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V

  Vorwort 
 Der Grund für mich, Medizin zu studieren, war: Ich wollte Notarzt werden. Für 
mich war Notfallmedizin der Inbegriff  von Medizin. Schnelle Entscheidungen, 
kein langes Warten auf den Th erapieerfolg. 

 Vielleicht ist die Notfallmedizin auch der Grund, warum Sie zu diesem Buch 
gegriff en haben. Vielleicht wollen (oder müssen) Sie sich aber auch in die An-
ästhesie einarbeiten, mehr über die Intensivmedizin erfahren oder stehen vor 
einem schmerztherapeutischen Seminar. Für all dies haben wir zusammen mit 
unserer Co-Autorin und unseren Co-Autoren in diesem Buch unser Wissen 
und unsere klinische Erfahrung zusammengetragen. Neben dem üblichen 
Lehrbuchtext fi nden Sie Fallbeispiele, die wir selbst erlebt haben oder die ty-
pisch für den Alltag sind. Verschiedene Kästen betonen, was besonders wichtig 
ist oder wo eine Falle lauert, in die Sie auf gar keinen Fall hineintappen sollten. 
Und weil all dies ohne eine gesunde Basis nicht funktioniert, haben wir die 
physiologischen, pharmakologischen und (medizin-)technischen Grundlagen 
sowie die praktischen Skills in dem Maß eingebaut, dass alles Wesentliche ohne 
unnötigen Ballast dabei ist. 

 Trotz noch so guter theoretischer Vorbereitung ist die Medizin und vor 
allem die AINS ein Gebiet, in dem Sie für Ihre Patientinnen und Patienten 
das Beste nur erreichen können, wenn Sie ein Teamplayer sind und die (teils 
ungeschriebenen) Gesetze kennen. Um dem Rechnung zu tragen, fi nden Sie 
zusätzlich Hinweise zur Kommunikation und gegenseitigen Zusammenar-
beit. 

 Für mich ist der Traum, Notarzt zu sein, übrigens tatsächlich wahr gewor-
den. Gleichzeitig habe ich im Laufe der Jahre gemerkt, dass ich Menschen auch 
durch eine gute Narkoseführung oder Intensivtherapie helfen kann. Und im 
Nachhinein wünsche ich mir, ich hätte anderen Fachdisziplinen schon früher 
off ener gegenübergestanden. Wenn Sie dieses Buch also nur wegen der Notfall-

medizin zur Hand genommen haben, blättern Sie gern auch durch eines der 
anderen Kapitel. Sie können nur gewinnen. 

 Ein besonderer Dank gilt Inga Schickerling, die das Projekt beim Elsevier-
Verlag gestartet, viele großartige Ideen eingebracht und uns vor allem durch 
regelmäßige Treff en durch alle Höhen und Tiefen hinweg immer wieder er-
muntert hat, am Ball zu bleiben. Karin Kühnel hat dies in ähnlicher Weise fort-
gesetzt und dafür gesorgt, dass Sie das Buch nun in Händen halten können. Ein 
großes Dankeschön auch an Karin Beifuss, die uns als Lektorin einen weiten 
Teil des Weges begleitet hat: Danke für die wertvollen Hinweise und für die 
Arbeit, die am Ende als selbstverständlich gesehen wird, die aber trotzdem viel 
Zeit in Anspruch genommen hat und dafür sorgt, dass in diesem Buch alles 
nachvollziehbar, sprachlich richtig und an seinem Platz ist. 

 Johannes Seiler, der als studentischer Autor gestartet ist und mittlerweile 
selbst als Arzt arbeitet, gebührt ebenfalls Dank für seine Arbeit und vor allem 
für seine Off enheit, sich kurzfristig und neben seiner ersten Stelle in der Klinik 
in das für ihn bis dahin relativ fremde Fachgebiet einzuarbeiten. 

 Und auch wenn es abgedroschen klingt, weil es in unzähligen Vorworten 
auft aucht: Danke an alle, die uns die Arbeit an diesem Buch überhaupt erst er-
möglicht haben, indem sie uns in der Zeit den Rücken freigehalten haben. 

 Und zu guter Letzt möchte ich jetzt schon allen aufmerksamen Leserinnen 
und Lesern danken, die uns eine Rückmeldung zum Buch geben oder uns auf 
Fehler hinweisen (leider passieren sie, obwohl sehr viele Augenpaare wieder-
holt jedes einzelne Wort gelesen haben). 

 Für das Herausgeber- und Autorenteam 

 Berlin, im November 2022 
 Lars Töpfer 
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  Dr. med. Johannes Seiler, Universitätsmedizin Mainz.   Unter dem Druck des 
schnelllebigen Klinikalltags in wichtigen Momenten die richtige Entscheidung 
treff en.  Das war eines der wesentlichen Ziele, die ich vor Augen hatte, als ich in 
das Praktische Jahr meines Medizinstudiums startete. Schnell habe ich ge-
merkt, dass dieses Ziel hochgesteckt und das Weiterlernen mit Abschluss des 
zweiten medizinischen Staatsexamens noch längst nicht abgeschlossen war. 
Bei all diesen neuen Herausforderungen mit plötzlicher Verantwortlichkeit für 
Patienten war ich höchst dankbar für die klaren Strukturen und Denklinien, 
die uns im Studium an die Hand gegeben worden waren und nun in hektischen 
Situationen die Entscheidungsfi ndung erleichterten. 

 Als ich dann nach Antritt meiner ersten Stelle als Assistenzarzt einer psy-
chiatrischen Klinik gefragt wurde, ob ich nicht an den studentischen Kom-
mentaren dieses Lehrbuchs mitarbeiten wolle, sagte ich freudig zu – nicht zu-
letzt auch deshalb, weil ich selbst ein großer Anhänger vom Lernen mit 
kompakten Zusammenfassungen bin und mich das Konzept dieser Lehrbuch-
serie schon im Psychiatrieband überzeugt hat. 

 Mittlerweile hat sich meinen Arbeitsschwerpunkt auf die Neuro- und Hu-
manphysiologie verschoben, doch auch ohne direkte klinische Arbeit wurde 
mir immer wieder vor Augen geführt, wie bedeutsam die Grundlagen der Not-
fallmedizin für die Versorgung von Patienten sind – ganz unabhängig vom 
konkreten Fachbereich. Denn überall begegnen einem im medizinischen Alltag 
Situationen, die ein rasches, fokussiertes und zielorientiertes Handeln erfor-
derlich machen. Die Notfallmedizin und Anästhesiologie schulen ein klares 
Denken sowie die Abwägung und Priorisierung medizinischer Maßnahmen 
zur schnellen Sicherung einer kritischen Gesundheitslage. Hierbei begeistert 
mich nach wie vor der enge Bezug zum physiologischen Grundlagenwissen, aus 
dem sich viele Sachverhalte wie von selbst erklären. 

 Vor diesem Hintergrund habe ich versucht, die Informationen in diesem 
Buch so zu fi ltern und aufzubereiten, dass die wichtigsten Kernpunkte deutlich 
herausgestellt sind und der Leser dennoch ein vollständiges Bild von den ein-
zelnen Erkrankungsbildern erhält. 

 Besonders am Herzen liegt mir dabei, ein Verständnis der Akutmedizin zu 
vermitteln, bei dem sich diese als logische Konsequenz der Biologie der einzel-
nen Organsysteme ergibt und die darauf abzielt, mögliche Störungsbilder wie-
der rasch in ein gesundes Gleichgewicht zu bringen.  
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   In kaum einem Bereich der Medizin spielt die 
schnelle, angemessene und korrekte Auswahl 
von Medikamenten zur Akutbehandlung eine 
so zentrale Rolle wie in der Anästhesiologie 
und Notfallmedizin. Dabei ist es unerlässlich, 
sich genau mit den Grundlagen der Wirkung 
und dem Vergleich unterschiedlicher Stoff klas-
sen zu befassen. Dieses Kapitel bietet alle 
wichtigen Informationen zu den bedeutsams-
ten Medikamenten der Versorgung von Patien-
ten in- und außerhalb des Operationssaals. 
Diese Kenntnisse sind auch in vielen anderen 
Fachbereichen hochrelevant, sodass es sich 
lohnt, sie gut zu verinnerlichen. Mit diesem 
Wissen wird es dir im späteren, oft  hektischen, 
Alltag leichter fallen, aus dem großen „Werk-
zeugkasten der Medikation“ eine geeignete 
Substanz auszuwählen und damit auch die 
verzwicktesten Situationen zu beherrschen.   
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  1.1     Hypnotika     
 Lars Töpfer 

     Hypnotika         (auch: Narkotika    ) bewirken den für eine Anästhesie oder eine Sedierung erwünschten  Verlust 
des Bewusstseins.  Mit Ausnahme von Ketamin weisen sie  keine analgetische Wirkung  auf und müssen 
bei schmerzhaft en Eingriff en mit einem Opioid kombiniert werden. Hypnotika werden zur intravenösen 
(i.   v.) Narkoseeinleitung meist als Bolus verabreicht. Um die Narkose im Rahmen einer i.   v. Anästhesie 
fortzusetzen oder eine längere Sedierung wie z.   B. in der Intensivmedizin (›   Kap. 25.3 ) zu erreichen, 
werden sie auch kontinuierlich infundiert (›  Tab. 1.1   ). 

 Die Wirkungsweise der Substanzen ist nicht gänzlich aufgeklärt. Es gilt aber als sicher, dass die Wirkung 
der meisten Hypnotika         durch direkte oder indirekte Wirkung auf den  GABA  A  -Rezeptor        vermittelt wird. 
Das Gleichgewicht inhibitorischer und exzitatorischer Neurotransmitter des ZNS verschiebt sich damit 
zugunsten der zentral dämpfenden Komponente. Eine Ausnahme bildet Ketamin (›  Kap. 1.1.4 ).  

      1.1     Hypnotika      

   Hypnotika (Syn. Narkotika) verursachen einen 
 temporären Bewusstseinsverlust,  wobei dieser 
 nicht automatisch eine Analgesie  mit sich 
bringt. 
 Grundlage hierfür ist zumeist eine  hemmende, 
pro-GABAerge Wirkung  im zentralen Nerven-
system (ZNS).   

 Tab. 1.1      Intravenöse Hypnotika: Dosierungsempfehlungen  1   und wichtige Kenngrößen                                                          

Wirkstoff Gruppe Konzentration 
der unverdünnten 
Lösung 
   [mg/ml]

Dosierung zur Narkoseeinleitung Zeit bis zum 
Wirkbeginn 
   [s]

Wirkdauer 
   [min]

Dosierung zur 
Narkoseaufrechterhaltung 
bei kontinuierlicher 
Applikation 
   [mg/kg KG/h]

„Merkdosis“  2   
   [mg/kg KG]

Typische Dosierung für 
einen Erwachsenen [mg]

Dosisbereich 
   [mg/kg KG]

 Propofol Phenolderivat    •   0,5   %: 5 mg/ml  
  •   1   %: 10 mg/ml  
  •   2   %: 20 mg/ml   

2 160 1,0–2,5 30–40 5–8 4–8

 Thiopental Barbiturat 25 mg/ml 5 400 3,0–5,0 20–30 6–8 –  3  
 Etomidat Imidazolderivat 2 mg/ml 0,2 16 0,15–0,3 30 4–5 –  3  
 Esketamin Phencyclidinderivat    •   5 mg/ml  

  •   25 mg/ml   
1,0 75 0,5–1,0 60 5–10 0,5–3,0

 Ketamin Phencyclidinderivat    •   10 mg/ml  
  •   50 mg/ml   

2,0 150 1,0–2,0 60 5–10 1,0–6,0

 Midazolam Benzodiazepin    •   1 mg/ml  
  •   5 mg/ml   

0,2 15 0,15–0,3 90 30–45 0,03–0,1

  1     Die Dosierungen gelten für die Narkoseeinleitung und -aufrechterhaltung bei gesunden Erwachsenen. Bei älteren Patienten, Patienten mit Organinsuffi  zienzen und zur alleinigen Sedierung 
muss die Dosierung teils deutlich reduziert werden.  

  2     Merkdosis: Gerade am Anfang und mit fehlender praktischer Erfahrung ist es schwer, die Dosierungen und Dosisbereiche der zahlreichen Medikamente in der Anästhesiologie auswendig zu 
lernen. Versuchen Sie daher, zunächst nur diese Merkdosis im Kopf zu behalten. Sie gibt Ihnen eine Orientierung und reicht i.   d.   R. aus, um eine Prüfung zu bestehen.  

  3     Kontinuierliche Gabe wird nicht empfohlen.  
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Daher muss die Dosis bei diesen Patienten oft  deutlich verringert werden (z.   B. auf 0,5–1,0 mg/kg KG), 
zum anderen muss der Blutdruck engmaschig gemessen und eine Hypotonie frühzeitig behandelt werden 
(›  Kap. 7.1 ). 

 Wird Propofol zur Analgosedierung bei kritisch Kranken hoch dosiert über mehrere Tage verabreicht, 
sind Fälle von Laktatazidose, Rhabdomyolyse, akutem Nierenversagen, bradykarden Herzrhythmusstö-
rungen und Kreislaufversagen beschrieben.     Die Ursache dieses mit hoher Letalität behaft eten  Propofol-
infusionssyndroms (PRIS)  ist gegenwärtig unklar. Die Langzeitgabe von Propofol ist daher auf 7 Tage 
mit einer maximalen Dosierung von 4 mg/kg KG/h beschränkt.  

  1.1.2     Thiopental     
     Th iopental     (z.   B. Trapanal®) gehört zur     Gruppe der  Barbiturate,  den ersten i.   v. Hypnotika, die weite Ver-
breitung fanden. Lange Zeit war es das Standardhypnotikum zur Narkoseeinleitung, hat aber seit der 
breiten Anwendung von Propofol  an Bedeutung verloren.  

     Th iopental liegt als gelbes Pulver vor, das vor Verabreichung gelöst werden muss. Die fertige Injekti-
onslösung hat einen  stark alkalischen pH-Wert  und darf nur über einen sicher venösen Zugang appli-
ziert werden. Eine paravenöse oder intraarterielle Gabe (›  Kap. 3.3.1 ) führt zu Nekrosen, und es ist sogar 
ein Verlust der Extremität möglich. 

     Nach i.   v. Gabe kommt es neben dem schnell eintretenden Bewusstseinsverlust zu einer mehrere Minu-
ten andauernden  Atemdepression.  Am Herzen wirkt Th iopental negativ inotrop. Zusammen mit der 
vasodilatierenden Wirkung führt dies zu einer teils ausgeprägten arteriellen  Hypotonie.  Bei Hypovolämie 
oder Herzinsuffi  zienz sollte daher auf andere Präparate ausgewichen oder niedriger dosiert werden. 

 Aufgrund seiner  antikonvulsiven Wirkung  können Krampfanfälle durchbrochen werden. Bei Patien-
ten mit Schädel-Hirn-Trauma (SHT) und erhöhtem intrakraniellem Druck (ICP) kann Th iopental als Ul-
tima Ratio zur Senkung des Hirndrucks eingesetzt werden. Die Wirkdauer ist bei Leber- und Niereninsuf-
fi zienz teils deutlich verlängert. Liegt bei einem Patienten eine Porphyrie (Stoff wechselstörung der 
Hämsynthese) vor, ist die Gabe von Th iopental absolut kontraindiziert.  

  1.1.3     Etomidat     
     Etomidat     zeichnet sich gegenüber anderen Hypnotika durch seine  hämodynamische Stabilität  aus und 
bietet daher bei der Narkoseeinleitung kardialer Risikopatienten Vorteile. 

 Es liegt entweder als  Emulsion  vor (z.   B. Etomidat®-Lipuro) vor, wodurch es wie Propofol milchig aus-
sieht, oder als  wässrige Lösung  (z.   B. Hypnomidate®). Letztere ruft  häufi ger Injektionsschmerz hervor. 

     Die durch Etomidat vermittelte  Atemdepression  ist nur von kurzer Dauer. Typisch sind teils ausge-
prägte  Myoklonien,  die sich durch vorherige Opioid- oder Benzodiazepingabe reduzieren lassen. Häufi -
ger als andere Hypnotika löst Etomidat  PONV  aus    . Etomidat hemmt die Kortisolsynthese der Nebennie-
renrinde (NNR). Es wird nicht für die Narkoseeinleitung bei Patienten mit einer (vermuteten) Sepsis 
empfohlen, da bereits nach einer Einmalgabe mit einer relativen  NNR-Insuffi  zienz  zu rechnen ist. Auch 
für eine längerfristige Anwendung ist es nicht geeignet.  

  1.1.4     Ketamin, Esketamin     
     Ketamin     nimmt unter den Hypnotika eine  Sonderstellung  ein, da es sowohl eine Bewusstlosigkeit als 
auch eine Analgesie hervorruft . Es  hemmt den NMDA-Rezeptor,  wodurch der exzitatorische Neuro-
transmitter Glutamat in geringerem Ausmaß zur Verfügung steht. Zusätzlich interagiert es mit ver-
schiedenen anderen Rezeptoren. 

 Ketamin liegt als Racemat oder als rechtsdrehendes Enantiomer Esketamin     (auch: S-Ketamin    , z.   B. 
Ketanest® S) vor. Esketamin besitzt etwa eine doppelt so starke Wirkung wie das Racemat, sodass im Ver-
gleich nur die halbe Dosis verabreicht werden muss. 

             Ketamin besitzt Strukturähnlichkeit mit Halluzinogenen und vermittelt eine nur oberfl ächliche Be-
wusstlosigkeit.             Bei diesem als  dissoziative Anästhesie  bezeichneten Zustand haben die Patienten die 
Augen geöff net, erscheinen aber von der Umwelt „abgekoppelt“, da das Gehirn die äußeren Reize nicht 
mehr wie üblich verarbeitet. Patienten beschreiben Halluzinationen und Albträume. Zur Milderung die-
ser  psychotropen Eff ekte  sollte Ketamin in Kombination mit Benzodiazepinen oder Propofol verabreicht 
werden. Esketamin soll die psychotropen Nebenwirkungen verringern.    

 

  MERKE 
    Im Gegensatz zu anderen Narkotika bleiben Spontanatmung und Schutzreflexe nach Ketaminapplikation er-
halten, und die Kreislaufsituation bleibt stabil.   
    

      1.1.2     Thiopental      
   Die Steuerung der Wirkung von Thiopental 
(einem Barbiturat) ist schwieriger als bei 
Propofol, es fi ndet aber insbesondere beim 
 Status epilepticus  noch Anwendung.   

   Es muss auf eine  korrekte i.   v. Applikation  
geachtet werden, da sonst schwere 
Injektionsnekrosen drohen.   

   Auch hier kann es zu Atemdepression und 
Hypotonie kommen.   

      1.1.3     Etomidat      
   Etomidat besitzt  geringe hämodynamische Ne-
benwirkungen,  sodass es bei kardialen Risiko-
patienten gerne eingesetzt wird.   

   Neben Atemdepression können Myoklonien, 
Übelkeit (oft  als „post-operative nausea and 
vomiting“, PONV) auft reten. Charakteristisch 
sind außerdem Störungen der Nebennieren-
funktion.   

      1.1.4     Ketamin, Esketamin      
   Ketamin hat aufgrund seiner Wirkung als 
 NMDA-Antagonist  neben dem hypnotischen 
auch einen  analgetischen Eff ekt.    

   Aufgrund der  psychotropen Wirkung mit Risiko 
für die Entstehung dissoziativer Zustände  wird 
Ketamin oft  in Kombination mit Benzodiazepi-
nen oder Propofol verabreicht.   

    MERKE    
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 Obwohl die Spontanatmung unter Ketamin erhalten bleibt, kommt es nach Gabe zu einer  leichten Hypo-
ventilation mit Hyperkapnie.  Durch den resultierenden Hirndruckanstieg galt die Substanz beim SHT 
lange als kontraindiziert. Unter kontrollierter Beatmung kann Ketamin aber auch bei Patienten mit 
erhöhtem ICP sicher eingesetzt werden. 

