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1.1 Vorbereitung, Einschdtzung
des Narkoserisikos

S. Beckers, S. Sopka, R. von Stillfried

1.1.1 Allgemeines zur Vorbereitung
einer Anasthesie

Voruntersuchungen

L. d. R. visitiert der Andsthesist den entsprechenden Patienten
préaoperativ, meist am Vortag der Operation.
Aufgaben der sog. Pramedikationsvisite sind:
Einschétzung des korperlichen und psychischen Zustandes
des Patienten
Einstufung des Anasthesierisikos
Auswahl des geeigneten Anisthesieverfahrens inkl. der
erforderlichen Uberwachungsmafinahmen
Festlegung evtl. zusitzlich erforderlicher, praoperativer Unter-
suchungen
Aufkldrung des Patienten (Verlaufs- und Risikoaufklarung)
mit Einwilligungserkldrung
Verminderung von Angst und Aufregung
Verordnung von Primedikation
evtl. Risikominimierung durch zusitzliche Medikation, z. B.
Verordnung von Beta-Blockern bei koronarer Herzkrankheit
(KHK) oder H2-Blockern bei gastrodsophagealem Reflux
Dokumentation der praoperativen Befunde

Klassifikationen zur Risikoabschidtzung

Der Allgemeinzustand des Patienten hat grofSen Anteil am
perioperativen Gesamtrisiko.

Im klinischen Alltag werden Klassifizierungsverfahren ange-
wendet, mit deren Hilfe der Gesamtzustand eines Patienten oder
einzelne Teilaspekte beschrieben werden konnen.

= ASA-Risikogruppen

Am hiufigsten wird das Risiko nach dem Schema der American
Society of Anesthesiologists (ASA) angegeben:
ASA 1: Normaler, ansonsten gesunder Patient
ASA 2: Leichte Allgemeinerkrankung, keine Leistungsein-
schrankung
ASA 3: Schwere Allgemeinerkrankung mit Leistungsein-
schrankung
ASA 4: Schwere Allgemeinerkrankung mit Leistungsein-
schrankung, prinzipiell lebensbedrohlich mit oder ohne
Operation
ASA 5: Patient liegt im Sterben, Tod mit oder ohne Operation
innerhalb von 24 h zu erwarten



1.1 - Vorbereitung, Einschdtzung des Narkoserisikos

NYHA-Klassifikation der Herzinsuffizienz Tag1
Herzerkrankungen mit den Zeichen einer Herzinsuftizienz
werden nach den Empfehlungen der New York Heart Association
(NYHA) klassifiziert.
Generelle Symptome: Atemnot, Ermiidung, Palpitation und
Angina pectoris
NYHA 1: Herzerkrankung, keine Symptome, normale korper-
liche Belastbarkeit
NYHA 2: Symptome bei stirkerer korperlicher Belastung
NYHA 3: Symptome bei leichter korperlicher Belastung
NYHA 4: Symptome in Ruhe oder bei geringer Belastung
Um die korperliche Belastungsfihigkeit in anschaulicher Form
zu ermitteln, wird hiufig die Frage nach Atemnot beim Treppen-
steigen gestellt, und ob ggf. o. g. Symptome hierbei auftreten.

CCS-Klassifikation der koronaren Herzkrankheit (KHK)
klinischer Zustand von Patienten mit KHK wird nach den
Empfehlungen der Canadian Cardiovascular Society (CCS)
eingeteilt
entscheidendes Kriterium: Auftreten pektangindser Beschwer-
den in Abhingigkeit von der kérperlichen Belastung
CCS 1: Angina-pectoris-Beschwerden bei starker korperlicher
Belastung
CCS 2: Angina-pectoris-Beschwerden bei normaler korper-
licher Belastung
CCS 3: Angina-pectoris-Beschwerden bei leichter korper-
licher Belastung
CCS 4: Angina-pectoris-Beschwerden schon in Ruhe oder bei
geringster Belastung

Kardiales Risiko verschiedener Operationen
hohes Risiko

Aortenchirurgie

grofle, periphere, arterielle Gefife
mittleres Risiko

intrathorakale und intraabdominelle Eingriffe, auch

laparoskopisch/thorakoskopisch

Karotischirurgie

Prostatachirurgie

orthopidische Operationen

Operationen im Kopf-Hals-Bereich
niedriges Risiko

oberflachliche Eingriffe

endoskopische Eingriffe

Mammachirurgie

Kataraktchirurgie
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Kardiale Risikofaktoren

Herzinsuffizienz

koronare Herzkrankheit (KHK)

periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK)
zerebro-vaskuldre Insuffizienz

Diabetes mellitus (DM)

Niereninsuffizienz

Anamnese

Jeder Patient erhilt vor dem Narkoseaufkldrungsgespréch einen
Fragebogen mit einem standardisierten Fragenkatalog, der
wesentliche Vorerkrankungen und Risikofaktoren erfasst und als
Grundlage fiir eine detaillierte Befragung dient.
Notfallanamnese:

korperliche Belastbarkeit (Auftreten von Dyspnoe, Angina
pectoris)

Vornarkosen, Komplikationen

Allergien

Korpergewicht

Zeitpunkt der letzten Nahrungsaufnahme

Korperliche Untersuchung

Untersuchung der oberen Atemwege:

Mundoéffnung

Zahnstatus

Oropharynx

Reklinationsfiahigkeit der Halswirbelsaule

Inspektion der Haut (Zyanose, Venenstatus)
Einschétzung der Atemmechanik
Auskultation von Herz und Lunge
Regionalanasthesieverfahren

Inspektion der spiteren Einstichstelle

Test der zur Anlage nétigen Lagerung

vorbestehende Lihmungen oder Sensibilitatsstorungen sind
zu dokumentieren

Risikofaktoren fiir eine schwierige Maskenbeatmung

Vollbarttriger

Ubergewicht

Zahnlosigkeit

Alter >55 Jahre (mit zunehmendem Alter erschlafft das
Bindegewebe des Pharynx und obstruiert leichter die oberen
Atemwege)

Schnarcheranamnese

Anzeichen fiir mogliche Intubationsprobleme

Mundoéffnung: Beweglichkeit im Kiefergelenk

Zahnstatus: vorstehende »Hasenzihne« oder lockere obere
Schneidezihne

Fliehendes Kinn, kleiner Unterkiefer (Retrognathie)



1.1 - Vorbereitung, Einschdtzung des Narkoserisikos

Kurzer Hals, eingeschrinkte Reklinationsfihigkeit in der HWS ~ Tag 1

Ubergewicht
Notfalluntersuchung:

Untersuchung der Atemwege

Suche nach Anzeichen fiir mogliche Beatmungs- und

Intubationsprobleme

Erhebung des Zahnstatus

Erhebung des kardiopulmonalen Status
Zur Untersuchung und Klassifikation der oropharyngealen
Strukturen wird die Klassifikation nach Mallampati verwendet:
Der aufrecht sitzende Patient wird aufgefordert, bei maximaler
Mundoéftnung die Zunge weit herauszustrecken. In der Modi-
fikation nach Samsoon und Young werden vier Mallampati-
Klassen unterschieden:

I: volle Sichtbarkeit des weichen Gaumens, der Uvula und der

seitlichen Gaumenbdgen

II: seitliche Gaumenbogen und Spitze der Uvula nicht mehr

sichtbar

III: nur weicher Gaumen sichtbar

IV: nur harter Gaumen sichtbar

1.1.2 Pradoperative Zusatzuntersuchungen

Reine Routineuntersuchungen fithren in einem gewissen
Prozentsatz zu falsch-positiven Befunden; Folge: unnétige,
potenziell gefihrdende Untersuchungen

Nach Entschluss der Deutschen Gesellschaft fiir Andsthesie und
Intensivmedizin (DGAI) besteht bei organgesunden Patienten in
jungen und mittleren Lebensjahren i. d. R. keine zwingende
Notwendigkeit, erginzende Untersuchungen routinemifig
durchzufiihren.

Folgende Routineuntersuchungen sollten bei Patienten vor der
anisthesiologischen Visite vorliegen:

Aktuelles Labor

Routine-Labor bei Patienten mit Organdysfunktion (Herz,
Lunge, Leber, Niere, Magen-Darm-Trakt, Blut, Tumor)

BZ bei Patienten mit Diabetes mellitus, Ubergewicht, kardialen
Risikofaktoren oder Hochrisikoeingriff

bei Patienten mit Operationen/schweren Infektionen innerhalb
der letzten 4 Wochen

Gerinnungsanalyse bei Einnahme oraler Antikoagulantien oder
Gerinnungsstorung

= Routine-Labor
Blutbild (Hb, Leukozyten, Thrombozyten)
Gerinnungsstatus (PTT, Quick/INR, Thrombozyten)
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Tag1 Serumelektrolyte (Natrium, Kalium)
Nierenfunktionsparameter (Kreatinin, Harnstoft)
Leberwerte/Stoffwechsel (Transaminasen, Blutzucker)

Ruhe-EKG

bei Eingriffen mit hohem kardialen Risiko

bei Eingriffen mit mittlerem kardialen Risiko und >1 kardialem
Risikofaktor

bei Patienten mit kardialen Symptomen (KHK, Herzinsuffizienz,
Herzrhythmusstorungen, Vitien)

bei ICD-Trigern und kardial symptomatischen Schrittmacher-
tragern

= EKG
Ableitung eines 12-Kanal-EKG hat zum Ziel, kardiale Erkran-
kungen aufzudecken (z. B. Myokardinfarkt, Myokardischdmie,
Herzrhythmusstorung, Hypertrophie), die das anésthesiolo-
gische Vorgehen beeinflussen, wobei folgende Verdnderungen
von andsthesiologischem Interesse sind:

Herzrhythmusstérungen

— insbesondere solche, die durch eine Verminderung des
Schlagvolumens himodynamisch wirksam werden kénnen
(Vorhofflimmern, Vorhofflattern) oder die schwere
Arrhythmien auslésen konnen (R auf T-Phdanomen, poly-
tope VES)

- Haiufig sind diese Ausdruck anderer pathologischer Ver-
anderungen (z. B. Elektrolytstorungen, KHK).

Rechts- und Linksherzhypertrophie

— Die Zeichen der Hypertrophie bediirfen weiterer Unter-
suchungen beziiglich der zugrundeliegenden Ursache und
des Ausmafles der Hypertrophie (art. Hypertonie, Herz-
klappenfehler, Kardiomyopathien etc.).

AV-Blockierungen

— AV-Block 1. Grades (PQ-Zeit >0,2 sek.) meist klinisch
symptomlos; Ursachen: erhéhter Vagotonus,
Medikamenteneinfliisse (z. B. Digitalisiiberdosierung)

— AV-Block 2. Grades (intermittierende Leitungsunter-
brechung); Ursachen: Medikamenteniiberdosierung,
organische Herzerkrankung; Gefahr des Ubergangs in
einen AV-Block 3. Grades mit Adams-Stokes-Anfillen

— AV-Block 3. Grades (totale Dissoziation von Vorhof- und
Kammeraktionen); Ursachen: organische Herzerkrankung,
z. B. KHK; Gefahr der Asystolie, bei starker Bradykardie
Herzinsuffizienz; i. d. R. muss ein Schrittmacher implan-
tiert werden

Schenkelblockbilder

- uni-, bi-, trifaszikuldre Blockbilder; Ursachen: koronare
Herzkrankheit, Herzinfarkt, Myokarditis, Kardiomyopathien
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— Bei bifaszikulirem Block (z. B. Rechtsschenkelblock und Tag1
linksanteriorer Hemiblock) und zusitzlich AV-Uberleitungs-
verzogerung (inkompletter trifaszikuldrer Block) besteht
wegen der Gefahr einer kompletten Blockierung, zumindest
fiir die perioperative Phase, eine Schrittmacherindikation.

Extrasystolen

— Supraventrikuldre Extrasystolen kommen auch bei Ge-
sunden vor, bediirfen i. d. R. keiner Therapie.

- Vereinzelte, monomorphe VES sind i. d. R. harmlos;
polymorphe und héufig auftretende VES, insbesondere bei
organisch kranken Patienten (z. B. Myokardinfarkt), sind
behandlungsbediirftig, da sie Kammerflimmern auslosen
konnen, wenn sie in die sog. vulnerable Phase einfallen.

- Hypokalidmie kann zum Auftreten von VES fithren.

ST-Streckenverédnderungen

— ST-Streckensenkungen oder -hebungen von >0,1 mV in
Ruhe sind auf einen pathologischen Prozess verdachtig

- Hinweis auf eine myokardiale Ischimie

- Bei klinischem Verdacht auf eine koronare Herzkrankheit
ohne Ruhe-EKG-Veranderungen kann zur Objektivierung
ein Belastungs-EKG durchgefiihrt werden.

Zeichen eines Myokardinfarkts

- Je nach Infarktstadium sind folgende EKG-Veranderungen
zu unterscheiden:

1. Frischer Infarkt: T-Uberhohung (sog. Erstickungs-T)

2. ST-Hebung

3. Zwischenstadium: R-Verlust mit QS-Komplex, terminal
negatives T

4. alter Infarkt: T-Normalisierung, kleine R-Zacke, tiefe Q-Zacke

Rontgen-Thorax

bei akut symptomatischer oder neu aufgetretener Erkrankung
(z. B. Pneumonie, Pleuraerguss, Atelektase)

bei Patienten mit anésthesie-relevantem Befund (z. B. Thorax-
deformitat, ausgepragte Struma mit Trachealverlagerung)

Lungenfunktionspriifung
Pulsoxymetrie, Spirometrie, Spiroergometrie, Body-Plethysmo-
grafie, arterielle Blutgasanalyse (BGA)
Pathologische Lungenfunktionsparameter korrelieren mit der
Haufigkeit pulmonaler Komplikationen.
Ausmaf dieser Komplikationen wird erheblich von weiteren
Faktoren beeinflusst (z. B. Operationsgebiet und -radikalitat,
Allgemeinzustand des Patienten), Vorhersagewert der alleinigen
Lungenfunktionspriifung somit gering
Patienten mit erhohtem, pulmonalem Risiko kénnen zudem
allein aufgrund von Anamnese und kérperlicher Untersuchung
identifiziert werden.
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Indikationen zur praoperativen Lungenfunktionspriifung
(kleine Spirometrie, evtl. mit Blutgasanalyse)
lungenresezierende Eingriffe

akut symptomatische Lungenerkrankung

ausgeprégte Thorax- und Wirbelsdulendeformitit oder bei ver-
schiedenen Lungenerkrankungen (schwere Silikose, Mukoviszi-
dose, usw.) als Ergdnzung zur klinischen Einschéitzung

Parameter der Lungenfunktionspriifung
Ein-Sekunden-Kapazitat (FEV) gilt als bester spirometrischer
Parameter, um den Schweregrad einer Lungenerkrankung
préoperativ einzuschitzen

forcierte exspiratorische Vitalkapazitit: sollte mindestens das
3fache des normalen Atemzugvolumens (7 ml/kg, beim Erwach-
senen ca. 500 ml) betragen, um einen wirksamen Hustenstof3 zu
ermoglichen

arterielle Blutgasanalyse: kann indiziert sein zur Unterscheidung
zwischen respiratorischer Partial- und Globalinsuffizienz

1.1.3 Bedeutung von Vorerkrankungen

Begleiterkrankungen erhéhen das perioperative Risiko fiir
den Patienten und bediirfen einer sorgfiltigen praoperativen
Diagnostik und ggf. gezielter therapeutischer Mafinahmen.

Kardiale Vorerkrankungen

Arterielle Hypertonie
Unterschieden werden die essentielle Hypertonie (95% aller Hy-
pertonien) von der sekundiren Hypertonie mit bekannter Atiolo-
gie (renal, endokrin, kardiovaskulér, medikamentos, neurogen).
Pravalenz der arteriellen Hypertonie ist mit 15 - 20% in der
Bevélkerung tiberaus hoch
Diagnostisches Kriterium einer behandlungspflichtigen Hyper-
tonie ist die mehrfache Messung eines systolischen Blutdruck-
wertes von iber 140 mmHg und/oder eines diastolischen Wertes
von iiber 90 mmHg.
unbehandelte arterielle Hypertonie fithrt zu Schdden an einer
Vielzahl von Organen wie:

koronare Herzkrankheit (KHK)

Myokardinfarkt

Hypertrophie und Relaxationsstorung des Myokards

Herzinsuffizienz

zerebro-vaskuldre Erkrankungen (z. B. Apoplex, hypertensive

Enzephalopathie)

arterielle Verschlusskrankheit (z. B. Karotisstenose, Aorten-

dissektion)

Nephrosklerose und Niereninsuffizienz
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Pramedikationsvisite: anamnestische und klinische Suche nach
Folgeschdden sowie nach Nebenwirkungen einer antihyperten-
siven Therapie und Evaluation der Effektivitit der Therapie
Blutdruck sollte unter Therapie zuverldssig unter 140 mmHg
systolisch und 90 mmHg diastolisch liegen
bestehende antihypertensive Medikation sollte — von wenigen
Ausnahmen abgesehen - perioperativ nicht abgesetzt, sondern
bis zum Tag der Operation weitergegeben und postoperativ ohne
Pause fortgefithrt werden
Bei mit Thiaziden behandelten Patienten findet sich trotz oraler
Substitutionstherapie in 20 - 40% der Fille eine Hypokalidmie.
Einige Patienten mit arterieller Hypertonie werden erst im
Rahmen der prioperativen Evaluation auffillig:
Bei unbehandelter arterieller Hypertonie steigt die kardiale
Morbiditat und Letalitat linear mit dem Anstieg des systo-
lischen oder diastolischen Blutdrucks.
Eine neu diagnostizierte, schwere arterielle Hypertonie (systo-
lischer Blutdruck >180 mmHg, diastolischer Blutdruck
>110 mmHg) sollte vor elektiven Eingriffen abgeklért und
therapiert werden.

= Herzinsuffizienz
Leistungsabnahme des Herzens als Pumporgan; Unfihigkeit, den
Organismus seinen Bediirfnissen entsprechend mit Blut zu ver-
sorgen
Herzinsuffizienz kann verschiedene Ursachen haben, z. B.
dilatative Kardiomyopathie
Pericarditis constrictiva
Herzrhythmusstérungen etc.
Einteilung der Herzinsuffizienz nach der NYHA-Klassifikation:
siehe oben
Unter dem Einfluss von Operation und Anésthesie konnen
kompensierte Zustinde akut dekompensieren.
Patienten mit Herzinsuffizienz zeigen eine deutlich geringere
Kompensationsbreite gegeniiber:
den negativ inotropen Wirkungen von Anisthetika
Blutdruckschwankungen
Hyper- oder Hypovoldmie
Hypoxdmie
Reversible kardiale Funktionsstorungen miissen prioperativ be-
handelt werden.
Ziel ist die Beseitigung pulmonaler und peripherer Stauung und
Erhohung des linksventrikuldren Schlagvolumens, z. B. durch
Nachlastsenkung mit Vasodilatanzien und Vorlastsenkung durch
Nitrate.
ACE-Hemmer vermindern sowohl die Nach- als auch die Vorlast
und werden bereits in frithen Stadien der Herzinsuffizienz ver-
wendet.

Tag 1
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>Memo

Patienten mit KHK sind in der
perioperativen Phase besonders
gefdhrdet, Myokardischdmien und
Myokardinfarkte zu erleiden.

! Cave

In den ersten sechs Monaten nach
Myokardinfarkt ist das Risiko eines
perioperativen Reinfarktes deut-
lich erhoht.

Diuretika dienen der Reduktion des Blutvolumens, Schleifen-
diuretika der zusitzlichen Tonusminderung der Kapazitits-
gefifle.

Bei chronischem Vorhofflimmern ist eine Frequenznormalisie-
rung anzustreben, um ein moglichst grofles Herzminuten-
volumen zu erreichen.

Koronare Herzkrankheit (KHK)
Hauptursache perioperativer Todesfalle
Patienten mit KHK sind in Ruhe beschwerdefrei, weisen jedoch
eine reduzierte Koronarreserve auf:
Bei Zunahme des O,-Bedarfs (z. B. durch Tachykardie,
Hypertension) kann der Blutfluss in den stenosierten Koro-
nararterien nicht ausreichend gesteigert werden.
Folge ist ein Missverhaltnis zwischen O,-Angebot und O,-Be-
darf (Ischdmie), das unbehandelt zum Myokardinfarkt fithrt.
Aus diesem Grund ist eine ausreichende Pramedikation erforder-
lich, um Angste und Aufregung zu nehmen.
antiangindse Dauertherapie darf perioperativ nicht unterbrochen
werden
Negativ inotrope Eigenschaften von Anésthetika konnen zur
Reduktion des myokardialen Sauerstoffverbrauchs intraoperativ
genutzt werden.
Wabhleingriffe sollten in den ersten sechs Monaten nach einem
Myokardinfarkt nicht, lebenswichtige Eingriffe nur unter inva-
sivem hamodynamischen Monitoring und postoperativer Inten-
siviilberwachung durchgefiithrt werden.
Patienten nach PTCA und Stent-Einlage haben infolge des Ein-
griffs ein vulnerables, hoch-thrombogenes Gefiflsystem.
Operative Eingriffe in den ersten Wochen nach koronarer
Intervention sind daher besonders komplikationsreich (v. a.
Blutungen) und mit einer hohen Letalitit behaftet.
Elektive Eingriffe nach PTCA bzw. Einlage eines Stents sollten
aus diesem Grund frithestens 30 Tage, besser jedoch 90 Tage
nach der Revaskularisation erfolgen.
Anamnese ist das Kernstiick der KHK-Evaluation
Risikofaktoren der KHK
- Diabetes mellitus (DM)
— arterielle Hypertonie
- Hypercholesterindmie
- Nikotinabusus
- pos. Familienanamnese
- Angina pectoris bei korperlicher Belastung
Ruhe-EKG kann auf eine KHK hinweisen (z. B. Erregungsriick-
bildungsstorungen), ist aber wenig sensitiv
Bei Verdacht muss daher eine weiterfithrende Diagnostik
erfolgen, deren Invasivitit auch die Art des operativen Eingriffes
berticksichtigt.
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Zum Ausschluss einer KHK kénnen Belastungstests (Ergometrie, 1ag 1
Stressechokardiographie, Dipyridamol-Szintigraphie), ggf. eine

Koronarangiographie oder ein MRT durchgefiithrt werden. >Memo
Je umfangreicher und schmerz-

Herzrhythmusstérungen hafter der operative Eingriff desto
héufigste Arrhythmieform: Vorhofflimmern hoher die kardiale Morbiditat und
paroxysmal oder persistierend Letalitat.

atriale Frequenz liegt bei 350 - 500/min

Vorhof hat dabei seine Fahigkeit zur Kontraktion vollstindig
verloren

In Abhingigkeit von der Uberleitungsrate werden brady-,
tachy- und normfrequente Arrhythmie unterschieden.
Haufigste Ursachen des Vorhofflimmerns sind Herzklappen-
fehler mit chronischer Uberdehnung der Vorhéfe, koronare
Herzkrankheit, Kardiomyopathien und Myokarditis.
Symptome bzw. Folgen des Vorhofflimmerns sind Hypoten-
sion, Lungenddem, Angina pectoris, Synkopen und Schwiche.
Bei kritischem Absinken des Herzminutenvolumens infolge
asynchroner Vorhof- und Kammererregung kann es zur
akuten Herzinsuffizienz kommen.

weitere Gefahr besteht in der Bildung von Vorhofthromben,
die sich als arterielle Embolien im grofien Kreislauf manifes-
tieren kdnnen

Therapeutisches Ziel ist durch medikamentose oder
elektrische Kardioversion einen Sinusrhythmus (ggf. unter
Antikoagulation!) oder zumindest eine Normalisierung der
Kammerfrequenz und ein fiir den Patienten addquates Herz-
minutenvolumen zu erreichen.

Erkrankungen der Herzklappen
Klappenvitien gehen meist mit einer Druck- oder Volumen-
belastung von linkem Vorhof bzw. linkem Ventrikel einher.
Bei hochgradigen Vitien finden sich héufig die Zeichen der
Links- bzw. Rechtsherzinsuffizienz sowie Rhythmusstérungen.
Auswahl des Narkoseverfahrens
bei Patienten mit Klappendefekt muss berticksichtigen, inwie-
weit die hdmodynamischen Auswirkungen der Andsthesie
(z. B. Anderungen von Herzfrequenz, Herzrhythmus, Blut-
druck, peripherem und systemischem GefafSwiderstand) mit
der Pathophysiologie des Klappendefekts interferieren

Endokarditisprophylaxe

Risikogruppen
Patienten mit Klappenersatz (mechanische und biologische
Prothesen)
Patienten mit rekonstruierten Klappen unter Verwendung
von alloprothetischem Material, <6 Monate nach Operation
Patienten mit tiberstandener Endokarditis
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Patienten mit angeborenen Herzfehlern
zyanotische Herzfehler, die nicht oder palliativ mit
systemisch-pulmonalem Shunt operiert sind
operierte Herzfehler mit Implantation von Conduits (mit oder
ohne Klappe) oder residuellen Defekten, d. h. turbulenter
Blutstromung im Bereich des prothetischen Materials
alle operativ oder interventionell unter Verwendung von
prothetischem Material behandelten Herzfehler, <6 Monate
nach Operation
herztransplantierte Patienten, die eine kardiale Valvulopathie
entwickeln

Risikoeingriffe
zahnarztliche Eingriffe
Tonsillektomie, Adenotomie, Mucosainzision
herzchirurgische Eingriffe mit Fremdmaterialimplantation
urogenitale, gastrointestinale, kutane und muskuloskelettale
Eingriffe bei vorliegender Infektion

Pulmonale Vorerkrankungen

Préexistente Lungenerkrankungen erhdhen abhéingig vom
Schweregrad das perioperative Risiko.

gilt fur restriktive und obstruktive Lungenerkrankungen, vor
allem bei begleitender pulmonaler Hypertonie mit Rechtsherz-
belastung oder -insuffizienz

Préaoperative Stresssituationen (z. B. Asthma bronchiale),
maschinelle Beatmung (Abnahme der funktionellen Residual-
kapazitit, Compliance) und postoperative Stérungen der Atem-
mechanik (z. B. Schmerzen, Atemdepression durch Anésthetika
und Analgetika) begiinstigen das Auftreten einer respirato-
rischen Insuffizienz bei vorgeschidigter Lunge.

Prioperativ ist die klinische Beurteilung des Patienten inklusive
einer detaillierten Anamnese (Atemnot, Hustenreiz, Sputumpro-
duktion, erhohte Temperaturen, Sauerstoff-Heimtherapie) und
korperlicher Untersuchung wichtig.

Asthma bronchiale

chronisch entziindliche Erkrankung der Atemwege

Préavalenz des Asthma bronchiale betrégt in Lindern mit west-
licher Lebensweise etwa 5% bei Erwachsenen und 7 - 10% bei
Kindern

Hauptsymptome sind das exspiratorische Keuchen, der Husten
mit Auswurf von viskdsem glasigem Sekret sowie die Dyspnoe
hauptsachlich nachts und in den frithen Morgenstunden.
Wesentliches Kennzeichen des Asthmas ist die tiberschiefiende
bronchokonstriktorische Antwort auf Stimuli wie Allergene,
virale Infektionen und mechanische Irritationen.

Im anfallsfreien Zeitraum bieten Asthmatiker oft keine
klinischen Hinweise auf ihre Erkrankung.
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klassisch Allergen-induzierte Bronchokonstriktion wird durch
eine IgE-vermittelte Freisetzung von Histamin und anderen
Mediatoren aus Mastzellen verursacht

Durch die Entziindungsreaktion und mikrovaskuldre Permea-
bilitétssteigerung werden ein epitheliales und subepitheliales
Odem hervorgerufen, welche auch ohne Bronchokonstriktion
zur Einengung der Atemwege fiihren.

Bei schwerem persistierendem Asthma spielen die Verlegung der

Atemwege durch eingedicktes Bronchialsekret und zunehmend

strukturelle Umbauvorginge in den Atemwegen eine wesentliche

Rolle.

Interstitielle Umbauvorgénge mit einer Rarefizierung des Kapil-

larbettes konnen zur Ausbildung eines pulmonalen Hypertonus

mit der Folge einer chronischen Rechtsherzbelastung fithren.

Kommt es beim akuten Anfall zur Hypoxie, kann eine Rechts-

herzdekompensation die Folge sein.

pharmakologische Behandlung des Asthmas verfolgt zwei Ziele:
langfristige Behandlung der zugrunde liegenden entziind-

lichen Prozesse mit Reduktion von Frequenz und Schwere der

Exazerbationen

kurzfristige Therapie der akuten Atemwegsobstruktionen
Zur Dauermedikation werden in erster Linie inhalative Kortiko-
ide, im Weiteren systemische Kortikoide, Chromoglicinsdure
bzw. Nedocromil, langwirksame Beta,-Agonisten (Formoterol,
Salmenterol), Methylxanthine (Theophyllin) und Antileukotrie-
ne (Montelukast) eingesetzt.
Préioperative Beurteilung eines Asthmapatienten

Haufigkeit, Dauer und Schweregrad der Exazerbationen

Héufigkeit ndchtlicher Anfille

eigene spirometrische Verlaufsmessungen (FEV = forcierte

Einsekundenkapazitit/ PEF = peak exspiratory flow) der Pati-

enten (»Asthmatagebuch«)

Frage nach auslésenden Noxen, Allergien, Infektstatus

Ansprechen auf die vorbestehende Medikation

klinischer Untersuchungsbefund
Lungenfunktionsmessungen objektivieren den klinischen Ein-
druck und erlauben eine Therapiekontrolle.
Nach Gabe von Bronchodilatatoren stellt eine Steigerung der
FEV, um mehr als 15% eine signifikante und klinisch relevante
Verbesserung dar.
Bei symptomatischen Patienten sowie bei Patienten mit aktivem
Asthma (z. B. zeitliche Néahe bzw. erhohte Haufigkeit von Anfil-
len) sollten keine elektiven Operationen durchgefiihrt, sondern
eine Optimierung der bestehenden Therapie angestrebt werden.
Bei dringlichen Operationen kann die Vorbehandlung mit
Sauerstoft, Beta,-Agonisten und intravenésen Glukokortikoiden
die klinische Situation innerhalb weniger Stunden deutlich ver-
bessern.
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>Memo

Bedarfsmedikation bei Asthma-
anfallen: kurzwirksame Beta,-
Agonisten

>Memo

Eine FEV; <50% - 60% des Soll-
wertes kennzeichnet das schwere
Asthma; betragt die FEV, weniger
als 11 oder weniger als 40% der
VG, steigt die Wahrscheinlichkeit
einer respiratorischen Insuffizienz
in der postoperativen Phase
deutlich an.

! Cave

Bronchiale Hyperreaktivitat kann
bis zu 6 Wochen nach Abklingen
einer Infektion anhalten.
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>Memo

H;-Rezeptorantagonisten erschei-
nen als geeignete Adjuvanzien
(Sedierung, Sekretreduktion,
Hemmung der Zellantwort auf die
Freisetzung von Histamin).
H,-Antagonisten hingegen sollten
zurtickhaltend verabreicht wer-
den.

