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Sage nicht alles, was du weißt,
aber wisse immer, was du sagst!

Matthias Claudius

Liebe Leserin, lieber Leser,
wir wollen Sie ermutigen – ermutigen, die

Anästhesie für sich zu entdecken, und dieses
Büchlein soll Ihnen ein wenig dabei helfen, die
Schleier zu lüften. Vielleicht kann es Ihnen auf
Ihrer „Entdeckungsreise“ ein Wegweiser und
ein verlässlicher Begleiter sein.

Der Taschenatlas der Anästhesie will Ihnen
einen grundlegenden, zusammenhängenden
Einblick in die Anästhesie und damit in das
zentrale Tätigkeitsfeld des Anästhesisten ver-
schaffen. Wichtige Aspekte der Schmerz- und
Notfalltherapie werden natürlich auch berührt,
die Intensivtherapie lässt sich aber nicht ange-
messen darstellen, ohne das Format eines Ta-
schenbuches zu sprengen. Der Taschenatlas
der Anästhesie richtet sich vornehmlich an fol-
gende Zielgruppen: Medizinstudenten, anäs-
thesiologische Berufsanfänger, das anästhesio-
logische Fachpflegepersonal und Ärzte anderer
Fachrichtungen.

Inhaltlich im Mittelpunkt steht die Erläute-
rung der Grundlagen der Anästhesie. Was ist
Narkose? Wie entsteht sie? Was passiert dabei
im Körper und in den inneren Organen? Was
ist zu beachten im Vorfeld einer Anästhesie?
Wie läuft eine Prämedikationsvisite ab? Wel-
che anästhesievorbereitenden Maßnahmen
sind erforderlich? Was ist bei der Narkoseein-
leitung und -ausleitung, während der Opera-
tion und in der frühen postoperativen Phase
zu beachten? Wie reagieren Patienten mit Be-
gleiterkrankungen auf Narkotika? Welche
Komplikationen können bei einer Anästhesie
eintreten, wie lassen sie sich (meist) verhin-
dern, und wie werden sie behandelt? Antwor-
ten auf diese Fragen (und weitere) dürfen Sie
erwarten, und zwar in dem Maße, wie es nach
dem gegenwärtigen Stand der medizinischen
Erkenntnis möglich ist.

Während 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 Anäs-
thesie“ ansehen, gleichsam wie aus dem Blick-
winkel eines fiktiven, zu operierenden Patien-
ten betrachtet. Sie beginnt typischerweise mit
der präoperativen Visite und endet mit seiner
Entlassung aus dem Aufwachraum bzw. der

perioperativen Anästhesiestation. Man muss
zwar mit dem Lesen nicht unbedingt vorn be-
ginnen, aber die Kapitel bauen aufeinander auf,
d. h., das, was am Anfang erklärt wird, wird im
Weiteren natürlich vorausgesetzt. Den Sprach-
stil haben wir übrigens versucht einfach und
anschaulich zu halten, um Ihnen das Warum
und Wie der Anästhesie so klar, eindeutig und
einprägsamwie möglich nahezubringen.

Was ist neu in dieser Auflage? Überarbeitet,
ergänzt und erweitert wurden vor allem die
Abschnitte zum Flüssigkeitsersatz (u. a. balan-
cierte Vollelektrolytlösungen), zu den Volu-
menersatzmitteln (Neubewertung von Hydro-
xyethylstärke 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 „Transöso-
phageale Echokardiografie“. Er soll Ihnen ei-
nen kurzen Überblick verschaffen über dieses
während einer Anästhesie bei kardialen Risiko-
patienten nützliche und wichtige Monitoring-
verfahren und Ihr Interesse daran wecken,
denn natürlich kann das Thema hier nur ange-
rissen werden. Für die fachkompetente Mitwir-
kung und Unterstützung bei der Umsetzung
und Veranschaulichung dieser anspruchsvollen
Materie gebührt Herrn Professor Dr. Jörg Bred-
erlau, Chefarzt der Klinik für Intensivmedizin
am HELIOS Klinikum Berlin-Buch, als aus-
gewiesenem TEE-Experten ein besonders gro-
ßes Dankeschön. – Danke, Jörg!

Bevor Ihre „Entdeckungsreise“ durch die
Anästhesie 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 möchten uns deshalb ausdrücklich bei den
Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern des Thie-
me-Verlages für die gute Zusammenarbeit in
all den Jahren bedanken. Es ist uns fernerhin
ein ganz besonderes Bedürfnis, unserer Freude
Ausdruck zu geben, dass dieses Buch über die
Jahre hinweg solch einen großen Zuspruch bei
Ihnen, den Leserinnen und Lesern, gefunden
hat. Nehmen Sie dafür bitte unseren aufrichti-
gen Dank entgegen!

