden sich am Narkoseapparat Sperrventile, Alarmgeber und Vorrich­
tungen zur Erdung des Gerats. 

6.1.1 Gasversorgungssystem 

Die Gasversorgung des Narkoseapparats kann uber Gasflaschen oder uber eine 
zentrale Gasversorgungsanlage erfolgen. Bei zentraler Gasversorgung werden die 
Gase aus den in der Wand befestigten Anschlul3ventilen (Abb.6.1) entnommen, die 
unterschiedlich dimensioniert und farblich gekennzeichnet sind. In Deutschland 
sind Sauerstoffblau und Lachgas grau gekennzeichnet, wahrend im angloamerika­
nischen Raum Sauerstoff griin oder weil3 und Lachgas blau markiert sind. Die Ent­
nahme eines bestimmten Gases uber eine Schlauchleitung ist nur durch die fUr je­
des Gas individuell angepaf3te Steckkupplungen (Abb.6.2) moglich. AuBerdem 
muB die Schlauchleitung entsprechend farblich gekennzeichnet sein. Damit ist ein 
weitgehender Schutz vor Verwechslungen der Gase garantiert. Der Schutz ist je-
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Abb.6.1. (links). Unterschiedliche Konfiguration der AnschluBstelle bei Wandventilen einer zen­
tralen Gasversorgungsanlage 

Abb.6.2. (rechts). Steckkupplung fUr ein Wandventil 

doch dann nicht mehr gewahrleistet, wenn die Montage der Steckkupplungen an 
die Zuleitungsschlauche fehlerhaft durchgefUhrt worden ist. Eine getrennte Funk­
tionsprobe beider Systeme ist deshalb unerlal3lich. 

Der Inhalt der Gasflaschen ist auf den Flaschen eingepragt; der Anasthesist soll­
te vor jedem Gebrauch einer neuen Flasche anhand der Einpragung iiberpriifen, ob 
es sich urn das gewiinschte Gas handelt. 

6.1.1.1 Druckanzeigeinstrumente 

Der Gasdruck des in der Vorratsflasche oder im zentralen Gasversorgungssystem 
enthaltenen Gases kann mit einem Kontrollmanometer gemessen werden. Da nach 
dem Gesetz von Boyle das Produkt aus Druck und Volumen eines Gases bei gleich­
bleibender Temperatur konstant ist, kann zumindest beim Sauerstoff aus dem Gas­
druck des Behalters des sen Gasinhalt ermittelt werden. Eine 10-I-Sauerstoffflasche 
enthalt demnach bei einem Gasdruck von 200 bar 2000 I Sauerstoff. Da Lachgas so­
wohl in fliissiger als auch in gasformiger Form im Vorratsbehalter enthalten ist, gilt 
das Gesetz von Boyle nur fUr den gasfOrmigen Anteil. Eine 10-1-Lachgasflasche ent­
halt demnach bei einem Druck von 50 bar mindestens 500 I Lachgas. Die Gesamt­
menge des in dem Behalter enthaltenen Lachgases kann nur durch Wiegen ermittelt 
werden. 

6.1.1.2 Reduzierventile 

Zur Minderung des im zentralen Gasversorgungssystem oder in der Gasflasche be­
stehenden hohen Drucks (02 -200 bar, N20 -50 bar) in niedrigere Druckbereiche 
sind Reduzierventile erforderlich. Der reduzierte Druck ermoglicht einen konstan-
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Abb.6.3. Schematische Darstellung 
verschiedener GasfluBmesser (Rota­
meter). Die Pfeile kennzeichnen die 
Ablesestelle fUr den GasfluB 

ten GasfluB im Narkosesystem und bildet damit die Voraussetzung fiir eine exakte 
Dosierung der Gase. Dariiber hinaus tragt die Druckminderung ganz wesentlich 
zur Sicherheit des Narkosesystems bei, weil Druckschwankungen und andere 
durch Uberdruck bedingte Storungen (z. B. Diskonnektion) weitgehend ausge­
schlossen sind. 

6.1.1.3 Durchjlu./3stromungsmesser (Rotameter) 

Die exakte Dosierung von Sauerstoff, Lachgas oder Cyclopropan ist erst durch ent­
sprechende Feinregulierungsventile (Abb.6.3) moglich. Sie bestehen aus einem ko­
nischen Rohr mit einem Schwebekorper, der die in der Zeiteinheit durchflieBende 
Gasmenge an einer geeichten Skala anzeigt. Entsprechend der Viskositat und Dich­
te der jeweiligen Gase miissen die Rotameter unterschiedlich dimensioniert sein. 
An den DurchfluBstromungsmessem miissen Bedienungsknopfe angebracht sein, 
die eine optische und haptische Unterscheidung ermoglichen. Die Dosierventile 
von DurchfluBmeBrohren miissen gegen unbeabsichtigtes Verstellen geschiitzt sein. 

6.1.2 Narkosesysteme 

Durch die Moglichkeit der Riickatmung von Narkosegasen infolge des Einsatzes 
von Absorbem und Ventilen ergeben sich vier Narkosesysteme, die als offenes, 
halboffenes, halbgeschlossenes und geschlossenes System bezeichnet werden. Beim 
offenen System (z.B. Schimmelbusch-Maske) fehlen Reservoir und Riickatmung. 
Beim halboffenen System (z. B. Kuhn-System) ist das Reservoir vorhanden; es fehlt 
jedoch bei einer Frischgaszufuhr, die groBer als das benotigte AMV ist, die Riick­
atmungsmoglichkeit. Das halbgeschlossene System besitzt ein Reservoir und par­
tielle Riickatmung. Das geschlossene System weist sowohl Reservoir als auch totale 
Riickatmung auf. In der klinischen Praxis werden v. a. das halbgeschlossene und 
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Abb.6.4. Schematische Darstellung des Aufbaus eines Narkosekreissystems 
(Drager-Kreissystem IlIa) 

das halboffene System eingesetzt, die auch unter dem Begriff Kreissystem eingeord­
net werden. In letzter Zeit findet auch das geschlossene System in Form der sog. 
"low-flow-anesthesia" (s. 5.3.7) zunehmendes Interesse. 

6.1.2.1 Kreissystem 

Die Anordnung von Schlauchen, Atembeutel, Ventilen und Kohlensaureabsorbem, 
die eine Wiederverwendung der von der Kohlensaure befreiten Ausatemluft des 
Patienten gestattet, wird als Kreissystem bezeichnet (Abb.6.4). Dieser Kreislauf ist 
nur dann moglich, wenn in dem System Richtungsventile, Absorber und Atem­
schlauche vorhanden sind. Beim Einsatz des geschlossenen Systems muB beachtet 
werden, daB gewisse Narkotika (z. B. Trilen) nicht verwendet werden, weil diese 
beim Passieren des Atemkalks fUr den Patienten toxische Substanzen bilden kon­
nen. 

Richtungsventile. Widerstandsarme Plattchen aus Glimmer, Teflon oder Nylon, die in der Regel 
fern vom Patienten im Narkosesystem eingeordnet sind, lenken die Atemgase in eine bestimmte 
Striimungsrichtung. Das AbsorptionsgefaB fUr CO2 befindet sich im Inspirationsschenkel. 

Absorber. Der mit Atemkalk - einem Gemisch von Natrium-, Kalzium- und Bariumhydroxid 
(2NaOH, Ca(OH)2Ba(OH)2) - gefUlIte Behalter (Abb. 6.5) dient zur Entfernung des in der Atemluft 
vorhandenen Kohlendioxids unter Bildung von Natrium-, Kalzium- oder Bariumkarbonat 
(Ba-(OHh + H2C03 + H20 + Warme). Die dabei entwickelte Warme wird haufig als Indikator der 
Funktionstiichtigkeit des Kalks gewertet, was jedoch unter strengen Kriterien nicht zulassig ist. 
Auch der im Atemkalk enthaltene Farbindikator (Violettfarbung bei Verbrauch) darf nur als grobes 
MaB fiir die Absorptionsaktivitat verwendet werden. In der Regel ist Absorberkalk in den am Nar­
koseapparat vorhandenen Absorptionsbehaltern etwa 5 h funktionstiichtig. 

Atemschliiuche. Zum Transport der Atemgase vom Narkosegerat zum Patienten und umgekehrt 
werden Atemschlauche beniitigt. Sie besitzen einen relativ groBen Durchmesser (20 mm) und eine 



164 Narkosefiihrung 

4 · 

I 
5 

I • I , . 
..... r' -. 

Abb.6.5. Schematische Darstellung des Aufbaus 
einer Absorbereinrichtung 
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Abb.6.6. Schematische Darstellung des Aufbaus eines Narkotikumverdampfers (Drager Va­
por 19). 1 Frischgaseingang, 2 Ein-Aus-SchaIter, wird mit dem Handrad betatigt, 3 Handrad, 
4 Druckkompensation, 5 Verdunsterkammer, 6 Steuerkonus, 7Verdunsterkammer-Bypass-Konus, 
8 Ausdehnungskorper zur Temperaturkompensation, 9 Mischkammer, 10 FrischgasauslaJ3. (Aus 
[304 aD 
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I ....... r; -,----, Abb.6.7. Paedi·Anasthesiesystem (Sche­
ma): 1 Beatmungsdruckmesser, 2 Volume­
ter, 3 Uberdruckeinstellventil, 4 Ambu­
Nichtriickatemventil, 5 Aussatemschenkel 
mit AnschluB an Narkotikafilter, 6 Frisch­
gas 

Kuhn-System. Das Kuhn-System ist eine Modifikation des Ayre-T-Stlicks und arbeitet nach dem 
Spiilgasprinzip. Es zeichnet sich durch minimalen Atemwegswiderstand, kleinen Totraum, geringe 
StOranflilligkeit und leichte Handhabbarkeit aus, erfordert aber einen Frischgasstrom von minde­
stens dem 3fachen des AMV und eine besondere Vorrichtung zur Absaugung der Narkosegase. Der 
Atembeutel hat eine Offnung, die mit dem Daumen verschlossen werden kann. Dadurch ist eine 
Kompression des Atembeutels und demzufolge eine assistierte oder kontrollierte Beatmung mog­
lich. Zur Vermeidung der Luftverschmutzung durch das standige Entweichen einesTeils des Atem­
volumens wird der Beutel in einem durchsichtigen Plastikiiberzug untergebracht, der mit einer Ab­
saugvorrichtung oder einem Filter verbunden ist. 

Paedi-System. Das Paedi-System laBt sich als Block an jedes Narkosegerat anschlieBen, benotigt ei­
nen geringeren FrischgaszufluB und gestattet eine sichere Narkosegasentfemung bei standiger 
Kontrolle von Beatmungsdruck und -volumen (Abb.6.7). Es handelt sich urn ein Nichtriickat­
mungssystem fiir Neugeborene, Sauglinge und Kleinkinder, das sich sowohl fiir die Spontan­
atmung als auch fiir die kiinstliche Beatmung eignet. Das feinregulierbare Ambu-Uberdruckventil 
dient zur Einstellung des Beatmungsdrucks. Ein Venti! enthalt dariiber hinaus einen Entliiftungshe­
bel, mit dessen Hi!fe ein zu hoher Beatmungsdruck sofort reduziert werden kann. Das System stellt 
eine Bereicherung der anasthesiologischen Technik dar. 

6.1.3 Beatmungsgeriite 

An jedem Narkoseapparat befindet sich eine Handbeatmungseinrichtung und Ap­
paraturen zur kunstlichen Beatmung (s. auch 6.5.2). Fur die Durchfiihrung einer 
modernen Kombinationsnarkose (z. B. Anwendung von Muskelrelaxanzien und 
atemdepressiven Narkotika) sind diese Apparaturen heute eine nahezu unverzicht­
bare Voraussetzung. Insbesondere bei Hingerdauernden Eingriffen muG die M6g­
lichkeit zur maschinellen Beatmung bestehen, da sie der manu ellen Ventilation 
uberlegen ist. Beatmungsgerate erm6glichen die Einstellung eines vorgewahlten 
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geringe Dehnbarkeit. Zur Vermeidung von Knickbildungen werden sie als Faltenschlauche produ­
ziert. Durch das "Mitatmen" der Atemschlauche kommt es zur Reduzierung des vorgewahlten 
Atemminutenvolumens urn etwa 5-10% (Totraumventilation in Abhangigkeit von der Art des 
Schlauchs). Da Gummiteile von manchen Narkosegasen angegriffen werden und weitere Ver­
schlei13erscheinungen bei den erforderlichen Reinigungs- und Desinfektionsprozessen auftreten, 
miissen Atemschlauche vor jeder Inbetriebnahme eines Narkoseapparats v. a. auf ihre Dichtigkeit 
iiberpriift werden. 

6.1.2.2 Verdampfer 

Die sorgfaltige Dosierung volatiler Narkotika erfolgt iiber Spezialverdampfer (z. B. 
Drager-Vapor, ICI-Fluotec, Halothan-Vapor; Abb.6.6). Sie sind als Oberflachen­
verdunster konstruiert und in der Regel vor dem Kreissystem am Narkoseapparat 
angebracht. Dabei wird das Frischgas nach dem Eintritt in den Vapor getrennt, wo­
bei ein Teil in die Verdampferkammer geleitet wird und sich dort mit dem Narkoti­
kum sattigt, wahrend der andere Teil des Frischgases an der Verdampferkammer 
vorbeiflieBt und sich danach mit dem narkotikumgesattigten Gasstrom vermischt. 
Die Abgabe des Narkotikums an das Frischgas ist abhangig von der Temperatur 
(hohe Temperatur=hoher Dampfdruck), dem spezifischen Dampfdruck des Nar­
kotikums (niedriger spezif. Dampfdruck = hohe Gaskonzentration), der GroBe des 
Gasflusses (hoher GasfluB = hohe Narkotikumaufnahme), dem Luftdruck (groBe 
Hohe = hohe Narkotikumkonzentration) und der Zusammensetzung der Frischgas­
menge (hoher Lachgasanteil = niedrigere Narkotikumkonzentration). Die heute 
verwendeten Verdampfereinrichtungen beriicksichtigen i. allg. diese Abhangigkei­
ten, wenn garantiert ist, daB der fOr das gewahlte Narkotikum spezifische Verdamp­
fertyp unter den in Mitteleuropa geltenden atmospharischen Bedingungen einge­
setzt wird. In groBeren Hohen (> 1500 m ii. M.) und bei extremen Temperaturen 
sind entsprechende Korrekturen erforderlich. 

Narkosemittelspezifische Verdampfer miissen eine Sicherheitsfiillvorrichtung be­
sitzen und mit einer Nullpunktarretierung versehen sein. Die Limitierung der maxi­
mal en Narkosemittelkonzentration am Ausgang des Verdampfers muB sicherge­
stellt sein. 

6.1.2.3 Spezielle N arkosesysteme 

Insbesondere zur Durchfiihrung von Narkosen bei Kindem wurden Spezialsyste­
me entwickelt, die sich durch geringen Totraum und minimalen Atemwegswider­
stand auszeichnen. Unter den verschiedenen Konstruktionen find en heute v. a. das 
Ayre-T-Stiick, das Kuhn-System und das Paedi-System breitere Anwendung. 

Ayre-T-Stiick. Das T-Stiick besteht aus einem Metallrohr mit einem Durchmesser von 10-12,5 mm, 
in das ein schmales Frischgasrohr im Inspirationsschenkel des T-Stiicks in Richtung zum Patienten 
eingearbeitet ist. Das wichtigste Merkmal eines T-Stiicks ist das Fehlen eines Ventils. Die Einat­
mungsluft setzt sich aus dem Frischgas und derjenigen Menge von Frischluft zusammen, die iiber 
den Exspirationsschenkel inspiriert werden kann. Von der Durchflu13menge des Frischgases und 
dem Volumen des Ausatemschenkels des T-Stiicks hangt es ab, wie groB der Anteil von Frischluft 
ist, der in die Lunge gelangt. Je nach Alter des Kindes bzw. dem angewandten Atemminutenvolu­
men werden verschieden gro13e Reservoiretuben empfohlen. Dadurch wird der gro13tmogliche Ver­
diinnungseffekt fUr CO2 erzielt. 
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Tabelle 6.1. Versuch einer Klassifizierung heute gebrauchlicher Respiratoren 
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Bennet MA-1 2 x x * * x x x 
Bennet MA-2 x 2 x x x x x x x x 
Bird Mark 8 x x * x 
Engstrom ER 300 x x x x x x x 
Engstrom ECS 2000 x x * x x x 
ERIKA x x x x x x x 
AV-1 x x x 2 x x x x x 
UV-1 x x x 2 x x x x 
Pulmolog x x 2 x x x 
SIMV-Pulmolog x x 2 x x x x 
Monagham 225 x x x x x x x x 
EV-A x x 2 x x x x 
Siemens 900 B x x x x x x x x x x x 
Siemens 900 C x x x x 2 x x x x x x x 

N arkoseventilatoren 
SuB a 800 x x x - x 
Romulus 800 x x x x 
Spiromat NS 656 x x x x x x x x 
Drager 900 x x x x 

x, Primarfunktion; 2, alternative Steuerungsmoglichkeit; *, moglich 

Atemgasgemisches sowie die Vedinderung von Volumen, Druck. Stromungsge­
schwindigkeit und Frequenz. Die erwahnten Variablen des Respirators lassen sich 
an entsprechenden Kontrollinstrumenten iiberpriifen. 
Die Beatmungsgerate konnen nach ihrem Stromungsmechanismus in druckgesteu­
erte, volumengesteuerte, zeitgesteuerte und flowgesteuerte Respiratoren unterschie­
den werden. Eine strenge Klassifizierung laBt sich jedoch bei vielen der modemen 
Beatmungsgerate nicht mehr durchfiihren, weil diese haufig eine komplexe Funk­
tionsweise zeigen (Tabelle 6.1). Die heute verwendeten Respiratoren wei sen zumeist 
mehrere Steuerungsprinzipien auf, so daB eine Einteilung in volumenkonstante und 
nichtvolumenkonstante Respiratoren sinnvoller erscheint [43, 118, 364, 469]. 

6.1.3.1 Nichtvolumenkonstante Respiratoren 

In die Gruppe dieser Respiratoren gehoren alle druckgesteuerten Gerate. Die 
Funktion dieser Respiratoren wird unzureichend, wenn Atemwegsobstruktionen 
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oder eine verminderte Lungencompliance die friihzeitige Umschaltung in die Ex­
spirationsphase verursachen. Ein Prototyp dieser Beatmungsgerate ist der "Drager­
Pulmomat". 

6.1.3.2 Volumenkonstante Respiratoren 

Engstrom-Respirator, "Drager-Narkosespiromat" oder "Siemens-Servoventilator" 
arbeiten mit Kompressoren oder anderen (elektronischen) Hilfsmitteln, die ein vor­
gewahltes Atemzug- bzw. Atemminutenvolumen unabhangig von dem im System 
bestehenden Druck in die Lunge des Patienten insufflieren. Aus Sicherheitsgriin­
den offnet sich bei extrem hohen Driickenjedoch ein Oberdruckventil. Bei den zeit­
gesteuerten Respiratoren bestimmen pneumatische, elektronische oder elektrome­
chanische Mechanismen die Umschaltung von der Inspirations- zur Exspirations­
phase. Derartige Beatmungsgerate garantieren auch bei plotzlichem AbfaH der 
Compliance das vorgewahlte Atemminutenvolumen und eignen sich auch zur 
Langzeitbeatmung pathologisch veranderter Lungen. 

6.1.3.3 Kontrollinstrumente 

Jeder Respirator ist mit Druck- und Volumenme13geraten zur FunktionskontroHe 
ausgestattet. Dazu behoren Atemdruckmanometer, Gasstrommesser und Alarmvor­
richtungen. 

Atemdruckmanometer. Der wahrend des Atemzyklus im Kreissystem erzeugte Druckverlauf wird 
durch Atemdruckmanometer angezeigt. Diese Gerate sollten eine Druckbegrenzung bei 100 mbar 
zum Schutz gegen zu hohen Beatmungsdruck besitzen. Ihre einwandfreie Funktion ist auch eine 
wesentliche Voraussetzung zur Erkennung von Zwischenflillen beider Respiratortherapie (Null­
stellung des Druckmanometers bei Betrieb = Diskonnektion). 

Gasstrommesser. Das Drager-Volumeter oder das Wright-Respirometer (Abb.6.8) arbeiten nach 
dem Prinzip der in der Meteorologie verwendeten Stromungsmesser. Dariiber hinaus werden heute 
auch andere Me13prinzipien zur Bestimmung des Gasstroms angewendet, z. B. mit Hilfe von Ultra­
schall oder Temperaturdifferenzen. Die Genauigkeit der Gerate ist abhangig vom Feuchtigkeitsge­
halt der Atemluft, in geringem Ma13e auch von den Flie13eigenschaften und der Zusammensetzung 
des Gasstroms. Flir den Anzeigewert des Atemzugvolumens oder des Atemminutenvolumens ist ei­
ne Me13unsicherheit von ± 15% vom Soli wert zu beriicksichtigen. Zur Erkennung von Diskonnek­
tionen sind Gasstrommesser nicht geeignet, da sie wahrend der klinstlichen Beatmung unabhangig 
vom Beatmungsdruck die durchflie13ende Gasmenge weiter registrieren. 

Diskonnektions- und Stenosealarmvorrichtungen. Bei automatisch arbeitenden Narkosebeatmungs­
geraten mu13 eine Vorrichtung zur akustischen Alarmgebung bei Diskonnektion des Patienten vom 
Beatmungsgerat bzw. bei Erhohung des Atemwegswiderstands oder Abknicken der Patienten­
schlauche, vorhanden sein. 

6.1.4 Sicherheitseinrichtungen 

Urn eine Hypoxie infolge SauerstoffausfaHs zu verhindem, sind modeme Narkose­
apparate mit einem Lachgassperrventil und einem Sauerstoffmangelsignalgeber 
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Abb.6.8. Schematische Darstellung eines VolumenmeBgerats von auBen (links) und innen (rechts) 

ausgeriistet. Dariiber hinaus sollte der aktuelle Sauerstoffgehalt im Inspirations­
schenkel des Kreissystems durch Spezialinstrumente kontrolliert werden. Der Si­
cherheit des Patienten dienen auBerdem Bypass-Ventile und Absaugevorrichtun­
gen. 

6.1.4.1 Lachgassperrventil 

Jedes Narkosegerat sollte mit einem Lachgassperrventil ausgeriistet sein. Dieses 
Ventil unterbricht entweder automatisch jede weitere Lachgaszufuhr, wenn der 
Sauerstoffdruck im Versorgungssystem unter 1 bar [alit, oder reduziert progressiv 
den Flow aller anderen Gase, so daB der vorgewahlte Flow des Sauerstoffs oder der 
Volumenprozentanteii des Sauerstoffs nicht unterschritten wird. 

6.1.4.2 SauerstofJmangelsignalgeber 

Durch einen akustischen Alarm wird angezeigt, wenn in der sauerstoffzufiihrenden 
Leitung der Druck vor dem Reduzierventil unter 2 bar absinkt. Die Wamung be­
steht aus einem 7 s dauemden Wamton, der von einer Person mit normalem Gehor 
aus 3 m Abstand wahrgenommen werden kann. 

6.1.4.3 SauerstofJanzeigeinstrument 

Die im Inspirationsschenkei des Narkosekreissystems vorhandene Sauerstoftkon­
zentration wird mit einem MeBkopf gem essen und auf einem Instrument angezeigt 
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Abb.6.9. Sauerstoffanzeigeinstrument mit MeJ3kopf (unten) 

(Abb.6.9). Bei Unterschreitung eines vorgewahlten Grenzbereichs wird ein akusti­
sches Alarrnzeichen ausgelOst. Da das Gerat auBerordentlich empfindlich und nur 
von begrenzter Lebensdauer ist, mu13 es vor jeder Inbetriebnahme auf seine ein­
wandfreie Funktion uberpriift werden. 

6.1.4.4 Bypass- Venti! 

Die Betatigung des Ventils ermoglicht die kurzfristige Entnahme groBer Sauerstoff­
mengen unter Umgehung des DurchfluBstromungsmessers und des Verdampfers. 
Der Sauerstoff stromt in den Atembeutel und fullt dies en innerhalb weniger Sekun­
den auf. Der GasfluB erfolgt jedoch nur bei Betatigung eines Ventilmechanismus 
mit automatischer Ruckstellung, so daB unbeabsichtigte Drucksteigerungen im 
Narkosesystem vermieden werden konnen. 

6.1.4.5 Absaugevorrichtungen 

Am Narkoseapparat befinden sich Absaugevorrichtungen, die mit Sauerstoff oder 
Druckluft betrieben werden. Sie arbeiten nach dem Venturi-Prinzip. Zur Aufnahme 
der abgesaugten Sekrete oder Fremdkorper und zur SpUlung des Absaugesystems 
sind entsprechende Behalter am Narkoseapparat angebracht. 
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Narkoseapparate, die wahrend ihrer Benutzung einen Defekt erkennen lassen, 
mlissen sofort deutlich gekennzeichnet und an den Wartungsdienst iibergeben wer­
den. Nachjeder Anasthesie sind die Schlauchsysteme und Gummiteile des Narko­
seapparats zum AusschluG von Keimiibertragungen vollkommen auszuwechseln. 

6.2 Inhalationsnarkose 

Inhalationsnarkosen werden in der Regel mit einem Gemisch von Sauerstoff und 
Lachgas als Tragergase sowie dem gewahlten Inhalationsnarkotikum (z. B. Halo­
than, Enfluran, Isofluran) durchgefiihrt. Der Sauerstoffanteil im Inspirationsge­
misch sollte zu jedem Zeitpunkt der Anasthesie mindestens 30% betragen. Bei Ne­
benerkrankungen, die mit einer reduzierten Sauerstoffversorgung des Gewebes 
einhergehen (z. B. Schock, Herzinsuffizienz, intrathorakale Eingriffe), sollte ein 
moglichst hoher Sauerstoffanteil verabreicht werden, der in bestimmten Situatio­
nen 100% betragen kann. Die genaue Einstellung der erforderlichen Sauerstoffkon­
zentration sollte in fraglichen Fallen nach blutgasanalytischen Kontrollen erfolgen. 

6.2.1 Sauerstoff 

Warmbliitlerzellen sind auf die kontinuierliche Zufuhr von Sauerstoff angewiesen. 
Nach der Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr treten in ganz kurzer Zeit irreversi­
ble Schaden in den Zellen auf, die in lebenswichtigen Zellsystemen lebensbedrohli­
che Funktionsst6rungen verursachen. Besonders gefahrdet sind das zentrale Ner­
vensystem und hierbei oft primar das Atemzentrum sowie das Herz. 

Obwohl am Ort der Sauerstoffaufnahme 21,3 kPa O2 verfiigbar sind, erreicht nur 
eine verschwindend geringe Menge (1/160) den Zellstoffwechsel (Tabelle 6.2). Dar­
iiber hinaus verfUgt der menschliche Organismus trotz des Erfordernisses der stan­
digen Sauerstoffzufuhr iiber keine nennenswerten Sauerstoffreserven. 1m Blut ist 
unter Normalbedingungen ca. 11 Sauerstoff an Hamoglobin gebunden, was fiir den 
Sauerstoffverbrauch von etwa 3 min ausreichen wiirde. 

Bei einer vollstandigen Kreislaufunterbrechung stehen aber in den Kapillaren 
nur wesentlich geringere Reserven zur Verfiigung, wobei eine vollstandige Sauer­
stoffausschopfung auch von den meisten Zellsystemen nicht moglich ist. 

Eine weitere eng begrenzte Reserve steht in der Alveolarluft zur Verfiigung. Bei 
einem intrathorakalen Gasvolumen von 3,51 befinden sich dort ca. 460 ml O2• Bei 
aufrechterhaltenem Kreislauf, aber stillstehender alveolarer Ventilation ist hierin 
mit einer weiteren Sauerstoffreserve fUr etwa 1 min zu rechnen. 

Tabelle 6.2. Sauerstoffdruckabfall wahrend des Transports im Organismus 

art 

Inspirationsluft 
Alveolarluft 
Arterielles Blut 
Kapillarblut 
Mitochondrien 

Sauerstoffdruck kPa 

21,3 
13,7 
13,3 

6,8 
0,13-1,3 
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Andererseits fiihrt das Einatmen reinen Sauerstoffs zu toxischen Wirkungen. 1m 
Lungengewebe sind schon nach kurzer Zeit elektronenoptisch die ersten Zeichen 
von Zellschadigungen zu erkennen. Bei langerer OrGabe kommt es zur Kapillar­
schadigung mit interstitiellem und schlie13lich alveolarem Odem. 

Die klinischen Bilder entsprechen denen eines akuten respiratorischen Atemnot­
syndroms mit DiffusionsstOrungen und KurzschluBdurchblutung. 

Die Zeitspanne, bis es zu derartig toxischen Sauerstoffwirkungen kommt, wird 
wesentlich verlangert, wenn die inspiratorische Sauerstoffkonzentration unter 100% 
liegt, wobei Schaden bei Sauerstoffkonzentrationen unter 50% inspiratorischen 
Sauerstoffs nicht bekannt wurden. Die inspiratorische Sauerstoffkonzentration der 
Atemluft sollte deshalb nach Moglichkeit 50% nicht iiberschreiten. 

Fiir den Sauerstofftransport an die Gewebe hat die chemische Bindung an das 
Hamoglobin die wesentlichste Bedeutung. Nur ein geringer Anteil des Sauerstoffs 
findet sich physikalisch ge16st im Plasma. Das Hamoglobin bindet pro g 1,34 ml O2. 
15 g Hb sind somit in der Lage, 20,1 ml O2 chemisch zu binden. Zusammen mit dem 
physikalisch ge16sten O2 betragt der Sauerstoffgehalt bei 90 mm Hg im arteriellen 
Blut 20,37 Vol.-%. 

Zwischen den Sattigungsgrad des BIutes mit Sauerstoff und dem arteriellen Sau­
erstoffpartialdruck besteht eine Abhangigkeit, die als Sauerstoffdissoziationskurve 
bekannt ist. Sie verlauft nicht linear, sondern s-fOrmig. Damit kommt die besondere 
Eigenschaft des Hamoglobins fiir die Sauerstoffbindung zum Ausdruck. So kann 
z. B. die Erniedrigung der arteriellen Sauerstoffspannung im Bereich zwischen 80 
und 100 mm Hg nur eine geringe Auswirkung auf die Sattigung des BIutes mit O2 
erreichen. Selbst bei einem p02 von 50 mm Hg betragt die Sattigung noch etwa 83%. 

Der Verlauf der Sauerstoffdissoziationskurve ist stark von der Temperatur und 
dem pH-Wert abhangig. Mit steigender Temperatur verschiebt sich die Sauerstoff­
dissoziationskurve nach rechts, ebenso bei einer Azidose. Das Absinken der Tempe­
ratur des Korpers und/oder Alkalose verschieben die Sauerstoffdissoziationskurve 
nach links. Verschiebungen der Kurve nach rechts bedeuten, daB die Aufnahme des 
Sauerstoffs in der Lunge erschwert ist, dagegen die Abgabe des Sauerstoffs im Ge­
webe wesentlich begiinstigt wird. Bei der Linksverschiebung sind die Verhaltnisse 
umgekehrt. Nach Abgabe des Sauerstoffs liegt das Hamoglobin in reduzierter Form 
vor. Entsprechend dem Sauerstoffverbrauch befindet sich im venosen BIut immer 
noch eine relativ groBe Menge Sauerstoff. 1st die Kreislaufzeit lang, z. B. beim Vor­
liegen einer Herzinsuffizienz, so tritt eine Zyanose auf. Zynaose entsteht, wenn min­
destens 5 g Hamoglobin/l00 ml im Kapillarblut als reduziertes Hb vorliegen. Bei 
Zustanden mit reduziertem Hb-Gehalt und erhohtem HZV (z.B. Anamie) kann die 
Zyanose nur schwer, wenn iiberhaupt, festgestellt werden, da keine 6,7 Vol.-% Satti­
gungsdifferenzen zwischen dem arteriellen und dem venosen BIut erreicht werden. 