Dauermedikation mit oralen und intravendsen Glukokortikoiden

sollte perioperativ mit zusatzlichen Gaben von Hydrokortison

(bis zu 300 mg i. v. am Operationstag) supplementiert werden.

Zur Pramedikation kénnen Benzodiazepine im Hinblick auf

suffiziente Sedierung und Anxiolyse empfohlen werden.
H,-Rezeptoraktivierung bewirkt eine Bronchodilatation.
Dementsprechend fithrt ein Antagonist zur Bronchokonstrik-
tion.

Chronic obstructive pulmonal disease (COPD)
bedeutendste Lungenkrankheit mit Millionen von Betroffenen
weltweit
Unter dem Oberbegriff COPD werden chronische Bronchitis
und Lungenemphysem zusammengefasst.
praktisch ausschliefflich Folge jahrelangen Nikotinkonsums
In vereinzelten Fallen spielt der genetisch determinierte Alpha1-
Antitrypsin-Mangel eine Rolle.
Im Gegensatz zum Asthma mit einer reversiblen, episodisch
auftretenden Bronchokonstriktion ist die chronische Bronchitis
charakterisiert durch eine stdndige, im Laufe der Zeit progre-
dienten Luftwegsobstruktion, die Folge einer chronischen Ent-
ziindung mit Odem und vermehrter Schleimproduktion ist.
Leitsymptome: Dyspnoe und chronischer Husten mit Auswurf
FEV, ist bei COPD deutlich erniedrigt
exspiratorische Spitzenflufl (PEF) ist reduziert
Totale Lungenkapazitit, Residualvolumen und funktionelle
Residualkapazitit sind bei Lungenemphysem deutlich erhoht,
wihrend die Vitalkapazitat und die inspiratorische Reservekapa-
zitét erniedrigt sind.
Atemmittellage ist in Richtung Inspiration verschoben
Leichte bis maf3ige Hypoxdmie bei Luftatmung ist bei fort-
geschrittener COPD immer vorhanden.
In schweren Fillen kann zusétzlich eine Hyperkapnie im Sinne
einer Globalinsuffizienz vorliegen.
Chronische Hypoxédmie pradestiniert zur Polyglobulie mit erhohter
Thromboemboliegefahr und zur Ausbildung einer pulmonalarteri-
ellen Hypertonie, welche zum Cor pulmonale fithren kann.
routineméflige medikamentdse Therapie

Bronchodilatatoren

topische Kortikosteroide als Dauertherapie

systemische Kortikosteroide

Antibiotika im Falle einer akuten Exazerbation bzw. einer

bakteriellen Infektion
Es ist praoperativ auf Infektfreiheit und auf eine gute medika-
mentose Einstellung der Krankheit zu achten.
antiobstruktive Medikation sollte sowohl beim Asthma bronchi-
ale als auch bei der COPD bis unmittelbar zur Operation fort-
gefithrt werden
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Stoffwechselstorungen

Diabetes mellitus (DM)
weitaus hiufigste Stoffwechselstérung
ansteigendes durchschnittliches Lebensalter der andsthesiolo-
gisch betreuten Patienten hat Zunahme der Inzidenz des
Diabetes mellitus im anésthesiologischen Krankengut zur Folge
Privalenz der Erkrankung liegt bei 4% der deutschen Be-
volkerung
Pramedikation
Art und Dauer der bisherigen Therapie stehen im Vor-
dergrund.
Begleit- oder Folgeerkrankungen
metabolischer Status
Préoperative Basislabordiagnostik sollte neben dem Blutzucker-
spiegel auch Parameter der Nierenfunktion beinhalten.
Elektrolytkonzentrationen geben zusitzlich Aufschluss iiber
Elektrolyt- und Volumenverschiebungen infolge osmotischer
Diurese.
Je nach Schwere der Begleiterkrankungen ist eine erweiterte
Diagnostik erforderlich:
BZ-Tagesprofil sowie der Anteil des glykosylierten Hamo-
globins (Behandlungsziel: HbAlc <6,9%) ermdglichen eine
retrospektive Aussage tiber die Qualitdt der Therapie.
EKG ist wegen der hohen Inzidenz asymptomatischer
Myokardischdmien bei diabetischer Neuropathie
gerechtfertigt
Patienten, die Biguanide (Metformin) einnehmen, sind darauf
hinzuweisen, dass diese wegen der Gefahr einer perioperativen
Laktatazidose 24 - 48 Stunden vorher abgesetzt werden miissen
und frithestens 48 Stunden nach der Operation weitergefithrt
werden diirfen (gilt fiir elektive Eingriffe).
perioperative Blutzuckereinstellung erfolgt mit Hilfe von
Glucoseinfusionen (5% - 10%) und intravenésem Humaninsulin;
regelméfige Blutzuckerkontrollen sind wichtig
Patienten mit insulinabhangigem Diabetes mellitus erhalten am
OP-Tag in Abhéngigkeit von der Schwere des Eingriffs Insulin als
Bolus oder kontinuierlich tiber eine Spritzenpumpe.
Zusitzlich wird der praoperative Glukosebedarf des Patienten
(2 - 3 g/kg KG*Tag) tiber eine Infusion mit 5% oder 10% Glukose
abgedeckt.
Exogen zugefiihrte Glukose vermindert die hepatische Glukone-
ogenese und senkt die Proteolyse und die Bildung von Keton-
koérpern.
Diabetische Patienten sollten bei elektiven Eingriffen am Anfang
des OP-Programms stehen; so ist die praoperative Niichtern-
phase moglichst gering und die Wiederaufnahme des gewohnten
Erndhrungsschemas frithzeitig moglich.

1s 1

Tag 1

I Cave

Patienten, die orale Antidiabetika
erhalten, diirfen diese am Operati-
onstag wegen der Gefahr einer
perioperativen Hypoglykamie
nicht einnehmen.

>Memo

Faustregel zur Insulin- und
Glucosesubstitution:

- 1 L.E. Insulin reduziert den Blut-
zucker um 1,5 mmol/l bzw.

27 mg%

- 10 g Glucose erhdhen den Blut-
zucker um 2 mmol/l bzw. 36 mg%
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Tag 1 1.1.4 Auswahl des Anisthesieverfahrens

Nach Einschitzung des Narkoserisikos wird in Abhéngigkeit
vom Zustand des Patienten und von eingriffsspezifischen
Faktoren wie Art, Lokalisation und Dauer der Operation das
Anisthesieverfahren ausgewahlt.

Prinzipiell wird dasjenige Verfahren mit der grofitmaoglichen
Sicherheit fiir den Patienten angewandt.

Wiinsche des Patienten sollten hierbei, wenn méglich, Bertick-
sichtigung finden.

= Anhaltspunkte
Thorax-, Oberbauch- und 2-Hohlen-Eingriffe sowie lang-
dauernde Operationen werden in Intubationsnarkose mit
kontrollierter Beatmung durchgefiihrt.
Bei ausgedehnten Operationen sollte vor Narkoseeinleitung ein
thorakaler oder lumbaler Periduralkatheter platziert werden
(Kombinationsanisthesie), um insbesondere postoperativ eine
suffiziente Schmerztherapie zu ermdglichen.
Eingriffe in Bauchlage sollten ebenfalls bevorzugt in Allge-
meinanésthesie unter endotrachealer Intubation vorgenommen
werden.
Kurzdauernde Eingriffe (<30 min) konnen in Gesichts-Masken-
narkose, lingerdauernde auch unter Einsatz der Kehlkopfmaske
(Larynxmaske) durchgefiihrt werden; hierbei sind jeweils die
Kontraindikationen zu beachten (Nicht-Niichternheit, Adiposi-
tas, Bauchlage, Laparotomie, Thorakotomie).
Fur Eingriffe an der oberen oder unteren Extremitit empfiehlt
sich die Regionalanisthesie (z. B. Plexusblockaden oder Spinal-
andsthesie).
Fiir Patienten mit pulmonalen Vorerkrankungen ist eine riicken-
marknahe Regionalanésthesie i. d. R. vorteilhaft.
Bei bestehender Antikoagulanzientherapie diirfen keine riicken-
marksnahen Blockadetechniken angewandt werden (Ausnahme:
Low-dose-Heparinisierung).
Unkooperative, verwirrte oder bewusstseinsgetriibte Patienten
sollten nur im Ausnahmefall eine Regionalanésthesie erhalten.
Notfalloperationen bei nicht-niichternen Patienten konnen ent-
weder in Intubationsnarkose (RSI = Rapid Sequence Induction)
oder, wenn vom Eingriff her méglich, auch in Regionalanésthesie
erfolgen.
Bei Kindern wird zumeist eine Allgemeinanasthesie vorgezogen,
jedoch wenn moglich gekoppelt mit regionalanasthesiologischen
Verfahren zur postoperativen Schmerztherapie.
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1.1.5 Aufklarungsgesprach Tag 1
und Einwilligungserklarung

Jeder érztliche Eingriff zu diagnostischen, therapeutischen oder
kosmetischen Zwecken wird nach stindiger Rechtsprechung als
tatbestandsmaflige Korperverletzung angesehen.

Das im Grundgesetz verankerte Selbstbestimmungsrecht jedes
Menschen fordert, die Entschlieffungsfreiheit des Patienten auch
im Krankheitsfalle zu achten.

Der Arzt verletzt daher die korperliche Integritat und die Person-
lichkeitssphidre des Patienten, wenn er den Eingriff nach eigenem
Ermessen, aber ohne wirksame Einwilligung des Patienten
durchfiihrt.

Diese Einwilligung hat nur dann rechtswirksamen Charakter,
wenn der Patient zuvor hinreichend tiber Art und Inhalt dieser
MafSnahme informiert wurde und deren Wesen, Bedeutung und
Tragweite in ihren Grundziigen erkennen konnte.

Dieses setzt eine Aufkldrung iiber methodentypische und patien-
tenspezifische Risiken sowie Vor- und Nachteile alternativ in
Betracht kommender Verfahren voraus.

Das anisthesiologische Aufkldrungsgesprach umfasst im Ein-
zelnen:

Darstellung des Ablaufes des firr den Eingriff in Frage

kommenden Aniésthesieverfahrens

Erlduterung alternativer Verfahren, falls solche in Betracht

kommen, und deren Vor- und Nachteile

Auswahl des geeigneten Verfahrens unter Beachtung von

etwaigen Kontraindikationen und grofitmaoglicher Beriick-

sichtigung der Patientenwiinsche

Erklarung der typischen Risiken des ausgewéhlten Verfahrens

unabhingig von deren Komplikationsrate (atypische Risiken

miissen nur dann erldutert werden, wenn sie nach einem

BGH-Urteil entsprechenden Statistiken zufolge in einer

Haufigkeit von >1:1000 zu erwarten sind)

weitere Informationen zum Ablauf und Verhaltensmafiregeln

- Beginn der prioperativen Nahrungskarenz (Erwachsene
mindestens 6 Stunden vor geplanten Eingriffen)

- Einstellen des Rauchens

- Pramedikation: wozu, wann und Applikationsweg

- Mafinahmen im Einleitungsraum

- Besonderheiten der Lagerung im OP (Nervenschidden)

- postoperative Mafinahmen im Aufwachraum, im Be-
sonderen die Schmerztherapie, ggf. Nachbeatmung und
Intensivbehandlung

- Transfusion von Blutprodukten

Art und Umfang der Aufkliarung miissen unbedingt dokumen-
tiert, vom Patienten mit seiner Unterschrift bestétigt und vom
aufkldrenden Arzt gegengezeichnet werden.
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Es gilt generell der Grundsatz, dass die Aufklarung iiber
Risiken medizinischer Verfahren umso umfassender sein muss
je weniger dringlich die Mafinahmen geboten erscheinen.
Besonderheiten

nicht geschiaftsfahige Patienten

- Bei Bewusstlosigkeit oder Bewusstseinstritbung handelt der
betreuende Arzt bei Erfordernis einer notfallmedizinischen
Versorgung grundsitzlich immer unter dem Aspekt der
»Geschaftsfithrung ohne Auftrag, d. h. er wird seine Hilfe-
leistung nach dem mutmaflichen Willen des Patienten zu
dessen Bestem ausfithren.

— Besteht eine Geisteskrankheit oder Unmiindigkeit, so
muss die Einwilligung des gesetzlichen Vertreters eingeholt
werden.

- Bei neu aufgetretener, akut zur Geschaftsunfihigkeit
fithrender geistiger Verwirrung oder Bewusstseinsein-
schriankung (z. B. Analgosedierung auf Intensivstation)
muss eine amtsrichterliche Verfiigung (Betreuung) erwirkt
werden.

minderjéhrige Patienten

- Bei Kindern <14 Jahren sollten beide Eltern einem ge-
planten Eingriff zustimmen; fiir dringliche Eingriffe gentigt
die Einwilligung eines Elternteils.

- Bei Verweigerung der elterlichen Zustimmung in einen
lebensrettenden Eingriff liegt nach allgemeiner Auffassung
ein Sorgerechtsmissbrauch vor; zur Umgehung der elter-
lichen Verfiigungsgewalt kann dann umgehend eine rich-
terliche Genehmigung eingeholt werden; wenn dazu keine
Zeit verbleibt, handelt der Arzt wiederum unter dem Ge-
sichtspunkt der »Geschiftsfiihrung ohne Auftrag«.

- Jugendliche ab dem vollendeten 14. Lebensjahr konnen
selbst rechtswirksam in einen Eingriff einwilligen, wenn sie
dessen Bedeutung und Tragweite als Voraussetzung fiir ihre
Willensbildung erfassen koénnen.

1.1.6 Nahrungskarenz

Mit Ausnahme von Notfalleingriffen rechtfertigen mogliche
pulmonale Komplikationen durch Regurgitation und broncho-
pulmonale Aspiration bei der Narkoseeinleitung die Forderung
nach einer praoperativen Nahrungskarenz (Mindestzeitdauer

6 Stunden).

Bei Sauglingen <6 Monaten geniigt eine Karenz von 2 Stunden
fiir klare Flissigkeit (Tee, Fruchtsaft, keine Milch!) und 4 Stun-
den fiir feste Nahrung (Milch, Brei, Stillen).

Bei Kleinkindern wird eine Karenz von 3 Stunden fiir klare
Fliissigkeiten und 6 Stunden fiir feste Nahrung empfohlen.
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1.1.7 Patienteneigene Medikation Tag 1

Zusammen mit der medikamentdsen Primedikation werden die
Medikamente aus der patienteneigenen Medikation verordnet,
die am OP-Tag weitergefiithrt werden sollen.

Hierzu gehoren, neben den bereits genannten Substanzen, vor
allem Betablocker, da bei ihrem Absetzen ein Rebound mit
Hypertension und Tachykardie moglich ist.

ACE-Hemmer sollten am OP-Tag nicht weitergegeben werden, ! Cave
da sie eine therapierefraktire Hypotension auslosen kénnen. Absetzen von Betablockern kann
Broncholytika, Antikonvulsiva und Parkinsonmedikamente zum Rebound mit Hypertension
sollten am Morgen des Operationstages wie gewohnt einge- und Tachykardie fihren

nommen werden.
bis zum Vortag gegeben werden:

Retard-Insuline

orale Antidiabetika

Theophyllin

Diuretika

Digitalis
Thrombozytenaggregationshemmer wie ASS oder Clopidogrel
miissen 7 - 10 Tage vor einer Operation abgesetzt werden (Risi-
koabwigung in Riicksprache mit Operateur und Kardiologe).
Cumarine miissen 3 - 5 Tage vorher auf einen Heparin-Perfusor
umgestellt werden.

1.1.8 Pramedikation: Bedeutung und Prinzipien

Zu den Aufgaben der prioperativen anasthesiologischen Visite
gehort auch die medikamentdse Vorbereitung des Patienten, die
sog. Pramedikation.
Aufgaben der medikamentosen Pramedikation sind Anxiolyse,
Sedierung, Verbesserung des priaoperativen Nachtschlafs.
Situationsspezifisch konnen weitergehende Aufgaben hinzukom-
men

Analgesie

Vagolyse

antiallergische Wirkung

antiemetische Wirkung

Risikominimierung durch evtl. zusdtzliche Medikation, z. B.

Verordnung von Betablockern bei KHK oder H,-Blockern/

Protonenpumpenhemmern als Aspirationsprophylaxe
Benzodiazepine sind die heute zur Pramedikation am haufigsten
eingesetzten Pharmaka.

wirken anxiolytisch und sedierend, fordern den Nachtschlaf

und sind bei grofier therapeutischer Breite gut vertriglich

Nach therapeutischen Dosen wird die Atmung i. d. R. nicht

beeintrichtigt.
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>Memo

Nahezu alle Benzodiazepine wir-
ken qualitativ gleich, d. h. anxioly-
tisch, sedierend, amnestisch, anti-
konvulsiv und muskelrelaxierend.

! Cave

Neuroleptika fihren hdufig zu
einer psychomotorischen
Entkopplung, d. h. die Patienten
wirken duBerlich ruhig bzw.
teilnahmslos, verspiren aber
tatsachlich eine hochgradige
innere Unruhe.

Hieraus ergeben sich die Kontraindikationen fiir eine Prame-
dikation mit Benzodiazepinen
— Schlafapnoesyndrom
- schwere chronisch-obstruktive Atemwegserkrankungen
- neuromuskuldre Erkrankungen, z. B. Myasthenia gravis,
Muskeldystrophie
Am Vorabend der Operation benétigen die Patienten zur
Minderung von Angst, Aufregung und Schlaflosigkeit ein
Anxiolytikum bzw. Sedativum.
I. d. R. wird daher ein (mittel-)lang wirksames Benzodiazepin
per os verordnet.
Priamedikation am Operationstag erfolgt ebenfalls peroral
45 -90 min vor dem Anisthesiebeginn
Bei dlteren Patienten oder bei Patienten mit Benzodiazepi-
nunvertriglichkeit kann auf niedrigpotente Neuroleptika zu-
riickgegriffen werden, die ebenfalls sedierend wirken.
Einsatz von hoherpotenten, stirker antipsychotisch wirkenden
Neuroleptika als Sedativa gilt heutzutage als tiberholt bzw. ist
nur bei speziellen Indikationen zur Ausnutzung des antiemeti-
schen Effektes — moglichst in Kombination mit Benzodiaze-
pinen zur Unterdriickung negativer psychischer Effekte — sinn-
voll
Neuroleptika, die zur Dauertherapie von Psychosen einge-
nommen werden, sollten am Operationstag weiter verordnet
werden.
Phenothiazine senken die Krampfschwelle und sollten deshalb
nicht bei Epileptikern verwendet werden.
addquate Uberwachung nach Einnahme sedierender Medika-
mente ist notig

Allgemeinanasthesie

S. Beckers, S. Sopka, J. Pantel, P. Lotscher

1.2.1 Pharmakologische Grundlagen

Eine Allgemeinandsthesie ist eine durch Medikamente
hervorgerufene reversible Funktionsveranderung des Be-
wusstseins.
Fiir jede Allgemeinanisthesie gelten zwei Wirkkomponenten
als obligat, eine als fakultativ:
Analgesie und Hypnose sind Grundvoraussetzungen.
Eine Muskelrelaxierung kann hilfreich sein.
Im Gegensatz zu den regionalanisthesiologischen Verfahren
wird bei der sog. Vollnarkose oder Allgemeinanésthesie zum
einen eine Ausschaltung des Bewusstseins (Hypnose), zum
anderen eine systemische Analgesie erreicht.
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Fiir die systemische Analgesie werden zumeist hochpotente Tag 1
Opiate verwendet, die der BTM-Pflicht unterliegen; diese wirken
sowohl zentral als auch auf spinaler und neuronaler Ebene,
entsprechend der Expression von Opiatrezeptoren.
Bei riickenmarksnahen oder peripheren Blockaden erfolgt die
Ausschaltung der Schmerzweiterleitung hauptsachlich durch
Lokalanésthetika.
Zur Hypnose werden verschiedene Substanzen mit unter-
schiedlichen Wirkmechanismen eingesetzt.
Ziel ist eine Ausschaltung des Bewusstseins und Amnesie fiir
die Zeit des Eingriffs.
Gebriuchliche Substanzen sind gasférmiger Natur, sog.
Inhalationsanédsthetika (B Tab. 1.1), die iiber die Atmung auf-
genommen und eliminiert werden.
Man spricht von einer balancierten Anésthesie, wenn diese Gase
mit Opiaten und ggf. Muskelrelaxantien kombiniert werden.
Zur total intravendsen Anésthesie (TIVA) werden hingegen
auch fur die hypnotische Wirkkomponente ausschlieSlich i. v.-
Medikamente eingesetzt.
Das am hiufigsten benutzte i. v.-Hypnotikum ist Propofol

Inhalationsanasthetika

Inhalationsanésthetika (Synonym: volatile = gasformige Anés-
thetika) sind Medikamente, die dem Korper als Gas tiber die
Lunge zugefiihrt werden.

In den héufigsten Féllen sind dies halogenierte Kohlenwasser-
stoffe auf Etherbasis.

Pharmakokinetik

Die Pharmakokinetik beschreibt die Aufnahme, Verteilung,
Metabolisierung und Ausscheidung eines Medikaments.
Der Wirkmechanismus der Inhalationsandsthetika ist bis heute
noch nicht vollstindig bekannt.
Der Transport von der Lunge zum Wirkort (ZNS) erfolgt als Gas
gelost im Blut.
Entscheidend fiir den Zeitpunkt des Wirkeintritts ist die Loslich-
keit im Blut und im ZNS; diese wird definiert iiber den Vertei-
lungskoeffizienten (Verhiltnis der Medikamentenkonzentrati-
onen in zwei miteinander im Gleichgewicht stehenden Geweben)
Je geringer der Blut-Gas-Verteilungskoeffizient desto
schneller erfolgt die Ein- und Ausleitung der Narkose.
Eine schnelle alveoldre Konzentration (= schnelle Anflutung)
wird erreicht durch:
eine hohe inspiratorische Konzentration
ein hohes Atemminutenvolumen
eine erniedrigte funktionelle Residualkapazitit (Adipositas,
Graviditit, Kleinkinder)
ein niedriges Herzzeitvolumen
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B Tab. 1.1 Inhalationsanasthetika

Chemische Struktur
Blut-Gas-Verteilungs-Koeffizient
Blut-Gehirn-Verteilungs-Koeffizient
MAC-Wert in 100% O, (Vol-%)
Siedepunkt (°C)

Dampfdruck bei 20 °C (mmHg)

Metabolisierung (%)

FCKW = Fluorchlorkohlenwasserstoff

Isoflurane Sevoflurane Desflurane Xenon Lachgas
FCKW FCKW FCKW Edelgas N,O

1.4 0,69 0,42 0,14 0,47

1,6 1,7 1.3 1,1

1,2 2,0 6,0 63,1 115

48,5 58,5 22,8 -107,5 -88,5
240 160 669 = 39.000
<1 3-5 <0,1 0 0,004

Durch den unterschiedlichen Anteil am Herzzeitvolumen steigt
die Konzentration in den verschiedenen Geweben (insbesondere
im Muskel- und Fettgewebe) nur langsam an.

Sie erniedrigt sich beim Narkoseende auch nur dement-
sprechend, was insbesondere nach langen Narkosen von Be-
deutung ist, da es hier zu einem verzégertem Erwachen kommen
kann.

Lachgas, mit seinem Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten von
0,47, diffundiert in Hohlraume schneller hinein als Stickstoff mit
einem Koeffizienten von 0,015 heraus diffundieren kann, daher
kann es bei den notwendig hohen Konzentrationen von Lachgas
zu einem klinisch bedeutsamen Druckanstieg bei Ileus, Pneumo-
thorax, Pneuenzephalon, Tuba Eustachii, Luftembolien oder
Ahnlichem kommen; auch Xenon diffundiert in Hohlrdume!

Es gibt bisher keinen sicheren Nachweis fiir ein mutagenes oder
karzinogenes Potential der Inhalationsanésthetika.

Pharmakodynamik

Die Pharmakodynamik beschreibt die Einfliisse eines Medika-
ments auf den Korper.
Definition MAC-Wert: minimale alveoldre Konzentration, bei der
50% der Patienten keine Reaktion mehr auf einen Hautschnitt
zeigen
Vergleichsmaf3stab der einzelnen Anésthetika
Klinisch wird der 1,3-fache MAC-Wert angewandst, bei dem 90%
der Patienten keine Schmerzreaktion mehr zeigen.
Erh6hung des MAC-Werts durch

eine erhohte Korpertemperatur

junges Alter (hochster MAC-Wert bei Kindern im Alter von

1 - 6 Monaten)

chronischer Alkoholabusus



% 1

1.2 - Allgemeinandsthesie

Erniedrigung des MAC-Werts durch Tag 1
Analgetikasupplementierung (Opiate, Benzodiazepine,
Barbiturate, a,-Agonisten, Lachgas)
hohes Alter
Schwangerschaft

Wirkungen

Herz-Kreislauf-System
Vasodilatation mit reflektorischem Herzfrequenzanstieg
Abschwichung des Baro-Reflexes (schlechte Hypovoldmie-Toleranz)
Verringerung der myokardiale Kontraktilitat (negative Inotropie,
aufler bei Xenon)

Zentrales Nervensystem
Herabsetzen des zerebralen Stoffwechsels
Gefifidilatation mit potentieller Hirndrucksteigerung (bei MAC-
Wert >1)

Respiratorisches System
flachere, schnellere Atmung mit einem je nach Anésthetikum
unterschiedlichem CO,- Anstieg
Relaxation der glatten Bronchialmuskulatur (gut bei obstrukti-
ven Atemwegserkrankungen)
Desflurane und Isoflurane reizen die Atemwege.
Herabsetzung der hypoxisch pulmonalen Vasokonstriktion in
hoheren Konzentrationen (bei MAC-Wert >1)

= Isoflurane

beste muskelrelaxierende Wirkung

bewirkt eine deutliche Verminderung des peripheren Wider-

stands (keine Gabe eines MAC-Werts >1 bei kardial vorerkrank-

ten Patienten)

Das »coronary steal«-Syndrom (Blutumverteilung aus stenosier-

ten zu nichtstenosierten Arealen) ist theoretisch maéglich, jedoch

bei niedrigem MAC-Wert unwahrscheinlich.

geringe Metabolisierungsrate ermdoglicht einen Einsatz bei allen ! Cave

Krankheitsbildern Starke Schleimhautreizung verbie-
tet eine Inhalationseinleitung

= Desflurane

geringe Metabolisierungsrate

kurze An- und Abflutungszeit und daher besonders fiir kurze

Eingriffe und bei Adipositas geeignet (schnelle Abflutung auch

bei ldngerer Narkosedauer)

Siedepunkt ist sehr niedrig und Dampfdruck sehr hoch, sodass

es in einem speziellen, gewdrmten Vapor in das Kreissystem ein-

gespeist werden muss

Wichtig ist die langsame Erhohung der inspiratorischen Konzen-

tration, da sonst eine Reflextachykardie ausgelost werden kann.
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>Memo

Wegen einer Reizung der Atem-
wege nicht fur die inhalative Ein-
leitung geeignet

>Memo

Weist gute analgetische, schlechte
hypnotische und gar keine mus-
kelrelaxierende Wirkungen auf

>Memo Die intravendsen
Hypnotika werden im Gegensatz
zu den volatilen Andsthetika
metabolisiert und tber die Galle
oder Niere ausgeschieden.

Sevoflurane

Geruch sehr angenehm, daher als inhalatives Einleitungshypno-
tikum geeignet (insbesondere bei Kindern oder Erwachsenen,
die dies wiinschen)

geringe Kreislaufbeeinflussung

Die bei der Metabolisierung freigesetzten Fluoridionen verursa-
chen keine klinisch relevanten Nierenschadigungen.

Das bei der Reaktion mit dem Atemkalk entstehende Compound
A ist im Tierexperiment nephrotoxisch, bei Menschen kénnen
die erforderlichen Schwellendosen theoretisch nur bei Niedrig-
flussnarkosen und bei Patienten mit eingeschrinkter Nieren-
funktion erreicht werden.

Die schnelle An- und Abflutung durch den geringen Blut-Gas-
Verteilungskoeffizienten ist besonders vorteilhaft bei ambulanten
Narkosen.

Lachgas

diffundiert in luftgefiillte Raume mit konsekutiver Druck=
erhohung

In der klinischen Praxis wird Lachgas in Kombination mit
anderen volatilen Anéasthetika eingesetzt, wodurch eine
Reduktion des MAC-Werts der Einzelsubstanzen erreicht wird.
inspiratorische Beimischung darf 70% nicht iiberschreiten, um
einen ausreichenden Sauerstoffanteil zu gewdhrleisten

Xenon

gilt als Edelgas in vielerlei Hinsicht als nahezu ideales Narkose-
gas

chemisch inert, nicht toxisch, angenehm im Geruch und
o6kologisch unbedenklich

wird im Kérper nicht metabolisiert

Eine extrem geringe Blutloslichkeit sorgt fiir ein schnelles An-
und Abfluten, Herz-Kreislaufparameter werden nicht beeinflusst.
Der sehr hoher Preis und geringe Verfiigbarkeit machen den Ein-
satz nur in geschlossenen Systemen interessant und limitieren
die routineméflige Anwendung.

Intravenose Hypnotika

Analog zu den Narkosegasen stellen Hypnose und Amnesie die
gewiinschte Wirkkomponente der i. v. applizierten Medikamente
dar.

wesentlicher Unterschied liegt in der schnellen Anflutung
(BTab. 1.2) in die gut perfundierten Gewebe, weshalb den Subs-
tanzen bei der Narkoseeinleitung eine besondere Bedeutung zu-
kommt

Wichtigster Mechanismus zur Terminierung der Hauptwirkung
ist die Umverteilung aus den gut (z. B.: Gehirn) in die schlecht
(z. B. Fett, Muskel) durchbluteten Korperregionen.



1.2 - Allgemeinanasthesie

B Tab. 1.2 Pharmakologische Daten der intravendsen Hypnotika

Thiopental
(Trapanal®)

Methohexital
(Brevimytal®)

Etomidat
(Hypnomidate®)

25

Propofol
(Disoprivan®)

GABA-Rezeptor

Esketamin
(Ketanest-S®)

NMDA-Rezeptor

Wirkort GABA-Rezeptor GABA-Rezeptor GABA-Rezeptor
Einleitungs- 3-5 1-2 0,3

dosis

(mg/kgKG)

Wirkungs- <30 <30 30

eintritt (s)

Wirkdauer 5-10 5-10 3-10

(min)

Aufrecht- nicht geeignet 2-5 nicht geeignet
erhaltung

(mg/kgKG/h)

Im Gegensatz zu volatilen Anésthetika sieht man ein rascheres
und angenehmeres Einschlafen ohne ein relevantes Exzitations-
stadium (erhohte Reaktion auf duflere Reize trotz bereits einge-
tretener Bewusstlosigkeit).