Würzburg im November 2016
Norbert Roewer

Holger Thiel

Vorwort zur sechsten Auflage
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Das wirklich Spannende an der Anästhesie ist
die enge Verzahnung von Theorie und Praxis
mit Bezug zu vielen klinischen und vorkli-
nischen Fächern. Die theoretischen Grundla-
gen umfassen dabei neben der Kunde der An-
ästhesie die Physiologie und Pathophysiologie,
die Pharmakologie, die Nosologie und die an-
ästhesiespezifischen Besonderheiten der ein-
zelnen operativen Fachgebiete.

Die Anästhesie hat sich von ihren Anfängen,
der „bloßen Narkose“, mittlerweile zu einem
herausragenden Faktor in der „perioperativen
Medizin“ entwickelt und hat wesentlichen An-
teil an der Durchführbarkeit und dem Erfolg
invasiver medizinischer Eingriffe. Das bedingt
für den klinisch tätigen Anästhesisten während
seiner Ausbildung neben dem Erwerb diverser
praktisch-manueller Fähigkeiten die Aneig-
nung profunder Detailkenntnisse in den oben
erwähnten Teilgebieten. Hier setzt nun der
vorliegende Taschenatlas an. Er ordnet und se-
lektiert die inzwischen überbordende stoff-
liche Fülle des Fachgebiets Anästhesie und be-
reitet sie so auf, dass der theoretische Einstieg
für den Anfänger erleichtert, ja erst ermöglicht
wird.

In diesem Buch werden nicht nur die kom-
plexen Grundlagen der Anästhesie Schritt für
Schritt herausgearbeitet und anschaulich dar-
gestellt, mehr noch wurde größter Wert auf
eine eingehende, differenzierte Beleuchtung
der für rationales Handeln wesentlichen Hin-
tergründe gelegt – mit dem Ziel, so eine mög-
lichst verständliche Präsentation der entspre-

chenden Wissensinhalte zu erreichen. Deshalb
findet sich auch hier das bewährte Thieme-
Prinzip der „dualen Didaktik“ wieder, das sich
wie ein roter Faden durch die gesamte Reihe
der Taschenatlanten zieht. Gemeint ist die
enge Verknüpfung von „Wort und Bild“ auf je-
weils einer Doppelseite. An dieser Stelle ge-
bührt unser ganz besonderer Dank Jürgen
Wirth für die grafische Gestaltung und mehr
noch für 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 für die pro-
duktiven, fast schon „mäeutischen“ Diskus-
sionsstunden, die uns auch der Antwort auf
die klassische philosophische Streitfrage nä-
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 Anästhesie richtet sich
in erster Linie an Studenten und AIPs bzw. Be-
rufsanfänger, daneben aber auch an das anäs-
thesiologische Fachpflegepersonal sowie inte-
ressierte Ärzte anderer Fachrichtungen. Er soll
diesen Leserkreisen die grundlegenden Zu-
sammenhänge erschließen, die das Fundament
eines ganzheitlichen Verständnisses der Anäs-
thesie bilden.

Würzburg im August 2004
Norbert Roewer

Holger Thiel

Vorwort zur ersten und zweiten Auflage
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Anästhesie
Der Begriff „Anästhesie“ leitet sich vom grie-
chischen „αναισθησια“ ab, was soviel bedeutet
wie „Unempfindlichkeit eines Organismus“
oder „Empfindungslähmung“. Man versteht
darunter die Aufhebung sämtlicher peripherer
Sinnesqualitäten wie Berührungs-, Tast-, Tem-
peratur- und Schmerzempfinden. Der Teil-
oder Unterbegriff „Analgesie“ bezeichnet da-
gegen lediglich die Schmerzlosigkeit.

Im Zentrum der anästhesiologischen Tätig-
keit steht, allgemein gesagt, die Ermöglichung
schmerzloser Eingriffe in die Körperintegri-
tät. Hierbei handelt es sowohl um die klassi-
schen, d. h. offenen Operationen als auch um
die sog. minimalinvasiven (videoassistierten)
Eingriffe, daneben um invasive diagnostische
Maßnahmen und zunehmend um interventio-
nelle Eingriffe, also solche, die mithilfe bildge-
bender (radiologischer) Verfahren durch-
geführt werden. Das anästhesiologische
Hauptziel bei derartigen Eingriffen, die
Schmerzfreiheit, kann grundsätzlich auf zwei-
erlei Art erreicht werden (▶Abb. 1.1):
● mit der klassischen Narkose oder
● mit einer Regionalanästhesie.
Synonym für „Narkose“ steht semantisch die
Allgemeinanästhesie. Sie unterscheidet sich
von den regionalanästhesiologischen Metho-
den unter anderem durch die Ausschaltung
des Bewusstseins.