     Die  sympathomimetische Wirkung  führt zur Stabilität oder sogar zu einem Anstieg des Blutdrucks. 
Jedoch kann dies bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) über einen erhöhten myokardialen 
Sauerstoff verbrauch zu Ischämien des Herzmuskels führen. 

 Darüber hinaus wirkt Ketamin  bronchodilatatorisch  und ist bei Patienten mit obstruktiven Lungen-
erkrankungen oder im Status asthmaticus vorteilhaft . Problematisch stellt sich eine gesteigerte  Spei-
chelsekretion  dar, weshalb eine Kombination mit Atropin oder Glykopyrronium     (Syn. Glykopyrrolat) 
empfohlen wird. 

             Ketamin wird aufgrund des Erhalts der Spontanatmung und seiner hämodynamischen Stabilität sowie 
der Möglichkeit, es auch intramuskulär (i.   m.), intranasal oder rektal zu verabreichen, regelmäßig in der 
 Notfall-, Katastrophen- und Militärmedizin  eingesetzt. Es eignet sich z.   B. gut zur Erstversorgung 
schwer verletzter Patienten, die aus einem Fahrzeug befreit werden müssen. 

 Bei elektiven Eingriff en in Allgemeinanästhesie wird Ketamin aufgrund seiner psychotropen Nebenwir-
kungen nur selten angewendet. Öft er wird es eingesetzt, wenn eine Regionalanästhesie nur inkomplett wirkt 
oder ihre Wirkung nachlässt (           Supplementierung der Regionalanästhesie ). Die hierfür erforderliche Dosis 
ist deutlich geringer als die in › Tab. 1.1 angegebene. Ketamin kann auch für kurz dauernde Eingriff e mit 
mittelstarken Schmerzen wie Verbandwechsel oder Manipulationen verwendet werden. 

  

  FALLBEISPIEL 
    Im Dienst soll ein 89-jähriger Patient mit rechtsseitiger Oberschenkelhalsfraktur versorgt werden. Sie nehmen 
den Patienten an der OP-Schleuse entgegen und sehen, dass er bei jeder kleinen Bewegung das Gesicht ver-
zieht und über stärkste Schmerzen in der Hüft e klagt. Sie überlegen, wie Sie seine Schmerzen für das Um-
lagern auf den OP-Tisch verringern können. 
 Da der Patient nicht am Monitor überwacht wird und Sie gegenwärtig keine Möglichkeit der Beatmung haben, 
entscheiden Sie sich gegen die Gabe eines Opioids. Über den bereits liegenden peripheren Zugang ver-
abreichen Sie 10 mg Esketamin (   0,125 mg/kg KG bei einem geschätzten Körpergewicht von 80 kg). Da der 
Patient nach kurzer Wartezeit weiterhin über Schmerzen klagt, wiederholen Sie die Gabe. Die Umlagerung ist 
nun schmerzarm möglich.   
  

 Ein weiteres Einsatzfeld von Ketamin liegt in der  Th erapie akuter oder chronischer Schmerzen,  die 
anderweitig nicht beherrschbar sind.  

  1.1.5     Midazolam     
     Midazolam     (z.   B. Dormicum®) gehört zur Gruppe der  Benzodiazepine.  Die Wirkung tritt langsamer und 
 weniger zuverlässig  ein als bei anderen Hypnotika. Daher wird es fast nie zur alleinigen Narkoseein-
leitung verwendet, sondern niedrig dosiert  in Kombination mit anderen Hypnotika.  Letztere können 
dann ebenfalls deutlich geringer dosiert werden, wodurch sich meist eine stabilere Kreislaufsituation 
erzielen lässt. 

 Midazolam weist eine gute  anxiolytische, antikonvulsive  und amnestische Wirkung auf und wird zur 
Prämedikation sowie zur Sedierung bei diagnostischen Eingriff en oder bei der Regionalanästhesie (bei 
Erwachsenen meist durch Bolusgabe von 1–2 mg) eingesetzt. Außerdem wird es zur Langzeitsedierung 
auf der ITS verwendet. 

     Bei langsamer i.   v. Injektion ist es  kreislaufneutral.  Eine Atemdepression tritt erst in höherer Dosie-
rung auf. Midazolam  kumuliert  bei Leber- und Niereninsuffi  zienz stark, und die Wirkdauer kann unbe-
rechenbar verlängert werden. 

     Wie bei allen Benzodiazepinen         können bei älteren Patienten  paradoxe Wirkungen  mit Erregungszu-
ständen und Aggressivität auft reten. Benzodiazepine erhöhen bei älteren Patienten außerdem das Risiko, 
ein  Delir  zu erleiden. Wegen der zentral muskelrelaxierenden Wirkung ist es bei vorbestehenden  Muskel-
erkrankungen  wie der Myasthenia gravis, aber auch beim obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) 
kontraindiziert. Die Benzodiazepinwirkung kann durch Flumazenil     (Anexate®, fraktionierte Gabe von 
0,2 mg)  antagonisiert  werden, wobei zu bedenken ist, dass die Wirkdauer von Flumazenil kürzer ist als 
die von Midazolam und seinen wirksamen Metaboliten.  

  1.1.6     Remimazolam    
    Nachdem seit Jahrzehnten kein neues Hypnotikum mehr auf den Markt gekommen ist, wurde 
Remimazolam     (Byfavo®) vor Kurzem in Europa für die „prozedurale Sedierung“ (z.   B. Gastroskopien, 
Koloskopien) zugelassen. Eine Zulassung für Allgemeinanästhesien und die Langzeitsedierung auf der 
ITS ist geplant. Wie Midazolam gehört es zur Gruppe der  Benzodiazepine.  Sein Abbau geschieht aller-
dings  organunabhängig  durch unspezifi sche Esterasen, sodass die Wirkdauer gut vorhersehbar und 
zudem keine Kumulation bei länger dauernder Infusion oder bei Leber- oder Niereninsuffi  zienz zu er-
warten ist.   

   Bei kardiopulmonal vorerkrankten Patienten 
sollten die  sympathomimetischen Eff ekte  von 
Ketamin berücksichtigt werden.   

   Aufgrund des guten hämodynamischen Wirk-
profi ls kommt Ketamin oft  in der  Notfallversor-
gung  zum Einsatz.   

      1.1.5     Midazolam      
   Midazolam ist ein  kurzwirksames Benzodiaze-
pin,  das  sedierend, anxiolytisch  und in höhe-
ren Dosen  antikonvulsiv  wirkt. Aufgrund der 
milden Wirkstärke wird es meist mit anderen 
Hypnotika kombiniert.   

   Bei Leber- und Nierenschäden kann es zu einer 
gefährlichen  Kumulation  mit Atemdepression 
kommen. 
 Antidot bei Intoxikationen ist  Flumazenil.    
   Bei älteren Patienten kann es zu einer  parado-
xen Wirkung  und einem  Delir  kommen.   

      1.1.6     Remimazolam      
   Das neu entwickelte Benzodiazepin Remimazo-
lam steht kurz vor seiner breiten Zulassung in 
Europa und verspricht gute Eff ekte für eine 
kurzzeitige Sedierung bei nur geringen atemde-
pressiven und hämodynamischen Nebenwir-
kungen.   
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 Im Gegensatz zu den meisten anderen Hypnotika führt es  nicht zu einem Atemstillstand,  was seine 
Anwendung vor allem für diagnostische Eingriff e, bei denen eine Sedierung erforderlich ist (z.   B. Gastro-
skopien), sehr sicher erscheinen lässt. Auch soll die  Hämodynamik  des Patienten nach Gabe  kaum beein-
trächtigt  werden. Des Weiteren tritt bei der Gabe kein Injektionsschmerz auf. Wie bei allen Benzodiazepi-
nen kann die Wirkung von Remimazolam durch Flumazenil (›  Kap. 1.1.5 )  antagonisiert  werden.   

  1.2     Inhalationsanästhetika 
 Lars Töpfer     

     Viele Menschen denken beim Begriff  Anästhesie zuerst an Narkosegase. Tatsächlich machte die Ethernar-
kose vor mehr als 175 Jahren erstmals schmerzfreie Operationen möglich und prägte das Bild der An-
ästhesie für lange Zeit. 

         Unter den Begriff  Inhalationsanästhetika     fallen die volatilen (verdampfb aren) Anästhetika und Lachgas. 

  1.2.1     Pharmakokinetik     
             Zum Verständnis der unterschiedlichen pharmakokinetischen Eigenschaft en der Inhalationsanästhetika 
sind folgende Begriff e wichtig: 
  •      MAC  50   (minimale alveoläre Konzentration):  Der MAC             ist ein Maß für die Wirkstärke eines Nar-

kosegases und ermöglicht einen Vergleich der Potenz von Inhalationsanästhetika. Defi nitionsgemäß 
ist 1 MAC die Konzentration eines Inhalationsanästhetikums (Angabe in Volumenprozent), bei der 
50   % der Patienten auf einen Hautschnitt nicht mit Abwehrbewegungen reagieren. Der MAC-Wert 
wird durch zahlreiche Faktoren beeinfl usst (›  Tab. 1.2   ).  

  •            Blut-Gas-Verteilungskoeffi  zient:  Verteilungskoeffi  zienten geben die Löslichkeit eines Gases in ei-
nem bestimmten Kompartiment an. Für die Pharmakokinetik der Inhalationsanästhetika ist der Blut-
Gas-Verteilungskoeffi  zient am wichtigsten. Je höher er ist, umso mehr Anästhetikum wird im Blut ge-
löst, wodurch weniger Wirksubstanz im Gehirn zur Verfügung steht.        

      1.2     Inhalationsanästhetika      

   Anders als die zuvor vorgestellten Injektions-
narkotika werden Narkosegase über die Atem-
luft  aufgenommen und anschließend über das 
Blut ins ZNS transportiert, wobei die Dosierung 
u.   a. über die Änderung der eingeatmeten Gas-
fraktion erfolgen kann.   

      1.2.1     Pharmakokinetik      
   Der  MAC   50   -Wert  gibt die minimale alveoläre 
Konzentration eines Narkosegases an, bei der 
50   % der Patienten keine Schmerzreaktion 
mehr zeigen, und ist damit ein Maß für die 
Wirkstärke eines Narkotikums. 
 Der  Blut-Gas-Verteilungskoeffi  zient  be-
schreibt, wie stark sich ein Narkosegas im Blut 
löst, und ist somit ein Maß für die Steuerbar-
keit eines Narkotikums.   

    TAB. 1.2    

    

  MERKE 
    Je niedriger der MAC, desto potenter ist ein Inhalationsanästhetikum. Je geringer der Blut-Gas-Verteilungs-
koeffi  zient, umso besser steuerbar ist ein Anästhetikum.   

  

 Die Pharmakokinetik von Inhalationsanästhetika während einer Allgemeinanästhesie kann anhand von 
drei Phasen beschrieben werden.  

  Narkosebeginn/Anflutung 
             Das Inhalationsanästhetikum wird zunächst in hoher Konzentration verabreicht und gelangt über das 
Inspirationsgas in die Lunge. Dort diff undiert es und wird mit dem Blutstrom im Körper verteilt. In Ab-
hängigkeit vom Verteilungskoeffi  zienten und der Durchblutung wird das Anästhetikum von den 
einzelnen Kompartimenten mit unterschiedlicher Geschwindigkeit aufgenommen. Für die anästhetische 
Wirkung ist die Wirkung im Gehirn als Zielorgan entscheidend. Die exspiratorisch gemessene An-
ästhetikakonzentration ist zu diesem Zeitpunkt noch gering.    

 

  MERKE 
    Die Konzentration des Inhalationsanästhetikums, die Sie am Verdampfer einstellen und die im Inspirationsgas 
gemessene Anästhetikakonzentration sind nicht die, welche die Wirkkonzentration im Körper widerspiegeln. 
Hierfür ist ausschließlich die exspiratorisch gemessene Konzentration entscheidend.   
   

  Aufrechterhaltung 
     Nach einer gewissen Zeit sind die Gewebe mit Anästhetikum aufgesättigt, und es herrscht ein 
Gleichgewicht. Es muss also weniger Anästhetikum zugeführt werden. Allerdings benötigen einige Kom-
partimente wie das Fettgewebe sehr lange, bis ein Gleichgewicht erreicht ist. Die exspiratorische An-
ästhetikakonzentration hat sich der inspiratorischen angenähert.    

    MERKE    

   Ein Narkosegas flutet in unterschiedlichen 
Kompartimenten unterschiedlich stark an. 
Hierbei wird initial nur wenig Narkosegas 
abgeatmet.   

    MERKE    

   Es stellt sich mit der Zeit ein Gleichgewicht zwi-
schen Zufuhr und Abgabe des Narkosegases 
ein.   

 Tab. 1.2      Einflüsse auf den MAC-Wert          

Erhöhung Verringerung
   •   Säuglinge, Kleinkinder  
  •   Chronischer Alkohol-

abusus  
  •   Fieber   

   •   Hohes Lebensalter, Frühgeborene  
  •   Gabe von Opioiden, Sedativa (z.   B. medikamentöse Prämedikation), Lachgas  
  •   Hypothermie  
  •   Anämie  
  •   Hypothyreose  
  •   Schwangerschaft    
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  Narkoseausleitung/Abflutung 
     Die inspiratorische Konzentration des Anästhetikums wird reduziert oder die Zufuhr ganz beendet. Über 
die Lunge wird also weniger oder gar kein Anästhetikum mehr aufgenommen. Aufgrund des Konzen-
trationsgefälles diff undiert das Anästhetikum nun aus dem Gewebe in das Blut zurück und wird über die 
Lunge abgeatmet. Die exspiratorisch gemessene Anästhetikakonzentration sinkt, und bei Unterschreiten 
eines bestimmten Niveaus (sog. MAC awake : Konzentration, bei der 50   % der Patienten die Augen öff nen, 
ca. ½ MAC 50 ) erwachen die Patienten. Da die Rückdiff usion je nach Kompartiment mehrere Stunden 
anhalten kann, sind noch für längere Zeit geringe Mengen des Inhalationsanästhetikums im Ex-
spirationsgas nachweisbar.    

  1.2.2     Volatile Anästhetika     
                     Während die früher eingesetzten Inhalationsanästhetika Ether     und Chloroform     hypnotische, analgetische 
und muskelrelaxierende Eigenschaft en vereinten und daher als Monoanästhetika eingesetzt werden 
konnten, vermitteln die heute verwendeten volatilen Anästhetika ausschließlich einen  Bewusstseinsver-
lust.  Wie die meisten i.   v. Hypnotika wirken sie  nicht analgetisch  und müssen für einen operativen Ein-
griff  mit einem Opioid kombiniert werden. Wenn eine Muskelrelaxation erforderlich ist, erhalten die 
Patienten Muskelrelaxanzien. 

 Das „ideale“ Inhalationsanästhetikum, das sämtliche gewünschten Anforderungen wie optimale Steu-
erbarkeit, fehlende Toxizität und fehlende Nebenwirkungen vereint, gibt es derzeit leider nicht. Gegen-
wärtig werden in der klinischen Praxis  Desfl uran, Isofl uran und Sevofl uran  eingesetzt. Halothan und 
Enfl uran wurden wegen ihres Nebenwirkungspotenzials und der schlechteren Steuerbarkeit abgelöst. 

     Chemisch gesehen sind die volatilen Anästhetika mit Fluor oder Chlor halogenierte Kohlenwasser-
stoff e. 

 Die volatilen Anästhetika sind bei Raumtemperatur fl üssig.     Über  Verdampfer  (auch: Vapor, 
›  Abb. 1.2   ) wird das gasförmige Anästhetikum dem Inspirationsgasgemisch als Narkosegas zugeführt. 
Jeder Verdampfer ist nur für ein bestimmtes Anästhetikum kalibriert. Eine Besonderheit bildet der Des-
fl uran-Verdampfer        , der im Innern einen erhöhten Druck aufb aut und über eine Beheizung eine kon-
stante Temperatur aufrechterhält. 

   Nach Beendigung der Gaszufuhr wird das im 
Körper gelöste Narkosegas schrittweise abge-
atmet, wobei in lipophilem Gewebe mehr Gas 
verbleibt als in hydrophilem.   

      1.2.2     Volatile Anästhetika      
   Auch die heutzutage eingesetzten Gasnarkoti-
ka     (sog. volatile Anästhetika) besitzen  keine 
analgetische Wirkung,  sodass sie i.   d.   R. zu-
sammen mit Opioiden verabreicht werden.   

   Konkret handelt es sich um  halogenierte Koh-
lenwasserstoff e,  die mittels Verdampfer dem 
Gasgemisch für die Narkose zugeführt werden.   

 Über Änderungen der Konzentrationseinstellung am Verdampfer sind die volatilen Anästhetika gut 
steuerbar. Die Möglichkeit zur Messung der Narkosegaskonzentration stellt einen Vorteil gegenüber den 
i.   v. Hypnotika dar. 

     Die volatilen Anästhetika werden im Körper hauptsächlich über das  CYP  450  -System der Leber  meta-
bolisiert. 

 Die Wirkungen der volatilen Anästhetika ähneln sich in vielen Bereichen. Unterschiede sind meist 
durch die Pharmakokinetik bestimmt. Entsprechende Besonderheiten sind in ›  Tab. 1.3    dargestellt. In 
›  Tab. 1.4    werden die einzelnen volatilen Anästhetika verglichen.   

   Der Abbau der Narkosegase erfolgt überwie-
gend hepatisch.   

Verdunstungs-
kammer

Misch-
kammer

Verdunstungs-
kammer-
Bypass-Konus

Ausdehnungs-
körper zur
Temperatur-
kompensation

Frischgas-
eingang

Frischgas-
auslass

Ein-Aus-Schalter
(wird mit dem Handrad betätigt)

Druck-
kompensation

Steuerkonus

Handrad

 Abb. 1.2      Funktionsprinzip eines Verdampfers     für volatile Anästhetika [L141]   
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    TAB. 1.4    

  Wirkmechanismus     
             Der Wirkmechanismus der Inhalationsanästhetika ist komplex und nicht aufgeklärt. Wahrscheinlich sind 
Wirkungen auf verschiedene Rezeptorsysteme (u.   a. GABA, NMDA) und Ionenkanäle (u.   a. Na  +  , K  +  , Ca 2 +  ) 
im Gehirn.  

  Nebenwirkungen     
             Die Nebenwirkungen der volatilen Anästhetika ähneln sich in vielen Punkten: 
  •     Hypotonie: durch negative Inotropie und verringerten peripheren Gefäßwiderstand, Vorsicht bei hä-

modynamisch instabilen Patienten!  
  •     Verminderter Atemantrieb bei Spontanatmung.  
  •     Atemwegsreizung: Bei unzureichender Narkosetiefe kann die Gabe von Desfl uran und Isofl uran zum 

Laryngospasmus führen.  
  •     Bronchodilatation: bei Patienten mit Asthma bronchiale vorteilhaft  (Ausnahme Desfl uran: bei Patien-

ten mit hyperreagiblem Bronchialsystem Bronchokonstriktion möglich).  
  •     Anstieg der Leberenzyme: eher historisch bei Halothannarkosen. Außerdem bestand bei wiederholten 

Halothannarkosen die Gefahr der lebensbedrohlichen Halothanhepatitis. Wegen der Strukturähnlich-
keit ist diese Nebenwirkung prinzipiell auch bei den heute verwendeten volatilen Anästhetika mög-
lich, tritt aber nur in seltenen Fällen auf.  

  •     Hirndrucksteigerung: Konzentrationen  >  1 MAC führen zu einer Vasodilatation der Hirngefäße und 
damit zum Hirndruckanstieg.  

  •     Uterusrelaxation: bei Konzentrationen  >  1 MAC hohe Blutverluste bei Sectio caesarea möglich.  
  •     Erhöhtes Auft reten von PONV (›  Kap. 7.4 ).  
  •     Bildung von reaktiven Molekülen in trockenem Atemkalk.  
  •     Möglicherweise teratogen (Tiermodell), fraglich erhöhte Abortrate    problematisch ist hier auch die 

Raumluft belastung bei schwangerem Personal, sodass bei Anwesenheit von Schwangeren eher eine 
TIVA durchgeführt werden sollte.  