Die Medikamente bilden eine heterogene Gruppe - sowohl in
Bezug auf den Wirkmechanismus, als auch vom Spektrum der
Nebenwirkungen.

Barbiturate

Thiopental und Methohexital

Standardeinleitungshypnotikum bei der Rapid Sequence
Induction (RSI), da kiirzester Wirkungseintritt

renale Elimination, daher gut geeignet bei Leberinsuffizienz
starker Blutdruckabfall und Reflextachykardie, daher nicht bei
kardial vorgeschédigten Patienten verwenden (bzw. in nur stark
verringerter Dosis)

erhohte (erniedrigte!) Krampfschwelle bei Thiopental
(Methohexital)

kontraindiziert bei hepatischen Porphyrien, da die
§-Aminolédvulinsdure-Synthase induziert wird

senken den intrakraniellen Druck und zerebralen O,-Verbrauch

Etomidat

Myoklonien, da inhibitorische Neurone im Neokortex zuerst
gehemmt werden

nur minimale kardiovaskulére Effekte, daher oft als Ein-
leitungshypnotikum bei kardial vorgeschéddigten Patienten
verwendet

1=25 1

30 <60
5-10 10-20
4-10 0,5-1

I Cave

Bis auf Ketamin wirken alle
Hypnotika atemdepressiv,

und nach Bolusgabe sistiert

die Spontanatmung, was eine
manuelle/maschinelle Beatmung
erforderlich macht.

I Cave

Bei arterieller oder paravasaler
Injektion: Nekrosen (stark
alkalischer Wirkstoff)
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Tag 1

! Cave

Einziges sympathomimetisches
Hypnotikum: daher nicht bei kar-
dial vorgeschadigten Patienten!

! Cave

Die Wirkung der Benzodiazepine
kann die Eliminationshalbwerts-
zeit von Flumazenil Gberschreiten
(Gefahr der erneuten Sedierung!).

hemmt die 11-8-Hydroxylase der Nebennieren und ist daher
nicht zur langeren Anwendung geeignet, da sonst die Kortisol-
und Aldosteronproduktion sistiert

senkt den intrakraniellen Druck und zerebralen O,-Verbrauch

Propofol

Standardeinleitungshypnotikum

hepatische Elimination, daher gut geeignet bei Nieren-
insuffizienz

Mittel der Wahl zur Aufrechterhaltung der Narkose bei einer
TIVA.

starker Blutdruckabfall und Bradykardie, daher geringere
Dosierung bei kardial vorgeschadigten Patienten
antiemetisch und bronchodilatatorisch

Injektionsschmerz

senkt den intrakraniellen Druck und zerebralen O,-Verbrauch

Ketamin (Razemat) und Ketamin-S ([+] Enantiomer)

Ketamin steht auch als Ketamin-S zur Verfiigung.

Ketamin-S weist eine hohere analgetische und anisthetische
Komponente und aufgrund einer schnelleren Eliminierung eine
bessere Steuerbarkeit auf.

einziges Hypnotikum mit analgetischer Wirkkomponente

gut zur Einleitung von Asthmatikern (Bronchodilatation) oder
Schockpatienten (sympathomimetische Wirkung)
psychomimetisch, daher nur zusammen mit Benzodiazepinen
macht bei Verabreichung eine Hypersalivation!

lang erhaltene Spontanatmung, daher gut bei Notfillen (wie z. B.:
eingeklemmte Unfallopfer) einsetzbar

Benzodiazepine

bei Normovoldamie nur geringe kardiovaskuldre Effekte, daher
gut geeignet bei kardial vorgeschéddigten Patienten

wirken am GABA-Rezeptorkomplex und verstirken dadurch
physiologische Hemmungsmechanismen

konnen durch Flumazenil (Anexate®) antagonisiert werden
antikonvulsiv, sedierend und hypnotisch

anxiolytisch

bewirkt anterograde Amnesie

muskelrelaxierend auf spinaler Ebene

periphere Atemdepression

durch lange Halbwertszeit (auch wirksame Metabolite!) schlecht
steuerbar

Midazolam (Dormicum®)

HWZ ~3h

Standardmedikament zur Pramedikation

gut geeignet zur Sedierung bei Regionalanésthesien (1 -5 mg i. v.)
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B Tab. 1.3 Opioidrezeptoren Wirkungen

Rezeptor-Typ Funktion
Supraspinal M u1: starke Analgesie, Sedierung, Bradykardie
u2: Atemdepression, Euphorie, Sucht
A u. a. Obstipation, Pruritus, Analgesie, Atemdepression, Dysphorie, Aversion
Spinal v Analgesie, Pruritus
A Analgesie (experimentell)

Analgesie (experimentell)

Peripher 1] Analgesie, Obstipation, Pruritus u. a.
A Analgesie (experimentell)
K Analgesie (experimentell)

= Diazepam (Valium®)
sehr lange HWZ (~2 Tage) und wirksame Metabolite (HWZ ~
2 -5 Tage!)
Medikament zur Pramedikation

Opioide

Synthetisch hergestellte, morphinartig wirkende Analgetika
sowie die natiirlich vorkommenden Opiate werden unter dem
Oberbegriff Opioide zusammengefasst.
Sie sind fester Bestandteil jedes allgemeinanésthetischen Ver-
fahrens, Analgosedierungen und unverzichtbar in der Schmerz-
therapie.
Opioide binden an Opioidrezeptoren und fithren zu ent-
sprechender Wirkung (8 Tab. 1.3, B Tab. 1.4, intrinsic activity).
Opioidrezeptoren finden sich hauptsachlich im ZNS, vor allem
im Bereich des Riickenmarkhinterhorns (substantia gelatinosa)
sowie im Bereich des zentralen Hohlengrau (periaquaduktales
Grau), daneben im Thalamus, Hypothalamus, Hirnstamm,
limbischen System und in geringer Anzahl auch in der Grof3-
hirnrinde.
Experimentell wurden mittlerweile auch periphere Opioidre-
zeptoren nachgewiesen.
Die Potenz eines Opioids bedeutet die Wirkung pro Dosis: Im
Vergleich von Morphin und Fentanyl bedeutet dies beispielsweise:

Fentanyl ist ca. 100mal potenter als Morphin, also braucht

man zur Erzielung einer dquivalenten Wirkung zu

1/1 Morphin nur das 1/100 der Dosis von Fentanyl.
(gewtiinschte) Wirkungen der Opioide

sehr gute Analgesie

Sedierung

antitussive Wirkung
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>Memo
Morphin ist die Referenzsubstanz
far samtliche Opioide!

B Tab. 1.4 Pharmakologische Daten der Opioide

Morphin  Alfen-  Remifen-  Sufen- Fentanyl
tanil tanil tanil

Analgetische 1 30-40 100-200 1000 125
Potenz
Anschlagszeit 3-5 1-1,5 1 2-3 4-5
(min)
Min. Wirkdauer 920 30-60 10 30 20-30
(min)
Relative Wirk- 200-250 30-60 20 60-120 100-150
dauer (min)
Kontextsensi- - 50 3-4 24 263
tive HWZ nach
4-stiindiger
Infusionsdauer
(min)

(unerwiinschte) Nebenwirkungen von Opioiden (zentral)
zentrale Ddmpfung
Atemdepression
Miosis
Ubelkeit und Erbrechen
(unerwiinschte) Nebenwirkungen von Opioiden (peripher)
Kontraktion der glatten Muskulatur mit spastischen Obstipa-
tionen
Erhéhung des Sphinktertonus im Bereich der Gallenwege,
Blase oder Magenausgang (klinische Relevanz scheint gering
zu sein)
Juckreiz
Wirme- und Schweregefiihl in den Extremitaten
Es sind insgesamt nur geringe Wirkungen auf das Herz-Kreis-
lauf-System beschrieben; Ausnahmen bilden hier z. B. Morphin,
Pentazocin, Pethidin.
Morphin kann durch eine erh6hte Histaminfreisetzung eine
Vasodilatation und somit Hypotonie auslosen.
Pentazocin kann tiber eine Stimulation von ¢-Rezeptoren eine
Tachykardie und Hypertonie bewirken.

Morphin

(10-20 mg/75kgi. v.)

Plasmaproteinbindung betragt ca. 30%

Morphin ist im Vergleich zu anderen Opioiden relativ gut
wasserloslich.

wird in der Leber metabolisiert und tiber die Niere ausgeschieden
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Haufig tritt nach Morphingabe ein Blutdruckabfall auf, der auf Tag 1
eine Histaminliberation zuriickzufiihren ist; dieser kann durch

eine verminderte Applikationsgeschwindigkeit minimiert

werden.

in Deutschland haufig zur Tumorschmerztherapie verwandt und

seltener in der Akutschmerztherapie

zugelassen fiir die epidurale und intrathekale Applikation

= Fentanyl (Fentanyl®)
(1-3 pg/kg KG i. v, repetitiv 0,5 - 1,5 pg/kg KG i. v. alle 30 min)
héufig verwendetes Opioid in der Anésthesie und Intensiv-
medizin
ca. 100 mal potenter als Morphin
Wirkung wird vor allem tiber den p-Rezeptorentyp vermittelt
gehort zusammen mit Sufentanil, Remifentanil und Alfentanil
einer Gruppe an
kommt bei der balancierten, totalen intravendsen Anésthesie
und bei Analgosedierung zur Anwendung
Applikation ist oral, intravends, transdermal und buccal (als

Lolly) moglich
= Sufentanil (Sufenta®) ! Cave
(0,3-0,5 pg/kg KG i. v., Repetitionsdosis 0,15 - 0,3 ug/kg KG i. v.) Kumulation bei Mehrfachgabe

potentestes Opioid

ca.1000 mal potenter als Morphin

eignet sich hervorragend zur Narkoseeinleitung und Aufrechter-
haltung

reiner p-Agonist

auch héufig zur Analgosedierung von Intensivpatienten ver-
wendet

Kumulationsgefahr ist nicht so hoch, wie bei Fentanyl; deshalb
besser zur kontinuierlichen i. v.- Gabe geeignet.
Hauptmetabolisierung in der Leber

bradykarder Effekt kann beobachtet werden

zugelassen fiir die epidurale Applikation

= Remifentanil (Ultiva®) 1Cave
(0,1-0,5 pg/kg KG/min i. v.) Rechtzeitiges Ausstellen des
ultrakurzwirksames Opioid Perfusors vor Narkoseausleitung
zur postoperativen Analgesie frithzeitig ein langer wirksames (ca. 30 - 45 min), da es einen stark
Opioid geben sedierenden Effekt hat.

reiner p-Agonist; strukturell dem Fentanyl verwandt

wird durch kérpereigene unspezifische Gewebsesterasen abge-
baut, daher kurze Wirkung

eignet sich hervorragend fiir kurze schmerzhafte Eingriffe, da
die Patienten meist unmittelbar nach Wirkungsende wach und
orientiert sind
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Tag 1

! Cave

Bei i. v.-Bolusgabe kann eine
starke Thoraxrigiditat ausgeldst
werden.

! Cave

Eine ausgeprdgte Thoraxrigiditat
ist wie bei Remifentanil bei i. v.-
Bolusgabe mdglich.

Alfentanil (Rapifen®)

(5-10 pg/kg KGi. v.)

Die Wirkung tritt bei der Applikation von Alfentanil sehr rasch
auf.

dhnlich schnell wie bei Remifentanil

nicht so potent wie Fentanyl (ca. nur 1/5 bis 1/10 der Wirkung
von Fentanyl)

eignet sich vor allem fiir kurze Eingriffe, kann auch kontinuier-
lich appliziert werden, besitzt jedoch nicht dieselben komfor-
tablen Eigenschaften wie Remifentanil

Piritramid (Dipidolor®)

(0,1-0,15 mg/kg KG i. v.)

reiner {1-Agonist

geringes Nebenwirkungspotential

lingere Wirkdauer als Morphin

Wirkstérke entspricht in etwa dem 0,7-fachen der Wirkstarke
von Morphin

Im anglo-amerikanischen Sprachraum ist dieses Opioid kaum
bekannt.

Buprenorphin (Temgesic®)

(0,3 mg i. v, sublingual 0,2 - 0,4 mg evtl. alle 6- 8 h)

wird héufig als p-Partialagonist eingeordnet

starkste Affinitat zum p-Rezeptor, kann deshalb auch nicht mit
Naloxon antagonisiert werden

Antidot ist in diesem Fall das Atemstimulans Doxapram.
weist einen ausgeprigten Ceiling-Effekt auf und reicht hdufig
wegen unzureichender Wirkung nicht aus

Wirkungseintritt nach i. v.-Applikation stark verlangsamt,
deshalb nicht zur Narkosefithrung geeignet

wird in der postoperativen Schmerztherapie und in der
Tumorschmerztherapie eingesetzt

Pethidin (Dolantin®)

(0,15 mg/kg KG i. v.)

reiner {1-Agonist

ca.1/8 bis 1/5 der analgetischen Potenz von Morphin

kann vagolytisch wirken und so Tachykardien auslosen

nicht geeignet zur Schmerztherapie im Rahmen eines Herz-
infarktes

wirkt postoperativem Shivering gut entgegen, ist jedoch stark
emetogen

Anwendung in der postoperativen Schmerztherapie

Nalbuphin (Nubain®)
(10-20 mgi. v./75 kg i.v.)
Opioid der Agonisten/Antagonisten-Gruppe
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Am p-Rezeptor wirkt es stark antagonistisch.

Uber den k-Rezeptor entfaltet es seine schwache analgetische
Wirkung.

Gibt man Nalbuphin nach bereits erfolgter Opioidgabe, so wird
die analgetische Potenz des am p-Rezeptor wirksamen Opioids
voll antagonisiert und nur verzogert setzt eine geringe anal-
getische Wirkung des Nalbuphin ein; es kann sogar die
sedierende k-Rezeptoren Wirkung tiberwiegen; um dies zu ver-
meiden appliziert man héufiger, langsame Gaben.

weist keine relevanten Nebenwirkungen am Herz-Kreislauf- oder
Nerven-System auf

Naloxon (Narcanti®)

(0,04 mg/75 kg i. v. titrierend alle 3 min)

potentester (reiner) Opioid- Antagonist

starkere Affinitdt zum p-Rezeptor, als fast alle Opioide (bis
auf Buprenorphin) und kann somit deren Wirkung sehr gut
antagonisieren

Schwicher ist die Affinitdt zum k-Rezeptor ausgepragt, und
somit bedarf es hier hoheren Dosen.

Indikation und Einsatz findet Naloxon vor allem in der
Antagonisierung einer opioidbedingten Atemdepression.

Muskelrelaxantien

zur Verbesserung der Intubationsbedingungen und operativen
Arbeit
Vorldufer der heute gebrauchlichen Muskelrelaxantien ist Curare.

Dieses Pfeilgift wurde frither von siidamerikanischen

Indianern zur Jagd eingesetzt.

Es lihmte die quergestreifte Muskulatur des getroffenen

Tieres.

Der Tod trat als Folge des Atemstillstandes ein.
Muskelrelaxantien lassen sich anhand verschiedener Eigenschaf-
ten einteilen.

strukturelle Eigenschaften (Aminosteroide —

Benzylisochinolone)

pharmakodynamische Eigenschaften (depolarisierend -

nicht-depolarisierend)

pharmakokinetische Eigenschaften (kurz — mittel -

langwirksam)
wirken auf den nikotinischen Acetylcholinrezeptor der moto-
rischen Endplatte (NM) und verhindern die neuromuskulére
Ubertragung von Impulsen
Erste klinische Zeichen einer Muskelrelaxierung finden sich erst,
wenn mindestens 70% der Rezeptoren blockiert sind.

Im Rahmen einer Narkose haben Muskelrelaxantien das hochste
Potential eine IgE-vermittelte Hypersensitivitit oder eine ana-
phylaktische Reaktion auszulosen.

Tag 1

I Cave

Wirkung des Antagonisten meist
kiirzer als die des Opioids; Somit
sollten antagonisierte Patienten
mind. 2 Std. nach Antagonisierung
liberwacht werden.

>Memo

Zuerst werden kleine Muskeln
relaxiert (an Auge, Ohr, Finger),
dann folgen Muskeln der Extre-
mitdten, an Hals und Stamm;
zuletzt die Interkostalmuskula-
tur und das Diaphragma; die
Rickkehr der Muskelkraft erfolgt
in umgekehrter Reihenfolge.
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B Tab. 1.5 Pharmakologische Daten der Muskelrelaxantien

Succinyl-
cholin
Strukturelle
Eigenschaft
Anschlagszeit 0,5

(min)

Intubationsdosis  0,8-1,5
(mg/kgKG)

Dosis zur -
Nachrelaxation
(mg/kgKG)

Wirkdauer bis 5
TOF >90% (min)

Haupt- Pseudo-
elimination cholin-
esterase
>Memo

Da Succinylcholin eine Depolarisa-
tion der Muskelfaser verursacht,
kann die neuromuskulare Blocka-
de weder mit der Akzelerometrie
gemessen noch mit Neostigmin
oder Pyridostigmin antagonisiert
werden.

Rocuronium Cis-
Atracurium

Aminosteroid Benzyliso-

chinolin
1,5-2,5 3-6
0,6-1,0 0,2-04
0,2 0,05
55-80 60-90
60% Spontaner
hepatisch Zerfall
40% renal (Hoffmann-
Elimination)
Pharmakokinetik

Mivacurium

Benzylisochi-
nolin
2,5-4,5

0,25

0,1

25-40

Pseudo-
cholin-
esterase

Vecuronium

Aminosteroid

0,15-0,4

0,04

50-80

10-20%
hepatisch
ca. 40% renal

Pancuronium

Aminosteroid

35-6

0,4-0,1

130-220

10-20%
hepatisch
60-80% renal

Die einzelnen Substanzen weisen charakteristische pharmakoki-

netische Eigenschaften auf (B Tab. 1.5):
Anschlagszeit: Zeit von der Injektion bis zur maximalen
Wirkung (auf Intubationsdosis bezogen)
EDgs: Dosis, die fiir eine 95%ige Unterdriickung der Kontrak-
tionsantwort notig ist
DUR;; (klinische Wirkdauer): Zeit von der Applikation bis zur
Erholung der Muskelkraft auf 25% des Maximalwerts
DURgys (Gesamtwirkdauer): Zeit von der Applikation bis zur
Erholung der Muskelkraft auf 95% des Maximalwerts
Erholungsindex (Abklinggeschwindigkeit): Zeit, in der die
Muskelkraft von 25% auf 75% zunimmt

Zur Intubation appliziert man normalerweise die 2-fache EDg;

Dosis

Depolarisierendes Muskelrelaxans

Suxamethonium = Succinylcholin (Lysthenon®)
bindet ebenso wie Acetylcholin an den nikotinergen Rezeptor
und fithrt durch eine Offnung des Rezeptors zu einer Depolarisa-
tion der postsynaptischen Membran (Depolarisationsblock oder

Phase-I-Block)

kann nur durch die im Plasma vorhandene Pseudocholinesterase
gespalten werden und wirkt deswegen langer, als Acetylcholin,
welches von dem membranstindigen Enzym Acetylcholines-

terase gespalten wird
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der Depolarisationsblock zeigt sich initial in Muskelfaszi-
kulationen und -kontraktionen und nachfolgender schlaffer Lah-
mung
Durch eine Prikurarisierung kann das generalisierte Faszikulie-
ren der Muskulatur und die damit zusammenhéngenden Neben-
wirkungen verringert werden; hierfiir wird ein nicht-depolarisie-
rendes Muskelrelaxans in einer Dosis, die einen groflen Anteil
der nikotinischen Acetylcholinrezeptoren blockiert, jedoch nicht
Kklinisch wirksam ist, vorab verabreicht.
Bei Anwendung sehr hohen Dosen von Succinylcholin ldsst sich
ein sog. Dualblock (Phase-II-Block) auslosen, bei dem eine
Muskelblockade auch ohne Depolarisation besteht; der genaue
Mechanismus ist nicht bekannt.
schnellste Anschlagszeit, daher Hauptindikation bei der RSI
Kontraindikationen

Hyperkaliamie

Verbrennungen, die alter als 6 h sind

Querschnitt und andere Zustinde, die mit einer erhohten

Expression von Acetylcholin-Rezeptoren einhergehen

Sepsis

alle primédren Muskelerkrankungen
unerwiinschte Nebenwirkungen

Hyperkaliamie

Muskelfaszikulationen und Muskelkater (durch

Prékurarisierung verringert)

Steigerung des intrakraniellen Drucks und

Augeninnendrucks

Histaminfreisetzung

Triggersubstanz fiir die maligne Hyperthermie
Eine Nachrelaxierung mit Succinylcholin sollte vermieden werden.

Nicht-depolarisierende Muskelrelaxantien
konkurrieren mit Acetylcholin um die Bindung am nikotinergen
Rezeptor der postsynaptischen Membran (kompetitive
Hemmung)
Die Wirkdauer kann durch nicht-depolarisierende Muskel-
relaxantien verstéirkt werden.

= Rocuronium (Esmeron®)
mittellang wirksam
Standardrelaxans
preiswert
schnellste Anschlagzeit der nicht-depolarisierenden Muskel-
relaxantien (~2 min), daher auch zur RSI verwendbar (durch
erhohte Dosis Reduktion der Anschlagszeit auf 90 s moglich)

Tag 1
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Cis-Atracurium (Nimbex®)

geringstes anaphylaktisches Potenzial

Standard bei Nieren- und Leberinsuffizienz, da spontaner Zerfall
(Hoffmann Elimination)

Stereoisomer von Atracurium, das jedoch gegentiber Cis-Atracu-
rium eine deutliche erhéhte Histaminfreisetzung hat

Mivacurium (Mivacron®)

kiirzeste Wirkdauer der nicht-depolarisierenden Muskelrelaxan-
tien, daher gut fiir kurze Eingriffe geeignet

besitzt hochstes anaphylaktisches Potenzial

Vecuronium (Norcuron®)

mittellang wirksam

geeignet bei Niereninsuffizienz (hohe biliére Elimination)
Abkémmling des Pancuronium

Pancuronium (Organon®)
langwirksames Relaxans
Tachykardien durch Norardrenalinfreisetzung und Vagolyse
moglich
Verlangerte Wirkzeiten der Muskelrelaxantien konnen aus Zu-
standen resultieren, die den Abbau der Relaxantien beeinflussen.
Hypothermie
Nieren- und Leberinsuffizienz (verminderte Bildung der
Pseudocholinesterase [PCHE] bei Leberinsuffizienz)
Bei Patienten mit einer atypischen PCHE kann die Wirkdauer
von Succinylcholin und Mivacurium maflig (heterozygote Aus-
pragung) bis stark (homozygot) verldngert sein; hier muss der
Patienten nachbeatmet werden, da eine Antagonisierung nicht
sinnvoll ist; zur Aufdeckung eines Vorliegens einer atypischen
PCHE kann man die Dibucainzahl bestimmen; Dibucain ist ein
Lokalanasthetikum, das die typische PCHE stérker inhibiert, als
die atypische; die prozentuale Hemmung wird als Dubicainzahl
bezeichnet (Dibucainzahl von 70% = normale PCHE-Aktivitt,
Dibucainzahl von 35 - 65% = heterozygot atypische PCHE,
Dibucainzahl um 30% = homozygot atypische PCHE)

Antagonisierung

Durch Gabe von Cholinesterasehemmern wie Neostigmin und
Pyridostigmin ldsst sich die Wirkung der nicht-depolarisie-
renden Muskelrelaxantien antagonisieren.

Sie hemmen die Acetylcholinesterase, wodurch die Acetylcholin-
konzentration an der motorischen Endplatte steigt und die
Muskelkraft zunimmt.

Die Antagonisten und Muskelrelaxantien weisen unterschied-
liche Halbwertszeiten auf, sodass eine erneute einsetzende
relaxierende Wirkung moglich ist.
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Durch Gabe von anderen Pharmaka (z. B. Magnesium, Ca*- Tag 1
Antagonisten, Aminoglykoside), verstérkt sich die neuro-
muskulére Blockade und eine erneute Relaxation wird wahr-
scheinlich.
Dabher ist streng zu fordern, dass der Zeitpunkt zum Antagonisie-
ren frithestens bei Wiederauftreten der vierten Muskelkontrak-
tion im TOF ist.
Des Weiteren ist zu beachten, dass bei Antagonisierung der
Acetylcholinesterase auch die Pseudocholinesterase inhibiert
und somit dem endgiiltigen Abbau von Mivacurium entgegen
gewirkt wird.
Da nach Antagonisierung auch an den vegetativen Synapsen er-
hohte Acetylcholin-Spiegel vorliegen, ergeben sich die typischen
Nebenwirkungen.
Bradykardie und Hypotonie (Vasodilatation)
Hypersalivation
Bronchokonstriktion
gesteigerte postoperative Ubelkeit und Erbrechen
Um diese zu vermeiden, appliziert man neben Neostigmin auch
immer Atropin oder Glycopyrrolat (Rubinol®).
Eine neuartige Substanz zur Antagonisierung von Muskel-
relaxantien vom Aminosteroid-Typ ist Sugammadex (Bridion®).
Nach der i. v.-Injektion von Sugammadex werden alle intrava-
salen Steroid-Muskelrelaxantien enkapsuliert; saimtliche ex-
travasal und an der neuromuskuldren Endplatte befindlichen
Muskelrelaxantien werden im nachsten Schritt nach intravasal
rekrutiert und ebenfalls enkapsuliert.
So gelingt in kiirzester Zeit eine irreversible Blockierung der
Muskelrelaxantien.
Mit der addquaten Dosis kann so jede Tiefe der neuro-
muskulédren Blockade reversiert werden.
Sugammadex ist den herkémmlichen Antagonisten aufgrund
seiner schnelleren und irreversiblen Wirkung und niedrigen
Nebenwirkungsrate deutlich tiberlegen.
Bisher jedoch findet die Substanz durch den noch sehr hohen
Preis nur vereinzelt Anwendung.

Monitoring

Der Relaxierungsgrad der Muskulatur kann einerseits durch
klinische Zeichen und anderseits objektiv durch eine Relaxo-
metrie erfasst werden.

Zu den klinischen Zeichen zédhlen spontane Muskelbewegungen,

Spontanatmung mit ausreichendem Tidalvolumen und einer >Memo
physiologischen Atemfrequenz, Bauchpresse. Die Extubation kann erfolgen,
Um das Ausmaf} der Blockade zu erfassen, bieten sich zwei wenn ein Patient fiir mindestens
Moglichkeiten an: 5 sek die Augen 6ffnen, die Zunge
1. Stimulation tiber einen externen Stimulator mit visueller oder rausstrecken, den Kopf anheben

taktiler Beurteilung der Muskelzuckungen oder die Hand fest driicken kann.
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2. Akzelerometrie, die im perioperativen Monitorsystem integ-

riert ist und eine Quantifizierung zulisst; Ublicherweise wird
der N. ulnaris stimuliert und die Kontraktion des M. adductor
pollicis gemessen.

Verschiedene Stimulationsmuster stehen zur Verfiigung und
weisen je nach Relaxierungsgrad Vorteile auf:

TOF (train of four)

- 4 Einzelreize im Abstand von 0,5 s

— Beim erstem Auftreten der vierten Antwort besteht eine
etwa 25%ige Erholung; Zeitpunkt zum Nachrelaxieren und
erstmoglicher Zeitpunkt der Antagonisierung

— Ab einer TOF-Ration von 40 - 50% werden die Kontraktio-
nen vom Beobachter visuell und taktil als gleich stark wahr-
genommen.

DBS (double burst stimulation)

- zwei 50 Hz Salven, wobei die erste aus 3, die zweite aus
2 - 3 Einzelreizen besteht (DBS3,2 oder DBS3,3)

- Hier ist das Ermiidungsphénomen starker ausgeprégt, als
beim TOEF, daher lassen sich Restblockaden (entsprechend
einem TOF von 60 - 70%) besser visuell und taktil
erkennen.

Tetanischer Reiz

- 5s bei 50 - 100 Hz, initial Zunahme der Muskelkraft, mit
steigender Frequenz stirkere Ermiidung; so konnen diskre-
te Restblockaden erkannt werden.

— 40% der Rezeptoren miissen frei sein, um 5 s bei 100 Hz
ohne Ermiidung durchzuhalten

- Nach Stimulus muss 5 - 10 min bis zum néchsten gewartet
werden, daher nicht zur kontinuierlichen Uberwachung
geeignet

PTC (post tetanic count)

— Uberwachung tiefer neuromuskulérer Blockaden, die mit
dem TOF nicht erkannt werden konnen

- 5550 Hz (Acetylcholinkonzentration im synaptischen
Spalt steigt), nach 3 s 10 - 15 Einzelreize mit je 1 Hz, dann
wird Anzahl der wahrzunehmenden Einzelreize beurteilt

— Operateure beurteilen die Qualitdt der neuromuskuldren
Blockade teilweise anders, als der objektive TOF; Begriin-
dung hierfiir ist u. a. eine verminderte Empfindlichkeit der
Zwerchfellmuskulatur gegeniiber Muskelrelaxantien (es
wird die 1,5 bis 2-fache Dosis zur vollstindigen Blockade
benétigt), auflerdem erholt sich die Zwerchfellmuskulatur
20-30% schneller als die des M. adductor pollicis.
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1.2.2 Ablauf einer Allgemeinanéasthesie Tag 1

Der Ablauf jeder Allgemeinanisthesie ldsst sich in drei unter-
schiedliche Phasen einteilen:

1. Einleitung

2. Narkoseaufrechterhaltung

3. Ausleitung

Standard-Einleitung
Der hier vorgestellte Einleitungsalgorithmus gilt fiir Patienten
ohne Nebenerkrankungen, allerdings bleibt jede Narkose ein auf
den Patienten individuell angepasster drztlicher Eingriff.
In Abhidngigkeit von Grunderkrankungen muss das Schema
verlassen und z. B. weniger kreislaufdepressive Medikamente ge-
wihlt werden.

= Ablauf
Begriiflung und penibler Namens- und Geburtsdatumsvergleich
Aktenkontrolle von EKG und aktuellen Laborparametern (insbe-
sondere Hamoglobin, Kalium, Quick, PTT, Thrombozyten,
Harnstoff, Kreatinin)
sofern vorhanden Kontrolle von Rontgen-Thorax und Zusatz-
untersuchungen (UKG, Belastungs-EKG, Lungenfunktion, usw.)
kurze Anamnese bzgl. Belastbarkeit, Angina pectoris — Sympto-
matik, Reflux, Medikamente, sonstiger Auffilligkeiten, GrofSe
und Gewicht
Anlegen von Blutdruck-Messung (NIBP), EKG, O,-Sittigung mit
Protokollierung
i. v.-Zugang und Anschluss einer Infusion (Ringer- oder NaCl-
Losung)
Kontrolle von Medikamenten und Equipment (Absauger,
Laryngoskop, Tubus, ...)
Fiir Ruhe im Vorraum sorgen! (Tiiren schlielen, Telefon
abstellen, ...)
Standardeinleitung:
1 - 2 min Praoxygenierung mit 80 - 100% O, und einem Flow von
3 -6 /min tiber eine Beatmungsmaske (dieses dient dem Zweck,
einen moglichst hohen O,-bei geringem N,-Anteil in der Lunge
zu generieren)
Opiatgabe — warten bis das Opiat wirkt (Husten, Miidigkeit,
Flush, Juckreiz, Sedierung, Schwindel)
Gabe des i. v.-Hypnotikums und Patienten dabei auffordern,
tief ein- und auszuatmen
Nach etwa 30 s erlischt der Lidreflex und die Spontanatmung
sistiert.
Pat. wird nun mit der Maske beatmet (bei einem Druck
<20 mmHg, da sonst Luft in den Magen gelangt), ggf. Wendel-
oder Guedel-Tubus zur Hilfe nehmen
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Tag 1

! Cave
Opiat wirkt emetisch!