Eine Allgemeinanästhesie umfasst die An-
ästhesie des gesamten Körpers. Sie geht immer
mit der Aufhebung, zumindest aber mit einer
deutlichen Einschränkung des Bewusstseins
einher. Der hierfür umgangssprachlich benutz-
te Begriff „Vollnarkose“ ist ein Pleonasmus und
sollte deshalb in der Fachsprache nicht ange-
wendet werden. Für eine Allgemeinanästhesie
können
● inhalative, d. h. über die Lungen zugeführte

Gase oder
● intravenöse, d. h. in Wasser gelöste Stoffe
eingesetzt werden. Sie alle haben ihre Haupt-
wirkorte im zentralen Nervensystem (ZNS: Ge-
hirn und Rückenmark). Begrifflich werden die
● Inhalations-,
● intravenöse und
● balancierte Anästhesie
voneinander unterschieden, wobei unter einer
balancierten Anästhesie der kombinierte Ein-
satz von Inhalations- und intravenösen Anäs-
thetika verstanden wird. Da eine Allgemeinan-
ästhesie stets zu einer Beeinträchtigung oder
Ausschaltung der Atemtätigkeit führt, werden
hierbei künstliche Atemwegshilfen und außer-
dem maschinelle Systeme benötigt, die die At-
mung unterstützen oder ersetzen.

Bei einer Regional- oder Lokalanästhesie
kann die Anästhesie auf bestimmte Körper-
areale begrenzt werden („topische Anästhe-
sie“). Man unterscheidet folgende Formen:
● rückenmarknahe Regionalanästhesien

(= zentrale Nervenblockaden: Spinalanäs-
thesie, Epi- oder Periduralanästhesie, Kau-
dal- oder Sakralanästhesie)

● periphere Nervenblockaden (z. B. Anästhesie
des Plexus brachialis, Anästhesie einzelner
Nerven)

● Infiltrationsanästhesie (z. B. sub- oder intra-
kutan)

● Oberflächenanästhesie (z. B. epikutane An-
ästhesie, Schleimhautanästhesie)

Bei all diesen Verfahren werden spezielle
Wirkstoffe, die sog. Lokalanästhetika, nicht
systemisch (z. B. inhalativ oder intravenös) ap-
pliziert, sondern – abgesehen von der Oberflä-
chenanästhesie – in die unmittelbare Nähe von
nervalen Strukturen injiziert, um dort die Erre-
gungsentstehung und -fortleitung selektiv aus-
zuschalten. Bewusstsein und Spontanatmung
bleiben so erhalten. Rückenmarknahe Regio-
nalanästhesien und Plexus-brachialis-Anästhe-
sien liegen – wie die Allgemeinanästhesie –
ausschließlich in der Hand des Anästhesisten.

Kombinationsanästhesie
Unter gewissen Umständen oder bei bestimm-
ten Eingriffen können Allgemein- und Regio-
nalanästhesieverfahren auch vorteilhaft mit-
einander kombiniert werden („Kombinations-
anästhesie“) (▶Abb. 1.2). Ein solches Vorgehen
empfiehlt sich besonders dann, wenn Regio-
nalanästhesiekatheter als Bestandteil eines ge-
samtheitlichen perioperativen Anästhesiekon-
zepts postoperativ zur selektiven Analgesie ge-
nutzt werden sollen. Die Kombinationsanäs-
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

Inhalationsanästhetikum zur Aufrechterhal-
tung

● i. v. Hypnotikum zur Bewusstseinsausschal-
tung, Opioid zur Analgesie und Relaxans zur
Muskelerschlaffung

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

Komponenten der Narkose
Der Zustand der Narkose ist geprägt durch den
Verlust des Bewusstseins (Hypnose) und der
Schmerzwahrnehmung (Analgesie). Für die
Dauer der Hypnose und in der Regel noch für
einige Zeit danach ist die Wahrnehmung blo-
ckiert, sodass die Erinnerung fehlt (anterogra-
de Amnesie). Meist geht aber auch die Erinne-
rung an Sinneseindrücke verloren, die in die
Phase unmittelbar vor Eintritt der Hypnose fal-
len (retrograde Amnesie). Mit der Analgesie
verschwinden nicht nur die willkürlichen, son-
dern auch die unwillkürlichen Schmerzre-
aktionen (Reflexe). Durch die Unterdrückung
der Reflexaktivität werden Abwehrbewegun-
gen verhindert, der Skelettmuskeltonus wird
vermindert, das vegetative Nervensystem ge-
dämpft (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-
tivität auf Rückenmarkebene (▶Abb. 1.3).

