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Wichtiger Hinweis: Wie jede Wissenschaft ist die
Medizin stindigen Entwicklungen unterworfen. For-
schung und klinische Erfahrung erweitern unsere Er-
kenntnisse, insbesondere was Behandlung und medi-
kamentdose Therapie anbelangt. Soweit in diesem
Werk eine Dosierung oder eine Applikation erwdhnt
wird, darf der Leser zwar darauf vertrauen, dass Au-
toren, Herausgeber und Verlag grof3e Sorgfalt darauf
verwandt haben, dass diese Angabe dem Wissens-
stand bei Fertigstellung des Werkes entspricht.

Fiir Angaben iiber Dosierungsanweisungen und Ap-
plikationsformen kann vom Verlag jedoch keine Ge-
wadhr iibernommen werden. Jeder Benutzer ist ange-
halten, durch sorgfiltige Priifung der Beipackzettel
der verwendeten Praparate und gegebenenfalls nach
Konsultation eines Spezialisten festzustellen, ob die
dort gegebene Empfehlung fiir Dosierungen oder die
Beachtung von Kontraindikationen gegeniiber der
Angabe in diesem Buch abweicht. Eine solche Prii-
fung ist besonders wichtig bei selten verwendeten
Praparaten oder solchen, die neu auf den Markt ge-
bracht worden sind. Jede Dosierung oder Applika-
tion erfolgt auf eigene Gefahr des Benutzers. Auto-
ren und Verlag appellieren an jeden Benutzer, ihm
etwa auffallende Ungenauigkeiten dem Verlag mit-
zuteilen.

Geschiitzte Warennamen (Warenzeichen ®) werden
nicht immer besonders kenntlich gemacht. Aus dem
Fehlen eines solchen Hinweises kann also nicht ge-
schlossen werden, dass es sich um einen freien Wa-
rennamen handelt.

Das Werk, einschlieBlich aller seiner Teile, ist urhe-
berrechtlich geschiitzt. Jede Verwendung auRerhalb
der engen Grenzen des Urheberrechtsgesetzes ist
ohne Zustimmung des Verlages unzuldssig und straf-
bar. Das gilt insbesondere fiir Vervielfaltigungen,
Ubersetzungen, Mikroverfilmungen oder die Einspei-
cherung und Verarbeitung in elektronischen Syste-
men.
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Vorwort zur sechsten Auflage

Sage nicht alles, was du weifst,
aber wisse immer, was du sagst!
Matthias Claudius

Liebe Leserin, lieber Leser,

wir wollen Sie ermutigen - ermutigen, die
Andsthesie fiir sich zu entdecken, und dieses
Biichlein soll Ihnen ein wenig dabei helfen, die
Schleier zu liiften. Vielleicht kann es Thnen auf
Ihrer ,Entdeckungsreise“ ein Wegweiser und
ein verldsslicher Begleiter sein.

Der Taschenatlas der Andsthesie will Thnen
einen grundlegenden, zusammenhdngenden
Einblick in die Andsthesie und damit in das
zentrale Tatigkeitsfeld des Andsthesisten ver-
schaffen. Wichtige Aspekte der Schmerz- und
Notfalltherapie werden natiirlich auch bertihrt,
die Intensivtherapie ldsst sich aber nicht ange-
messen darstellen, ohne das Format eines Ta-
schenbuches zu sprengen. Der Taschenatlas
der Andsthesie richtet sich vornehmlich an fol-
gende Zielgruppen: Medizinstudenten, ands-
thesiologische Berufsanfanger, das andsthesio-
logische Fachpflegepersonal und Arzte anderer
Fachrichtungen.

Inhaltlich im Mittelpunkt steht die Erldute-
rung der Grundlagen der Andsthesie. Was ist
Narkose? Wie entsteht sie? Was passiert dabei
im Korper und in den inneren Organen? Was
ist zu beachten im Vorfeld einer Andsthesie?
Wie lduft eine Pramedikationsvisite ab? Wel-
che andsthesievorbereitenden MaRnahmen
sind erforderlich? Was ist bei der Narkoseein-
leitung und -ausleitung, wahrend der Opera-
tion und in der frithen postoperativen Phase
zu beachten? Wie reagieren Patienten mit Be-
gleiterkrankungen auf Narkotika? Welche
Komplikationen konnen bei einer Andsthesie
eintreten, wie lassen sie sich (meist) verhin-
dern, und wie werden sie behandelt? Antwor-
ten auf diese Fragen (und weitere) diirfen Sie
erwarten, und zwar in dem MaRe, wie es nach
dem gegenwartigen Stand der medizinischen
Erkenntnis mdglich ist.

Wadhrend es im ersten Kapitel vor allem da-
rum geht, was heutzutage eine Narkose aus-
macht, lassen sich die darauf folgenden als
eine ,kleine Reise durch den Alltag der Ands-
thesie* ansehen, gleichsam wie aus dem Blick-
winkel eines fiktiven, zu operierenden Patien-
ten betrachtet. Sie beginnt typischerweise mit
der prdoperativen Visite und endet mit seiner
Entlassung aus dem Aufwachraum bzw. der

perioperativen Andsthesiestation. Man muss
zwar mit dem Lesen nicht unbedingt vorn be-
ginnen, aber die Kapitel bauen aufeinander auf,
d.h., das, was am Anfang erklart wird, wird im
Weiteren natiirlich vorausgesetzt. Den Sprach-
stil haben wir {ibrigens versucht einfach und
anschaulich zu halten, um Thnen das Warum
und Wie der Andsthesie so klar, eindeutig und
einprdgsam wie moglich nahezubringen.

Was ist neu in dieser Auflage? Uberarbeitet,
ergdnzt und erweitert wurden vor allem die
Abschnitte zum Fliissigkeitsersatz (u.a. balan-
cierte Vollelektrolytlosungen), zu den Volu-
menersatzmitteln (Neubewertung von Hydro-
xyethylstarke und Gelatine), zur postoperati-
ven Schmerztherapie (u.a. patientenkontrol-
lierte Analgesie) und zum Monitoring (u.a.
Pulskonturanalyse). Der Medikamententeil im
Anhang wurde nochmals ausgebaut und an die
aktuellen Entwicklungen angepasst. Ganz neu
hinzugekommen ist der Abschnitt ,Transdso-
phageale Echokardiografie“. Er soll Thnen ei-
nen kurzen Uberblick verschaffen iiber dieses
wdhrend einer Andsthesie bei kardialen Risiko-
patienten niitzliche und wichtige Monitoring-
verfahren und Ihr Interesse daran wecken,
denn natiirlich kann das Thema hier nur ange-
rissen werden. Fiir die fachkompetente Mitwir-
kung und Unterstiitzung bei der Umsetzung
und Veranschaulichung dieser anspruchsvollen
Materie gebiihrt Herrn Professor Dr. Jérg Bred-
erlau, Chefarzt der Klinik fiir Intensivmedizin
am HELIOS Klinikum Berlin-Buch, als aus-
gewiesenem TEE-Experten ein besonders gro-
Bes Dankeschon. - Danke, Jorg!

Bevor lhre ,Entdeckungsreise“ durch die
Andsthesie nun beginnen kann, sei uns noch
ein Wort in eigener Sache gestattet. Diese Auf-
lage wird wohl die letzte sein, die noch unter
dieser gemeinsamen Autorenschaft erscheint.
Wir mochten uns deshalb ausdriicklich bei den
Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern des Thie-
me-Verlages fiir die gute Zusammenarbeit in
all den Jahren bedanken. Es ist uns fernerhin
ein ganz besonderes Bediirfnis, unserer Freude
Ausdruck zu geben, dass dieses Buch iiber die
Jahre hinweg solch einen grof3en Zuspruch bei
Ihnen, den Leserinnen und Lesern, gefunden
hat. Nehmen Sie dafiir bitte unseren aufrichti-
gen Dank entgegen!

Wiirzburg im November 2016
Norbert Roewer
Holger Thiel



Vorwort zur ersten und zweiten Auflage

Das wirklich Spannende an der Andsthesie ist
die enge Verzahnung von Theorie und Praxis
mit Bezug zu vielen klinischen und vorkli-
nischen Fichern. Die theoretischen Grundla-
gen umfassen dabei neben der Kunde der An-
dsthesie die Physiologie und Pathophysiologie,
die Pharmakologie, die Nosologie und die an-
dsthesiespezifischen Besonderheiten der ein-
zelnen operativen Fachgebiete.