! Cave
Keine manuelle Maskenbeatmung!

wenn dieses sicher moglich ist (Thorax hebt sich, CO, in der

Ausatemluft messbar): Muskelrelaxansgabe

je nach Substanz 1,5 - 3 min warten und dabei Maskenbeatmung

durchfithren

Intubation unter Sicht

Lagekontrolle des Tubus durch:
Inspektion (seitengleiche Hebung des Thorax, seitengleiche
Auskultation)
exspiratorisches CO, (bei Fehlen Evaluation ob Tubus richtig
liegt!)

Tubus fixieren

auf maschinelle Beatmung umschalten und ggf. (balancierte

Anisthesie) Narkosegas zugeben

Einstellungen fiir die maschinelle Beatmung:
6 ml/kg Idealgewicht Tidalvolumen bei einer Atemfrequenz
von 10- 12 Zigen/min (600 ml bei 150 cm Koérpergrofie und
100 KG sind zu viel!)
40% O, bei initial 3 /min Frischgas-Flow
PEEP (positive endexpiratory pressure) zur Atelektasenprophy-
laxe

Rapid sequence induction (RSI)
Ziel der RS ist, das Risiko fiir ein Erbrechen und die bei

erloschenen Schutzreflexen resultierende Aspiration von saurem

Mageninhalt in die Lunge zu minimieren.

Indikation sind alle Zustinde, die mit einem erhohten

Aspirationsrisiko einhergehen:

fehlende Niichternheit

Schwangere ab der 12. SSW

massive Adipositas

bekannter Reflux

stenosierende gastrointestinale Erkrankungen

erhohter Hirndruck
Gabe von Natriumcitrat oral (bis zu 30 min vor der Narkose)
sofern Magensonde liegt: absaugen und ziehen
Uberpriifung des Sekretabsaugers
30° Oberkorperhoch- oder -tieflagerung
ausreichende Pridoxygenierung bei geschlossener Maske tiber

mehrere Minuten mit 100% O, bei einem Flow von 8 - 12 I/min

Patienten auffordern tief zu atmen!
Opiatgabe bei starken Schmerzen

nach 1 min Gabe des Hypnotikums (meistens Thiopental

[Trapanal®] 2 - 5 mg/kg Kg)

direkt danach Rocuronium 0,9 mg/kg KG oder Succinylcholin
1,5 mg/kg KG

Patienten auffordern tief zu atmen!

nach 30 - 45 s Intubation (s. d.) mit Fihrungsstab
wenn nicht zu intubieren: 1. Maskenbeatmung 2. Hilfe holen
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Lagekontrolle des Tubus (s. 0.) Tag 1
Narkoseaufrechterhaltung als balancierte Anésthesie oder
TIVA

Aufrechterhaltung der Narkose

Die Medikamente decken wieder die zwei wichtigen Séulen ab
(Analgesie und Hypnose).
Hypnotika werden kontinuierlich tiber eine Spritzenpumpe
(Standardmedikament: Propofol) oder mit der Atemluft
appliziert.
Analgetika konnen intermittierend als Bolusgabe oder kontinu-
ierlich uiber Spritzenpumpen verabreicht werden.
Ggf. ist eine Muskelrelaxierung fiir die Beatmung oder die
Operationssituation erforderlich.
Des Weiteren ist das Flissigkeitsdefizit der Nacht und der intra-
operative Flissigkeitsverlust auszugleichen (» Abschn. 1.4)
Auswahl einfacher und typischer intraoperativer Zeichen, die
eine kausale Intervention erfordern:
- Hypotonie und Bradykardie als Zeichen einer zu tiefen
Narkose
- Hypertonie und Tachykardie als Zeichen einer zu flachen
Narkose
— Tachykardie als Zeichen eines Volumenmangels
Die Therapie der einzelnen Zustinde hat in erster Linie kausal zu
erfolgen.
Medikamentds werden kurzwirksame Substanzen verwendet, da
bei diesen eine bessere Steuerbarkeit vorliegt
bei Hypotonie: Akrinor® (Cafedrin (hemmt die Phospho-
diesterase) und Theodrenalin (B,-Sympathomimetikum) oder
Noradrenalin (Arterenol®))
bei Hypertonie: Clonidin (Catapresan®), Urapidil (Ebrantil®)
oder Nitroglycerin
bei Bradykardie: Atropin oder Orciprenalin
bei Tachykardie und Hypertonie: f-Blocker oder Clonidin
oder Analgetika

Narkose-Ausleitung

Zur Extubation miissen zwei Grundvoraussetzungen erfiillt sein.

Der Patient muss wieder suffizient spontan atmen.

Die Schutzreflexe missen zuriickgekehrt sein.

Je nach Narkoseverfahren (balanciert oder TIVA) ergeben sich
dabei charakteristische Unterschiede

balancierte Anisthesie:

- Kombination von verschiedenen Narkosemedikamenten, um
synergistische Effekte zu nutzen und die unerwiinschte Ne-
benwirkungen zu reduzieren; meist ist die Kombination eines
Inhalationsanasthetikums und einer Opioidanalgesie gemeint.

- héufigstes Verfahren einer Allgemeinanisthesie
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- ca. 15 min vor dem Operationsende beginnt man den

Patienten spontan atmen zu lassen: d. h. der Anisthesist/in
hypoventiliert den Narkotisierten bei reduzierter Narkose-
gaskonzentration

Durch den pCO,-Anstieg kommt es zu einem Atemantrieb,
sofern kein Opiat- oder Muskelrelaxantientiberhang (s. u.)
vorliegt.

Zum Operationsende wird die Zufuhr an volatilem Ands-
thetikum gestoppt und der Flow in dem Beatmungsgerat
bei 100% O, maximiert (~ 10 1/min); dadurch sinkt der An-
teil an Narkosegas in der Inspirationsluft auf 0%, und der
Patient eliminiert durch jeden Atemzug das im Blut geloste
volatile Andsthetikum.

Bei Riickkehr der Schutzreflexe (z. B. Schlucken: besonders
wichtig nach Eingriffen im Mundbereich und bei erh6htem
Aspirationsrisiko) kann der Patient extubiert werden.

TIVA
- Die totale intravendse Anésthesie (TIVA) verzichtet voll-

standig auf die Verwendung von Inhalationsanésthetika;
sie besteht aus einem Hypnotikum, Opiatanalgetikum und
einem Muskelrelaxans bei Bedarf.

Indikationen: Vorliegen von postoperativer Ubelkeit und
Erbrechen (PONV), Disposition fiir Maligne Hyper-
thermie, erhohter intrakranieller Druck

Vorteil liegt in ihrer guten Steuerbarkeit und kurzen Wirk-
dauer aufgrund des héufig zur TIVA verwendeten Propo-
fols, das zu einem schnellen postoperativen Erwachen mit
klarem Bewusstsein bei gutem Allgemeinbefinden
Propofol ist das Hypnotikum der Wahl, da alle anderen i. v.-
Anisthetika mit erheblichen Nebenwirkungen bei kontinu-
ierlicher Anwendung einhergehen.

Als Opiatanalgetikum besitzt Remifentanil die besten
Steuerbarkeit.

Der Anisthesist/in reduziert 30 Minuten vor Ende der
Narkose die kontinuierlich applizierte Dosis an Propofol.
Fiinf Minuten vor Operationsende wird die Propofol-
Infusion ausgeschaltet.

Typisch fiir Propofolnarkosen ist, dass der Patient nach
kurzer Zeit spontan die Augen 6ffnet, schluckt, gezielte
Abwehrbewegungen in Richtung Tubus durchfithrt und
binnen weniger Minuten weitestgehend orientiert ist.

Die Extubation ist bei Augenoffnung relativ ungeféhrlich,
sofern ein Muskelrelaxantien- und Opiatiiberhang ausge-
schlossen ist.

nach Extubation: Applikation von 100% O, tiber die Maske
und Kontrolle der Spontanatmung

vor Verlegung in den Aufwachraum: 3 - 5 min Spontanat-
mung bei Raumluft (~ 20%0,): Kontrolle der O,-Sittigung
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Opiatiiberhang Tag 1
Charakteristisch ist eine Bradypnoe mit vertieften Atemziigen >Memo
und Kommandoatmung (d. h. bei verbaler Aufforderung kommt  Eine typische und die geféhrlichs-
es zur Inspiration). te Nebenwirkung von Opiaten ist
Wichtig hierbei ist zu wissen, dass der Atemantrieb mit Schmerz- die Atemdepression.

reizen korreliert.

Nach der Extubation kann es erneut zum Sistieren der Spontan-
atmung kommen, da der Stimulus durch den Tubus erlischt,
deswegen sollte man die Extubation erst bei Atemfrequenzen von
tiber 10 - 12 Ztigen/min durchfiihren.

Eine Antagonisierung eines Opiatiiberhangs im Rahmen

eines operativen Eingriffs mit Naloxon (Narcanti®) ist nicht
empfehlenswert, da dadurch starke postoperative Schmerzen
auftreten konnen; eher geduldiges Abwarten einer sichereren
Atmung

Muskelrelaxantieniiberhang

Eine relevante Restwirkung von Muskelrelaxantien erkennt man
klinisch an einer erhdhten Atemfrequenz (Atemantrieb ist
vorhanden) bei kleinen Zugvolumina.
Auch Zeichen einer vegetativen Erregung (Relaxierung bei Be-
wusstsein) wie Tachykardie und Hypertonie sind typisch.
Bei einem Uberhang an Muskelrelaxantien besteht die Gefahr
der Hypoxie und Hyperkapnie.
Therapeutisch gibt es zwei Moglichkeiten.
Nachbeatmung und Sedierung des Patienten, solange, bis die
Wirkung des Relaxans nachgelassen hat (Vorgehen bei Vor-
liegen einer atypischen PCHE)
Antagonisierung der Muskelralaxierung (s. o.)

Benzodiazepiniiberhang 1 Cave
Besonders bei édlteren Menschen ist ein verzogertes Aufwachver- Die Benzodiazepinwirkung kann
halten und eine ungeniigende Spontanatmung nach Beendigung die antagonistische Wirkung von
der Hypnotikazufuhr oft durch eine zu hohe Dosis an Benzodia- Flumazenil tiberdauern, sodass
zepinen zur Pramedikation erkldrbar. erneut eine Sedierung eintreten
Die Benzodiazepinwirkung kann durch Flumazenil (Anexate®) kann!
antagonisiert werden.

Praoperativ erganzende Ma3nahmen

Nach der Einleitung werden, je nach operativer Eingriffsart und
dem Allgemeinzustand des Patienten, weitere Arbeitsschritte am
narkotisiertem Patienten durchgefiihrt, da sie subjektiv als unan-
genehm empfunden werden und keine aktive Kooperation des
Patienten erfordern:
zentraler Venenzugang (ZVK)

zum Monitoring (zentraler Venendruck)

zur Blutabnahme (zentralvenése Séttigung)

zur Volumen- und Medikamentengabe
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invasive arterielle Druckmessung
zum Monitoring
zur Blutabnahme (arterielle Blutgasanalyse [BGA]: gibt
Auskunft tiber metabolische respiratorische Storungen,
Elektrolyte, Himoglobin, Blutzucker)
bei langeren Eingriffen, Bauchlage oder erhohtem Aspirations-
risiko: Magensonde
Temperatursonde
neuromuskuldres Monitoring, um die Wirkung des verabreichten
Muskelrelaxans einzuschétzen
bei langeren Eingriffen: Blasenkatheter
bei lingeren Eingriffen oder kardiovaskuldren Vorerkrankungen
ergreift man Wiarmemafinahmen zum Schutz vor Unterkiithlung:
Warmluftgerit
Infusionswérmer
Low-Flow-Anisthesie

1.2.3 Atemwegssicherung

Die Sicherung der Atemwege soll eine addquate Ventilation ge-
wihrleisten.
Je nach Schweregrad kann sie mit oder ohne Hilfsmittel durch-
gefithrt werden.
Die klassischen Mafinahmen ohne Hilfsmittel, die zur Sicherung
der Atemwege dienen, sind:
leichtes Uberstrecken des Kopfes (»Head Tilt«)
Anheben des Kinns (»Chin Lift«)
Esmarch-Handgriff: Kopf in Neutralstellung, beidseits den
Unterkieferwinkel mit Mittel- und Zeigefinger fassen, den
Unterkiefer anheben und zusitzlich durch Druck auf die
Kinnspitze mit den Daumen den Mund 6ffnen
evtl. Entfernen eines Fremdkorpers
evtl. Absaugen von Erbrochenem
Diese Mafinahmen reichen meist nur fiir einen kurzen Moment
aus und miissen stets mit einer Beatmung fortgesetzt werden;
dazu sind Hilfsmittel nétig, und am héufigsten werden Masken
und Tuben eingesetzt.

Gesichtsmasken

Die Maske ist eines der wichtigsten Instrumente des Atemwegs-
managements.

Zusammen mit einem Beatmungsbeutel (meist mit Reservoir
und Sauerstoffanschluss) kann eine Maskenbeatmung durchge-
fithrt werden.

Dabei spielt das Halten der Maske am Patient eine wichtige Rolle;
zur Vermeidung der Atemwegsriickverlagerung wendet man vor
Aufsetzen der Maske den Esmarch-Handgriff an.
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Dann wird mit einer Hand der Kopf/ Kiefer weiter fixiert,
wihrend mit der anderen Hand die Maske, vom Nasenriicken
ausgehend, aufgesetzt wird.

Um die Maske moglichst gut abzudichten, wird der nasale Anteil
mit Druck durch Daumen/ Daumenballen an die Anatomie an-
gepasst, wihrend mit den restlichen Fingern ein Gegendruck am
Unterkiefer erzeugt wird.

Guedel- und Wendel-Tubus

Diese Tuben dienen zum Freihalten der Atemwege, bieten aber
keinen Aspirationsschutz.
Sie kénnen eine Maskenbeatmung erheblich erleichtern, da sie
eine Verlegung der Atemwege durch das Zuriickfallen der Zunge
verhindern.
Der Guedel-Tubus (Oropharyngealtubus) wird haufiger als der
Wendl-Tubus zum Einsatz gebracht.
Bei Erwachsenen werden die Gréflen 3/4/5, bei Kindern die
GrofSe 2 und bei Sduglingen und Kleinkindern die Grofle
000/00/0/1 verwendet.
Ein zu klein gewiéhlter Guedel-Tubus kann durch Zuriick-
driicken des Zungengrundes zur Verlegung der Atemwege
fithren.
Ein zu grofler Tubus kann durch seine Spitze die Atemwege
blockieren oder eine Vagusstimulation mit Erbrechen, Brady-
kardie (bis zur Asystolie) auslosen.
Zum Einbringen des Oropharyngealtubus wird dieser mit der
Spitze zum Gaumen zeigend eingefiihrt und unter Drehung
von 180 Grad komplett eingesetzt.
Die Wahl des richtigen Wendel-Tubus (Nasopharyngealtubus)
erfolgt durch Lingenabmessung von Nasenspitze bis Ohr-
lappchen
Ein zu grof3 gewdhlter Wendl-Tubus kann zur Weichteilver-
letzung oder zur Atemwegsverlegung fithren.
Im Gegensatz zum Guedel-Tubus verursacht er einen wesent-
lich geringeren Vagusreiz und wird auch vom sedierten Pati-
enten toleriert.
Eingelegt wird der Nasopharyngealtubus tiber Nasenhohle und
Rachenhinterwand, wobei die Spitze senkrecht eingefiihrt und
unter Drehung im Uhrzeigersinn weiter geschoben wird.

Endotracheale Intubation

Die endotracheale Intubation ist definiert als das Einfiihren eines
Schlauches oder Tubus durch die Stimmritze.

Sie ist die sicherste Methode zur definitiven Sicherung der Atem-
wege.

Sie erlaubt eine Uberdruckbeatmung des Patienten, ohne dass fiir
diesen die Gefahr einer Uberblihung des Magens oder der Aspi-
ration besteht.

s 1
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>Memo

Die Wahl der richtigen GroéBen
eines Oropharyngealtubus erfolgt
durch das Abmessen der Entfer-
nung vom Mundwinkel bis zum
Ohrldppchen.
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>Memo

Die Grofe eines Tubus wird nach
dem Mal3 des Innendurchmessers
(ID) in mm oder des Auf3endurch-
messers (AD) in Charriére angege-
ben: Flir erwachsene Manner
werden meist Tuben der Grof3e

8,0 mm und 8,5 mm, flir erwachse-
ne Frauen 7,0 mm und 7,5 mm
verwendet.

! Cave

Zu kleine Tuben erhdhen den
Widerstand gegen die Strdmung
der Atemluft, zu grof3e Tuben
schadigen Larynx und Trachea!

Indikationen zur endotrachealen Intubation:
Glasgow Coma Scale <8, fehlende Schutzreflexe
drohende Atemwegsverlegung (z. B. Schwellung, Blutung)
Aspirationsgefahr, z. B bei Oberbaucheingriffen, Thorakoto-
mien, unginstiger Operationslagerung (Bauchlage, Neph-
rektomielagerung), Schwangerschaft ab 2. Trimenon
Kraniotomie
Ventilations- und Oxygenierungsstorung
Operationen im Larynx- und/oder Trachealbereich
Es gibt Endotrachealtuben aus verschiedenem Material sowie in
unterschiedlichen Formen und Groflen.
Die meisten Tuben besitzen am distalen Ende eine aufblasbare
Manschette, den sog. Cuff; das Blocken dieses Cuffs (durch
Aufblasen der Manschette mit Luft) erméglicht eine Abdichtung
der Luftrohre; es wird individuell nur mit so viel Luft geblockt,
bis keine Atemnebengerausche mehr zu horen sind.
Wegen der moglichen Schidigung der Schleimhaut werden bei
Kindern bis 8 Jahren standardméflig Tuben ohne Cuff ver-
wendet.
Bei der Wahl der richtigen Tubusgrofle orientiert man sich grob
am Alter und Geschlecht des Patienten (B Tab. 1.6)
Bei Kindern stimmt meist die Tubusgrofie mit der Grof3e des
Kleinfingers tiberein. Eine der folgenden Formeln kann ebenfalls
zu Rate gezogen werden:
Tubusgrofle (mm ID) = 4 + (Alter in Jahren/4)
Auflendurchmesser (in Charriere) = 18 + Alter in Jahren;
1 Charriére ~ 1/3 mm

Praktisches Vorgehen
Vor jeder endotrachealen Intubation muss das gesamte Instru-
mentarium und Zubehér vorbereitet und getestet sein.
Maske und Beatmungsbeutel mit Sauerstoffanschluss und
Sauerstoffreservoir
Laryngoskop mit Spatel (gebogen oder gerade); auf Funktion
uberpriifen
Endotrachealtubus (mit bereitliegendem Fithrungsstab), Cuff
auf Dichtigkeit tiberpriifen
Konnektoren und Adapter fiir den Tubus
20 ml Spritze zum Blocken des Cuffs
Absauggerit und Absaugkatheter, auf Funktion tiberpriifen
Guedel-Tubus
Stethoskop zur Lagekontrolle
Material zum Fixieren (Mullbinde oder Pflaster)
Magill-Zange
Durchfithrung der orotrachealen Intubation
vor jeder Intubation/vor Narkoseeinleitung: Inspizieren der
Mundhohle des Patienten (Zahnstatus, Zahnprothese?), maxi-
male Mundoffnung/ Reklination des Kopfes tiberpriifen
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B Tab. 1.6 Richtwerte fiir die Wahl der TubusgréB3e bei orotrachealer Intu-

bation
Alter Innerer Durchmesser (mm) Umfang Charriére
(mm)
Kinder
Friihgeborene 2,5 12
Neugeborene 3,0 14
1-6 Monate 3,5 16
6-12 Monate 4,0 18
1-2 Jahre 3,5-4,5 16-20
2-3 Jahre 4,0-5,0 18-22
3-4 Jahre 4,5-5,5 20-24
4-5 Jahre 50-6,0 22-26
5-6 Jahre 55-6,5 24-28
6-7 Jahre 6,0-6,5 26-28
7-9 Jahre 6,5 28
10-11 Jahre 6,5-7,0 28-30
12-13 Jahre 7,5 32
14-16 Jahre 7,0-8,0 30-34
Erwachsene
Frauen 7,0-7,5 30-32
Manner 8,0-8,5 34-36

Leicht erhohte (ca. 10 cm)/leicht tiberstreckte Lagerung des
Kopfes, zur Verbesserung der Sicht auf den Larynx (sog.
Schniiffelposition)

Ausreichend lange Praoxygenierung

Narkoseeinleitung (Muskelrelaxantiengabe erst, wenn Mas-
kenbeatmung problemlos)

Offnen des Mundes mit der rechten Hand

Einfithren des Laryngoskopes mit der linken Hand, von rechts
her wird die Zunge mit dem Spatel nach links gedrangt und
das Laryngoskop weiter vorgeschoben, bis die Spatelspitze in
dem Raum zwischen Epiglottis und Zungengrund (Plica glos-
soepiglottica/Vallecula) liegt

Ziehen des Laryngoskop nach vorne-oben (in Richtung einer
gedachten Linie entlang des Laryngoskop-Griffes), wodurch
Mundboden und Kehldeckel angehoben und die Stimm-
bénder sichtbar werden (kein Hebeln im Handgelenk!)
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Einfiithren des von einem Assistenten angereichten Endo-
tracheal-Tubus mit der rechten Hand und Vorschieben bis der
Culff hinter den Stimmlippen positioniert ist (bei Erwachse-
nen ab Zahnreihe Oberkiefer meist 18 - 22 cm; Pat. <18 Jahre:
ab Zahnreihe OK = 12 + (Alter in Jahren/2)

falls notig, Entfernung des Fiihrungsstabes und Anschluss
eines Beatmungsbeutels

Blockung des Cuffs mit 5 - 10 ml Luft solange, bis bei der
Beatmung inspiratorisch keine Luft mehr aus der Trachea ent-
weicht (Nebengeriusche)

Feststellung der korrekten Tubuslage durch Auskultation bei-
der Thoraxhilften (seitengleiche Beliiftung?) und tiber dem
Epigastrium (blubberndes Gerédusch deutet auf 6sophageale
Tubuslage), symmetrisches Heben und Senken des Thorax,
falls vorhanden CO,-Nachweis per Kapnometrie

Fixierung des Tubus mit Pflaster oder Mullbinde; ggf. zusatz-
lich Einbringen eines Guedel-Tubus zur Sicherung.
Umrechnung: Charriére = Durchmesser x 4 + 2

Die hdufigsten » Anfangerfehler« sind:

Fehlende Reklination
Spatel nicht weit genug nach rechts eingefiihrt (Zunge ver-
sperrt die Sicht)

Lagekontrolle des Endotrachealtubus

Der sicherste Beweis fiir eine korrekte endotracheale Intuba-
tion ist das Einfithren des Tubus zwischen den Stimmbéandern
unter Sicht.

CO,-Nachweis mithilfe eines Kapnometers

Auskultation tiber beiden Lungenseiten (seitlich)
Negativkontrolle itber dem Epigastrium

Seitengleiches Heben und Senken des Thorax

unsichere Zeichen einer endotrachealen Tubuslage: Beschla-
gen der Tubusinnenseite unmittelbar nach dem ersten Beat-
mungsversuch, die Konstanz der pulsoxymetrischen Séttigung
tiber lingere Zeit

Komplikationen der Intubation

postoperativ Husten, Heiserkeit, Halsschmerzen

akute Verletzungen

- Zahnschaden/-verlust

- Stimmbandverletzungen, Aryknorpelluxation, Larynxodem

- Blutung/Schwellung bei forcierter Intubation

- Tracheal-/Bronchialverletzung, v. a. bei Anwendung eines
Fithrungsstabes

— Atelektasenbildung und Hypoxédmie bei einseitiger Intubation

- Regurgitation von Magensaft bei Fehlintubation mit der
Gefahr der Aspiration

- Lahmung des N. lingualis

- HWS-Schidden

Vegetativ: Tachy-/Bradykardie, Laryngo-/Bronchospasmus



1.2 - Allgemeinandsthesie

Durchfiihrung der nasotrachealen Intubation
Das Vorgehen bei der nasotrachealen Intubation unterscheidet
sich nicht grof von der oralen Intubation.
Hierbei wird der Tubus durch das grélere oder besser durch-
gingige Nasenloch durchgefiihrt.
Die Tubusgrof3e ist kleiner, als bei der oralen Intubation.
Fiir erwachsene Ménner werden meist Tuben der Grof3e 7,0 mm
und fiir Frauen 6,5 mm verwendet.
Vor der Einleitung werden abschwellende Nasentropfen verab-
reicht (in beide Nasenlocher).
Nach der Einleitung (Vorgehen wie bei der oralen Intubation,
siehe oben), ist praktisch wie folgt vorzugehen:
Tubus mit Lidocain-Gel versehen
Tubus vorsichtig und ohne Gewalt durch den Nasopharynx
bis zum Hypopharynx vorschieben
Laryngoskop wie bei der orotrachealen Intubation (s. 0.) ein-
fithren
Ist die Stimmritze gut zu sehen, wird der Tubus mit oder ohne
Magill-Zange durch die Stimmritze in die Trachea vorgescho-
ben, bis die Blockmanschette im oberen Anteil der Trachea
liegt. Dabei ist zu beachten, dass die Zange die Blockman-
schette nicht beschddigt. Haufig reicht es, den Kopf starker zu
reklinieren, um den Tubus ohne Magill-Zange einfiihren zu
konnen.
Tubus blocken und Lagekontrolle wie bei der oralen
Intubation

Schwierige Intubation
Mit einer Inzidenz von 0,5 - 5% kann sich die Intubation als
schwierig gestalten.
Die schwierige Intubation ist nicht einheitlich definiert.
Sie liegt z. B. vor, wenn mit konventioneller Laryngoskopie mehr
als drei Versuche notwendig sind, den Tubus korrekt zu platzie-
ren oder der Intubationsvorgang linger als 10 min dauert.
Eine schwierige Intubation kann erwartungsgemaf3 oder un-
erwartet auftreten; deshalb ist es wichtig, bereits bei der
Priamedikation den Patienten gut zu untersuchen.
Dabei kénnen Zeichen und warnende Hinweise fiir eine
schwierige Intubation erkannt werden:
Klassifizierung nach Mallampati (» Abschn. 1.1)
Mundoffnung (<2 cm), kurzer dicker Hals, thyreomentaler
Abstand <6 cm
vorstehende Schneidezihne
Stridor
Kiefergelenkarthrose
eingeschriankte HWS-Beweglichkeit (Trauma, M. Bechterew,
chron. Polyathritis usw.)
Struma mit Trachealverlagerung (Thorax R6-Bild)
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schwangere Patientinnen (Odemneigung der Zunge bzw.
Larynx, grofle Mammae)
Tumoren/Zustand nach Radiatio im HNO-Bereich, Z. n. Neck
dissection
anatomische Varianten und Syndrome (z. B. Pierre-Robin,
Klippel-Feil, Hurler-Pfaundler, Franceschetti-Zwahlen,
Akromegalie)
vorbeschriebene Cormack-Klassifikation >Grad II
Cormack/Lehane-Klassifikation
Grad I: Stimmbénder vollstindig sichtbar
Grad II: Stimmbander nur zur Hilfe sichtbar (nur hintere
Kommissur)
Grad III: Nur Aryknorpel sichtbar
Grad IV: Nur Epiglottis sichtbar
Grad V: Epiglottis nicht sichtbar
Falls es zu Schwierigkeiten bei der Beatmung oder Intubation
eines Patienten kommt, sollten entsprechende Algorithmen zur
Sicherung der Atemwege (Airwaymanagement) eingehalten
werden.
Das Management der schwierigen Intubation gestaltet sich ab-
héngig davon, ob sie zu erwarten war oder nicht.
Bei einer zu erwartenden schwierigen Intubation sollte der
Patient tiber eine bronchoskopische (Wach)-Intubation aufge-
klart sein.
Auflerdem sollte immer ein erfahrener Kollege (Facharzt) hinzu-
gerufen werden.
Ist die schwierige Intubation unerwartet, so sollte eine sofortige
personelle Unterstiitzung angefordert werden (Fach- oder Ober-
arzt).
Alle Patienten mit Hinweisen auf schwierige Atemwege sollten
ausgiebig priaoxygeniert bzw. denitrogenisiert werden.
bronchoskopische (Wach)-Intubation
Nasentropfen (beide Nasenlocher)
allgemeine Vorbereitung
sorgfiltige Oberflachenanisthesie im Rachen (z. B. mit
Xylocain Pumpspray)
ausreichende Priaoxygenierung und leichte Sedierung
Anti-Beschlagmittel auf Bronchoskop-Optik
Tubus iiber das Bronchoskop einschieben und fixieren
Naseneingang und Tubus gut mit Lidocain einschmieren
Einfithrung des Bronchoskops durch das subjektiv grofiere
Nasenloch; Einstellen der Glottis und einschlieende
Anisthesie des Kehlkopfeinganges und der proximalen
Trachea (mit Lidocainapplikation durch den Arbeitskanal)
2 min warten
Bronchoskop in die Trachea einfithren
Narkoseeinleitung
Tubusplazierung und -kontrolle, Entfernung des Bronchoskops
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Beatmung nach der Intubation Tag 1

Nach der korrekten Intubation und Lagekontrolle des geblockten
Tubus kann die Beatmung ohne Aspirationsgefahr durchgefiihrt
werden.
Die Beatmung kann manuell (Beatmungsbeutel mit Sauerstoff-
anschluss und Reservoir) oder maschinell erfolgen.
Vorteil der manuellen Beatmung besteht darin, dass eine Diskon-
nektion am Tubus oder Beutel iiber direkten Druckverlust sofort
bemerkt werden kann.
Man kann dariiber hinaus auf Atembemiihungen des Patienten
reagieren und die Beatmung assistiert durchfiihren.
Bei langen Beatmungszeiten ist die maschinelle Beatmung je-
doch angebracht.
Man kann einen volumen- oder druckkontrollierten Beatmungs-
modus wéhlen: Hierbei wird das erreichte Atemminutenvolumen
durch Einstellung des Atemzugvolumens und der Beatmungs-
frequenz festgelegt.
Der Respirator kann grundsitzlich bei Erwachsenen wie folgt
eingestellt werden:

Atemzugvolumen von 6 - 8 ml/kg KG

Atemfrequenz: 10 - 12/min
Bsp: 70 kg Korpergewicht: Tidalvolumen 420 - 560 ml, Atem-
minutenvolumen 4,5 - 7 [/min

Alternative Beatmungsmaglichkeiten:
Larynxmaske (LM, LAMA)

Die Larynxmaske (Kehlkopfmaske) bietet heute eine Alternative
zur endotrachealen Intubation.
Eine Larynxmaske besteht aus einem weitlumigen Tubus, bei
dem am distalen Ende ein elliptisch geformter, aufblasbarer
Gummiwulst angebracht ist, der den Larynxeingang verschlief3t
Vorteile:
geringer Atemwegswiderstand, problemlose Spontanatmung
moglich
keine Muskelrelaxierung erforderlich
Schonung der Stimmbéander
keine Fehlintubation des Osophagus
einfach erlernbare Methode
geringer Zeitaufwand
Nachteile
fehlender Aspirationsschutz
Deflexion bzw. Verletzung der Epiglottis
Leckage bei Beatmungsdriicken >20 cmH,0
Halsschmerzen, Schluckbeschwerden, Druckschaden
(N. lingualis/recurrens/hypoglossus)
Kontraindikationen
nicht-niichterner oder aspirationsgefihrdeter Patient (z. B.
extreme Adipositas, Hiatushernie, Kardiainsuffizienz)
Thorax- und Oberbaucheingriffe, laparoskopische Eingriffe
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DO Tab. 1.7 GroBeneinteilung der LMA (nach The Laryngeal Mask Company

Ltd)

Gewicht (kg) GroBe Maximale Fiillvolumina des Cuffs (ml)
<5 1 4

5-10 1,5 7

10-20 2 10

20-30 2,5 14

30-50 3 20

50-70 4 30

70-100 5 40

>100 6 50

Neben der klassischen LM gibt es weitere Varianten (u.a.)
die Portex Soft Seal LMA (zum Einmalgebrauch, nicht
sterilisierbar)
die ProSeal LMA, PLMA (grof3er Cuff, zusitzlicher Absaug-
kanal, erhohte Dichtigkeit)
Larynxtubus, LT (1-Lumen-Tubus mit einem pharyngealen
und einem 6sophagealen Culff)
Doppellumen-Larynx-Tubus, LTS (modifizierte Larynxtubus
mit einem zusitzlichen Drainagekanal)

Praktisches Vorgehen

Genauso, wie beim endotrachealen Tubus, ist die Wahl der
richtigen LM-Grof3e von grofler Bedeutung.