6.2.2 Lachgas(s. auch 5.3.4.1) 

Neben Sauerstoff wird Lachgas als Tragergas bei nahezu jeder Inhalationsnarkose 
verwendet. In der Regel wird das Lachgas in einem Verhaltnis von 2: 1 dem Sauer­
stoff zugemischt, so daB seine Konzentration im Atemgasgemisch ca. 66% betragt. 
Da Lachgas in Abhangigkeit yom alveolaren Partialdruck in luft- bzw. gashaltige 
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K6rperhOhien diffundiert und damit den Druck in nichtdehnbaren K6rperhOhien 
erh6ht, sollte es bei geschlossenem Pneumothorax, bei Pneumenzephalographie, 
bei Mittelohrerkrankungen mit verschlossener Tuba Eustachii und beim Ileus nicht 
appliziert werden. Die besonderen physikalischen Eigenschaften des Lachgases er­
fordem dariiber hinaus bei Beendigung jeder Inhalationsnarkose unter Verwen­
dung diesen Gases eine 2-3 min andauemde Atmung von reinem Sauerstoff, urn ei­
ne Diffusionshypoxie auszuschlieBen [162, 171,228,255,344,367,412,463,492, 
541,566]. 

6.2.3 Halothan (s. auch 5.3.5.1) 

Bei Intubationsnarkosen wird Halothan dem Tragergas in der Regel in Konzentra­
tionen von 0,3-0,5 Vol.-% zugemischt. Bei Maskennarkosen betragen die mittleren 
Halothankonzentrationen 1,0-1,5 Vol.-%. Halothan ist ein schwaches Analgeti­
kum; es gilt heute jedoch als eines der sichersten und am haufigsten verwendeten 
Inhalationsnarkotika. Dennoch sollten bei seiner Verwendung einige besondere Ei­
genschaften beriicksichtigt werden. 

Der atemdepressive Effekt der Substanz sollte AnlaB sein, die langerdauemde 
Applikation (> 30 min) unter kiinstlicher Beatmung durchzufUhren. 

Halothan ist wegen seiner bronchodilatierenden Eigenschaften fUr Patienten mit 
Asthma bronchiale besonders indiziert. Da die Substanz die Erregungsausbreitung 
im Herzen verlangsamt, ist sie bei Bradykardien (z. B. Schrittmacherimplantatio­
nen) weniger gut geeignet. Die Verabreichung von Katecholaminen an Patienten 
unter Halothannarkosen sollte weitgehend vermieden werden, weil unter diesen 
Bedingungen die Ausbildung von HerzrhythmusstOrungen begiinstigt wird. Die am 
peripheren GefaBsystem durch Halothan ausgel6ste Vasodilatation kann bei Hypo­
volamie schwere Blutdruckabfalle hervorrufen. Dariiber hinaus fUhrt die Vasodila­
tation - insbesondere bei Kindem und bei lang en Operationszeiten - zu erhebli­
chen Warmeverlusten beim Patienten. Als deren Folgen treten postoperative 
Frierreaktionen mit Kaltezittem auf. Die Vasodilatation kann auch Ursache einer 
gesteigerten Blutungsneigung sein. 1m Hinblick auf eine m6gliche Leberschadigung 
sollte Halothan nicht wiederholt in kiirzeren Zeitabschnitten beim gleichen - insbe­
sondere adip6sen - Patienten verabreicht werden. SchlieBlich gilt Halothan als we­
sentlicher Trigger fUr die maligne Hyperthermie (s. 6.9.1) [59,83,159, 163, 201, 232, 
283,402,508,514,546]. 

6.2.4 Methoxyfluran (s. auch 5.3.5.2) 

Bei Intubationsnarkosen wird Methoxyfluran (Penthrane) den Tragergasen in Kon­
zentrationen von 0,2-0,3 Vol.-% zugemischt; bei Maskennarkosen betragen die 
mittleren Methoxyflurankonzentrationen urn 1,5 Vol.-%. Die analgetische Potenz 
des Methoxyflurans ist starker als die von Halothan. 1m Vergleich zu Halothan be­
sitzt die Substanz eine gr6Bere therapeutische Breite. Insbesondere am kardiovas­
kularen System besteht der Vorteil, daB Methoxyfluran keine Sensibilisierung des 
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Myokards gegen Katecholamine und keine Vasodilatation bewirkt. Die Atmung 
wird jedoch in gleichem MaBe deprimiert, wie bei Verwendung von Halothan. Bei 
der Biotransformation des Methoxyflurans entstehen nephrotoxische Substanzen. 
Aus diesem Grunde wird die Substanz heute kaum noch verwendet [147, 236, 237, 
270, 434, 494, 562]. 

6.2.5 Enjluran (s. auch 5.3.5.3) 

Bei Intubationsnarkosen wird Enfluran (Ethrane, Alyrane) in Konzentrationen von 
1-1,5 Vol.-%, bei Maskennarkosen in 2%iger Konzentration den Tragergasen zuge­
mischt; die Einleitungsphase benotigt Konzentrationen von 2-4 Vol.-%. Die an­
algetische Potenz des Enflurans ist ebenso wie beim Halothan nur gering; der atem­
depressive Effekt hingegen entspricht weitgehend dem des Halothans, so daB es 
iiber langere Zeit nicht unter Spontanatmung verwendet werden sollte. Enfluran 
besitzt bronchodilatierende Eigenschaften, die seinen Einsatz bei Patienten mit 
Asthma bronchiale empfehlen. Da es das Myokard nicht gegen Katecholamine sen­
sibilisiert und nicht auf das Reizleitungssystem einwirkt, wird das Auftreten von 
HerzrhythmusstOrungen nicht begiinstigt. Die Substanz besitzt jedoch ebenso wie 
das Halothan einen negativ inotropen Effekt und ausgepragte vasodilatierende Ei­
genschaften. Von allen Inhalationsnarkotika hat Enfluran die geringste Sicherheits­
breite. Enfluran ist gut geeignet fUr abdominalchirurgische Eingriffe (gute Leber­
durchblutung), fUr Operationen im Hals-Nasen-Ohren-Bereich und fUr thoraxchi­
rurgische Eingriffe (gute Dampfung der Bronchialreflexe, Bronchodilatation). 

Obwohl Enfluran nicht als direkt nephrotoxisch zu bezeichnen ist, sollte es bei 
Patienten mit Nierenschaden vermieden werden (ahnliche Biotransformation wie 
Methoxyfluran). In hoheren Konzentrationen ist eine Irritation des ZNS moglich, 
so daB die Substanz bei Erkrankungen des ZNS (insbes. Krampfleiden) nicht zum 
Einsatz kommen sollte [35, 267, 513, 524]. 

6.2.6 Isojluran (s. auch 5.3.5.4) 

Die geringe Loslichkeit von Isofluran (Forene, Aerrane-Isofluran) ermoglicht eine 
ziigige Narkoseeinleitung bei Konzentrationen von 2-3 Vol.-% in reinem Sauerstoff 
und 1,5-2 Vol.-% unter Zugabe von Lachgas. Der leicht stechende Geruch von Iso­
fluran kann Husten oder Atemanhalten verursachen. Zur Aufrechterhaltung der 
Narkose werden Isoflurankonzentrationen von 1-1,5 Vol.-% in einem Lachgas­
Sauerstoff-Gemisch benotigt, bei reiner Sauerstoffapplikation urn 0,5-1,0 Vol.-% 
hOhere Konzentrationen. Die Substanz besitzt unter den Inhalationsnarkotika die 
starksten atemdepressiven und muskelrelaxierenden Eigenschaften, so daB es nur 
unter kiinstlicher Beatmung verwendet werden sollte. Seine Wirkungen auf das kar­
diovaskulare System sind nur gering. Auf das Reizleitungssystem wirkt es nicht ein, 
am Myokard wird nur ein geringer negativ inotroper und am GefaBsystem nur ein 
geringer vasodilatierender Effekt beobachtet. Isofluran zeigt nicht die zentralnervo­
se Stimulation wie das Isomer Enfluran [319,538]. 
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6.3 Analgetikasupplementierung 

Die Aufrechterhaltung einer Anasthesie kann auch durch Analgetikasupplementie­
rung erfolgen. Ein derartiges Verfahren wird z. B. durch wiederholte Applikation 
von Fentanyl im Rahmen der Neuroleptanasthesie (NLA) durchgefiihrt. Wegen der 
gtinstigen hamodynamischen Eigenschaften der Opioide wird neben Fentanyl auch 
Morphin zur Analgetikasupplementierung verwendet. Bei Patienten mit Asthma 
bronchiale sollten Opioide wegen ihres bronchokonstriktorischen Effekts mit Zu­
rUckhaltung verwendet werden. 

6.3.1 Opioide (s. auch 2.8.2.3 und 5.2.3.7) 

1m Rahmen der NLA wird Fentanyl in Kombination mit Dehydrobenzperidol 
(DHB) supplementiert. Nach einer Initialdosis von 0,005-0,01 mg/kg KG besteht 
der analgetische Effekt tiber einen Zeitraum von 20-30 min. Bei nachlassender An­
algesie werden Repetitionsdosen von Fentanyl (0,001-0,003 mg/kg KG) appliziert. 
Haufig werden auch andere Kombinationen (z. B. mit Benzodiazepinen, Inhala­
tionsnarkotika) eingesetzt, urn den Gesamtverbrauch an Fentanyl zu reduzieren. In 
der Endphase der Anasthesie oder bei kurzdauemden Eingriffen erfolgt die Anal­
getikasupplementierung mit Alfentanil (Rapifen 0,05 mg/kg KG). Bei langerdau­
emden Operationen, insbesondere bei Patienten mit kardiovaskularen Erkrankun­
gen, wird auch Morphin mit gutem Erfolg verwendet. Bis zu einer Dosierung von 
2,5 mg/kg KG verursacht Morphin kaum kardiovaskulare Storungen. Der relaxier­
te, ktinstlich beatmete Patient benotigt zur Aufrechterhaltung der Anasthesie durch­
schnittlich 0,5 mg/kg KG Morphin in Abstanden von 30-40 min. Zeichen der unzu­
reichenden Analgesie sind Herzfrequenzanstieg, Blutdrucksteigerung und Schwit­
zen. Der Sauerstoffanteil des Atemgasgemisches sollte mindestens 50% betragen. 
Mit Beendigung der Operation ist die Antagonisierung mit einem Opioidantagoni­
sten (s. 7.1.2) durchzufiihren. Bis zum Einsetzen ausreichender Spontanatmung ist 
Respiratortherapie erforderlich [233, 240, 304, 322, 441, 505]. 

6.4 Muskelrelaxierung 

Wirkungsdauer und Wirkungsstarke der Muskelrelaxanzien (MR) sind von der ver­
wendeten Substanz, der Dosierung und der Injektionsgeschwindigkeit, sowie yom 
Aligemeinzustand, dem Blut-pH, der Korpertemperatur und bestimmen Nebener­
krankungen des Patienten abhangig (s. 5.4). AuBerdem konnen andere simultan 
verabreichte Medikamente (z. B. Inhalationsnarkotika, Antibiotika, Cholinesterase­
blocker) die Wirkung der MR beeinflussen, Hamorrhagie (z. B. Schock) verzogert 
infolge Mangeldurchblutung der Muskulatur den Wirkungseintritt der MR. Er­
krankungen von Niere und Leber verlangem die Wirkungsdauer dieser Substanzen. 
Hohes Alter, Azidose, Hyperkapnie und Hypothermie verursachen eine Wirkungs­
verlangerung der MR. Bei Neugeborenen und Sauglingen bedarf die Anwendung 
der MR infolge erhohten Atemwegswiderstands und verminderter Compliance eine 
sorgfaltige Dosierung und Antagonisierung. Inhalationsnarkotika (z. B. Halothan, 
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Ethrane, Isofluran) verstarken die Wirkung der MR durch Beeinflussung der Aze­
tylcholinrezeptoren. Antibiotika besitzen den gleichen EinfluB durch Blockade der 
Azetylcholinfreisetzung, Hemmung neuraler Impulse, Blockade der postsynapti­
schen Membran sowie einen direkten intramuskularen Angriff an der Kontraktili­
tat. 

MR sind nicht frei von Nebenwirkungen. 1m Vordergrund steht eine Beeinflus­
sung des kardiovaskularen Systems. Succinylcholin wirkt auf Herzfrequenz und 
Herzrhythmus infolge seines vagotropen Effekts (Bradykardie) besonders bei hoher 
Injektionsgeschwindigkeit negativ ein. Samtliche MR konnen am Herzen eine A V­
Dissoziation verursachen. Durch partielle Blockade der muskarinartigen choliner­
gischen Herzrezeptoren (Pancuronium> Gallamin > Alcuronium) steigen Herzfre­
quenz, HZV und arterieller Blutdruck. Infolge Histaminfreisetzung (Succinylcho­
lin, d-Tubocurarin) und Ganglienblockade (d-Tubocurarin) kann es zum Abfall des 
peripheren Widerstands kommen. Die mogliche Freisetzung von Histamin durch 
MR (d-Tubocurarin > Diallyl-nor-toxiferin > Gallamin > Succinylcholin) sollte bei 
Patienten mit Asthma bronchiale beachtet werden. Die Tonuszunahme im Bereich 
der auBeren Augenmuskeln und der Muskulatur des Verdauungstrakts (Succinyl­
cholin) schrankt die Verwendung bei perforierenden Augenverletzungen und beim 
nicht niichternen Patienten ein. Wahrend Imbretil, Pancuronium und Dimethylcu­
rare die Plazenta passieren, treten Succinylcholin, d-Tubocurarin und Alcuronium 
nur bei hoher Dosierung durch die Plazenta auf den kindlichen Organismus iiber. 
Nach Verbrennung, ausgedehntem Muskeltrauma, Querschnittslahmungen, Teta­
nus, multi pier Sklerose, sowie bei allen Uingerdauernden Immobilisierungszustan­
den, verursachen Succinylcholin und Imbretil einen starken Kaliumefflux, der zum 
hyperkaliamischen Herzstillstand fUhren kann. Succinylcholin ist ein Trigger fUr die 
maligne Hyperthermie, wobei ein Zusammenhang mit Muskelerkrankungen zu be­
stehen scheint. Bei der Myasthenia gravis sind nichtdepolarisierende MR absolut, 
depolarisierende MR relativ kontraindiziert. 

Die Primardosis der MR sollte immer so hoch gewahlt werden, daB eine kom­
pIette Muskelrelaxation erfolgt. Die Repetitionsdosis laBt sich wegen der vielen 
Moglichkeiten der Beeinflussung der Muskelrelaxanswirkung nicht schematisch 
festlegen; sie muB in jedem Fall der bestehenden Situation angepaBt werden. Die 
durchschnittlichen Initial- und Repetitionsdosen heute gebrauchlicher MR sind in 
Tabelle6.3 aufgelistet [10, 44, 45, 68, 72, 87, 117, 133, 170, 200, 212, 314, 321, 351, 
356,465,486,488,534]. 

Tabelle 6.3. Durchschnittliche Initial- und Repetitionsdosis sowie Wirkdauer heute gebrauchlicher 
Muskelrelaxanzien 

M uskelrelaxans Initialdosis Repetitionsdosis Durchschnittl. 
(mg/kg KG) (mg/kg KG) Wirkdauer (min) 

Succinylcholin 0,5 2- 3 

d-Tubocurarin 0,3 0,08 30 
Dimethyl-Tubocurarin 0,2 0,06 90-120 
Alcuronium 0,15 0,03 30 
Pancuronium 0,1 0,03 40-45 
Vecuronium 0,02 0,001 30-40 
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6.5 Narkoseventilation 

Narkosegasgemische werden yom Patienten entweder spontan fiber Maske, bzw. in 
seltenen Ausnahmefallen fiber den endotrachealen Tubus eingeatmet, oder sie wer­
den dem Kranken zeitweise assistiert, bzw. kontinuierlich manuell oder maschinell 
kontrolliert, vorwiegend fiber den endotrachealen Tubus verabreicht. 

6.5.1 Spontanatmung 

Unter den Bedingungen der Aligemeinanasthesie bei Verwendung von Inhalations­
narkotika ist die Spontanatmung wegen der atemdepressiven Wirkung der Narkoti­
ka nur dann zu vertreten, wenn die Narkose nicht langer als ca. 30 min dauert. 
Wenn die Spontanatmung auch zu einem fruheren Zeitpunkt schon unzureichend 
ist, mu13 eine assistierte Beatmung durchgeffihrt werden. Die Verwendung von 
Opioiden erfordert zwingend die kontrollierte Beatmung. 

6.5.2 Assistierte Beatmung 

Die zusatzliche Insufflation eines Atemgasgemisches in die Lungen des Patienten 
fiber Maske oder seltener fiber den endotrachealen Tubus neb en der Spontan­
atmung wird als assistierte Beatmung bezeichnet. Das Atemzugvolumen wird dabei 
durch manuelle Kompression des Atembeutels bestimmt. Diese Technik wird ein­
gesetzt, wenn im Rahmen einer Maskennarkose in Spontanatmung eine Atemde­
pression auftritt oder wenn aus operativen Grunden eine kurzfristige Muskelrela­
xierung, z. B. bei Peritonealverschlu13 nach Appendektomie, mit Succinylcholin 
(0,5 mg/kg KG) erforderlich ist. Dabei soUte jedoch sichergestellt sein, daB nicht 
durch falsche Kopfbaltung das Beatmungsvolumen in den Magen-Darm-Trakt in­
suffliert wird. 

6.5.3 Kontrollierte Beatmung 

Eine kontrollierte Beatmung ist prinzipiell zwar durch manuelle Kompression des 
Atembeutels moglich, sie wird in der Regel jedoch - besonders bei langerer Dauer -
als maschinelle Beatmung durchgefiihrt, da nur mit dieser Technik ein ausreichen­
der Gasaustausch erzielt werden kann. 

Das erforderliche Atemminutenvolumen wird im Regelfall nach Normogram­
men (Abb.6.10) errechnet. Dabei ist eine Normoventilation mit einem paC02 von 
38-42 mm Hg anzustreben. Zur Vermeidung von Atelektasen haben sich ein hohes 
Atemzugvolumen (10-15 mllkg KG) mit niedriger Atemfrequenz (12 AZ/min) be­
wahrt. Bestimmte Vor- oder Nebenerkrankungen erfordern eine spezielle Anpas­
sung des Atemminutenvolumens (z. B. "adult respiratory distress syndrome" 
[ARDS]). Auch bestimmte operative Eingriffe benotigen die Durchfiihrung beson­
derer Beatmungstechniken, z. B. neurochirurgische Eingriffe mit einer leichten 
"Hyperventilation" mit arteriellen Kohlensauredrucken urn 30 mm HG. Bei diesen 
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Abb.6.10. Ventilationsnomogramm nach Engstrom, Herzog und Norlander 
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Tabelle 6.4. Indikation verschiedener Beatmungsmuster bei kiinstlicher Beatmung 

Methode Vorteile Nachteile Indikationen 

IPPV Einfache Methode, wenig Gasaustausch weniger ver- Akute ventilatorische Insuf-
N ebenwirkungen bessert als mit CPPV fizienz 

CPPV Verbessert Lungenfunktion Beeintrachtigt Herz-, Nie- Akutes Lungen6dem, aku-
bei akutem Parenchymver- ren- und Leberfunktion in tes Lungenparenchymver-
sagen gewissen Fallen sagen 

IMV Kombination von maschi- Kompliziertes Gerat not- Ubergang zur Spontanat-
neller mit spontaner Venti- wendig mung, Lungenversagen mit 
lation mit kontinuierlichem teilweise erhaltenen Atem-
Ubergang bewegungen 

CPAP Verbesserung des Gasaus- Adaquate Spontanatmung Akutes Lungeniidem, 
tausches ohne maschinelle muE vorhanden sein leichte Faile von akutem 
Beatmung, in gewissen Fal- Lungenparenchymversa-
len ohne Intubation gen 

HFPPV Geringer Beatmungsspit- Komplizierte Apparatur Bronchopleurale Fisteln 
(FDV) zendruck bei ARDS 

IRV Verbesserung des Gasaus- Gr6Eere Kreislaufdepres- Schwere Lungeninsuffi-
tausches im Vergleich zu sion zienz mit Parenchymkon-
IPPV solidation 

Beatmungstechniken ist der Effekt der Beatmung durch Messungen der endexspi­
ratorischen Kohlensaurespannung (Uras-M, Datex, Calculation-Unit) oder durch 
arterielle Blutgasanalysen zu iiberpriifen. 

Die optimale Beatmungstechnik garantiert bei moglichst niedriger Sauerstoffzu­
mischung in der Inspirationsluft ein Maximum an Sauerstoffdruck im arteriellen 
Blut. Die Wahl des Beatmungsverfahrens wird im wesentlichen durch die Patho­
physiologie der Lunge bestimmt. In der Regel kommen wahrend der Narkose die 
Beatmung mit intermittierend positivem Druck (lPPV = intermittent positive pres­
sure ventilation) und in bestimmten Fallen die Beatmung mit positivem endexspira­
torischem Druck (PEEP = positive end-exspiratory pressure) zur Anwendung. Steht 
ein Respirator zur Verfiigung, der die Moglichkeit zur IMV (intermittent mandatory 
ventilation) besitzt, so kann diese Form der Beatmung postoperativ genutzt werden. 
1m Bereich der HNO-Chirurgie wird die Methode der Hochfrequenzbeatmung ver­
wendet (Tabelle 6.4) [230, 268, 298]. 

6.5.3.1 Reatmung mit IPPV 

Die klassische intermittierende Uberdruckbeatmung kommt iiberall dort zum Ein­
satz, wo eine respiratorische Insuffizienz aufgrund einer rein en ventilatorischen 
StOrung besteht. Das ist der Fall wahrend und nach einer Aligemeinanasthesie, als 
Folge einer neuromuskularen Erkrankung (z. B. Myasthenia gravis) oder bei einer 
StOrung der zentralen Steigerung der Atmung. Das Beatmungsverfahren ist somit 
geeignet fUr Patienten mit normaler Lungenfunktion und ungestOrtem Gasaus­
tausch. GroBe Atemzugvolumina bei langsam inspiratorischem FluB tragen zu ei-
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Tabelle6.5. Gebrauchliche Abkiirzungen in der Respiratortherapie 

IPPV Intermittierende Dberdruckbeatmung (intermittend positive pressure ventilation) 

CMV Kontrollierte maschinelle Beatmung (controlled mechanical ventilation) 

CPPV Kontinuierliche Dberdruckbeatmung (continuous positive pressure ventilation) 

IMV Intermittierende maschinelle Ventilation (intermittend mandatory ventilation) 

CPAP Kontinuierlich positiver Atemwegsdruck wahrend Spontanatmung (continuous positive 
airway pressure) 

PEEP Positiver endexspiratorischer Druck (positive end-exspiratory pressure) 

HFPPV Hochfrequenzbeatmung (Frequenz 60-3000/min) (high frequency positive pressure 
ventilation) 

FDV Forcierte Diffusionsbeatmung (forced diffusion ventilation) 

IRV Beatmung mit umgekehrtem Atemzeitverhiiltnis Inspiration: Exspiration (inversed ratio 
ventilation) 

ner Verbesserung des Ventilations-Perfusions-Verhaltnisses bei [272]. IPPV kann 
mit einfachen und deshalb relativ billigen Geraten realisiert werden. Als weiterer 
Vorteil mussen die geringen kardiovaskularen Nebenwirkungen dieser Beatmungs­
form hervorgehoben werden. Dagegen ist das Risiko eines Barotraumas mit IPPV 
ahnlieh dem mit CPPV einzuschatzen. Bei dieser Methode wie auch bei CPPV solI 
der maschinelle Atemzug yom Patienten se1bst ausgelOst werden konnen, urn die 
Adaptation des Patienten zu erleiehtern (Tabelle 6.5). 

6.5.3.2 Beatmung mit CPPV 

Dieser Beatmungsmodus besteht aus IPPV und einem positiven endexspiratori­
schen Druck (PEEP). CPPV ist wohl im Moment die am meisten verwendete Thera­
pieform beim schweren akuten Lungenversagen. 

Diese Beatmungsform ist indiziert bei allen GasaustauschstOrungen aufgrund ei­
ner verminderten funktionellen Residualkapazitat (FRK), z. B. Atelektase, Pneumo­
nie, Odem, Kontusion und der daraus resultierenden arteriellen Hypoxie. Durch 
PEEP-Beatmung gelingt es, die FRK zu steigern sowie den intrapulmonalen 
Rechts-links-Shunt zu vermindern. Dadurch ist es moglieh, den inspiratorischen 
Sauerstoffanteil zu senken. 

PEEP ist jedoch nicht ohne Auswirkungen auf die Hamodynamik. Durch die 
Anhebung des intrathorakalen Drucks kommt es - v. a. bei hypovolamischen Pa­
tienten - infolge des verminderten venosen Ruckflusses und/oder des erhOhten 
pulmonalen vaskularen Widerstands zu einem Abfall des HZV. Daraus resultiert 
ein Abfall des Sauerstofftransports. Aus diesem Grunde sol1te PEEP nur bis zu dem 
Punkt erhoht werden, bei dem das HZV nieht abfallt ("best-PEEP"). Da die Com­
pliance ein gleiehgesinntes Verhalten zeigt, kann sie bei Patienten, bei denen das 
HZV nicht bestimmbar ist, als Parameter fOr den "best-PEEP" verwendet werden. 
Unter Umstanden mul3 durch Volumensubstitution der Abfall des HZV entspre­
chend kompensiert werden [510]. 
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Das Atemzugvolumen wird wie bei IPPV auf 12-15 mllkg KG eingestellt. Die 
Hohe des PEEP wird so gewahlt, daG einerseits eine optimale Eroffnung und Of­
fenhaltung kollabierter Gasaustauscheinheiten erzielt wird, und andererseits der 
Sauerstofftransport zu den vitalen Organen und Geweben moglichst hoch ist. Das 
fOr diese Zielsetzung notwendige PEEP-Niveau ist eine Funktion des Zustands des 
Lungengewebes und damit der Oberieitung des intrapulmonalen Drucks auf den 
Pleuraraum, die groBen GefaGe und das Herz, sowie auch abhangig yom intravas­
kuHiren Blutvolumen und den Kontraktionscharakteristiken der beiden Herzkam­
memo In der Praxis muG der PEEP entsprechend der Reaktion des Patienten betref­
fend arterieller Blutgase, Kreislaufsituation und Organfunktionen individuell 
adaptiert werden. Dazu konnen Druckniveaus von 5-30 cm H20 oder mehr not­
wen dig sein. 

6.5.3.3 Beatmung mit [MV 

Bei dieser Form der Beatmung kann der Patient zwischen den maschinellen Atem­
zOgen Ober einen zusatzlichen Atemkreis spontan atmen. Andererseits wird ihm un­
abhangig von der Spontanatmung in bestimmten Zeitabschnitten eine maschinelle 
Beatmung aufgezwungen, so daB ein ausreichender Gasaustausch garantiert ist. Ein 
PEEP oder CPAP kann bei dies em Modus eingeschlossen werden. GegenOber der 
Beatmung mit IPPV und PEEP besitzt das Verfahren einige Vorteile; denn der Pa­
tient erhalt nur das MaB an respiratorischer UnterstOtzung, welches er unbedingt 
benotigt. Dadurch konnen Sedativa eingespart werden, die Atemmuskulatur bleibt 
trainiert, die EinflOsse der kOnstlichen Beatmung auf Hamodynamik und Nieren­
funktion sind gering und das Barotrauma der Lunge wird vermindert. 

IMV wurde ursprOnglich als Entwohnungshilfe nach Langzeitbeatmung einge­
fiihrt, wirdjedoch he ute in vie1en Fallen von Beginn bis zum Ende einer Respirator­
therapie eingesetzt. Oem Patienten wird dabei nicht nur die Steuerung der Atmung, 
sondem auch ein variabler Anteil der Atemarbeit Oberlassen. Der groBte Vorteil 
von IMV liegt wohl im verminderten Bedarf an Oberwachung wahrend der Ent­
wohnung vom Respirator. Die Atemfrequenzen liegen maximal bei etwa 20 fOr die 
maschinelle und 45 fOr die spontane Atmung sowie minimal bei 1-2 maschinellen 
Hubvolumina pro Minute. 

6.5.3.4 HochJrequenzbeatmung 

Die hochfrequente Beatmung mit Frequenzen von 60-4000/min und AZV von 
20-150 ml erfordert eine relativ komplexe technische AusrOstung. Die klinischen 
Indikationen sind heute limitiert auf Beatmungshilfe wahrend Bronchoskopie, La­
rynxchirurgie, sowie die Behandlung von bronchopleuralen Fisteln. 1m wesentli­
chen k6nnen derzeit drei verschiedene Formen der Hochfrequenzbeatmung unter­
schieden werden: die "high frequency positive pressure ventilation" (HFPPV) mit 
Frequenzen von 60-100 AZ/min, verschiedene Typen der sog. let-Ventilation (In­
jektor-Ventilation) und die sog. Oszillationsbeatmung mit Frequenzen von 
1000 AtemhOben und mehr pro Minute. Mit steigender Atemfrequenz kommt es 
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zum Abfall des AZV, bei 300 AZlmin wird das AZV kleiner als der anatomische 
Totraum. Der Gasaustausch erfolgt unter dies en Bedingungen vorwiegend durch 
Diffusionsvorgange. 

HFPPV. Der hohe Atemzyklus wird bei diesem Verfahren durch ein pneumatisches Ventil erzeugt. 
1m wesentlichen handelt es sich dabei urn einen speziellen Y-formigen Tubusansatz. Diese Metho­
de hat sich klinisch nicht sHirker durchgesetzt. 

Jet-Ventilation. Bei dies em Verfahren wird tiber eine Kaniile zusatzlich Sauerstoff in die Atemwege 
geblasen. Aus der Umgebung wird durch den Venturi-Effekt Luft mitgezogen. 

Durch Verwendung groJ31umiger Plastikkaniilen und Einsatz eines elektronisch gesteuerten Ven­
tils ist das Verfahren modifiziert worden. Dabei kann die Kaniile im TracheaItubus oder perkutan­
transtracheal angelegt werden. Die Methode hat sich bei Bronchoskopien und in der HNO-Chirur­
gie bewahrt. 

Oszillationsbeatmung. Bei diesem Verfahren wird mit Hilfe eines Oszillators CO2 aus den Lungen 
ausgewaschen und an Absorberkalk gebunden. Der Sauerstoff gelangt tiber Diffusion in das Blut 
des Patienten. Die von den Pumpenoszillatoren erzeugten relativ hohen Drucke sind im Bereich der 
Atemwege bereits auf minimale Schwankungen gedampft. 

Generell darf festgestellt werden, daB durch die Methoden der hochfrequenten Be­
atmung eine geringere Kreislaufbelastung und ein vermindertes Barotrauma der 
Lunge erzielt werden. Allerdings sind noch viele Fragen offen, die bis zu einem 
breiteren Einsatz der Methode einer Klarung bedurfen. 