  •     Treibhausgase     

  Kontraindikationen     
    •     Maligne Hyperthermie  
  •     Akutes Schädel-Hirn-Trauma, erhöhter ICP      

   Wirkmechanismus   
   Die molekulare Wirkung volatiler Anästhetika 
ist komplex und weitgehend unklar.   

   Nebenwirkungen   
   Die  Nebenwirkungen  umfassen Hypotonie, re-
duzierten Atemantrieb mit Reizung der Atem-
wege, Übelkeit, Hirndruckveränderungen und 
in seltenen Fällen eine  maligne Hyperthermie.    

   Kontraindikationen   

 Tab. 1.3      Wichtige Kenngrößen der volatilen Anästhetika                              
Inhalationsanäs-
thetikum

Charakteristika MAC (gesunder 
Erwachsener)

Blut-Gas-Vertei-
lungskoeffi  zient

 Desfluran  
   (z.   B. Suprane ® )

   •   Geringe Potenz (im Vergleich zu den anderen vo-
latilen Anästhetika höhere Konzentration erfor-
derlich), aber niedrigster Blut-Gas-Verteilungs-
koeffi  zient (schnellstes An- und Abfluten)  

  •   Im Vergleich zu den anderen volatilen Anästheti-
ka geringste hepatische Metabolisierung  

  •   Siedepunkt bereits bei 23 °C, daher spezieller 
Verdampfer erforderlich  

  •   Bei rascher Dosiserhöhung Tachykardie oder 
Herzrhythmusstörungen möglich  

  •   Kann bronchokonstriktorisch wirken (vor allem 
bei rascher Dosiserhöhung)  

  •   Im Vergleich stärkste Wirkung als Treibhausgas, 
wird daher in einigen Krankenhäusern nicht mehr 
eingesetzt   

6,0 0,45

 Isofluran    •   Im Vergleich zu den anderen volatilen Anästheti-
ka langsamste An- und Abflutung  

  •   Nur geringe hepatische Metabolisierung  
  •   Kostengünstig   

1,2 1,4

 Sevofluran  
   (z.   B. Sevorane ® )

   •   Ermöglicht als einziges volatiles Anästhetikum 
eine inhalative Narkoseeinleitung, da kein ste-
chender Geruch  

  •   Größte hämodynamische Stabilität  
  •   Im Vergleich höchste hepatische Metabolisierung  
  •   Bildung potenziell nephrotoxischer Stoff e (Com-

pound A) im Atemkalk möglich   

2,0 0,65

    TAB. 1.3    

 Tab. 1.4      Vergleich der volatilen Anästhetika  

 Steuerbarkeit Desfluran  >  Sevofluran  >  Isofluran
 Potenz Isofluran  >  Sevofluran  >  Desfluran
 Hepatische Metabolisierung Sevofluran  >  Isofluran  >  Desfluran
 Kosten Sevofluran  >  Desfluran  >  Isofluran
 Umweltbelastung Desfluran  >  Isofluran  >  Sevofluran
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  CAVE 
    Alle volatilen Anästhetika sind Triggersubstanzen der malignen Hyperthermie         (›  Kap. 7.7 ) und daher bei ent-
sprechender Anamnese kontraindiziert.       

  1.2.3     Lachgas     
     Lachgas     (N 2 O oder Distickstoff monoxid    ) ist eines von nur einer Handvoll Medikamenten, die schon mehr 
als ein Jahrhundert lang klinisch eingesetzt werden. Allerdings ist die Nutzung in den letzten Jahren 
zurückgegangen; so werden bei Krankenhausneubauten häufi g gar keine Lachgasleitungen mehr verlegt. 

 Im Gegensatz zu den volatilen Anästhetika liegt Lachgas bei Raumtemperatur als Gas vor. Es benötigt 
 keinen Verdampfer,  sondern wird dem Narkosegas wie Sauerstoff  über Flaschen oder über die zentrale 
Gasversorgung zugemischt. 

         Lachgas besitzt  analgetische und hypnotische Eigenschaft en,  wobei Letztere weniger stark ausge-
prägt sind.    

 

  MERKE 
    Eine Monoanästhesie mit Lachgas ist aufgrund der geringen anästhetischen Potenz nicht möglich, da hierfür 
eine Konzentration von 105   % (1 MAC) erreicht werden müsste.   
  

 Meist wird Lachgas in Kombination mit anderen Anästhetika als Bestandteil der balancierten Anästhesie 
verwendet. Bei Verwendung eines Lachgas-Sauerstoff -Gemischs von 70   % N 2 O und 30   % O 2  halbiert sich 
in etwa der MAC-Wert der volatilen Anästhetika, und es werden auch weniger Opioide benötigt. 

 Für respiratorisch eingeschränkte Patienten ist Lachgas nicht geeignet, da aufgrund der geringen an-
ästhetischen Potenz für eine gute Wirksamkeit ein hoher Lachgasanteil (etwa 50–70   %) erforderlich ist. 

         Bei kurz dauernden und wenig schmerzhaft en Eingriff en, die keinen vollständigen Bewusstseinsverlust 
erfordern (z.   B. Frakturrepositionen, zahnärztliche Eingriff e, Analgesie zur Spontangeburt), kann Lachgas 
als alleiniges Analgetikum eingesetzt werden. Hierfür stehen sogar feste Mischungen zur Verfügung, z.   B. 
50   % N 2 O und 50   % O 2  (z.   B. Livopan®). 

     Wegen seines  niedrigen Blut-Gas-Verteilungskoeffi  zienten  (›  Tab. 1.5   ) ist Lachgas sehr gut steuer-
bar. Bei der Narkoseausleitung kann es zur  Diff usionshypoxie  kommen. Wenn die Lachgaszufuhr been-
det wird, verdrängt das sehr schnell zurückdiff undierende N 2 O den Sauerstoff  in der Lunge. Um dies zu 
vermeiden, müssen die Patienten nach Beendigung der Lachgasgabe für ca. 5 min mit 100   % O 2  beatmet 
werden. 

     Im Gegensatz zu den volatilen Anästhetika ist Lachgas keine Triggersubstanz der malignen Hyper-
thermie.     

      1.2.3     Lachgas      
   Lachgas ist bereits bei Raumtemperatur gas-
förmig, wirkt  hypnotisch und analgetisch.  
 Seine Verwendung ist in den letzten Jahren 
rückläufi g.   

    MERKE    

   Beim  Ausleiten der Narkose  kann es durch ein 
Diff usionsungleichgewicht zwischen Lachgas 
und Sauerstoff  in der Lunge zu einer  Hypoxie  
kommen.   

   Lachgas löst  keine maligne Hyperthermie  aus.   

    TAB. 1.5    

  Nebenwirkungen und Kontraindikationen     
      •               Gehäuft es Auft reten von PONV (›  Kap. 7.4 ).  
  •     Diff usionshypoxie.  
  •     Diff usion in luft gefüllte Räume: kontraindiziert bei Pneumothorax, Ileus, Eingriff en am Mittelohr. Bei 

Endotrachealtuben oder extraglottischen Atemwegshilfen kann das Cuff volumen und damit der Cuff -
druck zunehmen.    

   Nebenwirkungen und Kontraindikationen   
   Wegen der Diff usion in pneumatisierte Räume 
ist eine Lachgasnarkose bei Operationen die-
ser Kompartimente kontraindiziert (z.   B. Ein-
griff e am Mittelohr).   

 Tab. 1.5      Wichtige Kenngrößen von Lachgas und Xenon                  

Inhalationsanästhetikum Charakteristika MAC (gesunder 
Erwachsener)

Blut-Gas-Vertei-
lungskoeffi  zient

 Lachgas  
   (z.   B. Niontix ® )

   •   Niedriger Blut-Gas-Verteilungskoeffi  zient  
  •   Gute analgetische Wirkung  
  •   Bewusstseinsverlust nur in Verbindung 

mit anderen Anästhetika  
  •   Nur geringe Metabolisierung  
  •   Verursacht eine Anosmie während der 

Gabe   

105 0,47

 Xenon  
   (z.   B. LENOXe ® )

   •   Sehr niedriger Blut-Gas-Verteilungskoeffi  -
zient  

  •   Keinerlei Metabolisierung  
  •   Sehr geringe hämodynamische Auswir-

kungen  
  •   Keine Atemwegsreizung  
  •   Teuer, Verabreichung nur in geschlosse-

nem Narkosesystem sinnvoll  
  •   Gehäuft es Auft reten von PONV 

(›  Kap. 7.4 )   

70 0,14

C0005.indd   9C0005.indd   9 06/01/23   2:35 PM06/01/23   2:35 PM



1 PHARMAKOLOGISCHE GRUNDLAGENVon Studenten für Studenten

10

  •     Störung der Blutbildung bei Applikation über  >  6 h: Interaktion mit Vitamin-B 12 -Stoff wechsel.  
  •     Hirndrucksteigerung.  
  •     Treibhausgas.      

  1.2.4     Xenon     
     Auch das Edelgas Xenon     kann als Narkosegas eingesetzt werden (›  Tab. 1.5 ). Es besticht u.   a. durch eine 
herausragende Steuerbarkeit. Der hohe Preis und die damit verbundene Notwendigkeit, das Gas in einem 
geschlossenen Narkosesystem zu applizieren, verhindern einen Routineeinsatz.   

  1.3     Opioide 
 Wilfried Witte und André Remus     

     Opioidrezeptoren     fi nden sich im limbischen System, im Th alamus, im Hypothalamus sowie in der 
Formatio reticularis und der Substantia gelatinosa des Rückenmarks. Es werden  μ -,  κ - und  δ -Rezeptoren 
unterschieden (›  Tab. 1.6   ).     

      1.2.4     Xenon      
   Xenon besitzt ein sehr gutes anästhetisches 
Wirkprofi l, wird jedoch wegen seines hohen 
Preises selten eingesetzt.   

      1.3     Opioide      

   Das menschliche Nervensystem besitzt  ver-
schiedene Typen von Opioidrezeptoren,  die 
unterschiedliche Wirkungen vermitteln.   

    TAB. 1.6    

        Opiate  sind aus der Milch des Schlafmohns  (Papaver somniferum)  extrahierte Alkaloide und deren De-
rivate (z.   B. Morphin und Codein).        Opioide  sind körpereigene (z.   B. Endorphin) und halb- sowie vollsyn-
thetische Substanzen mit opiumähnlichen Wirkungen und morphinartigen Eigenschaft en (z.   B. Tilidin, 
Oxycodon, Hydromorphon). Im alltäglichen Sprachgebrauch wird selten zwischen „Opiat“ und „Opioid“ 
unterschieden. 

             Die klassischen Opioidanalgetika (Morphin, Fentanyl u.   a.) sind  Agonisten an allen Rezeptoren.  In 
der Hoff nung, das Abhängigkeitspotenzial der Opioide zu verringern, wurden Partialagonisten und 
-antagonisten entwickelt. Die Erwartungen haben sich bisher jedoch nicht erfüllt.      

  Gemischte Agonisten-Antagonisten 
    •            Pentazocin:  agonistisch an  κ -Rezeptoren, antagonistisch an  μ -Rezeptoren, seit 2006 in Deutschland 

nicht mehr im Handel  
  •            Nalbuphin:  agonistisch an  κ -Rezeptoren, partieller Antagonist an  μ -Rezeptoren, klinisch nur geringe 

Bedeutung  
  •            Tilidin:  voller Agonist an  μ -Rezeptoren, schwach antagonistisch an  κ - und  δ -Rezeptoren     
  Partialagonisten      Buprenorphin:  keine (      bzw. sehr geringe) Wirkung am  δ -Rezeptor, starker Partial-
agonist am  μ - und  κ -Rezeptor. Hohe therapeutische Breite mit starker Analgesie und geringerer Gefahr 
der Atemdepression. Es besteht ein „Ceiling“-Eff ekt, d.   h., bei sehr hohen Dosen kann die Wirkung nicht 
mehr gesteigert werden (Maximum der Dosis-Wirkungs-Beziehung). Durch die hohe Rezeptoraffi  nität 
lässt sich die Substanz mit Naloxon nur bedingt antagonisieren. 

 Aufgrund des partiellen Agonismus bzw. Antagonismus der genannten Substanzen ist eine Kombina-
tion mit anderen agonistisch wirkenden Opioiden nur bedingt sinnvoll. Es kann zu einer Wirkungsab-
schwächung der einzelnen Opioide kommen.       

  1.3.1     Wirkmechanismus     
      Zentral:  
  •     Aktivierung des absteigenden schmerzhemmenden Systems            
  •     Unterdrückung nozizeptiver Impulse auf spinaler Ebene  
  •     Ausprägung des Schmerzerlebens im limbischen System    
  Peripher:  
  •     Verzögerung der Magenentleerung durch Pyloruskonstriktion: Übelkeit, Erbrechen  
  •     Spastische Obstipation durch Reduktion der Motilität und Tonuserhöhung des Gastrointestinaltrakts  
  •     Tonussteigerung der Harnblasenmuskulatur und des Harnblasensphinkters sowie der Sphinkteren 

der Gallenwege  
  •     Tonusreduktion der Blutgefäße mit Hypotonie und Bradykardie  
  •     Histaminfreisetzung mit Hautrötung, Urtikaria, Juckreiz      

    Wirkprofi le verschiedener Opioide:  
  •     Morphin, Fentanyl: volle  μ -,  κ - und  δ -Agonis-

ten  
  •     Nalbuphin:  κ -Agonist,  μ -Antagonist  
  •     Tilidin:  μ -Agonist,  κ - und  δ -Antagonist  
  •     Buprenorphin: partieller  μ - und  κ -Agonist 

(geringere maximale Wirkung mit verringer-
tem Risiko einer Atemdepression)      

      1.3.1     Wirkmechanismus      
   Opioide  hemmen das Schmerzempfi nden  auf 
spinaler und zentraler Ebene.   

 Tab. 1.6      Opioidrezeptoren und ihre Wirkung      

Opioidrezeptoren Wirkung
  μ -Rezeptoren Supraspinale Analgesie, Atemdepression, Abhängigkeit, Euphorie
  κ -Rezeptoren Spinale Analgesie, Miosis, Sedierung
  δ -Rezeptoren Spinale Analgesie, Dysphorie, Halluzinationen, Atemdepression, Toleranz
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  MERKE   
     Unerwünschte Arzneimittelwirkungen  aller Opioide: 
  •     Atemdepression            
  •     Sedierung, Benommenheit, Verwirrtheit, Euphorie  
  •     Hemmung der Darmperistaltik, Übelkeit und Erbrechen, Obstipation  
  •     Tonuserhöhung intestinaler Sphinkteren  
  •     Miktionsstörungen  
  •     Tonuserniedrigung der Blutgefäße (Orthostase, Nachlastsenkung)  
  •     Histaminfreisetzung, Juckreiz, Kopfschmerzen, Asthma  
  •     Hohes Potenzial physischer und psychischer Abhängigkeit  
  •     Möglich: opioidinduzierte Hyperalgesie (Schmerzverstärkung durch Aktivierung pronozizeptiver Systeme)  
  •     Häufi g: Testosteronmangel (unter langfristiger Therapie)      

    MERKE    

   

  1.3.2     Opioide in der Anästhesie und Intensivmedizin     
                 In der Anästhesie und Intensivmedizin verwendete Opioide müssen stark und schnell wirken. Dies 
erreicht man mit einer i.   v. Applikation (›  Tab. 1.7   ). Sie sollen gut steuerbar sein; dazu müssen sie kurz-
wirksam sein. Alle für Narkosen verwendeten Opioide führen zu  Atemdepression  und sollten nur unter 
 Intubationsbereitschaft   appliziert werden        . Eine weitere ungewollte Wirkung der i.   v. Opioide ist  Muskel-
rigidität.  Betroff en ist die Muskulatur von Th orax, Abdomen und Kehlkopf. Ohne die Applikation eines 
Muskelrelaxans kann die Maskenbeatmung stark erschwert sein. 

      1.3.2     Opioide in der Anästhesie und Intensiv-
medizin      

   In der Anästhesie eingesetzte Opioide  wirken 
schnell und stark,  sodass bei der operativen 
Beatmung auf das Risiko einer Atemdepression 
und eines erhöhten Muskeltonus geachtet wer-
den muss.   

  Fentanyl     
    •     50- bis 100-fache Wirksamkeit von Morphin.         
  •     Wirkungseintritt nach 2–5 min, Wirkdauer ca. 30 min.  
  •     Kontextsensitive Halbwertszeit      : Durch Dauerinfusion oder wiederholte Gaben steigt die Wirkdauer 

von Fentanyl, das deshalb schlecht steuerbar und für die Langzeitsedierung weniger geeignet ist als 
andere Opioide (›  Abb. 1.3   ).       

   Fentanyl   

 Tab. 1.7      Intravenöse Opioide: Dosierungsempfehlungen  1   und wichtige Kenngrößen                          

Wirkstoff Konzentration 
der unverdünn-
ten Lösung 
   [mg/ml]

Dosierung zur Narkoseeinleitung Wirkdauer 
   [min]

Wiederholungsdosis zur 
Narkoseaufrechterhal-
tung bei Bolusgabe 
   [ μ g/kg KG]

Dosierung zur Narkoseauf-
rechterhaltung bei konti-
nuierlicher Applikation 
   [ μ g/kg KG/h]

„Merkdosis“  2   
   [ μ g/kg KG]

Typische Dosierung 
für einen Erwachse-
nen

Dosisbereich 
   [ μ g/kg KG]

 Alfentanil   3  0,5 mg 20 1,5 mg 15–30 10 15 20–80
 Fentanyl   3  0,05 mg 2 0,15 mg 1,5–3 30 0,5–1,5 2–10
 Remifentanil –  4  –  5  –  5  0,5–1,0  μ g/kg KG/min  4  5 –  5  0,05–0,5  μ g/kg KG/min
 Sufentanil   3     •   5  μ g/ml  

  •   10  μ g/ml  
  •   50  μ g/ml   

0,2 15  μ g 0,2–0,4 20 0,15–0,3 0,5

  1     Die Dosierungen gelten für die Narkoseeinleitung und -aufrechterhaltung bei gesunden Erwachsenen. Bei älteren Patienten und Patienten mit Organinsuffi  zienzen muss die Dosierung teils deut-
lich reduziert werden.  

  2     Merkdosis: Gerade am Anfang und mit fehlender praktischer Erfahrung ist es schwer, die Dosierungen und Dosisbereiche der zahlreichen Medikamente in der Anästhesiologie auswendig zu 
lernen. Versuchen Sie daher, zunächst nur diese Merkdosis im Kopf zu behalten. Sie gibt Ihnen eine Orientierung und reicht i.   d.   R. aus, um eine Prüfung zu bestehen.  

  3     Fentanyl ist etwa 10  ×  potenter als Alfentanil und Sufentanil wiederum etwa 10  ×  potenter als Fentanyl. Die Dosierungen unterscheiden sich daher etwa um den Faktor 10. Sie müssen also für 
diese Opioide nur eine Zahl im Kopf behalten und können sich die Dosis der anderen leicht errechnen.  

  4     Wird nach Bedarf durch den Anwender auf 20–250  μ g/ml verdünnt.  
  5     Keine Angabe, da Remifentanil i.   d.   R. nicht als Bolus appliziert wird. In der Praxis wird zur Narkoseeinleitung häufi g eine hohe kontinuierliche Dosisrate verabreicht, die dann bei Einsetzen der 

Wirkung auf die Erhaltungsdosis reduziert wird.  