Dämpfung zerebraler Funktionen
Die Narkose ist das Ergebnis einer generalisier-
ten Dämpfung der Aktivität 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 ermöglicht wird, der Pa-
tient aber ansprechbar oder weckbar bleibt,
und die Hypnose, ein Zustand erzwungenen
Schlafs, während dessen der Patient nicht
mehr durch äußere Reize geweckt werden
kann (▶Abb. 1.5). Beiden Zuständen fehlt 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
können aber in beiden Fällen weiterhin auftre-
ten. Sedierung oder Hypnose lässt sich sowohl
durch spezifisch wirkende Substanzen herbei-
führen als auch durch Narkotika im engeren
Sinn. Narkotika wirken nämlich dosisabhängig
und erzeugen zunächst Sedierung, dann Hyp-

nose und schließlich Narkose, wobei die Über-
gänge fließend sind. Umgekehrt gilt dies aller-
dings nicht, d. h., reine Sedativa oder Hypnoti-
ka haben keine narkotische Wirkung! Die
Fähigkeit gewisser Stoffe, eine Narkose aus-
zulösen, ist also in erster Linie eine Substanzei-
genschaft.

Klinische Bedeutung
Die erforderliche Intensität einer Narkose
hängt vom Ausmaß der (chirurgischen) Stimu-
lation des „Schmerzapparates“ (nozizeptives
System) ab. Da sich während einer Operation
unterschiedlich schmerzhafte Phasen mit-
einander abwechseln, muss eine Narkose vom
Anästhesisten dynamisch gesteuert werden.

▶ Rückblick. Bis weit ins 20. Jahrhundert
konnten Narkosen jeweils nur mit einer Sub-
stanz durchgeführt werden. Für diese „Mono-
narkosen“ (▶Abb. 1.6) standen ausschließlich
Inhalationsanästhetika zur Verfügung: anfangs
„Äther“ (Diethylether), Chloroform und Lach-
gas. Da Chloroform aber zu toxisch und Lach-
gas nicht potent genug war, wurden sie rasch
durch Äther verdrängt, der dann lange Zeit das
Narkosemittel schlechthin blieb. Die erste öf-
fentlich demonstrierte (und auch publizierte)
Narkose war eine Äthernarkose, 1846 von W.
T. G. Morton in Boston vorgenommen. Doch
auch Äther 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 ausgeprägten, lang dauernden Exzitation
belastet. Äther reizt stark die Schleimhäute (→
Hustenanfälle, vermehrte Schleimsekretion)
und ist ausgesprochen emetogen (→ Übelkeit
und Erbrechen). Zudem sind – typisch für eine
Mononarkose – z. T. sehr hohe Dosen zum Un-
terdrücken der Abwehrreflexe und zum Errei-
chen einer adäquaten Muskelrelaxation nötig
(→ Atem- und Kreislaufstörungen).

Aus heutiger Sicht unvorstellbar, aber zu Be-
ginn des 20. Jahrhunderts gängige Praxis war
die Durchführung großer Oberbaucheingriffe,
z. B. der Billroth-Operationen, in Äthertropf-
narkose am nicht intubierten, spontan atmen-
den Patienten. Auf einem Drahtgestell, das
Mund und Nase überspannte, befand sich eine
Gaze, auf die Äther geträufelt wurde (Kap.7.2
(S.142)). Er verdunstete und der Patient atme-
te ätherangereicherte Raumluft ein. Die Nar-
kosetiefe wurde ausschließlich anhand kli-
nischer Zeichen bestimmt (Kap.1.3 (S.22)), den
EKG-Monitor gab es noch nicht, eine Blut-
druckmessung war noch nicht üblich. Schnell
wird einem klar, dass nur kardiopulmonal Ge-
sunde in gutem Allgemeinzustand größere

1.2 Eigenschaften der Narkose
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Abb. 1.3 Komponenten der Narkose.

Abb. 1.4 Narkotika zur Dämpfung zerebraler Funktionen.

Abb. 1.5 Dämpfung des Bewusstseins.
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Operationen in Narkose ohne Komplikationen
überstehen konnten. Höheres Lebensalter galt
damals als Ausschlusskriterium, wobei das be-
reits für den etwa 50-Jährigen 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
Teilqualitäten der Narkose selektiv verwirk-
lichen („Kombinationsnarkose“). Von den ur-
sprünglichen Inhalationsanästhetika wird heu-
te nur noch Lachgas (Distickstoff[mon]oxid,
Stickoxydul, N2O) verwendet, was auf seiner
guten analgetischen Wirkung beruht. Äther
und Chloroform sind dagegen durch neuere
dampfförmige (= volatile) Substanzen, wie z. B.
Isofluran oder Sevofluran, ersetzt worden. Die-
se sind deutlich besser verträglich und zudem
nicht explosibel. Volatile Anästhetika zeichnen
sich durch gute hypnotische Eigenschaften aus,
während die analgetische Komponente um ei-
niges geringer ausfällt. Sie werden daher in der
Regel zusammen mit N2O und intravenösen
Substanzen verabreicht („balancierte Anästhe-
sie“).