Die Andsthesie hat sich von ihren Anfangen,
der ,bloRen Narkose“, mittlerweile zu einem
herausragenden Faktor in der ,perioperativen
Medizin“ entwickelt und hat wesentlichen An-
teil an der Durchfiihrbarkeit und dem Erfolg
invasiver medizinischer Eingriffe. Das bedingt
fiir den klinisch tdtigen Andsthesisten wahrend
seiner Ausbildung neben dem Erwerb diverser
praktisch-manueller Fdhigkeiten die Aneig-
nung profunder Detailkenntnisse in den oben
erwdhnten Teilgebieten. Hier setzt nun der
vorliegende Taschenatlas an. Er ordnet und se-
lektiert die inzwischen tiiberbordende stoff-
liche Fiille des Fachgebiets Andsthesie und be-
reitet sie so auf, dass der theoretische Einstieg
fiir den Anfdnger erleichtert, ja erst ermoglicht
wird.

In diesem Buch werden nicht nur die kom-
plexen Grundlagen der Andsthesie Schritt fiir
Schritt herausgearbeitet und anschaulich dar-
gestellt, mehr noch wurde grofSter Wert auf
eine eingehende, differenzierte Beleuchtung
der fiir rationales Handeln wesentlichen Hin-
tergriinde gelegt - mit dem Ziel, so eine mog-
lichst verstdandliche Prasentation der entspre-

chenden Wissensinhalte zu erreichen. Deshalb
findet sich auch hier das bewdhrte Thieme-
Prinzip der ,dualen Didaktik“ wieder, das sich
wie ein roter Faden durch die gesamte Reihe
der Taschenatlanten zieht. Gemeint ist die
enge Verkniipfung von ,Wort und Bild“ auf je-
weils einer Doppelseite. An dieser Stelle ge-
biihrt unser ganz besonderer Dank Jiirgen
Wirth fiir die grafische Gestaltung und mehr
noch fiir die kreativ-konstruktive Illustration
zuweilen doch recht abstrakter Inhalte. Gleich-
wohl kaum minder richten wir das Dankes-
wort an Susanne Schimmer als der Projektpla-
nerin vom Georg Thieme Verlag fiir die pro-
duktiven, fast schon ,mdeutischen* Diskus-
sionsstunden, die uns auch der Antwort auf
die klassische philosophische Streitfrage na-
herbrachten, ob denn nun am Anfang das Wort
oder das Bild war ... Mag hier die Antwort strit-
tig sein - unstrittig war die Beibehaltung der
alten Rechtschreibregelung.

Der Taschenatlas der Andsthesie richtet sich
in erster Linie an Studenten und AIPs bzw. Be-
rufsanfanger, daneben aber auch an das ands-
thesiologische Fachpflegepersonal sowie inte-
ressierte Arzte anderer Fachrichtungen. Er soll
diesen Leserkreisen die grundlegenden Zu-
sammenhdnge erschlieBen, die das Fundament
eines ganzheitlichen Verstindnisses der Ands-
thesie bilden.

Wiirzburg im August 2004
Norbert Roewer
Holger Thiel



Inhaltsverzeichnis

1

1.1

1.2

13

2.1

2.2

23

Grundlagen von Andsthesie und Narkose

Begriffsbestimmungen. . . . ..

Andsthesie. ... ............
Kombinationsandsthesie. . . . . .

Eigenschaften der Narkose. . .

Komponenten der Narkose. . . .
Dampfung zerebraler
Funktionen ...............
Klinische Bedeutung. . .......
ZNS-Wirkungen von Andsthetika

Narkosestadien ...........

Ausbreitung einer Narkose . . . .
Monoinhalationsandsthesie . . .
Klinische Narkosestadien und
korrespondierende Hirnfunktion
Unterschiede zwischen physiolo-
gischem Schlaf und Narkose . . .

16

16
16

18
18
18
18
20
22

22
22

24

24

14

1.5

1.6

Topografie der Narkose-
wirkungen ...............

Hypnose..................
Analgesie . ................
Muskelrelaxation . ..........

Wirkungsmechanismen der
Narkose..................

Andsthetika . ..............
Biophysikalische Theorie

(,Lipidtheorie*) ............
Biochemische Theorie (,,Protein-
oder Rezeptortheorie“).......
Zusammenfassung . .........
Fazit der Narkosetheorien . . . . .

Anasthetikagruppen und ihre
typischen Wirkungsweisen. . .

Praoperative Visite. . . ... ... .. . . e

Grundsatzliches und
Anamnese ...............

Inhalte und Ablauf . .........
Pramedikationsambulanz. . . . .
Anamnese . ...............

Voruntersuchungen . .......

Systematik der klinischen

Untersuchung .............
EKG. ... .. o i
Radiologische Untersuchung. . .
Laboruntersuchungen .......
Spezielle Untersuchungen . . ..
Voruntersuchungen im Notfall .

Andasthesierisiko. . . ........

Einflussfaktoren. . ..........
Klassifizierung. . ...........

36

36
36
36

38

2.5

Operative Dringlichkeit und
Auswahl des Andsthesiever-
fahrens ..................

Operative Dringlichkeit. . . .. ..
Auswahl des Andsthesieverfah-

Aufklarung und Einwilligung .

Selbstbestimmungsrecht des
Patienten . ................
Einwilligungsfahigkeit und
Aufklarungsart.............
Andsthesieaufklarung. . ... ...

16

26

26

28

34

36

46

46

46

48

48

48
48



Inhaltsverzeichnis

3.4

4.1

4.2

4.3

5.1

5.2

Pramedikation........... ... ... ... . .. ..

Pramedikationsziele und
Substanziibersicht. . .......

Pramedikationsziele
Substanziibersicht. .........

Pharmakologie der Allgemeinandsthesie

Substanzgruppen und
Verfahrensarten. ..........

Inhalationsandsthesie . ......
Intravenose Andsthesie . . . ...
Balancierte Andsthesie. . . . ...
Kiinstlicher Atemweg

Inhalationsanasthetika . . . ..
Pharmakokinetik. . .........
Minimale alveoldre Konzentra-
tion
Klinische Bedeutung der
Inhalationsandsthesie . .. ....
Stellenwert gebrauchlicher
Substanzen...............

Hypnotika und Sedativa . . ..

Pharmakokinetik. . .........
Pharmakodynamik
Klinische Bedeutung der intrave-
nosen Andsthesie

Praxis der Allgemeinandsthesie

Anasthesievorbereitung . . . .

Arbeitsplatz
Patient ..................

Narkoseeinleitung . . .. ... ..

Verfahren .. ..............
Prdoxygenierung. ..........
Gefahren und Komplikationen .
Nicht-niichtern-Einleitung. . . .

50

50
50

64

68

68

68

72

72
76

78

100

33

4.4

4.5

Pharmaka und Applikations-
prinzipien................

Pharmaka ................
Applikationsprinzipien. . . . . ..

Begleitmedikation . ........

Stellenwert gebrdauchlicher
Substanzen ...............

Opioide. . ................

Pharmakodynamik. .........
Pharmakokinetik . ..........
Nebenwirkungen. ..........
Stellenwert der ,,Narkose-

Opioide* . ................
Opioidantagonisten . ........

Muskelrelaxanzien . ... ... ..

Pharmakodynamik. . ........
Pharmakologische KenngroRen.
Elimination der Muskelrela-
Xanzien . .................
Interaktionen. . ............
Nebenwirkungen...........
Stellenwert der Muskel-
relaxanzien ...............

Narkosefithrung . .. ........

Maskennarkose . ...........
Intubationsnarkose
Steuerung der Narkosetiefe. . . .
Intraoperative Wachphdnomene

Narkoseausleitung . . . ... ...

Vorbereitung . .. ...........
Extubation. ...............
Besonderes Vorgehen. .......