6.5.3.5 Atmung und CPAP 

Die Applikation eines kontinuierlich positiven Atemwegdrucks bei Spontanatmung 
kann eine entscheidende Verbesserung des Gasaustausches bei einer ganzen An­
zahl von Lungenparenchymveranderungen herbeifUhren (akutes LungenOdem, dif­
fuse Atelektasen, postoperative und posttraumatische Lungenveranderungen) und 
ist daher bei erhaltener spontaner Atmung eine billige und effiziente Therapieform. 
Auch bei der Entw6hnung yom Respirator ist CPAP eine wertvolle Erganzung zur 
Schulung der Atemmuskeln. 

6.5.3.6 Beatmung mit IRV 

Die Beatmung mit umgekehrtem Zeitverhaltnis Inspiration : Exspiration, d. h. mit 
einer verlangerten Inspirationsphase und verkurzten Exspirationszeit kann bei fort­
geschrittener Lungengewebskonsolidation zu einem verbesserten Gasaustausch 
und geringeren SpitzendrOcken in den Atemwegen fUhren. Sein Platz in der Thera­
piepalette des akuten Lungenversagens ist noch nicht definitiv festgelegt. 

6.5.3.7 Kontrollma./3nahmen 

Bei Patienten unter kunstlicher Beatmung bedurfen sowohl Vital- als auch Gerate­
funktionen standiger Uberwachung und Kontrolle. Mit besonderer Sorgfalt ist die 
Dichtigkeit des Beatmungssystems zu beobachten (Diskonnektionsgefahr!). Als 
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Kontrollgrof3en dienen Atemzugvolumen (eingestellt: gemessen), Atemfrequenz, 
Beatmungsdruck, Inspirations-Exspirations-Verhaltnis, endexspiratorischer Druck, 
inspiratorische Sauerstoffkonzentration (s.4.2) und das Cuffvolumen. Der Uber­
gang auf Spontanatmung erfolgt nach Aufhebung der Muskelrelaxanswirkung und 
einer Phase der manu ellen assistierten Beatmung. Intermittierende wiederholte Bla­
hungen der Lunge mit dem Atembeutel beugen einer Atelektasenbildung vor. Die 
Spontanatmung eines Patienten ist ausreichend, wenn sein Atemzugvolumen 7 mil 
kg KG und sein Inspirationssog > -25 cm H20 betragen. 

6.5.3.8 Anfeuchtung und Temperaturkontrolle 

Alle Narkosebeatmungsgerate mit einem halboffenen Kreissystem bediirfen eines 
geheizten Anfeuchtungssystems. Dabei ist Sorge zu tragen, daB das Inspirationsgas 
nicht hOher als 38°C angeheizt wird. 

6.6 Narkosesteuerung 

Die Anwendung intravenoser Narkotika (z. B. Opioide) und MR hat das von Gue­
del bei ausschliel3licher Verwendung von Ather erarbeitete Schema der Narkosesta­
dien in seiner Aussagekraft stark eingeschrankt (Abb. 6.11). Die Steuerung der 
Kombinationsnarkose orientiert sich deshalb iiberwiegend am Verhalten des Herz­
Kreislauf-Systems, des vegetativen Nervensystems und des Muskeltonus. 

6.6.1 lIe~requenzanderungen 

Die Herzfrequenz (HF) kann ein brauchbarer Indikator der Narkosetiefe sein, 
wenn nicht durch operative MaBnahmen vagale Reize erzeugt werden (z. B. Zug am 
Peritoneum = Bradykardie), Volumenmangel besteht oder andere direkt am Herz-
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Abb.6.11. Narkosestadien nach Guedel 
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rhythmus wirksame Substanzen (z. B. Katecholamine, Vagolytika) verabreicht wor­
den sind. In der Regel geht die zu tlache Narkose mit Tachykardie einher, wahrend 
die zu tiefe Narkose zu Bradykardie mit oder ohne Herzrhythmusstorungen fiihrt 
[271,426]. 

6.6.2 Blutdruckveriinderungen 

Das Verhalten des arteriellen BIutdrucks (Part) kann ebenfalls unter den Bedingun­
gen von Normovolamie und Normokapnie ein brauchbarer Indikator der Narkose­
tiefe sein. Die zu flache Narkose verursacht in der Regel einen Blutdruckanstieg, 
wahrend die zu tiefe Narkose mit einem Blutdruckabfall einhergeht [124]. Aller­
dings gilt auch hier die Einschrankung, daB eine Stimulierung des N. vagus ausge­
schlossen werden kann. 

6.6.3 Vegetative Zeichen 

Die Absonderung von SchweiB ist als Zeichen der zu flachen Narkose zu werten. 
Bei ausreichender Narkosetiefe ist die Haut des Patienten gut durchblutet und trok­
ken. 

6.6.4 Muskelaktivitiiten 

Schluckbewegungen, Runzeln der Brauen, Bewegungen der Finger und Zwerchfell­
kontraktionen, zeigen das Abklingen der Muskelrelaxation an. Die objektive Beur­
teilung der Muskelrelaxation kann mit elektrischen Nervenstimulatoren (z. B. Myo­
test; s.3.7.5) durchgefiihrt werden [313]. 

6.7 Volumensubstitution 

Die pra- und postoperative Nahrungs- und Fliissigkeitskarenz erfordert zur Wah­
rung der Homoostase die intra- und postoperative Wasser- und Elektrolytsubstitu­
tion. Treten wahrend des operativen Verlaufs Blutvolumenverluste mittleren oder 
groBeren AusmaBes ein, so sind zusatzlich kolloidale Plasmaersatzmittel oder Blut­
praparate zu infundieren. Die Auswahl der Volumenersatzpraparate richtet sich 
nach der Zusammensetzung des vorhandenen BIutvolumens und der Menge des 
verlorenen BIutes. 

6.7.1 Wasser-, Elektrolyt- und Kolloidsubstitution 

Wahrend der Operation sollten dem Patienten Wasser und Mineralien infundiert 
werden, urn die nicht meBbaren Fliissigkeitsverluste iiber Haut und Respirations­
trakt, sowie die bei intraabdominellen Eingriffen eintretenden Verluste iiber Darme 
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und Mesenterium zu ersetzen. Dariiber hinaus ist das Flussigkeitsdefizit auszuglei­
chen, das durch die praoperative Fliissigkeits- und Nahrungskarenz verursacht 
worden ist [110,174,224,330,516,569]. 1st bei der Operation mit groBer Wahr­
scheinlichkeit kein wesentlicher Blutverlust zu erwarten, besitzt der Patient sowohl 
qualitativ als auch quantitativ ein normales Blutvolumen, liegt kein Himodem vor 
und erfolgt keine intraabdominale Operation, so beschrankt sich die Infusionsthe­
rapie auf die Gabe von 

1. Halbelektrolyt16sung (7 mllkg KG/h) oder 
2. 5%iger Glukoselosung (7 mllkg KG/h). 

Erfolgt eine ErOffnung der Bauchhohle, so ist die zusatzliche Infusion von 3 mllkg 
KG/h einer Halbelektrolytlosung wahrend des Zeitraums des intraabdominalen 
Eingriffs erforderlich. Mit dies en Infusionspraparaten wird in erster Linie der Was­
serbedarf des Patienten gedeckt; Einwirkungen auf das Blutvolumen sind mit der­
artigen Losungen nicht zu erzielen. Der tagliche Gesamtwasserbedarf (40 mllkg 
KG/Tag) begrenzt das Infusionsvolumen nach oben. 

Blutverluste bei Patienten mit praoperativ normaler Hamoglobinkonzentration 
werden zunachst durch Substitution mit Plasmaersatzmitteln auf der Basis von 
Dextran, Gelatine oder Starke ersetzt. Dabei konnen unter der Voraussetzung nor­
maIer Ausgangswerte bei kardiorespiratorisch gesunden Patienten Blutverluste bis 
zu 25% des Blutvolumens (1,51) ausschlieI3lich mit kolloidalen Plasmaersatzmitteln 
substituiert werden, wahrend bei Blutverlusten von 25-50% des Blutvolumens 
(1,5-3,01) gleichgroBe Mengen von Plasmaersatzmitteln und Blutkonserven bzw. 
Erythrozytenkonzentrationen zum Einsatz kommen. Bei Verlusten von mehr als 
50% des Blutvolumens betragt das Verhaltnis Bluttransfusion zu Plasmaersatzmit­
tel infusion mindestens 2: 1. Die Aufrechterhaltung eines ausreichenden Blutvolu­
mens orientiert sich in quantitativer Hinsicht grob klinisch an der sorgfaltigen Regi­
strierung von Herzfrequenz, systolischem und diastolischem Blutdruck, zentralem 
Venendruck, der uber Blasenkatheter gemessenen Hamausscheidung, der ausrei­
chen den Hautdurchblutung (z. B. Nagelbettprobe), sowie der Abschatzung der in 
Tuchem, Tupfem und in den Saugem enthaltenen Blutmengen. Dariiber hinaus 
existieren einige Erfahrungswerte uber Blutverluste bei verschiedenen Verletzungs­
formen und Operationsarten (s.6.7.3.2). 

Unter den Laborparametem besitzen v. a. der Hamatokritwert, die Serumkonzen­
tration von Natrium und Kalium und die Osmolaritat des Hams eine gute Aussage­
kraft im Rahmen der Volumensubstitution. 

6.7.2 Bluttransfusion 

Fur die Indikation zur Bluttransfusion ist die Erkenntnis wichtig, daB der Organis­
mus einen bestimmten Erythrozytenverlust gut toleriert, solange das Gesamtblutvo­
lumen normal bleibt. Die Notwendigkeit des Erythrozytenersatzes orientiert sich an 
der GroBe und der Geschwindigkeit des Verlustes roter Blutkorperchen, der Kom­
pensationsfahigkeit des Herzzeitvolumens und der Atmung, sowie den Stromungs­
bedingungen im KapillargefaBbereich. Am Beispiel des chronisch adaptierten An­
amikers wird deutlich, daB eine Reduktion des Hamoglobingehalts bis auf 6 g% bei 
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stagnationsfreiem Kreislauf und entsprechenden Kompensationsmoglichkeiten zur 
Sauerstoffversorgung der Gewebe ausreicht. Bei akuten BIutverlusten werden Min­
derungen der Hamoglobinkonzentration jedoch nur bis in einen Bereich von 
10-12 g% kompensiert [92, 184, 222, 263, 289]. 

6.7.2.1 Physiologische Uberlegungen 

Von entscheidender Bedeutung fUr die Gabe von Erythrozyten- oder Vollblutkon­
serven ist die Beantwortung der Frage nach dem Bedarf an Sauerstofftdigern zur Si­
cherstellung der Sauerstoffversorgung des Organismus. Da der Sauerstoffver­
brauch des Menschen bei etwa 250 mllmin liegt, muB die Sauerstofftransportkapa­
zitat des BIutes (HZV· arterielle Sauerstoffsattigung· Hb-Konzentration ·1,34) so 
hoch sein, daB bei der i. aUg. iiblichen 30%igen AusschOpfung des BIutes (Differenz 
zwischen arterieller und venoser Sauerstoffsattigung) eine ausreichende Sauerstoff­
menge verfUgbar ist (750 mllmin). Diese Sauerstoffmenge kann dem Organismus 
entweder durch Steigerung des Herzzeitvolumens oder durch ErhOhung der Hamo­
globinkonzentration angeboten werden. Wenn man davon ausgeht, daB das durch­
schnittliche HZV des gesunden Erwachsenen etwa 5,411min betragt und 1 g Hamo­
globin in der Lage ist, eine Menge von 1,341 Sauerstoff zu binden, so werden 560 g 
Hamoglobin benotigt, urn die erforderliche Sauerstoffmenge von 750 mllmin zu 
transportieren. Diese Gesamthamoglobinmenge entspricht einer Hb-Konzentration 
von 10,3 g%. Diese Bedingungen gelten fUr primar gesunde, leistungsfahige Er­
wachsene. Fiir vorgeschadigte Patienten, sowie bei Greisen, Kleinkindern und 
Sauglingen, miissen die Grenzwerte naher an die Normwerte herangefiihrt werden. 

Bei der Transfusion kann davon ausgegangen werden, daB beim Erwachsenen 
durch die Verabreichung von 1 BIutkonserve (bzw. Erythrozytenkonzentrat) der 
Hb-Wert urn 1 g% ansteigt. Dies entspricht einer Transfusionsmenge von 7 mllkg 
KG. Allerdings wird damit nicht gleichzeitig die Sauerstoffversorgung der Gewebe 
verbessert, da der lagerungsbedingte Abfall des 2,3-Phosphoglycerates (2,3-DPG) 
in den konservierten Erythrozyten eine Linksverschiebung der Sauerstoffdissozia­
tionskurve bewirkt. 

6.7.2.2 Vertriiglichkeitsproben 

Die Vertraglichkeitsproben zwischen dem BIut des Empfangers und des Spenders 
bilden die Vorausetzungen fur eine storungsfreie BIuttransfusion. Die erforderli­
chen Untersuchungen bestehen aus der Blutgruppenbestimmung und der Kreuz­
probe. 

Blutgruppenbestimmung. Die erste MaBnahme vor einer Bluttransfusion ist die Feststellung der 
Blutgruppe des Spenders und des Empfangers. Mit der B1utgruppenbestimmung werden die Anti­
gene (A, B, AB, 0, Rh (OJ)) erfaBt, die sich an der Erythrozytenmembran befinden. Der Organismus 
enthiilt auBerdem natiirliche Antikorper (A, B), die gegen jene Antigene gerichtet sind, iiber die er 
nicht selbst verfiigt. Die Transfusion von Blut einer unterschiedlichen Blutgruppe wiirde somit im 
Blut des Empfangers eine Antigen-Antikorper-Reaktion verursachen, die zur Zerstorung der Ery­
throzytenmembran und damit zur Hiimolyse fiihrt. Die Blutgruppenbestimmung mit Testseren ist 
heute ein eingefiihrtes Standardverfahren. 
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Kreuzprobe. Nach Feststellung der Blutgruppen wird die Vertraglichkeit zwischen Spender- und 
Empfangerblut mit der Kreuzprobe gepriift. Dabei ist zwischen dem Majortest (Inkubation von 
Spendererythrozyten mit Empfangerserum) und dem Minortest (Inkubation von Spenderserum mit 
Empfangererythrozyten) zu unterscheiden. A1s weitere Vertraglichkeitsprobe wird der Coombs­
Test (antihumanes Globulin mit Spendererythrozyten oder Empfangerplasma) durchgefiihrt. Die­
ser Test kann Immunglobulin-G-Antik6rper (z. B. Kell) entdecken. Eine komplette Kreuzprobe er­
fordert einen Zeitbedarf von etwa 45-60 min. 

Bed-side-Test. Unmittelbar vor der Transfusion von Fremdblut ist als zusatzliche Kontrolle ein Bed­
side-Test durchzufiihren. Dieser Test entspricht einer emeuten Kreuzprobe (Empfangerserum mit 
Spendererythrozyten) und entdeckt Unvertraglichkeiten mit 99%iger Sicherheit. Er ist jedoch nicht 
geeignet zur Aufdeckung seltener Antik6rper. Der Zeitbedarf fiir diesen Test liegt bei 10 min. 

Notfalltransfusion. Die Transfusion von Konservenblut bei schweren B1utungskomplikationen 
muB u. U. ohne Zeitverz6gerung erfolgen, so daB die Durchfiihrung von Vertraglichkeitsproben 
nicht mehr m6glich ist. 

In diesen Fallen kann unter Beriicksichtigung der vorliegenden Situation nach folgendem Sche­
ma vorgegangen werden: 

1. Gruppengleiches Blut nach Bed-side-Test (Empfangerserum mit Spendererythrozyten). 
2. Gruppengleiches Blut ohne Bed-side-Test; dieses Verfahren ist ungefahrlich bei allen Patienten, 

die vorher kein Fremdblut erhalten haben. 
3. B1ut der Gruppe Orh ohne Bed-side-Test; in diesen Fallen sollten bevorzugt Erythrozytenkonzen­

trate infundiert werden, da Plasma der Gruppe 0 Antik6rper gegen A- oder B-Erythrozyten des 
Empfangers enthiilt. Nach Transfusion von> 2 Einheiten dieses B1utes so lite kein Blut der richti­
gen Gruppe mehr gegeben werden, damit eine Hamolyse durch Anti-A- und Anti-B des O-B1utes 
vermieden wird. 

6.7.2.3 Homologe Transfusion von Erythrozytenkonzentrat oder Vollblut 

Die Transfusion von Erythrozytenkonzentrat hat in den letzten Jahren die Vollblut­
transfusion mehr und mehr verdrangt. So werden heute mehr als 90% der Bluttrans­
fusionen als Transfusionen von Erythrozytenkonzentraten durchgefiihrt. Der Vor­
teil der Transfusion von Erythrozytenkonzentrat besteht u. a. darin, daB die im 
Empfangerorganismus vorwiegend durch Plasma ausge16sten Nebenreaktionen 
(z. B. immunologische Reaktionen, Hepatitis) weitgehend ausgeschaltet oder zu­
mindest reduziert werden. Des weiteren sind der Kaliumgehalt des Erythrozyten­
konzentrats von 15 mmolll auf 5 mmolll und die Zitratmengen um 7) vermindert. 
Der Nachteil einer moglichen tragen Mikrozirkulationsdurchblutung kann durch 
Infusion von NaCI-Losung verhindert werden. Die besonderen Vorteile von gewa­
schenen Erythrozyten oder deglycerolysierten Erythrozyten gegeniiber Erythrozy­
tenkonzentraten liegen in der signifikanten Reduktion der Zahl transfundierter 
Leukozyten und dem verminderten Risiko einer Transfusionshepatitis. Ihre Le­
bensdauer ist allerdings nur auf 24 h begrenzt (Tabelle 6.6). 

Die Erythrozytenkonzentrate oder das Vollblut werden bereits vor der Operation 
in der Blutbank dem zu erwartenden Blutverlust und der Ausgangslage des Patien­
ten entsprechend bestellt und dort fiir den vorgesehenen Patienten eingekreuzt. Die 
Transfusion dieser Bluteinheiten darf erst nach sorgfaitiger Uberpriifung der von 
der Blutbank gelieferten Daten (Konservennummer, Ergebnis der Kreuzprobe) und 
den Daten des Patienten (Name, Geburtsdatum, Blutgruppe) nach einem Schnell­
test (Bed-side-Test) durchgefiihrt werden. Jede Bluttransfusion muB sorgfaitig iiber-
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Abb.6.12. Beispiel eines Mikrofiltersy­
stems zur Transfusion von Erythrozyten­
konzentrat oder Vollblut 

Tabelle 6.6 Eigenschaften verschiedener Formen erythrozytenhaltiger Transfusionspraparate 

Vollblut Ery-Konz. Gewasch. Erythr. Deglyc. Erythr. 

Plasmavolumen (ml) 250 35 0,5 0,5 

Hepatitisrisiko vorh. vorh. gering gering 

Leukozytengehalt normal 35% 10% 7% 
Vollblut Vollblut Vollblut 

Lebenszeit (Tage) 21 21 

wacht werden; die ersten 100 ml des Blutes sollten langsam einlaufen, urn Unver­
traglichkeitsreaktionen friihzeitig zu erkennen und entsprechend zu behandeln. 
Auch unter Aligemeinanasthesie lassen sich Unvertraglichkeiten durch hamodyna­
mische Reaktionen (z. B. Tachykardie, Hypotension) sowie durch gesteigerte Blu­
tungsneigung im Operationsgebiet erkennen. 1m Ham des Patienten findet sich in 
diesen Fallen haufig eine Hamoglobinurie. Wenn eine hamolytische Transfusions­
reaktion vermutet wird, ist die Transfusion sofort zu unterbrechen, die Blutkonserve 
sicherzustellen und der Blutbank zur weiteren Abklarung zu tibergeben. 

Urn die in den gelagerten Blutkonserven vorhandenen Mikroaggregate nicht in 
das Gefa13system des Patienten (Transfusionslunge) gelangen zu lassen, wird die 
Transfusion von Blutkonserven tiber Mikrofiltersysteme (Abb. 6.12) empfohlen. Die 
Transfusionsgeschwindigkeit soll durch diese Ma13nahme keine zeitliche Verzoge­
rung erfahren. Bei der Transfusion von Frischblut oder Thrombozytenkonserven 
sollen Mikrofiltersysteme jedoch nicht verwendet werden. 
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Massivtransfusion. Ein besonderes Problem bietet die massive Transfusion von Blut (mehr als 
500 mll5 min und > 50% des Blutvolumens (BY». Die Patienten miissen wahrend und nach Mas­
sivbluttransfusion sorgfiiltig iiberwacht werden (EKG, ZVD, Temperatur, Blutga,se). Als Komplika­
tionen sind zu erwarten: Hypothermie, GerinnungsstOrungen, Azidose, Zitratintoxikation, Hyper­
kaliamie und pulmonale Komplikationen. 

Bluttransfusion bei Zeugen Jehovas. Die Weigerung der Zeugen Jehovas, in eine Bluttransfusion 
einzuwilligen, fUhrt zu schwer l6sbaren Konflikten zwischen der Rettungspflicht des Arztes und der 
Pflicht zur Achtung des Selbstbestimmungsrechts des Patienten. Fiir diesen Konflikt gibt es keine 
befriedigende L6sung im Sinne eines Kompromisses. Die Entscheidung des Arztes fUr die Blut­
transfusion beruht auf einer medizinisch-naturwissenschaftlichen Wertung von Indikation und 
Kontraindikation der zu treffenden MaBnahme, die Ablehnung des Patienten aus einer strikten re­
ligi6sen Motivation. 

luristische Voraussetzungen. Jeder Eingriff in die K6rperintegritat - also auch die Bluttransfusion -
erfiillt den Tatbestand der K6rperverletzung und bedarf der Einwilligung des Patienten. Mit dem 
Einwilligungsbediirfnis korrespondiert die Aufklarungspflicht (s.auch 2.6). Verweigert ein Patient, 
der im Vollbesitz seiner geistigen Krafte ist und sich der Tragweite seiner Entscheidung bewuBt ist, 
eine Bluttransfusion, obwohl er eindringlich iiber die Folgen seiner Haltung aufgeklart ist, so muB 
sie unterbleiben. Dies gilt auch dann, wenn die Blutiibertragung dringend indiziert ist und die Ret­
tung des Lebens bedeutet. Nur wenn Anhaltspunkte dafUr bestehen, daB der Patient psychisch ge­
st6rt ist oder aus sonstigen Gmnden die Tragweite seiner Entscheidung nicht iiberblickt oder nicht 
Herr seiner Sinne ist, muB der Arzt versuchen, sich GewiBheit damber zu verschaffen, ob die Wil­
lensentscheidung des Patienten wirksam ist. 1m Zweifelsfall bedingt dies die Hinzuziehung eines 
Fachkollegen, z. B. eines Psychiaters oder Neurologen. 

Medizinische Alternative. Vor jeder diagnostischen oder therapeutischen MaBnahme bei Patienten, 
die eine Bluttransfusion verweigem, diese aber im Laufe des Eingriffs ben6tigen k6nnten, ist abzu­
klaren, ob eine strikte Weigerung gegeniiber jedweder Transfusion von Blutbestandteilen besteht, 
oder ob der Patient einer Obertragung von Eigenblut oder gewaschenen Erythrozyten zustimmen 
kann. 

Bei der strikten Transfusionsverweigerung ist davon auszugehen, daB die Sauerstoffversorgung 
des Organismus in Abhangigkeit yom Ausgangshamoglobinwert nach dem Verlust von maximal 
1500 ml Blut emsthaft gefiihrdet ist. Daraus ergibt sich, daB Operationen mit einem zu erwartenden 
Blutverlust in dieser H6he oder damber nicht durchgefUhrt werden k6nnen, auch wenn andere Be­
handlungsmethoden keine Chance auf Heilung des Patienten haben. Der Patient muB iiber dies en 
Tatbestand aufgeklart werden. Der Arzt kann den operativen Eingriff unter diesen Voraussetzun­
gen verweigem. Es ist ihm nicht zuzumuten, daB er in Gewissensnot kommt, wenn er den Tod des 
Patienten auf dem Operationstisch als unmittelbare Folge des Eingriffs erdulden muB, obwohl er 
den Kranken durch die Bluttransfusion retten k6nnte. Auch fUr die Mitglieder des Operations­
teams, die nicht an der Aussprache mit dem Patienten teilgenommen haben, werden sich bei der 
Unterlassung lebensrettender MaBnahmen schwere psychologische Belastungen ergeben. 

Bei der eingeschrankten Transfusionsverweigerung bestehen gegen die DurchfUhrung auch gr6-
Berer operativer Eingriffe kaum Bedenken, wenn der Patient damit einverstanden ist, daB ihm bei 
extremem Abfall der Sauerstofftransportkapazitat mehrfach gewaschene Erythrozyten oder das zu­
vor entnommene Eigenblut transfundiert wird. In dies en Fallen ist eine sorgfaltige Vorbereitung 
des Kranken mit der Abnahme von je 500 ml Eigenblut im Abstand von etwa 5 Tagen angezeigt. 
Das konservierte Eigenblut steht dann in funktionstiichtigem Zustand am Operationstag in einer 
Menge von 2000 ml zur Verfiigung. Jede Blutspende sollte so fort durch eine volumengleiche Infu­
sion eines Plasmaersatzmittels kompensiert werden. Wahrend und nach dem operativen Eingriff er­
folgt die Volumenersatztherapie primar durch Plasmaersatzmittel. Eigenblut und/oder Sauerstoff­
trager werden nur dann iibertragen, wenn diese durch die Messungen der Hamoglobinkonzentra­
tion absolut indiziert sind. 

In der akuten Notsituation, z. B. bei unerwartet schweren Blutverlusten wahrend einer Opera­
tion, die in der Regel ohne Bluttransfusion durchgefUhrt werden kann, hat der Arzt die Pflicht, die 
akute lebensbedrohliche Situation zu beseitigen, die er selbst durch den Eingriff verschuldet hat. 
Man wird deshalb dem Arzt zubilligen miissen, bei einem Zeugen lehovas eine im Verlaufe der 
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Operation zur Lebensrettung unerHiBliche Bluttransfusion vorzunehmen, wenn er vor Beginn der 
Operation davon ausgehen durfte, daB er sie ohne Transfusion werde durchfUhren konnen und 
wenn nach eingetretener B1utung die Moglichkeit der Plasmaersatzmittelinfusion erschopft ist. 
Weitere Therapiemoglichkeiten sind durch den Einsatz der in k1inischer Erprobung stehenden Ha­
moglobin- und F1uorkohlenwasserstofflosungen zu erwarten. 

6.7.2.4 Autologe Transfusion von Erythrozytenkonzentrat oder Vollblut 

Urn die Nachteile der homologen Bluttransfusion (z. B. Hepatitisgefahr, Immunre­
aktionen) zu vermeiden, sind in den letzten Jahren verschiedene Methoden der au­
tologen Bluttransfusion, d.h. der Rticktransfusion patienteneigenen Blutes, entwik­
kelt worden. Ftir die klinische Praxis erscheinen v. a. die Eigenbluttransfusion, die 
Hamodilution und die Autotransfusion geeignet. 

Eigenbluttransfusion. Vor geplanten operativen Eingriffen, die mit einem B1utverlust von 1-21 ein­
hergehen, kann durch mehrfache praoperative Blutspenden in einem Zeitraum von bis zu 3 Wo­
chen vor dem Operationstermin eine Menge von 3-6 Blutkonserven vonjeweils 500 ml entnommen 
und gelagert werden, wenn der Patient alter als 15 Jahre ist und einen Hamatokritwert von> 35% 
besitzt. 

Das Patientenblut wird in der Regel in einen Blutbeutel mit Citrat-Phosphat-Dextrose-Stabilisa­
tor (CPD) aufgefangen und in typischer Weise (4°C) im Kiihlschrank gelagert. Das entzogene Blut­
volumen wird durch kolloidale oder kristalloide Plasmaersatzmittel substituiert. 

Sollen v.a. die Gerinnungsfaktoren funktionstiichtig erhalten werden, ist eine Abtrennung des 
Plasmas mit anschlieBender Tiefkiihlung ("fresh frozen plasma", FFP) durchzufiihren. 

Hiimodilution. Bei diesem Verfahren wird dem Patienten unmittelbar praoperativ wahrend eines 
Zeitraums von etwa 30 min eine Menge von 500-1000 ml B1ut in Blutbeuteln mit CPD-Stabilisator 
entzogen und simultan eine gleiche Menge von kolloidalen Plasmaersatzmitteln infundiert (iso­
volamische Hamodilution). Der Vorteil dieses Verfahrens besteht neben der Verwendung autologen 
B1utes auch darin, daB intraoperativ der absolute Verlust an Erythrozyten und Gerinnungsfaktoren 
moglichst gering gehalten wird. Die isovolamische Hamodilution eignet sich fUr geplante operative 
Eingriffe mit voraussichtlichen Blutverlusten von 1000-2000 ml bei jiingeren, leistungsfahigen Pa­
tienten mit einem Hamatokritwert von > 30%. Das entzogene Blut wird nach Stillung der chirurgi­
schen Blutung oder entsprechend dem intraoperativen Blutverlust zUriicktransfundiert, wobei das 
zuletzt entnommene Blut zuerst transfundiert wird. 

Autotransfusion. Das Prinzip der Autotransfusion besteht darin, das wahrend eines operativen Ein­
griffs aus den Wundflachen abgesaugte Blut dem Patienten nach Aufbereitung in entsprechenden 
Spezialgeraten zuriickzufUhren. Voraussetzung dafUr ist, daB das Blut nicht aus inflzierten Gewe­
ben oder aus malignen Tumoren stammt. Prinzipiell ist die Aufbereitung von Gesamtblut und von 
Erythrozytenkonzentrat moglich. Die Verwendung von gereinigtem Gesamtblut ist jedoch wegen 
des Gehalts an aktivierten Gerinnungsfaktoren, Enzymen usw. problematisch, so daB diese Metho­
de allen falls fUr die Notfallbehandlung vertretbar ist. Fiir elektive operative Eingriffe erscheint die 
Autotransfusion von Erythrozytenkonzentrat (Haemonetics-Cell-Saver) besser geeignet. Das Gerat 
eliminiert samtliche unerwiinschten Blutbestandteile und stellt vollautomatisch innerhalb weniger 
Minuten ein gewaschenes Erythrozytenkonzentrat in transfusionsbereiter Form zur Verfiigung. Der 
Einsatz des Gerats empflehlt sich v.a. in der Herz-, GefaB- und orthopadischen Chirurgie. 

6.7.3 Kriterien der Volumensubstitution 

Da nur in seltenen Fallen exakte Messungen von Volumenverlusten durchgefiihrt 
werden konnen, orientiert sich die Volumensubstitution v. a. an Erfahrungswerten 
tiber Blutverluste bei bestimmten Operationsarten, an Schatzungen von Blutverlu-
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sten, an indirekten MeJ3werten (z. B. Herzfrequenz, Blutdruck, Venendruck) sowie 
an wenigen direkten MeJ3groJ3en, wie Hamoglobin-, Albumin- und Natriumkon­
zentrationen des Blutes. 

6.7.3.1 Schiitzungen der Blutverluste 

Aus Tuchern und Tupfern sind in der Regel nur ungenaue und fast stets zu geringe 
Blutverluste zu schatzen. Auch die Angaben des Operateurs uber Blutverluste erfas­
sen zumeist nur einen Teil des tatsachlichen Verlustes. Werden Absaugvorrichtun­
gen verwendet, so zeigt die im Sauger befindliche Blutmenge ebenfalls nur einen 
Teil des tatsachlich verlorenen Blutvolumens an. Mit zunehmender Operationsdau­
er ist davon auszugehen, daJ3 der nicht meJ3bare Blutverlust hohere Werte erreicht. 