ZNS-Wirkungen von Anästhetika
Im Gegensatz zu den volatilen Anästhetika
kann die narkotische Wirkung von N2O kli-
nisch nicht genutzt werden. Die maximal mög-
liche Beimischung zum Atemgas ist auf 79%
begrenzt, damit ein minimaler inspiratorischer
Sauerstoffanteil (FIO2) von 21% (bzw. 0,21 als
„Fraktion“) gewährleistet bleibt. In der Praxis
wird allerdings aus Sicherheitsgründen eine
FIO2 von 0,3 nicht unterschritten und ein N2O-
Anteil von 0,7 nicht überschritten. In dieser
Konzentration wirkt N2O analgetisch und
meist nur sedierend; es führt aber nicht sicher
zu einer Bewusstseinsausschaltung.

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

Barbiturate werden in der Regel nur als
Hypnotika eingesetzt, weil höhere, narkotisch
wirksame Dosen eine zu starke Kreislaufde-
pression hervorrufen. In subanästhetischer
Dosierung können sie die Schmerzempfindung
sogar verstärken („Hyperalgesie“).

Propofol und Etomidat sind keine Narkoti-
ka! Sie wirken sedierend und in höherer Dosis
hypnotisch; eine Analgesie im Sinne einer Un-
terdrückung der willkürlichen und unwillkür-
lichen Schmerzreaktionen gelingt jedoch mit
diesen Substanzen nicht.

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

Ketamin hat eine Sonderstellung. Es be-
wirkt weniger eine Dämpfung des Bewusst-
seins als vielmehr eine Veränderung 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, indemman 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. Früher 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-
gungsstörungen, auftraten, wird dieses Verfah-
ren schon lange nicht mehr angewendet. Statt
mit Droperidol oder anderen Neuroleptika
werden Opioide heute gemeinsam mit intrave-
nösen Hypnotika („total intravenöse Anästhe-
sie“) oder Inhalationsanästhetika („balancierte
Anästhesie“) eingesetzt, wodurch das Bewusst-
sein verlässlich unterdrückt wird (▶Abb. 1.7).

1.2 Eigenschaften der Narkose
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Diethylether

Sedativa/Hypnotika

Opioidanalgetika

Moderne  KombinationsnarkoseMononarkose

Muskelrelaxanzien

Nark ose

Abb. 1.6 Klinische Bedeutung der Narkose.
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Abb. 1.7 ZNS-Wirkungen von Anästhetika.
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Narkotika wirken nicht isoliert auf das ZNS,
sondern beeinflussen grundsätzlich alle Zellen
des Organismus. Hirnzellen reagieren jedoch
am empfindlichsten, sodass narkotische Wir-
kungen in der Regel vor relevanten Störungen
der Funktion anderer Organe auftreten. Doch
auch unter den Hirnzellen bzw. Zellverbänden
bestehen Unterschiede in der Empfindlichkeit
auf Narkosemittel, was im Folgenden detail-
liert erläutert wird und was es ermöglicht, die
Entwicklung einer Narkose in verschiedene
Stadien einzuteilen.

Ausbreitung einer Narkose
Als erstes werden die Zellen der Großhirnrinde
(zerebraler [Neo-]Kortex) in ihrer Aktivität ge-
hemmt (Stadium I), dann die in subkortikalen
Arealen (Stadium II), danach die des Rücken-
marks (Stadium III) und zuletzt die der vegeta-
tiven Steuerzentren im Hirnstamm (Stadium
IV) (▶Abb. 1.8). So ist gewährleistet, dass die
lebenswichtigen Mechanismen der Atem- und
Kreislaufregulation auch in tiefer Narkose er-
halten bleiben. Es lässt sich als Regel erkennen,
dass die entwicklungsgeschichtlich jüngsten,
endständigen neuronalen Strukturen (Groß-
hirn [Telenzephalon] mit Neokortex) am emp-
findlichsten auf Narkotika reagieren, während
sich die älteren und ältesten, tiefer gelegenen
Zellformationen deutlich resistenter verhalten
(z. B. Zwischenhirn [Dienzephalon], Mittelhirn
[Mesenzephalon], Hinterhirn [Metenzepha-
lon]; verlängertes Rückenmark [Myelenzepha-
lon oder Medulla oblongata]).