Sufentanil
Fentanyl
Alfentanil
Remifentanil

0 100 200 300 400 500

100

75

50

25

0

Kontextsensitive Halbwertszeit [min]

Infusionsdauer [min]

 Abb. 1.3      Kontextsensitive Halbwertszeit [L126]        
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  Alfentanil     
    •     Etwa 25   % der Wirksamkeit von Fentanyl        
  •     Schneller Wirkungseintritt mit kurzer Wirkdauer (ca. 15 min)  
  •     Einsatz im Wesentlichen für kurze Narkosen     

  Sufentanil     
    •     7- bis 10-fach stärkere Wirkung als Fentanyl, stärkste analgetische Potenz aller Opioide        
  •     Schneller einsetzende und kürzere Wirkung als Fentanyl, geringere kontextsensitive HWZ  
  •     Geringe kardiovaskuläre Wirkung  
  •     Häufi gstes in der Intensivmedizin eingesetztes Opioid     

  Remifentanil     
    •     Kürzeste Anschlagszeit (1,5 min) und kürzeste Wirkdauer aller Opioide, kein Anstieg der kontextsen-

sitiven HWZ (3–4 min) durch kontinuierliche Infusion        
  •     Dadurch sehr gute Steuerbarkeit während der Narkose  
  •     Standard-Opioid bei der TIVA  
  •     Rascher Abbau durch unspezifi sche Esterasen in Blut und Gewebe  
  •     Wegen schnellen Abbaus postoperative Schmerztherapie zwingend notwendig    
 Zu Opioiden, die in der  Schmerztherapie  eingesetzt und oral, transdermal oder ähnlich appliziert 
werden, siehe die zusätzlichen Erläuterungen in ›  Kap. 27.5.1 .   

  1.3.3     Perioperative Schmerztherapie mit Opioiden     
                         Opioide werden bei postoperativen Schmerzen eingesetzt, wenn Nichtopioidanalgetika nicht ausreichend 
wirksam sind. Voraussetzung ist, dass die Schmerzen opiatsensibel sind, was bei postoperativen 
Schmerzen zumeist der Fall ist. Die Gabe erfolgt i.   d.   R. intravenös im Aufwachraum unter Atemüber-
wachung und Herz-Kreislauf-Monitoring als  Titration.  

         Titration     bedeutet, dass das Bedarfsopioid i.   v. fraktioniert in kleineren Boli (Einzeldosen) gegeben 
wird, bis der gewünschte analgetische Eff ekt erreicht wurde. Die Titration nehmen Ärzte, das Fachpfl ege-
personal oder der Patient selbst, als patientenkontrollierte Analgesie (PCA) mit speziellen technischen 
Vorrichtungen (Schmerzpumpen), vor. 

  Die Gefahr der Atemdepression wird durch die Opioidtitration substanziell gemindert, die im Fall der 
i.   v. Opioidgabe im Aufwachraum obligatorisch ist.  

  Bei i.   v. oder s.   c. Gabe sind die gängigen kurzwirksamen Opioide – unter Berücksichtigung der Mor-
phin-Äquivalenz – klinisch nahezu wirkungsgleich. Bei höherem Alter der Patienten ist die Bolusdosis zu 
reduzieren.  

  Traditionell wird in vielen Aufwachräumen Morphin           eingesetzt (›  Tab. 1.8   ). Da es darunter jedoch 
häufi ger zu Juckreiz kommt, wird andernorts vorrangig Piritramid genommen. Piritramid           wird fast nur 
in den deutsch-sprachigen Ländern eingesetzt. Es ist häufi g venenreizend, sodass es verdünnt zu spritzen 
ist. Intravenös (oder subkutan) können auch Oxycodon oder Hydromorphon gegeben werden. Ihre Gabe 
empfi ehlt sich bei Niereninsuffi  zienz, da sie weniger stark kumulieren. Sie werden aber nicht in jedem OP 
vorgehalten.      

   Alfentanil   

   Sufentanil   

   Remifentanil   

      1.3.3     Perioperative Schmerztherapie mit Opio-
iden      
   Bei  postoperativen Schmerzen,  die nicht mit 
anderen Analgetika beherrschbar sind, kom-
men ebenfalls Opioide in  bedarfsangepasster 
Dosis  zum Einsatz.   

  1.4     Nichtopioidanalgetika und Adjuvanzien 
 Wilfried Witte und André Remus     

         Nichtopioidanalgetika (NOPA    ) kommen sowohl bei akuten als auch bei chronifi zierten Schmerzen zum 
Einsatz            . Ein Einsatzgebiet bei akuten Schmerzen ist die perioperative Schmerztherapie. Stoff e, die i.   v. 
applizierbar sind, werden dabei bevorzugt eingesetzt. Zumeist geschieht dies intra- oder postoperativ. Die 
intra- und insbesondere die präoperative prophylaktische Gabe unterliegt dem Dilemma, dass die 
Patienten ein Analgetikum erhalten, das sie evtl. nicht benötigt hätten, das aber unerwünschte Arznei-
mittelwirkungen (UAW) entfalten kann. 

 Perioperativ werden auch Adjuvanzien verwendet (›  Kap. 1.4.4 ). 
         Alle Nichtopioidanalgetika können allergische Reaktionen auslösen und für einen arzneimittelindu-

zierten Bronchospasmus (Analgetikaasthma    ) verantwortlich sein.   

      1.4      Nichtopioidanalgetika und Adjuvanzien      

   Nichtopioidanalgetika werden trotz ihrer 
schwächeren Wirkung gerne bei akuten und 
chronischen Schmerzen eingesetzt, um die 
opioidassoziierten Nebenwirkungen zu vermei-
den. 
 Man unterscheidet dabei je nach chemischer 
Struktur verschiedene Substanzgruppen.   

 Tab. 1.8      Opioide (i.   v., s.   c.) im Aufwachraum                                              
Medikament Morphin-Äquivalent Einzeldosis 

   [mg]
Wirkdauer 
   [h]

 Morphin 1 2–5 4–6
 Piritramid 0,7 3–6 4–6
 Oxycodon 1,5–1,8 1–5 4–6
 Hydromorphon 5–7 1–2 4–6

    TAB. 1.8    
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  1.4.1     Nichtsaure NOPA    
  ›  Tab. 1.9   .

      1.4.1     Nichtsaure NOPA      

 

  LERNTIPP 
    Das IMPP fragt gewöhnlich keine Dosierungen ab. Für die Praxis solltest du aber eine Vorstellung von der 
üblichen Dosierung der gebräuchlichsten Schmerzmedikamente haben.   
  

    

  CAVE 
        Erhält ein Patient Metamizol und zeigt die Symptome Fieber, Heiserkeit und Schleimhautulzerationen, die 
sich im Verlauf zu einer Sepsis entwickeln, müssen Sie an     eine  Agranulozytose  als seltene, aber lebens-
bedrohliche Nebenwirkung denken. Das Metamizol muss abgesetzt und der Patient auf eine ITS verlegt 
werden. Neben der Sepsistherapie erhalten die Patienten granulozytenstimulierende Faktoren. Weitere 
Medikamente, die eine Agranulozytose auslösen können, sind trizyklische Antidepressiva, Antikonvulsiva 
sowie NSAR.      

  1.4.2     Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)     
             Nichtsteroidale Antirheumatika sind vorwiegend bei akuten Schmerzen des Bewegungsapparats und bei 
rheumatischen Erkrankungen indiziert, vor allem, wenn der entzündungshemmende Eff ekt genutzt 
werden soll (›  Tab. 1.10   ).     

    CAVE    

      1.4.2     Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)      
   Eine wichtige Substanzgruppe wird aufgrund 
ihrer schmerz- und entzündungshemmenden 
Wirkung als nichtsteroidale Antirheumatika 
(NSAR) bezeichnet (andere Indikation sind 
rheumatische Erkrankungen).   
    TAB. 1.10    

     Traditionelle NSAR (tNSAR) wirken über die Hemmung der Cyclooxygenasen COX-1 und COX-2 und 
damit über die Hemmung der Prostaglandinsynthese analgetisch, antipyretisch und antiphlogistisch. 
Coxibe     sind COX-2-selektiv und sollen somit weniger gastrointestinale Nebenwirkungen haben 
(›  Tab. 1.11   ).  UAW  der NSAR sind        :
 •    Gastrointestinale Ulzera und Blutungen
 •    Verminderung der renalen Perfusion mit Wasser- und Natriumretention
 •    Th rombembolische Ereignisse
 •    Th rombozytenaggregationshemmung (irreversibel durch ASS, reversibel durch die übrigen Substanzen)  

   NSAR  hemmen unselektiv die Cyclooxygena-
sen COX-1 und COX-2.  
 Die gewünschte Schmerz- und Entzündungs-
hemmung wird vor allem über COX-2 vermittelt, 
wobei die Hemmung der COX-1 zu unerwünsch-
ten gastrointestinalen Ulzera (daher oft  Kom-
bination mit Protonenpumpeninhibitoren) und 
Hemmung der Blutgerinnung führt.   

 Tab. 1.9      Nichtsaure Nichtopioidanalgetika                    
Präparat Dosierung Eigenschaft en
 Paracetamol ED: 500–

1000 mg 
   TMD: 4 g

   •   Schwach analgetisch, gut antipyretisch, aber nicht antiphlogistisch    bei 
leichten bis mittelstarken Schmerzen  

  •   Intravenöse Gabe wirkt schneller, aber nicht stärker als orale Applikation  
  •   In der Kinderanästhesie auch rektale Anwendung gebräuchlich  
  •   Max. 4 g, bei Intoxikation von über 6 g drohen Leberzellnekrose mit Leberver-

sagen und Nierenversagen mit Tubulusnekrose  
  •   Antidot: N-Acetylcystein als SH-Gruppen-Donator  
  •   Kontraindiziert bei Patienten mit bestehenden Leberschäden und Niereninsuf-

fi zienz  
  •   Relativ kontraindiziert bei Alkoholismus, Mangelernährung   

 Metamizol ED: 500–
1000 mg 
   TMD: 4 g

   •   Hohe analgetische und antipyretische Potenz, nicht antiphlogistisch    bei 
mittelstarken bis starken Schmerzen  

  •   Gute spasmolytische Wirksamkeit, bei viszeralen Schmerzen und Koliken in-
diziert  

  •   Blutdruckabfall und anaphylaktoide Reaktion bei zu schneller i.   v. Applikation  
  •   Leukopenie, sehr selten Agranulozytose ( <  0,01   %)  
  •   Einzelne Fälle eines arzneimittelbedingten Leberschadens („drug-induced li-

ver injury“, DILI)  
  •   Sehr selten Nierenschäden   

  ED: Einzeldosis; TMD: Tagesmaximaldosis  

    TAB. 1.9    

 Tab. 1.10      Saure NOPA: traditionelle NSAR                                      

Präparat Dosierung Eigenschaft en
 Acetylsalicylsäure (ASS) ED: 500–1000 mg 

   TMD: 3 g
Kann Auslöser des Reye-Syndroms bei Kindern und Ju-
gendlichen sein

 Ibuprofen ED: 200–800 mg 
   TMD: 2,4 g

Geringste Rate an gastrointestinalen Nebenwirkungen

 Diclofenac ED: 25–100 mg 
   TMD: 150 mg

   •   Etwas besser analgetisch wirksam als Ibuprofen  
  •   Auch als Salben und Gels erhältlich   

 Naproxen ED: 250–500 mg 
   TMD 1250 mg

Niedriges kardiovaskuläres, aber hohes gastrointestinales 
Risiko

 Indometacin ED: 50–150 mg 
   TMD: 150 mg

Erste Wahl bei akutem Gichtanfall

  ED: Einzeldosis; TMD: Tagesmaximaldosis  

C0005.indd   13C0005.indd   13 06/01/23   2:35 PM06/01/23   2:35 PM



1 PHARMAKOLOGISCHE GRUNDLAGENVon Studenten für Studenten

14

 •    Selten zentralnervöse Nebenwirkungen wie Schwindel, Hör- und Sehstörungen
 •    Gefahr des vorzeitigen Ductus-arteriosus-Verschlusses des Ungeborenen 
     Coxibe erhöhen das Herzinfarkt- und Schlaganfallrisiko und sind somit kontraindiziert bei KHK, pAVK 
und zerebrovaskulären Erkrankungen. 

   Coxibe wurden als  selektive COX-2-Inhibitoren  
entwickelt, wirken jedoch nur schwach und 
steigern das kardiovaskuläre Risiko.   

 NSAR sind wegen ihrer UAW für die längerfristige Th erapie von Schmerzen nicht indiziert. Sollte in be-
gründeten Einzelfällen eine längerfristige Th erapie geplant sein, werden NSAR mit Protonenpum-
penhemmern (PPI) kombiniert.  

  1.4.3     Perioperative Schmerztherapie mit NOPA     
                         Wenn keine Kontraindikationen bestehen und die Analgesie nicht durch eine Regionalanästhesie gewähr-
leistet ist, erhalten alle Patienten perioperativ zur Schmerztherapie ein Nichtopioidanalgetikum. Bei 
mittelstarken und starken postoperativen Schmerzen wird ein NOPA mit einem Opioid kombiniert. 
Außer im Fall der Gabe von Paracetamol und nachfolgend eines NSAR gibt es keinen Wirksamkeitsbeleg 
für die perioperative kombinierte Gabe verschiedener NOPA. 

 Die gängigsten NOPA perioperativ sind Paracetamol     und Metamizol. Metamizol, aber auch NSAR sind 
stärker analgetisch wirksam als Paracetamol. Metamizol     wirkt bei nozizeptiven Schmerzen (geringer bis 
mittlerer Stärke) analgetisch und spasmolytisch. tNSAR werden bei Entzündungsschmerzen angewandt 
(z.   B. im unfallchirurgischen OP). Bei Vorliegen gastrointestinaler Risikofaktoren sollten ggf. Coxibe     
(COX-2-Inhibitoren) verwendet werden. Bei kardiovaskulären Beeinträchtigungen unterliegt die periope-
rative Verwendung von NSAR der Einzelfallabwägung (Nutzen/Schaden). Liegt sowohl ein gastrointesti-
nales (Blutungs-)Risiko als auch ein kardiovaskuläres Risiko vor, ist von der perioperativen Gabe eines 
NSAR Abstand zu nehmen.  

  1.4.4     Perioperative Schmerztherapie mit Adjuvanzien     
                         Adjuvanzien sind Substanzen, die in einem bestimmten klinischen Kontext die Wirkung anderer 
Medikamente verstärken sollen. Perioperativ werden sie eingesetzt, um das Auft reten der UAW von 
Opioiden zu reduzieren und um der Schmerzchronifi zierung vorzubeugen. 
  •           In der Abdominalchirurgie kommt  Lidocain  i.   v. zum Einsatz, wenn Periduralanalgesie indiziert, aber 

nicht möglich ist. Gängig sind 1,5 mg/kg vor Schnitt nach Narkoseeinleitung, 1,5 mg/kg/h intraopera-
tiv und 1,33 mg/kg/h für max. 24 h postoperativ. Kontraindikationen sind höhergradige kardiovasku-
läre Einschränkungen sowie höhergradige Leber- oder Nierenerkrankungen.  

  •               Patienten mit präoperativ bestehenden chronischen Schmerzen oder Patienten, bei denen ein Wirk-
verlust von Opioiden vorliegt, können niedrig dosiert  Ketamin  i.   v. erhalten, wenn sie sich größeren 
Eingriff en an Oberbauch oder Th orax unterziehen (unmittelbar vor OP-Beginn 0,5 mg/kg, intraope-
rativ 0,5–0,75 mg/kg/h Ketaminracemat bis 45 min vor OP-Ende).  

  •     Zur Phantomschmerzprophylaxe bzw. bei Eingriff en, die mit größeren intraoperativen Nervenläsio-
nen einhergehen (Th orakotomie, große Mammachirurgie, Leistenhernien-OP      ), kann  Gabapentin  
p.   o. für 48–72 h gegeben werden, wobei die Gabe präoperativ begonnen werden sollte (Dosierung bei 
Erwachsenen: 3  ×  300–600 mg).    

    

  CAVE 
            Außer beim iatrogen erzeugten Schmerz (z.   B. eine chirurgische Operation), bei dem die  prophylaktische 
Gabe eines Analgetikums  indiziert ist, gibt es im alltäglichen Leben keine medizinische Indikation für die 
prophylaktische Einnahme eines Analgetikums. Die im Leistungssport und mittlerweile sogar im Freizeitsport 
verbreitete Praxis, Diclofenac und Ibuprofen regelmäßig prophylaktisch einzunehmen, um das Erreichen der 
Schmerzschwelle hinauszuzögern, geschieht nicht nur  off -label,  sondern ist auch gefährlich (Magen-
blutungen, Niereninsuffi  zienz bis zum Nierenversagen, Heilungsverzögerung bei Verletzungen). 
 In der Sportorthopädie gilt für die i.   v. Gabe von tNSAR im Übrigen die 100-ml-Regel: Die Volumenbeschränkung 
von maximal 100 ml Trägerflüssigkeit innerhalb von 12 h darf nicht überschritten werden, es sei denn, die 
Infusionen werden „ rechtmäßig im Zuge von Krankenhausbehandlungen, chirurgischen Eingriff en oder kli-
nischen diagnostischen Untersuchungen verabreicht “ (Nationale Anti-Doping Agentur: Verbotsliste 2021).   

      

      1.4.3     Perioperative Schmerztherapie mit 
NOPA      
   Zum Vorbeugen von Schmerzbeschwerden 
sollte  perioperativ  rechtzeitig mit einer 
 Schmerztherapie  (z.   B. Metamizol, ggf. auch 
Opioide) begonnen werden.   

      1.4.4     Perioperative Schmerztherapie mit Ad-
juvanzien      
   Zur Steigerung des analgetischen Eff ekts kön-
nen perioperativ auch Adjuvanzien (z.   B. Lido-
cain i.   v., Ketamin i.   v., Gabapentin p.   o.) ein-
gesetzt werden.   

    CAVE    

 Tab. 1.11      Saure NOPA: Coxibe                      
Präparat Dosierung Eigenschaft en
 Celecoxib  (Celebrex ® ) ED: 100–200 mg 

   TMD: 400 mg
Kontraindiziert bei Sulfonamidallergie

 Etoricoxib  (Arcoxia ® ) ED: 30–120 mg 
   TMD: 120 mg

Langwirksam, Dosisintervall 24 h

 Parecoxib  (Dynastat ® ) ED: 20–40 mg 
   TMD: 80 mg

   •   Einziger i.   v. applizierbarer COX-2-Hemmer  
  •   Zur Kurzzeitbehandlung bei postoperativen Schmerzen  
  •   Prodrug von Valdecoxib, das bis 2005 zur oralen Langzeitbe-

handlung der Arthrose verordnet werden konnte (Marktrücknah-
me wegen UAW: Hautreaktionen, kardiovaskuläre Ereignisse)   

  ED: Einzeldosis; TMD: Tagesmaximaldosis  

    TAB. 1.11    
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  1.5     Muskelrelaxanzien 
 Lars Töpfer     

     Muskelrelaxanzien         hemmen die Erregungsausbreitung an der muskulären Endplatte und führen zu einer 
vollständigen Lähmung der quergestreift en Muskulatur. 
 In der Anästhesie werden sie aus zweierlei Gründen bei der Allgemeinanästhesie eingesetzt: 
  •     Durch die Muskelrelaxation verbessert sich die Sicht auf den Larynx bei der  Intubation  und das Risi-

ko einer Stimmlippenschädigung verringert sich.  
  •     Die Muskelrelaxation verschafft   dem Operateur  optimale Eingriff sbedingungen,  denn trotz tiefer 

Narkose kann es zu Bewegungen des Zwerchfells kommen, wodurch insbesondere das Operieren im 
Th orax oder im Bauchraum erschwert wird. Außerdem können plötzliche unwillkürliche und unbe-
wusste Patientenbewegungen bei Eingriff en (z.   B. mikrochirurgische Präparation) gefährliche Folgen 
nach sich ziehen.    