52
56

58

60

78

84

84

86

88
88

90

90
92

92

94

96
98

100

112

112
112
112
114



Inhaltsverzeichnis

6

6.1

6.2

7.1

7.2

8.1

8.2

9.1

10

Kiinstlicher Atemweg. . . ...t 120
Masken und Atemwegshilfen. 120 Abschitzen der Intubations-
bedingungen .............. 126
Gesichtsmaske . . . . ......... 120 Endotrachealtuben.......... 128
Atemwegshilfen. . .......... 122 Hilfsmittel . ............... 130
Kehlkopfmaske ............ 122 Intubationstechniken ... ..... 130
Erschwerte und fiberendo-
Endotracheale Intubation. ... 126 skoplsche Intubatl.on.. """" 132
Intubationskomplikationen. ... 134
Indikationen .............. 126
Narkosebeatmung ........... ... ... ... . ... 136
Narkoserespiratoren . .. .... 136 7.3 Beatmungsformen ......... 146
Bestandteile. . . ............ 136 Grundprinzipien. . .......... 146
Gasquellen. . .............. 136 Narkosebeatmung. . ......... 146
Gasdosierung. . ............ 138 Maschinelle Beatmung . . ... .. 146
CO,-Absorber. . ............ 138
Narkosegaselimination. . . . . .. 140 7.4  Praxis der Beatmung. . .. .... 150
Atemventile. .. ............ 140
Atemschlduche ............ 140 Einstellung der Beatmung . . . . . 150
Atembeutel ............... 140 Monitoring. . .............. 152
Atemfilter .. .............. 140
Sekretabsauger ............ 140 7.5  Auswirkungen und Komplika-
Narkosesysteme. .......... 142 tionen der Beatmung ... ... 154
Halbgeschlossenes System . ... 142 Lunge. . .. 154
Geschlossenes System 144 Herz..................... 156
Halboffene Systeme . . . . .. . .. 144 AndereOrgane............. 156
Offene Systeme . ........... 144
GefdBzugange. . .. ... .. o 158
Vendse Zugdnge. . ......... 158 Punktionstechnik . .. ........ 164
Komplikationen . ........... 164
Periphervendser Zugang. . . . . . 158
Zentralvenoser Katheter. . . . . . 160 8.3 Pulmonaliskatheter. . . ...... 166
Arterieller Zugang . .. ...... 164 Indikationen. . ............. 166
Kathetertypen ............. 166
Punktionsorte . .. .......... 164 Einfiihrtechnik . .. .......... 166
Punktionsnadeln . .......... 164 Spezielle Komplikationen . . .. . 166
Monitoring und perioperative Homéostase. . . ...................... 168

Kardiopulmonale Funktion. .. 168
Uberblick. .. .....oooun.... 168
Oberflichen-EKG........... 168

Nicht invasive Blutdruck-

MeSSUNG. . .« oo e e e e 170
Pulsoxymetrie ............. 172
Kapnometrie/-grafie. ........ 174
Zentralvenoser Druck . ... .. .. 178



Inhaltsverzeichnis

9.2

9.3

9.4

10

10.1

10.2

Gemischt-/zentralvendse

0,-Sdttigung . . . ...........
Invasive Blutdruckmessung . . .
Pulmonalkapillarer Verschluss-
druck .. ... . ...
Herzzeitvolumen. ..........
Transésophageale Echokardio-
grafie

Zentrales Nervensystem . . . .

Moglichkeiten des zerebralen
Monitorings
Zerebrale Homdostase. . . . . . .

Elektrophysiologische Verfahren

Neuromuskulire Ubertragung

Klinische Beurteilung. . . ... ..
Relaxometrie/-grafie . . ... ...

Fliissigkeits- und Elektrolyt-
haushalt. ................

Physiologie . . .............
Pathophysiologie. . .........
Prophylaxe und Therapie. . . . .
Gebrauch von Kolloiden. . . . ..
Primdrer Volumenersatz bei aus-
gepragter Hypovoldmie . . . . ..

Regionalandsthesien
Lokalanasthetika . ... ......
Wirkungsweise. . ..........
Physikochemische Eigenschaften

Allgemeine Nebenwirkungen. .

Riickenmarknahe Regional-
anasthesien .. ............

Anatomische Grundlagen. . . ..
Methodische Grundlagen. . . ..

180
184

188
190

192

196

196

196
196

200

200
200

204

204
206
206
210

212

238

238
238
240
240

9.5

9.6

9.7

9.8

10.3

Sdure-Base-Haushalt . . ... .. 214
Grundlagen............... 214
pH-regulierende Mechanismen. 214
Uberwachungsparameter. . . . . 214
Storungen des Saure-Base-Haus-
halts . ........ ... .. 216
Therapie ................. 218
Blut und Bluttransfusion .... 220
Rechtsgrundlage ........... 220
Transfusionsvorbereitung und
-durchfithrung. . ........... 220
Blutkomponenten .......... 222
Indikation fiir eine Bluttrans-
fusion ................... 224
Praxis der Transfusion . ...... 224
Massivtransfusion .. ........ 226
Autologe Transfusion . ....... 228
Blutgerinnung ............ 230
Grundlagen............... 230
Labordiagnostik. ........... 230
Haufige Gerinnungsstérungen
und ihre Therapie. .. ........ 232
Perioperative Himostase . . . .. 234
Thermoregulation und
Urinausscheidung. . ... ... .. 236
Thermoregulation . ......... 236
Urinausscheidung .......... 236
238
Spinalandsthesie . .......... 246
Epiduralandsthesie. . ........ 248
Plexus-brachialis-Andsthesie . 250
Anatomische Grundlagen. . . .. 250
Methodische Grundlagen. . . .. 250
Axilldre Blockade . . ......... 252
Vertikale infraklavikuldre
Blockade ................. 254
Interskalendre Blockade . . . . .. 254

11



Inhaltsverzeichnis

12

11

12

12.1

12.2

123

13

131

13.2

Operationslagerung
Lagerungsformen. .........
Riickenlage ...............
Bauchlage
Seitenlage
Steinschnittlage. . ..........
Sitzende Position . ..........
Physiologische Veranderungen .

Bedeutung hédufiger Begleiterscheinungen

Nosologie
Prdoperative Diagnostik und Be-
handlung. ................
Perioperative Komplikationen. .
Andsthesiologisches Vorgehen .

Herz und Kreislauf . .. ... ...
Arterielle Hypertonie . . ... ...
Koronare Herzkrankheit. . . . ..
Herzinsuffizienz. .. .........
Herzrhythmusstérungen
Prdoperative Diagnostik und ihr
Stellenwert
Andsthesiologisches Vorgehen .

Chronische Niereninsuffizienz

Ursachen und Einteilung
Auswirkungen und ihre peri-
operative Bedeutung
Perioperative Einfliisse auf die
Nierenfunktion
Andsthesiologisches Vorgehen .

258

262
262
264

266
266

268
268
268
272
272

274
274

276

276

276

278
280

Komplikationen in der Andsthesie

Einfiihrung und Uberblick . . .
Respiratorisches System. . . . .

Laryngospasmus und Larynx-

Akute bronchiale Obstruktion. .
Atelektasen
Pneumothorax.............
Pleuraerguss
Pleurapunktion und Pleura-
drainage

298

11.2

12.4

125

12.6

133

256
Lagerungsschdaden ......... 260
Nervenschaden. . ........... 260
Pravention und Therapie von
Nervenschdden. ............ 260
......................... 262
Leber.................... 282
Prdoperative Diagnostik . ... .. 282
Leberzirrhose . ............. 282
Perioperative Einfliisse auf die
Leberfunktion. . ............ 284
Andsthesiologisches Vorgehen . 284
Stoffwechsel und Endokrinium 286
Erndhrungsstérungen. . ...... 286
Diabetes mellitus . .......... 286
Erkrankungen der Schilddriise . 290
Erkrankungen der Nebennieren. 290
Akromegalie. . ............. 292
Nervensystem und Muskulatur 294
Zerebraler Insult. . .......... 294
Zerebrales Anfallsleiden
(Epilepsie) . ............... 296
Morbus Parkinson. . ......... 296
Myasthenia gravis. . ......... 296
......................... 298
Pneumomediastinum . . ... ... 308
Lungenddem .............. 308
Herz-Kreislauf-System. . . . . .. 310
Pathophysiologie ........... 310
Myokardischamie und Myokard-
infarkt . ........ ... ... 310
Linksherzdekompensation. . . . . 312
Lungenembolie. . ........... 314
Perikardtamponade . ........ 318
Herzrhythmusstorungen. . . . . . 318



Inhaltsverzeichnis

13.4

13.5

14

14.1

14.2

14.3

15

15.1

15.2

Hypovoldmischer Schock. . . . . 320
Hamodynamische Therapie . .. 322
Unvertraglichkeitsreaktionen 326
Mechanismen............. 326
Symptomatik. . . ........... 326
Therapie................. 328
Prophylaxe . .............. 328
Latexallergien . ............ 328
Verzogertes Aufwachen aus

derNarkose.............. 330
Postoperative Versorgung

Aufwachraum ............ 336
Funktionen............... 336
Organisation.............. 336
Allgemeine MaBnahmen . . . .. 336
Monitoring .............. 338
Uberblick .. ....oovnnn.... 338
Einzelne Manahmen . . ... .. 338
Komplikationen. .......... 340
Respiratorisches System. . . . .. 340
Herz-Kreislauf-System. . . . ... 340
Zentrales Nervensystem . . . . . 342
Ubelkeit und Erbrechen. . . . .. 344
Spezielle chirurgische Aspekte. 344

Kardiopulmonale Reanimation. ..................................