6.7.3.2 Eifahrungswerte iiber Blutverluste 

Von bestimmten Standardoperationen und von Unfallverletzungen liegen Erfah­
rungswerte uber Blutverluste vor [261]. In Tabelle 6.7 sind die durchschnittlichen 
Blutverluste der haufigsten Operationsarten zusammengefaJ3t. Bei Weichteilverlet­
zungen kann die in das Gewebe eingestromte Blutmenge unter Vergleich der Aus­
dehnung mit der Handflache abgeschatzt werden (Tabelle 6.8). 

Tabelle6.7. Erfahrungswerte von durchschnittlichen Blutverlusten bei verschiedenen Operationen 

Durchschnittlicher 
Blutverlust (I) 

0,5-1,0 

1,0-2,0 

1,5-3,0 

3,0-5,0 

Operationsart oder KrankheitsprozeB 

Strumektomie, Mastektomie, Diinndarmresektion, Thorakotomie, Unter­
armfraktur, Oberarmfraktur, Laminektomie, Hysterektomie, TUR-Pro­
stata, Sectio caesarea 

Magenresektion, Dickdarmresektion, Lobektomie, Pneumonektomie, 
Unterschenkelfraktur, Schultergelenksfraktur, Hiiftgelenksendoprothese, 
offene Schadelfraktur, Kraniotomie, Nephrektomie, Prostatektomie 

Abdomino-sakrale Rektumamputation, intraabdominale Verletzung (bis 
41), retroperitoneale Verletzung, Thoraxtrauma, Oberschenkelfraktur 

Multiple Beckenfraktur, Nekrotomie nach Verbrennung 

Tabelle 6.S. Geschatzter Blutverlust bei Weichteilverletzungen unter Vergleich der Ausdehnung des 
Hamatoms mit der Handflache 

Ausdehnung des Hamatoms 

< 1 Handflache 
1-3 Handflachen 
3-5 Handflachen 

Geschatzter Blutverlust 
(% Blutvolumen) 

10-20 
20-40 

>40 
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6.7.3.3 Quantitative Aussagen 

Exaktere Angaben tiber den Volumenverlust und die erforderliche Volumensubsti­
tution sind durch die hamodynamischen Reaktionen des Organismus moglich. 

Herzfrequenzanstieg. Die Tachykardie ist ein friihzeitiges Symptom des B1utverlustes, wenn eine 
schmerzbedingte Sympathikusstimulation ausgeschlossen werden kann. Schon bei Blutverlusten 
von mehr als 10% des BV (500 ml) ist die Zunahme der Herzfrequenz nachweisbar. 

Blutdruckveriinderungen. Bei primar gesunden Patienten treten Blutdruckabfiille erst bei B1utverlu­
sten von mehr als 20-30% des BV (1000-1500ml) auf, wei! durch Vasokonstriktion der Blutdruck 
zunachst konstant gehalten werden kann. Allerdings zeigt die Messung des diastolischen B1ut­
drucks schon friihzeitig (nach 10-20% des BV = 500-1000 ml) eine Erhohung, so daB die Blut­
druckamplitude schmaler wird. 

Zentraler Venendruck (ZVD). Messungen des ZVD sind zur Beurteilung des intravasalen B1utvolu­
mens gut geeignet - unter der Voraussetzung, daB intraoperativ eine korrekte Lagerung moglich ist. 
Andernfalls wird man die Veranderungen der MeBwerte als Kriterien des Volumenverlustes/ -ersat­
zes benutzen miissen. Der normale zentrale Venendruck betragt etwa 3-5 cm H20. Der verminderte 
Venendruck zeigt stets den Mangel an intravasalem Volumen an. 1m Rahmen der Volumensubstitu­
tion darf solange infundiert werden, bis der zentrale Venendruck den Bereich von 15 cm H20 er­
reicht. Bei Beatmung mit PEEP muB dieser Wert in der Regel iiberschritten werden. 

Pulmonalarterien- und Pulmonalkapillardruck (PAP, PCWP). Eine noch sorgfaltigere Volumensub­
stitution, v. a. bei kardialen Nebenerkrankungen, ist durch die Messung von PAP und PCWP mog­
lich. Der mittlere PAP betragt etwa 18 mm Hg, der PCWP etwa 12 mm Hg. Bei der Steuerung der 
Infusionstherapie sollte ein PCWP von 20 mm Hg nicht iiberschritten werden. 

6.7.3.4 Qualitative Aussagen 

Das verlorene Blut- und Flussigkeitsvolumen sowie die erforderlichen Infusions­
und Transfusionsmengen sind durch Messungen von Hamoglobin-, Hamatokrit-, 
Albumin- und Natriumbestimmungen recht gut zu berechnen. 

Hiimoglobin- und Hiimatokritbestimmungen (Hb, Hkt). Die Berechnung der erforderlichen Min­
destmengen an Vollblut oder Erythrozytenkonzentrat kann nach folgenden Formeln berechnet 
werden: 

1. Hb-Messung 
Vollblut (ml)= (Soll-Hb - Ist-Hb)· KG (kg)· 3 
Ery-Konz. (ml) = (Soll-Hb - Ist-Hb)· KG (kg)· 2 

2. Hkt-Messung 
Vollblut (ml) = (Soll-Hkt - Ist-Hkt)· KG (kg)·3 

2 

Ery-Konz. (ml)= (Soll-Hkt - Ist-Hkt)· KG (kg) 

Albuminbestimmungen. Die Berechnung der erforderlichen Albuminmenge (g) erfolgt nach folgen­
der Formel: 

Albuminbedarf (g) = (Alb-Soll/I - Alb-1st/I)· Plasmavol.· 2 
Das Plasmavolumen errechnet sich aus 0,04· kg KG, 
der Soli wert des Albumins betragt 4 g% bzw. 40 gil. 



Kontrollierte Hypotension 193 

Beispiel: Alb. (g) = (40 gil - 25 gil)· (0,04·70)·2 
15·2,8·2 
84 
7 Flaschen 5% Humanalb. Ii 250 ml 
4 Flaschen 20% Humanalb. Ii 100 ml 

Natriumbestimmungen (Na). Die Berechnung des Bedarfs an freiem Wasser erfolgt nach folgenden 
Formeln (alleiniger Wasserverlust vorausgesetzt): 

Wasserdefizit (I) = Norm. Gesamtk6rperwasser - Ist-Gesamtk6rperwasser 

Norm-Gesamtk6rperwasser GKW (norm) 

Ist-Gesamtk6rperwasser GKW (ist) 

= 0,6· KG (kg) 

Soll-Na-Serum (mmol) GKW ( ) = . norm 

Beispiel: GKW (ist) 

GKW (ist) 

Wasserdefizit (I) 

Ist-Na-Serum (mmol) 

= 142. 06 .70 
150 ' 

= 0,94·42 
= 39,48 
= 42 - 39,48 
= 2,52 

Der Bedarf an freiem Wasser wird mit 5%iger Kohlenhydrat1osung gedeckt. 

Osmolalitiit. Die Bestimmung der Osmolalitat kann AufschluB geben iiber einen Wassermangelzu­
stand oder eine Dberschiittung des Organismus mit osmotisch-aktiven Substanzen, z. B. Glukose 
oder Hamstoff. Da die Messung der Osmolalitat relativ zeitaufwendig ist, kann die Berechnung der 
Osmolalitat Arbeitszeit einsparen. Gemessene und berechnete Osmolalitat stimmen recht gut iiber­
ein. Die dafOr geeignete Formellautet: 

Osmolalitat = 1,86 . (N a + K + Ca) + Glukose . 1 I 18 + Hamstoff ·1/6. 

Die Dimensionen sind mosmollkg fOr die Osmolalitat und mmolll fOr Na, K und Ca, sowie mgl 
100 ml fiir Glukose und Hamstoff. Nach derselben Formel kann die Osmolalitat im Ham berech­
net werden. Dabei entrallt natiirlich beim Nichtdiabetiker die Glukose. 

6.8 SpezieUe Techniken 

Zur Minderung des Blutverlusts oder zur Reduzierung des Sauerstoffverbrauchs 
kannen unter bestimmten Bedingungen spezielle Techniken, wie die kontrollierte 
Hypotension oder die kontrollierte Hypothermie, angewendet werden. Obgleich 
beide Verfahren yom therapeutischen Ansatzpunkt bedeutende Vorteile bieten kan­
nen, sind sie doch in der Praxis nicht unumstritten, so daB diese Methoden nur un­
ter besonderen Indikationsstellungen zum Einsatz kommen sollten. Als wei teres 
Spezialverfahren ist der Einsatz der Herz-Lungen-Maschine zu nennen (s.11.5). 

6.8.1 Kontrollierte Hypotension 

Die Senkung des systolischen Blutdrucks urn etwa 30% des Ausgangswerts bei pri­
mar gesunden und jiingeren sowie urn 20% des Ausgangswerts bei alteren Patienten 
kann eine geeignete MaBnahme zur Reduktion von Blutverlusten oder zur Verbes­
serung der kardialen Leistungsfahigkeit sein [102, 120, 131, 248, 293, 483]. 
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6.8.1.1 Physiologische Voraussetzungen 

Die Versorgung der Gewebe mit Sauerstoff ist nicht so sehr von der Hohe des Blut­
drucks abhangig, als v. a. yom Ausmal3 der Gewebedurchblutung. Deshalb kann 
auch bei niedrigen Blutdruckwerten eine ausreichende Sauerstoffversorgung des 
Organismus erfolgen. So kann z. B. die Himdurchblutung infolge autoregulatori­
scher Mechanismen bis zu einem Blutdruck von 60 mm Hg vollig normal bleiben, 
wenn nicht durch erhOhten intrakraniellen Druck oder Vasokonstriktion der Ze­
rebralgefal3e (z. B. unter Hypokapnie) die Autoregulation gesWrt ist. Die Nieren­
durchblutung bleibt ebenfalls bis in einen Druckbereich von 60 mm Hg ausrei­
chend, auch wenn das Glomerulumfiltrat und die Hamproduktion deutlich 
absinken. Am Herzen geht zwar mit abfallendem Blutdruck auch die Koronar­
durchblutung zuriick; die Sauerstoffversorgung des Myokards wird jedoch nicht 
wesentlich geschmalert, weil infolge Reduktion der Nachlast auch der Sauerstoff­
bedarf der Herzmuskelzellen abnimmt. Bei gesunden Personen finden sich im EKG 
erst dann ischamische Veranderungen, wenn der diastolische Druck unter 40 mm 
Hg absinkt (Senkung der ST-Strecke im EKG als Friihzeichen). Lediglich in der 
Lunge kommt es mit abfallendem Blutdruck zu einer ErhOhung des physiologi­
schen Totraums. Diese Veranderungen sind v. a. auf Verschiebungen des Blutvolu­
mens und eine Verschlechterung des Ventilations-Perfusions-Verhaltnisses zuriick­
zuflihren. 

6.8.1.2 Indikationen - Kontraindikationen 

Wie flir jedes medizinische Spezialverfahren bestehen auch flir die Durchflihrung 
einer kontrollierten Hypotension Indikationen und Kontraindikationen. 

Indikationen. Das Verfahren der kontrollierten Hypotension ist v. a. bei operativen Eingriffen an ge­
fliBreichen Tumoren, GefliBanomalien oder Aneurysmen indiziert. Der Vorteil der Hypotension 
liegt dabei nicht nur in der Minderung des B1utverlustes, sondem auch in der Herabsetzung des Ri­
sikos einer Geflif3ruptur. Die kontrollierte Hypotension bietet sich auch an flir mikrochirurgische 
Eingriffe im Bereich des Ohrs, urn das Operationsfeld moglichst blutfrei und damit iibersichtlich zu 
halten. Dariiber hinaus konnen Indikationen auch darin bestehen, den intraokularen Druck zu sen­
ken und die Anzahl von B1uttransfusionen bei Patienten mit seltenen B1utgruppen oder atypischen 
Antikorpem zu reduzieren. In der Kardiochirurgie kann das Verfahren zur Senkung von Vor- und 
Nachlast eingesetzt werden, urn entweder das HZV zu steigem oder den myokardialen Sauerstoff­
verbrauch herabzusetzen. 

Kontraindikationen. Die kontrollierte Hypotension ist bei Patienten mit zerebrovaskularer Insuffi­
zienz, erhohtem intrakraniellem Druck, eingeschrankter Lungenfunktion (z. B. Asthma bronchiale), 
ausgepragter Anamie, sowie schweren Leber- und Nierenerkrankungen kontraindiziert. Die Hy­
pertonie ist als relative Kontraindikation flir die kontrollierte Hypotension einzustufen. In diesen 
Fallen muB das Ausmaf3 der Blutdrucksenkung in einem vertretbaren Verhaltnis zum Ausgangs­
wert des Blutdrucks stehen. Eine evtl. bestehende Dauermedikation mit P-Blockem oder Anti­
hypertensiva sollte nicht unterbrochen werden. Beim insulinpflichtigen Diabetes mellitus sollten 
Ganglienblocker und P-Rezeptorenblocker nur unter besonderer Vorsicht eingesetzt werden (Hem­
mung der sympathikusbedingten Glukoneogenese, Verschleierung hypoglykamischer Zustande). 
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Abb.6.13. Schematische Darstellung der MOglichkeiten zur Minde­

ZNS 

Sympothlsches 
Ner vensys tem 

rung des Gef'll13tonu durch AngrifT am ZNS, dem N.sympalhicus (0) Gefoflmuskulotur 
und der Gef'll13muskulatur 

6.8.1.3 Praktische Durclifiihrung 

Voraussetzung zur Anwendung der Methode ist die kontinuierliche und sorgfaltige 
Kreislaufkontrolle (z. B. direkte arterielle Blutdruckmessung, ZVD-Kontrolle, evtl. 
Messung des PAP, Ableitung eines prakordialen EKG), die Atemwegsfreihaltung 
durch endotracheale Intubation und die kiinstliche Beatmung. Die Auswirkungen 
der Uberdruckbeatmung auf den venosen Riickflu13 und das Schlagvolumen des 
Herzens sind wiederholt zu iiberpriifen. Die Harnausscheidung sollte mittels Bla­
senkatheter kontinuierlich gemessen werden. 

Grundsatzlich sollte der arterielle Blutdruck erst dann gesenkt werden, wenn der 
Operateur die kritische Phase der Operation beginnt und eine entsprechende Nar­
kosetiefe besteht. Bei Aneurysmaoperationen kann der Blutdruck unmittelbar nach 
der Entfernung des Aneurysmas wieder normale Werte erreichen, bei der Exstirpa­
tion gefa13reicher Tumoren sollte die Hypotension auch im weiteren Operationsver­
lauf aufrechterhalten werden. Die kontrollierte Hypotension wird durch Vasodila­
tation mit oder ohne Reduktion des Schlagvolumens erzeugt. Die Vasodilatation 
erfolgt heute durch direkten pharmakologischen Angriff am Gefa13system 
(Abb.6.13). Sympathikusblockade, Reduktion des Schlagvolumens durch Lagever­
anderungen, die Beatmung mit PEEP und/oder Inhalationsnarkotika sind in der 
Regel nur als unterstiitzende Ma13nahmen notwendig. 
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Vasodilatatoren. Vasodilatatoren spielen eine wichtige Rolle bei der Behandlung des erhohten Blut­
drucks und der akuten oder chronis chen Herzinsuffizienz verschiedener Ursache. Bevorzugt wer­
den Substanzen mit raschem Wirkungseintritt und guter Steuerbarkeit verwendet. Grundsatzlich 
kann der GefiiBtonus auf pharmakologischem Wege durch Angriff am ZNS, den Ganglien und der 
GefiiBmuskulatur gesenkt werden (Abb.6.13). 1m Rahmen der kontrollierten Hypotension werden 
Substanzen mit peripherem Angriffsort bevorzugt. Hierzu gehoren Nitroglyzerin (NTG), Natrium­
nitroprussid (NNP) und Phentolamin [187, 297, 532]. Die Auswahl eines Vasodilatators mit bevor­
zugtem Angriff an den Arteriolen, Venen oder Koronararterien richtet sich v. a. nach dem ge­
wiinschten hamodynamischen Effekt: 

- Dilatation der Arteriolen senkt den mittleren arteriellen Druck und die systolische Spannungs­
entwicklung in der Wand des linken Ventrikels (Afterload). Die Herzarbeit und der myokardiale 
Sauerstoffverbrauch (MV02) nehmen abo 

- Dilatation der Venen fiihrt zu venosem Pooling des Bluts und zur Abnahme des venosen Riick­
stroms zum Herzen. Die diastolische intramyokardiale Wandspannung (Preload) nimmt ab und 
nachfolgend der MV02• 

- Dilatation der Koronararterien kann die Koronardurchblutung umverteilen und die myokardia-
Ie Sauerstoffversorgung verbessem. 

Die Anwendung von Vasodilatatoren erfordert ein invasives Monitoring und die sorgfiiltige Dosie­
rung, am zweckmaf3igsten iiber Infusionspumpen, urn schwerwiegende Komplikationen auszu­
schlieBen. 

So kann ein zu starker Abfall des arteriellen Blutdrucks eine Abnahme des koronaren Perfu­
sionsdrucks und damit u. U. eine Myokardischamie, die zu starke Beeintrachtigung des venosen 
Riickstroms einen deutlichen Abfall des HZV und die durch den Blutdruckabfall einsetzende Re­
tlextachykardie eine Erhohung des myokardialen Sauerstoffverbrauchs zur Foige haben. 

Nitroglyzerin. NTG (Nitroglyzerin zur Infusion: 0,5-3,Omg/kg KG; Abb.6.14) wirkt direkt spas­
molytisch auf die glatte Muskulatur, vomehmlich im venosen GefiiBabschnitt. Es verursacht iiber 
die damit verbundene Vasodilatation ein venoses Pooling und so eine Abnahme des venosen Riick­
stroms zum Herzen (pharmakologischer AderlaB). Dadurch nehmen enddiastolisches Ventrikelvo­
lumen und intramyokardiale Wandspannung ab, so daB insgesamt der Sauerstoffbedarf des Her­
zens durch eine Abnahme des Preloads vermindert wird. Da bei intravenoser Infusion zusatzlich 
eine arteriolare Dilatation mit Abnahme des Afterloads erfolgt, wird der Sauerstoffbedarf des Her­
zens weiter gesenkt. AuBerdem wirkt NTG koronardilatierend. Zwar nimmt hierdurch die Koro­
nardurchblutung insgesamt nicht zu, es tritt jedoch eine Umverteilung der Durchblutung und eine 
Zunahme des kollateralen Bluttlusses ein, so daB die Durchblutung der Subendokardregion ver­
bessert wird. Gelegentlich lost die Infusion von NTG eine Retlextachykardie aus; sie ist jedoch 
meist geringer ausgepragt als mit NNP. Nitroglyzerin (0,01 %ige Konzentration in 5%iger Gluko­
se=100J!g/ml) wird als intravenose Dauertropfinfusion auf gesondertem Infusionsweg, am 
zweckmaBigsten iiber zentralen Venenkatheter und mit Infusionspumpe, verabreicht. Die durch­
schnittliche Infusionsrate betragt 0,5 J!g/kg KG/min. Die Wirkung setzt nach etwa 1-2 min ein und 
halt nach dem Absetzen 3-5 min an. NTG kann zur Methamoglobinbildung fiihren, bis 1 mg/kg 
KG/min istjedoch keine Methamoglobinbildung nachgewiesen worden. Beim liegenden Patienten 
wird manchmal keine ausreichende Hypotension erzielt, so daB Lageveranderungen und die Kom­
bination mit anderen Pharmaka (z. B. Halothan) erforderlich sind. 

NTG ist indiziert bei Blutdrucksteigerung > 20% Ausgangswert, Anstieg des PCWP > 18 mm 
Hg, signifikanter ST-Veranderung im EKG (> 1 mm), akuter rechts- oder linksventrikularer Funk-

Abb.6.14. Strukturformel 
von Nitroglyzerin 

Noz [Fe (CN)s (NO)] 

Abb.6.15. Strukturformel von Natriumpenta­
cyanitrosylferrat II (Nitroprussidnatrium) 
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Tabelle 6.9. Hamodynamische Eigenschaften verschiedener Vasodilatatoren 

Substanz Venodila· Arterio- Myokardialer LVEDP HZV 
tation dilatation 02-Verb. 

Nitroglyzerin +++ + H -t 
Nitroprussid ++ +++ H tt 
Phentolamin + +++ t tt 

tionsstOrung und Koronararterienspasmus. Bei Herzinsuffizienz hat sich die Kombination mit Do­
butamin bewahrt. Der Sauerstoffpartialdruck des Gewebes bleibt unter NTG im Histogramm un­
verandert. Bei Hypovolamie ist NTG mit Vorsicht zu verabreichen. 
Natriumnitroprnssid. NNP (Nipride, Nipruss 0,7-7 Ilg/kg KG/min; Abb.6.15) reagiert direkt mit 
der glatten Muskulatur der Widerstands- und KapazitatsgefaBe (Tab. 6.9) und weniger oder kaum 
mit anderen glatten Muskelfasem (z. B. Darm, Muskulatur). Der Effekt wird durch die Nitroso­
gruppe hervorgerufen und tritt unabhangig von der autonomen Innervation auf. Durch die arterio­
lare Vasodilatation fallt der periphere GefaBwiderstand ab, und das Afterload des Iinken Ventrikels 
wird vermindert. Die Dilatation der Venen fUhrt zum venosen Pooling des B1uts mit Abnahme des 
venosen Riickstroms und des Preloads. Durch den B1utdruckabfall wird eine Reflextachykardie 
ausgelost, die jedoch nicht ausreicht, urn den Druckabfall zu kompensieren. Bei StOrungen der 
Ventrikelfunktion mit erhohten Fiillungsdrucken werden durch die Senkung des Afterloads mit 
NNP in niedriger Dosierung das Schlagvolumen gesteigert und die Ventrikelfunktion verbessert. 
Die Verminderung des Afterloads senkt zugleich den MV02. Die Wirkung des NNP ist auBeror­
dentIich fliichtig, da es rasch inaktiviert wird (Halbwertszeit: 3 min). Der Wirkungseintritt erfolgt 
rasch (innerhalb von Sekunden), nach Unterbrechung der Zufuhr wird der ursprungliche Blutdruck 
in kurzer Zeit wieder eingestellt (wenige Minuten). Die Substanz ist somit gut steuerbar. Sie wird 
nur intravenos, am besten tiber eine Infusionspumpe, appliziert. Die Losung wird jeweils kurz vor 
der Anwendung frisch zubereitet und wahrend der Infusion vor Lichteinfall geschiitzt. Ein Zusatz 
von Thiosulfat mindert die Toxizitat. Seine Applikation erfolgt im Dauertropf (0,01 O/Oige Konzen­
tration in 50/0iger Glukose= 100 Ilg/ml) mit Infusionspumpen iiber einen gesonderten Infusions­
weg. Die Dosierung betragtje nach therapeutischem Zweck etwa 0,5-3 Ilg/kg KG/min bzw. 1 mg/ 
kg KG/Tag. Sinkt der B1utdruck innerhalb von 5 min nicht ab, kann die Dosis verdoppelt werden. 
Mehr als 15 Ilg/kg KG/min oder 2 mg/kg KG/Tag sollten nicht verabreicht werden (Zyanidintoxi­
kation). 

Die 5 im Molekiil der Substanz enthaltenen Zyanidgruppen werden langsam und nicht enzyma­
tisch im Organismus freigesetzt. Eine Zyanidgruppe verbindet sich mit Methamoglobin zum ungif­
tigen Cyanmethamoglobin, die anderen Gruppen werden hauptsachlich durch Leber- und Nie­
renrhodanase in Thiozyanat umgewandelt, wobei Thiosulfat als Schwefeldonator dient. Das 
entstandene Thiozyanat wird iiber die Nieren ausgeschieden. Die Menge des freigesetzten toxi­
schen Zyanids hangt von der zugefUhrten NNP-Menge ab, wahrend bei der Umwandlung des Zy­
anids zu Thiozyanat die Verfiigbarkeit von Schwefeldonatoren fUr das Enzym Rhodanase, das 
selbst im UberfluB vorhanden ist, den limitierenden Faktor bildet. Sind nicht geniigend Schwefel­
donatoren vorhanden, so reagiert Zyanid mit Zytochromoxidase und blockiert die Atmungskette, 
woraus eine Gewebshypoxie resuItiert. Die Toxizitat von NNP kann durch Mischen mit Na-Thio­
sulfat reduziert werden. Die maximale Entgiftungskapazitat fUr Zyanid betragt 2llg/kg KG/min. 
Bei Patienten hoheren Lebensalters und in reduziertem A1lgemeinzustand ist eine Dosisreduktion 
angezeigt. Der InfusionsbehaIter benotigt einen Schutz gegen Lichteinwirkung. 

Der Vorteil von NNP Iiegt in seiner kurzen Wirkungszeit und guten Steuerbarkeit sowie dem 
Fehlen der Ganglienblockade. Da eine Pupillenerweiterung ausbleibt (bei Ganglienblockaden vor­
handen), ist es bei zerebraler GefaBchirurgie zur Beurteilung der Funktion des ZNS von Vorteil. A1-
lerdings erweist sich ein geringer Prozentsatz von Patienten als resistent gegeniiber der Substanz. In 
Einze1fallen ist ein Reboundeffekt beobachtet worden. Der Reboundeffekt kann durch Vorgabe 
von tJ-B1ockem reduziert werden. Fiir den Reboundeffekt sind wahrscheinlich Angiotensin, Vaso­
pressin und Katecholamine verantwortlich. Uberdosierungen miissen vermieden werden, da sie zur 
Zyanidintoxikation fUhren (Hemmung der Atmungskette). Zeichen der Toxizitat sind zunehmende 
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metabolische Azidose, progressiver Blutdruckabfall, Hyperventilation, Abnahme des PaC02 und 
Verringerung der arteriovenosen Or Differenz (Dav02). In diesen Fallen ist vor aHem Na-Thiosulfat 
(150 mg/kg KG, langsam iiber 15 min i. v.) indiziert. AuBerdem konnen Hydroxycobolamin 
(0,1 mg/kg KG) oder Natriumnitrat (5 mg/kg KG, iiber 5 min i. v.) eingesetzt werden. Bei Patienten 
mit erhohtem Himdruck ist NNP wegen seiner auch im HimgefliBgebiet ausgepragten vasodilatie­
renden Eigenschaften unter entsprechender Vorsicht zu verwenden. Ebenso ist Vorsicht geboten 
bei Niereninsuffizienz, Leberinsuffizienz und Hypothyreose (Hemmung der Jodaufnahme). Bei 
Patienten mit Koronarerkrankungen soUte NNP zuruckhaltend eingesetzt werden. 1m Histogramm 
des Sauerstoffpartialdrucks findet sich nach NNP eine Linksverschiebung, die offensichtlich auf 
eine schlechtere Durchblutung der funktionellen Kapillaren zuruckgefiihrt werden muB. 

Zur Blutdrucksenkung bei schwerer Hypertonie, zur kontrollierten Blutdrucksenkung in der An­
asthesie und zur Senkung des Afterloads bei Herzinsuffizienz hat sich NNP bewahrt. 

Phentolamin. Phentolamin (Regitin 0,Q15 mg/kg KG) ist ein al- und a2-adrenerger Blocker, der ge­
legentlich zur Blutdrucksenkung eingesetzt wird. Mit der Einfiihrung der a-Antagonisten wurde 
deutlich, daB es zwei Typen von a-Rezeptoren gibt: lXj- und a2-Rezeptoren. Die lXj-adrenergen Re­
zeptoren befinden sich postsynaptisch. Ihre Stimilation fiihrt zu einer Kontraktion der glatten Ge­
fliBmuskulatur. arRezeptoren befinden sich prasynaptisch an sympathischen Nervenendigungen. 
Die Stimilation dieser Rezeptoren verursacht iiber einen Feedback-Mechanismus eine Inhibition 
der Noradrenalin-Freisetzung. Die Substanz senkt den arteriellen Blutdruck durch ihre blockieren­
de Wirkung auf die a-Rezeptoren der GefliBe, zusatzlich noch durch einen direkten Effekt auf die 
GefliBmuskelzellen. AuBerdem wirkt Phentolamin positiv chronotrop, so daB die Herzfrequenz an­
steigt. Der Venentonus reduziert sich unter Phentolamin ebenfalls; Afterload und Preload sinken 
damit abo Die Zufuhr erfolgt entweder als Bolus oder durch kontinuierliche Infusion. Bei Bolus­
injektion (etwa 0,02-0,03 mg/kg KG, wiederholt) tritt die Wirkung nach 2-3 min ein und halt ca. 
15-30 min an. Bei Infusionen miissen etwa 1-10 I!g/kg KG/min zugefiihrt werden, um die hamo­
dynamische Wirkung aufrechtzuerhalten. a-Blocker sind zwar prinzipiell zur Senkung des arteriel­
len Blutdrucks geeignet, doch ist durch ihre alleinige Applikation - sofem keine Hypovolamie be­
steht und das HZV normal bleibt - keine ausreichende Hypotension zu erreichen. Erst durch 
zusatzliche MaBnahmen (z. B. Lageveranderungen, Inhalationsnarkotika), die v. a. das HZV min­
dem, ist eine entsprechend ausgepragte Blutdrucksenkung moglich. Eine al-blockierende Substanz 
ist Phenoxybenzamin (Dibenzylin: 1 mg/kg KG/min), das mit einer Wirkungszeit von 24h keine 
Verwendung im Rahmen der kontrollierten Hypotension findet. 

fJ-Blocker. Diese Substanzen verbinden sich mit dem fJ-adrenergen Rezeptor, ohne daB eine Reak­
tion auftritt. Die Wirkung der fJ-adrenergen Agonisten wird kompetitiv gehemmt. Sie konnen z. B. 
eingesetzt werden, wenn bei Verwendung von Ganglienblockem ein iiber die Barorezeptoren indu­
zierter gesteigerter Sympathikotonus eintritt, der den Blutdruckabfall zu kompensieren versucht. 

Derartige Herzfrequenzsteigerungen werden v.a. bei jiingeren Patienten beobachtet; sie konnen 
durch fJ- Blocker (z. B. Pindolol (Visken 0,02 mg/kg KG» gut beherrscht werden. Eventuell auftre­
tende Bradykardien lassen sich durch Hyoscyamin (Atropin 0,01 mg/kg KG) beseitigen. 

Inzwischen werden verschiedene Typen von fJ-Blockem unterschieden, von denen v.a. Praparate 
mit kardioselektiven, membranstabilisierenden und intrinsischen sympathikomimetischen Eigen­
schaften bekannt sind. 

- Kardioselektive fJ-Blocker wirken hauptsachlich auf die fJl-Rezeptoren des Herzens. Reine 
fJl-Biocker gibt es bisher nicht; in Abhangigkeit von der Dosis ist zugleich auch eine Wirkung auf 
die fJrRezeptoren nachweisbar. 

- Membranstabilisierende fJ-Blockerverzogem den Anstieg des Aktionspotentials. Die Wirkung ist 
unabhangig von einer kompetitiven Hemmung der fJ-adrenergen Agonisten; sie wird als chini­
din- oder lokalanasthetikumartig bezeichnet. 