 Eine Muskelrelaxation ist also kein Muss für eine Allgemeinanästhesie. Eingriff e mit extraglottischen 
Atemwegshilfen benötigen i.   d.   R. nur aus chirurgischer Indikation eine Muskelrelaxation, und bei Ein-
griff en, bei denen eine Muskelrelaxation für die Intubation erforderlich ist, nicht aber für die Operation, 
ist eine kurz dauernde Relaxation ausreichend. 

     Muskelrelaxanzien         werden anhand ihres Wirkmechanismus in depolarisierende (›  Kap. 1.5.3 ) und 
nichtdepolarisierende Muskelrelaxanzien (NDMR, ›  Kap. 1.5.4 ) eingeteilt. 

  1.5.1     Grundlagen der neuromuskulären Übertragung 
         Die Übertragung eines elektrischen Nervenreizes auf eine Muskelfaser wird durch den Neurotransmitter 
Acetylcholin     (ACh) vermittelt. Bei Ankunft  eines Reizes wird ACh präsynaptisch freigesetzt und 
diff undiert durch den synaptischen Spalt an die postsynaptischen nikotinergen ACh-Rezeptoren. Hier-
durch werden Natriumkanäle geöff net, und es wird ein Aktionspotenzial ausgelöst. Das ACh wird an-
schließend binnen Millisekunden durch die ACh-Esterase in den Einstülpungen der postsynaptischen 
Membran abgebaut (›  Abb. 1.4   ).      

      1.5     Muskelrelaxanzien      

   Muskelrelaxanzien werden i.   d.   R. intravenös 
verabreicht und führen zu einer  kompletten 
Lähmung der Skelettmuskulatur.  
 Dies  vereinfacht die Intubation und verbessert 
die Operabilität  der Patienten.   

   Man unterscheidet je nach Wirkweise an der 
neuromuskulären Endplatte  depolarisierende  
von  nichtdepolarisierenden Muskelrelaxanzien.    

      1.5.1     Grundlagen der neuromuskulären Über-
tragung      

    ABB. 1.4    

  1.5.2     Pharmakokinetik     
         Um die verschiedenen Muskelrelaxanzien vergleichen zu können, sind neben der Wirkdauer und dem 
Abbauweg zwei wichtige Kenngrößen entscheidend: Anschlagszeit und ED 95 . 

         Die  Anschlagszeit  gibt die Zeit bis zur maximalen Wirkung des Muskelrelaxans an. Sie ist dosisabhän-
gig. Eine höhere Dosis verkürzt die Anschlagszeit. Gleichzeitig verlängert eine höhere Dosis auch die 
Wirkdauer. In der Praxis ist dies bei Rocuronium     relevant. In „normaler“ Dosierung ist die Anschlagszeit 
nach etwa 1,5–3 min erreicht. Durch Verdoppelung der Dosis lässt sie sich etwa halbieren, weshalb Rocu-
ronium in dieser hohen Dosis auch zur Rapid Sequence Induction (RSI; ›   Kap. 5.3 ) verwendet wird. 
Aufgrund der hohen Dosis hält die Wirkung jedoch länger an, sodass die Patienten bei kurz dauernden 
Eingriff en bis zu einem Abbau des Muskelrelaxans nachbeatmet werden müssen. 

     Die  ED  95  ist die Dosis, die zu einer 95-prozentigen     neuromuskulären Blockade führt. Die Abkürzung 
ED steht dabei für eff ektive Dosis    . Zur Intubation wird meist eine zweifache ED 95  verwendet. Die wieder-
holte Injektion eines nichtdepolarisierenden Muskelrelaxans führt zu einer Kumulation der Substanz. Die 
Wiederholungsdosen müssen daher geringer gewählt werden. 

 Muskelrelaxanzien überwinden die Blut-Hirn- oder die Plazentaschranke kaum.   

      1.5.2     Pharmakokinetik      

   Wichtige pharmakokinetische Parameter sind 
die Dauer bis zur maximalen Wirkung (sog.  An-
schlagszeit ) und die Dosis, die zu einer 95   % 
Muskellähmung führt (sog.  ED   95  ).   
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 Abb. 1.4      Acetylcholin an der neuromuskulären Endplatte [L141]            
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  CAVE 
    Vor Verabreichung eines Muskelrelaxans muss immer ein Hypnotikum appliziert werden und die Möglichkeit 
zur Beatmung vorhanden sein. Ebenso gilt, dass die muskuläre Erholung vor Narkoseausleitung, unabhängig 
vom eingesetzten Relaxans, durch Relaxometrie (›  Kap. 3.4.2 ) überprüft  werden muss.   

   

  1.5.3     Depolarisierende Muskelrelaxanzien     
             Es kommt ausschließlich Succinylcholin     (auch: Suxamethonium    ) zum Einsatz (›  Tab. 1.12   ). Vorteilhaft  
sind seine extrem kurze Anschlagszeit (45–60 s) und ultrakurze Wirkdauer (5–8 min). Aufgrund seiner 
teils schweren Nebenwirkungen wird es nur noch für die Rapid Sequence Induction (RSI, ›  Kap. 5.3 ) bei 
Erwachsenen eingesetzt, und auch dort wird sein Einsatz kritisch diskutiert. Bei Kindern darf es nur in 
Ausnahmefällen zur Anwendung kommen.     

    CAVE    

      1.5.3     Depolarisierende Muskelrelaxanzien      
   Depolarisierende Relaxanzien kommen 
 nur in Notfallsituationen  bei einer sog. Rapid 
Sequence Induction (RSI) zum Einsatz.   

    TAB. 1.12    

  Wirkmechanismus     
             Wenn ein depolarisierendes Muskelrelaxans die postsynaptischen ACh-Rezeptoren besetzt, löst es ein-
malig ein Aktionspotenzial aus. Klinisch zeigt sich dies durch kurzzeitige Muskelfaszikulationen. Da das 
Muskelrelaxans nicht von der ACh-Esterase, sondern von der Plasmacholinesterase abgebaut wird, wirkt 
es länger als ACh.  

  Nebenwirkungen     

    

  MERKE 
            Succinylcholin         ist eine Triggersubstanz der malignen Hyperthermie         (›  Kap. 7.7 ) und darf bei Patienten mit 
entsprechenden Risikofaktoren niemals eingesetzt werden. 
 Bei Patienten, bei denen nach Gabe von Succinylcholin ein unklarer Anstieg der Herzfrequenz oder tachykarde 
Herzrhythmusstörungen, ein rascher Anstieg des etCO 2  oder paCO 2  auff ällig werden und bei denen sich in der 
Blutgasanalyse (BGA) eine kombinierte Azidose zeigt, sollten Sie eine maligne Hyperthermie als Diff erenzial-
diagnose in Betracht ziehen.   

  

 Die initiale Muskelkontraktion (Faszikulation) führt zu einer  Kaliumfreisetzung,  die für Gesunde meist 
unproblematisch ist. Liegt aber bereits eine Hyperkaliämie vor, können lebensbedrohliche Herzrhythmus-
störungen ausgelöst werden. Zudem führen die Faszikulationen zu einem kurzzeitigen Anstieg des intra-
kraniellen, des intragastralen und des intraokularen Drucks. 

  

  CAVE   
    Bei Patienten nach Brandverletzung, längerer Immobilisation (z.   B. bettlägerige Patienten) oder Polytrauma 
bilden sich ACh-Rezeptoren auch an anderen Stellen als der motorischen Endplatte aus (extrajunktionale 
ACh-Rezeptoren). Erhalten diese Patienten Succinylcholin, kann es zu einem abnorm hohen K  +  -Anstieg mit 
Kreislaufstillstand kommen.   

    CAVE    

  

 Nach Applikation hoher Dosen (5–6  mg/kg KG) kann es zur Ausbildung eines sog. Phase-II-Blocks 
kommen, der dieselben Charakteristika wie ein Block mit NDMR und unberechenbar langer Wirkdauer 
aufweist. Es wird daher meist nur eine Einzeldosis zur Intubation bei der RSI verabreicht. Für eine länger-
fristige Muskelrelaxation nach erfolgreicher Intubation werden NDMR eingesetzt. 

     Bei einem angeborenen oder erworbenen Mangel an Plasmacholinesterase (Leberzirrhose, Unter-
ernährung, Schwangerschaft  im letzten Trimenon) ist die Wirkdauer verlängert. Tritt dies auf, werden die 
Patienten bis zum sicheren Abklingen der Blockade nachbeatmet.     

   Wirkmechanismus   
   Es kommt an der motorischen Endplatte zur 
 Aktivierung und anschließenden Blockade von 
ACh-Rezeptoren.  Dies kann zu einer Hyperka-
liämie führen.   

   Nebenwirkungen   

    MERKE    

   Ein Mangel an Plasmacholinesterase (z.   B. ge-
netisch oder bei Leberinsuffi  zienz) kann die 
Wirkdauer verlängern.   

 Tab. 1.12      Depolarisierende Muskelrelaxanzien        : Dosierungsempfehlungen und wichtige Kenngrößen              

Wirkstoff Dosierung zur Intubation Anschlagszeit 
   [min]

Wirkdauer 
   [min]

Wiederho-
lungsdosis 
   [mg/kg KG]

Merkdosis 
   [mg/kg KG]  2  

Typische Dosie-
rung für einen 
Erwachsenen 
   [mg]

Dosisbereich 
   [mg/kg KG]

 Succinylcholin 1 80 1,0–1,5 ¾–1 5–8 –  1  
  1     Eine Wiederholungsdosis wird bei Succinylcholin nicht empfohlen, da dies zu einem sog. Phase-II-Block mit unberechenbar 

langer Wirkdauer führen kann.  
  2     Merkdosis: Gerade am Anfang und mit fehlender praktischer Erfahrung ist es schwer, die Dosierungen und Dosisbereiche 

der zahlreichen Medikamente in der Anästhesiologie auswendig zu lernen. Versuchen Sie daher, zunächst nur diese Merk-
dosis im Kopf zu behalten. Sie gibt Ihnen eine Orientierung und reicht i.   d.   R. aus, um eine Prüfung zu bestehen.  
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  1.5.4     Nichtdepolarisierende Muskelrelaxanzien (NDMR)     
             NDMR können chemisch in  Benzylisochinoline  und  Aminosteroide  eingeteilt werden. Benzylisochinoline     
tragen die Endung  -acurium  und Aminosteroide die Endung  -uronium.  

 Aminosteroide     werden meist in der Leber metabolisiert und renal ausgeschieden, während die klinisch 
gebräuchlichen Benzylisochinoline weitgehend organunabhängig abgebaut werden. Bei Patienten mit 
Leber- und Niereninsuffi  zienz sind sie daher besser steuerbar. 

 Pharmakologische Charakteristika und spezifi sche Nebenwirkungen der auf dem Markt befi ndlichen 
NDMR sind ›  Tab. 1.13    zu entnehmen. 

      1.5.4     Nichtdepolarisierende Muskelrelaxan-
zien (NDMR)      

 Die Auswahl der für den Eingriff  am besten geeigneten Substanz richtet sich nach der Eingriff sdauer, den 
Begleiterkrankungen und Organinsuffi  zienzen des Patienten und der Verfügbarkeit in der Anästhesie-
Abteilung. 

  Wirkmechanismus     
             NDMR konkurrieren mit ACh um die Bindungsstellen (kompetitive Antagonisten). Da sie keine in-
trinsische Aktivität besitzen, lösen sie kein Aktionspotenzial aus. Ihre Wirkung wird durch Umverteilung 
beendet, d.   h., sie diff undieren vom Rezeptor ab. Es können dann wieder zunehmend mehr ACh-
Rezeptoren durch ACh besetzt werden, und die Muskelrelaxation geht zurück.   

  1.5.5     Aufh ebung der Wirkung     
     Während man bei Succinylcholin ausschließlich das Ende der Wirkung abwarten kann, lässt sich die 
Wirkung von NDMR medikamentös aufh eben (›  Tab. 1.14   ). Hierfür stehen zwei unterschiedliche Me-
thoden zur Verfügung: 
  •      Antagonisierung:  Durch           Gabe der ACh-Inhibitoren Neostigmin       oder Pyridostigmin       (z.   B. Kalymin®, 

Mestinon®) wird der Abbau von ACh reduziert. Hierdurch steigt die ACh-Konzentration im synapti-
schen Spalt an, und das NDMR wird vom Rezeptor verdrängt. ACh-Hemmer werden immer in Kom-
bination mit Atropin oder Glykopyrronium verabreicht, da es durch die hohe ACh-Konzentration 
auch zu einer aktivierenden Wirkung an den muskarinergen Rezeptoren mit Bradykardie, Broncho-
konstriktion und erhöhter Speichel- und Bronchialsekretion kommt. Mittlerweile sind auch Kombi-
nationspräparate mit einer festen Mischung auf dem Markt, z.   B. Novistig® (Neostigmin plus Glyko-
pyrronium).      

   Wirkmechanismus   
   Nichtdepolarisierende Muskelrelaxanzien sind 
 kompetitive ACh-Antagonisten.    

      1.5.5     Aufh ebung der Wirkung      
   Eine  Antagonisierung  ist durch Erhöhung der 
ACh-Konzentration (z.   B. mittels  Neo- oder Pyri-
dostigmin ) oder durch Applikation des  Anti-
dots Sugammadex  (wirkt nur gegen Rocuroni-
um und Vecuronium) möglich.   

 Tab. 1.13      Nichtdepolarisierende Muskelrelaxanzien: Dosierungsempfehlungen und wichtige Kenngrößen                                  

Wirkstoff Dosierung zur Intubation Anschlagszeit 
   [min]

Wirkdauer 
   [min]

Wiederho-
lungsdosis 
   [mg/kg KG]

Abbau, typische Nebenwirkungen (NW), 
BemerkungenMerkdosis 

   [mg/kg KG]  1  
Typische Dosie-
rung für einen 
Erwachsenen 
   [mg]

Dosisbe-
reich 
   [mg/kg KG]

 Atracurium  
   (früherer Handelsname: 
Tracrium ® )

0,6 50 0,5–0,6 2–4 30–40 0,1–0,2 Organunabhängiger Abbau durch Hofmann-
Elimination und Esterhydrolyse 
   NW: Histaminfreisetzung

 Cis-Atracurium  
   (z.   B. Nimbex ® )

0,1 8 0,1–0,15 3–5 45 0,03 Isomer von Atracurium 
   Organunabhängiger Abbau ausschließlich 
durch Hofmann-Elimination

 Mivacurium  
   (z.   B. Mivacron ® )

0,2 16 0,2 2–3 15–20 0,1 Metabolisierung über Plasmacholinesterase 
   stark Verlängerte Wirkdauer bei hereditä-
rem oder erworbenem Mangel (z.   B. in der 
Schwangerschaft ) 
   NW: Histaminfreisetzung

 Pancuronium  
   (früherer Handelsname: 
Pavulon ® )

0,1 8 0,06–0,1 4–6 60–100 0,01–0,02 Hepatische Metabolisierung, vorwiegend 
renale Elimination, NW: Tachykardie 
   Wird nur noch sehr selten und i.   d.   R. nur 
dann eingesetzt, wenn sowieso eine Nach-
beatmung geplant ist

 Rocuronium   2   
   (z.   B. Esmeron ® )

0,6 50 0,6 1,5–3 30–40 0,15 In hoher Dosierung Anschlagszeit 60–90 s, 
daher Alternative zu Succinylcholin bei RSI, 
dann jedoch lange Wirkdauer (ca. 45–75 
min) 
   Hepatische Elimination, dadurch deutliche 
Verlängerung bei Leberinsuffi  zienz

 Vecuronium  (früherer 
Handelsname: Norcu-
ron ® )

0,1 8 0,08–0,1 3–4 30–40 0,02–0,03 Hepatische Metabolisierung, vorwiegend 
hepatische Elimination

  1     Merkdosis: Gerade am Anfang und mit fehlender praktischer Erfahrung ist es schwer, die Dosierungen und Dosisbereiche der zahlreichen Medikamente in der Anästhesiologie auswendig zu ler-
nen. Versuchen Sie daher, zunächst nur diese Merkdosis im Kopf zu behalten. Sie gibt Ihnen eine Orientierung und reicht i.   d.   R. aus, um eine Prüfung zu bestehen.  

  2     Bei hoher Dosierung (1 mg/kg KG) kann Rocuronium als Alternative zu Succinylcholin für die RSI eingesetzt werden. Die Anschlagszeit beträgt dann nur etwa 60 s, die Wirkdauer ist jedoch auf 
45–75 min verlängert.  
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  CAVE 
    Die Antagonisierung sollte nur durchgeführt werden, wenn in der Train-of-Four-Stimulation (TOF) 
(›  Kap. 3.4.2 ) mindestens zwei Reizantworten nachweisbar sind.   

 

   •      Reversierung:  Der Name           des Wirkstoff s Sugammadex (Bridion®) leitet sich von der chemischen 
Struktur  Su gar  gamma  cyclo dex trin ab. Das  ringförmige Oligosaccharid  schließt die freien Rela-
xansmoleküle aus der Blutbahn irreversibel in seinen zentralen Hohlraum ein (›  Abb. 1.5   ). Durch 
den entstehenden Konzentrationsgradienten werden anschließend die noch an Rezeptoren gebunde-
nen Moleküle gelöst und ebenfalls „enkapsuliert“. Ein großer Vorteil von Sugammadex ist, dass es 
auch sehr tiefe neuromuskuläre Blockaden aufh eben kann. Es muss also nicht wie bei Neostigmin 
oder Pyridostigmin eine Erholung der neuromuskulären Funktion eingetreten sein. Während Neo-
stigmin und Pyridostigmin bei allen NDMR wirksam sind, kann Sugammadex nur die                     Wirkung von 
 Rocuronium und Vecuronium  aufh eben. An schweren Nebenwirkungen sind anaphylaktische Re-
aktionen und Bradykardien bekannt, wobei beide sehr selten auft reten. Der routinemäßige Einsatz 
wird durch den hohen Preis limitiert.    

  

  CAVE 
    Hat ein Patient Sugammadex erhalten und ist innerhalb von 24 h ein weiterer Eingriff  notwendig, muss ein 
anderes Relaxans als Rocuronium/Vecuronium eingesetzt werden.   
        

    CAVE    

    TAB. 1.14    

  FALLBEISPIEL 
    Sie sind im allgemeinchirurgischen Saal eingeteilt. Als Nächstes steht ein 67-jähriger Patient auf dem OP-
Plan. Auf dem Prämedikationsprotokoll sehen Sie, dass der Patient an einer hochgradigen Leber- und Nieren-
insuffi  zienz leidet. Als Eingriff  ist eine Laparotomie geplant, die etwa 2 h dauern wird. Die Anästhesiepfle-
gekraft  fragt Sie, welche Medikamente sie für die Allgemeinanästhesie vorbereiten soll. 
 Als Einleitungshypnotikum wählen Sie Propofol, da Sie hiermit die größte Erfahrung haben und anhand der 
Angaben auf dem Prämedikationsprotokoll keine Kontraindikationen bestehen. Bei der Auswahl des Opioids 
bevorzugen Sie ein Präparat mit möglichst geringer Kumulationsneigung bei Leber- oder Niereninsuffi  zienz 
und schwanken zwischen Sufentanil und Remifentanil. Da Sie den abrupten Wirkungsverlust von Remifentanil 

 Abb. 1.5      Das Rocuronium-Molekül wird in der Blutbahn 
durch Sugammadex     in einen stabilen Komplex eingefan-
gen und dadurch inaktiviert [U125]           

 Tab. 1.14      Antagonisten von Muskelrelaxanzien: Dosierungsempfehlungen und wichtige Kenngrößen                      

Wirkstoff Dosierung Zeit bis zum 
Wirkmaximum 
   [min]

Wirkdauer 
   [min]Dosisbereich 

   [mg/kg KG]
Typische Dosierung für 
einen Erwachsenen

 Neostigmin   1  0,04–0,08 plus 0,01 mg/
kg KG Atropin  2  

2,5 mg plus 0,5 mg Atro-
pin  2  

10 60

 Pyridostigmin   1  0,1 plus 0,01 mg/kg KG 
Atropin  2  

5 mg plus 0,5 mg Atro-
pin  2  

15 90

 Sugammadex   3  2–16 200 mg 2 Stunden  4  
  1     Nur einsetzbar, wenn in der Relaxometrie mittels TOF mindestens zwei Reizantworten nachweisbar sind.  
  2     Alternativ zu Atropin kann auch Glykopyrronium (z.   B. 0,2–0,4 mg Robinul ® ) eingesetzt werden.  
  3     Auch bei tiefer neuromuskulärer Blockade einsetzbar; nur wirksam bei den Muskelrelaxanzien Rocuronium und Vecuronium.  
  4     Wirkdauer nicht sicher vorhersehbar, aber teilweise bis 24 h beschrieben    bei erneut erforderlicher Muskelrelaxation (z.   B. 

operative Revision) innerhalb dieses Zeitraums muss ein anderes Relaxans als Rocuronium oder Vecuronium eingesetzt wer-
den.  
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         1.6     Lokalanästhetika (LA) 
 Lars Töpfer     

             Lokalanästhetika     werden zur Lokal- und Regionalanästhesie (›  Kap. 6 ) eingesetzt. 
 Sie werden anhand ihrer chemischen in Aminoamide (auch: LA vom Amid-Typ) und Aminoester 

(auch: LA vom Ester-Typ) eingeteilt. 
            Aminoamide  machen den Großteil der in Europa verwendeten Lokalanästhetika aus (›  Tab. 1.15   ). 