Kreislaufstillstand .. ....... 352
Wiederbelebungszeit. . . . . ... 352
Primdrer Kreislaufstillstand . .. 352
Sekundadrer Kreislaufstillstand . 352
Diagnose. . ............... 352
BasismaBnahmen ......... 356
Universalalgorithmus . ...... 356
Externe Herzmassage . ... ... 356
Beatmung................ 356
Verhaltnis Herzmassage zu

Beatmung................ 358

13.6

14.5

15.4

Ursachen................. 330
Prophylaxe, Diagnose und
Therapie ................. 330
Maligne Hyperthermie. . . . .. 332
Epidemiologie . ............ 332
Pathophysiologie . . . ........ 332
Symptomatik der MH-Krise ... 332
Therapie der MH-Krise. . .. ... 334
Andsthesie bei MH-Disposition
oder MH-Verdacht.......... 334
...................................... 336
Schmerztherapie .......... 346
Postoperativer Wundschmerz. . 346
Méglichkeiten der Schmerz-
therapie. .. ............... 346
Analgetika................ 346

Patientenkontrollierte Analgesie 348

Patientenverlegung . . ... ... 350
Verlegung auf eine Allgemein-
station. . ................. 350
Verlegung auf eine Intensiv-
station. . ................. 350
Entlassung nach ambulanten
Operationen .............. 350
352
Erweiterte MaBnahmen. . . .. 360
Endotracheale Intubation. . . .. 360
Venoser Zugang. . .......... 360
Pharmakotherapie . ......... 360
Elektrotherapie ............ 362
Verlauf und Prognose. . . . . .. 364
Irreversibler Herztod . ....... 364
Erfolgreiche Reanimation . . . . . 364
Nachbehandlung . .......... 364

13



Inhaltsverzeichnis

16 ANRANg . ... 366
16.1 Tabellen und Formeln. . ... .. 366 16.4 Zeittafel zur Geschichte der
Andsthesie ............... 398

16.2 Normalwerte andsthesiolo-

gisch wichtiger Daten .. .. .. 379 16.5 Abkiirzungsverzeichnis. . .. .. 400
16.3 Kurzprofil andsthesiologisch

wichtiger Medikamente. . . . . 382
Sachverzeichnis . . ... ... .. . 402

14






7]
"
[}
=
=
1}
=2
-]
c
3
=
[
v
=
-
0
]
c
<
c
[}
>
c
(1)
(=]
A
o
c
3
=
(V]
-

1.1 Begriffsbestimmungen

Andsthesie

Der Begriff ,Andsthesie” leitet sich vom grie-
chischen ,,avoucBnoia ab, was soviel bedeutet
wie ,Unempfindlichkeit eines Organismus“
oder ,Empfindungslihmung“. Man versteht
darunter die Aufhebung sdmtlicher peripherer
Sinnesqualititen wie Beriihrungs-, Tast-, Tem-
peratur- und Schmerzempfinden. Der Teil-
oder Unterbegriff ,Analgesie“ bezeichnet da-
gegen lediglich die Schmerzlosigkeit.

Im Zentrum der andsthesiologischen Tétig-
keit steht, allgemein gesagt, die Erméglichung
schmerzloser Eingriffe in die Kérperintegri-
tdt. Hierbei handelt es sowohl um die klassi-
schen, d.h. offenen Operationen als auch um
die sog. minimalinvasiven (videoassistierten)
Eingriffe, daneben um invasive diagnostische
MaRnahmen und zunehmend um interventio-
nelle Eingriffe, also solche, die mithilfe bildge-

bender (radiologischer) Verfahren durch-
gefithrt werden. Das andsthesiologische
Hauptziel bei derartigen Eingriffen, die

Schmerzfreiheit, kann grundsatzlich auf zwei-
erlei Art erreicht werden (> Abb. 1.1):

e mit der klassischen Narkose oder

e mit einer Regionalandsthesie.

Synonym fiir ,Narkose“ steht semantisch die
Allgemeinandsthesie. Sie unterscheidet sich
von den regionalandsthesiologischen Metho-
den unter anderem durch die Ausschaltung
des Bewusstseins.

Eine Allgemeinandsthesie umfasst die An-
dsthesie des gesamten Korpers. Sie geht immer
mit der Aufhebung, zumindest aber mit einer
deutlichen Einschrankung des Bewusstseins
einher. Der hierfiir umgangssprachlich benutz-
te Begriff ,Vollnarkose* ist ein Pleonasmus und
sollte deshalb in der Fachsprache nicht ange-
wendet werden. Fiir eine Allgemeinandsthesie
kénnen
« inhalative, d. h. tiber die Lungen zugefiihrte

Gase oder
o intravenose, d. h. in Wasser geldste Stoffe
eingesetzt werden. Sie alle haben ihre Haupt-
wirkorte im zentralen Nervensystem (ZNS: Ge-
hirn und Riickenmark). Begrifflich werden die
« [nhalations-,

e intravendse und

e balancierte Andsthesie

voneinander unterschieden, wobei unter einer
balancierten Andsthesie der kombinierte Ein-
satz von Inhalations- und intravendsen Ands-
thetika verstanden wird. Da eine Allgemeinan-
dsthesie stets zu einer Beeintrdachtigung oder
Ausschaltung der Atemtdtigkeit fithrt, werden
hierbei kiinstliche Atemwegshilfen und aufZer-
dem maschinelle Systeme benétigt, die die At-
mung unterstiitzen oder ersetzen.
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Bei einer Regional- oder Lokalandsthesie
kann die Andsthesie auf bestimmte Korper-
areale begrenzt werden (,topische Andsthe-
sie*). Man unterscheidet folgende Formen:
¢ riickenmarknahe Regionalandsthesien
(=zentrale Nervenblockaden: Spinalands-
thesie, Epi- oder Periduralandsthesie, Kau-
dal- oder Sakralandsthesie)
periphere Nervenblockaden (z.B. Andsthesie
des Plexus brachialis, Andsthesie einzelner
Nerven)

Infiltrationsandsthesie (z.B. sub- oder intra-
kutan)
e Oberflichenandsthesie (z.B. epikutane An-
dsthesie, Schleimhautandsthesie)
Bei all diesen Verfahren werden spezielle
Wirkstoffe, die sog. Lokalandsthetika, nicht
systemisch (z.B. inhalativ oder intravends) ap-
pliziert, sondern - abgesehen von der Oberfla-
chenandsthesie - in die unmittelbare Niahe von
nervalen Strukturen injiziert, um dort die Erre-
gungsentstehung und -fortleitung selektiv aus-
zuschalten. Bewusstsein und Spontanatmung
bleiben so erhalten. Riickenmarknahe Regio-
nalandsthesien und Plexus-brachialis-Andsthe-
sien liegen - wie die Allgemeinandsthesie —
ausschlieRlich in der Hand des Andsthesisten.

Kombinationsandsthesie

Unter gewissen Umstdnden oder bei bestimm-
ten Eingriffen konnen Allgemein- und Regio-
nalandsthesieverfahren auch vorteilhaft mit-
einander kombiniert werden (,Kombinations-
andsthesie*) (» Abb. 1.2). Ein solches Vorgehen
empfiehlt sich besonders dann, wenn Regio-
nalandsthesiekatheter als Bestandteil eines ge-
samtheitlichen perioperativen Andsthesiekon-
zepts postoperativ zur selektiven Analgesie ge-
nutzt werden sollen. Die Kombinationsands-
thesie muss semantisch von der Kombinations-
narkose abgegrenzt werden. Unter letzterer
versteht man die gemeinsame Verwendung
zentral wirksamer Pharmaka, z. B.
¢ i.v. Hypnotikum zur Narkoseeinleitung und
Inhalationsandsthetikum zur Aufrechterhal-
tung
e i.v. Hypnotikum zur Bewusstseinsausschal-
tung, Opioid zur Analgesie und Relaxans zur
Muskelerschlaffung



1.1 Begriffsbestimmungen

Andsthesie

4
Allgemeinandsthesie | | Regionalandsthesie
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L d
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Abb. 1.1 Anasthesieverfahren.