- fJ-Blocker mit intrinsischen sympathikomimetischen Eigenschaften besitzen zusatzlich leicht agoni­
stische Wirkungen auf die Betarezeptoren, allerdings in viel geringerem AusmaB als die reinen 
Agonisten. Sie werden deshalb auch als partielle Agonisten bezeichnet (Tab.6.10). 

fJ-Blocker wirken negativ inotrop und negativ chronotrop; sie reduzieren somit Herzfrequenz und 
HZV. AuBerdem vermindem sie die Wirkung exogen zugefiihrter fJ-adrenerger Agonisten. Hinge­
gen werden die inotropen Wirkungen von Ca + +, Digitalis, Xanthinderivaten und Glukagon nicht 
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Tabelle6.10. Wirkungsspektrum verschiedener fJ-Blocker 

Substanz Handelsname Selektiv Agonistisch Membran- Potenz HWZ 
stabil. 1 = Prop. (h) 

Propranolol Dociton nein nein ja 1 3-6 
Practolol ja ja nein 0,3 6-8 
Oxprenolol Trasicor nein ja minimal 0,5-1 2 
Alprenolol Aptin nein ja ja 0,3 2-3 
Pindolol Visken ja ja minimal 6 3-4 
Sotalol Sotalex nein nein minimal 0,3 5-13 
Timolol Temserin nein nein nein 6 4-5 
Acebutolol Neptal ? ja ja 0,3 8 
Atenolol Tenormin ja nein nein 1 6-9 
Metoprolol Beloc ja nein ± 1 3-4 
Nadolol Solgol nein ? ? ? 14-17 

beeinflul3t. Der myokardiale Sauerstoffverbrauch nimmt abo f3-Blocker wirken antihypertensiv; al­
lerdings tritt dieser Effekt langsam ein. Bei Patienten mit Herzerkrankungen kann es zur Herzinsuf­
fizienz kommen. Beim plotzlichen Absetzen von f3-Blockem kann ein Entzugssyndrom auftreten, 
das beim Hypertoniker mit massivem Blutdruckanstieg und beim Koronarkranken mit schweren 
Angina-pectoris-Anfallen einhergehen kann. fJ-Blocker erhohen den Atemwegswiderstand; bei 
Asthmatikem und Emphysematikem ist deshalb Vorsicht geboten. Auch bei Patienten mit Anamie 
und Blutungshypovolamie ist die Anwendung von fJ-Blockem unter entsprechender Kritik vorzu­
nehmen. Die Wirkungsstarke von fJ-Blockem wird aus ihrer blockierenden Wirkung auf die herz­
frequenzsteigemden Eigenschaften von Isoproterenol ermittelt. 

Sympathikusblockade. Die Ausschaltung des sympathischen Nervensystems kann im pragangliona­
ren oder im ganglionaren Bereich erfolgen. Fur die praganglionare Blockade eignen sich Spinal­
und Periduralanasthesie, wobei die Spinalanasthesie das wirksamere Verfahren darstellt (s. 8.2.4.2). 
Eine ganglionare Blockade ist medikamentos mit Trimetaphan (Arfonad 0,02 mg/kg KG/min) 
moglich. Dieses Praparat verursacht neben der Ganglienblockade noch Tachykardie und Mydria­
sis, so daB es im Rahmen der Anasthesie einige Nachteile besitzt (z. B. erschwerte Beurteilung der 
Pupillenreaktion auf Narkotika). Des weiteren zeigt Trimetaphan direkte vasodilatorische und hi­
staminliberierende Eigenschaften; diese Substanz ist in Deutschland nicht mehr im Handel [136, 
219]. 

60mmHg 

25cm 
80mm Hg 

25cm 
100mm Hg 

SOcm 

140mm Hg 

Abb.6.16. Schematische Darstellung der Blutdrucksenkung durch Lageveranderung. Dabei ent­
sprechen 2,5 cm Hohendifferenz etwa 2 mm Hg Druckdifferenz 
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Reduktion des Schlagvolumens. Das Schlagvolumen des Herzens kann indirekt oder direkt vermin­
dert werden. Indirekt HiI3t sich das Schlagvolumen durch Reduzierung des venosen Rtickflusses 
herabsetzen, z. B. durch Lageveranderungen oder die Beatmung mit PEEP. Eine direkte Reduzie­
rung des Schlagvolumens ist durch Einsatz myokarddepressiver Substanzen, z. B. Inhalationsnar­
kotika, moglich. 

Lageveriinderungen. Die Veranderungen der Patientenlagerung (Abb.6.16) kann eine brauchbare 
erganzende MaBnahme im Rahmen der kontrollierten Hypotension sein. Das Operationsfeld muB 
sich in diesen Fallen tiber dem Herzniveau befinden. In der Regel konnen flir 2,5 cm Hohendiffe­
renz 2 mm Hg Druckdifferenz veranschlagt werden. Dies bedeutet, daB bei einer maBigen Kopfer­
hohung von 25 cm oberhalb des Null-Referenzpunkts der Druckmessung (Herz) 20 mm Hg yom 
gemessenen Blutdruck abgezogen werden konnen. Ein arterieller systolischer Blutdruck von 
100 mm Hg wtirde bei Verlust der Autoregulation somit einen zerebralen Perfusionsdruck von nur 
80 mm Hg entsprechen - vorausgesetzt, daB der intrakranielle Druck gleich Null ist. 

Positiv-endexspiratorischer Druck (PEEP). Eine weitere flankierende MaBnahme bei der Blutdruck­
senkung ist der Einsatz von PEEP. PEEP bewirkt ebenso wie die Lageveranderung tiber eine Re­
duktion des venosen Angebots eine Abnahme des HZV. Die Verwendung von PEEP (10-15 em 
H20) kann als gut steuerbare Methode zusammen mit der Lagerung und pharmakologischen MaB­
nahmen genutzt werden. Ob PEEP allerdings bei neurochirurgischen Eingriffen in Hypotension 
sinnvoll ist, muB im Einzelfall entschieden werden; theoretisch ist durch die vermehrte venose 
Stauung eine gesteigerte Blutung im Operationsgebiet zu erwarten [254]. 

Die Probleme der speziellen Lagerung, der subtilen Blutstillung, insbesondere bei der Rtickkehr 
zu normalen Ausgangswerten, sowie die besondere postoperative Oberwachung (Reboundphano­
men) setzen voraus, daB die kontrollierte Hypotension nur in enger Zusammenarbeit mit dem Ope­
rateur durchgeflihrt wird. 

Inhalationsnarkotika. Neben der pharmakologischen Vasodilatation durch NNP oder NTG kon­
nen als untersttitzende MaBnahmen auch Inhalationsnarkotika eingesetzt werden. Die volatilen 
Narkotika reduzieren die myokardiale Kontraktilitat sowie die Empfindlichkeit der Barorezepto­
ren und des autonomen Systems. Dadurch fiillt das Schlagvolumen ab, und die tiber den Sympathi­
kus gesteuerten Kompensationsmechanismen werden reduziert. Eine ausschlieBliche Verwendung 
volatiler Narkotika zur Hypotension ist zu unterlassen, da dann z. B. bei Verwendung von Halothan 
primare Konzentrationen von 3 Vol.-% erforderlich waren. 

6.8.2 Kontrollierte Hypothermie 

Unter einer Hypothermie versteht man die Senkung der Korpertemperatur unter 
35 DC. Die Senkung der Korpertemperatur unter diesen Bereich reduziert den Sau­
erstoffverbrauch der Korperzellen und verUingert damit die Ischamietoleranz le­
benswichtiger Organe. So sinkt z. B. der Sauerstoffverbrauch des Gehirns bei einer 
Korpertemperatur von 30 DC auf 50%, bei 25 DC auf nur noch 30% des Ruhewerts. 
AuBerdem mindert die Hypothermie die Entwicklung eines HirnOdems nach Scha­
deltraumen; zumindest dann, wenn sie innerhalb von 1-2h nach der Verletzung 
eingeleitet wird. 

Die Weiterentwicklung von Herz-Lungen-Maschinen und bessere Perfusions­
techniken haben dazu gefiihrt, daB die kontrollierte Hypothermie durch Oberfla­
chenkiihlung an Bedeutung verloren hat. Die extrem tiefe Hypothermie mit der 
HLM hingegen hat in der Kardiochirurgie des Neugeborenen- und Sauglingsalters 
eine neue Indikation gefunden. Insgesamt betrachtet hat die Hypothermie heute in 
der klinischen Anasthesiologie nicht mehr die Bedeutung, die ihr noch vor einem 
lahrzehnt zukam [63, 100, 294, 568]. 
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6.8.2.1 Physiologische Voraussetzungen 

Die Hypothermie fUhrt zu Veranderungen der Herzfunktion, der Atmung und des 
Stoffwechsels, so daB diese Methode nur unter kunstlicher Beatmung und strenger 
Uberwachung eingesetzt werden darf. Mit dem Abfall der Korpertemperatur geht 
die Herzfrequenz zurUck, wahrend das Schlagvolumen bis zu einer Temperatur von 
30°C unverandert bleibt und erst dann abnimmt. AIlerdings ist auch eine Reduk­
tion der Herzleistung zu erwarten. Unterhalb von 30 OC treten mit zunehmender 
Haufigkeit Arrhythmien auf, bei etwa 28°C kann Kammerflimmem einsetzen. Der 
arterielle Blutdruck nimmt ab; jedoch nicht im gleichen MaBe wie das Herzzeitvo­
lumen, so daB die zu beobachtende Blutdruckstabilitat haufig auch als "relative Hy­
pertonie" bezeichnet wird. Zwischen 15-17 °C kommt es zum Herzstillstand. Die 
Spontanatmung wird ab 28°C infolge des Abfalls der Atemfrequenz und des Atem­
zugvolumens unzureichend, zwischen 25-17 °C tritt Apnoe ein. Der physiologische 
Totraum steigt mit abnehmender Korpertemperatur an. Aile diese Veranderungen 
sind aber auch auf die atemdepressive Wirkung der Narkotika zUrUckzufUhren, die 
in der Regel bei jeder Hypothermie erforderlich sind. Insgesamt darf die Verminde­
rung der Ventilation bei Temperaturen ab 32°C mit 10%, unterhalb von 30°C mit 
25% eingestuft werden. 1m Verlaufe der Hypothermie entwickelt sich eine metaboli­
sche Azidose, die v. a. in der Wiedererwarmungsphase eine potentielle Gefahr dar­
stellt. Bei 10 °C kommt es zur Kalteschwellung des Gehims, die zum Himtod fUhrt. 
Blutvolumen, Plasmavolumen und Elektrolytkonzentration des Serums nehmen 
unter Hypothermie ab, Hamatokrit und Viskositat nehmen zu. Die Sauerstoffbin­
dungskurve des Hb wird nach links verschoben, die Gerinnungsaktivitat des Bluts 
vermindert. 

Man unterscheidet vier Stufen der Hypothermie: 

1. Leichte Hypothermie 
2. Mittlere Hypothermie 
3. Tiefe Hypothermie 
4. Extreme Hypothermie 

(32°C) 
(32-28°C) 
(28-20°C) 
( <20°C) 

Der optimale Temperaturbereich fUr die klinische Anwendung der Hypothermie 
liegt bei 30-32 dc. In dies em Temperaturbereich werden Kreislaufunterbrechungen 
von 6-8 min yom Organismus ohne Hypoxieschaden toleriert. 

6.8.2.2 Indikationen - Kontraindikationen 

Die Methode der kontrollierten Hypothermie ist indiziert bei allen Operationen, die 
eine Kreislaufunterbrechung von mehr als 3-4 min erfordem. Dies trifft v. a. fUr bi­
laterale Karotisobstruktionen, Aneurysmen und schwer korrigierbare Herzfehler 
zu. Die Hypothermie kann auch mit der kontrollierten Hypotension kombiniert 
werden. Bei Patienten mit koronaren Herzerkrankungen, nach Herzinfarkt oder bei 
Vorliegen von Kalteagglutininen ist die Hypothermie kontraindiziert. 
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6.8.2.3 Praktische Durchfohnmg 

Jede Hypothermie erfordert die Kontrolle von EKG, EEG, direkte arterielle Druck­
messung sowie die Kontrolle des ZVD. Kontinuierlich miissen Rektal- und Oso­
phagustemperatur gemessen werden. Blutgase, Saure-Basen-Haushalt, Serumelek­
trolyte, Blutzucker und Blutgerinnung sollten in regelmaBigen Abstanden iiberpriift 
werden. 

Voraussetzung fUr die kiinstliche Senkung der K6rpertemperatur ist neben der 
Kalteapplikation eine neurovegetative Blockade zur Ausschaltung der thermoregu­
latorischen Reflexmechanismen, die insbesondere im Temperaturbereich von 
35-33°C stark ausgepragt sind. 

Neurovegetative Blockade. Neben der geniigend tiefen Sedierung und Narkose empfiehlt sich zur 
Erzielung einer neurovegetativen Blockade eine Medikamentenkombination, die aus Phenothia­
zinderivaten (z. B. Promethazin: Atosil 1 mg/kg KG) und aus Opioiden (z. B. Pethidin: Dolantin 
1 mg/kg KG) besteht. Zur Beschleunigung der Temperatursenkung kann bei normaler hamodyna­
mischer Ausgangssituation ein Sympathikolytikum, z.B. Dihydroergocominmesilat (Hydergin: 
0,01 mg/kg KG), zusatzlich verabreicht werden. 

Kiilteapplikation. Die Abkiihlung des Patienten kann durch Oberflachenkiihlung oder durch Perfu­
sionskiihlung erfolgen. Die Oberflachenkiihlung wird entweder in einem Eiswasserbad von 24°C 
oder mit Hilfe wasserdurchstromter Gummimatten (12-14 0c), die mit einem Pumpsystem verbun­
den sind, durchgefiihrt. Dabei befindet sich der Patient in Aligemeinanasthesie (z. B. Halothannar­
kose oder Neuroleptanasthesie) mit kompletter Muskelrelaxation. Bei Verwendung von Gummi­
matten kann zur Beschleunigung des Abkiihlvorgangs die Korperoberflache zusatzlich mit 
Eisbeuteln, kalten Tiichem usw. bedeckt werden. Die Beatmung sonte so gesteuert werden, daB ein 
PaC02 von 40 mm Hg eingestent ist, urn eine hyperventilationsbedingte Vasokonstriktion auszu­
schlieBen. Unter diesen Bedingungen wird in einem Zeitraum von 1-2 heine Temperatur von 34°C 
erreicht. Bei 34°C sonte die Kiihlung unterbrochen werden, da die Temperatur dann bis auf 30°C 
weiter abfant (Nachkiihlung). 

Die Perfusionskiihlung erfolgt mit Hilfe der Herz-Lungen-Maschine (s. 10.1.3). Dabei soUte die 
Temperatur nicht tiefer als 28°C gesenkt werden. Der Temperaturabfall erfolgt in einem Zeitraum 
von etwa 20-30 min. 

Wiedererwiirmung. Unter Durchstromung der Gummimatten mit warmem Wasser oder der Einla­
gerung des Patienten in ein Warmebad wird die Temperatur des Patienten bis in einen Bereich von 
34°C gesteigert; die weitere Erwarmung des Organismus erfolgt spontan. Bei der Warmeapplika­
tion ist darauf zu achten, daB Hautverbrennungen ausgeschlossen werden. Mit der Herz-Lungen­
Maschine ist innerhalb von 20-30 min die Ausgangstemperatur wieder erreicht. 

6.9 Narkosekomplikationen 

Die Haufigkeit spezifischer Narkosekomplikationen ist zwar gering, ihre Folgen 
k6nnen jedoch schwerwiegend sein. Deshalb ist jede Komplikation im Anasthesie­
protokoll hinsichtlich Art, Dauer und Verlauf zu registrieren. Dariiber hinaus sollte 
iiber Komplikationen, die einen langerdauernden oder bleibenden Schaden verur­
sachen, ein Zwischenfallsprotokoll (s. 4.6.2) ausgefiillt werden, das mit einer Foto­
kopie des Originalprotokolls sorgfaltig aufbewahrt werden mul3. Unvollstandige 
oder unzuverlassige Aufzeichnungen des Anasthesieverlaufs bringen den Arzt bei 
evtl. Zivil- oder Strafprozessen in Beweisschwierigkeiten und raumen dem Klager 
(Patient oder AngehOriger des Patienten) erhebliche Beweiserleichterungen ein. 
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Die Narkosekomplikationen lassen sich im wesentlichen auf Vorerkrankungen 
des Patienten, unerwiinschte Medikamentenwirkungen, geratetechnische Unzu­
langlichkeiten und die mangelnde Erfahrung des Anasthesisten zuriickfiihren. Dar­
iiber hinaus konnen im Anasthesieverlauf Komplikationen auftreten, die durch 
operative MaBnahmen bedingt sind. Die Komplikationen manifestieren sich vor­
nehmlich am Herz-Kreislauf-System, dem respiratorischen System, dem ZNS und 
peripheren Nervensystem, dem Gastrointestinaltrakt und an anderen Korpergewe­
ben (Haut, Schleimhaut usw.). Nicht alle wahrend der Anasthesie moglichen Kom­
plikationen lassen sich isoliert einem Organsystem zuordnen. Haufig sind von der 
Komplikation mehrere Organe betroffen, so daB auch in der folgenden Bespre­
chung die jeweilige Komplikation schwerpunktmaBig dem einen oder anderen Or­
gan zugeordnet werden muB [4, 18, 53, 55, 89, 149,225,270,291,302,336,337,340, 
422,430,437,452,467,474,512,526,527,557]. 

6.9.1 Herz-KreislauJ-Komplikationen 

Die Anwendung von Narkotika und Muskelrelaxanzien, vegetative Stimulationen, 
Medikamenteninteraktionen, sowie Blutverluste, Volumensubstitution und die 
Schaffung von Infusionswegen konnen zu kardiovaskularen Komplikationen fiih­
ren, die vomehmlich als Hypotension, Hypertonie, Herzrhythmusstorungen oder 
Herzstillstand in Erscheinung treten. 

6.9.1.1 Schwere Hypotension 

Der Abfall des arteriellen Blutdrucks urn mehr als 30% unter den Ausgangswert ist 
eine Storung des Anasthesieverlaufs, die beseitigt werden muB. Die Hypotension 
kann durch Volumenmangel (z. B. Blutung), behinderten venosen RiickfluB (z. B. 
Kompression der V. cava, Pneumothorax, PEEP), Vasodilatation (z. B. anaphylak­
toide Reaktion, Sympathikusblockade, Anasthetikawirkung, Nebenniereninsuffi­
zienz) oder unzureichende Herzleistung (z. B. Anasthetikaiiberdosierung, Herz­
rhythmusstCirung, Infarkt) verursacht sein. 

Bei der Sofortbehandlung von Hypotensionen stehen Reduzierung der Narkose­
tiefe, Volumensubstitution und LagerungsmaBnahmen im Vordergrund. Erst se­
kundar kommen Katecholamine, rhythmusstabilisierende Medikamente, Kardiaka, 
Kortikosteroide usw. zur Anwendung. Die auslOsende Ursache sollte durch speziel­
Ie Kontrollverfahren (z. B. Messung des ZVD, direkte arterielle Blutdruckmessung, 
Messung des PAP, HZV-Messung, EKG-Monitoring, Messung der Korpertempe­
ratur) analysiert werden. 

Volumenmangel. Wahrend der Anasthesie ist eine Hypovolamie in der Regel die Folge unzorei­
chender Substitutionstherapie. Hamodynamisch wirksam wird die Hypovolamie, wenn das Blutvo­
lumendefizit > 7 mllkg KG betragt. Auch grol3ere Blutvolumenverluste lassen sich beherrschen, 
wenn die Volumensubstitution tiber mehrere gut dimensionierte venose Zugangswege erfolgt (s. 
13.4.1). 

Verminderter veniiser Riickflu6. Dorch Kompression der V. cava inferior (z. B. bei der Schwanger­
schaft) oder eine PEEP-Beatmung wird der venose Rtickflul3 reduziert. Beim V.-cava-Syndrom der 
fortgeschrittenen Schwangerschaft kann das Stromungshindemis beseitigt und damit das Herzzeit-
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volumen erhoht werden, wenn der Operationstisch in einem Winkel von 15-45° nach links gedreht 
wird. Auch in Trendelenburg-Lagerung und bei Seitenlagerung fUr Bandscheibenoperationen kon­
nen hamodynamische Reaktionen in Form von Hypotensionen auftreten, die sich durch Lagekor­
rekturen beseitigen lassen. 

Vasodilatation. Inhalationsnarkotika (z. B. Enfluran, Halothan), intravenose Narkotika (z. B. Thio­
pental), Muskelrelaxanzien (z. B. d-Tubocurarin) sowie regionale Anasthesieverfahren konnen eine 
Vasodilatation auslosen. Eine derartige Reaktion kann aber auch die Foige allergischer, anaphylak­
tischer, anaphylaktoider oder toxischer Reaktionen sowie in seltenen Fallen die Foige von Medika­
menteninteraktionen sein. In der klinischen Praxis ist es nicht immer moglich, den Reaktionsme­
chanismus nach einem Zwischenfall kIar zu definieren, zumal bei den nichttoxischen Reaktionen 
als Mediator vasoaktive Substanzen, insbesondere Histamin, regelhaft beteiligt sind. Daraus leitet 
sich ab, daB die klinischen Erscheinungsformen weitgehend identisch sind. Therapeutisch ist in 
diesen Fallen die Gabe einer vasokonstringierenden Substanz (z. B. Noradrenalin: 0,1 J.!g/kg KG/ 
min) indiziert. 

Unvertriiglichkeitsreaktionen. Allergische oder pseudoallergische Reaktionen (PAR) zeigen neben 
einer mehr oder weniger stark ausgepragten Hypotension eine Reihe anderer Symptome, von de­
nen Hautrotungen, Quaddelbildung, Tachykardien und/oder Atemwegsspasmen am haufigsten 
beobachtet werden. In schweren Fallen, insbesondere beim Bronchospasmus, kann infolge Abnah­
me der Lungendehnbarkeit, Anstieg des Pulmonalarteriendrucks und Hypoxie sehr rasch ein 
Kreislaufstillstand eintreten. Die SofortmaBnahmen bei schweren Unvertraglichkeitsreaktionen er­
folgen nach der AAC-Regel: 

A = Antigenentfernung durch Infusionsstop, aber Offenhalten des Infusionswegs mittels Wechsel 
auf ein Alternativpraparat. 

A = Adrenalin: Epinephringabe (Suprarenin 1 mgin 10ml NaCl, 1-2ml i. v. =0,002 mg/kg KG). 
C = Kortison: Kortikosteroidgabe (Prednisolon 15 mg/kg KG i. v.). 

Dariiber hinaus kann die schwere Unvertraglichkeitsreaktion die Anwendung der kardiopulmona­
len Reanimation erfordern. Nach Gabe von Plasmaersatzmitteln treten Unvertraglichkeitsreaktio­
nen in unterschiedlicher Auspragung und Haufigkeit auf, z. B. nach Dextran in 0,03%, Gelatine 
0,11%, Starke 0,03% und Humanalbumin 0,01%. Dabei sind unterschiedliche Auslosungsmecha­
nismen selbst bei ein und demselben Praparat moglich. Zur Prophylaxe dieser Unvertraglichkeits­
reaktionen werden monovalentes Dextran 1 (Promit 10-20 mllangsam i. v.) oder Antihistaminika 
(Dimethylpyrinden 0,02 mg/kg KG; Cimetidin 3 mg/kg KG) eingesetzt. 

Promit ist eine 15%ige Losung monovalenten Dextrans mit dem mittleren Molekulargewicht 1000. 
Die langsame intravenose Injektion von 10-20 ml der Substanz fUhrt zur Besserung der Bindungs­
stellen zirkulierender Antikorper, so daB der fUr die anaphylaktoiden Reaktionen verantwortliche 
Aufbau von groBen Molekiilkomplexen gestort oder ganz verhindert wird. Die Schutzdauer von 
Promit betragt 48 h. 

Antihistaminika in Form der Kombination eines H1- und H2-Rezeptorenantagonisten [Dimethylpy­
rinden (Fenistil 0,02 mg/kg KG) und Cimetidin (Tagamet 3 mg/kg KG)] verhindern vollstandig die 
klinischen Effekte der Histaminfreisetzung (Rezeptorblockierung), nicht jedoch die Histaminlibe­
ralisierung selbst. 

Weitere Unvertraglichkeitsreaktionen konnen durch Propanidid, Thiopental, Methohexital, Al­
thesin, Morphin, Succinylcholin, d-Tubocurarin, Alcuronium, Pancuronium, Flunitrazepam, Lora­
zepam und Mepivacain ausgelost werden. Auch hier ist eine verstarkte Histaminfreisetzung bei ent­
sprechender Disposition des Patienten fUr das Auftreten der Reaktionen verantwortlich zu machen. 

Komplikationen der Bluttransfusion. Bei oder nach Bluttransfusionen konnen in seltenen Fallen 
Unvertraglichkeitsreaktionen auftreten, die durch Antigen-Antikorper-Reaktionen, allergische Re­
aktionen sowie durch metabolische Veranderungen, Ubertragung von Krankheiten oder Infusion 
von Mikroaggregaten verursacht werden. In der Regel verlaufen aile diese Reaktionen mit einem 
mehr oder weniger ausgepragten Blutdruckabfall. 
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Antigen-Antikorper-Reaktionen. Die klassische Antigen-Antikorper-Reaktion bei der Bluttransfu­
sion flihrt iiber die Aktivierung des Komplementsystems zur Hamolyse, zum Auftreten von Gerin­
nungsst5rungen, zur Histaminfreisetzung und zur gesteigerten Kapillarpermeabilitat. Beim wachen 
Patienten geht die hamolytische Reaktion mit lumbalen oder retrostemalen Schmerzen sowie mit 
Fieber, Unruhe, Ubelkeit, Dyspnoe, Hautflush und Hypotension einher. Beim narkotisierten Pa­
tienten sind diese friihen Zeichen versteckt; allenfalls lassen plotzlicher Blutdruckabfall und Tachy­
kardie im Zusammenhang mit einer Bluttransfusion an eine hamolytische Transfusionsreaktion 
denken. Dariiber hinaus kann der Operateur auf eine gesteigerte Blutungsneigung im Operations­
gebiet hinweisen. 1m Ham des Patienten findet sich eine Hamoglobinurie bei zunehmender Olig­
urie, die im weiteren Verlauf zur Anurie flihren kann. Die groBte Gefahr flir den Patienten erwachst 
aus dem Nierenschaden, der auf Stroma- und Lipidablagerung in den distalen renalen Tubuli sowie 
auf histaminbedingte GefaBveranderungen in der Nierenrinde und auf Gerinnungsprozesse zu­
riickgeflihrt werden muB. Weitere Folgen sind Anamie und Ikterus. 

Die Therapie hamolytischer Transfusionsreaktionen erfordert den sofortigen Transfusionsstop, 
da die Schwere der Veranderungen in direktem Zusammenhang zur Menge des verabreichten Blu­
tes steht. Spender- und Empflingerblut sind sofort zu sichem und nachzuuntersuchen. Es sollten 
10 ml venoses Blut entnommen und gemeinsam mit der Blutkonserve der Blutbank flir Kontrollun­
tersuchungen iibersandt werden. Die Hamproduktion ist durch groBe Mengen kristalloider LOsun­
gen sowie durch Mannitolinfusionen und Furosemidgaben zu erhOhen. Die Alkalisierung des 
Hams durch NaHC03 soll die Ablagerung von Stroma und Lipiden im distalen Tubulus vermin­
demo Unter Umstanden ist der Einsatz von Vasopressoren (Noradrenalin: 1 mg in 250 ml NaCI-Lo­
sung) sowie Mannitgabe (1,5 g/kg KG/24 h) erforderlich. 

Verzogerte hamolytische Reaktionen konnen auftreten, wenn die Antikorper flir eine schnelle 
Reaktion nicht stark genug sind. Klinisch wird diese Transfusionsreaktion v. a. durch das 

Auftreten eines Ikterus nach etwa 5-7 Tagen beobachtet. Ein positiver Coombs-Test zeigt, daB das 
Plasma des Empflingers einen Antikorper gegen ein Antigen des Spenderbluts enthalt. 

Die haufigste nichthamolytische Reaktion, die auf eine Antigen-Antikorper-Reaktion zuriickge­
fiihrt werden muB, ist eine 

Fieberreaktion. Ursache daflir sind wahrscheinlich Empflingerantikorper gegen Spenderantigene, 
wobei die Antikorper in der Regel durch vorausgehende Transfusionen gebildet worden sind. Die 
Temperatur steigt innerhalb von 4 h nach dem Transfusionsbeginn bis auf etwa 38°C. Kopfschmer­
zen, Ubelkeit, Erbrechen sowie Brust- und Riickenschmerzen sind haufige Begleitreaktionen. Mil­
de Fieberreaktionen konnen durch Verlangsamung der Infusionsgeschwindigkeit und durch Anti­
pyretika behandelt werden; schwere Reaktionen erfordem die Unterbrechung der Transfusion. 

Allergische Reaktionen. Allergische Transfusionsreaktionen treten in einer Haufigkeit von etwa 3% 
auf; sie werden wahrscheinlich durch inkompatible Plasmaproteine ausgelost. Symptome dieser 
Reaktion sind Pruritus, Erythem, Urtikaria, Temperaturanstieg und Eosinophilie. Vereinzelt kann 
es zu Laryngo- und Bronchospasmus kommen. Wahrend der Anasthesie kann das erste Zeichen ei­
ner allergischen Transfusionsreaktion ein Erythem entiang dem Infusionsweg sein. 

Die Therapie der allergischen Reaktion besteht in der Applikation von Glukokortikoiden [Korti­
sol 0,5 mg/kg KG), Antihistaminika (Dimetindenmaleat (Fenistil 0,1 mg/kg KG)] und Sympatho­
mimetika [Noradrenalin (Arterenol 0,01 mg/kg KG)]. Nachfolgende Transfusionen sollten mit ge­
waschenen Erythrozyten durchgeflihrt werden; dies gilt auch fiir Patienten, die in der Anamnese 
eine allergische Reaktion nach Bluttransfusion mitteilen. 

Eine seltene Reaktion nach Bluttransfusion ist das Auftreten einer pulmonalen Hypertension mit 
den Zeichen von Fieber, Husten und LungenOdem. Es wird angenommen, daB es sich hierbei urn 
eine Reaktion zwischen Antikorper im Plasma der Konserve und Leukozyten des Empfangers han­
delt. Die Behandlung erfolgt symptomatisch und beinhaltet neben der Unterbrechung der Transfu­
sion die Gabe von Glukokortikoiden (Kortisol 0,5 mg/kg KG), Antihistaminika (Fenistil 0,1 mg/kg 
KG) und Sympathomimetika [Orciprenalin (Alupent 0,001 mg/kg KG)]. 

Reaktionen durch metabolische Veriinderungen. Durch Lagerung von Blutkonserven kommt es in 
Abhangigkeit von der Lagerdauer zu Veranderungen der Wasserstoffionenkonzentration, der Kali­
umkonzentration, der 2,3-DPG-Konzentration und der Ca + + -Konzentration des Blutes. 
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pH- Wert- Veriinderungen. Die Wasserstoffionenkonzentration im gelagerten Blut wird initial durch 
die Zugabe der Stabilisatorliisungen (pH -5,0-5,6) erhiiht. Die weiterbestehende metabolische 
Funktion der Erythrozyten fiihrt auBerdem zur Produktion von Wasserstoffionen, so daB die Was­
serstoffionenkonzentration ansteigt und der pH-Wert von gelagertem Blut nach 14-21 Tagen unter 
einen Wert von 7,0 flillt. 