Hierbei orientiert man sich am Korpergewicht des Patienten
(BTab.1.7).

Die LM wird in ausreichend tiefer Narkose eingefiihrt, der block-
bare Maskenteil sollte fast vollstindig entleert und mit Wasser
oder Gel angefeuchtet sein.

Nach leichter Beugung des Kopfes in den Nacken und Mund-
offtnung wird die LM am harten Gaumen entlang geschoben,
ohne dass dabei die Zunge nach hinten gedriickt wird; ein auf
dem Tubus befindlicher schwarzer Langsstreifen sollte dabei zur
Oberlippe zeigen.

Wird ein spiirbarer Widerstand beim Einfithren {iberwunden
(Zunge), kann die LM vollstdndig in den Hypopharynx vorge-
schoben und platziert werden.

Mit einer Blockerspritze (50 ml) wird die Maske mit dem ent-
sprechenden Volumen gefiillt, wobei sie dabei nicht festgehalten
werden sollte, damit sich die Lage durch die Entfaltung des
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Maskenwulstes selbstandig korrigieren kann (solange bis bei der ~ Tag 1
Beatmung keine Atemgerdusche mehr horbar sind); Beatmungs-
spitzendruck <20 mmHg

Beatmungsbeutel/ Beatmungsgerat anschlieflen

Feststellung der korrekten Lage wie nach Intubation, Fixierung

1.2.4 Narkosesysteme

Systematik

Unter einem Anésthesiesystem wird ein mechanisches System
verstanden, das dazu dient, eine Narkose mit verdamptbaren
(volatilen) Anésthetika durchzufithren. Die Zuordnung zu den
einzelnen Gruppen erfolgte nach den Kriterien Reservoir oder
kein Reservoir und Riickatmung oder keine Riickatmung.
Offen = keine Riickatmung
Halboffen = partielle Riickatmung ohne Kohlendioxidabsorption
Halbgeschlossen = partielle Riickatmung mit Kohlen-
dioxidabsorption
Geschlossen = komplette Riickatmung mit Kohlen-
dioxidabsorption

= Offene Systeme
Bei offenen Systemen wird die Ausatemluft verworfen, d. h. der
Ausatemschenkel ist zur Atmosphére hin »offen«.
z. B. Intensivrespiratoren, selbst fiillende Handbeatmungsbeutel
(z. B. Beatmungsbeutel)
Nachteile: hoher Verbrauch an Anésthetika/ Sauerstoff; trockene,
kalte Inspirationsluft

= Halboffene Systeme
Bei den halboffenen Systemen, den Handbeatmungssystemen,
wird ein Teil der Ausatemluft wieder eingeatmet, das CO, aber
zuvor nicht chemisch gebunden.

= Halbgeschlossene Systeme
Charakteristisch ist der CO,-Absorber im Inspirationsschenkel:
Da das Atemgasgemisch in diesen Systemen zirkuliert, werden
sie auch als Kreissysteme bezeichnet; in diesen Systemen ist der
Frischgasfluss deutlich niedriger als das Atemminutenvolumen,
aber hoher als die Aufnahme durch den Patienten.
In den ilteren Riickatemsystemen wurde das Frischgas
kontinuierlich eingespeist, daher ist bei diesen Geriten das
Atemzugvolumen vom Frischgasfluss abhéngig.
Bei den neueren Systemen wird das Frischgas wihrend der
Inspiration in einem Reservoir gespeichert und erst in der
Exspirationsphase in das System eingeleitet, die sog. »Frisch-
gasentkopplung; elektronisch gesteuerte Gerite leiten das
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Frischgas nur wihrend der Exspirationsphase in das Patienten-
system. Durch die verbesserte Technik ist es moglich, den Frisch-
gasfluss sehr stark zu reduzieren.

Sinkt der Frischgasfluss unter 1 Liter/min spricht man von
Low-flow-Anisthesie, bei einem Fluss unter 0,5 Liter/min von
Minimal-Flow-Anisthesie; da unter diesen Bedingungen die
Konzentrationen im Frischgas sich deutlich von den Konzentra-
tionen im Inspirationsschenkel unterscheiden, ist ein aufwan-
digeres Monitoring notwendig.

Neben dem Einspareffekt der Gase und Anésthetika wird eine
bessere Klimatisierung der Atemgase erreicht, die durch die
chemische Reaktion im CQO,-Absorber noch unterstiitzt wird.

Geschlossene Systeme

Wird nur der vom Patienten aufgenommene Gasanteil ersetzt,
spricht man von einem geschlossenen System; dieses System
stellt hohe Anforderungen an Monitoring und Regelung.

Technik der Narkosesysteme

Gasversorgung

Flaschenversorgung

- Sauerstoff und Druckluft werden in den Druckflaschen bis
zu einem Druck von 200 bar komprimiert: Vorrat an Gas
(Liter) = Flaschendruck (bar) x Volumen der Flasche (Liter)

- Die Gase in den Flaschen werden durch einen Druckmin-
derer auf einen Druck von 5 bar herabgesetzt.

— Der Druckminderer ist so konstruiert, dass er auch bei
schwankendem Flaschendruck einen konstanten Druck ab-
gibt.

Zentrale Gasversorgung: In den modernen Kliniken und

Krankenhéusern erfolgt die Gasversorgung tiber ein Rohr-

leitungssystem.

Gasdosierung

Die Gasdosierung der medizinischen Gase (Sauerstoff,

Druckluft, Lachgas) erfolgt durch mechanisch oder elektro-

nisch gesteuerte Feinnadelventile.

Bei den mechanischen Ventilen wird die Flussstirke mittels

Glasrohren-Rotametern bestimmt; diese sind konisch mit

einem nach oben weiter werdenden Durchmesser gestaltet

und nur fiir ein definiertes Gas geeicht.

Je nach eingestelltem Flow schwimmen die Messkorper in

entsprechender Hohe.

Die elektronischen Ventile sind werkseitig kalibriert und

werden regelmiflig gewartet.

Narkosemitteldosierung

Volatile Narkosemittel werden in fliissiger Form bevorratet.

S.ie werden jedoch in gasférmigem Zustand in niedriger

Dosierung in das Patientensystem eingeleitet
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Je nach Bauart des Narkosegerites sind unterschiedliche Tag 1
Dosiereinrichtungen fiir die Narkosemittel notwendig.
Oberflachenverdunster

— Ein Teil des Frischgasflusses wird tiber die Fliissigkeit der
volatilen Anasthetika (Isoflurane, Sevoflurane, Desflurane)
geleitet und dabei aufgesittigt, wahrend der andere Teil im
Nebenfluss (Bypass) vorbei geleitet wird.

- Ein Regelventil (Handrad) begrenzt den Anteil des Flows,
welcher tiber die Flussigkeit streicht und steuert dadurch
die Anisthetikakonzentration im Gesamtfrischgas,

- Wegen der Temperaturabhingigkeit des Dampfdrucks
der Flissigkeit ist in dem Bypass eine Temperaturregelung
integriert.

- Diese Verdampfer erfordern einen kontinuierlichen Flow,
der allerdings sehr niedrig sein kann.

- Wegen des unterschiedlichen Gasdruckes der einzelnen
Anisthetika sind die Verdampfer speziell fiir ein be-
stimmtes Anésthetikum kalibriert; andere Mittel diirfen
nicht eingefiillt werden: Um dies zu vermeiden, sind die
Vorratsflaschen und die Verdampfer mit unverwechsel-
baren Anschliissen versehen.

Elektronische Dosierung

- Das volatile Anésthetikum wird in einer Kammer aufge-
heizt; dieser Dampf gelangt iiber elektronisch gesteuerte
Feinnadelventile in den Frischgasfluss.

Direkteinspritzung

— Das fliissige volatile Andsthetikum wird direkt in das Kreis-
system eingespritzt.

— Dieses Verfahren kann nur verwendet werden, wenn das
Gasgemisch im System schnell umgewalzt wird.

CO,-Absorber

Das Kohlendioxid in der Inspirationsluft wird an Natriumkalk

gebunden; das Préparat enthalt etwa 3% NaOH, 14 - 18%

Wasser und >75% Ca(OH),

Trocknet der Kalk vollstindig aus, kann bei der chemischen

Reaktion mit CO, CO entstehen.

Daher diirfen die Kalkbehilter nicht austrocknen (z. B. durch

nicht abgedrehtem Gasfluss am Ende des Arbeitstages).

Diese chemische Reaktion lduft in Anwesenheit von Kalium-

hydroxid und Bariumhydroxid wesentlich stirker ab; daher

sollten Atemkalk-Priparate mit diesen Inhaltstoffen nicht
mehr verwendet werden.

Die Absorption von CO, ist eine exotherme Reaktion,

bei der pro absorbiertem Mol CO, 27.500 kcal. Warme

entsteht.

Dem alkalischen Atemkalk ist ein Indikator zugegeben, der

den verbrauchten Kalk meist violett anfirbt; diese Verfarbung

kann nach einiger Zeit wieder verschwinden.
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Tag 1 Patientensystem

In- und Exspirationsschlauch

Kreissystem

In- und Exspirationsventil

Handbeatmungsbeutel

Beatmungsbalg

Bakterienfilter und HME (Heat and Moisture-Exchanger =

kinstliche Nase)

Ventilator (verabreicht das AZV maschinell)

- Gasantrieb: der Beatmungsbalg wird durch Druckluft aus-
gedriickt

- Kolbenantrieb: das Atemzugvolumen wird in einer Kolben-
kammer gespeichert, der Kolbenantrieb erfolgt tiber einen
Keilriemen bzw. Schneckenantrieb

1.2.5 Monitoring

Die Uberwachung des Patienten ist kein Selbstzweck, sondern
dient ausschlieSlich der Sicherheit.
Je nach Ausmaf3 der Operation und den Vorerkrankungen des
Patienten miissen die Mafinahmen in Bezug auf Aussagekraft,
Risiko und Kosten abgewogen und eingesetzt werden.
Die eigenen fiinf Sinne sind als »Monitoringsystem« nicht zu
unterschitzen:
die Qualitdt des gefiihlten Pulses
Die Farbe und Beschaffenheit der Haut geben Aufschluss tiber
den Patienten.

Basismonitoring

Fiir jede Narkose wird von der Deutschen Gesellschaft fiir
Anisthesiologie und Intensivmedizin ein minimales Monitoring
gefordert. Dieses umfasst:
EKG
Aussage tiber:
- Rhythmus
- Frequenz
— Ischdmien
- Narkosetiefe (bedingt)
Blutdruck
Aussage zusammen mit anderen Parametern iiber:
- Herzleistung
- Volumenstatus
— Narkosetiefe
Messung nach Riva-Rocci
— Wird eine Arterie tiber den diastolischen Druck kompri-
miert, entstehen Turbulenzen, die mit einem Stethoskop
horbar sind.
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- Sie verschwinden, wenn die Arterie komplett verschlossen ~ 1ag 1
ist, also der Druck hoher ist als der systolische Druck.

- Gemifd der Konvention wird vom hohen zum niedrigen
Druck auskultiert.

Automatische oszillometrische Messung

- Blutdruckmanschette wird maschinell aufgepumpt, die
Turbulenzen in der Arterie werden als Oszillationen
registriert.

- Sie sind am Stérksten beim Mitteldruck.

- Ausgehend von diesem wird rechnerisch unter Zuhilfe-
nahme der Turbulenzgerdusche der systolische und diasto-
lische Blutdruck ermittelt.

Invasive Messung

- Bei schwerkranken Patienten oder grof3en Eingriffen wird
der Blutdruck direkt tiber einen mit Fliissigkeit gefiillten
Katheter gemessen.

- mogliche Punktionsorte:

1. A. radialis

2. A. femoralis

3. A. brachialis

4. A. dorsalis pedis

— die Beurteilung der Druckkurve kann weitere Anhaltspunk-
te (Schwankungen bei Hypovoldmie) bieten

Pulsoximetrie

Aussage tiber:

- Oxygenierung des Blutes

- Herzfrequenz

absorptionsspektrometrische Messmethode; Oxygeniertes

und desoxygeniertes Blut haben bei 660 nm eine gleiche und

bei 940 nm eine unterschiedliche Absorption: Daraus wird
der Prozentsatz des oxygenierten Blutes ermittelt.

Andere Hdmoglobinderivate (Met-Hédmoglobin,

CO-Hamoglobin) werden nicht speziell erfasst und fithren

zu falsch hohen Werten.

Kapnometrie

Aussage tiber:

- korrekte Tubuslage

- ausreichende Ventilation

- pulmonale Embolien

- Kreislaufstillstand (zusammen mit anderen
Parametern)

- Bronchokonstriktion (Kurvenbild)

- Spontanatmung (Kurvenbild)

absorptionsspektrometrische Messmethode; die Messung

erfolgt entweder mit der Messsonde im Atemweg (Haupt-
stromverfahren) oder an einer abgesaugten Gasprobe (Neben-
stromverfahren); Anwesenheit von Wasserdampf und Lachgas
muss kompensiert werden
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Tag 1 Atemwegsdruckmessung

Aussage tiber:

— Funktionstiichtigkeit des Atemsystems (Stenosen,
Diskonnektionen)

- Lungenmechanik (Compliance, Resistance)

Temperaturmessung

Aussage tiber:

- Auskithlung des Patienten

— Fieber (Sepsis, maligne Hyperthermie)

mit absteigender Prézision geeignete Orte sind:

- zentrales Blutkompartement

- Blase

- Trommelfell

- Rektum

- Oesophagus

die Haut ist nicht geeignet fiir die Messung der zentralen

Koérpertemperatur

in Verbindung mit einer zentralen Messung kann die Haut-

temperatur aber Auskunft {iber den Zustand des Patienten

geben (Zentralisation: Hypovoldmie, Vasokonstriktion; Vaso-
dilatation durch Sepsis, etc.)
Relaxometrie

Aussage tiber:

- Relaxationsgrad der Muskulatur

Es wird ein peripherer Nerv gereizt und die muskuldre

Antwort beurteilt; die quantitative Beurteilung erfolgt

vorzugsweise am M. abductor pollicis nach einem der drei

folgenden Verfahren:

- Relaxometrie: der Daumen wird unter leichter Vorspan-
nung in eine Messarmatur eingespannt; die Kraft der Kon-
traktion wird tiber einen Dehnungsmesser registriert

- Akzelerometrie: am Daumen wird ein Beschleunigungs-
messer befestigt, der die Daumenbewegungen registriert

- Myelographie: die Muskelzuckungen werden registriert;
auch an anderen Muskeln einsetzbar

Monitoring der Atemparameter

Volumenmessung
Pneumotachograph
- In dem Gasfluss ist ein Stromungswiderstand eingebaut; der
Druck ist nach dem Widerstand kleiner; dieser Druckun-
terschied wird als Fluss umgerechnet.
— Bei dieser Methode ist auch die Richtung des Gasflusses er-
kennbar.
Hitzdrahtanemometer
Im Gasstrom befinden sich zwei Dréhte; der eine wird auf
eine konstante Temperatur aufgeheizt, der zweite dient als
Temperaturfiihler.
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Bei einem vorbeiflieRenden Luftstrom kiihlt sich der geheizte ~ Tag 1

Draht proportional zum Fluss ab.

Er wird wieder aufgeheizt, und dieser zusitzliche elektrische

Strom wird als Gasfluss angegeben.

Die Flussrichtung kann bei dieser Methode nicht erkannt

werden.

Druckmessung

Die Druckmessung erfolgt durch druckabhéngige elektrische

Widerstande.

Sauerstoffkonzentrationsmessung

Die Sauerstoffkonzentrationsmessung wird heute tiberwie-

gend mit zwei Verfahren durchgefiihrt.

Der preiswerteren, sich verbrauchenden galvanischen Zelle

steht die teurere, schnellere, sich nicht verbrauchende para-

magnetische Messung gegentiber.

Galvanische Zelle

- Funktioniert 4hnlich wie eine Batterie, allerdings ist die
Spannung abhingig von der Sauerstoffkonzentration, die
durch eine semipermeable Membran in die Zelle eindringt;
die Zelle wird dabei verbraucht, daher am Ende der Narko-
se die Sauerstoffzelle der Raumluft aussetzen.

Paramagnetische Sauerstoffmessung

— Sauerstoff besitzt im Gegensatz zu anderen Gasen para-
magnetische Eigenschaften.

- In dem Messgerit werden tiber zwei Kapillaren das zu
messende Gasgemisch und ein Referenzgas (Raumluft) in
einem gepulsten elektromagnetischem Feld zusammenge-
fithrt; dabei entsteht in den beiden Kapillaren eine von der
Sauerstoffdifferenz abhdngige Druckdifferenz; diese wird
elektronisch aufgearbeitet und als Konzentration angegeben.

Kapnometrie

Die Messung der Kohlendioxidkonzentration erfolgt durch

Infrarot-Absorptionsspektrometrie.

Asymmetrische Molekiile wie Kohlendioxid, Lachgas und

Wasserdampf absorbieren, im Gegensatz zu symmetrischen

Molekiilen wie Sauerstoff und Stickstoff, viel Infrarotlicht.

Die CO,-Konzentration muss dabei um die entsprechende

Lachgaskonzentration korrigiert werden.

Anisthetika

Die Gasprobe wird in eine Sensor-Kammer des Monitors ge-

pumpt, in der sich zwei piezoelektrische Kristalle befinden, die

mit der fiir sie charakteristischen Eigenfrequenz oszillieren.

Einer der beiden Kristalle gibt die Bezugsfrequenz ab,

wihrend der andere Kristall, welcher die spezielle Eigenschaft

besitzt, Anésthetika-Molekiile zu absorbieren, seine Frequenz
proportional zur jeweiligen Gaskonzentration dndert.

Der Frequenzunterschied der beiden Kristalle wird elektro-

nisch gemessen und als Konzentration ausgegeben.
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Sicherheitsanforderungen

An die Sicherheitsanforderungen der Narkosesysteme werden

vom Gesetzgeber hohe Anspriiche gestellt, wobei die nach-

folgenden Alarm- und Schutzvorrichtungen geriteseitige Ge-

fahrdungen des Patienten ausschlieflen sollen:

- Energieausfallalarm

- Sauerstoffversorgungsalarm: mechanische oder elektrische
Alarmeinrichtung, die bei einem Abfall des Sauerstoff-
drucks in der Versorgungsleitung ertont und nicht unter-
driickt werden kann

inspiratorische Sauerstoffmessung mit Alarmfunktion

inspiratorische Anasthesiegasmessung mit Alarmfunktion

Atemwegsdruckiiberwachung mit Alarmfunktion

Uberwachung des exspiratorischen Volumens mit Alarm-

funktion

Diskonnektionsalarm

Kapnometrie

Uberdruckventil

Erweitertes Monitoring

Zentraler Venendruck (ZVD)
Aussage tiber:

Volumenstatus (bedingt)

Rechtsherzfunktion
Wegen der kleinen Amplitude ist eine genaue Kalibrierung
des Druckaufnehmers auf Hohe des rechten Vorhofs
notwendig.
Bei wiederholter intraoperativer Lagerungsianderung des
Patienten kann eine Schlauchwasserwaage hilfreich sein.

Urinausscheidung
Aussage tiber:
Volumenstatus (bedingt)
Organdurchblutung
Der Urin wird durch einen Katheter abgeleitet und in einem
kalibriertem Gefif} gesammelt.

Narkosetiefemonitoring
Noch kann iiber das Uberwachen der Narkosetiefe mittels Neu-
romonitoring keine abschlieflende Aussage gemacht werden.

Herzzeitvolumen
Aussage tiber:
Herzleistung
Volumenstatus
Pulmonale Embolien
Sepsis
Messung meist mittels Indikator-Dilutionsverfahren
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Ein Indikator (warme, kalte oder gefarbte Fliissigkeit) wird an
einem definierten Punkt in die Blutbahn gebracht und an einem
anderen definierten Punkt der Konzentrationsverlauf gemessen.
Pulmonaliskatheter
Der Katheter wird bis in die Pulmonalarterienstrombahn
eingeschwemmt; neben der diskontinuierlichen Herzzeitvolu-
menmessung kénnen auch Driicke in der rechten Strombahn
gemessen und daraus verschiedene hamodynamische Werte
errechnet werden bzw. unter normalen Bedingungen Riick-
schliisse auf das enddiastolische Fiillungsvolumen des linken
Ventrikels genommen werden.
hat eine hohe Komplikationsrate und verlangt eine grofie
Erfahrung
transkardiale pulmonale Thermodilution
- Injektionsort: zentrale Vene
— Messort: i. d. R. abdominale Aorta; dieses Verfahren ist
weniger invasiv und ldsst zusdtzlich die Berechnung des
intrathorakalen Fliissigkeitsvolumens zu
Pulskonturmethode
Das Herzzeitvolumen wird anhand der Form der Pulskurve
errechnet, eine Kalibration mit einer anderen Methode ist
notwendig.
kontinuierliche Messung maéglich
Dopplerverfahren
- Mit einer Dopplersonde wird die Strémung in einem herz-
nahen arteriellen Gefif} gemessen und daraus das Herzzeit-
volumen errechnet.

Transoesophageale Echokardiographie (TEE)
Aussage tiber:

Herzleistung

Volumenstatus

Pulmonale Embolien

Klappenfehler
Durch die direkte Untersuchung des Herzens konnen die
Strukturen des Herzens besser erkannt werden.
Die Echokardiographiesonde ist auch mit einer Dopplersonde
gekoppelt.
Wird vor allem in der Kardioanisthesie zur Uberwachung der
Herzfunktion eingesetzt.

1.2.6 Lagerung

Durch die Ausschaltung des Bewusstseins kann der Patient nicht
mehr selbst eine fiir ihn angenehme Haltung annehmen.

Die Relaxation fordert zusatzlich unphysiologische Stellungen,
daher muss der Patient sorgfiltig gelagert werden, um Druckne-
krosen und Nervenschdden zu vermeiden.

Tag 1
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Verantwortlichkeiten der Lagerung

Wihrend der Narkoseeinleitung ist der Anasthesist alleine fiir
die Lagerung des Patienten zustindig.

Zur Operation bringt der Operateur den Patienten in die fiir
die Operation benétigte Position und itbernimmt damit auch
die Verantwortung fiir die Lagerung.

Lediglich der »Infusionsarm, also der Arm an dem der von
dem Anisthesisten benétigte Zugang liegt, obliegt der Verant-
wortung des Narkosearztes.

Der Anisthesist hat jedoch nach seinen Moglichkeiten darauf
zu achten, dass sich die Lagerung des Patienten wihrend

der Operation, die der Operateur unter den Tiichern nicht be-
obachten kann, nicht dndert.

Lagerungsarten

Je nach Lagerung kommt es nicht nur zu méglichen Schéden,
sondern ggf. zu Verdnderungen in der Ventilation und zu Kreis-
laufreaktionen.
Infusionsarm

Der Infusionsarm wird im Allgemeinen vom Korper ab-
gespreizt, um einen guten Zugang zur Verweilkaniile zu
besitzen; dadurch stort er vornehmlich im Bereich der abdo-
minellen Chirurgie den Operateur.

sollte nicht iiber 80° abgewinkelt werden, um eine Schidigung
des Plexus brachialis zu vermeiden

Druckschidden im Bereich des Ellenbogens oder des Hand-
gelenkes lassen sich durch eine entsprechende Polsterung
vermeiden.

Riickenlage

Schon in der Riickenlage kommt es zu himodynamischen

Verdnderungen:

- Riickstrom von Blut aus den Beinen

— Abnahme der Herzfrequenz, des peripheren Widerstandes
und des arteriellen Mitteldrucks

- Das Zwerchfell wird nach kranial gedriickt und kompri-
miert die unteren Lungenabschnitte.

- Abnahme der funktionellen Residualkapazitit, zunehmen-
de Atelektasenbildung

Druckschdden vornehmlich an Fersen und Steif$bein

Bauchlage

Die Bauchwand soll frei und ohne Druck gelagert sein, um
den vendsen Riickstrom nicht zu behindern; deshalb werden
unter Hiifte und Thorax Kissen gelegt.

Der Kopf ist so zu lagern, dass kein Druck auf die Augen
ausgelibt wird.

Knie sind entsprechend zu polstern.

Die Fiifie sollten zur Vermeidung von Nervenschidden hoch
gelagert werden.
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Seitenlage Tag 1
Die Seitenlage wird hauptsachlich bei Operationen im Thorax
(Lunge, Osophagus, Wirbelsiule) und bei Operationen an den
Nieren eingesetzt.

Die Seitenstiitzen sind so anzubringen, dass sie einen
knochernen Gegenpart haben und nicht das freie Abdomen
zusammendriicken.

Ein unter der Achsel platziertes Kissen verhindert, dass der
Arm abgedriickt wird; dieser sollte auch nach ventral gezogen
werden, um einen Plexusschaden zu vermeiden.

Mit Kissen zwischen den Beinen lassen sich Druckstellen
vermeiden.

Durch die Seitenlage kommt es zu einem Missverhéltnis von
Ventilation und Perfusion der beiden Lungenfliigel — Ver-
schlechterung der Oxygenierung; eine zusatzliche Thoraxer-
offnung verstarkt diesen Effekt.

Steinschnittlage
Bei dieser Position werden die Beine auf Stiitzen
hochgelagert.
wird fiir Operationen im Bereich des Perineums verwendet
Extremform wird in der Prostatachirurgie angewandt; das aus
den Beinen zurtickstromende Blut (bis zu 500 ml) kann die
kardiale Funktion bei entsprechend vorgeschddigten Pati-
enten negativ beeinflussen
Umgekehrt kann bei der Riicklagerung eine latente Hypovo-
lamie manifest werden.

Durch die Lagerung in Schalen kann in den Waden der Gewe-
bedruck den Perfusionsdruck iiberschreiten.

Eine Komplikation ist daher die Ausbildung des »Komparte-
ment-Syndroms« mit bleibenden Gewebeschdden.

Trendelenburglagerung (Kopf tief)

Es kommt, dhnlich wie bei der Steinschnittlagerung, zu einer
Blutverschiebung in den Thorax.

Zusitzlich wird das Zwerchfell noch weiter nach kranial ver-
schoben.

Besonders ausgeprégt ist dies bei endoskopischen Eingriffen,
bei denen das Abdomen mit Gas gefiillt wird.

Zusitzliche Schulterstiitzen konnen eine Gefihrdung des
Plexus brachialis darstellen.

Kopf-hoch-Lagerung
Hier kommt es zu einer relativen Hypovolamie.

Bei Aufthebung der Lagerung ist mit einer relativen Hyper-
voldmie zu rechnen.
Die Ventilation wird erleichtert.

Beach-Chair-Position
Der Oberkorper ist halb aufgerichtet, die Beine
angewinkelt.

Hier kann es zu einer relativen Hypovoldmie kommen.
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Tag1 Sitzende Position
Der Extremfall der Beach-chair-Position mit ausgepragteren
Kreislaufproblemen.
Diese Lagerung wird hauptsdchlich in der Kopf- und Hals-
chirurgie angewandt.
Da das Operationsgebiet deutlich oberhalb des Herzniveaus
liegt, besteht die Gefahr einer vendsen Luftembolie.
entsprechendes Monitoring (Doppler-Uberwachung des rech-
ten Vorhofs) und therapeutische Vorkehrungen (liegender
Luftabsaugkatheter im rechten Vorhof) nétig
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Tag 2 1.3 Regionalanésthesie

S. Beckers, S. Sopka, A. van Meegern

Regionalandsthesie ermdglicht Schmerzfreiheit bei Operationen,
ohne dass der Patient das Bewusstsein verliert.

eignet sich besonders fiir Operationen an den Extremitéiten oder
im Unterbauch

Neben der Schmerzfreiheit wihrend einer Operation finden eini-
ge Formen der Regionalanisthesie auch bei der postoperativen
Schmerztherapie Anwendung.

1.3.1 Pharmakologische Grundlagen

Lokalanasthetika (LA) sind schwache Basen; die freie Base ist
fettloslich, unloslich in Wasser und chemisch stabil.
Ein LA kann sich ausschliefllich in seiner nicht-dissoziierten
Form (Base) am Wirkort, dem Lipidanteil der Nervenzell-
membran anreichern.
Als aktives Molekiil am Rezeptor der Lipidmembran wird dage-
gen das dissoziierte LA (Kation) angesehen.
Das Verhiltnis der beiden zueinander errechnet sich nach der
sog. Hendersson-Hasselbalch-Gleichung.
Wird ein LA in einem Gewebe mit niedrigem ph-Wert (entziind-
liches Gewebe) appliziert, so kann keine ausreichende Wirkung
zustande kommen, da nur kleine Mengen in der nichtdissoziier-
ten Form vorliegen.
Unterteilung der Lokalanésthetika (LA)

Aminoester

Aminoamide

Aminoester

LA vom Estertyp werden {iberwiegend im Plasma iiber die
Pseudocholinesterase hydrolisiert.