Die unterschiedliche Narkotikaempfindlich-
keit der einzelnen Hirnanteile korrespondiert
auch mit der ebenfalls unterschiedlichen Stoff-
wechselrate. So ist der als Gradmesser der me-
tabolischen Aktivität fungierende Sauerstoff-
verbrauch in den (neo-)kortikalen Zellen am
höchsten und in den pontinomedullären Zellen
(Hirnstamm) am geringsten. Dies lässt den
Rückschluss zu, dass Narkotika ihre zellulären
Wirkungen am besten in den Geweben mit
dem höchsten Energiebedarf entfalten können.
Aus der Reihenfolge der von kortikal nach me-
dullär fortschreitenden Ausschaltung zentral-
nervöser Strukturen lässt sich eine Narkose in
Stadien einteilen, und jedes Stadium lässt sich
grob dem Ausfall bestimmter Regionen des
ZNS zuordnen (→ „Topografie der Narkosewir-
kungen“).

Monoinhalationsanästhesie
Die einzelnen Narkosestadien sind nur bei
einer Monoinhalationsanästhesie deutlich
voneinander zu unterscheiden (▶Abb. 1.9). Sie
werden sowohl beim Anfluten als auch (in um-
gekehrter Reihenfolge) beim Abfluten des An-
ästhetikums durchlaufen (Narkoseeinleitung
und -ausleitung). Die Übergänge von einem
Stadium ins nächste sind eigentlich fließend –
die im Folgenden vorgenommene Einteilung in
diskrete Stufen hat klinisch-pragmatische und
an dieser Stelle auch didaktische Gründe.

Die exakte Differenzierung der Narkosesta-
dien anhand klinischer Symptome geht auf
Guedel zurück. Das von ihm zu Beginn des 20.
Jahrhunderts entwickelte Schema gilt streng
genommen allerdings nur für die Mononar-
kose mit Diethylether. Außerdem berücksich-
tigt es nicht die Einflüsse der Narkose auf die
Herz-Kreislauf-Funktion. Zum damaligen Zeit-
punkt war nämlich die EKG- und Blutdruck-
überwachung wegen fehlender technischer
Voraussetzungen klinisch noch nicht etabliert
oder wurde in ihrer Bedeutung noch nicht
richtig eingeschätzt. So standen zur Beurtei-
lung der Narkosetiefe die klinisch gut zu beob-
achtenden Veränderungen der Spontanatmung
ganz im Vordergrund, nicht zuletzt auch des-
halb, weil die Spontanatmung bis in tiefe Nar-
kosestadien zumindest in abgeschwächter
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 allmähliche Ausfall bestimmter Hirnner-
venreflexe als Kriterien für die Narkosetiefe
herangezogen. Noch bis zur Mitte des 20. Jahr-
hunderts war es in Deutschland alltägliche
Praxis, große Oberbaucheingriffe wie die Bill-
roth-Operationen in tiefer Äthermononarkose
am nicht intubierten, spontan atmenden Pa-
tienten auszuführen (Kap. 1.2 (S.18)).

Bei den modernen Allgemeinanästhesien
mit Einleitung durch intravenöse Substanzen
werden die einzelnen Stadien der Narkose
zwar prinzipiell genauso durchlaufen; dies
geht in der Regel jedoch zu rasch, als dass es
klinisch gleichermaßen beobachtet werden
könnte.

1.3 Narkosestadien
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Abb. 1.8 Ausbreitung einer Narkose.

Abb. 1.9 Monoinhalationsanästhesie. Zeichen der Narkosetiefe nach Guedel.
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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 Fähigkeit zur Iden-
tifizierung von Schmerzen (das Erkennen des
Schmerzes als Schmerz) verschlechtert sich.
Die irreführende Bezeichnung als Stadium der
Analgesie hat historische Gründe und geht auf
die ersten Zahnextraktionen unter Lachgasin-
halation im 19. Jahrhundert zurück. 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 Über-
gang ins zweite Stadium, erkennbar daran,
dass der Patient nicht mehr auf Ansprache rea-
giert und beim Berühren der Augenwimpern
kein Lidreflex mehr auslösbar ist.

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

Herausragendes Charakteristikum des sich
daran anschließenden Toleranzstadiums (Sta-
dium III) ist die somatische Analgesie. Erst hier-
mit wird die Durchführung chirurgischer Ein-
griffe ohne störende Abwehrbewegungen
möglich. 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. Maßgeblich dafür ist eine zuneh-
mende Automatisierung der Atemtätigkeit, die
schließlich unabhängig vom Einfluss äußerer
Reize abläuft. Außerdem nimmt als Folge einer
Hemmung der Vorderhornzellaktivität im Rü-
ckenmark der Skelettmuskeltonus ab, wodurch
zwar einerseits das operative Vorgehen in der
Körpertiefe erleichtert wird (z. B. Verlust der
Bauchdeckenspannung für abdominale Eingrif-
fe), andererseits aber eine fortschreitende Läh-
mung der Atemmuskulatur ausgelöst wird. So
besteht im Planum 3 nur noch eine reine

Zwerchfellatmung, die Atemhilfsmuskulatur
aber ist bereits vollständig erschlafft.