Dariiber hinaus steigt der COz-Druck auf 150-200mm Hg, weil das Gas nicht durch die Autbe­
wahrungsbehalter diffundieren kann. Die metabolische Azidose des Transfusionsbluts wird jedoch 
nur bei groBen Transfusionsmengen zum Problem; deshalb sollte NaHC03 nur nach entsprechen­
den Messungen verabreicht werden. AuBerdem sind metabolische Alkalosen nach Massivtransfu­
sionen haufiger als metabolische Azidosen. Dies ist eine Folge des Metabolismus von Zitrat zu Bi­
karbonat. Eine metabolische Alkalose nach Bluttransfusionen ereignet sich haufig bei Patienten 
mit Nierenschaden, da die Niere fiir die Bikarbonatausscheidung verantwortlich ist. 

Veriinderungen der Kaliumkonzentration. Nach 7tagiger Lagerung steigt die Kaliumkonzentration 
des konservierten Blutes auf 14 mmolll, nach 21 Tagen auf 21-24 mmolll an. Bei Verwendung ei­
nes Zitrat-Phosphat-Dextrose-Stabilisators ist der Kaliumanstieg etwa 20% geringer. Nach Blut­
transfusion kommt es jedoch beim Patienten nur selten zur Hyperkaliamie, da der Gesamt-K-Ge­
halt des transfundierten Blutes relativ gering ist. Lediglich bei Kranken mit eingeschrankter 
Nierenfunktion kann eine Hyperkaliamie entstehen. 

Veriinderungen der 2,3 DPG-Konzentration. Der Abfall von 2-3 DPG fiihrt zur Verschiebung der 
Sauerstoffdissoziationskurve des Hamoglobins (Hb) nach links; die Affinitat des Hb fiir O2 wird 
somit erhiiht. Diese Situation kann die Sauerstoffversorgung der Gewebe verschlechtem, v. a. bei 
gleichzeitig bestehender Anamie. Deutliche Veranderungen sind jedoch erst nach mehr als 2wiichi­
ger Lagerung zu erwarten. 

Veriinderungen der Ca+ + -Konzentration. Der Metabolismus des im Konservenblut vorhandenen 
Zitrats fiihrt neben der metabolischen Alkalose infolge Bindung des Ca + + an das Zitrat zur Hypo­
kalzamie. Hypokalzamie kann Hypotension und verlangerte QT-Intervalle im EKG verursachen. 
Der Ca-Abfall ist jedoch relativ selten, da aus den Knochen Ca + + metabolisiert wird. AuBerdem 
metabolisiert die Leber das Zitrat schnell zu Bikarbonat, so daB die Ca-Bindung wieder geliist wird. 
Erst nach Gabe von > 50 mllmin Transfusionsblut ist beim Erwachsenen ein Abfall der 
Ca + + -Konzentration zu erwarten. Die routinemaBige Ca + + -Gabe ist deshalb nicht indiziert, son­
dem nur die therapeutische nach objektivierbarem Ca + + -Abfall (z. B. nach EKG-Veranderungen). 

Bei Neugeborenen erscheint die Ca + + -Gabe nach Bluttransfusion jedoch starker indiziert, v. a. 
bei Hypothermie und LeberfunktionssWrung. Die Therapie erfolgt mit 10%igem Kalziumchlorid 
(CaCl: 6 mg/kg KG tiber 5-15 min unter Kontrolle des EKG). 

Reaktionen durch Infektion. Die Ubertragung von Viren aus dem Spenderblut in den Empflingeror­
ganismus ist eine emste Gefahr der Bluttransfusion. Neben Hepatitisviren betrifft dies besonders 
auch das HTL V-III-Virus (Aids), Zytomegalie- und Epstein-Barr-Viren. Das Screening der Spender 
auf Hepatitis-B-Antigen ist zwar hilfreich, es eliminiert aber nicht das Risiko einer Non-A-Non-B­
Hepatitis. 

Reaktionen durch Mikroaggregate. Bei der Lagerung von Konservenblut bilden Thrombozyten und 
Leukozyten Mikroaggregate, die etwa nach 3-5 Tagen nachweisbar sind. 21 Tage gelagertes Blut 
enthaIt etwa 50-100 Mio. Mikroaggregate mit einem Durchmesser von 12-170~. Aus diesem 
Grunde werden Mikrofiltersysteme empfohlen, die einen Teil der Partikel abfiltem kiinnen. Nicht 
aile Untersucher sind tiberzeugt, daB diese Filter die Haufigkeit von Lungenkomplikationen redu­
zieren. Blut, das nicht alter als 3 Tage ist, kann ohne Filter transfundiert werden. Der Einsatz von 
Filtersystemen scheint nur angezeigt bei der Transfusion von > 3 Einheiten Blut mit einem Alter 
von > 3 Tagen. 

Toxische Medikamentenwirkungen. In seltenen Fallen treten V. a. bei Uberdosierungen von Narkoti­
ka schwere Hypotensionen auf. Sie sind in der Regel durch adaquate Applikation der Substanzen 
und sorgfliltige Uberwachung des Patienten zu vermeiden. Da sie sowohl zur Minderung der Herz­
leistung als auch zur Vasodilatation fiihren, kiinnen sie bei verspatet einsetzenden TherapiemaB­
nahmen (Unterbrechung der Narkotikumapplikation, Katecholamingabe) zum Kreislaufzusam­
menbruch fiihren. 
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Maligne Hyperthermie. Die maligne Hyperthermie (MH) gilt als eine pharmakogenetische Erkran­
kung, die auf der Basis einer praexistenten, klinisch latenten und vermutlich familiaren Myopathie 
entstehen kann. Das Krankheitsbild kann zwar nicht streng den kardiovaskularen Komplikationen 
zugeordnet werden, es lauft jedoch als Folge einer Medikamentenwirkung neben einer hypermeta­
bolischen Krise und anderen Symptomen mit erheblichen hamodynamischen Storungen (Tachy­
kardie, Arrhythmie, Asystolie) abo 

Die MH tritt sehr selten auf (Haufigkeit 1: 14000 bei Kindem, 1: 52000 bei Erwachsenen); sie ist 
eine stets lebensbedrohliche Komplikation der Allgemeinanasthesie. Die MH wird durch einige in 
der Anasthesie verwendeten Medikamente (z. B. Muskelrelaxanzien, Inhalationsnarkotika) bei be­
stimmter Disposition der Patienten ausgelost. Wahrscheinlich besteht fUr die Ausbildung dieses 
Krankheitsbildes eine erbliche Komponente. In der Anamnese finden sich haufig Muskelerkran­
kungen (z. B. Myotonie). Das Zusammentreffen von Halothan und Succinylcholin scheint als Trig­
germechanismus zu wirken. Die exakte Pathophysiologie der MH ist nicht restlos aufgeklart; je­
doch scheint die StOrung im Erregungsablauf der Muskulatur zu liegen, insbesondere durch 
Erhohung der Ca + + -Konzentration des Myoplasmas infolge eines Defekts bei der Aufnahme von 
Kalcium in das Sarkolemm der Muskelzelle. Die Uberlebenschance ist ganz entscheidend von der 
fruhen Erkennung und Behandlung des Krankheitsbildes abhangig. Die Diagnose orientiert sich 
an Muskelrigiditat, Tachykardie, Tachypnoe, Arrhythmie, konstantem Temperaturanstieg bis auf 
Werte von> 40°C, Zyanose und Myoglobinurie. Die Laborbefunde zeigen metabolische und res pi­
ratorische Azidose, Hypoxamie, Hyperkaliamie, erhohte Laktat- und Pyruvatspiegel und erhohte 
Serumenzyme (SGOT, LDH, SGPT, CPK). Mit Hilfe der Skelettmuskelbiopsie besitzt der Caffein­
Kontraktionstest die groBte Aussagekraft fUr Patienten mit einer vermuteten Disposition zur MH. 
Dabei werden aus dem M. quadriceps Skelettmuskelstreifen entnommen und nach Inkubation in 
Ringerlosung mit Hilfe eines Polygraphen hinsichtlich ihrer isometrischen Spannungskraft unter­
sucht. Der Probe werden verschiedene Konzentrationen von Caffein mit oder ohne Halothan bei­
gesetzt. 1m Vergleich zur normalen Muskulatur treten bei der MH mit Muskelrigiditat bereits Kon­
traktionen bei niedrigen Caffein-Konzentrationen auf, und zwar sowohl bei alleiniger Zugabe von 
Caffein als auch bei der Kombination von Caffein mit Halothan. 

Oft sind die mangeinde Relaxierung nach Succinylcholin und eine Tachykardie, die nicht auf an­
dere Ursachen zuruckgefUhrt werden kann, erste diagnostische Zeichen der MH. Die Temperatur­
erhohung ist mitunter ein spates Zeichen der MH; die Diagnose sollte deshalb nicht von diesem 
Kriterium abhangig gemacht werden. 75% der Krankheitsfalle gehen mit Muskelrigiditat, 25% oh­
ne Muskelrigiditat einher. 

Als therapeutische MaBnahme ist die Anasthesie sofort zu beenden und die Operation unter Bar­
bituratlN20-02/Pancuronium so schnell wie moglich abzuschlieBen. Der Patient wird mit Hyper­
ventilation (100% O2) nach Austausch des Anasthesiegerats oder zumindest samtlicher Gummiteile, 
Applikation von Dantrolennatrium (Dantrium 2 mg/kg KG i. v., u. U. wiederholt bis zu 10 mg/kg 
KG124 h), Natriumbikarbonat (sofort 2 mmol/kg KG i. v., danach Substitution entsprechend dem 
"base-excess"), Einleitung einer Hypothermie durch Infusion kalter Losungen (5%ige Glukose mit 
20 IE Insulin), bei eroffneten Korperhohlen Lavage mit Eiswasser, u. U. Einsatz der Herz-Lungen­
Maschine, weiterbehandelt. Die Kiihlung wird erst unterbrochen, wenn Temperaturen von 38°C er­
reicht sind. Mit Mannitol (0,35 mg/kg KG), Furosemid (0,3 mg/kg KG) und ausreichend intra­
venoser Fliissigkeit ist eine forcierte Diurese durchzufUhren (mindestens 2 mllkg KG Ham/h). 

Dantrolennatrium (Dantrium 2 mg/kg KG) ist ein Hydantoinderivat, das am Skelettmuskel den 
Kalziumaustritt aus dem sarkoplasmatischen Retikulum in das Myoplasma wahrend der Muskel­
kontraktion verhindert. Dantrolen bewirkt auBerdem eine Herabsetzung der GefaBmuskel- und 
Herzmuskelaktivitat und mindert die Katecholaminfreisetzung aus dem Nebennierenmark. Die 
Dantrolenpraparation besteht aus 20 mg Dantrolennatrium, 3 g Mannitol und Natriumhydroxid, 
urn bei Zugabe von 60 ml Losungsmittel einen pH-Wert von 9,5 einzustellen. Die alkalische Manni­
tollosung dient der Herstellung einer wiinschenswerten Diurese (Myoglobinurie). Bei prophylakti­
scher Dantrolengabe sollten mindestens 24 h vor der Anasthesie 5 mg/kg KG Dantrolen p. o. ver­
abreicht werden. 1m iibrigen ist die Narkose mit Prutobarbital, Fentanyl und Panaironium zu 
empfehlen. 
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6.9.1.2 Hypertonie 

Der Anstieg des systolischen Blutdrucks iiber 160 mm Hg und des diastolischen 
Blutdrucks iiber 95 mm Hg wird als Hypertonie bezeichnet. Wahrend der Anasthe­
sie tritt die Hypertonie v. a. bei Patienten mit unzureichend vorbehandelten und mit 
Hypertonie einhergehenden Krankheitsbildem auf (Arteriosklerose, Nierenarte­
rienstenose, M. Cushing, Hyperaldosteronismus, Hyperthyreose, Aortenisthmusste­
nose, PMochromozytom, Eklampsie, Himdrucksteigerung). Dabei ist eine zu fla­
che NarkosefUhrung Mufig die auslOsende Ursache. Da durch Hypertonie der 
Sauerstoffbedarf des Herzens ansteigt, sollte zur Vermeidung von Folgeschaden 
(z. B. Myokardinfarkt) jeder hypertensiven Reaktion entsprechend begegnet wer­
den. Therapeutisch stehen die Vertiefung der Narkose sowie die Vermeidung von 
Hyperkarbie und Hypoxie im Vordergrund. Gelingt es durch diese Maf3nahme 
nicht, den erhOhten Blutdruck zu senken, so ist die Applikation von Dihydralazin­
sulfat (Nepresol 0,15 mg/kg KG i. v., u. U. wiederholt) oder die Infusion von Nitro­
prussidnatrium (1mg/kg KG Dauertropf: 10l1g/kg KG/min=15-20Tr.lmin) 
bzw. Nitroglyzerin (1I1g/kg KG/min) iiber Infusionspumpen indiziert. Dies gilt 
insbesondere fUr neurochirurgische Operationen ohne primare Himdrucksteige­
rung und fiir Eingriffe bei Patienten mit koronaren Herzerkrankungen. Wenn keine 
weiteren komplizierenden Nebenerkrankungen nachweisbar sind, konnen Patien­
ten mit einem diastolischen Blutdruck < 110 mmHg gefahrlos narkotisiert werden. 
Patienten mit einem diastolischen Blutdruck von> 110 mmHg sollten jedoch von 
jeder nicht dringlichen Operation zuruckgestellt werden. 

6.9.1.3 Herzrhythmusstorungen 

HerzrhythmusstOrungen konnen auf Storungen der Erregungsbildung oder auf StO­
rungen der Erregungsleitung zuruckgefUhrt werden. ledoch konnen beide zusam­
menMngen, weil eine Herzerkrankung entweder beide Funktionen betreffen kann 
oder weil die eine Storung die andere nach sich zieht. Ursachen von Herzrhyth­
musstorungen sind in der Regel Hypertonie, Hypoxamie, Hyperkarbie, Elektrolyt­
storungen, die Einwirkung hoher Katecholamin- und Narkosegaskonzentrationen 
(Halothan) sowie die Succinylcholinapplikation. Auf3erdem konnen Reflexmecha­
nismen (Sympathikus-, Vagusreiz) Ursachen fUr Herzrhythmusstorungen sein. Das 
Halothan begiinstigt die Ausbildung von Arrhythmien, weil es die diastolische De­
polarisation am Sinusknoten und an anderen autonomen Zellen des Reizleitungssy­
stems vermindert. 

Arrhythmien sind zwar aus der Palpation des Pulses und der Auskultation des 
Herzens grob zu erkennen, eine genaue Analyse ist jedoch nur durch die Auswer­
tung eines Elektrokardiogramms (EKG) moglich. Dabei sind Herzfrequenz (HF), 
Vorkommen und Form der P-Welle sowie ihre Zuordnung zum QRS-Komplex, die 
Dauer der PR-Strecke, die Dauer des QRS-Komplexes und das Auftreten vorzeiti­
ger oder abnormaler Pausen nach einem QRS-Komplex die wichtigsten Merkmale 
einer EKG-Analyse (Tabelle6.11). Neben der Auswertung des EKG sind jedoch 
auch atiologische Gesichtspunkte zu berucksichtigen, von denen neben den Er­
krankungen des Herzens auch psychovegetative Faktoren von Bedeutung sind. 



Tabelle6.11. Normale EKG-Zeiten 

P-Welle 
PR-Strecke 
QRS-Zeit 
QT-Zeit 
T-Welle 

(Vorhofwelle) < 0,10 s 
(AtrioventrikuHire Uberleitung) 
(Schnelle ventrikulare Depolarisation) 
(Dauer des Kammerkomplexes) 
(Repolarisation).;;; 0,22 s 
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0,12-0,20s 
0,05-0,08 s 
0,35-0,40s 

Einteilung. Aus der Hohe der Kammerfrequenz ergibt sich zwangslaufig eine Ein­
teilung in bradykarde und tachykarde Rhythmusstorungen. Dariiber hinaus ist eine 
Einteilung nach dem mutmaBlichen Ort ihrer Entstehung in suprabifurkationale 
(Sinusknoten, sinuatriale Uberleitung, Vorhofmyokard, AV-Knoten, atrioventriku­
lare Uberleitung) und infrabifurkationale (Erregungsleitungssystem und Arbeits­
myokard der Ventrikel) Arrhythmien moglich. Extrasystolen konnen ihren Ur­
sprung in allen Teilen des Herzens haben. Dabei sind fur den Anasthesisten v. a. die 
ventrikularen Extrasystolen (YES) von Bedeutung, wei I sie ausgepragte hamodyna­
mische Wirkungen zur Folge haben. 

Bradykardien. Der Abfall der Herzfrequenz unter 60 Herzschlage/min ist als Bradykardie zu wer­
ten. Dies kann Folge von organischen Herzerkrankungen ("sick-sinus-syndrome", kompletter 
Herzblock, Myokardinfarkt, Myokarderkrankungen), vagalen Reflexen, vagotonen Medikamen­
ten, gesteigertem Hirndruck oder einer Hypoxie sein. 

Als Sinusbradykardie (Abb. 6.17) wird jede Abnahme der Herzfrequenz bei erhaltenem Sinusrhyth­
mus unter 60 Schlage/min bezeichnet. Sie wird bei vielen gesunden Patienten gefunden. 

Herzgesunde tolerieren Frequenzen bis zu 25 Schlagen/min ohne Komplikationen; daher ist bei 
dies en Patienten eine Behandlung nur indiziert, wenn es gleichzeitig zu einem Blutdruckabfall 
kommt. Das vorgeschadigte Herz ist jedoch nicht in der Lage, sein Schlagvolumen auf das erforder­
Iiche Herzminutenvolumen zu erhohen. Bradykardien mussen deshalb bei Pericarditis constrictiva, 
Herzbeuteltamponade, Mitral- und Aorteninsuffizienz unter allen Umstanden vermieden werden. 
In der Regel kann die Herzfrequenz durch Hyoscyamin (Atropin 0,01 mg/kg KG) oder Isoprenalin 
(Aludrin 1-4 ).1g/kg KG/min) bzw. Orciprenalin (Alupent 0,003 mg/kg KG) angehoben werden. 1st 
die Bradykardie medikamentos nicht zu beeinflussen, besteht eine Indikation zur Schrittmacher­
therapie. 

Bradykardien auf der Basis vagaler Reflexe konnen entstehen bei starker peritonealer Reizung, 
bei Druck auf die Augen (okulokardialer Reflex) oder bei direktem Vagusdruck (Hals- oder Tho­
raxoperation). Die Bradykardien verschwinden in der Regel beim Nachlassen des Vagusreizes. 

Bradykardien auf der Basis vagotoner Medikation konnen auftreten nach Succinylcholin-, Neo­
stigmin-, Physostigmin-, Digitalis-, Narkotika- und Lokalanasthetikaapplikation. Die Therapie der 
Wahl besteht in der Gabe von Hyoscyamin (Atropin 0,01 mg/kg KG). 

Abb.6.17. Herzstromkurve bei Sinusbrady­
kardie: <60/min. (Aus [304aj) 
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a Abb.6.18. a Herzstromkurve bei AV-Block 
1. Grades. P-R-Intervall >0,2s 
(Abb.6.18a-d aile aus [304aJ) 

Abb.6.18. b Herzstromkurve bei AV-Block 
b 2. Grades, Typ MorbitzI, P-R-Intervall 

nimmt mit jedem Schlag zu, schlieBlich 
(Pfeil) flillt ein Schlag aus 

C Abb.6.18. c Herzstromkurve bei AV-Block 
2. Grades, Typ Morbitz II. Die Pfeile mar­
kieren nichtiibergeleitete P-Wellen 

d 

Abb.6.18. d A V-Block 3. Grades: kompletter A V-Block 



Abb.6.19. Herzstromkurve bei Sinustachy­
kardie: > 100/min. (Aus [304a]) 
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Die verschiedenen Formen der A V-Blockierungen (A V-Block 1. Grades, AY-Block 2. Grades, 
Typ Wenckebach, Typ Mobitz und AV-Block 3. Grades) sind entweder durch eine LeitungsstOrung 
oberhalb des His-Bundels (meist im AV-Knoten) oder unterhalb des AV-Knotens verursacht 
(Abb. 6.18 a-d). Gewohnlich besteht zwischen Yorhof- und Kammerkontraktion ein Verhaltnis von 
2:1. Beim AV-Block 1.Grades ist die PR-Strecke in Gegenwart einer normalen HF>0,2s. Beim 
AV-Block 2. Grades, Typ I (Mobitz) erfolgt ein zunehmender Anstieg der PR-Strecke bis zum Aus­
fall eines Schlages. Der AV-Block 2. Grades, Typ II (Wenckebach) zeigt den plotzlichen Ausfall ei­
ner Aktion ohne zunehmende Verlangerung der PR-Strecke (emste Prognose!). Beim AV-Block 
3. Grades besteht eine vollige Unterbrechung der AV-Oberleitung (Schrittmacherindikation!). Die 
P-Wellen sind regelmaJ3ig vorhanden. 

Tachykardien. Die Steigerung der Herzfrequenz auf mehr als 100 Schlage/min ist als Tachykardie 
zu werten. Der Entstehung unterschiedlicher tachykarder RhythmusstOrungen liegen zwei pathoge­
netische Prinzipien zugrunde: die fokale Impulsbildung (Reizbildung) und die kreisende Erregung 
(Reizleitung). Hypoxie, Ischamie, Hyperkarbie, StreB, Fieber, Hyperthyreose, Katecholaminwir­
kung, erhohte oder verminderte extrazellulare Kaliumkonzentration und Oberdehnung konnen zu 
pathologischer Reizbildung und Reizleitung fiihren. Tachykardien konnen als Sinustachykardien, 
Vorhoftachykardien, Vorhofflimmem und Vorhofflattem mit schneller Oberleitung, supraventriku­
lare Extrasystolen, ventrikulare Tachykardien und Kammerflimmem in Erscheinung treten. 

Als Sinustachykardie (Abb. 6.19) wird jede Steigerung der Herzfrequenz bei erhaltenem Sinusrhyth­
mus auf mehr als 100 Schlage/min bezeichnet. Ursachen der Sinustachykardie sind v. a. Volumen­
mangel, Fieber, Anamie, Herzinsuffizienz und Schmerzreize (t1ache Narkose). Das gesunde Herz 
ist in der Lage, bis zu 180 Schlage/min ohne wesentliche Einschrankungen des Herzminutenvolu­
mens zu tolerieren. Vorgeschadigte Herzen (insbes. bei koronarer Herzerkrankung) sind bereits bei 
Frequenzen von 120 Schlagen/min gefahrdet, da die Diastolendauer verkurzt und damit die Koro­
nardurchblutung reduziert wird. Bei Mitral- und Aortenstenose sind Tachykardien von > 120 
Schlagen/min absolut zu vermeiden. Therapeutisch wirksam sind neben der Beseitigung der auslo­
senden Ursache die Gabe von Digitalis (Lanitop 0,003 mg/kg KG) und Pindolol (Visken 0,02, mg/ 
kg KG). 

Vorhoftachykardien, wie das Wolff-Parkinson-White (WPW)- und das Lown-Ganong-Levine 
(LGL)-Syndrom, stellen sich im EKG durch eine Verkurzung der PQ-Zeit unter 0,12 s und/oder ei­
ne 8-Welle dar. Die Gefahr dieser Syndrome besteht in der Disposition zur paroxysmalen supra­
ventrikularen Tachykardie. Bereits bestehende Vorhoftachykardien sollten vor anasthesiologischen 
MaBnahmen beseitigt werden. Dazu eignen sich Propranolol (Dociton 0,05 mg/kg KG), Prajmali­
umbitartrat (Neo Gilurytmal1,5 mg/kg KG), Verapamil (Isoptin 0,07 mg/kg KG). Bei der Anasthe­
sie von Patienten mit WPW-Syndrom sind Steigerungen der sympathischen Aktivitat zu vermeiden. 
Antiarrhythmische Substanzen sollten wahrend des perioperativen Verlaufs nicht abgesetzt wer­
den. Medikamente, die die Herzaktion steigem, sollten vermieden werden (z. B. Pancuronium, 
Atropin). 

Die Anfallsbehandlung einer paroxysmal en supraventrikuliiren Tachykardie erfordert manuelle 
Mal3nahmen (z. B. Karotissinus-Druckmassage), medikamentOse Mal3nahmen, z. B. Verapamil 
(lsoptin 0,07 mg/kg KG i. v.), Digitalis (Lanitop 0,03 mg/kg KG i. v.), Propranolol (Dociton 0,05 
mg/kg KG i. v.), Ajmalin (Gilurytmal1 mg/kg KG i. v.) oder die Schrittmachertherapie. 
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Abb.6.20. Herzstromkurve bei Vorhofflim­
mern. (Aus [304a]) 

Abb.6.21. Herzstromkurve bei Vorhofflat­
tern. (Aus [304a]) 

Abb.6.22. Herzstromkurve bei supraventri­
kularer Tachykardie 

Vorhofflimmern (Abb.6.20) mit Vorhoffrequenzen von 350-600 Schlagen/min sollte aus klini­
scher Sicht in eine chronische und akute Form differenziert werden. Das Vorhofflimmern verur­
sacht in der Regel Herzfrequenzen von mehr als 120 Schlagen/min und damit eine Verkiirzung der 
diastolischen Fiillung des Herzens. Das Herzzeitvolumen wird vermindert; Thrombose und Embo­
lie sind haufige Folgen des Vorhofflimmerns. Die Uberieitung erfolgt regellos; deshalb wird diese 
Rhythmusstiirung auch als absolute Arrhythmie bezeichnet. Je nach Frequenz spricht man von 
Bradyarrhythmie bei Frequenzen unter 60 Schlagen/min, von normofrequenten Arrhythmien bei 
Frequenzen von 60-90 Schlagen/min, von Tachyarrhythmien bei Frequenzen von mehr als 
100 Schlagen/min. 

Die chronische Form findet sich haufig bei rheumatischen Mitralklappenfehlern (Friihsym­
ptom), Aortenklappenfehlern (Spatsymptom), Koronarerkrankungen und Schilddriiseniiberfunk­
tion. Therapeutisch ist Digitalis (Lanitop 0,003 mg/kg KG i. v.) das Mittel der Wahl, evtl. unterstiitzt 
durch Pindolol (Visken 0,02 mg/kg KG), Chinidin (Rhythmochin 1,5 mg/kg KG i. v.), Procainamid 
(5 mg/kg KG i. v.) oder Verapamil (lsoptin 0,07 mg/kg KG i. v.). 

Bradykarde Formen, die einer Digitalisierung bediirfen, miissen vorher mit einem Schrittmacher 
versorgt werden. Die Gabe von Hyoscyamin (Atropin) oder Katecholaminen (AJupent) bei Patien­
ten mit Tachyarrhythmien oder nicht ausreichend digitalisierter absoluter Arrhythmie ist kontrain­
diziert. 

Die akute Form tritt in der Regel bei schweren Hypovolamien oder unzureichender vegetativer 
Abschirmung auf. In diesen Fallen besteht die Therapie der Wahl in der Ausschaltung der auslO­
senden Ursache, der Kardioversion und der Applikation verschiedener Medikamente. 



Abb.6.23. Herzstromkurve bei supraventri· 
kularer Extrasystolie. (Aus [304aD 

Abb.6.24. Herzstromkurve bei ventrikula· 
rer Extrasystolie. P·Welle fehlt, QRS·Kom· 
plex bizarr verformt, kompensatorische 
Pause nach der Extrasystole. (Aus [304aD 

Abb.6.25. Herzstromkurve bei Bigeminus. 
(Aus [304a) 
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VorhofJlattern (Abb. 6.21) mit Vorhofkontraktionen von 250-350 Schlagen/min hat in der Regel die 
gleichen Ursachen wie das Vorhofflimmem. Hier liegt jedoch haufig auch eine Digitalisintoxika· 
tion oder zumindest eine Digitalisiiberdosierung zugrunde. Die Ventrikelkontraktionen folgen im 
Verhaltnis 2: 1, 3: 1 oder 4: 1. Die Herzfrequenz betragt so mit 100-150 Schlage/min. Die Gefahr 
liegt in einer potentiellen 1: 1·Uberieitung. Vorhofflattem muB unter allen Umstanden beseitigt 
werden. Die Behandlung erfolgt in der Regel durch Kardioversion und medikamentiis durch Digi· 
talis (Lanitop 0,003 mg/kg KG i. v.), Propranolol (Dociton 0,05 mg/kg KG i. v.) und Verapamil 
(Isoptin 0,07 mg/kg KG i. v.). 

Supraventrikuliire Tachykardie (Abb.6.22). Bei supraventrikuHiren Tachykardien finden sich im 
EKG gehauft normale QRS·Komplexe und P·Wellen; die P·Welien konnen auch innerhalb des 
QRS·Komplexes liegen. Therapeutisch sind Karotissinusmassage oder Valsalva·Manover sowie 
Verapamil (Isoptin 0,D7 mg/kg KG) angezeigt. 

Supraventrikuliire Extrasystolen (Abb.6.23) stellen ein hohes Anasthesierisiko dar; insbesondere 
wenn sie Ausdruck einer koronaren oder einer anderen organischen Herzerkrankung sind. Jede 
Herzinsuffizienz, die mit einer supraventrikularen Extrasystolie einhergeht, bedarf der sorgnUtigen 
Digitalisierung (Lanitop 0,003 mg/kg KG i. v.) oder anderer geeigneter therapeutischer MaBnah· 
men. 

Ventrikuliire Extrasystolen (Abb.6.24) haben ihren Ausgangspunkt in ektopischen Schrittmachem 
unterhalb des AV·Knotens. 1m EKG findet sich eine abnorme ventrikulare Erregung ohne P·Welle 
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Abb.6.26. Herzstromkurve bei ventrikula­
rer Tachykardie. (Aus [304 a]) 

Abb.6.27. Herzstromkurve bei Kammer­
flimmem. (Aus [304a]) 

und verformtem QRS-Komplex. Nach der Extrasystole besteht eine kompensatorische Pause. YES 
kommen monotop, polytop, bigemisch, trigemisch usw. vor. Ventrikulare Extrasystolen sind Folgen 
organischer Herzerkrankungen, von Medikamenteniiberdosierung, Hypoxie, Hyperkarbie, von ex­
tremer Sympathikusstimulierung und von StOrungen des Elektrolythaushalts (K, Mg). Bigemisch 
(Abb.6.25) auftretende ventrikulare Extrasystolien sprechen fUr Digitalisiiberdosierung. Die Ge­
fahr der ventrikularen Extrasystolen besteht in der Neigung zur Ausbildung von Ventrikeltachykar­
dien, Ventrikelflattem und Ventrikelflimmem. Behandlungsbediirftig sind ventrikulare Extrasysto­
len, wenn sie in einer Frequenz von mehr als 8-10 Ereignissen/min, in Salven, polytop und 
vorzeitig in der vulnerablen Phase auftreten. Treten ventrikulare Extrasystolen wahrend einer Ha­
lothannarkose in Verbindung mit Sympathikomimetika auf, muB das Halothan sofort abgesetzt 
werden. Andererseits kann Halothan digitalisinduzierte ventrikulare Extrasystolen beseitigen. A1s 
Mittel der Wahl hat sich nach Beseitigung der Ursache therapeutisch Lidocain (1 mg/kg KG i. v.) 
bewahrt. Es wird als Bolus mit anschlieBend fortlaufender Dauertropfinfusion verabreicht. Einen 
giinstigen antiarrhythmischen Effekt besitzen auch Procainamid (5 mg/kg KG i. v.) und Dehydro­
benzperidol (DHB 0,2 mg/kg KG). Ventrikulare Extrasystolen, die auf dem Boden einer Bradykar­
die entstehen, sind primar durch Frequenzanhebung zu beseitigen. Dariiber hinaus ist zu priifen, ob 
Kaliumkonzentration, Blutzucker und Saure-Basen-Haushalt im Normbereich liegen. 