Sie werden hepatisch metabolisiert, wobei die Metabolisierung für die einzelnen Substanzen unterschied-
lich schnell vonstattengeht. Wirkstoff e, die zu den Aminoamiden gehören, tragen meist zwei „i“ im Na-
men, z.   B. L i doca i n, Bup i vaca i n, Pr i loca i n. 

            Aminoester  wurden in Europa wegen ihres vergleichsweise hohen Risikos für allergische Reaktionen 
lange Zeit kaum eingesetzt. Die Anaphylaxien waren teilweise auf das Abbauprodukt  para -Aminobenzoe-
säure zurückzuführen, teilweise auf die enthaltenen Konservierungsstoff e. In den letzten Jahren wurden 
Präparationen ohne Konservierungsstoff e entwickelt, weshalb einige Aminoester wie Chloroprocain 
wieder zum Einsatz kommen. Aminoester werden über unspezifi sche Plasmaesterasen abgebaut. Sofern 
nicht ein Mangel dieser Esterasen vorliegt, verläuft  der Abbau daher schneller als der der Aminoamide. 
Aminoester haben i.   d.   R. nur ein „i“ im Namen, z.   B. Proca i n, Chloroproca i n.     

      1.6     Lokalanästhetika (LA)      

   Lokalanästhetika werden i.   d.   R.  regional appli-
ziert,  wo sie durch  Hemmung von Na-Kanälen  
die lokale Schmerzweiterleitung blockieren. 
 Man unterscheidet eine  Amid-  und eine  Ester-
Gruppe,  wobei Letztere meist eine kürzere Wir-
kung zeigen.   

    TAB. 1.15    

und die evtl. auft retende Hyperalgesie bei diesem Eingriff  mit postoperativ hohem Schmerzniveau für unvor-
teilhaft  halten, entscheiden Sie sich für Sufentanil, das Sie bolusweise verabreichen. Eine Laparotomie er-
fordert i.   d.   R. eine Muskelrelaxation. Sie entscheiden sich aufgrund der Organinsuffi  zienzen für Cis-
Atracurium, da es organunabhängig abgebaut wird und aufgrund der Eingriff sdauer davon auszugehen ist, 
dass das Muskelrelaxans bis zur Narkoseausleitung abgebaut ist. Als Infusionslösung wählen Sie eine balan-
cierte Vollelektrolytlösung, deren Laufrate Sie intraoperativ an die individuelle Patientensituation und den 
OP-Verlauf anpassen. Da Sie bei dem Patienten einen stärkeren und länger anhaltenden Blutdruckabfall anti-
zipieren, bitten Sie die Anästhesiepflegekraft , einen Noradrenalin-Perfusor vorzubereiten. 
 Ob eine balancierte Anästhesie oder eine TIVA bei diesem Patienten vorteilhaft  ist, lässt sich anhand der vor-
liegenden Angaben nicht eindeutig sagen. Wegen einer möglichen Wirkverlängerung von Propofol aufgrund 
der Leberinsuffi  zienz entscheiden Sie sich für eine balancierte Anästhesie mit Desfluran, da dies am 
wenigsten metabolisiert wird.   

    

  CAVE 
    Hohe Dosierungen von Prilocain         führen zur Bildung von Methämoglobin mit Hypoxie. Prilocain sollte daher 
bei Patienten mit kardiopulmonalen Erkrankungen oder einer Anämie nur unter Risikoabwägung und in einer 
Dosierung  <  400 mg verwendet werden. 
 Eine Methämoglobinämie     kann durch eine BGA festgestellt werden. Klinische Symptome sind Zyanose, Kopf-
schmerzen, Vigilanzminderung bis zum Koma und eine bräunliche Verfärbung des Blutes. 
 Ist eine Methämoglobinämie aufgetreten, kann das Met-Hb durch Gabe von Methylenblau (z.   B. Proveblue®, 
1–2 mg/kg KG) wieder in Hämoglobin umgewandelt werden.   

  

  1.6.1     Wirkmechanismus und Pharmakokinetik     
         Lokalanästhetika diff undieren durch die Nervenfasermembran, blockieren die dort im Innern gelegenen 
reversibel  spannungsgesteuerten Na   +   -Kanäle  und verhindern so die Entstehung eines Aktionspotenzials 
(›  Abb. 1.6   ).   

    CAVE    

      1.6.1     Wirkmechanismus und Pharmakokinetik      

 Tab. 1.15      Charakteristika klinisch gebräuchlicher Lokalanästhetika                                  

Wirkstoff Gruppe Potenz Anschlagszeit Wirkdauer Einsatzgebiet und Besonderheiten
 Bupivacain  
   (z.   B. Carobeste-
sin ® )

Aminoamid hoch lang lang Lokal- und Regionalanästhesie 
inkl. rückenmarksnaher Regional-
anästhesie

 Chloroprocain  
   (z.   B. Ampres ® )

Aminoester mittel kurz kurz Regionalanästhesie 
   Spinalanästhesie

 Lidocain  
   (z.   B. Xylocain ® )

Aminoamid mittel kurz mittel Lokal- und Regionalanästhesie

 Mepivacain  
   (z.   B. Scandicain ® )

Aminoamid mittel kurz mittel Lokal- und Regionalanästhesie

 Prilocain  
   (z.   B. Takipril, Xylo-
nest ® )

Aminoamid mittel kurz mittel Lokal- und Regionalanästhesie 
inkl. Spinalanästhesie

 Ropivacain  
   (z.   B. Naropin ® )

Aminoamid hoch lang lang Lokal- und Regionalanästhesie 
inkl. rückenmarksnaher Regional-
anästhesie
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 Das Lokalanästhetikum liegt im Körper in zwei Formen vor, die unterschiedliche Eigenschaft en auf-
weisen: 
  •      Ungeladen (nichtionisiert):  lipophil    ermöglicht Diff usion durch Nervenfasermembran (Lipid-

membran) zum Na  +  -Kanal  
  •      Geladen (ionisiert):  hydrophil    Bindung an Na  +  -Kanal an der Innenseite der Membran (aktive Form)    

     Welche Form überwiegt, wird durch den pK a -Wert (gibt den pH-Wert an, bei dem jeweils zur Hälft e un-
geladene und geladene Form vorliegt) des Lokalanästhetikums bzw. vom pH-Wert des umliegenden 
Gewebes bestimmt. Lokalanästhetika wirken in entzündetem Gewebe nicht oder nur schwach. Dort ist 
der pH-Wert niedrig, und das Lokalanästhetikum liegt nur in der geladenen Form vor. Es kann die 
Nervenfasermembran daher nicht durchdringen.    

 

  MERKE 
    Folgende Faktoren sind für die pharmakokinetischen Unterschiede der Lokalanästhetika entscheidend:          
  •     Lipidlöslichkeit    Potenz  
  •     pK a -Wert    Anschlagszeit  
  •     Proteinbindung    Wirkdauer      
  

     Neben den Na  +  -Kanälen der Nervenfasern wirken Lokalanästhetika auch auf andere spannungsgesteuerte 
Na  +  -Kanäle. Dies erklärt ihren Einsatz als Antiarrhythmika (z.   B. Lidocain) und die kardialen Neben-
wirkungen bei einer Intoxikation. 

 Während die Hauptwirkung der Lokalanästhetika auf die Blockade von Na  +  -Kanälen zurückzuführen 
ist, wirken sie off enbar auch an spannungsabhängigen K  +  - und Ca 2 +  -Kanälen sowie an verschiedenen 
Enzymen und Proteinen. Die klinische Bedeutung ist allerdings noch nicht vollständig aufgeklärt.  

  1.6.2     Topische Anwendung     
             Topisch angewandte Lokalanästhetika bewirken eine oberfl ächliche Anästhesie der Haut. Sie werden vor 
allem in der  Kinderanästhesie  zur Venenpunktion verwendet. 

 Am häufi gsten kommt EMLA®     zum Einsatz, das als fertiges Pfl aster oder Creme, die mit einem Ok-
klusivverband bedeckt wird, zur Verfügung steht. EMLA® besteht aus einer Mischung aus 2,5-prozenti-
gem Lidocain (Schmelzpunkt 67 °C) und 2,5-prozentigem Prilocain (Schmelzpunkt 37 °C). Die Abkür-
zung steht für  E utectic  m ixture of  l ocal  a nesthetics. Eutektische Mischungen haben einen geringeren 
Schmelzpunkt als die enthaltenen Einzelsubstanzen (Schmelzpunkt EMLA® 18 °C). 

 Zur Vorbereitung einer Venenpunktion wird EMLA® meist auf 2 verschiedene Hautpartien aufge-
bracht, an denen Venen gut sichtbar sind. Bis die  Wirkung vollständig eingetreten  ist, vergeht  etwa 1 h.  
Das Pfl aster wird 30  min vor Punktion entfernt, da EMLA® die Haut aufquellen lässt und die Venen 
schwerer erkennbar sind. Die Wirkung hält nach Entfernen ca. 2 h an. Da EMLA® Prilocain enthält, kann 
die topische Applikation zur Methämoglobinämie     führen, sodass es vor allem bei Säuglingen und sehr 
kleinen Kindern genau dosiert eingesetzt werden sollte. 

 Als Alternative zu EMLA® steht Rapydan® zur Verfügung, das Lidocain und Tetracain enthält. Vorteil 
ist seine kurze Einwirkzeit von ca. 30 min und eine geringere Beeinfl ussung der Punktionsbedingungen.  

  1.6.3     LA-Intoxikation     
         Intoxikationen mit Lokalanästhetika         (LAST für „local anesthetic systemic toxicity“) treten glück-
licherweise bei weniger als 0,1   % aller Regionalanästhesien auf, sind aber potenziell lebensbedrohlich. 
 Eine LAST wird meist durch einen der folgenden Faktoren hervorgerufen: 
  •     Akzidentelle intravasale Gabe  
  •     Verabreichung einer zu hohen Dosis, z.   B. bei beidseitiger Plexusanästhesie  
  •     Akkumulation aufgrund verminderter Metabolisierung  
  •     Hohe Resorptionsraten vom Wirkort      

   Die  Wirkstärke  von Lokalanästhetika hängt 
vom umgebenden pH-Wert ab und ist  in ent-
zündetem Gewebe mit niedrigem pH nur 
schwach.    

    MERKE    

   Gelangen Lokalanästhetika in die Blutbahn, 
können sie zu  kardialen Arrhythmien  und 
 Krampfanfällen  führen.   

      1.6.2     Topische Anwendung      
   Bei Kindern kommt zur Betäubung der Haut zur 
Anlage einer Venenverweilkanüle und vor klei-
nen Eingriff en eine Mischung verschiedener 
Lokalanästhetika (EMLA ® ) zum Einsatz.   

      1.6.3     LA-Intoxikation      
   Zur Vermeidung von Intoxikationen sollte auf 
eine  korrekte extravasale Applikation  geachtet 
werden und eine kardiopulmonale Überwa-
chung der Patienten sichergestellt sein.   

Na+

extrazellulär
Membran
intrazellulär

LAH+ LA
–H+

+H+

LAH+LA
+H+

–H+

STOPP

 Abb. 1.6      Lokalanästhetika diff undieren im nichtionisierten Zustand (LA) in die Nervenzelle und hemmen von dort aus 
im ionisierten Zustand (LAH  +  ) den spannungsabhängigen Natriumkanal. [E906]            
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 Durch geeignete  präventive Maßnahmen  soll das Auft reten einer LAST verhindert werden: Über-
wachung mittels Basismonitoring, Punktion möglichst ultraschallgestützt mit einer geringen Dosis eines 
Lokalanästhetikums, fraktionierte Gabe des Lokalanästhetikums nach Aspirationstest. Da langwirkende 
lipophile Lokalanästhetika wie Bupivacain ein höheres Risiko für schwerwiegende Komplikationen 
bergen, sollten sie nur angewendet werden, wenn tatsächlich eine langdauernde Blockade erforderlich ist. 
Nach Anlage einer Regionalanästhesie werden die Patienten für mind. 30–45 min überwacht. 

 Empfehlungen für  Höchstdosen  für Lokalanästhetika (›  Tab. 1.16   ) bieten eine Orientierung im kli-
nischen Alltag, sind aber nicht vollkommen zuverlässig, da die „kritische Dosis“ je nach Alter, Muskel-
masse oder Vorerkrankungen interindividuell unterschiedlich ist. 

  Symptome     
         Eine Intoxikation durch Lokalanästhetika äußert sich meist in  zentralnervösen  oder  kardiovaskulären  
Symptomen (›  Tab. 1.17   ). Die ZNS-Symptome werden dabei als Erste auff ällig. Sie sollten also hellhörig 
werden, wenn ein Patient diese Symptome zeigt, da sie durch das Wahrnehmen dieser frühen Symptome 
womöglich Schlimmeres verhindern können.      

   Symptome   

    TAB. 1.17    

  Therapie     
             Es gibt keine Antagonisten oder Antidota, mit denen sich die Wirkung von Lokalanästhetika aufh eben 
lässt. Es wird versucht, die kardialen und zentralnervösen Symptome zu behandeln, bis das Lokalan-
ästhetikum abgebaut ist: 
  •     Zufuhr des LA sofort unterbrechen  
  •     Vermeiden von Azidose oder Hypoxie    z.   B. O 2 -Gabe, bei Bedarf Intubation  
  •     Th erapie von Krampfanfällen durch Gabe von Benzodiazepinen (z.   B. Midazolam, Lorazepam) oder 

Propofol  
  •     Th erapie von kardialen Symptomen, z.   B. Behandlung ventrikulärer Arrhythmien mit Amiodaron  
  •     Beim Auft reten von Arrhythmien, wiederholten oder anhaltenden Krampfanfällen oder einer raschen 

Progredienz der Intoxikation Gabe einer 20-prozentigen Lipidlösung  
  •     Bei Herz-Kreislauf-Stillstand CPR nach aktuellen Leitlinien (›  Kap. 13.1 )    
 Die Gabe von  20-prozentiger Lipidlösung  hat in Tierexperimenten Erfolge gezeigt. Wahrscheinlich be-
wirken die Lipide eine Umverteilung des lipophilen Lokalanästhetikums von gut durchbluteten Organen 
wie dem Herz oder dem Gehirn in die Muskulatur und in die Leber („Shuttle-Th eorie“). Weitere Eff ekte, 
die diskutiert werden, sind die Aktivierung kardioprotektiver Signalwege in den Herzmuskelzellen und 
ein „kardiotonischer“ Eff ekt, durch den der Gefäßtonus stabilisiert und ein verbessertes Herzzeitvolumen 
(HZV) erreicht wird. Folgendes Dosierungsschema wird für Erwachsene empfohlen: 
  •     Bolus von 100 ml (Patienten  <  70 kg: 1,5 ml/kg KG) innerhalb von 2–3 min, bei ausbleibender Bes-

serung Wiederholung des Bolus nach 5 min  
  •     Parallel Beginn einer kontinuierlichen Infusion mit 200–250 ml (Patienten  <  70 kg: 0,25 ml/kg KG/

min) über 15–20 min  
  •     Beendigung der Lipidtherapie, wenn der Patient für 10 min hämodynamisch stabil ist oder eine 

Höchstdosis von ca. 900 ml Lipidlösung (genauer 12 ml Lipidlösung pro kg KG) verabreicht wurde      

   Therapie   
   Die Therapie einer Intoxikation richtet sich 
nach den jeweiligen Symptomen (Arrhythmie    
z.   B. Amiodaron und Reanimation; Krampfanfall 
   z.   B. Benzodiazepine).   

 Tab. 1.16      Höchstdosierungen der Lokalanästhetika          

Lokalanästhetika Maximaldosis Einzelinjektion (kontinuierliche Gabe)
Kurzwirksam
Lidocain 200–400 mg
Mittellangwirksam
Mepivacain 300–400 mg
Prilocain 400 mg
Langwirksam
Bupivacain 150 mg (400 mg/24 h)
Ropivacain (kont.) 225 mg (800 mg/24 h)
 Mod. nach: Wiesmann T, Schubert A-K, Volk T, Kubulus C, Zausig Y, Graf BM et al: S1-Leitlinie: Prävention & Therapie der syste-
mischen Lokalanästhetika-Intoxikation (LAST). Aktualisierte Handlungsempfehlungen der DGAI. Anästh Intensivmed 2020; 
61: 225–238. 

 Tab. 1.17      Symptome der Intoxikation durch Lokalanästhetika          

ZNS-Symptome Kardiovaskuläre Symptome
   •   Schwindel, Ohrensausen, Übelkeit  
  •   Periorales Kribbeln oder Taubheit, metallischer Geschmack  
  •   „Verwaschene Sprache“  
  •   Nystagmus  
  •   Somnolenz  
  •   Krampfanfall   

   •   Herzrhythmusstörungen, z.   B. ventrikuläre 
Extrasystolen  

  •   Initial Hypertonie, im Verlauf Hypotonie  
  •   Herz-Kreislauf-Stillstand   
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 Die bei einer LAST eintretenden Herzrhythmusstörungen sind häufi g therapierefraktär. Wird ein Patient 
reanimationspfl ichtig, sind lange Reanimationszeiten erforderlich, für eine Intoxikation mit Bupivacain 
z.   B.  >  6 h. Daher sollte frühzeitig eine extrakorporale Kreislauft herapie erwogen werden.    

  1.7     Katecholamine 
 Lars Töpfer     

     Intraoperativ, z.   B. nach Narkoseeinleitung oder nach Anlage einer rückenmarksnahen Regionalanäs-
thesie, und in Notfallsituationen werden Katecholamine         und andere hämodynamisch wirkende Sub-
stanzen zur Kreislaufstabilisierung eingesetzt. Auch eine Vielzahl der Patienten, die intensivmedizinisch 
behandelt werden, benötigt eine Th erapie mit Katecholaminen. 

  1.7.1     Wirkmechanismus     
     Die Katecholamine         Adrenalin     und Noradrenalin     gehören zu den natürlichen, direkt wirkenden Sym-
pathomimetika. Dopamin     ist ebenfalls ein natürliches Katecholamin, das direkt auf Dopaminrezeptoren 
und in hoher Dosierung über die Freisetzung von Noradrenalin indirekt sympathomimetisch wirkt. 
Dobutamin     ist ein synthetisch hergestelltes Katecholamin. Jedes der Katecholamine wirkt auf einen oder 
mehrere Adrenozeptoren (›  Tab. 1.18   ), wobei die Wirkung oft  dosisabhängig ist (›  Tab. 1.19   ).         