Ein Abbau in der Leber spielt eine untergeordnete Rolle.

Bei der Hydrolyse entsteht der Metabolit Paraaminobenzoesiure,
der allergische Reaktionen bis zur Anaphylaxie auslésen kann.

z. B. Procain, Tetracain

Aminoamide

Die Metabolisierung der LA vom Amidtyp erfolgt in unter-
schiedlichsten Abbauprozessen in der Leber.

Bei einer Lebererkrankung kann es zu deutlichen Verzogerungen
und einer daraus resultierenden verldngerten Plasmahalbwerts-
zeit kommen.

Im Vergleich weisen LA vom Amidtyp eine lingere Plasmahalb-
wertszeit auf und sind starker wirksam.

z. B. Prilocain, Mepivacain, Bupivacain, Ropivacain
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Tag 2
B Tab. 1.8 Nerven-Klassen

Fasertyp Geschwindigkeit (m/s) Funktion

A-alpha 60-120 Motorik, Lageempfindung
A-beta 30-70 Beriihrung, Vibration
A-gamma 15-30 Muskeltonus

A-delta 15-25 Schmerz, Temperatur
B-Faser 3-15 Pragangliondr sympathisch
C-Fasern 0,5-2 Schmerz, Temperatur

Wirkmechanismus

LA wirken in ionisierter Form an den Membranen der Nerven-
fasern.

Sie vermindern die Permeabilitat der Nervenzellmembran fiir
Na*-Ionen, eine Depolarisation der Membran durch Na*-Ionen
Einstrom ist nicht mehr méglich.

Das Membranpotential bleibt unveriandert, die Impulsbildung
und Impulsweiterleitung sind fiir einen bestimmten Zeitrahmen
blockiert.

Eine Nervenfaser ist gegeniiber einem Lokalandsthetikum umso
empfindlicher je diinner sie ist.

Die Nervenfasern werden nach ihrem Durchmesser in drei
Klassen (A, B, C) unterteilt (B Tab. 1.8).

= Nebenwirkungen und Komplikationen

LA werden aus dem lokal gesetzten Depot resorbiert und er-
reichen mit dem Blutstrom die Organe.
Hohe Konzentrationen (B Tab. 1.9) an LA im Blut kénnen zu
unterschiedlichen Komplikationen fithren und kénnen vor-
kommen bei:

Intravasaler Injektion

— Injektion in ein stark vaskularisiertes Gebiet (Kopf- und

Halsbereich)

Resorption von Schleimhéuten

Patienten mit erhchter Empfindlichkeit (gestorte Biotransfor-

mation bei Leberzirrhose o. 4.)

Injektion einer irrtimlich zu hohen Konzentration

Zahlreiche Injektionen in einem ausgedehnten Gebiet
Systemisch-toxische Reaktionen: Klinisch relevante Strukturen:
ZNS und Herz-Kreislauf
Zentrale Reaktionen durch Ausschaltung hemmender Neurone
durch LA zeigen sich als:

Unruhe

Muskelzittern
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B Tab. 1.9 Krampf-Schwellendosis der LA bzw. Hersteller-Empfehlungen
zur max. Einzeldosis

Substanz Schwellendosis ~ Max. Einzeldosis ~ Max. Einzeldosis
mg/kg KG ohne Adrenalin mit Adrenalin

(mg) (mg)

Procain 19,2 800 1000

Tetracain 2,5 100

Chlorprocain 22,8 800 1000

Lidocain 7,0 300 500

Mepivacain 9,8 300 500

Prilocain 8,5 500 600

Bupivacain 2,5 175 250

Etidocain 34 300 400

Ropivacain 3-4 250

generalisierte Krampfanfille
Koma
zentrale Atemldhmung
Beginn der toxischen Wirkung wird seitens der Patienten mit
einem Metallgeschmack auf der Zunge sowie einem Kribbeln des
Mundes und der Lippen beschrieben
Aber auch eine Taubheit in diesem Gebiet gilt als Vorbote einer
von LA ausgeldsten toxischen Reaktion.
Im kardiovaskuldren Bereich sind Symptome einer systemisch-
toxischen Reaktion:
Bradykardie
Verlingerung der Uberleitungszeit bis zum AV-Block
eine Verminderung der Erregbarkeit und Kontraktionskraft
Dilatation der Arteriolen
Bei dem Medikament Prilocain kann es nach Uberschreitung
der zuldssigen Maximaldosis zu einer Methdmoglobinamie
kommen.
Das Abbauprodukt O-Toluidin akkumuliert und tiberfithrt
Héamoglobin zu Methdmoglobin.
Der Patient wird zyanotisch und gibt eventuell auch schon an-
dere Nebenwirkungen (s.o.) an.
Hier ist die Gabe von Methylenblau zur Methamoglobinbin-
dung indiziert.
Allergische Reaktionen sind bei der Verwendung von LA des
Amidtyps sehr selten.
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Therapie der Komplikationen

Der wache Patient wird zur Hyperventilation aufgefordert um die
zerebrale Durchblutung und so die Anflutung des LA zu vermin-
dern (Alkalose — ionisierter LA-Anteil nimmt intrazellular ab).
Verhindern bzw. Unterbrechen eines Krampfanfalls mittels
Benzodiazepinen

z.B. 5-10 mg Diazepam i. v.

Sauerstoffapplikation

Bei kardiovaskuldren Reaktionen symptomatische Behandlung
(z. B. CPR bei Herz-Kreislauf-Stillstand), » Lipidrescue« bei intra-
vasaler Gabe

1.3.2 Verfahren

Vorteile der Regionalanasthesie

freie Atemwege

ungestorte Vigilanz

kooperativer Patient

keine Nausea und Emesis

linger anhaltende Analgesie

Moglichkeit der Kathetertechnik

langerer Aufenthalt im AWR oft entbehrlich

Nachteile der Regionalanasthesie
Versagerrisiko
Vom Patient wird Kooperationsfihigkeit vorausgesetzt.

Kontraindikationen fiir eine Regionalanésthesie

fehlendes Einverstidndnis des Patienten

Infektion im Anésthesiegebiet

Sepsis

schwere Gerinnungsstérung

therapeutische Antikoagulation

Schock

Allergie gegen verwendete LA

bei riickenmarknahen Regionalverfahren auflerdem
manifeste Herzinsuffizienz, exzessiver Hypertonus, instabile
Angina pectoris
hohergradige Aorten- oder Mitralstenose
Hirndruckerhchung (z. B. SHT, intrakranielle Tumore)
Riickenmarktumore

Relative Kontraindikationen

préexistente Nervenschiddigung (neurologischer Status pra-OP
wichtig)

unkooperativer Patient

zu grof3e zeitliche und 6rtliche Ausdehnung der Operation

&7 1

Tag 2

! Cave

Bei der Ester-Hydrolyse entstehen-
den Paraaminobenzoesdure
kommt es gehduft zu allergischen
Reaktionen vom anaphylaktoiden
Typ bis zum allergischen Schock.
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Tag 2 = Primedikation
Bei jedem Eingriff, bei dem eine Regionalanésthesie moglich ist,
muss der Patient dariiber informiert werden (Auch wenn diese
Technik am eigenen Haus nicht durchgefiihrt wird oder werden
kann).
Information tiber beabsichtigtes Anésthesieverfahren
Einverstandnis dokumentieren
Korperliche Untersuchung der Korperregion der geplanten
Blockade auf das Vorliegen von Kontraindikationen und
Orientierung der anatomischen Verhaltnisse

>Memo Eine medikamentose Pramedikation zur Anxiolyse ist empfeh-
Besonderheit: Haare im Bereich lenswert, aber nicht obligat.

der Punktionsstelle entfernen

lassen! = Vorbereitung

Eine Assistenz ist notwendig.

Medikamente und technische Ausriistung zur Beatmung,
Reanimation sowie apparative Moglichkeit zum Wechsel des
Anisthesieverfahrens sind obligat.

Monitoring (RR, EKG, SO,)

i. v. Zugang

evtl. Rasur

aseptische Kautelen, Desinfektion, Abdeckung

>Memo = Unterscheidung

Kontrolle der Blutgerinnung Oberflichenanisthesie

(50er Regel: Quick 50%, PTT Form der Lokalanisthesie, bei der die sensiblen Endfasern

50 sec, Thrombozyten 50.000) in Haut und Schleimhéuten durch die Applikation von LA
mittels Gel, Creme, Spray oder auch als Pinselung zeitweise
ausgeschaltet werden.

Schleimhautanisthesie (Rachenanisthesie)

Hautoberflachenanasthesie (Emla-Creme)
Infiltrationsanasthesie

Bei der intradermalen, subcutanen oder intramuskuldren

Umspritzung eines OP-Gebietes mittels LA spricht man von

Infiltrationsanasthesie.

Man spricht auch von einem Feldblock.
Leitungsanasthesie

Plexusanisthesie

periphere Nervenblockade
Riickenmarknahe Blockadetechniken

Spinalanisthesie

Periduralanésthesie

Kathetertechnik

Kaudalanisthesie

= Physiologie am Beispiel der Leitungsanasthesie
Die andsthetische Wirkung der Leitungsanésthesie beruht auf
einer direkten Penetration des Lokalanésthetikums in die Nerven
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infolge der konzentrationsabhéngigen Diffusion des Lokal- Tag 2
andsthetikums vom Ort der Injektion.

Aufgrund der rdumlichen Anordnung der einzelnen Nerven-
faszikel innerhalb des Nervenstammes kommt es z. B. bei der
Plexusandsthesie nach der Injektion mit einem (abhingig von
dem Penetrationsvermogen des verwendeten Medikamentes)
mehr oder weniger langen Intervall zu einer von proximal nach
distal fortschreitenden sensorischen und motorischen Blockade.
Da die sympathischen Nervenfasern, die die grolen Gefif3e be-
gleiten, bei der Plexusanisthesie ebenfalls blockiert werden,
kommt es immer auch zu einer kompletten Sympathikolyse der
andsthesierten Extremitat (Wirmegefiihl, GefafSerweiterung).
Ein Teil des verabreichten Lokalanasthetikums diffundiert in die
Gefafle (z. B. A. und V. subclavia, A. und V. axillaris, A. und

V. brachialis) und wird im Blut rasch abtransportiert; dies erklart
den wenige Minuten nach der Injektion auftretenden Anstieg des
Spiegels des Lokalandsthetikums im Blut.

Die maximalen Plasmakonzentrationen werden innerhalb von
30 min. nach der Injektion erreicht und sind aufler von der
verabreichten Gesamtdosis abhéngig von der Lokalisation der
Blockade.

Die periphere Blockadewirkung wird aufgehoben durch Unter-
schreiten einer kritischen Konzentration an der Nervenmembran
infolge der Riickdiffusion des Lokalandsthetikums und dem Ab-
transport mit dem vendsen Blut.

1.3.3 Spinalandsthesie (SPA)

riickenmarknahe regionale Blockade

Indikation: Operationen an der unteren Korperhalfte

Punktion des Subarachnoidalraumes in Hohe der Lendenwirbel-
sdule und Injektion eines LA in den Liquor cerebrospinalis
Nadel: Sprottenadel 24 Gauge (atraumatische Spinalnadeln)
Nach der Injektion kommt es zur Blockade der Nervenwurzeln,
welche benachbart zur Punktionsstelle sind.

Aufgrund der Diffusion des LA werden nach und nach auch ent-
ferntere Segmentnerven blockiert.

Die Abnahme der Konzentration des LA vom Injektionsort ist
die Ursache fiir eine Abnahme der Wirksambkeit und eine zu
beobachtende Dissoziation der Blockade der motorischen,
sensiblen und sympathischen Fasern.

= Injektionsort
Um eine Moglichkeit der Verletzung des Riickenmarkes zu
vermeiden, sollte nur in Hohe L2 - S1 punktiert werden.
Ende Riickenmark (L2) und Beginn der Cauda equina bei
Erwachsenen
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Unterschied bei Kindern und Schwarzafrikanern
am besten eignet sich L2-3; L3-4; bzw. L4-L5/S1
Bei der Punktion des Spinalkanals dringt die Kaniile in dieser
Reihenfolge durch die folgenden Strukturen

Haut

subcutanes Fettgewebe

Ligamentum supraspinale

Ligamentum interspinale

Ligamentum flavum

Periduralraum

Dura

Spinalraum

Injektionstechnik

Lagerung des Patienten
sitzend oder liegend; der Patient muss einen »Rundriicken«
machen.

Sicherheit der richtigen Injektion
Erst wenn nach der Punktion des Liquorraumes Liquor
cerebrospinalis aus der Kaniile flief8t, und dieser weder blutig
noch gelblich oder andersartig gefirbt ist, darf eine langsame
Injektion des LA erfolgen.

Barbotage
Bei dieser Form wird vor und intermittierend wéhrend der
Injektion des LA, wiederholt Liquor in die Spritze aspiriert
(Schlierenbildung aufgrund unterschiedlicher Dichte) und so
mit dem LA vermischt.
Hierdurch ldsst sich die Ausbreitung der Spinalanasthesie
vergroflern.
Die Gefahr der Barbotage liegt in der moglichen Diskon-
nektion oder Lageveridnderung der Kaniile.

Hyperbar oder Isobar
Es finden LA Verwendung, die vom spezifischen Gewicht her
gegeniiber dem Liquor isobar sind.
Durch den Zusatz von z. B. Glukose 10% durch den Arznei-
mittelhersteller wird das LA hyperbarer als der Liquor und
sinkt somit.
Durch die unterschiedliche Sedimentationsgeschwindigkeit
der Losungen kann dies zur Steuerung der Anisthesieausbrei-
tung genutzt werden.

Volumen
Aufgrund der interindividuellen Unterschiede ist die zu
erwartende Anésthesieausbreitung nicht nur von der
Injektionsgeschwindigkeit, sondern auch von der Menge des
verabreichten LA abhéngig.
I. d. R. wird ein Volumen zwischen 1 und 3 ml
appliziert.
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Reihenfolge der Blockade
Préagangliondrer Sympathikus fiihrt zu Gefaf3dilatation,
Wirmeempfinden und evtl. Blutdruckkabfall (Kapazitits-
gefifle).
Schmerz, Temperatur
Berithrung, Druck
Motorik, Vibrations- und Lageempfindung
Lageabhéngigkeit
Durch die Lage des Patienten ldsst sich die Ausbreitung
innerhalb der ersten Minuten nach der LA-Injektion be-
einflussen.

Durch eine 30°-Kopftieflagerung kommt es zu einem Anstieg

der Anisthesieausbreitung nach kranial.

Durch eine Seitenlagerung kann die Begrenzung der Blockade

auf eine Korperhilfte erreicht werden.

Wird der Patient fiir einige Zeit in sitzender Position behalten,

kann ein sog. Sattelblock, d. h. eine Ausbreitung auf die
sakralen Segmente S4 und S5, bei geringer Menge des appli-
zierten LA erreicht werden
Die Andsthesieausbreitung und -qualitét kann nur innerhalb
der ersten Minuten gesteuert werden.
Ist das LA an den nervalen Strukturen fixiert, so lasst sich
keine Verdnderung mehr hervorrufen, und der Patient kann
in fast jeder fiir die Operation notwendigen Lage gelagert
werden.

Testung der Ausbreitung
Die Ausbreitung der Blockade wird anhand der sensiblen,
segmentalen Innervation gepriift und anschlieflend doku-
mentiert.

Verlust des Temperaturempfindens, die Authebung der Spitz-

Stumpf-Diskrimination und das Fehlen von Schmerzen
auf kleine Test-Nadelstiche zeigen die Grenze der sensiblen
Blockade auf.

Die Ausbreitung der sensiblen Hohe nach kranial wird als An-

asthesiehohe bezeichnet.

Die motorische Blockade endet aufgrund der dickeren

Motoneurone 2 Segmente tiefer, die Sympathikusblockade

reicht 2 - 4 Segment weiter kranial, als die Andsthesiehohe.
Therapie eines iibermifligen Blutdruckabfalls nach Anlegen
einer Spinalanésthesie

Infusion beschleunigen bzw. Austausch gegen einen Plasma-

expander

Vasopressorgabe

Beine hochlagern (= Autotransfusion)

Sauerstoffgabe

Es sollten vor Anlage einer Spinalanésthesie ungefihr 500 ml

infundiert werden.
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I Cave

Ausbreitung der Sympathikus-
blockade Gber Th4, es Gberwiegt
dann die parasympathische
(Vagus-)Wirkung auf das Herz, und
es tritt eine Bradykardie auf (Thera-
pie mit Atropin und Orciprenalin)
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Komplikationen
»postspinaler Kopfschmerz« durch Liquorverlust und evtl. ge-
ringfiigigen Verlagerungen des Gehirns und des Riickenmarks
mit Zug an den Hirnhauten, die beim stehenden Patienten
stirker sind als beim liegenden
Verwendung einer moglichst diinnen Spinalkaniile vermindert
die Hiufigkeit der Kopfschmerzen
Bei therapieresistenten starken Kopfschmerzen sollte ein peridu-
raler Blutpatch durchgefithrt werden; Abnahme und Injektion
von Eigenblut.
Hirnnervenstorungen durch Liquorverlust und Zug an Hirnner-
ven, insbesondere N. abducens mit voriibergehenden Sehsto-
rungen (Doppelbilder)
Riickemarkverletzungen bei zu hoher Punktion
»hohe Spinalanésthesie«:
Hemmung interkostale Atemmuskulatur
Hemmung des Herzsympathikus mit Bradykardie und Blut-
druckabfall
Bakterielle Infektion
Voriibergehender Harnverhalt
Peridurales Himatom: im Extremfall kann es durch Kompres-
sion des Riickenmarks zur Querschnittsymptomatik kommen

1.3.4 Periduralanasthesie (PDA)

Indikationen
Operationen, vor allem an der unteren Korperhalfte
postoperative Schmerzbekdmpfung
Verbesserung der Durchblutung (z. B. Durchblutungs-
stérungen der Beine)
Stimulierung der Darmtitigkeit bei Patienten mit einem
chronischen Ileus
Der dorsal gelegene Epiduralraum zwischen der knéchernen und
bindegewebigen Begrenzung des Spinalkanales und der Dura
mater wird punktiert und in diesen Raum das LA appliziert.
Technik
Vorschieben der sog. Tuohy-Nadel (Schliff nach lateral
zeigend) durch die Bandstrukturen mit aufgesetzter Koch-
salzspritze unter Stempeldruck bis zum »loss of resistance«
(Kochsalz lasst sich ganz leicht injizieren), hier ist der
Periduralraum erreicht
Ein geringer Anteil des LA, das in der Hohe des Brust- oder
Lendenwirbelraumes injiziert wird, diffundiert durch die Dura
mater und gelangt in den Liquor.
An sog. Duramanschetten, d. h. Ausstiilpungen der Dura, sind
die Segmentnerven bis in die Zwischenwirbellocher davon
umkleidet; an jhren Enden durchbrechen Granulationen der
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Arachnoidea die Dura mater und erleichtern den Ubertritt des Tag 2
LA in den Liquorraum.
Ein Teil des LA flief3t durch die Foramina intervertebralia in den
paravertebralen Raum ab und entfaltet nach der Penetration des
Perineuriums eine Blockadewirkung am jeweiligen Segmentner-
ven.
Ein grofSer Teil des LA erreicht die nervalen Strukturen nicht,
sondern diffundiert in das peridurale Fettgewebe oder wird nach
der Resorption in die Venenplexus mit dem Blut abtransportiert.
Ausbreitung der Periduralanisthesie ist abhangig von:
Hohe der Punktionsstelle: Beim liegenden Patienten breitet
sich das LA nahezu gleichméf3ig nach kranial und caudal aus;
es bietet sich an, im Zentrum des Ursprungsgebietes der das
Operationsgebiet versorgenden Nerven die Punktionshohe zu
wihlen.
Alter und der Grofle des Patienten: Orientierend an den Un-
tersuchungen von Bromage kann die optimale Menge anhand
eines Diagramms abgelesen werden: Multipliziert mit der An-
zahl der zu blockierenden Segmente ergibt sich das voraus-
sichtlich notwendige gesamte Volumen
Achtung ist geboten bei erhéhtem intraabdominellen Druck,
z. B. in der Schwangerschaft: Hier muss das nach dem Bromage-
Diagramm errechnete Volumen um ca. ein Drittel reduziert
werden.
Bis zur vollstdndigen Ausbreitung der PDA vergehen meist ca.
20 min.
Die Periduralanisthesie kann auch kontinuierlich tiber einen
Katheter aufrechterhalten werden: Sie wird auch zur Sympathi-
kolyse oder/und zur Schmerztherapie verwendet.
Technik
Durch die Tuohy-Nadel wird der Periduralkatheter vorge-
schoben, die Spitze sollte 5- 7 cm im Periduralraum liegen.

bei Problemen (z. B. Liquor oder Blut im Katheter) niemals ! Cave
Katheter {iber liegende Kaniile herausziehen, da hierbei ein Ab- Bei weiterem Vorschieben besteht
scheren des Katheters mit Verbleib im Periduralraum droht die Gefahr, dass der Katheter late-
Ausschluss intraspinale oder intravasale Lage ral in die Wurzeltaschen abgleitet

Aspiration des Katheters und sich verknotet.

falls diese negativ ausfillt, so wird eine » Testdosis« von ca.

3 ml LA gespritzt

Bei intraspinaler Lage treten Zeichen einer Spinalanasthesie

auf (s. 0.).

Bei korrekter Lage wird sich das Empfinden an der unteren Ex-
tremitdt innerhalb von 5 min. kaum verandern — fraktioniertes
Injizieren der Hauptdosis

= Komplikationen
Blutdruckabfall durch Sympathikusblockade
bakterielle Infektion
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! Cave

Postspinaler Kopfschmerz bei
versehentlicher Duraperforation

! Cave

Kompression Riickenmark und
Querschnittssymptomatik bei
periduralem Hamatom

versehentliche Duraperforation
Katheterabscherung
intravasale Lage

zu hohe PDA

peridurales Himatom
Riickenmarkverletzungen

Kaudalanésthesie
Punktion des Periduralraumes durch den Zugangsweg des
Hiatus sacralis
Punktionstechnik
Man orientiert sich an den Cornua sacralia oberhalb der Rima
ani bzw. an den Spina iliaca posterior inferior und bildet ein
gleichseitiges Dreieck, dessen Spitze nach kaudal gerichtet
ist: Hier kann i. d. R. der Eingang zum Sacralkanal getastet
werden.
Ein Volumen von ca. 10 - 15 ml ist notwendig, um den grof3en
Periduralraum fiir die Unterbrechung der Sensibilitit von
S3 - 5 ausreichend zu andsthesieren.

1.3.5 Periphere Blockaden

Indikation: Operationen distal der Schulterregion am Ober- und
Unterarm
Die Blockade des Plexus brachialis hat eine lange Tradition.
1884 Blockade der vorher freigelegten Zervikalsegmente mit-
tels Cocain (Halsted)
1911 axilldre Blockade (Hirschler)
Géngige Methoden heute sind:
axillar
infraclavicular
vertikal infraclaviculdr
supraclaviculdr (Kulenkampff, perivaskuldr, lotrechte
Methode, arascalenir u. a.)
interscalendr (Winnie u. a.)
Obgleich Methoden nach Winnie oder Kulenkampff eine sehr
gute Blockade ergeben, werden sie aufgrund der Komplikations-
raten selten angewandt.
Dennoch scheint der Ort der Punktion in diesem Bereich opti-
mal zu sein, da es kaum periphere Nervenversorgungsgebiete
gibt, die bei einer Blockade in diesem Bereich nur unzureichend
betroffen sind, wie z. B. beim axilldren Plexus der N. musculocu-
taneus sowie der N. axillaris.

Plexus brachialis: C5-Th 1
Der Plexus brachialis versorgt sensibel den Arm und motorisch
alle Muskeln des Armes bis auf den M. trapezius.
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Die aus dem Riickenmark entspringenden Rami ventrales von
C5-Th1 bilden 3 Stimme (Trunci):

1. C5-Co = Truncus superior
2. C7 = Truncus medius
3. C8-Thl = Truncus inferior

Jeder der drei Trunci teilt sich in einen ventralen und einen
dorsalen Ast.
Die drei dorsalen Aste vereinigen sich zum Fasciculus
posterior.
Die drei ventralen Aste zu einem Fasciculus medialis und
lateralis.
Dies bezieht sich zu ihrer Lage zur A. subclavia bzw.
A. axillaris.
Der Plexus brachialis ist ummantelt von einer Faszienhiille
(Ausstiilpung der tiefen Halsfaszie).
Diese nimmt die A. subclavia von medial auf und zieht als
Gefaf3-Nerven-Scheide bis in die Axilla.
Hier findet eine Unterteilung in Septen statt, welche auch einen
Ansatzpunkt fiir lingere Wartezeiten beim axillaren Plexus dar-
stellen.
Die Faszienhiille teilt sich nach distal in bindegewebige Hiillen
der grofien Nerven auf, die dann wiederum ins Perineurium

tibergehen.
Area propriae der sensiblen Innervationsgebiete
N. axillaris Laterale Deltoideus-Region

N. cuta brachii med. Innenseite des Oberarms
N. musculocutaneus Region iiber dem Bauch des
M. brachioradialis am Unterarm

N. radialis Haut iiber dem Daumen-Grundgelenk
N. medianus Palmarseite des Zeige- und Mittelfingers
N. ulnaris Haut des kleinen Fingers

Motorische Funktionspriifung
N. axillaris Abduktion im Schultergelenk

N. musculocutaneus Beugung im Ellenbogengelenk
in Supinationsstellung

N. radialis Hand- und Fingerstreckung gegen
Widerstand

N. medianus Abspreizen des Daumens und
Pronation des Unterarms sowie
Beugung im Handgelenk

N. ulnaris Fingerspreizen und Beugen der beiden

ulnaren Finger im Grundgelenk
sowie Ulnarflexion der Hand
Nebenwirkungen der Lokalanésthetika
Bei Einhaltung der fiir jedes Medikament unterschiedlichen
empfohlenen Maximaldosen bleiben auch die maximalen
Plasmakonzentrationen i. d. R. deutlich unter der toxischen
Schwelle.

Tag 2
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>Memo

Das fihrende Symptom einer
versehentlichen intraneuralen
Injektion ist der sofortige,
stechende Schmerz wédhrend der
Injektion sowie das schlagartige
Einsetzen der Blockadewirkung.

Nervenlidsionen konnen beim Auslosen von Pardsthesien mit
scharfen Punktionskaniilen entstehen, die in seltenen Fillen
zu Schmerzen im Ausbreitungsgebiet dieser Nerven fithren
konnen.

Andere Ausloser konnen Nervenirritationen durch die Blut-
sperre (insbesondere bei fehlender Polsterung der Manschet-
te), direkte Traumatisierung des Nervens bei der Operation
oder ein lokales Himatom nach versehentlicher Gefaf§punk-
tion sein.

Komplikationen

inkomplette Analgesie

Es hat sich bewihrt, die Qualitat des Blocks in drei Stufen ein-
zuteilen und so zu dokumentieren:

A: Eingriff in Plexusanésthesie ausfiithrbar

B: Eingriff erfordert Ergdnzung durch Analgetikum oder zu-
sdtzliche Blockadetechnik

C: Kein Erfolg, Allgemeinnarkose erforderlich

intraneurale Injektion

Die direkte intraneurale Injektion von Lokalandsthetikum
fihrt immer zur akuten Ischdmie und zum héufig irrever-
siblen, oft schmerzhaften Verlust der nervalen Funktion
(Anisthesie und Parese).

Da das den Nerven umscheidende, bindegewebige Perineuri-
um kaum nachgeben kann, verursacht bereits eine intraner-
vale Injektion von weniger als 1 ml Lokalanasthetikum eine
erhebliche intraneurale Drucksteigerung mit Ausfall der
Durchblutung des Nerven.

Eine intraneurale Injektion muss unbedingt vermieden wer-
den, z. B. durch Verwendung von Kaniilen mit 45°-Schlift-
neigung und/oder Zuriickziehen der Kaniile um 1 -3 mm
nach dem Ausldsen der Paristhesie.

systemische Toxizitét

Eine versehentliche intravasale Injektion des Lokalanéstheti-
kums kann durch wiederholte Aspirationsversuche vor und
wihrend der Injektion i. d. R. erkannt werden.

Die Aspirationsversuche sollten in zwei Ebenen, d. h. nach
Drehen der Kaniile um 90° und 180°, erfolgen.

Durch die nicht erkannte intravasale Injektion grofSerer
Mengen von Lokalandsthetikum kommt es zur sofortigen
Intoxikation.

Diese dufiert sich in perioralem Kribbeln, Metallgeschmack,
Herzrhythmusstorungen, ZNS-Stérungen bis zum Krampf-
anfall (s. 0.).
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B Tab. 1.10 Riickenmarksnahe Regionalandsthesien und Thromboembo-
lie-Prophylaxe/antithrombotische Medikation

Wirkstoff

Unfraktioniertes
Heparin (low dose)

Unfraktioniertes
Heparin (high dose)

Niedermolekulare
Heparine (low dose)

Niedermolekulare
Heparine (high dose)

Fondaparinux
(Arixtra)

Kumarine
(Marcumar)

Hirudine (Refludan)
Melagatran (Exanta)

ASS
Clopidogrel (Iscover,
Plavix)

Ticlopidin (Tiklyd)

Tirofiban (Agrastat)

Vorher

4h

4h

10-12h

24 h

20-22h

INR<1,4

8-10h
8-10h

>2d

>7d

>10d

Kontra

Nachher Laborkontrolle
1h Thrombozyten bei
Therapie >5 Tage
1h aPPT, (ACT),
Thrombozyten
2-4h Thrombozyten bei
Therapie >5 Tage
2-4h Thrombozyten bei
Therapie >5 Tage
2-4h

Nach Katheter-
entfernung

2-4h
2-4h

Nach Katheter-
entfernung

Nach Katheter-
entfernung

Nach Katheter-
entfernung

Kontra

1.3.6 Thromboembolie-Prophylaxe und RA

Spinale oder epidurale Himatome entstehen wesentlich héufiger
spontan, als durch riickenmarksnahe Regionalandsthesiever-

fahren.

Das absolute Risiko fiir eine spinale Blutung unter Antikoagula-
tionsprophylaxe (Lowdose-Heparinisierung) ist nicht bekannt.
Nach zentralen Nervenblockaden stellen sie ein seltenes, wenn
auch schwerwiegendes Ereignis dar.