Allgemeinandsthesie

chirurgische Anasthesie

Kombinationsandsthesie

Regionalkatheterandsthesie

postoperative Analgesie

Abb. 1.2 Kombinationsandsthesie.
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1.2 Eigenschaften der Narkose

Unter ,Narkose“ (Syn.: Allgemeinandsthesie)
versteht man eine zur Durchfiihrung operati-
ver, diagnostischer oder interventioneller Ein-
griffe pharmakologisch induzierte, reversible
Verminderung der Aktivitit des ZNS.Im Vor-
dergrund steht dabei die komplette Aufhebung
der Sinneswahrnehmung.

Komponenten der Narkose

Der Zustand der Narkose ist geprdgt durch den
Verlust des Bewusstseins (Hypnose) und der
Schmerzwahrnehmung (Analgesie). Fiir die
Dauer der Hypnose und in der Regel noch fiir
einige Zeit danach ist die Wahrnehmung blo-
ckiert, sodass die Erinnerung fehlt (anterogra-
de Amnesie). Meist geht aber auch die Erinne-
rung an Sinneseindriicke verloren, die in die
Phase unmittelbar vor Eintritt der Hypnose fal-
len (retrograde Amnesie). Mit der Analgesie
verschwinden nicht nur die willkiirlichen, son-
dern auch die unwillkiirlichen Schmerzre-
aktionen (Reflexe). Durch die Unterdriickung
der Reflexaktivitit werden Abwehrbewegun-
gen verhindert, der Skelettmuskeltonus wird
vermindert, das vegetative Nervensystem ge-
dampft (vorrangig Sympathikushemmung). In
tieferen Narkosestadien kommt es dann zu
einer wirklichen Erschlaffung (Relaxation) der
Skelettmuskulatur, in diesem Fall hervorgeru-
fen durch eine Hemmung der motorischen Ak-
tivitat auf Riickenmarkebene (» Abb. 1.3).

Dampfung zerebraler Funktionen

Die Narkose ist das Ergebnis einer generalisier-
ten Dampfung der Aktivitdt des ZNS.Sie kann
durch Pharmaka unterschiedlichster che-
mischer Struktur und Herkunft erzeugt wer-
den (> Abb. 1.4). Die Vorstufen sind die Sedie-
rung, ein Zustand psychomotorischer Indiffe-
renz, in dem Schlaf ermdglicht wird, der Pa-
tient aber ansprechbar oder weckbar bleibt,
und die Hypnose, ein Zustand erzwungenen
Schlafs, wahrend dessen der Patient nicht
mehr durch duBere Reize geweckt werden
kann (» Abb. 1.5). Beiden Zustdnden fehit im
Unterschied zur Narkose die somatische Kom-
ponente der Analgesie. Durch eine Sedierung
wird der psychische, angstbezogene Schmerz-
anteil ausgeschaltet (,der Schmerz tut nicht
mehr so weh*), durch eine Hypnose geht auch
das an das Bewusstsein gekoppelte Schmerz-
empfinden verloren. Schmerzinduzierte Ab-
wehrbewegungen und Kreislaufreaktionen
konnen aber in beiden Féllen weiterhin auftre-
ten. Sedierung oder Hypnose ldsst sich sowohl
durch spezifisch wirkende Substanzen herbei-
fiihren als auch durch Narkotika im engeren
Sinn. Narkotika wirken namlich dosisabhdngig
und erzeugen zundchst Sedierung, dann Hyp-
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nose und schlieglich Narkose, wobei die Uber-
gange flieRend sind. Umgekehrt gilt dies aller-
dings nicht, d.h., reine Sedativa oder Hypnoti-
ka haben keine narkotische Wirkung! Die
Fahigkeit gewisser Stoffe, eine Narkose aus-
zuldsen, ist also in erster Linie eine Substanzei-
genschaft.

Klinische Bedeutung

Die erforderliche Intensitit einer Narkose
hangt vom AusmaR der (chirurgischen) Stimu-
lation des ,Schmerzapparates” (nozizeptives
System) ab. Da sich wahrend einer Operation
unterschiedlich schmerzhafte Phasen mit-
einander abwechseln, muss eine Narkose vom
Andsthesisten dynamisch gesteuert werden.

» Riickblick. Bis weit ins 20. Jahrhundert
konnten Narkosen jeweils nur mit einer Sub-
stanz durchgefiihrt werden. Fiir diese ,Mono-
narkosen“ (» Abb. 1.6) standen ausschlieflich
Inhalationsandsthetika zur Verfiigung: anfangs
JAther* (Diethylether), Chloroform und Lach-
gas. Da Chloroform aber zu toxisch und Lach-
gas nicht potent genug war, wurden sie rasch
durch Ather verdringt, der dann lange Zeit das
Narkosemittel schlechthin blieb. Die erste 6f-
fentlich demonstrierte (und auch publizierte)
Narkose war eine Athernarkose, 1846 von W.
T. G. Morton in Boston vorgenommen. Doch
auch Ather war alles andere als frei von Neben-
wirkungen. Neben der Tatsache, dass er zu-
sammen mit Luft ein explosibles Gasgemisch
bildet, ist die Einschlaf- und Aufwachphase mit
einer ausgepragten, lang dauernden Exzitation
belastet. Ather reizt stark die Schleimhiute (-
Hustenanfélle, vermehrte Schleimsekretion)
und ist ausgesprochen emetogen (— Ubelkeit
und Erbrechen). Zudem sind - typisch fiir eine
Mononarkose - z.T. sehr hohe Dosen zum Un-
terdriicken der Abwehrreflexe und zum Errei-
chen einer addquaten Muskelrelaxation nétig
(= Atem- und Kreislaufstdrungen).

Aus heutiger Sicht unvorstellbar, aber zu Be-
ginn des 20. Jahrhunderts gdngige Praxis war
die Durchfiihrung groBer Oberbaucheingriffe,
z.B. der Billroth-Operationen, in Athertropf-
narkose am nicht intubierten, spontan atmen-
den Patienten. Auf einem Drahtgestell, das
Mund und Nase iiberspannte, befand sich eine
Gaze, auf die Ather getraufelt wurde (Kap.7.2
(S.142)). Er verdunstete und der Patient atme-
te dtherangereicherte Raumluft ein. Die Nar-
kosetiefe wurde ausschlielich anhand Kkli-
nischer Zeichen bestimmt (Kap.1.3 (S.22)), den
EKG-Monitor gab es noch nicht, eine Blut-
druckmessung war noch nicht {iblich. Schnell
wird einem klar, dass nur kardiopulmonal Ge-
sunde in gutem Allgemeinzustand gréRere
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Abb. 1.3 Komponenten der Narkose.
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1.2 Eigenschaften der Narkose

Operationen in Narkose ohne Komplikationen
iiberstehen konnten. Hoheres Lebensalter galt
damals als Ausschlusskriterium, wobei das be-
reits fiir den etwa 50-Jdhrigen galt.

» Moderne Narkose. Zur Verminderung von
Nebenwirkungen werden bei der modernen
Narkose verschiedenartig wirkende Pharmaka
wie Sedativa oder Hypnotika, Opioide und
Muskelrelaxanzien miteinander kombiniert
(» Abb. 1.6). Auf diese Weise lassen sich die
Teilqualititen der Narkose selektiv verwirk-
lichen (,Kombinationsnarkose*). Von den ur-
spriinglichen Inhalationsandsthetika wird heu-
te nur noch Lachgas (Distickstofffmon]oxid,
Stickoxydul, N,0) verwendet, was auf seiner
guten analgetischen Wirkung beruht. Ather
und Chloroform sind dagegen durch neuere
dampfférmige (= volatile) Substanzen, wie z.B.
Isofluran oder Sevofluran, ersetzt worden. Die-
se sind deutlich besser vertraglich und zudem
nicht explosibel. Volatile Andsthetika zeichnen
sich durch gute hypnotische Eigenschaften aus,
wdhrend die analgetische Komponente um ei-
niges geringer ausfdllt. Sie werden daher in der
Regel zusammen mit N,O und intravendsen
Substanzen verabreicht (,balancierte Andsthe-
sie).

ZNS-Wirkungen von Andsthetika

Im Gegensatz zu den volatilen Andsthetika
kann die narkotische Wirkung von N,O Kkli-
nisch nicht genutzt werden. Die maximal mog-
liche Beimischung zum Atemgas ist auf 79%
begrenzt, damit ein minimaler inspiratorischer
Sauerstoffanteil (FIO,) von 21% (bzw. 0,21 als
,Fraktion“) gewdhrleistet bleibt. In der Praxis
wird allerdings aus Sicherheitsgriinden eine
FIO, von 0,3 nicht unterschritten und ein N,O-
Anteil von 0,7 nicht tiberschritten. In dieser
Konzentration wirkt N,O analgetisch und
meist nur sedierend; es fithrt aber nicht sicher
zu einer Bewusstseinsausschaltung.