Ventrikuliire Tachykardien (Abb. 6.26) mit Kammerkontraktionen von 150-200 Schlagen/ min sind 
Folgen von Myokardischamie, Digitalisintoxikationen, ElektrolytstOrungen oder Oberdosierung 
von Katecholaminen. 1m EKG finden sich haufig eingekerbte QRS-Komplexe. In der Regel findet 
man > 3 Extrasystolen in Folge bei einer Frequenz von > 120/min. Sie treten haufig nach Myo­
kardinfarkt auf. Therapeutisch sind Lidocain (1 mg/kg KG i. v.) oder Elektroschock angezeigt. Di­
gitalis soUte nicht gegeben werden, da es zu Kammerflimmem fUhren kann. Kammerflimmem er­
fordert die sofortige Unterbrechung der Anasthesie, extrathorakale Herzmassage, Elektroschock­
therapie, Sauerstoffventilation, Natriumbikarbonat (1 mmollkg KG) sowie das gesamte Konzept 
der kardiopulmonalen Reanimation (s. Kap.15). 

Kammeiflimmem (Abb.6.27) verursacht eine asynchrone Kontraktion der Ventrikel. Ursachen des 
Kammerflimmems sind zumeist Myokardischamie, Hypoxie, Hypothermie oder Elektrolytstorun­
gen. Kammerflimmem wird am zweckmaBigsten durch elektrische Kardioversion behandelt. 

Antiarrhythmika. Die wichtigsten im Rahmen operativer Eingriffe verwendeten Antiarrhythmika 
sind Lidocain, p-Blocker und Kalziumantagonisten. 
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Lidocain (Xylocain). Lidocain ist die am haufigsten intraoperativ eingesetzte Substanz zur Behand­
lung ventrikularer Herzrhythmussttirungen. Wegen der kurzen Wirkdauer muB die Substanz nach 
einer Bolusinjektion kontinuierlich zugefiihrt werden. Die initiale Bolusdosierung betragt 
1-1,5 mg/kg KG i. V., anschlieBend wird die Substanz kontinuierlich in einer Dosierung von 
1-5 mg/min uber eine Infusionspumpe infundiert. Die genaue Dosis muB individuell ermittelt wer­
den. Bei Dberdosierung treten toxische Reaktionen auf, die insbesondere durch Stimulation des 
ZNS (Krampfe) und Dampfung der Herzfunktion (Blutdruckabfall, Bradykardie, Herzstillstand) 
zu erkennen sind. 

fJ-Blocker. Unter den verschiedenen Typen von f3-Blockem (s. 6.8.1.3) sind v.a. die Praparate mit 
kardioselektiven Eigenschaften fiir die Arrhythmiebehandlung geeignet. Sie wirken bevorzugt an 
den fJl-Rezeptoren des Herzens. Gut geeignete Praparate mit kardioselektiven Eigenschaften sind 
Metoprolol (Beloc 0,1 mg/kg KG), Atenolol (Tenormin 0,1 mg/kg KG) und Pindolol (Visken 
0,02 mg/kg KG). Bei Anwendung von f3-Blockem sollte der negativ inotrope Effekt der Substanz 
nicht unberiicksichtigt bleiben. 

Kalziumantagonisten. Kalziumantagonisten hemmen den langsamen Kalziumeinstrom in die Herz­
muskelzelle. Die antiarrhythmischen Eigenschaften der Substanzen beruhen auf Verlangsamung 
der Vorhofdepolarisation, Verzogerung der AV-Dberleitung durch Verlangerung der AV-Refraktar­
periode und Behinderung der Leitung proximal des HIS-Bundels (geeignet fiir supraventrikulare 
und ventrikulare Extrasystolen). 

6.9.1.4 Luftembolie 

Das Eindringen von Luft in das GefaBsystem kann Ursache schwerer Herz-Kreis­
lauf-Komplikationen sein. Luftembolien sind theoretisch bei jeder Operation mog­
lich, bei der das Operationsgebiet deutlich fiber dem Niveau des rechten Vorhofs 
liegt. Unterstfitzend wirken Hypovolamie und die Entwicklung eines negativen in­
trathorakalen Drucks. Luftembolien mfissen als lebensbedrohliche Komplikatio­
nen betrachtet werden. Grundsatzlich sind venose (pulmonale) und arterielle Luft­
embolien zu unterscheiden. 

Venose Luftembolien. Diese entstehen durch Druck (z. B. Transfusion) oder Sog (z. B. eroffnete Ve­
nen). Die durch Sorg verursachten venosen Luftembolien sind weitgehend abhangig yom Druck im 
Zentralvenenbereich (hoher Druck verursacht bei Venenverletzung Blutung, niedriger Druck An­
saugung von Luft). Besonders gefahrdet sind Patienten, die in sitzender Position (z. B. neurochirur­
gische Eingriffe, Strumaoperationen) operiert werden mussen. Bei Eingriffen im Bereich der hinte­
ren Schadelgrube ist die Gefahr der Luftembolie v.a. wahrend der Praparation der Nackenmusku­
latur und bei Eroffnung der Dura sehr groB. Auch bei Patienten unter Spontanatmung (negativer 
Inspirationssog), nach Katheterisierung der Hohlvenen und bei Pneumenzephalographie ist mit 
dem gehauften Auftreten von Luftembolien zu rechnen. 

Die eingedrungene Luft gelangt fiber das venose Gefaf3system in das rechte Herz und fiihrt dort 
unter Schaumbildung zur Verminderung des Schlagvolumens. Dber die Pulmonalarterie gelangt 
die Luft in den pulmonalen Kreislauf und verursacht infolge Unterbrechung der Kapillardurch­
stromung eine akute Erhohung des Stromungswiderstands. Die pulmonale Hypertension bewirkt 
Rechtsherzversagen und Verminderung des Herzzeitvolumens. Arterielle Hypoxamie, pulmonale 
Hypertension sowie komplexe humorale Mechanismen verursachen schliel3lich ein interstitielles 
pulmonales Odem, Herzrhythmussttirungen, Hypotension und Asystolie. Ein sondengangiges offe­
nes Foramen ovale (bei 30% der Bevolkerung) ermoglicht den direkten Ubertritt der Luft in den 
groBen Kreislauf. 

Die klinischen Auswirkungen der Luftembolie sind bereits nach Luftmengen von 0,15 mllkg 
KG/s zu erwarten, der Tod bei mehr als 1 mllkg KG/s. Die Lunge besitzt nur eine geringe Fahig­
keit, Luftblasen aus dem arteriellen Kreislauf zu eliminieren (0,9 mllkg KG/min). 

Patienten, die im Verlaufe von Anasthesie und Operationen besonders gefahrdet sind (z. B. bei 
Eingriffen an den groBen Venen von Kopf, Hals, Thorax, Abdomen oder Becken), sollten praope­
rativ einen zentralen Venenkatheter erhalten, urn jederzeit die Absaugung der Luft zu ermoglichen. 
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Au13erdem sollte durch die Infusionstherapie ein erhohter zentralvenoser Druck eingestellt sein 
und der Patient mit PEEP beatmet werden. 

Zur Erkennung einer Luftembolie sollten die Herztone mit einem Dopplergerat und die endex­
spiratorische Kohlensaurespannung mit einem Kapnographen iiberwacht werden. Die Gerausch­
wahmehmung mit dem Dopplergerat beginnt bereits bei Eintritt von 0,02 mllkg KG Luft, der Ab­
fall der endexspiratorischen Kohlensaurespannung bei 0,6 mllkg KG Luft. Beide Verfahren gelten 
als zuverlassigste Oberwachungsmethoden zur Erkennung einer Luftembolie. Sie sind wesentlich 
empfindlicher als der Abfall des Blutdrucks (nach etwa 4mllkg KG Luft) und Veranderungen im 
EKG (nach etwa 7 mllkg KG Luft). 

Andere diagnostische Zeichen sind abnorme Herzgerausche (z. B. Miihlgerausche, metallische 
Gerausche), Frequenz- und Rhythmusanderungen des Herzens sowie der Anstieg des ZVD und des 
PAP. Hingegen sind Veranderungen der Atemmechanik bei kiinstlicher Beatmung unbrauchbar. 

Therapeutisch ist die sofortige Jugularvenenkompression durchzufUhren, urn weiteren Luftzu­
tritt auszuschlie13en. Der Kopf des Patienten mu13 schnellstmoglich tief gelagert werden, so da13 das 
Herz hochster Korperpunkt wird. Durch Lagerung des Patienten auf die linke Seite kann die Luft 
im rechten Herzen zuriickgehalten werden. Danach ist zu versuchen, die Luft aus dem rechten Her­
zen mit einem Zentralvenenkatheter abzusaugen. Der Operateur mu13 die eroffneten Venen sofort 
komprimieren und versuchen, sie zu verschlie13en. Samtliche Narkotika sind abzusetzen, der Pa­
tient ist mit 100%igem Sauerstoff unter Anwendung von PEEP zu ventilieren. Beim Herzstillstand 
sind die Methoden der kardiopulmonalen Reanimation sofort einzusetzen (s. Kap.15). 

Arterielle Luftembolien. Sie fUhren im Gegensatz zu venosen Luftembolien schon durch geringste 
Mengen Luft zu schweren Ausfallserscheinungen, insbesondere wenn die Luft in die arteriell-kapil­
lare Endstrombahn der Organe mit hohem Sauerstoffbedarf (z. B. Gehim, Herz) getrieben wird. 
Unmittelbar in eine Koronararterie injiziert, geniigen bereits 0,05 mllkg KG Luft fUr den sofortigen 
Tod. Ebenso sind 1,5 mllkg KG Luft im linken Ventrikel als todliche Dosis zu bezeichnen. Zerebra­
Ie Schaden treten auf, wenn 0,5-1,5 mllkg KG Luft in den Zerebralkreislauf gelangen. Ursachen 
der arteriellen Luftembolie konnen z. B. die fehlerhafte Funktion der HLM, Operationen am offe­
nen Herzen, hohe intraalveolare Driicke, Lungenparenchymverletzungen und periphere arterielle 
Punktionen (z. B. Angiographien oder Druckmessungen) sein. 

Die Symptome der arteriellen Luftembolie beginnen so fort mit Unwohlsein, Schwindel, Bewu13t­
seinsstOrungen, HerzrhythmusstOrungen und Kammerflimmem. 

Therapeutisch sind nur die sofortige Abklemmung der Aorta, die Punktion der Herzkammem, 
manuelle Herzmassage, Linksseitenlage und Kopftieflagerung geeignet, einen Himinfarkt und 
schwere neurologische Schaden zu vermeiden. 

6.9.2 Respiratorische Komplikationen 

1m Rahmen der Anasthesie werden StOrungen der Atmung vorwiegend durch La­
ryngospasmus oder Bronchospasmus verursacht. Dariiber hinaus sind respiratori­
sche Komplikationen durch Fehlintubation oder durch lagerungsbedingte Ventila­
tionseinschrankungen moglich. Eine besonders schwerwiegende respiratorische 
Komplikation wird durch die Aspiration von Mageninhalt in den Tracheobronchi­
altrakt ausgelost. 

6.9.2.1 Laryngospasmus 

Der akute Verschlul3 der Stimmbander ist in der Regel die Folge einer Irritation der 
Atemwege bei oberflachlicher Narkose. Er kann durch Reizungen des Kehlkopfes 
mit dem Laryngoskop oder Endotrachealkatheter sowie durch Bronchialsekret, Er­
brochenes, BIut oder Fremdkorper ausgelOst werden. Insbesondere bei Hypoxie ist 
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die Reflexbereitschaft der Glottis auf diese Reize erhOht. Aber auch periphere Rei­
ze, wie Zug am Peritoneum, Nerven, Muskeln oder Gewebe, sind bei flacher Nar­
kose oder unzureichender vegetativer Dampfung in der Lage, einen Laryngospas­
mus auszulOsen. 

Am nichtintubierten Patienten fUhrt der fast totale GlottisverschluB zu einer 
schweren Behinderung des Gasaustausches. Der Patient versucht, den Atemwegs­
widerstand zu uberwinden, so daB das Bild der "paradoxen Atmung" auftritt (vor­
gewolbtes Abdomen, eingezogener Thorax). Eine ausreichende manuelle Beat­
mung ist in diesen Situationen unmoglich. 

Die entstehende Hypoxie, Hyperkarbie und Azidose verursachen zunachst Hy­
pertonie und Tachykardie, sehr bald aber Hypotension, Arrhythmie, Bradykardie 
und Asystolie. Therapeutisch ist stets ein sofortiger Ventilationsversuch mit 
100%igem Sauerstoff uber dichtsitzender Maske nach Beseitigung des auslOsenden 
Reizes angezeigt. Mil3lingt dieser Versuch, ist der GlottisverschluB durch Relaxie­
rung der quergestreiften Muskulatur des Larynx (Succinylcholin 0,5 mg/kg KG) zu 
lOsen. 1st auch danach kein Gasaustausch moglich, ist die Nottracheotomie ange­
zeigt. 

Der Laryngospasmus laBt sich weitgehend vermeiden, wenn die Narkose ent­
sprechend tief gesteuert oder bei erforderlicher flacher NarkosefUhrung der Kehl­
kopf mit 4%igem Lidocainspray anasthesiert wird. Auch die Extubation soUte nur 
bei noch bestehender Sedierung erfolgen. 

6.9.2.2 Bronchospasmus 

Die Konstriktion der Bronchien kann durch bestimmte Erkrankungen (z. B. 
Asthma bronchiale, Anaphylaxie), verschiedene Medikamente (z. B. Physostigmin, 
Neostigmin, d-Tubocurarin, Morphin, Barbitursaurepdiparate, Cyclopropan) so­
wie durch mechanischen Reiz des Bronchialsystems (z. B. Sekret, Erbrochenes, 
Blut, Endotrachealtubus, Uberdruckbeatmung) ausgelost werden. Die gleiche Sym­
ptomatik kann durch eine akute Linksinsuffizienz des Herzens (Asthma cardiale) 
hervorgerufen werden. Auch schmerzhafte Manipulationen unter flacher Narkose 
konnen in seltenen Fallen einen Bronchospasmus verursachen. Zigarettenraucher, 
Patienten mit chronischer Bronchitis und Patienten mit Asthma bronchiale sind fUr 
die Ausbildung eines Bronchospasmus besonders disponiert. Dariiber hinaus kann 
eine intraoperative Atemwegsverlegung auch durch mechanische Atemwegsob­
struktion (z. B. abgeknickter Tubus), endobronchiale Intubation, Lungenodem, 
Fremdkorper und Pneumothorax bedingt sein. 

Der starke Druckanstieg im Bronchialsystem verursacht eine erhebliche Er­
schwerung der Atmung infolge Abnahme der Lungendehnbarkeit und fUhrt zum 
Anstieg des Pulmonalarteriendrucks sowie zur Hypoxie. Infolge des intrathoraka­
len Druckanstiegs wird der venose RuckfluB behindert, so daB das HZV abfaUt. Bei 
jedem unerwarteten Druckanstieg im Beatmungssystem ist deshalb sofort die Be­
luftung der Lungen auskultatorisch zu uberpriifen. Beim Bronchospasmus findet 
sich bronchiales Giemen, das vorwiegend exspiratorisch horbar wird. Stenosege­
rausche konnen auch bei Tubusfehllagen und partiellen Tubusokklusionen auftre­
ten. Beim schweren Asthmaanfall kann u. U. jedes Atemgerausch fehlen. 
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Es ist leichter, den Bronchospasmus zu vermeiden (z. B. durch ausreichende Narko­
setiefe, Lokalanasthesiespray, praoperative Sedierung) als ihn zu behandeln. Die 
systematische Durchfuhrung eines Therapiekonzepts kann entscheidend fur den 
Behandlungserfolg sein: 

1. Manuelle Beatmung mit 100% O2 unter Vertiefung der Narkose mit Halothan, 
2. 1-2 SpriihstOBe mit Terbutalinsulfat (Bricanyl-Dosieraerosol) oder Salbutamol 

(Sultanon Dosier-Aerosol) in das Tubuslumen, 
3. Orciprenalin (Alupent 0,001 mg/kg KG) oder Theophyllin-Athylendiamin (Ami­

nophyllin 5 mg/kg KG bzw. Euphyllin 0,6 mg/kg KG) intravenos als Bolus, ge­
folgt von einer Dauertropfinfusion der gleichen Substanz mit gleicher Dosierung 
mittels 5%iger Glucose uber 12-24 h, 

4. Prednisolon (Soludecortin 0,5 mg/kg KG) oder Hydrokortison (Hydrocortison­
Hoechst: 2 mg/kg KG) intravenos bei allergischer Genese, 

5. Terbutalinsulfat (Bricanyl 0,007 mg/kg KG) subkutan, 
6. Orciprenalinsulfat (Alupent: 1 Amp. 1: 10 verdunnt),jeweils 1 ml in das Tubuslu­

men. 

Beim Vorliegen eines Asthma cardiale muBte mit einer kardialen Therapie begon­
nen werden. 

6.9.2.3 Fehlintubationen 

Die falsche Lage des endotrachealen Tubus (z. B. Stammbronchusintubation, s. 
5.5.4) kann Ursache respiratorischer Komplikationen sein, weil keine ausreichende 
Lungenventilation erfolgt. Fehlintubationen erfolgen zumeist bei "schwierigen In­
tubationen" (s. 5.5.4.4). Mit erschwerten Intubationsbedingungen ist bei anatomi­
schen Anomalien oder pathologischen Veranderungen im Kiefer-, Hals-, Rachen­
bereich (z. B. Mikrognathie, Akromegalie, kurzer muskuloser Hals, enge Zahnrei­
hen, vorstehende obere Zahnreihe, vergroBerte Zunge, Tumoren des Larynx oder 
Pharynx, vergroBerte Schilddriise, Bewegungseinschrankung des Unterkieferge­
lenks, Versteifung der Halswirbelsaule, Deformierung des Kopfes und Halses) zu 
rechnen. 

Wenn nicht schon primar die Intubation am wachen Patienten erwogen wurde, sollte der in Ausbil­
dung stehende Anasthesist in diesen Fallen stets den Beistand eines erfahrenen Kollegen erbitten 
und nicht mehr als zwei Intubationsversuche untemehmen. Falls die orale Intubation nicht gelingt, 
soUte eine blinde nasale Intubation versucht werden. In besonders schwierigen Situationen ist die 
Intubation mit Hilfe des Fiberglasbronchoskops durchzufUhren. Fehlintubationen und andere 
Komplikationen der endotrachealen Intubation bilden ein hohes Risiko fUr den Patienten. Der ein­
wandfreie Sitz des endotrachealen Tubus, seine Durchgangigkeit und die Dichtigkeit des Systems 
sind deshalb standig zu iiberpriifen. 

AIs Hauptursachen von Intubationskomplikationen werden immer wieder genannt: 

- Stammbronchusintubation (Auskultation, Korrektur), 
- Tubusobstruktion durch Abknickung (lnspektion, Lagekorrektur), 
- Tubusobstruktion durch Sekret (Absaugung), 
- Undichtigkeit der Manschette (Tamponade, Tubuswechse1), 
- Tubushemie mit Obstruktion (EntIiiftung, Tubuswechsel), 
- Diskonnektion (Inspektion, Fixierung durch Pflaster). 
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Abb.6.28. Atemwegsverschluf3 durch "Tubushernie" 

Abb.6.29. Druckanstieg in der Tubusman­
schette durch Lachgasdiffusion 
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Nahezu jede Luftwegsblockade bei endotrachealer Intubation hat einen mechani­
schen Ursprung. Sie ist entweder durch zu starke AufbHihung der Tubusmanschette 
(z. B. Kompression dunner Tubuswande; Ballonhemie, Abb.6.28), durch Abknik­
kung des Tubus durch Fremdk6rper im Tubus selbst (z. B. Sekrete, Blut) oder durch 
Lachgasdiffusion in die Tubusmanschette (Abb.6.29) verursacht. 

6.9.2.4 Lagerungsbedingte Ventilationseinschriinkungen 

Durch das Aufstiitzen von Operateur oder Operationsassistenz auf den Thorax des 
Patienten, durch Bauchlagerung, Seitenlagerung (obere Lunge wird bevorzugt ven­
tiliert, untere Lunge bevorzugt perfundiert) oder durch Trendelenburg-Lagerung 
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(Druck der Abdominalorgane auf das Zwerchfell) kann es zu schweren Behinde­
rungen der Atmung kommen. Der Anasthesist hat deshalb in regelmaBigen Abstan­
den zu iiberpriifen, ob ein ausreichender Gasaustausch gewahrleistet ist. 

6.9.2.5 Aspiration 

Die am meisten gefiirchtete Folge des Erbrechens ist die Verlegung der Atemwege 
und die direkte Schiidigung des Lungengewebes. Gr6Bere Speisereste k6nnen die 
Trachea total blockieren und zum Erstickungstod fiihren (Bolustod); kleinere Spei­
separtikel und Fliissigkeiten k6nnen Laryngospasmus, Bronchospasmus, Pneumo­
nie, Atelektase, Lungen6dem oder LungenabszeB verursachen. Die Aufnahme des 
stark sauren Magensaftes (pH < 2) in die Lunge verursacht eine direkte Schiidigung 
des Lungenparenchyms und fiihrt zur Aspirationspneumonie. Nicht immer ist die 
Aspiration eine Folge der Narkoseeinleitung; sie kann schon im Krankenzimmer 
oder auf dem Transport unbemerkt erfolgen ("stille Aspiration"). Klinische Zeichen 
der Aspiration sind Tachypnoe, pfeifende Atemgerausche, Tachykardie, Hypoten­
sion, Hypoxie, Apnoe, Bradykardie und Herzstillstand. Die Veranderungen der 
Lunge betreffen bevorzugt den rechten Unterlappen. In Abhiingigkeit von der Art 
des in den Tracheobronchialtrakt aufgenommenen Materials kann man drei For­
men der Aspiration unterscheiden: 

Aspiration von Blut- und Speiseresten. Es kommt zu Atemwegsverlegungen und Atelektasen. Die 
Therapie erfordert eine sorgfaltige Bronchialtoilette, am besten mit dem Endoskop. 

Aspiration sauren Magensafts. Nach Aspiration von >O,4mllkg KG Magensaft mit einem pH­
Wert von < 2,5 werden die Surfactant-produzierenden Alveolarzellen zerstOrt. Daraus folgen Ate­
lektase und Durchlassigkeit flir intravaskulare Fliissigkeit, die im Rontgenbild jedoch erst 6-12 h 
spater zu erkennen sind. Es resultiert eine akute respiratorische Insuffizienz im Sinne einer Schock­
lunge (Mendelson-Syndrom). 

Aspiration fiikulenten Materials. Es entsteht das Bild einer abszedierenden Pneumonie. Therapeu­
tisch sind nach endoskopischer Absaugung v.a. Antibiotika einzusetzen, Steroide sind kaum wirk­
sam. 

In jedem Fall ist das abgesaugte Material bakteriologisch zu untersuchen. Der Pa­
tient sollte mit PEEP und hohen Sauerstoffkonzentrationen beatmet werden. Zur 
Broncholyse ist Terbutalinsulfat (Bricanyl 0,007 mg/kg KG s. c. und als Aerosol 
durch den Tubus) einzusetzen. Auch Theophyllin-Athylendiamin (Aminophyllin 
5 mg/kg KG) oder Orciprenalin (Alupent 0,001 mg/kg KG) k6nnen verwendet 
werden. Tagliche R6ntgenkontrollen und Blutgasanalysen sind zur Verlaufsbeob­
achtung erforderlich. Das AusmaB der Lungenveranderungen nach Aspiration 
wird yom pH-Wert des Erbrochenen Ge saurer, urn so schwerer die Lungenverande­
rung), seiner Menge und der Anzahl der aspirierten Partikel bestimmt. Zur Prophy­
laxe einer Aspiration, insbesondere bei Patienten mit "vollem Magen" eignen sich 
die Intubation am wachen Patienten, die forcierte Narkoseeinleitung, die Regional­
anasthesie (soweit dies m6glich ist) oder der Aufschub der Operation (soweit dies 
vertretbar ist). 
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6.9.3 Komplikationen des zentralen und peripheren Nervensystems 

Sie sind im wesentlichen Folge einer Hypoxie oder eines traumatischen Gewebs­
schadens. Eine besondere Form der zentralnervosen SWrung im Rahmen einer An­
asthesie ist das zentrale anticholinerge Syndrom (ZAS). 

6.9.3.1 Hypoxieschiiden 

Das zentrale Nervensystem reagiert auBerordentlich empfindlich auf Sauerstoff­
mangel. Hypoxische Schaden sind zu erwarten, wenn die Sauerstoffversorgung des 
Gehims > 5 min unzureichend ist. Neben den hamodynamisch bedingten Sauer­
stoffmangelzustanden (z. B. langanhaltende Hypotension, Schock, Herzrhythmus­
storungen, Herzstillstand) sind v. a. technische Fehler wahrend der Anasthesie fUr 
die Gewebshypoxie verantwortlich. 

Technische Fehler und menschliches Versagen. Der Narkoseapparat mit Rotametem, Ventilen, Ver­
dampfem, Kreissystem, Beatmungssystem und vielen anderen technischen Vorrichtungen bietet ei­
ne Hille von Komplikationsmoglichkeiten. Vor dem Gebrauch des Narkoseapparats ist deshalb zu 
tiberpriifen, ob der Gasanschlul3 korrekt und fest, die Dosierungseinrichtung zuverlassig und das 
gesamte System frei von Undichtigkeiten ist. Ebenso sind die Druck- und Volumenmel3gerate auf 
ihre Funktion zu tiberpriifen. Undichtigkeiten, fehlerhafter Einbau und Verklebungen von Ventilen 
sind die haufigsten StOrungen am Narkoseapparat. Gelingt es kurzfristig nicht, die StOrung zu be­
seitigen, so ist der Patient mit dem Atembeutel zu beatmen, bis ein anderer Narkoseapparat verftig­
bar ist. Dariiber hinaus konnen unzureichende Kenntnisse tiber Aufbau und Bedienung des Narko­
seapparats Ursachen von Narkosezwischenfallen mit hypoxischen Schaden sein. 

Lagerungsfehler. Bei alteren Patienten kann die starke Seitendrehung des Kopfes den Blutflul3 in 
der A. vertebralis reduzieren; bei langerer Dauer eines Sauerstoffmangels sind Himstammlasionen 
moglich. 

6.9.3.2 Mechanische Schiiden 

Durch Reibung, Druck oder Zug an Nerven oder Nervenbiindeln konnen Schaden 
im Bereich des peripheren Nervensystems verursacht werden. 

Nervenschiiden. Paresen und Paralysen sind in der Regel durch eine nicht sachgerechte Lagerung 
verursacht. Besonders gefahrdet sind der Plexus brachialis, der N. radialis, der N. ulnaris und der 
N. peronaeus. 

Plexus-brachialis-Schiiden. Bei Kopftieflage und Gebrauch von Schultersttitzen kann der Plexus 
brachialis durch die kaudalwarts gedriickte Schulter zwischen Klavikula und 1. Rippe bzw. den Hu­
meruskopf (s. Abb. 3.5) komprimiert werden. Bei Seitendrehung des Kopfes ist die Gegenseite be­
sonders gefahrdet; deshalb sollte nach Moglichkeit immer eine Mittelstellung des Kopfes garan­
tiert sein. Das Herabfallen des relaxierten Armes tiber die Kante des Operationstisches kann eine 
weitere Ursache der Plexus-brachialis-Zerrung sein. Eine direkte mechanische Schadigung des Ple­
xus brachialis ist im Rahmen der Regionalanasthesie moglich (s. 8.2.3.3). 

N.-radialis-Schiiden. Ein besonderer Gefahrenpunkt flir den N. radialis ist die Mitte des Humerus, 
wei I sich dort der Nerv urn den Oberarmknochen windet. Die ungepolsterte Operationstischkante 
ist eine hiiufige Schadensquelle. 

N.-ulnaris-Schiiden. Durch Druck auf den Epicondylus medialis humeri konnen Schiiden am N. ul­
naris entstehen. 
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N.-peronaeus-Schiiden. Druck auf das Fibulakopfchen (z. B. durch den Instrumententisch) kann 
Ursache einer Peronaeuslahmung sein. 

Zentral anticholinerges Syndrom (ZAS). Anticholinergisch wirksame Substanzen (z. B. Atropin, 
Scopolamin) iiben neben peripheren Effekten auch zentralnervose Wirkungen aus. Scopolamin be­
sitzt z. B. eine ausgepragte sedative Wirkung, die oft im Rahmen der Pramedikation ausgenutzt 
wird. 

Cholinerge Erregungsiibertragung. Als cholinerge Erregungsiibertragung wird der Mechanismus 
der Oberieitung eines Aktionspotentials von einem Neuron auf ein weiteres Neuron oder auf ein 
Erfolgsorgan durch Freisetzung von Azetylcholin aus dem bereits erregten, prasynaptischen Neu­
ron in den Raum zwischen den beiden Neuronen bzw. zwischen dem Neuron und dem Erfolgs­
organ ("synaptischer Spalt") mit nachfolgender Aufnahme des Azetylcholins an der postsynapti­
schen Membran des Neurons bzw. Erfolgsorgans bezeichnet, welche zur Anderung von 
Ionenpermeabilitaten an dieser Membran und damit zu einem emeuten Aktionspotential fiihrt. Die 
cholinerge Erregungsiibertragung ist im zentralen Nervensystem von ebenso groBer Bedeutung wie 
im animalischen und im vegetativen. Wahrend jedoch die Prinzipien der cholinergen Erregungs­
iibertragung im peripheren Nervensystem mit den Mitteln der klassischen Pharmakologie gut un­
tersucht und weitgehend klar sind, kann auf die Rolle cholinerger Synapsen und cholinerger Ober­
tragersubstanzen im Zentralnervensystem bislang nur aus Tierexperimenten und vereinzelten 
klinischen Beobachtungen indirekt geschlossen werden. 

Sowohl im Sympathikus als auch im Parasympathikus wird die Obertragung der Erregung vom 
pra- auf das postsynaptische Neuron cholinerg vermittelt. Die Obertragung vom postsynaptischen 
Neuron auf das Erfolgsorgan wird im Parasympathikus durch Azetylcholin, also ebenfalls choli­
nerg, vermittelt, im Sympathikus dagegen durch Noradrenalin (Ausnahme: sympathische Efferen­
zen zu den SchweiBdrusen). Auch die Obertragung der Erregung von Motonneuron auf die Skelett­
muskelzelle ist cholinerg. Ein Sonderfall der ganglionaren Erregungsiibertragung im Sympathikus 
ist die cholinerge Freisetzung von Adrenalin und Noradrenalin aus dem Nebennierenmark. 

Aus historischen Grunden heiBen die Azetylcholinrezeptoren in den Ganglien sowie an der Ske­
lettmuskulatur "nikotinartig", die Azetylcholinrezeptoren an den parasympathischen Erfolgsorga­
nen dagegen "muskarinartig". Entsprechend werden die Rezeptoren als n-Cholinozeptoren bzw. 
m-Cholinozeptoren bezeichnet. Die Unterschiede liegen in der unterschiedlichen BeeinfluBbarkeit 
der jeweiligen Rezeptoren durch B1ockersubstanzen: Wahrend die cholinerge Erregungsiibertra­
gung auf m-Cholinozeptoren durch Atropin und Analoga geblockt werden kann, wird die Erre­
gungsiibertragung auf ganglionare n-Cholinozeptoren durch Ganglienblocker wie Hexamethoni­
um, die Erregungsiibertragung auf muskulare n-Cholinozeptoren durch nichtdepolarisierende 
M uskelrelaxanzien gehemmt. 