Deshalb zur Orientierung hier eine Ubersicht iiber empfohlene
Zeitintervalle vor und nach riickenmarksnaher Punktion bzw.
der Katheterentfernung.
tiberarbeitete Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir
Anisthesiologie und Intensivmedizin 05/2003

Bei der Durchfithrung von riickenmarksnahen Regionalanésthe-
sien sind vor der Anlage einer SPA /PDA oder vor der Entfer-
nung eines Katheters die dargestellten Zeitintervalle (8 Tab. 1.10)
in Bezug auf die Thromboseprophylaxe zu beriicksichtigen.
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Tag 2 1.4 Fliissigkeitsmanagement

S. Beckers, S. Sopka, C. BeifSner

1.4.1 Grundlagen

Neugeborene bestehen zu 70 - 80% des Korpergewichts (KG) aus
Wasser.

Erwachsene in Abhéngigkeit von Alter und Geschlecht zu
46-61%

Minner >Frauen

Extrazellularflissigkeit (ECF) ~ 20% des KG

Interstitielle Flussigkeit ~ 15% des KG
Plasmavolumen
Intravasalfliissigkeit ~ 5% (inkl. Zellen 7,5%) des KG

Intrazellularflissigkeit (ICF) ~ 30 -40% des KG

Taglicher Fliissigkeitsbedarf
Perspiratio insensibilis: Verlust von 0,5 ml/kg KG/h tiber
Haut und Atemwege bei internistisch gesunden Patienten
(erhoht bei Sauglingen sowie in bestimmten klinischen
Situationen wie Fieber mit Schwitzen, Brandverletzungen,
intraoperativer Eventeration), wird i. d. R. iiberschatzt
Urinausscheidung: 600 - 1600 ml/ Tag
+ Basisfliissigkeitsbedarf

Basis-Fliissigkeitsbedarf
Pro kg — ml/kg/h — ml/kg/Tag
1-10kg —> 4 — 100
11-20kg -2 —50
>20kg — 1 — 120

Fliissigkeitsbedarf bei Operationen

Basisbedarf seit letzter Fliissigkeitsaufnahme
+ 4 ml/kg/h Operation: z. B. Operationen an den Extremi-
taten, Leistenhernien-OP
+ 6 ml/kg/h Operation: Operationen mittleren Ausmafles
+ 8 ml/kg/h Operation: z. B. grofe Darmeingriffe mit Evente-
ration und eroffnetem Peritoneum
+ intraoperative Verluste

Fliissigkeitsersatzmittel

Blutvolumina
Minner 7,5% des Korpergewichts ~ 75 ml/kg
Frauen 6,5% des Korpergewichts ~ 65 ml/kg

Neugeborene  8,5% des Korpergewichts ~ 80 - 85 ml/kg
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Kristalloide Tag 2
Unterscheidung in
Vollelektrolytlosungen: Na* >120 mmol/l
2/3-Elektrolytlgsungen: Na* 91 - 120 mmol/l
Halbelektrolytlosungen: Na* 61 - 90 mmol/
1/3-Elektrolytldsungen: Na* <60 mmol/l

Vollelektrolytlosungen

Isotone Kochsalzlosung (NaCl 0,9%)

Na* = 154 mmol/l, CI" = 154 mmol/I (nicht physiologisch, ca.
1/3 hoher konzentriert als im Plasma)

Indikationen
Flussigkeitsersatz bei Niereninsuffizienz, Hyperkalidamie
Tragersubstanz zur Medikamentenverdiinnung
Plasmaisotoner Flissigkeitsersatz
Nebenwirkungen
Gefahr der hyperchloramischen Azidose, v.a. bei eingeschrankter
Nierenfunktion
Dosis: Basis-Fliissigkeitsbedarf und Ersatz von geringeren
Volumenverlusten

Ringer-Losungen
Na* ~ 147 mmol/l
CI ~ 156 mmol/l
K* ~ 4 mmol/l
Ca?* ~2-2,5mmol/l
HWZ: 20 - 30 min, Abwanderung ins Interstitium
Volumeneffekt: 0,2 - 0,25

Indikationen
Flussigkeitsersatz bei isotoner und hypotoner Dehydratation
Verlust extrazelluldrer Fliissigkeit
plasmaisotoner Fliissigkeitsersatz
Dosis: Basis-Fliissigkeitsersatz und Ersatz von geringeren
Volumenverlusten
Bei Blutverlust miissen Kristalloide im Verhaltnis 4:1 infundiert
werden um den intravasalen Verlust 1:1 auszugleichen: z. B. bei
500 ml Blutverlust — 2000 ml Kristalloide

Kolloide (Plasmaersatz, -expander)

Unterscheidungsmoglichkeit bzgl. Volumeneffekt
Plasmaersatzmittel: (Volumeneffekt = zugefithrter Menge)
Plasmaexpander: (Volumeneffekt > als zugefiithrte Menge)
onkotischer Effekt

Substitutionsgrade bei Hydroxyethylstirke (HES)
Molekiilgrofie und Konzentration der Losung
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O Tab. 1.11 Ubersicht Eigenschaften Kolloide

Konzentra- % Mittleres Volumen- Intravasale  Max.
tion Molekular-  effekt Verweil- Tages-
gewicht dauer (h) dosis
HES 200/0,5 6 200.000 100% 3-4 33 ml/kg
HES 200/0,5 10 200.000 145% 3 20 ml/kg
HES 130/0,4 6 130.000 100% 3 50 ml/kg

Kiinstliche Kolloide, Hydroxyethylstarke (HES)

von Amylopektin abgeleitetes Polysaccharid (Hauptkette
1,4-a-glykosidisch vernetzt, gewonnen aus Kartoffel- oder
Getreidestirke)
Substitutionsgrad: Anteil der Glukoseeinheiten, der mit
Hydroxyethylgruppen besetzt ist: ca. 40 - 70% (0,4 - 0,7)
Substitutionsmuster: Verhéltnis der in C2- und C6-Position
substituierten Glucoseeinheiten; das C2/C6-Verhéltnis ist fiir
die Metabolisierungsrate von Bedeutung; C6-Verbindungen
werden durch die a- Amylase schneller gespalten als C2-Ver-
bindungen.
Intravasale Verweildauer (klinische Wirkdauer, @ Tab. 1.11) ist
abhingig von

Molekiilgrofle

Substitutionsgrad

Substitutionsmuster
Das Molekulargewicht ist fiir den kolloidosmotischen Druck und
die Pharmakokinetik von Bedeutung.
Die initiale Volumenwirkung der Kolloide ist im Wesentlichen
proportional der zugefithrten Kolloidkonzentration.
Der Volumeneffekt von Kolloiden hingt zudem vom Volumen-
status des Patienten ab (d. h. sie wirken kontextsensitiv), beim
normo- oder sogar hypervoldmen Patienten ist er deutlich gerin-
ger ausgepragt (<40%).

Pharmakokinetik

renale Ausscheidung bis MG 50.000 - 70.000; Spaltung durch die
Serumamylase; grofSere Molekiile werden im Retikuldren Endo-
thelialen System (RES) fiir Monate gespeichert.

Indikation

Volumenersatz
Himodilution
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Kontraindikationen
dekompensierte Herzinsuffizienz
bekannte Allergie (Haufigkeit Unvertraglichkeitsreaktionen
<0,06%)
vorbestehende intrakranielle Blutung
Nierenfunktionsstérungen nicht mehr bei den neueren Generati-
onen der HES unter Beachtung der Héchstmengen und genii-
gender Hydratation

Nebenwirkungen
unspezifischer Dilutionseffekt
Thrombozytenfunktionsstérungen nur nach deutlichen Uber-
schreitungen der max. Tagesdosis
Pruritus durch zelluldre Speicherung
Verminderung des Faktor-VIII-Komplexes nach grofieren hoch-
molekularen (450.000 D) HES-Mengen

Gelatine

Polypeptid aus dem Kollagenabbau stammend

3 Arten

1. succinylierte Gelatine (Gelafundin, verfiigbar in der Abteilung
fiir Anésthesiologie)

2. Oxypolygelatine (Gelifundol)

3. Harnstoffvernetzte Gelatine (Haemaccel [hoher Ca’*"Anteil])
3-3,5%-ige Losungen

Pharmakokinetik und -dynamik
MG: 30-35.000 D
intravasale Verweildauer: 2-3 h
initialer Volumeneffekt: 70 - 80% der applizierten Menge
renale Elimination rasch und kontinuierlich

Indikation
Volumenersatz
Himodilution

Kontraindikation
dekompensierte Herzinsuffizienz
Bekannte Unvertréglichkeit (0,35%)
kaum Beeinflussung der Gerinnung
Die rasche renale Elimination der Gelatine steigert die Diurese.

Natiirliche Kolloide

Humanalbumin (HA)

25 - 40% intravasal, der Grof3teil im Interstitium, besonders in
der Haut gespeichert

Funktion: intravasales Transportprotein, Aufrechterhaltung des
kolloidosmotischen Druckes (23 - 25 mmHg)
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Praparate bis MG 200.000 D und
Substitutionsgrad bis 0,5 beein-
flussen die Gerinnung nur wenig!

>Memo

Immer - auch bei gesunden
Nieren - ist auf eine ausreichende,
begleitende Fliissigkeitstherapie
zu achten, da fast alle akuten
Nierenversagen nach HES-Thera-
pie auf ungenligende Hydratation
zurtickzufiihren sind.
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Humanalbuminlésungen: isoonkotisch 5% oder hyperonkotisch
20-25%

Volumeneffekt wird mit 100% postuliert, jedoch existieren keine
verléssliche Daten.

Dauer der intravitalen Persistenz wird mit dem endogenen HA
korreliert (19 - 27 Tage), auch hierfiir gibt es keine Daten
Transmigrationsrate steigt unter Infusion auf 5 - 15%, bei vor-
liegendem Kapillarleck (Sepsis, Verbrennung) steigt sie sogar
noch.

Angesichts der derzeitigen Wissenslage gibt es im Bereich der
Anisthesie und Intensivmedizin keine Indikation fiir die HA-
Gabe.

Hypertone, hyperonkotische Losungen (HHL)

»Small Volume Resuscitation«

Mobilisierung interstitieller Fliissigkeit und Zunahme des intra-
vasalen Volumens

Elektrolytkomponente (NaCl 7,2 - 7,5%)

Kolloidkomponente (6 - 10% HES 200/0,5)

Dosis: 4 ml/kg oder 250 ml einer HHL als Bolusinfusion inner-
halb weniger Minuten

Verbesserung der Makro- und Mikrozirkulation

Effizienz der »small volume resuscitation« ist von einer unmittel-
bar anschlieflenden Zufuhr von kristalloiden und kolloidalen
Volumenersatzmitteln abhingig.

1.4.2 Blutprodukte

Grof3e Fortschritte auf dem Gebiet der Transfusionsmedizin, die
es ermoglichen, gespendetes Vollblut zu separieren und Zellkon-
zentrate, gerinnungsaktive Priparate sowie Eiweifkomponenten
fiir den bedarfsgerechten Einsatz z. T. tiber Jahre zu lagern,
haben grundlegende Probleme bei der Blutiibertragung in den
Hintergrund riicken lassen.
Zunehmend tritt die Ubertragung von Viren in den Vorder-
grund.
Das Risiko bei der Transfusion zelluldrer Bestandteile in
Deutschland betrégt z. Zt. fir

Hepatitis C <1:100.000

Hepatitis B <1:200.000

HIV <1:1,5 Mio.
Deshalb werden heutzutage die Indikationen fiir Fremdblut-
gaben wesentlich restriktiver gestellt und alternativ Konzepte zur
autologen Transfusion verfolgt.
Fir die Zukunft werden eventuell »kiinstliche« Sauerstofftrager,
die z. Zt. Gegenstand intensivster Forschung sind, fiir die
klinische Routine zur Verfiigung stehen.
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Rechtsgrundlagen Tag 2

Seit dem 1.07.1998 ist ein Transfusionsgesetz in Kraft, dessen
wichtigste Grundsitze im Folgenden erldutert werden.
Blut und Blutbestandteile sind verschreibungspflichtige
Arzneimittel!
Vor der Transfusion sind die allgemeinen Regeln der arzt-
lichen Aufklarung zu beachten.
Vor elektiven Eingriffen ist die Moglichkeit zur autologen
Transfusion zu priifen, und der Patient ist hiertiber zu infor-
mieren und zu beraten.
Der Organisationsablauf vor einer Transfusion unterliegt
einem festen Schema.

Organisationsablauf
Blutprobenentnahme (»Nativblut«) beim Empfianger (in Aachen ein
weifles und ein violettes Rohrchen) + Aufkleber vom Empfanger
Blutgruppenserologische Untersuchung:
Bestimmung der ABO-Merkmale
Bestimmung des Rhesusfaktors
Durchfithrung eines Antikorpersuchtests (zum Auffinden
irreguldrer Antikorper); dies muss vor jeder neuen Kreuz-
probe erfolgen!

Serologische Vertraglichkeitsprobe (»Kreuzprobe«): Empfin-
gerserum versus Spendererythrozyten (frither »Majortest«)
Prifung der Identitdt von Empfinger, Blutprobe und Konserven

(auch im Notfall):
Vergleich des Original-Blutgruppenbefundes des Empfingers
mit der Blutgruppenbeschriftung auf der zu transfundieren-
den Konserve

Abschlieflende Identitatssicherung:
Vergleich der Patientendaten mit den Konservendaten und
dem Ergebnis des ABO-»bedside«-Testes

ABO-»bedside«-Test

Zwingend vorgeschrieben ist die Empfingertestung im ABO-
System mit spezifischen Anti-A und Anti-B-Testseren.

Bei Eigenbluttransfusionen ist auch die Konserve zu testen.
Fiir die Erythrozytenkonzentrate itbernimmt die Blutbank die
Verantwortung!

Das Ergebnis wird auf dem mitgelieferten Protokoll notiert, die
Testkarte wird aus infektiologischen Griinden verworfen.

Hamolytische Transfusionsreaktionen

Im Falle eines Verdachtes bedarf es neben einer symptomorien- ! Cave
tierten Notfallbehandlung einer ursdchlichen Abklirung Die Symptome sind beim narkoti-
sofortige Entnahme einer Blutprobe des Empfingers, die zu- sierten Patienten meist abge-
sammen mit der Konserve einer Kontrolluntersuchung in der schwacht!

Blutbank zuzufiithren ist



84 Kapitel 1 - Andsthesiologie

Tag 2

>Memo

Auch hier sollte eine »bed-side«-
Testung erfolgen, da nach einer
Massivtransfusion mit 0 neg.-
Konserven die Blutgruppe nicht
mehr erkennbar ist.

Der Blutbank ist der Transfusionszwischenfall zu melden, und
die entsprechenden Formulare sind mit dem Probenmaterial
ausgefiillt an die Blutbank zu tibermitteln

Symptome beim wachen Patienten

Brennen in der Vene
Kreuzschmerzen
Juckreiz, Kopfschmerzen
Ubelkeit/ Erbrechen
Hitzegefiihl

Tachypnoe

Blésse

Schiittelfrost

Engegefiihl in der Brust
selten anaphylaktischer Schock
urtikarielle Exantheme

Symptome beim narkotisierten Patienten

Bronchospasmus

Tachykardie

ungeklarter Blutdruckabfall

Schocksymptome

akutes Nierenversagen, Himoglobinurie

ungeklarte diffuse Blutung im OP-Gebiet (Verbrauchs-koagulo-
pathie)

Notfalltransfusion

In akut lebensbedrohlichen Situationen gelten zur Abwendung

der Lebensgefahr Sonderrichtlinien:

1. Ist die Blutgruppe des Empfangers unbekannt, so kdnnen bis
zum Eintreffen des Blutgruppenbefundes rhesusnegative und
kellnegative Erythrozytenkonzentrate der Blutgruppe 0 trans-
fundiert werden: »0 Rh neg. (ccddee) Kell-neg.«

2. Bei bekannter Blutgruppe des Empfingers diirfen entspre-
chende Blutkonserven ohne Abwarten des Ergebnisses der
Kreuzprobe transfundiert werden (»ungekreuzte« Konserven).

Blutkomponenten

Erythrozytenkonzentrate

Ein Ery-Konzentrat enthilt die Erythrozyten einer einzelnen
Blutspende.

Standardpriaparat ist das Buffy-Coat-freie, leukozytendepletierte
Erythrozytenkonzentrat in additiver Losung.

Die Anwendung einer Additivlosung, z. B. PAGGS M, ermoglicht
Produktlaufzeiten bis 49 Tage.

Die Lagerung der Ery-Konzentrate muss bei +2°C bis +8°C in

z. B. Kithlschranken mit kontinuierlicher Temperaturmessung
und Dokumentation erfolgen.
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Die mittlere Uberlebensdauer der Erythrozyten nach Trans- Tag 2
fusion liegt bei 60 Tagen.
Sie sollen ABO-identisch und Rhesus-Untergruppen-identisch
zur Vermeidung von Bildung irreguldrer Antikorper transfun-
diert werden.
Nur im Notfall darf bei Engpéssen nur ABO-identisch trans-
fundiert werden; dem Patienten ist daraufhin ein Pass auszu-
stellen!
Mit zunehmender Lagerungsdauer nimmt der 2,3-Diphospho-
glyceratgehalt in den Erythrozyten ab; hierdurch nimmt deren
Affinitdt zu O, zu bzw. die O,-Abgabe im Gewebe ist erschwert.
Nach der Transfusion erfolgt die 2,3-DPG-Resynthese erst inner-
halbvon 6-12h.
Die Transfusion erfolgt mit einem Standardfilter
(170-230 pum).
Indikation zur intraoperativen Transfusion von Erythrozyten-
konzentraten wird anhand von sog. »Transfusionstriggern« ge-
stellt.
Hierzu zdhlen Parameter des O,-Transportes, der Gewebe-
oxygenierung (sog. physiologische Transfusionstrigger) und
die Himoglobinkonzentration des Patienten.
Physiologische Transfusionstrigger
ausgepragte Tachykardie und Hypotension
Abfall der gemischtvenosen Sattigung (<50 - 60%) als Aus-
druck einer erhohten O,-Extraktion
ST-Streckenverdnderungen >0,1 mV in den EKG-Ableitungen
IT und/ oder V5
regionale Wandbewegungsstorungen in der transdsophage-
alen Echokardiographie
Laktatazidose
Ein niedriger Hb-Wert stellt per se keine Indikation zur Trans-
fusion dar, vielmehr muss der fiir den jeweiligen Patienten
»kritische« Hb-Wert, ab dem auch maximal aktivierte Kompen-
sationsmechanismen nicht mehr in der Lage sind, ein aus-
reichendes Sauerstoffangebot sicherzustellen, anhand von
Vorerkrankungen und klinischem Bild (Transfusionstrigger)
abgeschitzt werden.

Richtwerte
junge, gesunde Patienten: Hb 6 g/dl
alte, kardial erkrankte Patienten: Hb 8 g/dl
Maogliche Blutgruppenkombinationen bei der Transfusion von >Memo
EK und TK Faustregel: 3 ml EK/kg KG erhdhen
Blutgruppe des Patienten Transfusion mit Konserven den Hb um ca. 1 g/d|
der Blutgruppe
A Aund0
B Bund 0
AB AB, A,B,und 0

0 nur 0
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Faustregel: T ml FFP/kg KG erhoht
die Aktivitat aller Faktoren und
Inhibitoren um 1 -2% im Empfén-
gerplasma

Gefrorenes Frischplasma (»fresh frozen plasmac; FFP)
Nach Separierung wird der Plasmaanteil unmittelbar tiefgefroren
und bei ca. -30°C gelagert, wodurch eine Haltbarkeit von einem
Jahr erreicht wird.
Zur Reduktion des Virusiibertragungsrisikos wird FEP fiir
6 Monate »quarantinegelagert« und erst freigegeben, wenn der
Spender infektionsfrei bleibt.
Hierdurch konnte eine Risikoverminderung um ca. 90% erreicht
werden (aktuell 1:1000000 fiir Hepatitis B und 1:20000000 fir
Hepatitis C).
Da Spender auf irreguldre Antikorper untersucht werden, spielt
das Rhesussystem bei der Transfusion keine Rolle; es ist keine
Kreuzprobe erforderlich!
Antikorperfreies AB-Plasma ist universal verwendbar, ist jedoch
selten (ca.5% der Spender).
Die Infusion erfolgt mit einem Standardfilter (170 - 230 um).
1 ml FFP enthilt je 1 LE. aller Gerinnungsfaktoren und
-inhibitoren.
Indikation im OP
Gerinnungsfaktorenmangel mit konsekutiver Blutungsneigung
Ein Albumin- oder Volumenmangel ist keine Indikation zur
Transfusion!
1 FFP (ca. 200 - 300 ml) erhoht den Quick-Wert um 5 - 6%. Bei
weiterer Gabe kommt es zu einem Verdiinnungseffekt, d. h. um
den Quick von 20 auf 40% anzuheben, sind mind. 8 FFPs nétig.
Maogliche Blutgruppenkombinationen bei der Transfusion von
FFP
Blutgruppe des Patienten Transfusion von Plasma

der Blutgruppe
A Aund AB
B Bund AB
AB nur AB
0 0,A,Bund AB

Thrombozytenkonzentrat (TKZ)

Es werden Einzelkonzentrate (TK1; aus einer 500-ml-Blut-
spende) und hochkonzentrierte Zytapherese-Praparate (TKZ),
die durch Zellseparation von einem Spender gewonnen werden,
unterschieden.

Das TKZ enthélt die 4 - 6fache Menge an Thrombozyten (2 - 4 x
10!! Thrombozyten in bis zu 300 ml Plasma).

TKs sind bei Raumtemperatur (+20°C bis +24°C) unter steter
Bewegung maximal 5 Tage haltbar.

Sie sollten ABO-identisch oder zumindest -kompatibel transfun-
diert werden.

Thrombozyten tragen HLA-Klasse-I-Antigene, sodass es sich bei
chronischer Thrombozytensubstitution empfiehlt, HLA-vertrag-
liche Préparationen nach Typisierung zu verwenden.
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Die Transfusion erfolgt mit einem Standardfilter (170 - 230 um).
Indikation im OP
thrombozytopenische Blutung (Thrombozyten ~<20.000/pl)
bei gleichzeitiger Thrombozytopathie (Urdmie, Leberinsuffi-
zienz, Medikamente) und/ oder massiver Blutung eher
Beispiel: 80 kg (Blutvolumen: 80 kg x 66 ml/kg = 5,3 L), akt.
Thrombozytenzahl: 30 x 109/1. Gewiinschter Anstieg: 30 x 109/
Dosis = 30 x 10%/1x 5,31x 1,5 = 2,4 x 101!

Prothrombinkomplex (PPSB)

PPSB-Konzentrate enthalten die Proenzyme der Faktoren des

Prothrombinkomplexes (Faktor II, VIL, IX und X), Protein C und

S sowie geringe Mengen Heparin.

Diese Priparate gelten als infektionssicher.

Indikation im OP
Rasche, mit geringer Volumenbelastung verbundene An-
hebung des Quickwertes vor notfallmifligen chirurgischen
Eingriffen oder bei Blutungskomplikationen, z. B. bei
marcumarisierten Patienten

Antithrombin (AT)

Konzentrat von humanem Serinproteaseinhibitor

Indikation
Verbesserung der Heparin-Antikoagulation
disseminierte intravasale Gerinnung
hereditdrer AT-Mangel

Ersatz von Blutverlusten

Der Verlust von ca. 25 - 30% des Blutvolumens eines Erwachse-
nen (~1,51) kann zu einem grenzwertigen Mangel an Sauerstoft-
trdgern fihren.

Diese Verluste werden zunachst mit Kristalloiden (im Verhaltnis
4:1) und/oder Kolloiden ausgeglichen (1:1).

Dariiber hinausgehende Verluste sollten unter Beriicksichtigung
der Vorerkrankungen und des Alters mit der Transfusion von
Erythrozytenkonzentraten beginnen.

Indikator ist die kritisch abgesunkene O,-Transportkapazitat,

d. h. der Verlust an O,-Trégern kann nicht mehr durch Steige-
rung des HZV kompensiert werden (z. B. durch Trendabfall der
zentralvenosen Sattigung <70% zu sehen).

Fiir die Aufrechterhaltung der plasmatischen Gerinnung reichen
sogar nur 20 - 40% der Konzentration an Gerinnungsfaktoren
aus, d. h. erst bei Blutverlusten von 65% des Blutvolumens (3,5 1)
sind Stérungen zu erwarten.

Beziiglich der Thrombozyten ist aufgrund von grofien, mobili-
sierbaren Thrombozytenreserven normalerweise erst nach einem
Blutverlust von ca. 1,5fachen des Blutvolumens (7,5 1, nach ca. 15
Erythrozytenkonzentraten) mit einer Blutgerinnungsstoérung
aufgrund eines Thrombozytenmangels zu rechnen.

% 1
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Faustregel: 1 TKZ erhoht bei einem
normalgewichtigen Pat. die
Thrombozytenzahl um 30.000/pl.
Dosis (Thrombozytenzahl) = ge-
wiinschter Anstieg (x 10%/1) X Blut-
volumen (I) x 1,5.

>Memo

Faustregel: Initialdosis (Einheiten)
= Korpergewicht (kg) x gewiinsch-
ter Faktorenanstieg (%)

>Memo
Faustregel: 1 Einheit AT/kg KG
hebt die AT-Aktivitat um 1-2% an
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Tag 2 Massivtransfusion
Definition: Transfusionsvolumen
von >1,5 ml/kg KG/ min
von >2/3 des Sollblutvolumens
bei Erwachsenen>6 Konserven innerhalb 60 min
Voraussetzungen
Ausreichend groflilumige vendse Zuginge
Verwendung von Apparaturen, die eine Transfusion unter
hoher Geschwindigkeit erlauben
Verwendung von Durchlauferwédrmern
Monitoring: Kérpertemperatur, ZVD, SvO,, Laboranalysen,
Diurese, invasive arterielle Druckmessung

= Komplikationen
Gerinnungsstérungen
Hyperkaliamie
Citratiiberlastung
ionisierte Hypokalzamie
Héamodilution
Hypothermie
metabolische Alkalose (Na-Citrat wird zu Bikarbonat umge-
baut!)

Fremdblutsparende Ma3nahmen
Die Gabe von allogenen Konserven ist unverandert mit den
Risiken von Transfusions-assoziierten Infektionen, allergischen
Reaktionen und Immunmodulation verbunden.
Daraus ergibt sich die Konsequenz, Konzepte zur Einsparung
allogener Konserven zu entwickeln.
praoperative Mafinahmen
Eigenblutspende (Kontraindikationen: Herzinsuffizienz,
KHK, schwere Lungenfunktionsstérung, Andmie, systemische
Infektion)
Therapie mit EPO (rekombinantes humanes Erythropoetin),
jedoch nur hochdosiert iiber 14 Tage effektiv (>100 IU/kg
KG/Tag)
Perioperative Mafinahmen
normovoldmische Himodilution
maschinelle Autotransfusion
Aufrechterhaltung der Normothermie
antifibrinolytisch wirksame Medikamente (Aprotinin,
Tranexamséure)

Normovoldmische Hamodilution
Im Falle von Operationen mit einem zu erwartenden Blutverlust
>500 ml werden zu Beginn der Narkose dem Patienten ein bis zwei
Vollblutkonserven unter stindigem Schwenken in spezielle Stabili-
satoren enthaltende Beutel abgenommen (Hamatokrit 25 - 28%).



1.4 - Flussigkeitsmanagement

Dieser Verlust wird durch Plasmaexpander isovolamisch ersetzt. ~ 1ag 2
Die Konserven werden mit Namen des Patienten und Entnahme-
zeitpunkt beschriftet und bei Raumtemperatur gelagert (Throm-
bozytenfunktion!).

Der Patient wird somit »verdiinnt« = diluiert, sodass im Falle ei-
ner Blutung weniger korpuskuldre Bestandteile verloren gehen.
Das Blut kann wihrend oder zum Ende der OP retransfundiert
werden.

Auch hier gelten die Transfusionsgesetze, d. h. wechselt beispiels-
weise der Anisthesist, muss sowohl vom Patienten als auch vom
Blut ein bedside-Test mit Dokumentation durchgefithrt werden.
Maximale Haltbarkeit 6 h, das Blut darf nicht mit auf Station ge-
geben werden.

Als Kontraindikationen gelten dieselben wie fiir die Eigenblut-
spende.

Maschinelle Autotransfusion (MAT)

Die MAT kann bei allen Blutungskomplikationen eingesetzt
werden, bei denen das Blut nicht bakteriell kontaminiert ist (z. B.
Darmeingriff).

Bei onkologischen Prozessen muss das gewonnene Blut vor der
Retransfusion bestrahlt werden, sodass diese Methode in solchen
Fallen nur in spezialisierten Zentren moglich ist.

Das Saugerblut wird in einem spezialisierten 3-1-Reservoir aufge-
fangen und heparinisiert.

Zelldetritus, Heparin, Fett und Plasma werden durch Zentrifuga-
tion und einen Waschvorgang (isotone NaCl-Losung) abge-
trennt.

Das entstehende Erythrozytenkonzentrat ist mittelgradig
konzentriert (Hkt 45 - 55%) und kann tiber einen Mikrofilter
retransfundiert werden.

maximale Haltbarkeit 6 h

Antifibrinolytika
Tranexamsiure (Cyklokapron®)

bildet einen Komplex mit Plasminogen und verhindert dessen
Bindung an die Fibrinoberfliche, sodass Plasminogen nicht
zum Fibrin spaltenden Plasmin aktiviert werden kann
eingesetzt u. a. zur Unterbrechung einer fibrinolytischen
Therapie beim Auftreten schwerer Blutungen sowie periopera-
tiv zur Prophylaxe und Therapie von Blutungen unter genera-
lisierter Hyperfibrinolyse (z. B. paraneoplastische oder Hyper-
fibrinolyse in Gynakologie und Geburtshilfe sowie in der
Herzchirurgie) und bei bestimmten Gerinnungsstorungen (v.
Willebrand-Jiirgens-Syndrom, Mangel an Faktor VIII oder IV)
Dosierung entsprechend der gegebenen Indikation (Fachin-
formation beachten), bei generalisierter Hyperfibrinolyse 1 g
langsam intravends alle 6 - 8 h, bzw. 15 mg/kg Korpergewicht
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1.5 Perioperative Versorgung

S. Beckers, S. Sopka, F. Kezze

1.5.1 Aufwachraum (AWR)

Allgemeine Uberlegungen

Aufgaben
Uberwachung der Vitalparameter bis zur Wiederherstellung
der korpereigenen Schutz- und Regulationsmechanismen
Schmerztherapie
Behandlung operations- und anisthesiologisch bedingter
Komplikationen
psychische Betreuung der Patienten und Angehorigen
Dokumentation

Réaumliche Voraussetzungen
unmittelbare Ndhe zum OP-Bereich
Raumbedarf ~ 12 m? / Uberwachungsplatz
Flache fiir Vorrats- und Lagerhaltung
Ablage fiir reine und unreine Arbeiten (getrennt!)
Dienstplatz fiir das Personal
Bestimmung der Laborparameter (Hb, BGA, BZ, Serum-
elektrolyte) in unmittelbarer Nahe
Separation isolierungsbediirftiger Patienten
Sichtschutz zwischen den Uberwachungsplitzen

Personelle Voraussetzungen
1 qualifizierte Andsthesiepflegekraft / 3 Patienten bzw. 2
intensivmedizinisch zu betreuende Patienten
Arztliche Betreuung muss jederzeit verfiigbar, aber nicht un-
bedingt standig présent sein.