Das Edelgas Xenon ist in einer Konzentra-
tion von ca. 70% andsthetisch wirksam, es er-
zeugt Hypnose und Analgesie. Dem Vorteil der
chemischen Inertheit stehen jedoch als Nach-
teile die geringe Verfiigbarkeit und die hohen
Kosten gegeniiber.

Barbiturate werden in der Regel nur als
Hypnotika eingesetzt, weil hohere, narkotisch
wirksame Dosen eine zu starke Kreislaufde-
pression hervorrufen. In subandsthetischer
Dosierung konnen sie die Schmerzempfindung
sogar verstdrken (,Hyperalgesie®).
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Propofol und Etomidat sind keine Narkoti-
ka! Sie wirken sedierend und in hoherer Dosis
hypnotisch; eine Analgesie im Sinne einer Un-
terdriickung der willkiirlichen und unwillkiir-
lichen Schmerzreaktionen gelingt jedoch mit
diesen Substanzen nicht.

Wadhrend die meisten oral angewendeten
Benzodiazepine nur anxiolytisch und sedie-
rend wirken, ist mit Midazolam oder Flunitra-
zepam bei intravenoser Applikation auch ein
hypnotischer Effekt zu erzielen. Diese beiden
Substanzen eignen sich daher zur Einleitung
einer Narkose, wobei Midazolam wegen seiner
deutlich kiirzeren Wirkung bevorzugt wird.

Ketamin hat eine Sonderstellung. Es be-
wirkt weniger eine Dampfung des Bewusst-
seins als vielmehr eine Verdnderung der Be-
wusstseinsinhalte (z.B. Halluzinationen) und
gilt daher im engeren Sinne nicht als Hypnoti-
kum oder Narkotikum. Man kann sich aber die
guten analgetischen Eigenschaften von Keta-
min zunutze machen, indem man es mit einem
Sedativum oder Hypnotikum, meist Midazo-
lam, kombiniert.

Die hypnotische Wirkung von Opioiden
kommt nur in sehr hoher Dosierung zum Tra-
gen und ist daher klinisch kaum von Bedeu-
tung. Frither wurde Fentanyl mit hochdosier-
tem Droperidol, einem Neuroleptikum aus der
Gruppe der Butyrophenone, kombiniert (,Neu-
roleptanalgesie). Da allerdings auch so das Be-
wusstsein nicht sicher auszuschalten war und
nicht selten Nebenwirkungen, vor allem Bewe-
gungsstorungen, auftraten, wird dieses Verfah-
ren schon lange nicht mehr angewendet. Statt
mit Droperidol oder anderen Neuroleptika
werden Opioide heute gemeinsam mit intrave-
noésen Hypnotika (,total intravendse Andsthe-
sie*) oder Inhalationsandsthetika (,balancierte
Andsthesie*) eingesetzt, wodurch das Bewusst-
sein verldsslich unterdriickt wird (» Abb. 1.7).
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Abb. 1.6 Klinische Bedeutung der Narkose.
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1.3 Narkosestadien

Narkotika wirken nicht isoliert auf das ZNS,
sondern beeinflussen grundsatzlich alle Zellen
des Organismus. Hirnzellen reagieren jedoch
am empfindlichsten, sodass narkotische Wir-
kungen in der Regel vor relevanten Stérungen
der Funktion anderer Organe auftreten. Doch
auch unter den Hirnzellen bzw. Zellverbanden
bestehen Unterschiede in der Empfindlichkeit
auf Narkosemittel, was im Folgenden detail-
liert erldutert wird und was es ermoglicht, die
Entwicklung einer Narkose in verschiedene
Stadien einzuteilen.

Ausbreitung einer Narkose

Als erstes werden die Zellen der GroBhirnrinde
(zerebraler [Neo-]Kortex) in ihrer Aktivitdt ge-
hemmt (Stadium I), dann die in subkortikalen
Arealen (Stadium II), danach die des Riicken-
marks (Stadium III) und zuletzt die der vegeta-
tiven Steuerzentren im Hirnstamm (Stadium
IV) (» Abb. 1.8). So ist gewdhrleistet, dass die
lebenswichtigen Mechanismen der Atem- und
Kreislaufregulation auch in tiefer Narkose er-
halten bleiben. Es ldsst sich als Regel erkennen,
dass die entwicklungsgeschichtlich jiingsten,
endstdndigen neuronalen Strukturen (GroR-
hirn [Telenzephalon] mit Neokortex) am emp-
findlichsten auf Narkotika reagieren, wahrend
sich die dlteren und dltesten, tiefer gelegenen
Zellformationen deutlich resistenter verhalten
(z.B. Zwischenhirn [Dienzephalon], Mittelhirn
[Mesenzephalon], Hinterhirn [Metenzepha-
lon]; verldngertes Riickenmark [Myelenzepha-
lon oder Medulla oblongatal).

Die unterschiedliche Narkotikaempfindlich-
keit der einzelnen Hirnanteile korrespondiert
auch mit der ebenfalls unterschiedlichen Stoff-
wechselrate. So ist der als Gradmesser der me-
tabolischen Aktivitit fungierende Sauerstoff-
verbrauch in den (neo-)kortikalen Zellen am
hochsten und in den pontinomedulldren Zellen
(Hirnstamm) am geringsten. Dies ldsst den
Riickschluss zu, dass Narkotika ihre zelluldren
Wirkungen am besten in den Geweben mit
dem hochsten Energiebedarf entfalten konnen.
Aus der Reihenfolge der von kortikal nach me-
dulldr fortschreitenden Ausschaltung zentral-
nervoser Strukturen ldsst sich eine Narkose in
Stadien einteilen, und jedes Stadium ldsst sich
grob dem Ausfall bestimmter Regionen des
ZNS zuordnen (— ,Topografie der Narkosewir-
kungen®).
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Monoinhalationsandsthesie

Die einzelnen Narkosestadien sind nur bei
einer Monoinhalationsandsthesie  deutlich
voneinander zu unterscheiden (> Abb. 1.9). Sie
werden sowohl beim Anfluten als auch (in um-
gekehrter Reihenfolge) beim Abfluten des An-
dsthetikums durchlaufen (Narkoseeinleitung
und -ausleitung). Die Uberginge von einem
Stadium ins ndchste sind eigentlich flieBend -
die im Folgenden vorgenommene Einteilung in
diskrete Stufen hat klinisch-pragmatische und
an dieser Stelle auch didaktische Griinde.

Die exakte Differenzierung der Narkosesta-
dien anhand Kklinischer Symptome geht auf
Guedel zuriick. Das von ihm zu Beginn des 20.
Jahrhunderts entwickelte Schema gilt streng
genommen allerdings nur fiir die Mononar-
kose mit Diethylether. AuBerdem beriicksich-
tigt es nicht die Einfliisse der Narkose auf die
Herz-Kreislauf-Funktion. Zum damaligen Zeit-
punkt war ndmlich die EKG- und Blutdruck-
iiberwachung wegen fehlender technischer
Voraussetzungen klinisch noch nicht etabliert
oder wurde in ihrer Bedeutung noch nicht
richtig eingeschdtzt. So standen zur Beurtei-
lung der Narkosetiefe die klinisch gut zu beob-
achtenden Verdanderungen der Spontanatmung
ganz im Vordergrund, nicht zuletzt auch des-
halb, weil die Spontanatmung bis in tiefe Nar-
kosestadien zumindest in abgeschwdchter
Form, zuletzt als reine Zwerchfellatmung, auf-
rechterhalten bleibt (s.u.). Daneben wurden
die typischen Auswirkungen der Narkose auf
die Augenmotorik und die Pupillenweite sowie
der allmdhliche Ausfall bestimmter Hirnner-
venreflexe als Kriterien fiir die Narkosetiefe
herangezogen. Noch bis zur Mitte des 20. Jahr-
hunderts war es in Deutschland alltdgliche
Praxis, groBe Oberbaucheingriffe wie die Bill-
roth-Operationen in tiefer Athermononarkose
am nicht intubierten, spontan atmenden Pa-
tienten auszufiihren (Kap. 1.2 (S.18)).