Das Intoxikationsstadium (Stadium IV)
schließlich beginnt mit dem Stillstand der At-
mung (periphere Atemlähmung als Folge des
Ausfalls der Zwerchfellmuskulatur). Zusam-
men mit der zentral bedingten Aufhebung des
Gefäßtonus (Vasoparalyse oder Vasoplegie)
mündet dies in einen hypoxisch-ischämischen
Zusammenbruch auch der Herztätigkeit.

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 Aktivität des Gehirns
fast völlig zum Erliegen kommt, während 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 Überleben unbedingt
nötige Strukturstoffwechsel übrig. Das hat –
ähnlich wie beim tiefen Koma – zur Folge, dass
keine äußeren Sinneseindrücke mehr wahr-
genommen oder verarbeitet werden können;
potenzielle Weckreize verlieren also ihre Wirk-
samkeit. Der Verlust des Skelettmuskeltonus
führt im Falle der Mundbodenmuskulatur da-
zu, dass die Zunge in Rückenlage nach hinten
fällt 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 Überwachung der Vi-
talfunktionen durch geeignete Maßnahmen
unentbehrlich macht.
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„Analgesie“

Exzitation

Toleranz

Intoxikation

beginnende
kortikale
Lähmung

kortikale
Lähmung,
subkortikale
Enthemmung

kortikale und
subkortikale
Lähmung

beginnende
Lähmung des
Hirnstamms

beginnende
Lähmung des
Rückenmarks

Lähmung des
Rückenmarks

Bewusstsein erhalten, aber gedämpft (= Somnolenz);
Amnesie; Ausschaltung nur der psychovegetativen
Schmerzkomponente, keine somatische Analgesie

Bewusstlosigkeit

Reflexsteigerung, Erregung

somatische Analgesie
Reflexdämpfung

beginnende Muskel-
relaxation

oberflächliche und
tiefere Eingriffe

oberflächliche Eingriffe

alle Eingriffe im Bauchraum

komplette
Muskelrelaxation

fast alle Eingriffe
im Bauchraum

Lähmung des
Hirnstamms

Ausfall der Atem- und Kreislaufregulation

HirnfunktionBezeichnungStadium Klinik

I

II

III

IV

III1

III2

III3

III4

Ermöglichung
chirurgischer Eingriffe

endotracheale Intubationausgeschalteter
Hustenreflex

Klinische Symptome des Exzitationsstadiums

Tachykardie, Arrhythmie
Blutdruckanstieg
unregelmäßige Atmung, Tachypnoe
Schwitzen
Übelkeit/Erbrechen
evtl. Harn- und Stuhlentleerung

vermehrter Speichelfluss (Hypersalivation)
Pupillenerweiterung
Nystagmus
Bulbidivergenz
Zunahme des Skelettmuskeltonus,
Hypermotilität, Kloni, Kieferklemme

Abb. 1.10 Klinische Narkosestadien und korrespondierende Hirnfunktion.

Schlaf Narkose
Hirnelektrische Aktivität (EEG)

Hirnstoffwechsel und O2-Verbrauch
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Verarbeitung von Sinneseindrücken

Aufwachen durch äußere Reize

Aspirationsgefahr

Erstickungsgefahr in Rückenlage

auch im Tiefschlaf
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bis leicht vermindert
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maximal unterdrückt

in tiefer Narkose
maximal unterdrückt

unverändert

unverändert
(außer in den REM-Phasen)

ja
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nein
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Abb. 1.11 Unterschiede zwischen physiologischem Schlaf und Narkose.
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Die Hauptbestandteile einer Narkose,
● Hypnose,
● Analgesie und
● Muskelrelaxation,
sind das Ergebnis eines pharmakologischen
Eingriffs in unterschiedliche Regionen und
Strukturen des zentralen Nervensystems.