      1.7     Katecholamine      

   Während eines operativen Eingriff s werden Kat-
echolamine zur  Stabilisierung der Hämodyna-
mik  eingesetzt.   

      1.7.1     Wirkmechanismus      
   Ihre Wirkung ist  sympathomimetisch  und wird 
über  Stimulation adrenerger Rezeptoren  ver-
mittelt.   

    TAB. 1.18    

    TAB. 1.19    

    

  MERKE 
    Katecholamine weisen eine Halbwertszeit von nur wenigen Minuten auf und müssen daher über Spritzen-
pumpen verabreicht werden. Bolusgaben sollten nur in  μ g-Dosierungen erfolgen. Höhere Dosierungen sind 
Notfällen wie der Reanimation vorbehalten.   

   

  1.7.2     Nebenwirkungen     
             Die starke Stimulation des Sympathikus durch Katecholamine führt zu  zahlreichen unerwünschten 
Wirkungen,  die aber häufi g aufgrund des akuten Krankheitsbildes toleriert werden müssen. Dennoch 
sollte versucht werden, schnellstmöglich auf den Einsatz von Katecholaminen zu verzichten. Sie führen 
u.   a. zu einem erhöhten myokardialen O 2 -Verbrauch, der eine Myokardischämie auslösen kann. Zu-
sätzlich wirken sie proarrhythmogen. Insbesondere Adrenalin         kann tachykarde Herzrhythmusstörungen   

    MERKE    

      1.7.2     Nebenwirkungen      
   Das unerwünschte  Nebenwirkungsspektrum 
ist groß,  sodass die Gabe von Katecholaminen 
 möglichst begrenzt  erfolgen sollte. 
 Gerade bei zusätzlicher Einnahme von Antide-
pressiva oder MAO-Hemmern kann es zu 
schweren kardiovaskulären Krisen kommen.   

 Tab. 1.18      Wirkungen verschiedener Adrenozeptoren      

Rezeptoren Wirkung
  α   1  / α   2   postsynaptisch Vasokonstriktion
  α   2   präsynaptisch Noradrenalin (NA)-Freisetzung   
  β   1   postsynaptisch Positiv inotrop (Herzkraft ), positiv chronotrop (Herzfrequenz), positiv dromotrop (Er-

regungsleitung), positiv bathmotrop (Erregbarkeit), positiv lusitrop (Relaxation), Li-
polyse

  β   2   postsynaptisch Vasodilatation, Bronchialrelaxation, Uterotonus   , Insulinsekretion   , Glukoneoge-
nese   

 D  1   postsynaptisch Renale, mesenteriale Vasodilatation
 D  2   postsynaptisch NA-Freisetzung   

 Tab. 1.19      Rezeptorwirkungen der Katecholamine         bei typischen Dosierungen und Indikationen                        

Katecholamin Dosierung in  μ g/kg/min und Rezeptorwirkung Indikationen
 Adrenalin/Epi-
nephrin  
   (z.   B. Suprare-
nin ® )

 <  0,02     β  2  <  0,05     β  1 / β  2  >  0,05–1,0    
 α  und  β 

   •   CPR  
  •   Anaphylaktischer Schock  
  •   Kardiales Pumpversagen  
  •   Bei lokaler Anwendung als Vasokonstrik-

tor zusammen mit Lokalanästhetika   
 Noradrenalin/
Norepinephrin  
   (z.   B. Artere-
nol ® )

0,01–1,0     α  1  und  β  1    •   Septischer Schock  
  •   Andere Schockformen, die mit einer Va-

sodilatation einhergehen  
  •   Kurzzeitige Blutdruckstabilisierung 

(›  Kap 1.8 )   
 Dopamin 0,5–4    D 1 /D 2 4–10     β 10–50     α Wird nur noch selten in der Anästhesie 

und Intensivmedizin eingesetzt
 Dobutamin  
   (z.   B. Dobu-
trex ® )

2,5–10     β  1  (weniger:  β  2 ,  α  1 )    •   Kardiogener Schock  
  •   Akute Herzinsuffi  zienz  
  •   Intraoperative Steigerung der Inotropie   
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auslösen. Noradrenalin         kann durch Vasokonstriktion eine Minderperfusion des Gastrointestinaltrakts 
und der Nieren hervorrufen. 

         Eine klinisch wichtige Interaktion betrifft   die Gabe von Adrenalin und Noradrenalin bei Patienten, die 
trizyklische Antidepressiva oder MAO-Hemmer einnehmen. Dabei wird die Wiederaufnahme bzw. der 
Abbau des Katecholamins gehemmt, und es kann zu ausgeprägten Blutdruckkrisen, Tachykardien und 
lebensbedrohlichen Arrhythmien kommen.   

  1.8     Andere hämodynamisch wirksame Medikamente 
 Lars Töpfer     

  1.8.1     Medikamente zur Behandlung der Hypotonie     
                     Um Blutdruckabfälle zu behandeln, wird meist eines der in ›  Tab. 1.20    aufgeführten Medikamente ver-
wendet. Die aufgeführten Substanzen werden häufi g auch als  Vasopressoren  bezeichnet.      

      1.8     Andere hämodynamisch wirksame Medi-
kamente      

      1.8.1     Medikamente zur Behandlung der Hypo-
tonie      
   Auch andere Substanzen (sog.  Vasopressoren ) 
können einen (perioperativen) Blutdruckabfall 
verhindern.   
    TAB. 1.20    

  1.8.2     Medikamente zur Behandlung der Hypertonie     
                 Ist in einer Akutsituation eine medikamentöse Blutdrucksenkung erforderlich, kommt häufi g eines der in 
›  Tab. 1.21    aufgeführten Medikamente zur Anwendung. Jedes davon kann zu einem erheblichen Blut-
druckabfall führen und muss vorsichtig unter hämodynamischer Überwachung eingesetzt werden.  

      1.8.2     Medikamente zur Behandlung der Hy-
pertonie      
   Starke Blutdruckerhöhungen bergen ein Risiko 
für Gefäßrupturen und sollten daher rasch be-
handelt werden.   

  1.8.3     Medikamente zur Behandlung der Bradykardie     
     Zur Th erapie von Bradykardien         kommen primär meist die Parasympatholytika  Atropin  (    Dosierung 
0,5 mg i.   v., Wiederholung bis max. 3 mg) oder  Glykopyrronium  (    z.   B. Robinul®, Dosierung 0,1 mg i.   v., 
Wiederholung bis max. 0,4 mg) zur Anwendung.   

      1.8.3     Medikamente zur Behandlung der Bra-
dykardie      
   Gegen Bradykardien kommt Atropin, Glykopyr-
ronium oder Adrenalin zum Einsatz.   

 Tab. 1.20      Hämodynamisch wirksame Substanzen (Vasopressoren), die bei kurzzeitigen Blutdruckabfällen 
verwendet werden                              

Wirkstoff Wirkmechanismus Typische Dosierung
 Cafedrin/Theo-
drenalin  
   (Akrinor ® )  1  

 β  1 - und  β  2 -Agonist, sowie Hemmung PDE-3    
Kontraktilität   , Schlagvolumen   , Blut-
druck   

1 Amp. auf 10 ml verdünnt, davon 2 ml 
    oder  
   ¼ Amp. (   0,5 ml) unverdünnt

 Ephedrin Indirektes Sympathomimetikum    wirkt 
über die Freisetzung von Noradrenalin    
wirkt ähnlich wie Noradrenalin

5–10 mg langsam i.   v.

 Noradrenalin  
   (z.   B. Arterenol ® )

Starker  α  1 -Agonist    Vasokonstriktion    
Blutdruck   , durch gleichzeitige (weniger 
ausgeprägte)  β  1 -Wirkung kommt es nicht zu 
einer Reflexbradykardie

5–20  μ g 
    oder  
   Kontinuierlich: 0,03–0,1  μ g/kg KG/min 
(bei Bedarf auch höhere Dosierung, s.   o.)

 Phenylephrin  
   (z.   B. Biorphen ® )  2  

Reiner  α  1 -Agonist    Vasokonstriktion    Blut-
druck   , aber Reflexbradykardie

50–100  μ g (   0,05–0,1 mg)

  1     Sonderstellung, da es beinahe ausschließlich in Deutschland verwendet wird und international kaum bekannt ist  
  2     Wird weltweit in der geburtshilflichen Anästhesie am häufi gsten eingesetzt  

 Tab. 1.21      Hämodynamisch wirksame Substanzen, die zur medikamentösen Therapie von Hypertonien verwendet werden                                          

Wirkstoff Wirkmechanismus Typische Dosierung Wirkdauer
 Clevidipin  
   (Cleviprex ® )

Dihydropyridin Ca 2 +  -Antagonist    systemischer 
Gefäßwiderstand   

   •   Beginn mit 2 mg/h  
  •   Alle 90 s Verdoppelung der Dosis bis zum Erreichen des 

erwünschten Blutdrucks (max. 16 mg/h)  
  •   Keine Bolusgabe   

5–15 min

 Clonidin  
   (z.   B. Catapresan ® , Paracefan ® )  1  

Agonist am präsynaptischen  α  2 -Rezeptor    
Noradrenalin (NA)-Freisetzung       Sympathikolyse

   •   37,5–75  μ g (   0,0375–0,075 mg)   6–10 h

 Dihydralazin  
   (z.   B. Nepresol ® )

Relaxation der Gefäßmuskulatur (genauer Wirk-
mechanismus unklar)    Vasodilatation

   •   6,25–12,5 mg langsam über 2 min   3–4 h

 Glyceroltrinitrat  
   (z.   B. Nitrolingual ®  infus.)  2, 3  

Freisetzung von Stickstoff monoxid (NO)    Relaxa-
tion der Gefäßmuskulatur    Vasodilatation

   •   Beginn mit 0,5–1,0 mg/h  
  •   Bei Bedarf Erhöhung auf 2–8 mg/h   

wenige Minuten

 Nitroprussidnatrium  
   (z.   B. Nipruss ® )  3  

Freisetzung von Stickstoff monoxid (NO)    Relaxa-
tion der Gefäßmuskulatur    Vasodilatation

   •   Beginn mit 0,2  μ g/kg KG/min  
  •   Alle 3–5 min Verdoppelung der Dosis bis zum Erreichen 

des erwünschten Blutdrucks (max. 10  μ g/kg KG/min)   

wenige Minuten

 Urapidil  
   (z.   B. Ebrantil ® )

Antagonist am  α  1 -Rezeptor    Vasodilatation    •   10 mg  
  •   Wiederholung alle 5 min bis zum Erreichen des er-

wünschten Blutdrucks   

4–6 h

  1     Die Blutdrucksenkung ist nur einer der Eff ekte von Clonidin. Es wird außerdem zur vegetativen Dämpfung (z.   B. bei gleichzeitiger Tachykardie) oder zur Prophylaxe/Therapie von postoperativem 
Shivering (›  Kap. 7.5 ) eingesetzt. Da Clonidin nicht spezifi sch am präsynaptischen  α  2 -Rezeptor wirkt, sondern auch an postsynaptischen  α -Rezeptoren, kann es initial zu einem Blutdruckan-
stieg kommen.  

  2     Lebensbedrohliche Blutdruckabfälle sind bei Patienten möglich, die innerhalb der letzten 24 h Sildenafi l eingenommen haben.  
  3     Bei höherer Dosierung oder mehrtägiger Gabe muss wegen der Gefahr einer Cyanidintoxikation gleichzeitig Natriumthiosulfat infundiert werden.  
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         Bleibt die Th erapie erfolglos, kann die Gabe von  Adrenalin  (Bolus 2–10  μ g, kontinuierliche Gabe von 
0,02–0,05(–0,1)  μ g/kg KG/min) erwogen werden. 

 Neben pharmakologischen Interventionen kommen auch nichtmedikamentöse Th erapien wie ein 
passagerer Schrittmacher infrage.  

  1.8.4     Medikamente zur Behandlung der Tachykardie     
             Je nach Genese und EKG-Bild der Tachykardie kommen die elektrische Kardioversion         oder eine 
medikamentöse Th erapie     mit  Antiarrhythmika  (›  Kap. 1.9 ) in Betracht. 

 Perioperativ auft retende supraventrikuläre Tachykardien werden unter Monitorkontrolle meist mit 
dem i.   v.   β -Rezeptoren-Blocker  (Betablocker        ) Metoprolol     (z.   B. Beloc i.   v.®, Dosierung 1–2 mg jede Mi-
nute bis max. 10–15 mg) behandelt. Intraoperativ oder auf der Intensivstation kommen mitunter auch die 
kürzer wirksamen  β  1 -Antagonisten Esmolol (z.   B. Brevibloc®), HWZ 9 min) oder der noch stärker  β  1 -se-
lektiv wirkende Antagonist Landiolol     (Rapibloc®, HWZ 3–4 min) zum Einsatz, die beide kontinuierlich 
über Spritzenpumpen verabreicht werden.  

  1.8.5     Weitere anästhesiologisch relevante Medikamente     
            Vasopressin  wird in der Kardioanästhesie zur Behandlung des katecholaminrefraktären Schocks oder der 
Vasoplegie verwendet, wenn durch Noradrenalin allein keine Kreislaufstabilisierung möglich ist. Es wirkt 
über verschiedene Vasopressinrezeptoren vasokonstriktorisch. Vasopressin wird kontinuierlich in einer 
Dosierung von 0,01–0,03 IE/min verabreicht. 

         Zur Behandlung der akuten Herzinsuffi  zienz, des kardiogenen Schocks oder in der Kardioanästhesie 
können  PDE-3-Inhibitoren  wie Milrinon     (z.   B. Corotrop®) eingesetzt werden. Die Hemmung der Phos-
phodiesterase (PDE) 3 führt zu einer Erhöhung der Konzentration von zyklischem Adenosinmonophos-
phat (cAMP) und hierüber zu einer erhöhten intrazellulären Ca 2 +  -Konzentration, die eine Zunahme der 
Inotropie verursacht. PDE-3-Hemmer werden kontinuierlich über mehrere Tage verabreicht. 

         Ebenfalls positiv inotrop wirkt  Levosimendan  (Simdax®), das zur Behandlung der akut dekompen-
sierten schweren chronischen Herzinsuffi  zienz verwendet wird, wenn die üblichen Th erapieoptionen 
nicht ausreichen. Sein Wirkprinzip wird mit dem Begriff  „Calciumsensitizer    “ beschrieben. Es erhöht die 
Empfi ndlichkeit der Herzmuskelzellen für Ca 2 +  -Ionen und wirkt positiv inotrop. Levosimendan wird über 
24 h verabreicht; seine Wirkung hält anschließend für mehrere Tage an. 

 Alle genannten Medikamente dürfen nur unter intensivstationärer Überwachung verabreicht werden.   

  1.9     Antiarrhythmika 
 Lars Töpfer 

         Antiarrhythmika dienen der Th erapie akuter oder chronischer Herzrhythmusstörungen.

 

  LERNTIPP 
    Die Therapie mit Antiarrhythmika erscheint aufgrund der Vielzahl der zur Verfügung stehenden Medikamente 
zunächst unüberschaubar. In der Anästhesie sowie in der Notfall- und Intensivmedizin reicht es jedoch aus, 
wenn du dich auf wenige Präparate beschränkst; deren Wirk- und Nebenwirkungsprofi l solltest du aber sicher 
beherrschen. Einen Anhalt kann dir die Therapie akuter Herzrhythmusstörungen (›  Kap. 14.11 , ›  Kap. 14.12 ) 
geben.   
  

  1.9.1     Einteilung     
     Zur Klassifi kation der Antiarrhythmika existieren verschiedene Einteilungen. Am bekanntesten ist die 
Klassifi kation nach Vaughan Williams, die sich an der Rezeptorwirkung orientiert (›  Tab. 1.22   ). 

 Daneben existieren noch andere Antiarrhythmika, die in dieser „klassischen“ Einteilung nicht vor-
kommen. Hierzu gehören z.   B. Adenosin, Digitalispräparate oder Magnesium.         

      1.8.4     Medikamente zur Behandlung der Ta-
chykardie      
   Bei arrhythmischer Tachykardie können elek-
trische Kardioverter oder Antiarrhythmika zum 
Einsatz kommen. 
 Zudem werden  perioperativ Betablocker  zur 
Behandlung rhythmischer Tachykardien ein-
gesetzt.   

      1.8.5     Weitere anästhesiologisch relevante 
Medikamente      
    Vasopressin  (entspricht ADH) kann ebenfalls 
zur Vasokonstriktion und Blutdrucksteigerung 
eingesetzt werden.   

    PDE-3-Hemmer  (z.   B. Milrinon) wirken positiv 
inotrop und fi nden bei akuter Herzinsuffi  zienz 
Anwendung.   

    Levosimendan  wirkt als „Calciumsensitizer“ 
ebenfalls positiv inotrop und wird kurzzeitig 
bei akut dekompensierter chronischer Herz-
insuffi  zienz angewendet.   

      1.9     Antiarrhythmika      

      1.9.1     Einteilung      
   Antiarrhythmika helfen gegen tachykarde Herz-
rhythmusstörungen und werden nach Vaughan 
Williams  anhand ihres Wirkmechanismus  in 
vier Gruppen  eingeteilt.    

    TAB. 1.22     Tab. 1.22      Einteilung der Antiarrhythmika         nach Vaughan Williams      

Klasse Wirkmechanismus Wirkstoff e
 I Na  +  -Kanal-Blocker    Inhibition des schnellen Na  +  -Einstroms  Ia:  Ajmalin, Chinidin 

    Ib:  Lidocain 
    Ic:  Flecainid, Propafenon

 II Betablocker Bisoprolol, Esmolol, Landiolol, 
Metoprolol, Propranolol

 III K  +  -Kanal-Blocker    Inhibition des K  +  -Ausstroms Amiodaron, Sotalol
 IV Ca 2 +  -Antagonisten    Inhibition des langsamen Ca 2 +  -Einstroms Clevidipin, Diltiazem, Verapamil
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  1.10     Infusionslösungen 
 Lars Töpfer     

         Infusionslösungen werden zum Ausgleich physiologischer Flüssigkeitsverluste, zum Ersatz von intra-
vasalem Volumen oder als Trägerlösung von Medikamenten eingesetzt. Die „optimale“ Infusionslösung 
gibt es nicht. Entsprechend groß und anhaltend ist die wissenschaft liche Diskussion über die beste 
Flüssigkeits- und Volumentherapie. Es werden kristalloide und kolloidale Lösungen unterschieden. 

  1.10.1     Kristalloide Lösungen     
                 Kristalloide Lösungen enthalten Wasser und gelöste Elektrolyte.        Vollelektrolytlösungen  mit einem Na  +  -
Gehalt  >  120  mmol/l sind die Standardinfusionslösungen in der Medizin. ⅔-, Halb- oder ⅓-Elektro-
lytlösungen mit deutlich geringerem Na  +  -Gehalt werden nur in Ausnahmefällen eingesetzt. 5-prozentige 
Glukoselösung verhält sich im Körper hypoton, da die Glukose metabolisiert wird und damit „freies 
Wasser“ entsteht.    

 

  MERKE 
    Die „physiologische Kochsalzlösung    “ besitzt zwar einen physiologischen Na  +  -Gehalt. Ihr Chloridanteil ist 
aber gänzlich unphysiologisch und kann bei Infusion großer Mengen zur hyperchlorämischen Azidose führen. 
Balancierte Vollelektrolytlösungen ähneln in ihrer Zusammensetzung der des Plasmas, indem statt Chlorid 
metabolisierbare Anionen (Laktat, Acetat oder Malat) zugesetzt werden (›   Tab.  1.23 ). In Europa werden 
heutzutage zur Infusion fast ausschließlich balancierte Vollelektrolytlösungen verwendet. NaCl 0,9   % wird 
nur als Trägerlösung für Medikamente oder bei hypotoner Dehydratation eingesetzt.   
    