Bei den modernen Allgemeinandsthesien
mit Einleitung durch intravendse Substanzen
werden die einzelnen Stadien der Narkose
zwar prinzipiell genauso durchlaufen; dies
geht in der Regel jedoch zu rasch, als dass es
klinisch gleichermaRBen beobachtet werden
konnte.
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Abb. 1.8 Ausbreitung einer Narkose.
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Abb. 1.9 Monoinhalationsanasthesie. Zeichen der Narkosetiefe nach Guedel. 23
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1.3 Narkosestadien

Klinische Narkosestadien und
korrespondierende Hirnfunktion

Im Stadium I wird nur die kortikale Schmerz-
wahrnehmung herabgesetzt, genauer gesagt
geht der angstbesetzte Schmerzcharakter ver-
loren (,Anxiolyse“) und die Fahigkeit zur Iden-
tifizierung von Schmerzen (das Erkennen des
Schmerzes als Schmerz) verschlechtert sich.
Die irrefithrende Bezeichnung als Stadium der
Analgesie hat historische Griinde und geht auf
die ersten Zahnextraktionen unter Lachgasin-
halation im 19. Jahrhundert zuriick. Der ei-
gentliche, d.h. der somatische Schmerz bleibt
erhalten und dementsprechend laufen auch
die subkortikal verschalteten Schmerzantwor-
ten des Organismus, die Schmerzreaktionen
und -reflexe, unbewusst weiter ab. Mit dem
Eintritt der Bewusstlosigkeit folgt der Uber-
gang ins zweite Stadium, erkennbar daran,
dass der Patient nicht mehr auf Ansprache rea-
giert und beim Beriihren der Augenwimpern
kein Lidreflex mehr auslgsbar ist.

Kortikale und subkortikale neuronale Netze
sind so miteinander verbunden, dass wechsel-
seitig aktivierende und hemmende Impulse
gleichzeitig verarbeitet und integriert werden
miissen. Im Wachzustand dominiert der hem-
mende Einfluss des Kortex auf tiefer gelegene
Hirnschichten. Dieser Einfluss entfdllt im Exzi-
tationsstadium (Stadium II). Mit der Ausschal-
tung der kortikalen Aktivitit konnen nun die
aktivierenden Impulse aus dem Subkortex un-
gefiltert auf die somatischen und vegetativen
Hirnzentren Einfluss nehmen, was sich in typi-
schen klinischen Symptomen  duflert
(» Abb. 1.10). Das Exzitationsstadium geht mit
einer potenziellen Gefihrdung des Patienten
einher und gilt deshalb als die kritische Nar-
kosephase.

Herausragendes Charakteristikum des sich
daran anschlieBenden Toleranzstadiums (Sta-
dium III) ist die somatische Analgesie. Erst hier-
mit wird die Durchfiithrung chirurgischer Ein-
griffe  ohne storende Abwehrbewegungen
moglich. Deswegen ist das Toleranzstadium
das eigentlich angestrebte Narkosestadium. Es
wird, was heutzutage aber keine praktische
Bedeutung mehr hat, in ein sog. Planum 1-4
unterteilt. MaBgeblich dafiir ist eine zuneh-
mende Automatisierung der Atemtdtigkeit, die
schlieRlich unabhdngig vom Einfluss duf3erer
Reize ablduft. Auerdem nimmt als Folge einer
Hemmung der Vorderhornzellaktivitdt im Ri-
ckenmark der Skelettmuskeltonus ab, wodurch
zwar einerseits das operative Vorgehen in der
Korpertiefe erleichtert wird (z.B. Verlust der
Bauchdeckenspannung fiir abdominale Eingrif-
fe), andererseits aber eine fortschreitende Lah-
mung der Atemmuskulatur ausgelost wird. So
besteht im Planum 3 nur noch eine reine
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Zwerchfellatmung, die Atemhilfsmuskulatur
aber ist bereits vollstandig erschlafft.

Das Intoxikationsstadium (Stadium IV)
schlieBlich beginnt mit dem Stillstand der At-
mung (periphere Atemldhmung als Folge des
Ausfalls der Zwerchfellmuskulatur). Zusam-
men mit der zentral bedingten Aufhebung des
GefdRtonus (Vasoparalyse oder Vasoplegie)
miindet dies in einen hypoxisch-ischdmischen
Zusammenbruch auch der Herztétigkeit.

Unterschiede zwischen physiologi-
schem Schlaf und Narkose

Der Zustand des physiologischen Schlafs un-
terscheidet sich ganz erheblich von dem der
Narkose (> Abb. 1.11). Entscheidend ist, dass in
Narkose die elektrische Aktivitit des Gehirns
fast vollig zum Erliegen kommt, wahrend im
Schlaf lediglich der kortikale Anteil gedrosselt
wird. Der Funktionsstoffwechsel der Hirnzel-
len ist in tiefer Narkose aufgehoben und es
bleibt nur noch der zum Uberleben unbedingt
notige Strukturstoffwechsel {ibrig. Das hat -
dhnlich wie beim tiefen Koma - zur Folge, dass
keine duBeren Sinneseindriicke mehr wahr-
genommen oder verarbeitet werden konnen;
potenzielle Weckreize verlieren also ihre Wirk-
sambkeit. Der Verlust des Skelettmuskeltonus
fithrt im Falle der Mundbodenmuskulatur da-
zu, dass die Zunge in Riickenlage nach hinten
fdllt und die oberen Atemwege verlegt (= Er-
stickungsgefahr). Dies und der Ausfall der
Schutzreflexe lassen die Narkose zu einem po-
tenziell lebensbedrohlichen Zustand werden,
was eine Sicherung und Uberwachung der Vi-
talfunktionen durch geeignete MaRRnahmen
unentbehrlich macht.
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Tachykardie, Arrhythmie vermehrter Speichelfluss (Hypersalivation)
Blutdruckanstieg Pupillenerweiterung
unregelmaRige Atmung, Tachypnoe Nystagmus
Schwitzen Bulbidivergenz
Ubelkeit/Erbrechen Zunahme des Skelettmuskeltonus,
evtl. Harn- und Stuhlentleerung Hypermotilitat, Kloni, Kieferklemme

Abb. 1.10 Klinische Narkosestadien und korrespondierende Hirnfunktion.

Schlaf Narkose

Hirnelektrische Aktivitat (EEG) auch im Tiefschlaf Burst-suppression-EEG/Nulllinie
Hirnstoffwechsel und O,-Verbrauch

kortikal deutlich vermindert maximal unterdriickt

global unverdndert in tiefer Narkose

bis leicht vermindert maximal unterdriickt
Schutzreflexe unverdndert aufgehoben
Muskeltonus unverandert aufgehoben
(auRer in den REM-Phasen)

Verarbeitung von Sinneseindriicken ja nein
Aufwachen durch duRere Reize ja nein
Aspirationsgefahr nein ja
Erstickungsgefahr in Riickenlage nein ja

Abb. 1.11 Unterschiede zwischen physiologischem Schlaf und Narkose.
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1.4 Topografie der Narkosewirkungen

Die Hauptbestandteile einer Narkose,

e Hypnose,

¢ Analgesie und

e Muskelrelaxation,

sind das Ergebnis eines pharmakologischen
Eingriffs in unterschiedliche Regionen und
Strukturen des zentralen Nervensystems.

Hypnose

Neurophysiologisch ist nach wie vor nicht ge-
nau geklart, auf welche Weise in neuronalen
Netzen Bewusstsein im Sinne von Wachheit
(=Wachbewusstsein [nicht zu verwechseln mit
dem Ich-Bewusstsein|) entsteht. Gesicherte Er-
kenntnis ist allerdings, dass das Wachbe-
wusstsein kein Zustand per se ist, der sich
einem einzelnen, klar abzugrenzenden Hirn-
anteil zuordnen lieBe, sondern in {iberaus
komplexer Weise von der kontinuierlichen Ak-
tivierung des assoziativen Kortex durch sub-
kortikale Afferenzen abhangt. Dariiber hinaus
konnen kortikale Neuronenfelder tiber riick-
gekoppelte Verbindungen mit subkortikalen
Zellverbanden ihren eigenen Aktivitdtszustand
aber auch selbst beeinflussen. Das Wachbe-
wusstsein entwickelt sich also aus speziellen
Interaktionen verschiedener Zentren im Ge-
hirn und konnte als das Resultat eines dyna-
mischen Gleichgewichts zwischen kortikalem
Input und Output aufgefasst werden.