Hypnose
Neurophysiologisch ist nach wie vor nicht ge-
nau geklärt, 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 ließe, sondern in überaus
komplexer Weise von der kontinuierlichen Ak-
tivierung des assoziativen Kortex durch sub-
kortikale Afferenzen abhängt. Darüber hinaus
können kortikale Neuronenfelder über rück-
gekoppelte Verbindungen mit subkortikalen
Zellverbänden ihren eigenen Aktivitätszustand
aber auch selbst beeinflussen. Das Wachbe-
wusstsein entwickelt sich also aus speziellen
Interaktionen verschiedener Zentren im Ge-
hirn und könnte 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 können zwei Arten des
Schlafs unterschieden werden:
● der physiologische Schlaf (z. B. „Nacht-

schlaf“) und
● 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 („retikulärer 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 Aktivitätszustand und da-
mit den Wachheits- oder Vigilanzgrad („auf-
steigendes retikuläres aktivierendes System“).
Sie ist maßgeblich an der Steuerung des phy-
siologischen Schlaf-wach-Rhythmus beteiligt.
Eine Zerstörung der Formatio reticularis, z. B.
durch Trauma, führt 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 Ausprägung („Deafferenzierung“). Im
Unterschied zu Sedativa können Hypnotika
und Narkotika das Bewusstsein aber auch

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-
lär durch Unterdrückung der Informationswei-
terleitung. Für den Zeitraum des artifiziellen
Schlafs besteht in der Regel eine Amnesie, d. h.
äußere 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 für den Orga-
nismus potenziell bedrohlichen Eingriffs in die
körperliche Integrität und erfüllen 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 durchläuft auf seinem afferen-
ten Weg von den peripheren Schmerzrezepto-
ren zum Kortex, d. h. bis zur Bewusstwerdung,
spinomedulläre und subkortikale Umschalts-
tationen (▶Abb. 1.13). Die erste ist das Hinter-
horn des Rückenmarks. Hier werden die aus
schnell leitenden Aδ- 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 Groß- und
Stammhirn, 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 verknüpft, hier wird der Schmerz
„erlebt“ („bewusste Schmerzintegration“). Un-
terhalb der Thalamusebene werden die
Schmerzimpulse durch die Formatio reticularis
des Mittelhirns geleitet und erreichen über
Kollateralen auch die motorischen Kerne im
Hirnstamm sowie den Hypothalamus. Unter
dem Einfluss der in der Formatio reticularis
eintreffenden Schmerzreize erhöht sich die Vi-
gilanz (für eine Narkose bedeutet dies, dass sie
flacher wird). Die motorischen Hirnstammker-
ne vermitteln über 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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wehrbewegungen. Vom Hypothalamus aus
werden über 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 Stoffwechselaktivität, Schwitzen,
Pupillenerweiterung und unter Spontan-
atmung auch zu einer Intensivierung der
Atemtätigkeit („Stressreaktion“). Als Folge der
Stoffwechselsteigerung können der Energiebe-
darf und damit der Sauerstoffverbrauch des
Organismus ganz erheblich zunehmen.

Das überaus komplexe System von Schmerz-
erzeugung und -verarbeitung macht deutlich,
dass die alleinige Ausschaltung des Bewusst-
seins keinesfalls genügt, um eine klinisch suffi-
ziente, d. h. eine auch die Schmerzreflexe aus-
schaltende Analgesie hervorzurufen. Erst
Pharmaka, die die zentralnervöse Schmerz-
integration beeinflussen, können eine adäqua-
te, umfassende Analgesie bewirken, was durch
den Begriff „somatische Analgesie“ gekenn-
zeichnet werden soll. Ihre Wirkung kann dabei
umfassend sein (Narkotika) oder selektiv, d. h.
auf die Schlüsselpositionen der Schmerz-
verschaltung beschränkt (z. B. Opioide)
(▶Abb. 1.14). Überdies können Lokalanästhe-
tika die Impulsfortleitung im Bereich periphe-
rer Nerven bzw. Nervengeflechte oder auch
auf Rückenmarkebene (z. B. Hinterhornzellen)
regional unterbrechen.

Muskelrelaxation
Die durch Narkotika induzierte Relaxation der
Skelettmuskulatur (▶Abb. 1.14) entsteht zu-
nächst durch eine Suppression der übergeord-
neten motorischen Zentren, vor allem der Ba-
salganglien des Endhirns, die wesentlichen An-
teil an der Vermittlung des Muskeltonus ha-
ben, und außerdem durch eine Hemmung der
im Rückenmark verlaufenden absteigenden
motorischen Bahnen. In tiefen Narkosestadien
wird die Aktivität der Vorderhornzellen im Rü-
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 neuromuskuläre Übertragung
aufhebt. Dies bezeichnet man als periphere

Muskelrelaxation. Der Vorteil, der sich aus der
Anwendung spezifischer Muskelrelaxanzien
ergibt, besteht darin, dass keine tiefe Narkose
mehr benötigt wird, um eine vollständige 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
außerdem wenn nötig 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
günstigen Wirkungsverstärkung („Synergis-
mus“).
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Abb. 1.14 Narkosewirkungen: Analgesie und Muskelrelaxation
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