     Kristalloide Lösungen verteilen sich innerhalb kurzer Zeit gleichmäßig auf alle Flüssigkeitsräume 
(›   Kap.  2.4 ). Der Volumeneff ekt beträgt somit nur ca. 25   %, d.   h., dass nur etwa ¼ der infundierten 
Flüssigkeitsmenge im Gefäßsystem verbleibt. Daher müssen entsprechend größere Volumina zugeführt 
werden, um ein intravasales Volumendefi zit auszugleichen. Bei hohen Infusionsvolumina kommt es zur 
Bildung von interstitiellen Ödemen. 

     Nachdem früher beinahe ausschließlich NaCl 0,9   % verwendet wurde, war die am häufi gsten eingesetz-
te Infusionslösung später Ringer-Laktat. Diese Lösung ist aber hypoton und führt bei einem Schädel-
Hirn-Trauma durch den osmotischen Gradienten zur Zellschwellung. Außerdem wird das enthaltene 
Laktat unter Sauerstoff verbrauch in der Leber metabolisiert und verfälscht die Laktatbestimmung. Das 
den heute verwendeten balancierten Lösungen meist zugesetzte Acetat wird dagegen unter weniger ho-
hem O 2 -Verbrauch in der Muskulatur verstoff wechselt.     

 Auch für Säuglinge und Kleinkinder werden Vollelektrolytlösungen empfohlen. Wegen der geringen 
Glukosespeicher wird für Operationen im Säuglingsalter aufgrund der Nüchternzeit 1-prozentige 
Glukoselösung zugesetzt. Die Industrie bietet auch bereits fertig gemischte Lösungen an (z.   B. Elektrolyt-
Infusionslösung 148 mit Glucose 1 PÄD®)  

  1.10.2     Kolloidale Lösungen     
                 Kolloidale Lösungen enthalten wie kristalloide Lösungen Wasser und Elektrolyte, zusätzlich aber auch 
 Makromoleküle,  die wasserbindend wirken. Da diese unter physiologischen Bedingungen das Gefäßen-
dothel nicht passieren können, bleibt der Großteil der infundierten Lösung im Intravasalraum. Nach der 
Art der Makromoleküle werden  natürliche Kolloide  (Albumin) und  künstliche Kolloide  (Gelatine oder 
Hydroxyethylstärke [HES] unterschieden. Die Makromoleküle in einer kolloidalen Lösung sind meist 
unterschiedlich groß; angegeben wird daher meist das mittlere Molekulargewicht in Kilo-Dalton (kDa).   

      1.10     Infusionslösungen      

   Zur Flüssigkeits- und Volumensubstitution wer-
den Infusionslösungen eingesetzt, wobei man 
je nach Art der gelösten Moleküle  kristalloide  
von  kolloidalen Lösungen  unterscheidet.   

      1.10.1     Kristalloide Lösungen      
   Kristalloid bezieht sich auf  gelöste Salze/Elek-
trolyte.  
 In aller Regel werden sog.  Vollelektrolytlösun-
gen  infundiert, die in ihrem Elektrolytgehalt 
dem Blutplasma entsprechen.   

    MERKE    

   Die infundierte Lösung verteilt sich zu etwa ¾ 
im Interstitium, was bei großen Infusionsvolu-
mina zu Ödemen führen kann.   

   Heutzutage werden meist  balancierte Vollelek-
trolytlösungen  (z.   B. Sterofundin ® , Jonosteril ® ) 
infundiert.   

    TAB. 1.23    

      1.10.2     Kolloidale Lösungen      
   Kolloidale Lösungen beinhalten neben Elektro-
lyten auch  osmotisch aktive Makromoleküle  
(z.   B. Proteine wie Albumin, Kohlenhydrate wie 
Hydroxyethylstärke).   

 Tab. 1.23      Elektrolytgehalt von Plasma         und klinisch gebräuchlichen Vollelektrolytlösungen                          

Osmolarität 
   [mosm/l]

Kationen 
   [mmol/l]

Anionen 
   [mmol/l]

Na  +  K  +  Ca 2 +  Mg 2 +  Cl – Acetat Laktat Malat
 Plasma 289 140 4,0 2,4 1,0 105 – 1
 NaCl 0,9   % 308 154 – – – 154 – –
 Ringer-Laktat 278 131 5,4 1,8 - 112 – 28 –
 Ringer-Lösung 309 147 4,0 2,2 – 156 – – –
 E153  ® 303 140 5,0 2,5 1,5 105 50 – –
 Jonosteril  ® 291 137 4,0 1,7 1,3 110 37 – –
 Sterofundin  ® 309 145 4,0 2,5 1,0 127 24 – 5
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     Die in der Medizin verwendeten kolloidalen Lösungen können  isoonkotisch (auch: isoosmolar) oder 
hyperonkotisch (auch: hyperosmolar)  sein: 
  •     Bei isoonkotischen Lösungen       entspricht der onkotische Druck dem des Plasmas. Sie werden daher 

auch als Plasmaersatzmittel       bezeichnet.  
  •           Hyperonkotische Lösungen weisen dagegen einen höheren onkotischen Druck als das Blutplasma auf 

und führen daher zu einer Flüssigkeitsverschiebung nach intravasal. Ihr Volumeneff ekt ist größer als 
das zugeführte Volumen. Diese Lösungen werden auch Plasmaexpander       genannt.       

 

  CAVE 
    Alle künstlichen Kolloide bergen ein (geringes) Risiko für anaphylaktische Reaktionen.   
  

  Albumin 
         Bei Humanalbumin     (z.   B. Albunorm®, Alburex®) handelt es sich um ein Blutprodukt, das aus mensch-
lichem Poolplasma gewonnen wird. Das Molekulargewicht beträgt ca. 66 kDa. Es kann ohne Berück-
sichtigung der Blutgruppe transfundiert werden, unterliegt aber der Chargendokumentationspfl icht. Im 
Vergleich zu den künstlichen Kolloiden ist Humanalbumin sehr teuer. 

 Humanalbumin liegt als 5- oder 20-prozentige Infusionslösung vor, wobei Erstgenannte isoonkotisch 
und Letztere hyperonkotisch wirksam ist. 

     Albumin kann eingesetzt werden, wenn eine Th erapie mit Kristalloiden und künstlichen Kolloiden zur 
hämodynamischen Stabilisierung nicht ausreichend ist. Eine weitere Indikation ist die Volumensubstitu-
tion nach einer Aszitespunktion von  ≥  5 Litern. Ferner kommt es bei Patienten mit Leberzirrhose und 
spontan bakterieller Peritonitis oder bei Leberzirrhose mit hepatorenalem Syndrom Typ 1 zum Einsatz.  

  Gelatine     
     Gelatine     (z.   B. Gelafundin®, Gelafusal®) wird aus Kollagen der Haut und Knochen von Rindern her-
gestellt. Im Gegensatz zu anderen kolloidalen Lösungen weisen Gelatinelösungen eine geringere Molekül-
größe (mittleres Molekulargewicht ca. 30 kDa) auf. Gelatinemoleküle werden rasch renal eliminiert, was 
zu einer osmotischen Steigerung der Diurese führt. Der  Volumeneff ekt beträgt ca. 50–100   %,  hält aller-
dings nur für längstens 2  h an. Durch Histaminfreisetzung kann es zu anaphylaktoiden Reaktionen 
kommen (Inzidenz ca. 0,35   %). Durch die Herstellung aus bovinem Bindegewebe ist das Risiko der Über-
tragung von Prionenerkrankungen wie der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit nicht sicher auszuschließen.  

  Hydroxyethylstärke (HES)     
     Hydroxyethylstärke     (z.   B. Tetraspan®, Vitafusal®, Volulyte®) enthält Amylopektin, das aus Mais- oder 
Kartoff elstärke gewonnen wird. Da Stärke im Körper normalerweise innerhalb kurzer Zeit durch 
Amylasen abgebaut wird, werden Hydroxyethylgruppen am C2-oder C6-Atom des Amylopektins sub-
stituiert und verzögern so die Aufspaltung. 

     Die heute verwendeten HES-Lösungen weisen einen  Volumeneff ekt von etwa 100   %  auf und bleiben 
für etwa 4 h intravaskulär. 

  

  FALLBEISPIEL 
    Zur Vorbereitung eines Umzugs des Zentral-OP haben die Anästhesiepflegekräft e alle Lagerräume überprüft . 
Dabei sind einer Kollegin Kartons mit HES-Lösung aufgefallen, die in einer hinteren Ecke versteckt lagen. 
Diese tragen die Bezeichnung 6   % HES 450/0,7 und 6   % HES 200/0,5. Die Pflegekraft  fragt Sie, welche 
Unterschiede es zwischen den Lösungen gibt, denn die danebenliegenden Kartons mit den heute ver-
wendeten tragen die Bezeichnung 6   % HES 130/0,42. 
 Die erste Zahl gibt die HES-Konzentration in Prozent an. Je höher die Zahl, umso höher ist der Volumeneff ekt. 
6-prozentiges HES ist isoonkotisch. Außerdem gibt es 10-prozentiges HES, das hyperonkotische Ei-
genschaft en hat, aber nur sehr selten eingesetzt wird. Den übrigen Teil einer HES-Lösung machen balancierte 
Vollelektrolytlösung oder NaCl 0,9   % aus. 
 Die zweite Zahl steht für das mittlere Molekulargewicht. Je höher das Molekulargewicht, desto länger ist die 
Halbwertszeit. Mit steigendem Molekulargewicht verändert HES die Fließeigenschaft en des Blutes stärker. 
HES-Präparate der 1. Generation hatten ein Molekulargewicht von 450 kDa, die der 2. Generation 200 kDa 
und die aktuell verwendeten 130 kDa. 
 Die dritte Zahl gibt den molekularen Substitutionsgrad an. Dieser steht für den Anteil der Glukoseeinheiten, 
die Hydroxyethylgruppen sind: In den o.   g. Fällen sind dies also 70   %, 50   % und 42   %. Je höher der Sub-
stitutionsgrad, umso länger die Halbwertszeit. Im Laufe der Weiterentwicklung der HES-Präparate ist der Sub-
stitutionsgrad immer weiter reduziert worden und liegt in den modernen HES-Lösungen bei 0,38–0,45. 
 Im Kleingedruckten fi ndet sich eine weitere pharmakologisch relevante Zahl: das Substitutionsmuster, das 
auch als C2/C6-Verhältnis     bezeichnet wird. Es gibt an, wie viele Hydroxyethylgruppen am C2- im Verhältnis 
zum C6-Atom substituiert sind. Je größer das C2/C6-Verhältnis, desto länger ist die Halbwertszeit, da 
Bindungen am C6-Atom schneller durch  α -Amylase gespalten werden als Bindungen am C2-Atom. In den ak-
tuell verwendeten HES-Präparaten liegt das C2/C6-Verhältnis bei ca. 8–12. 
 Im Lager befanden sich also HES-Lösungen der 1., 2. und 3. Generation. Die früher verwendeten Lösungen 
beeinträchtigten die Nierenfunktion und verschlechterten die Blutgerinnung stärker als die modernen HES-
Lösungen. Durch die Reduktion von Molekulargewicht und Substitutionsgrad sowie von Veränderungen der 
Substitutionsmuster konnten diese Komplikationen deutlich reduziert werden.   
    

   Je nach Menge der osmotisch aktiven Moleküle 
unterscheidet man in Bezug auf das Blutplas-
ma  hypo-, iso- und hyperosmolare Lösungen.    

    CAVE    

   Albumin   

   Infusionen von Humanalbuminlösungen wer-
den zum Erhalt des intravasalen Volumens, 
z.   B. nach Aszitespunktionen, durchgeführt.   

   Gelatine   
   Kolloidale Gelatinelösung löst verhältnismäßig 
häufi g allergische Reaktionen aus.   

   Hydroxyethylstärke (HES)   
   Lösungen mit Hydroxyethylstärke können für 
ca. 4 h eine Hypovolämie ausgleichen.   
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             HES wird im mononukleären Phagozytosesystem (MPS) und in der Haut gespeichert. Die Speicherung in 
der Haut ist vermutlich die Ursache für einen länger anhaltenden  Pruritus,  der bereits nach einmaliger 
Gabe auft reten kann. Da die HES-Moleküle von der  α -Amylase abgebaut werden, kann diese bei Labor-
untersuchungen erhöht sein. Die Abbauprodukte werden überwiegend renal ausgeschieden. 

 Durch Hämodilution führt HES zu einer Verbesserung der Mikrozirkulation. Zu einer weiteren Ver-
besserung der Fließeigenschaft en des Bluts (Rheologie) kommt es durch Umhüllung (Coating) der Blut-
zellen. Dieser Eff ekt ist im perioperativen Kontext aufgrund eines potenziell höheren Blutverlusts häufi g 
von Nachteil. 

         Das  Anwendungsgebiet  von HES ist vor ein paar Jahren  stark eingeschränkt  worden. Es darf nur 
noch bei  Hypovolämie  durch akuten Blutverlust eingesetzt werden, wenn Kristalloide keine Wirkung 
zeigen. Dann darf es nur bis zur Wiederherstellung einer hämodynamisch stabilen Situation bzw. für 
maximal 24 h verabreicht werden. Es wird empfohlen, die Nierenfunktion anschließend für 90 Tage zu 
überprüfen. Das Personal von Krankenhäusern und Rettungsdiensten, die HES verabreichen, muss eine 
 jährliche Schulung  von ca. 15-minütiger Dauer absolvieren. Ab Ende November 2023 ruht die Zulassung 
von HES, d. h., es darf ab diesem Zeitpunkt nicht mehr eingesetzt werden. 

 Bei septischen Patienten und bei Patienten mit Verbrennungen soll HES nicht eingesetzt werden, da 
sich gezeigt hat, dass häufi ger Nierenversagen auft ritt und die Sterblichkeit erhöht ist. Außerdem ist der 
Volumeneff ekt durch die Kapillarschrankenstörung in der Sepsis weniger ausgeprägt als bei Gesunden.    

  1.11     Blutprodukte 
 Lars Töpfer 

     Die Th erapie mit Blutprodukten    , Plasmaderivaten und Gerinnungspräparaten ist in der Anästhesie und 
Intensivmedizin Alltag. Kenntnisse der Indikationsstellung zur Bluttransfusion (›  Tab. 1.24   ) sind daher 
ebenso wie die in ›   Kap.  3.7  dargestellten Besonderheiten bzgl. Durchführung und Dokumentation 
wichtige Aspekte der täglichen Arbeit.     

   Als Nebenwirkung tritt häufi g ein länger anhal-
tender Juckreiz auf.   

      1.11     Blutprodukte      

    TAB. 1.24    

     Erythrozytenkonzentrate und Plasmapräparate müssen (bis auf seltene Ausnahmen) AB0-kompatibel 
transfundiert werden, um eine lebensbedrohliche hämolytische Transfusionsreaktion zu vermeiden 
(›  Tab. 1.25   ).     

   Die Kontrolle der  AB0-Kompatibilität  vor einer 
Transfusion von Blutprodukten ist unerläss-
lich.   

    TAB. 1.25    

  1.11.1     Erythrozytenkonzentrate (EK)    
    EK     enthalten Erythrozyten in einer Stabilisatorlösung (meist CPD: Citrat, Phosphat, Dextrose; 
›   Abb.  1.7 a  ). Bei Fremdbluttransfusion werden in Deutschland nur leukozytendepletierte EK ver-
wendet. EK dienen dem  Ersatz von Sauerstofft  rägern  zur Th erapie oder Vermeidung einer anämischen 
Hypoxie. Die  Indikation  zur Transfusion wird anhand folgender Parameter getroff en        : 
  •      Hämoglobin-Wert (Hb-Wert)  (›  Tab. 1.26   ): In der Praxis ist das Vorliegen einer Anämie der ent-

scheidendste Parameter zur Indikationsstellung einer Transfusion von EK. Allerdings gibt der Hb-
Wert allein nicht verlässlich an, ob das Sauerstoff angebot ausreichend ist. Manchmal wird zur Ein-
schätzung auch der Hämatokrit-Wert (Hkt-Wert) verwendet, der jedoch den gleichen 
Einschränkungen unterliegt.  

  •      Volumenstatus:  Die Hb- oder Hkt-Werte sind nur bei Patienten mit einem ausgeglichenen Volumen-
haushalt verlässlich verwertbar. Bei einer Hypervolämie erniedrigt sich der Hb-Wert durch Verdün-
nung. Bei einer Hypovolämie wird der Hb-Wert überschätzt.    

      1.11.1     Erythrozytenkonzentrate (EK)      
   Bei der Entscheidung, einem Patienten Erythro-
zytenkonzentrat (EK) zu verabreichen, werden 
 Hämoglobin-Wert, Volumenstatus, Allgemein-
zustand und kardiovaskuläre Risiken  berück-
sichtigt.   

 Tab. 1.25      Blutgruppenkompatibilität von Erythrozytenkonzentraten und Plasma                  

Blutgruppe des Patienten Kompatible Erythrozytenkonzentrate Kompatibles Plasma
 A A oder 0 A oder AB
 B B oder 0 B oder AB
 AB AB, A, B oder 0 AB
 0 0 0, A, B oder AB

 Tab. 1.24      Allgemeine Indikationen der verschiedenen Blutprodukte                                                  

Blutprodukt Indikationen
 Erythrozytenkonzentrate (EK)    •   Prophylaxe oder Therapie einer anämischen Hypoxie   
 Therapeutisches Plasma  
(z.   B. FFP)

   •   Ersatz von Plasmavolumen bei Massivblutungen  
  •   Therapie komplexer Koagulopathien  
  •   Plasmaaustauschbehandlung, z.   B. bei thrombotisch-thrombozytopeni-

scher Purpura (TTP) oder adultem hämolytisch-urämischem Syndrom (HUS)  
  •   Angeborener Faktorenmangel (Faktor V, Faktor XI)   

 Thrombozytenkonzentrate (TK)    •   Prophylaxe oder Therapie einer durch Thrombozytenmangel bedingten 
Blutung   

 Gerinnungspräparate    •   Angeborene oder erworbene Koagulopathien  
  •   Antagonisierung von direkten oralen Antikoagulanzien   
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AINS hoch2 sorgt für eine übersichtliche Darstellung der Grundlagen von Anästhesie, 
Intensivmedizin, Notfallmedizin und Schmerztherapie und geht dabei auf die jeweiligen 
Besonderheiten der einzelnen Fächer ein – anschaulich, verständlich, relevant. 

Lehrbuch und Exzerpt in einem hilft es Ihnen beim unterrichtsbegleitenden Lernen und 
dem schnellen Wiederholen vor der Prüfung. 

Mit hoch2 kommen Wissen und Erfahrung von Lehrenden und Lernenden auf ideale Art 
zusammen: Die Hauptspalte enthält das Grundlagenwissen, aufbereitet und verfasst von 
erfahrenen Dozierenden. Sie wissen, was für das Verständnis des Fachs wichtig ist, wie 
man den Stoff gut erklärt und was in Prüfungen gefragt wird. In der Studentenspalte finden 
Sie von Kommilitoninnen und Kommilitonen geschriebene Exzerpte, auf deren Relevanz 
Sie sich verlassen dürfen – denn die Autoren wissen aus eigener Erfahrung, was 
Prüfer*innen hören wollen. Sie zeigen Ihnen, wie Sie die Stoffmenge bezwingen und AINS 
in den Griff bekommen. 

Merke- und Cave-Kästen, Praxis- und Lerntipps, Fallbeispiele und Prüfungsschwerpunkte 
strukturieren den Text und machen das Lernen lebendig. Und mit den Fragen am 
Kapitelende können Sie Ihr Wissen auf die Probe stellen. 

Die über einen PIN im Buch freischaltbare digitale Version der Inhalte ermöglicht einen 
fließenden Medienwechsel beim Lernen. 

Inklusive: Ihr E-Book bietet Ihnen zahlreiche wertvolle Funktionalitäten 

• Farbliche Markierungen 
• Notizen einfügen 
• Erstellen eigener Lernkarten 
• Markierungen und Notizen teilen 
• Vorlesefunktion 
• Separate Bildergalerie 
• Online- und Offline-Nutzung 
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