Das Anticholinergikum Atropin und seine Analoga haben ihren Angriffspunkt am m-Cholino­
zeptor. Das ACH wird dort durch die genannten Substanzen kompetitiv verdrangt. Die n-Cholino­
zeptoren der Ganglien und der Skelettmuskulatur bleiben durch Atropin und Analoga weitgehend 
unbeeinfluBt. Es darf angenommen werden, daB die cholinerge Erregungsiibertragung im Zentral­
nervensystem einem ahnlichen Mechanismus unteriiegt. 

Innerhalb des ZNS spielt eine Vielzahl von Neurotransmittem eine Rolle. Neben monoaminer­
gen Bahnen, welche sich als Transmittersubstanzen der Katecholamine Dopamin und Noradrena­
lin und des Indolamins Serotonin bedienen, spielen v. a. cholinerge Bahnen mit der Transmittersub­
stanz ACH eine Rolle. Daneben werden Transmitterfunktionen wahrscheinlich auch von 
endorphinartigen Oligopeptiden sowie von der y-Aminobuttersaure iibemommen. 

Ein groBer Teil der zentralen Cholinozeptoren verhalt sich muskarinartig. Hieraus folgt, daB ein 
groBer Teil der in cholinergen Bahnen geleiteten Erregungen innerhalb des ZNS durch Atropin und 
Analoga gehemmt werden kann. Dem entsprechen Befunde, welche die Bedeutung der cholinergen 
Obertragung innerhalb des ZNS unterstreichen: So wurde gefunden, daB Atropin eine zentrale Va­
gusstimulation und ein schlafiihnliches EEG provoziert und daB Atropin die allgemeine Weckreak­
tion wahrend hochfrequenter Stimulation der Formatio reticularis im Tiermodell unterdriickt. 

Aufgrund der geschilderten Verhaltnisse ist das Auftreten einer zentralnervosen Symptomatik 
nach Applikation von Pharmaka, welche auf m-Cholinozeptoren blockierend einwirken, gut erklar­
bar. Dagegen ist bislang noch nicht vollkommen geklart, durch welchen Mechanismus eine gleiche 
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oder ahnliche Symptomatik, die mit grol3er Wahrscheinlichkeit ebenfalls auf die Blockierung zen­
traler Cholinozeptoren zuruckzufiihren ist, auch durch andere in der Anasthesie verwendete Phar­
maka wie Phenothiazine, Butyrophenone, Benzodiazepine, Opiate und Inhalationsanasthetika wie 
Halothan oder Enfluran, ja sogar durch Lokalanasthetika hervorgerufen werden kann. In dies em 
Zusammenhang mul3 jedoch darauf hingewiesen werden, dal3 aufgrund der vielseitigen Verschal­
tung der Neurone im ZNS Einfliisse auf spezifische Obertragersysteme auch auf indirektem Wege, 
durch Hemmung von stimulierenden Synapsen oder durch Stimulation von hemmenden Synapsen 
mit Hilfe einer Vielzahl von Pharmaka hervorgerufen werden kiinnen. Es scheint jedoch sicher zu 
sein, dal3 ein auch durch andere als anticholinergisch wirkende Pharmaka ausgeliistes ZAS durch 
die Applikation eines himgangigen Cholinesterasehemmers wie Physostigmin beseitigt werden 
kann. 

Symptomatik des ZAS. Die Symptomatik nach Intoxikation mit anticholinergisch wirksamen Sub­
stanzen ergibt sich aus einer Kombination von Effekten, welche auf die Hemmung von peripheren 
m-Cholinozeptoren zuruckgehen, und aus der Blockade von cholinergen Bahnen innerhalb des 
ZNS. Voraussetzung hierfiir ist, dal3 das applizierte Anticholinergikum die Blut-Him-Schranke 
passiert. Dies ist bei den klassischen Substanzen wie Atropin und Scopolamin der Fall. Diese Sub­
stanzen zeichnen sich durch ein tertiares Stickstoffatom im Molekiil aus, liegen aus diesem Grund 
nicht obligatorisch in lonenform vor, sind membrangangig und passieren entsprechend die Blut­
Him-Schranke. Synthetische Anticholinergika mit einem quartaren Stickstoffatom, die obligato­
risch in lonenform vorliegen (Beispiel: Glykopyrrolat), passieren dagegen unter normalen Umstan­
den die Blut-Him-Schranke kaum. Nach der Applikation solcher Substanzen steht daher die 
periphere Symptomatik ganzlich im Vordergrund. 

Eine spezielle Problematik stellt das ZAS nach Applikation von nicht primar anticholinergisch 
wirksamen Substanzen dar. Offenbar treten auch in solchen Fallen neben einer zentralen Sympto­
matik periphere Symptome auf. Dies gilt insbesondere im Zusammenhang mit Narkosen, da bei 
der iiberwiegenden Mehrzahl der durchgefiihrten Anasthesien zur Pramedikation Atropin verwen­
det wird. 1m folgenden soli daher neben der zentralen Symptomatik auch die periphere beschrieben 
werden. 

Die klassische periphere Symptomatik nach Applikation von Anticholinergika ergibt sich aus 
der Blockade von aul3erhalb des ZNS gelegenen m-Cholinozeptoren. 

Durch Blockade der im N.oculomotorius geleiteten parasympathischen Impulse zum Auge er­
gibt sich aus der Erschlaffung des M. sphincter pupillae die bekannte Mydriasis und durch die Er­
schlaffung des M. ciliaris eine Stiirung der Linsenmotilitat und damit der Akkomodation. Durch 
Verengung des Kammerwinkels und damit des Eingangs zum Schlemm-Kanal wird der Abflul3 des 
Kammerwassers behindert, mit der Folge des Anstiegs des intraokularen Drucks. Durch Blockade 
von im N.facialis und im N.glossopharyngeus geleiteten parasympathischen Impulsen zu Spei­
cheldrusen wird die seriise Sekretion in diesen Drusen gehemmt. Hieraus ergibt sich die charakteri­
stische Mundtrockenheit. 

Die in peripheren Nerven mitgeleiteten Efferenzen zur Anregung der Schweil3sekretion in den 
Schweil3drusen gehiiren zwar dem Sympathikus an, sind jedoch cholinerg vermittelt. Entsprechend 
zeigt sich nach Intoxikation mit Anticholinergika die bekannte trockene und geriitete Haut. 

Parasympathische Efferenzen, welche im N. vagus geleitet werden, haben ihre Erfolgsorgane in 
der glatten Bronchialmuskulatur, im Reizleitungssystem des Herzens und in der glatten Muskulatur 
der Magen- bzw. Darmwande und der intestinalen Sphinkteren. 

Entsprechend kommt es nach Anticholinergika-Applikation am Bronchialsystem zur Abnahme 
einer erhiihten bronchialen Resistance durch Erschlaffung der glatten Bronchialmuskulatur und 
zur Reduktion der Sekretion von Bronchialschleim (Blockade von parasympathischen Efferenzen 
zu den entsprechenden Drusen). Durch Blockade der Efferenzen zum Herzen wird eine Sinusta­
chykardie ausgeliist, welche ganz erheblich sein und auch in eine Arrhythmie iibergehen kann. Die 
AV-Oberleitungsgeschwindigkeit wird beschleunigt. Die Beeinflussung von Inotropieparametem 
betrifft v. a. die Vorhiife. 

Die durch parasympathische Impulse stimulierte Magen-Darm-Motorik wird durch Anticholi­
nergika im Sinne einer Abnahme beeinflul3t. Dagegen nimmt der Tonus der intestinalen Sphinkte­
ren durch Blockade von m-Cholinozeptoren zu. Diese Effekte kiinnen in ihrer Kombination zur 
Magen-Darm-Atonie bis hin zum Ileus fiihren. 
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Parasympathische Efferenzen aus dem Sakralmark fUhren zu einer Kontraktion der Muskulatur 
in der Wand der Hamblase und zu einer Erschlaffung des Sphincter vesicae intemus. Entsprechend 
besteht das Symptom der Anticholinergika-Intoxikation an der Hamblase in der Hamretention mit 
erschwerter Miktion (B1asenatonie bis hin zur Hamsperre). 

Parasympathische Efferenzen aus dem Sakralmark zu den Reproduktionsorganen bzw. deren 
Blockade spiel en im Fall der akuten Anticholinergikaintoxikation eine untergeordnete Rolle. 

Aufgrund der bislang noch mangelhaften Aufklarung der Physiologie zentraler cholinerger Erre­
gungsiibertragung ist die Wirkung von Anticholinergika am ZNS, wie bereits erwahnt, weit weniger 
klar als die peripheren Effekte. Es kommt erschwerend hinzu, daB auch die Symptomatik auBer­
ordentlich vielschichtig und im Einzelfall schwer einzuordnen ist. Besonders problematisch ist hier­
bei, daB - offenbar dosisabhangig - sowohl die Zeichen einer globalen zentralen Exzitation als 
auch die einer globalen zentralen Dampfung im Vordergrund stehen konnen. 

1m einzelnen sind als zentrale Symptome nach Applikation bzw. Oberdosis von Anticholinergika 
beschrieben: 

Somnolenz und Amnesie, Halluzinationen und Wahnvorstellungen, psychomotorische Beein­
trachtigung, wie motorische Inkoordination und Sprachschwierigkeiten, Hyperaktivitat mit Unru­
he, Erregbarkeit mit emotioneller Labilitat, sowie im Extremfall auch Delirium und Koma. Ein re­
lativ charakteristisches Symptom ist die Beeintrachtigung der Thermoregulation. Die nicht seIten 
beobachtete zentrale Hyperpyrexie fUhrt im Verein mit der aufgrund peripherer Blockade reduzier­
ten SchweiBsekretion u. U. zu einem ganz erheblichen Anstieg der Korpertemperatur. 

Gerade im Zusammenhang mit einer verlangerten Aufwachzeit nach Anasthesie ist die Janus­
kopfigkeit der zentralen Symptomatik eines evtl. vorliegenden ZAS, die von Somnolenz und Koma 
bis zu angstlicher Hyperaktivitat reicht, von besonders groBer Problematik. Aus diesem Grund wird 
fUr die Diagnose eines ZAS insbesondere dann, wenn sie therapeutische Konsequenzen haben soil, 
das Vorliegen mindestens eines zentralen Symptoms in Kombination mit mindestens zwei periphe­
ren Symptomen gefordert. 

Therapie des ZAS. Ein ZAS kann entweder durch Blockade von m-Cholinozeptoren oder durch re­
duzierte Ausschiittung von ACH ausgelOst werden. Ersteres ist nach Intoxikation mit klassischen 
Anticholinergika wie Atropin oder Scopolamin der Fall, letzteres spielt moglicherweise eine Rolle 
bei einem durch andere Pharmaka ausgelOsten ZAS. 1m ersteren Faile, Blockade von m-Cholino­
zeptoren durch Anticholinergika, kann durch eine Erhohung von ACH im synaptischen Spalt der 
Blocker kompetitiv vom Rezeptor verdrangt werden. 1m letzteren Fall, bei reduzierter ACH-Aus­
schiittung, werden MaBnahmen, weJche zu einer Erhohung der ACH-Konzentration im synapti­
schen Spalt fiihren, ebenfalls die cholinerge Erregungsiibertragung verbessern. An dies em Punkt 
setzt das therapeutische Konzept beim anticholinergischen Syndrom an. 

Durch eine Hemmung der Cholinesterase, weJche ACH in Cholin und Azetat aufspaltet, kann 
die ACH-Konzentration am Rezeptor erhoht werden. Dies ist ein in der Anasthesie wohlbekannter 
Mechanismus, welchen man sich durch Blockade der Cholinestera mit Hilfe von Neostigmin oder 
Pyridostigmin mit Erhohung der ACH-Konzentration am muskularen n-Cholinozeptor bei gleich­
zeitiger Blockade der muskarinartigen Wirkung der erhohten ACH-Konzentration am m-Cholino­
zeptor durch gleichzeitige Applikation von Atropin zunutze macht. 

In ahnlicher Weise konnen durch Cholinesterasehemmer wie Neostigmin oder Pyridostigmin die 
peripheren Symptome eines anticholinergischen Syndroms beseitigt werden. Die zentrale Sympto­
matik ist den beiden genannten Pharmaka jedoch nicht zuganglich, da beide aufgrund des quarta­
ren Stickstoffatoms im Molekiil obligat in Ionenform vorliegen und die B1ut-Him-Schranke nicht 
passieren konnen. Anders ist dies beim Pyridostigmin, welches aufgrund des nur tertiaren Stick­
stoffatoms zu einem gewissen Anteil in nichtionisierter Form vorliegt und damit die Blut-Him­
Schranke passieren kann. 

Fiir die starke, aber reversible Hemmung der Cholinesterase durch Physostigmin ist die Urethan­
gruppe des Molekiils verantwortlich. Neben der Cholinesterase-blockierenden Wirkung wird eine 
cholinerg stimulierende Eigenwirkung des Physostigmins diskutiert. 
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6.9.4 Gastrointestinale Komplikationen 

Der unzureichend entieerte Magen oder andere StOrungen des Magen-Darm­
Trakts konnen Komplikationen auslosen, die als Erbrechen mit oder ohne Aspira­
tion (5.9.2.5) imponieren und den weiteren postoperativen Verlauf entscheidend be­
einflussen konnen. Eine voriibergehende StOrung des Operationsverlaufs wird 
durch den Singultus verursacht. 

6.9.4.1 Erbrechen 

Die akute, unwillkiirliche Magenentieerung ist v.a. bei fehlender 6stiindiger Nah­
rungskarenz, akutem Abdomen, traumatischem Schock, Schadel-Him-Trauma, 
Schwangerschaft, Aszites, Hiatushemie, Koma, BewuBtseinstriibungen und Patien­
ten mit Magensonde (unzureichender SphinkterschluB) zu erwarten. Auch nach der 
6-h-Grenze kann es zum Erbrechen kommen, wenn schwer verdauliche Speisen 
(z. B. Fett) aufgenommen wurden oder Schmerzen, Narkotika sowie Druck (z. B. 
Wehen) auf den Magen-Darm-Trakt einwirken. In der Regel ist davon auszugehen, 
daB jeder unfallverletzte Patient mit einem vollen Magen in die Klinik eingeliefert 
wird. Patienten mit Hyperventilation oder Ateminsuffizienz sind in besonderem 
MaBe zum Erbrechen pradestiniert, weil sie infolge angestrengter und haufiger 
Atembewegungen groBere Luftmengen in den Magen aufnehmen. Die Narkose­
einleitung bei nichtniichtemen Patienten kann somit zum schwierigsten Problem 
der Erstversorgung werden. Durch Vorgabe eines ndMR sollte versucht werden, ei­
ne evtl. Steigerung des Mageninnendrucks durch Succinylcholin zu reduzieren. 
Nach Moglichkeit soUte der Magen vor der Narkoseeinleitung mittels einer Magen­
sonde entleert werden. Bei Patienten mit "vollem Magen" empfiehlt sich die for­
cierte Narkoseeinleitung (sog. "Sturzeinleitung", s. 5.2.4.2). 

6.9.4.2 Singultus 

Intermittierende Kontraktionen des ZwerchfeUs bei gleichzeitigem Glottisver­
schluB werden als Singultus bezeichnet. Ursachen des Singultus sind in der Regel 
periphere Reize (z. B. Zug am Mesenterium, Magen oder Zwerchfell) bei zu flacher 
Narkose. Therapeutisch haben sich Vertiefung der Narkose, Muskelrelaxation 
(Succinylcholin 0,5 mg/kg KG) und Triflupromazin (Psyquil 0,1 mg/kg KG i. v.) be­
wahrt. 

Um Wiederholungen des Singultus zu vermeiden, ist auch auf eine ausreichende 
Oxygenierung und Normoventilation zu achten. 

6.9.5 Zahn- und Gewebeschiiden 

1m Rahmen anasthesiologischer MaBnahmen konnen an den Zahnen, der Schleim­
haut, dem Bindegewebe, der Muskulatur, der Haut und der Homhaut Schaden auf­
treten, die iiberwiegend durch mechanische Verletzungen, in selteneren Fallen aber 
auch durch chemische Substanzen oder durch elektrischen Strom verursacht wer­
den. 
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Abb.6.30. Stimmbandgranulom nach endOlrachcalcr Inlubation 

6.9.5.1 Mechanische Gewebeschiiden 

Ursachen mechanischer Schaden sind v. a. die endotracheale Intubation, die Gefal3-
punktion oder die direkte mechanische DruckerhOhung. 

Intubationsschliden. Zeitdruck, mangelnde Erfahrung, unzoreichendes Instrumentarium oder be­
sondere anatomische VerhiUtnisse sind die wesentlichsten Ursachen fiir Zahn-, Larynx- oder 
Schleimhautschaden bei der endotrachealen Intubation. In seltenen Fallen konnen Stimmbandlah­
mungen oder Stimmbandabrisse als Intubationsfolgen auftreten. Auch die Perforation der Osopha­
gus wand ist moglich. 

Zahnschliden. Unter den Komplikationen der endotrachealen Intubation sind Zahnschiiden am 
haufigsten. Sie sind zumeist Folgen erschwerter Intubation bei nichtsaniertem GebiB. Oer Zahnsta­
tus ist deshalb bei der Pramedikationsvisite sorgfiiltig zu iiberpriifen. Oer Patient muB auf mogliche 
Schaden hinge wiesen werden. Sorgfiiltiges Vorgehen und die Verwendung eines Zahnschutzes min­
dem Zahnschadigungen. Jeder Zahnschaden ist auf dem Zwischenfallsprotokoll zu registrieren; 
der Verwaltung des Krankenhauses ist ein Bericht iiber den Schaden zuzuleiten (Prozentsatz der 
Schadensersatzanspriiche ist hoch). 

Larynxschliden. Odeme, Granulationen oder Stenosen des Larynx entstehen in der Regel nach trau­
matischen Intubationen, zu groB gewahlten Endotrachealkathetem oder zu stark geblahten Blok­
kermanschetten. Odeme werden schon unmittelbar postoperativ beobachtet; sie gehen einher mit 
Heiserkeit oder Stimmverlust und sind mit Inhalation und Antiphlogistika (z. B. Tanderil 3 x 3 mg/ 
kg KG), evtl. mit Kortikosteroiden (Hydrokortison 2 mg/kg KG) zu behandeln. An den Stimmban­
dem konnen sich einige Tage nach der endotrachealen Intubation Granulationen (Abb.6.30) aus­
bilden, die u. U. operativ entfemt werden miissen. Eine relativ seltene Komplikation ist die 
Luxation des Aryknorpels; sie verursacht Heiserkeit, Stimmveranderung, Schluckstorungen und 
dumpfen Schmerz iiber dem Larynx. 

Trachealstenosen. AIs Folge der im Rahmen von AIlgemeinanasthesien durchgefiihrten Intubation 
sind Trachealstenosen auBerordentlich seltene Ereignisse. Sie treten meist nach Langzeitintubation 
oder bei extrem hohem Manschettendruck und allgemeiner Gewebsschadigung (z. B. Sepsis) auf. 
Sie bediirfen ebenfalls operativer Korrektur. 

Schleimhautschliden. Ebenfalls als Intubationsfolge konnen Schleimhautschaden der Nase, insbe­
sondere in Form von Blutungen, auftreten. Diese Schaden konnen durch Auswahl geeigneter En­
dotrachealkatheter, vorsichtige Einfiihrung und entsprechende Vorbehandlung der Nasenschleim­
haut (Salben, Gele) weitgehend vermieden werden. Bei Kindem mit adenoiden Vegetationen kann 
es bei der nasalen Intubation zor Abscherung von Gewebe mit konsekutiver B1utung kommen. Ver-
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einzelt wird die Verschleppung von Material in die Luftwege zu einer partiellen Atemwegsverle­
gung fUhren. Patienten mit bekannten Storungen der B1utgerinnung sollten nicht nasotracheal intu­
biert werden. Die Indikation zur nasotrachealen Intubation ist insgesamt streng zu stellen. Bei 
Patienten mit Schadelbasisfrakturen ist die nasotracheale Intubation kontraindiziert. 

Punktionsschliden. Ebenso wie bei der endotrachealen Intubation sind auch bei der Punktion peri­
pherer oder zentraler GefaBe Zeitdruck, mangelnde Erfahrung, unzureichendes Instrumentarium, 
schlechte GefaBfUllung oder atypische Gefal3lokalisation die haufigsten Ursachen einer Fehlpunk­
tion mit oder ohne Extravasation. 

Fehlpunktion. Die fehlerhafte Punktion eines GefaBes verursacht i. allg. keine Foigeschaden, wenn 
die extravasale Applikation der Injektionslosung unterlassen wird. Fehlpunktionen konnen jedoch 
zu einer erheblichen psychischen Belastung fUr den Patienten werden. Schon bei der Pramedika­
tionsvisite ist deshalb der Zustand der Venen des Handruckens und des Armes zu beurteilen, damit 
durch praoperative MaBnahmen (z. B. fruhzeitiger Abruf, warme Hand- und Armbader) die Aus­
gangsbedingungen verbessert werden. Der in der Punktionstechnik unerfahrene Arzt sollte sich 
spatestens nach der zweiten Fehlpunktion der Hilfe eines erfahreneren Kollegen bedienen. Extra­
vasate sollten sofort durch Druckverbande mit resorptionsfOrdemden Salben (z. B- Heparinsalben) 
oder der Applikation von Hyaluronidase (Kinetin 150 IE s.c.) behandelt werden. 

Thrombose. Die haufigste Komplikation nach arterieller Katheterisierung oder Kaniilierung (z. B. 
zur direkten B1utdruckmessung) ist die Thrombosierung der GefaBe. Zu den Risikofaktoren der 
Thrombose zahlen lange Katheterliegedauer, Hypotension, zu groB gewahlte Katheter, spitz zulau­
fende Katheter und Kaniilen, das Kathetermaterial und die traumatische Kaniilierung. AuBerdem 
sollte die Punktion einer Arterie in der Nahe einer vorausgegangenen Venae sectio vermieden wer­
den. Meistens bildet sich der Thrombus innerhalb weniger Tage spontan zuruck. Zur Reduzierung 
der Thrombosehaufigkeit wird die kontinuierliche Infusion einer heparinisierten Ringer-Losung 
empfohlen. Dies geschieht meist durch kontinuierliche Spiilung des arteriellen Schlauchsystems 
mit 1-3 mllh. Eine rasche Spiilung des Katheters mittels Injektionsspritze kann einen Thrombus in 
die zentralen Arterien bringen und von dort ein lebenswichtiges Organ embolisieren. Bereits 7 ml 
Spiilfliissigkeit reichen beim Erwachsenen aus, urn das zentrale arterielle System zu erreichen; bei 
Kleinkindem reduziert sich dieses Volumen auf 2 m\. 

Infektionen. Ein Katheter in der A. radialis kann die Eintrittspforte fUr Bakterien in den Organis­
mus darstellen. Deshalb ist beim Einlegen des Katheters peinlichste Sterilitat zu wahren. Dasselbe 
gilt fUr den AnschluB von Schlauchsystemen, Verbindungsstiicken und Druckaufnehmem. Druck­
aufnehmerdome ohne Zwischenmembran sollten nicht verwendet werden, da der Druckwandler, 
auf den sie aufgebaut werden, bakteriell kontaminiert sein kann. Das DruckmeBsystem sollte nicht 
langer als 3 Tage verwendet werden. Die meisten katheterbedingten Infektionen beginnen als lokale 
infektiose Prozesse an der Einstichstelle; deshalb so lite v. a. hier eine regelmaBige Kontrolle erfol­
gen. 

Versehentliche intraarterielle Injektion (s. 6.9.5.2). 

Direkte mechanische Druckschliden. Durch fehlerhafte Lagerung, falsche Anbringung von Stiitzhil­
fen oder Biigel fUr Abdecktiicher, aber auch durch Verlagerung des Korpergewichts (z. B. Opera­
tionsassistenz) auf empfindliche Gewebepartien konnen direkte Druckschaden entstehen. 

Druckschiiden des Auges. Durch Aufstiitzen von Hand und Arm der Operationsassistenz auf den 
Bulbus kann es zur Minderung der arteriellen Blutversorgung des Auges kommen, die in seltenen 
Fallen zur Erblindung fUhrt. AuBerdem sind Verletzungen von Homhaut und Skleren moglich. Die 
Augen des Patienten miissen deshalb wahrend der Anasthesie geschlossen sein und bei Gefahr der 
Austrocknung mit Augensalbe benetzt werden. Sind die Augen wahrend der Operation nicht ein­
sehbar (Kopf-Hals-Operationen), so ist der AugenschluB nach Salbeneinbringung durch entspre­
chen de Verbande zu sichem (Strumaabdeckung). Operateur oder Operationsassistenz sind auf 
mogliche Druckschaden hinzuweisen. 
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Abb.6.31. Intravasale Verdiinnung eines Pharrnakons bei intravenoser Injektion (links) und relati­
ver Konzentrationsanstieg in den Endarterien bei versehentlicher intraarterieller Injektion (rechts) 

6.9.5.2 Chemische Gewebeschiiden 

Bei Verwendung desinfizierender oder hypertonischer Losungen an empfindlichen 
Oberflachengeweben oder bei versehentlicher intraarterieller Injektion konnen che­
mische Gewebeschaden verursacht werden. 

DesinfektionslOsungen. Bei unbeabsichtigtem Verspritzen desinfizierender Losungen in das Auge 
konnen schwerwiegende Homhautverletzungen entstehen. Besonders gefiihrdet sind Patienten mit 
Protrusio bulbi. Die Augen des Patienten sollten deshalb wahrend des Desinfektionsvorgangs gut 
abgedeckt sein. 

Hypertonische InjektionslOsungen. Nahezu jede Injektionslosung besitzt eine andere Osmolaritat als 
menschliches Blut oder Gewebe. Die versehentliche Injektion hypertonischer Losungen in das Ge­
webe oder die Blutbahn muB immer dann zu Schaden fiihren, wenn keine ausreichende Verdiin­
nung der injizierten Substanz erfolgen kann. Diese Situation besteht v. a. bei einer intraarteriellen 
Applikation. Die versehentliche intraarterielle Injektion ist v. a. im Bereich der Ellenbeuge infolge 
atypischer GefiiBverlaufe relativ leicht moglich, da die A. brachialis manchmal unmittelbar iiber 
oder unter der V. cubitalis liegen kann. GefiiBpunktionen zur Narkoseeinleitung sollten deshalb 
vorwiegend im Bereich von Handriicken und Unterarrn erfolgen. Dariiber hinaus ist die Verwechs­
lung von venosen und arteriellen Zugangswegen (z. B. bei gleichzeitiger arterieller Kaniilierung) 
heute eine ebenso groJ3e Gefahr. Es empfiehlt sich daher, eine exakte Kennzeichnung der arteriel­
len Zugangswege (z. B. roter Dreiwegehahn usw.) durchzufiihren. 

Die Injektion eines Medikaments in die Arterie verursacht in Abhiingigkeit von Konzentration, 
Einwirkzeit und Menge der verabreichten Substanz ausgedehnte Endothelschaden, da kaum eine 
intravasale Verdiinnung erfolgt (Abb.6.31). Es kommt noch unter der Injektion zu brennendem 
Schmerz und Blasse der Extremitat sowie GefiiBspasmus, der nach Tagen zur Nekrose von Fingem, 
Hand oder Unterarrn fiihren kann. Therapeutisch ist bei geringstem Verdacht auf intraarterielle In­
jektion die Medikamentenapplikation sofort zu unterbrechen. Die Kaniile muB auf jeden Fall im 
GefiiB belassen werden. Durch die Kaniile sind isotone Kochsalzlosung (10-20 ml), 0,25%ige Xylo­
cainlosung (10-20 ml), wasserlosliches Prednisolon (Prednisolon-Hoechst 2 mg/kg KG) und Mo­
xaverin (Eupaverin 0,2 mg/kg KG) intraarteriell nachzuinjizieren. Danach sollte iiber einen Perfu­
sor eine Losung von 50 ml NaCI mit einem durchblutungsfOrdemden Mittel (Panthesin-Hydergin 
1 Amp.) und einem Kortikoidderivat (Volon-A-solubile 200 mg) appliziert werden. Unterstiitzende 
MaBnahmen sind Plexusblockade und Stellatumblockade. 

6.9.5.3 Thermische (elektrische) Gewebeschiiden 

Bei Verwendung von Diathermiegeraten mit unzureichender Erdung kann der elek­
trische Strom mitunter erhebliche Schaden verursachen. Man unterscheidet direkte 
und indirekte Wirkungen des elektrischen Stroms. 
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Direkte Wirkungen des Stroms. Die Folgen der direkten Wirkung elektrischen Stroms auf den Pa­
tienten sind Verbrennungen oder Kammerflimmem. Die Wahrscheinlichkeit pathologischer Wir­
kungen des elektrischen Stroms steigt mit der StromfluBdauer und der Stromstarke. Die Frequenz 
des Wechselstroms von 50-60 Hz bei 220 V ist besonders geeignet, den menschlichen Organismus 
zu schadigen. Der warmeenergetische Effekt des Stroms beginnt bei Stromstarken iiber 1 A und se­
kundenlangem StromfluB. Dabei sinkt der Hautwiderstand ab und die Muskulatur wird im Bereich 
des Stromwegs bis iiber 70 DC erhitzt. Dieser Effekt ist v. a. dann zu erwarten, wenn an k1einflachi­
gen Elektroden eine hohe Stromdichte auftritt. Damit die Hochfrequenzenergie auf dem Wege 
durch den Korper des Patienten nur an dem gewiinschten Ort auftritt, muB dafiir gesorgt werden, 
daB eine moglichst groBfliichige indifferente Elektrode zur Ableitung des Stroms in naher Lokalisa­
tion der Anwendung gebracht wird. AuBerdem miissen aile anderen am Patienten angebrachten 
Leiter, wie EKG- und EEG-E1ektroden, moglichst weit vom Anwendungsort der Hochfrequenzdia­
thermie lokalisiert sein, so daB nur Minimalstrome iiber diese Leiter zur Erde flieBen konnen. 

1st der Patient gleichzeitig an das HF-Chirurgiegerat und an ein EKG-Gerat angeschlossen, sollte 
nach den Empfehlungen zum Betrieb von HF-Chirurgiegeraten bei gleichzeitiger EKG-Ableitung 
verfahren werden: 

1. Falls beide Gerate mit geerdeten neutralen Elektroden betrieben werden, muB das neutrale 
EKG-Kabel (schwarz) an die Neutralelektrode des HF-Chirurgiegerats mit angeschlossen wer­
den. Eine separate, geerdete EKG-Elektrode wiirde zu Verbrennungen fiihren. 

2. Die Aktivelektrode des HF-Chirurgiegerats muB mehr als 150 mm von der EKG-Elektrode ent­
femt angebracht sein. 

3. Die EKG-Elektroden diirfen nicht zwischen dem Op-Feld (Aktivelektrode) und der Neutralelek­
trode des HF-Chirurgiegerats angebracht sein. 

Die Wahrscheinlichkeit, daB bei Niederspannungsunfiillen ein Kammerflimmem ausgelost wird, 
wachst mit der Stromstarke, angefangen von Werten unter 100 rnA bis 1 A, und der StromfluBdauer. 

Indirekte Wirkungen des Stroms. Derartige StOrungen konnen auftreten, wenn durch StromzufluB 
zum Patienten lebenswichtige Gerate, z. B. Herzschrittmacher oder Uberwachungsgerate, in ihrer 
Funktion beeintrachtigt werden. Diese StOrungen treten heute kaum noch auf. 