Schlaf entsteht, mechanistisch betrachtet,
durch direkte oder indirekte Ausschaltung des
Neokortex. Hierbei konnen zwei Arten des
Schlafs unterschieden werden:

o der physiologische Schlaf (z.B. ,Nacht-

schlaf*) und
o der artifizielle, d. h. pharmakologisch indu-
zierte Schlaf (,Hypnose*)

Die indirekte schlaferzeugende Wirkung
kommt durch eine Hemmung afferenter Bah-
nen in den medialen Kerngebieten der Forma-
tio reticularis zustande (,retikuldrer Schlaf*).
Auf diese Weise wird der Fluss von Signalen
zum Kortex reduziert. Die Formatio reticularis
zieht sich als neuronales Netz durch den ge-
samten Hirnstamm und bestimmt unter ande-
rem den kortikalen Aktivitdtszustand und da-
mit den Wachheits- oder Vigilanzgrad (,,auf-
steigendes retikuldres aktivierendes System“).
Sie ist maRgeblich an der Steuerung des phy-
siologischen Schlaf-wach-Rhythmus beteiligt.
Eine Zerstérung der Formatio reticularis, z.B.
durch Trauma, fithrt zu einem Bewusstseins-
verlust, d. h. zum Koma. In dieses System grei-
fen auch die Sedativa, Hypnotika und Narko-
tika ein. Sie unterbinden die Fortleitung der
aufsteigenden ,Weckimpulse* in unterschiedli-
cher Auspragung (,Deafferenzierung”). Im
Unterschied zu Sedativa kénnen Hypnotika
und Narkotika das Bewusstsein aber auch
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durch eine direkte Wirkung auf den Kortex
ausschalten (, kortikaler Schlaf*). Im Gegensatz
zum kortikalen Schlaf, der auf einer Suppres-
sion der Informationsverarbeitung beruht, ent-
steht der physiologische Schlaf immer retiku-
lar durch Unterdriickung der Informationswei-
terleitung. Fir den Zeitraum des artifiziellen
Schlafs besteht in der Regel eine Amnesie, d. h.
dufBere Reize gelangen nicht mehr bis ins Be-
wusstsein und entziehen sich so der Erinne-
rung. Die Amnesie ist integraler Bestandteil
einer Narkose (» Abb. 1.12).

Analgesie

Schmerzen sind Ausdruck eines fiir den Orga-
nismus potenziell bedrohlichen Eingriffs in die
korperliche Integritdt und erfiillen von Natur
aus eine Warnfunktion. Phylogenetisch hat
sich ein fein abgestimmtes System heraus-
gebildet, das die Schmerzleitung, die Schmerz-
verarbeitung und die Schmerzantwort umfasst
(,nozizeptives System*).

Der Schmerz durchlduft auf seinem afferen-
ten Weg von den peripheren Schmerzrezepto-
ren zum Kortex, d. h. bis zur Bewusstwerdung,
spinomedulldre und subkortikale Umschalts-
tationen (> Abb. 1.13). Die erste ist das Hinter-
horn des Riickenmarks. Hier werden die aus
schnell leitenden A8- und langsam leitenden
C-Fasern stammenden Schmerzrohsignale auf
das jeweilige zweite Neuron umgeschaltet.
Dessen Fasern bilden den nach kranial verlau-
fenden Tractus spinothalamicus. Zentrale und
wichtigste subkortikale Durchgangsstation ist
der Thalamus. Erst an dieser Stelle werden die
Rohsignale zum Schmerz, d.h., der Schmerz
wird als solcher auch erkannt (,,Schmerzidenti-
fikation“). Vom Thalamus aus existieren Ver-
bindungen zum Neokortex und im Neben-
schluss zum limbischen System. Das limbische
System, ein Grenzgebiet zwischen GroR- und
Stammbhirn, verleiht dem Schmerz seinen
emotionalen Charakter (,,Schmerzaffektion®).

Kortikale Areale im Gyrus postcentralis die-
nen zur Schmerzlokalisierung und vor allem
zur Schmerzwahrnehmung; hier werden die
Schmerzimpulse zum bewussten Sinnesein-
druck verkniipft, hier wird der Schmerz
serlebt” (,bewusste Schmerzintegration“). Un-
terhalb der Thalamusebene werden die
Schmerzimpulse durch die Formatio reticularis
des Mittelhirns geleitet und erreichen tiber
Kollateralen auch die motorischen Kerne im
Hirnstamm sowie den Hypothalamus. Unter
dem Einfluss der in der Formatio reticularis
eintreffenden Schmerzreize erhoht sich die Vi-
gilanz (fiir eine Narkose bedeutet dies, dass sie
flacher wird). Die motorischen Hirnstammbker-
ne vermitteln {iber efferente Bahnen die
schmerzinduzierten Fluchtreflexe und Ab-
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Abb. 1.12 Narkosewirkungen: Hypnose.
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Abb. 1.13 Narkosewirkungen: Analgesie. Topografie der Schmerzverarbeitung.
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1.4 Topografie der Narkosewirkungen

wehrbewegungen. Vom Hypothalamus aus
werden iiber afferent-efferente Verbindungen
die autonomen Schmerzreflexe kontrolliert.
Schmerzen aktivieren hier das sympathoadre-
nerge System, und es kommt unter anderem
zu Blutdruck- und Herzfrequenzanstieg, Stei-
gerung der Stoffwechselaktivitit, Schwitzen,
Pupillenerweiterung und unter Spontan-
atmung auch zu einer Intensivierung der
Atemtatigkeit (,Stressreaktion“). Als Folge der
Stoffwechselsteigerung konnen der Energiebe-
darf und damit der Sauerstoffverbrauch des
Organismus ganz erheblich zunehmen.

Das iiberaus komplexe System von Schmerz-
erzeugung und -verarbeitung macht deutlich,
dass die alleinige Ausschaltung des Bewusst-
seins keinesfalls geniigt, um eine klinisch suffi-
ziente, d. h. eine auch die Schmerzreflexe aus-
schaltende Analgesie hervorzurufen. Erst
Pharmaka, die die zentralnervose Schmerz-
integration beeinflussen, kénnen eine addqua-
te, umfassende Analgesie bewirken, was durch
den Begriff ,somatische Analgesie“ gekenn-
zeichnet werden soll. Thre Wirkung kann dabei
umfassend sein (Narkotika) oder selektiv, d.h.
auf die Schliisselpositionen der Schmerz-
verschaltung  beschrankt (z.B. Opioide)
(» Abb. 1.14). Uberdies kénnen Lokalanisthe-
tika die Impulsfortleitung im Bereich periphe-
rer Nerven bzw. Nervengeflechte oder auch
auf Riickenmarkebene (z.B. Hinterhornzellen)
regional unterbrechen.

Muskelrelaxation

Die durch Narkotika induzierte Relaxation der
Skelettmuskulatur (> Abb. 1.14) entsteht zu-
ndchst durch eine Suppression der iibergeord-
neten motorischen Zentren, vor allem der Ba-
salganglien des Endhirns, die wesentlichen An-
teil an der Vermittlung des Muskeltonus ha-
ben, und auRerdem durch eine Hemmung der
im Riickenmark verlaufenden absteigenden
motorischen Bahnen. In tiefen Narkosestadien
wird die Aktivitdt der Vorderhornzellen im Rii-
ckenmark auch direkt vermindert. Das Zusam-
menwirken dieser Mechanismen wird als zent-
rale Muskelrelaxation bezeichnet. Sie umfasst
also die Absenkung des Muskeltonus und die
Hemmung polysynaptischer Reflexe. Letzteres
findet sich nicht nur bei den eigentlichen Nar-
kotika, sondern interessanterweise und als Ne-
beneffekt auch bei den ja nur sedierend wir-
kenden Benzodiazepinen.

Im Gegensatz dazu stehen die Wirkungen
der spezifischen Muskelrelaxanzien
(» Abb. 1.14). Sie greifen nicht zentral an, son-
dern selektiv an Rezeptoren, die im Bereich
der motorischen Endplatte liegen und deren
Blockade die neuromuskulire Ubertragung
aufhebt. Dies bezeichnet man als periphere
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Muskelrelaxation. Der Vorteil, der sich aus der
Anwendung spezifischer Muskelrelaxanzien
ergibt, besteht darin, dass keine tiefe Narkose
mehr benétigt wird, um eine vollstdndige Rela-
xation zu erreichen. Durch den verringerten
Bedarf an Narkosemitteln lassen sich deren ne-
gative Auswirkungen, vor allem auf das Herz-
Kreislauf-System, deutlich reduzieren. Die
Wirkung peripherer Muskelrelaxanzien kann
aulBerdem wenn notig in gewissen Grenzen
pharmakologisch antagonisiert werden. Auf-
grund der unterschiedlichen Ansatzpunkte
kommt es, wenn zentral relaxierende Narkoti-
ka mit peripher wirkenden Muskelrelaxanzien
kombiniert werden, zu einer intraoperativ
glinstigen Wirkungsverstarkung (,,Synergis-
mus*).
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Abb. 1.14 Narkosewirkungen: Analgesie und Muskelrelaxation
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