Apparative Voraussetzungen zum Monitoring
Basismonitoring: 3-Kanal-EKG, intermittierende Blutdruck-
messung (NIBP), arterielle O, Sattigung (Sa0,), erweitertes
Monitoring: 5-Kanal-EKG, invasive arterielle Druckmessung,
arterielle BGA, zentraler Venendruck (ZVD), Urinaus-
scheidung, Relaxometrie, Korpertemperatur, intrakranielle
Druckmessung
jederzeit intensive Uberwachung mit der Moglichkeit zur
Aufrechterhaltung bzw. Wiederherstellung akut gestorter
Vitalfunktionen bis hin zur Reanimation
an jedem Uberwachungsplatz: O,-, Druckluft- und Vakuum-
versorgung
Vorbereitung aller notwendigen Materialien und Medika-
mente zur Durchfithrung einer kardiopulmonalen Reanima-
tion, Intubation und Beatmung sind Pflicht!
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Postoperative Komplikationen (Inzidenz 24%) Tag 2

Ubelkeit und Erbrechen 42%

respiratorische Storungen 30%

Hypotension 12%

Herzrhythmusstorungen 6%

Hypertension 5%

Vigilanzstorungen 3%

V. a. Myokardinfarkt 1%

manifeste kardiale Stérungen

Ursachen
vorbestehende Herz-Kreislauf- und Lungenerkrankungen
Alter des Patienten
Art, Dauer, Umfang und Dringlichkeit der Operation
Intraoperative Komplikationen erhohen das Risiko postopera-
tiver Komplikationen um das 2fache.

PONV (postoperative nausea and vomiting)
20 - 30% nach Allgemeinanisthesie, 11 - 17% nach Spinal-
andsthesie, 4 - 13% nach peripheren Nervenblockaden und
Periduralanisthesie
Ursachen
Patienten
- Frauen
- Kinder
- Nichtraucher
— prioperative Angstzustinde
- Anamnese von PONV, Reisekrankheit, Magenentleerungs-
stérungen, orthostatische Dysregulation
OPs
- Gyn. Laparoskopie
- Strabismus-OP
- Nasen- und Mittelohr-OP
- intraabdominelle OPs
- lange OP-Dauer
Postoperative Schmerzen, frithe Oralisierung
Perioperative Andsthesie
- pré- und perioperative Opiate (2 - 5 )

- Hypnotika
- Antagonisierung von Muskelrelaxantien

Prophylaxe und Therapie >Memo
Serotoninantagonisten (Tropisetron (Navoban®), 2 -4 mg . v,, Propofol kann das PONV-Risiko
sehr effektiv auch bei Kindern (bereits intraoperativ bei senken!

Schiel-OPs!)

Dexamethason (Fortecortin®): 4 -8 mg i. v.

Metoclopramid (Paspertin®): Benzamid mit dopamin-antago-
nistischer und zentral-antiemetischer Wirkung, prokineti-
scher Effekt, 10 mg i. v., besonders bei gastrontestinalen Ein-
griffen
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Tag 2
B Tab. 1.12 Abhéngigkeit der FiO, vom eingestellten Flow bei der
0O,-Applikation tiber Nasensonde bzw. Gesichtsmaske

Flow (L/min) 1 2 3 4 5 6 7 8

Erreichte FiO, liber 22 26 31 36 40 44 - -
Nasensonde in%

Erreichte FiO, liber - - - 40 44 48 52 56
Gesichtsmaske in%

H1-Antihistaminika: Dimenhydrinat (Vomex®): 1 mg/kg KG
i. v. als Kurzinfusion, héufig benutzt, in Studien nur geringe
Wirkung
Phenothiazine und Anticholinergika finden wenig klinische
Anwendung
Droperidol (DHBP®): Butyrophenon, sehr wirksam, jedoch
nicht mehr auf dem Markt, 1,25-2,5 mgi. v.
Bei vorhandener PONV-Anamnese wird bereits vor Einleitung
der Narkose ein Bolus von 4 - 8 mg Dexamethason und vor Aus-
leitung 2 mg Tropisetron gegeben.
Die Narkose wird mittels einer TIVA aufrechterhalten; bei
Operationen (s. 0.), die mit einer erhdhten PONV-Inzidenz ein-
hergehen, erfolgt die intraoperative Gabe von Tropisetron i. v.
Im AWR erfolgt bei Erbrechen folgendes Stufenschema: Tropi-
setron 4 mg, Dexamethason 8 mg, Propofol 10-20 mg . v.

Respiratorische Storungen
Eine respiratorische Insuffizienz macht sich primér tiber den
Abfall der SO, bemerkbar.
Therapiemafinahme besteht in der O,-Insufflation (B Tab. 1.12).

Atemwegsverlegung
Die héufigste Ursache ist das Zuriicksinken der Zunge, hervorge-
rufen durch einen Anésthetikatiberhang oder eine bestehende
neuromuskulire Blockade.
Esmarch-Handgriff, ein Wendel-Tubus und O,-Insufflation sind
die Sofortmafinahmen.
Laryngospasmus kann durch Blutkoagel oder Mundsekret her-
vorgerufen werden.
Neben deren Entfernung muss sofort eine Maskenbeatmung mit
O, und eventuell Succinylcholin i. v. gespritzt werden.
Schwellungen
Besonders gefahrdet sind Kinder.
Larynxodeme nach starken Manipulationen konnen mit
Kortikoiden oder Verneblung von Adrenalinrazemat behoben
werden.
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Hypoventilation Tag 2
Jede Allgemeinanisthesie verringert die funktionelle Residualka-
pazitat in Abhangigkeit von der Lagerung um bis zu 60%.
Folgen konnen Atelektasen sein. Postoperativ erreicht die FRC
erst nach Tagen wieder ihren Ausgangswert.
Die Behandlung im AWR umfasst eine ausreichende Schmerzthe-
rapie und physikalische Mafinahmen neben der O,-Insufflation.
Bei ausgepragten Atelektasen hilft Masken-CPAP (continous-
positive-airway-pressure).

Anasthetikaliberhange

Sedativa und Hypnotika konnen nicht antagonisiert werden
(Ausnahme: Benzodiazepine).

Opiate konnen mit Naloxon antagonisiert werden, jedoch kann
es bei lang wirkenden Opiaten zu einer Remorphinisierung
kommen.

Patienten, deren neuromuskulire Blockade antagonisiert wurde,
sollten 60 min im AWR tiberwacht werden, da die HWZ der Ant-
agonisten kiirzer ist als einiger Muskelrelaxantien (» Abschn. 1.2).

Seltene Ursachen

Bronchospasmen — Gabe von Bronchodilatatoren
Volumeniiberladung bis hin zum Lungenddem — Gabe von Diu-
retika

Pneumo/- Himatothorax — Thoraxdrainage

Lungenembolie — O,-Gabe, symptomatische Therapie bis hin
zur Reanimation

Kardiovaskuldre Stérungen
Hypotension
Einen therapiebediirftigen Blutdruckabfall bezeichnet einen
<20% des normalen prioperativ gemessenen MAD.
Drohende Komplikationen
Herzinsuffizienz
Hirninfarkt
akute Niereninsuffizienz
Die héufigste Ursache ist eine Hypovolamie, die durch Fliissig-
keitstherapie ausgeglichen werden muss.
Zur Soforttherapie sollte das Bett in Trendelenburg-Position
gebracht werden.

Hypertension
Ein therapiebediirftiger Blutdruckanstieg liegt bei >20% des
praoperativ gemessenen Ausgangswertes.
Drohende Komplikationen
Herzinsuffizienz
Myokardinfarkt
intrazerebrale Blutung
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Tag 2

! Cave

Ein akuter Schlaganfall istimmer
auszuschlielen wegen der ent-
sprechenden therapeutischen
Konsequenzen!

! Cave
Eine Hypoxdmie darf auf keinen
Fall Gbersehen werden (Sa0,!)

Nach Ausschluss eines Schmerzes stehen Antihypertonika zur
Verfigung:
Urapidil (Ebrantil®): 5 - 10 mg repetitiv i. v.
Metoprolol (Beloc®): 1-5 mg i. v. fraktioniert, HF, HZV und
myokardialer O,-Verbrauch
Clonidin (Catapresan®): 1 -2 pg/kg fraktioniert i. v., NW:
Sedierung, wirkt auch bei Shivering

Herzrhythmusstorungen

DD: Hypoxie, Hyperkapnie, Hypovoldmie, Schmerzen, Elektro-
lytstérung

Falls die kausale Therapie nicht zum Erfolg fithrt, ist die sympto-
matische Therapie bei Kreislaufinstabilitit indiziert.

Angina Pectoris-Beschwerden

Insbesondere im Rahmen einer hypertensiven Entgleisung
oder einer ausgepragten Anédmie kann es zu retrothorakalen
Schmerzen und Engegefithlen kommen.

In diesem Fall ist die Gabe von 1 - 2 Hiiben Nitro indiziert.
Falls es zum Persistieren der Beschwerden kommt, schliefit sich
eine Infarktdiagnostik an (12-Kanal-EKG, Herzenzym- und
Troponin-Bestimmung).

Storungen der zerebralen Funktion

Postoperative kognitive Dysfunktionen (POCD) haben eine
Inzidenz von 10 - 60% unmittelbar postoperativ und von ca. 10%
tiber die stationdre Phase hinaus.

Z. Zt. wird von einer multifaktoriellen Genese ausgegangen,
insbesondere dltere Menschen (+/- kardiovaskuldre Vorerkran-
kungen) sind gefihrdet.

Verzogertes Aufwachen

Héufigste Ursache ist ein Narkosetiberhang.

Seltener findet sich eine Hypoglykdmie oder eine Hyperkapnie,
die hdufig mit einer Tachykardie vergesellschaftet ist (Schnelltest
mittels BZ-Gerit bzw. Blutgasanalyse).

Postoperative Erregungszustinde

Sie werden héufig durch Schmerzen verursacht.

Immer sollte man an eine Blasenentleerungsstorung denken
(auch iatrogen durch Blasenkatheterobstruktion bei Ab-
klemmung zum Transport!).

Altere Patienten reagieren auf eine Dehydratation hiufig mit
Agitiertheit, ebenso kann eine Hyponatridamie nach Prostatare-
sektion dieses Symptom hervorrufen.

Delirante Symptomatiken kénnen bei Medikamenten- oder
Drogenabhiéngigen auftreten.
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Zentrales anticholinerges Syndrom (ZAS) Tag 2
Azetylcholinrezeptorantagonisten verursachen eine Uber-
tragungsstorung der zentralen, acetylcholinergen Neurone.
Inzidenz 4 - 10% nach Allgemeinandsthesie, 1 - 4% nach Regio-
nalandsthesie
Ausschlussdiagnose bei verzogertem Erwachen
Periphere Symptome des ZAS

tachykarde Rhythmusstérungen

Mydriasis

Mundtrockenheit

Hautrétung

Harnretention
Zentrale Symptome des ZAS

Desorientiertheit

Atemdepression

Stupor, Somnolenz, Koma

Temperaturanstieg

Agitiertheit bis zum Delir
Die Diagnose wird bei mindestens 1 zentralem und 2 peripheren
Symptomen gestellt.
Als Therapie wird Physostigmin (Anticholium®)
0,04 - 0,08 mg/kg KG i. v. verabreicht.
Eine Uberwachung von 2 h sollte sich anschlieen.

Hypothermie und Shivering

Stérungen der Warmehomdoostase treten insbesondere nach
langdauernden, thorakalen oder abdominellen Operationen auf.
Wirmeverluste entstehen durch grofle Wundflachen, besonders
bei niedriger Umgebungstemperatur.

Auflerdem ist durch die Narkose die Thermoregulation aufge-
hoben, sodass der Korper postoperativ mit einem Muskelzittern
(»shivering«) reagiert.

Grundumsatz und O,-Bedarf konnen hierbei auf das 4-fache an-
steigen, d. h. kardiovaskuldre Patienten sind besonders gefahrdet
z. B. einen Myokardinfarkt zu erleiden.

Clonidin (Catapresan®) fraktioniert 45 - 75 g i. v. hilft, das
Zittern abzuschwichen.

Pethidin (Dolantin®) in subanalgetischer Dosis (12,5-25 mg

i. v.) hilft ebenfalls, jedoch wirkt dieses Opiat stark emetisch.
Eine Wiarmezufithrung mittels Warmedecken sollte bis zum Er-
reichen der Normaltemperatur durchgefiithrt werden.

Schmerztherapie im Aufwachraum

Klassifikation von Schmerzen
Nach Entstehungsort
z. B. Bauch- oder Beinschmerzen
Nach Entstehungsursache
z. B. Tumor- oder postoperative Schmerzen
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Nach Zeitdauer
akute oder chronische Schmerzen
Nach pathogenetischen Kriterien
somatisch
oberflidchliche(Haut) / tiefe (Muskel, Knochen) Nozizeptor-
schmerzen
viszeral (Eingeweide)
neuropathische Schmerzen peripherer Nerven, ZNS, Nerven-
wurzeln
psychogene Schmerzen
Schmerzmessung
Visuelle Analogskala (VAS)
Numerische Ratingskala (NRS: 0 - 10)
Verbale Ratingskala (VRS)
Welches Wort beschreibt Ihre aktuelle Schmerzstirke?
- Kein, méflig, mittelstark, stark, stirkster
Stufenschema der systemischen postoperativen Schmerztherapie

Medikamente
Nichtopioide

Diclofenac (Voltaren®)
wirkt analgetisch, antiphlogistisch, antipyretisch, Prosta-
glandin-Synthesehemmung zentral und peripher, reversible
Cyclooxygenase-Hemmung (COX-1)
Wirkdauer (WD) 2-4h, retard 8-12h
Tageshochstdosis (THD): 300 mg
indiziert bei Entziindungs- oder Knochen(metastasen)
schmerz
Nebenwirkungen (NW): ulzerogene Wirkung, Thrombo-
zytenaggregationshemmung, Nierenfunktionsstérung, aller-
gische Reaktionen
Besonderheiten: Suppositorien auch fiir Kinder, Medikament
wird bereits nach der Einleitung als supp. verabreicht.

Ibuprofen
wirkt analgetisch, antiphlogistisch, antipyretisch, Prosta-
glandin-Synthesehemmung zentral und peripher, reversible
Cyclooxygenase-Hemmung
Wirkdauer 4-6 h
max. Tagesdosis 2400 mg
indiziert bei Entziindungs- und Knochen(metastasen)
schmerz
NW: ulzerogene Wirkung, Thrombozyten-Aggregations-
hemmung, Nierenfunktionsstérungen, allergische Reaktionen
Medikament wird zur postoperativen Schmerztherapie auf
Station eingesetzt

Paracetamol (Benuron®)
wirkt analgetisch, antipyretisch, zentrale Prostaglandin-
synthesehemmung
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Wirkdauer 4- 6 h
Tageshochstdosis 100 mg/kg KG
NW: Leberzellnekrose bei Uberdosierung (Antidot: Acetyl-
cystein)
Besonderheiten: Suppositorien auch fiir Kinder, Propacetamol
(prodrug) als i. v.-Infusion (1 g/100 ml); Medikament wird
bereits nach der Einleitung als supp. oder Infusion verabrei-
cht.
Dosierung bei Kindern zur Schmerztherapie perioperativ:
40 mg/ kg KG!

Metamizol (Novalgin®)
wirkt analgetisch, antipyretisch und spasmolytisch sowie
zentral antinozizeptiv (>>peripher),
Indikation bei viszeralem und kolikartigem Schmerz
NW: Blutdruckabfall, der bei Hypovoldmie deutlich verstarkt
ist, und eine Agranulozytose (Inzidenz 1:106), wichtig ist die
Applikation als Kurzinfusion
1-2 gi. v, Tageshochstdosis 100 mg/kg KG

Valdecoxib (Bextra®), Coxib (Vioxx®)
Die COX,-Hemmer wurden vom Markt genommen, da das
Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen in Langzeitunter-
suchungen erhoht war.

Opioide
Piritramid (Dipidolor®)
stark wirksames Opioid, p-Rezeptorantagonist, 4quianalge-
tisch zu Morphin: 1:1,5
durch Naloxon antagonisierbar
15 mg auf 10 ml NaCl 0,9%
Bolusgrofien: iiber 50 kg: 3 mg (2 ml), 20 - 50 kg: 1,5 mg
(1 ml), bis 20 kg: 0,75 mg (0,5 ml), Ausschlusszeit 5 min, Ver-
brauch >5 Boli/h: Arzt benachrichtigen, Opioidiiberdosierung
(Sedierung T, AF <12, $a0, ¥), Mindestaufenthalt im AWR
nach Opioidgabe 30 min
Tramadol (Tramal®): schwach wirkendes Opioid, BTM-frei,
orale, rektale und i. v.-Gaben moglich, u-Rezeptorantagonist,
WD 4 -6 h, retard 8 - 12 h, Tageshdchstdosis 600 mg, Neben-
wirkungen: Ubelkeit und Erbrechen, Kumulationsgefahr eines
aktiven Metaboliten bei Niereninsuffizienz
Tilidin + Naloxon (Valoron®)
schwach wirksames Opioid, BTM frei, orale Applikation,
Kombination von p-Rezeptorantagonist und Antagonist
Wirkdauer: 2-4 h, retard §-12 h
Tageshochstdosis: 360 mg
NW: siehe Tramadol
Besonderheit: bei Opiatabhéngigen Gefahr der Entzugs-
symptomatik durch Zusatz von Naloxon!

o7 1
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>Memo
Wirkspiegel wird erst nach 1-2h
erreicht!

! Cave
RRV

! Cave
Allergieanamnese beachten!
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Tag 2

! Cave
Darmmotilitdt beeintrachtigt;
allergische Reaktionen moglich

>Memo

Ein sehr hoher Schmerzmittel-
bedarf postoperativ muss immer
differentialdiagnostisch betrach-
tet werden. Haufig verbirgt sich
ein Blasenhochstand oder ein
driickender Gips hinter den
Schmerzen, da Patienten in der
Aufwachphase die Schmerzen
teilweise nicht lokalisieren
konnen!

Adjuvantien

N-Butylscopolamin (Buscopan®)
quaternarer Muskarinrezeptorantagonist, kaum zentrale
Wirkung
10 mg als Kurzinfusion
Tageshochstdosis 60 mg
indiziert bei Spasmen der glatten Muskulatur von Hohlraum-
organen

Clonidin (Catapresan®)
a2-Rezeptoragonist, schwache al-Wirkung, potentes Anthy-
pertensivum, durch zentrale Wirkung, Sedierung als Neben-
effekt, dariiber opiateinsparender Effekt, analgetisch nachge-
wiesene Wirkung auf spinaler Ebene tiber Verstarkung der
noradrenerg vermittelten Hemmung
1 -2 ug/kg KG, im AWR als Einmalgabe, keine regelméaflige
Gabe zur postoperativen Schmerztherapie
Beachte: RR und Frequenz, langsam titrieren, da sonst RRT,
wirkt sehr gut gegen Shivering

Praktische Durchfiihrung

Ein Patient wird mit stabilen Vitalparametern im AWR auf-
genommen und das Basismonitoring (EKG, NIBP, SpO,)
angelegt.

Danach wird das Schmerzniveau mit einer der drei oben aufge-
fithrten Schmerzmessungen erfasst.

Zusitzlich wird der Schmerzort und die Art erfragt.

Ein Beispiel: Eine Frau kommt nach einer abdominellen Hyster-
ektomie in den AWR; die Vitalparameter sind unauffillig; sie gibt
einen VAS von 5 an, also mittelstarke Schmerzen; diese sind
krampfartig im Unterbauch angeordnet. Diese krampfartigen
Schmerzen lassen sich gut mit Novalgin behandeln. Bis zum Ein-
tritt der Wirkung wird ein Bolus Dipidolor (3 mg) verabreicht.
Falls die Krampfe weiterhin bestehen, bietet sich zusétzlich
Buscopan i. v. als Kurzinfusion an. Bis zu einem VAS von 2 - 3 er-
folgt die Titrierung mit Dipidolor i. v.

Idealerweise erhalt der Patient bereits intraoperativ Nichtopioide,
z. B. Diclofenac bei Knocheneingriffen, Novalgin bei urolo-
gischen oder abdominellen Eingriffen, ebenso bei grofien Weich-
teileingriffen, Paracetamol bei oberflachlichen oder kleinen
HNO-Eingriffen.

Die Applikation erfolgt immer unter Beachtung der Kontraindi-
kationen!

Bei unruhigen Patienten und bei sehr hohem Opiatbedarf bietet
sich die Gabe von Clonidin 1 pg/kg an.

Patienten mit einer Regionalanasthesie sind gesondert zu be-
trachten. Hierbei sei insbesondere auf eine korrekte Lagerung
hingewiesen, da der Schmerz als Schutzfunktion ausgeschaltet
ist! Schmerztherapeutisch ist auf eine rechtzeitig einsetzende
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weiterfithrende Schmerztherapie zu achten, damit der Patient Tag 2
nicht auf ein hohes Schmerzniveau kommt (Verhinderung der
Ausbildung eines Schmerzgedichtnisses!).

Dokumentation

Vitalparameter

Bilanzierung der zu- und abgefiihrten Volumina
Komplikationen

Medikamentenapplikation

Schmerzniveau

arztliche und pflegerische Therapiemafinahmen

Aufnahme- und Entlassungszeitpunkt

weiterfiihrende Empfehlungen bei Entlassung aus dem AWR

= Entlassungskriterien
stabile kardio-zirkulatorische und respiratorische Verhéltnisse
addquate zentrale Funktion
zufriedenstellender neurologischer Status: Schutzreflexe,
ricklaufige Nervenblockade nach riickenmarksnaher Leitungs-
anisthesie
Normothermie
akzeptables Schmerzniveau
keine oder nur minimale Gefahr der Nachblutung

= Indikationen zur intensivmedizinischen Uberwachung
absolut
Respiratorische Insuffizienz mit Indikation zur nichtinvasiven
oder invasiven Beatmung
Kreislaufinstabilitit (RR u/o HF)
ausgepragte Blutungsneigung
Hypothermie, die eine Nachbeatmung erfordert
relativ (in Abhéngigkeit von der Ausstattung der peripheren
Stationen!)
O,-Pflicht
Schlafapnoe-Syndrom
stark pflegebediirftiger Patient
unruhiger Patient, der sich dadurch selbst gefahrdet
ggf. Verlegung auf eine »Intermediate-Care«-Station (IMC) an-
streben

1.5.2 Perioperative Komplikationen

Aspiration
Definition: Unter Aspiration wird das Eindringen von korper-
eigenem oder korperfremdem Material in das Tracheobronchial-
system verstanden.
Stille Aspiration bedeutet, dass dies unbemerkt verlauft.
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Ursachen
stille Aspiration im Schlaf (Kleinkinder oder Altere, jedoch
auch bei Gesunden)
fehlen von Schutzreflexen (schwer Verunfallte oder Patienten
in Narkose)

Aspiration von saurem Magensaft

Es drohen Epithelschadigung des Bronchialsystems mit Schleim-

hautédem.

spastische Bronchitis

Schidigung des Alveolarepithels und Surfactant

Lungen6dem

evtl. ARDS

Klinische Symptomatik
nach wenigen Sekunden moglich
Tachypnoe
Zyanose
Hypoxdmie
Dyspnoe
pathologische Rasselgerdusche
Zunahme des pulmonalvaskuldren Wiederstandes
Tachykardie und Hypotonie
nach wenigen Minuten mdglich
Atelektasen
Rechts-links Shunt
Hypoxdmie
Epithelschadigung und Freisetzung von proinflammato-
rischen Zytokinen wie TNF und IL-8
Aktivierung von neutrophilen Granulozyten mit Freisetzung
von Thromboxan, Leukotrienen, und Sauerstoffradikalen
Diese Symptomatik nach Aspiration von saurem Magensaft
wird auch als MENDELSON-Syndrom bezeichnet.
Das Ausmafd der Schidigung der Lunge scheint eher von dem
pH-Wert des Aspirates abzuhéngen, als vom aspirierten
Volumen.
Der kritische pH-Wert liegt bei pH <2,5, sodass die Schiadigungen
mit fallendem pH zunehmen. Auch kleine Volumina scheinen
auszureichen, um eine deutliche Schadigung zu verursachen.

Therapie
Nach Aspiration von Magen-Darm-Inhalt sind folgende
Therapieprinzipien zu beachten:
Intubation und Absaugen
- Die Indikation ist grof3ziigig zu stellen, um eine Bronchos-
kopie durchfithren zu kénnen.
- spitestens, wenn die arterielle O,-Sittigung bei einer FiO,
>0,5 unter 90% fillt (z. B.: bei Maskenbeatmung oder
Larynxmaske)
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— initial O,-Konzentration von 100%, spater Reduktion auf Tag 2
mindestens 60%

- PEEP sollte mind. 8 mmHg betragen.

Sofortige Bronchoskopie
bei Aspiration von Magensdure kein Spiilen mit NaCl, da
Schidigung durch Saure in der ersten 20 sec; danach besteht
lediglich das Risiko der Verteilung von Sdure im ganzen
Bronchialsystem.
bei Aspiration in anderen Fillen (z. B. schwere Kopfver-
letzung) grofiziigiges Absaugen + baldmdglichst Bronchos-
kopie

Medikamente
Falls ein Brochospasmus auftritt, konnen p-Mimetika gegeben
werden.
Gabe von Glucokorticoiden wird nicht mehr empfohlen, da
das Outcome nicht besser und eventuelle Infektionen be-
glinstigt werden
Antibiotikatherapie erfolgt entsprechend der Standards der
jeweiligen Intensivstation

Beatmung und Uberwachung auf der Intensivstation

Thorax Rontgen

Kontrolle im Verlauf

Laryngospasmus

Definition: akuter Verschluss des Kehlkopfes durch einen an-
haltenden Spasmus der supraglottischen quergestreiften Kehl-
kopfmuskulatur

= Ursache
Sekrete, Blut oder Erbrochenes
Intubationsversuche, pharyngeale Reize bei zu flacher
Narkose
schmerzhafte operative Stimulation bei mangelnder Narkosetiefe
unter Maskenbeatmung
Extubation wihrend des Exzitationsstadiums
Der Laryngospasmus wird afferent und efferent iiber den
N. laryngeus superior vermittelt. Am héufgsten sind Kinder in
den ersten Lebensjahren betroffen (ReflexaktivititT).

= Symptomatik
inverse Atmung, Zyanose, Tachykardie, Sistieren der Atmung,
Bradyarrhythmie, Kreislaufstillstand

= Therapie
rasche Beseitigung des auslosenden Stimulus
i. v.-Narkosevertiefung
Zufuhr von 100% O, iiber dichtsitzende Maske
bei Ineffektivitat: Muskelrelaxierung mit Succinylcholin
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>Memo

Bei der Malignen Hyperthermie
(MH) handelt es sich um eine sehr
seltene und gefiirchtete Narkose-
komplikation, die unbehandelt
zum Tode fiihren kann.

>Memo

Der MH liegt eine autosomal-
dominant vererbbare Erkrankung
zugrunde; daher ist es wichtig, bei
der Pramedikation die Familien-
anamnese zu erheben.

Akute bronchiale Obstruktion (Bronchospasmus)

Definition: Ausdruck eines reflektorischen Bronchospasmus
oder Asthmaanfalls

Diagnose

Erh6hung des Beatmungsdruckes

Bronchospastik (pfeifende Nebengerausche und verlangertes
Exspirium)

0,-Séttigungsabfall, Zyanose

Initial: Tachykardie, Hypertonie

BasismafBnahmen
Beenden der chirurgischen Manipulation
manuelle Beatmung mit 100% O,
Narkosevertiefung (moglichst volatile, ggf. auch intravendse
Anisthetika)
Erweiterte Pharmakotherapie
,-Mimetika (z. B. Fenoterol-Spray, Terbutalin i. v.)

Glukokortikoide (kein Akuteffekt, max. 250 mg Prednisolon

iv)
Ultima ratio bei Therapieresistenz: Ketamin, 5 mg/kg KG
langsam i. v.

Maligne Hyperthermie (MH)

Ursachen

Als Ursache fir die MH wird eine funktionelle Stérung des
Ca?*-Freisetzungskanals des sarkoplasmatischen Retikulums
- Ryanodin-Rezeptor - der Skelettmuskulatur angesehen.

Durch unkontrollierte intramuskuldre Calciumfreisetzung kann
sich innerhalb von Minuten bis Stunden eine lebensbedrohliche

Stoffwechselentgleisung entwickeln (sog. MH-Krise).
Minner sind bevorzugt.
Mogliche auslosende Faktoren fiir eine MH:
Inhalationsanésthetika
Succinylcholin
(Stress)

Klinik beim Auftreten einer MH

Muskelrigiditit nach Gabe von Succinylcholin
plotzlicher CO,-Anstieg, schnelle Verfirbung des
Absorberkalkes

Tachykardie und Rhythmusstérungen

Steigerung der Spontanatmung beim nicht relaxierten
Patienten

Zyanose, Hypoxie

Metabolische Laktatazidose: exzessive CO,-Produktion,
anaerobe Glykolyse und Laktatbildung
Hyperkaliamie
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Oligurie, Myoglobinurie, Rhabdomyolyse

Fieber (bis tiber 42°C) als Spatsymptom

CK-Anstieg

Eine MH muss nicht immer fulminant verlaufen: Nur in ca. 6,5%
der Falle sind diese Verlaufsformen beobachtet worden.

Therapie der MH

SofortmaBnahmen

Beendigung der Triggersubstanzzufuhr

Steigerung des AMV auf das 3 - 4fache mit reinem Sauerstoff
(anzustreben sind normale O, und CO,-Werte)

Austausch der Beatmungsschlduche und des Atemkalks
Operateur informieren und auf schnelle OP-Beendigung
driangen

Sehr viel Hilfe holen!!!

Medikamentose Therapie

DANTROLEN-Gabe
liegt als Trockenpulver in 20 mg Ampullen vor und muss in
jeweils 60 ml Aqua aufgelost werden
Das Losen der Substanz ist sehr zeitintensiv, deshalb sollten
zusiétzliche Helfer hinzugezogen werden.
Dosierung: Dantrolen als Schnellinfusion i. v. 2,5 mg/kg KG
ggf. bis zur 10 mg/kg KG pro Tag; nach MH-Krise fiir
48 -72 h 1 mg/kg KG alle 6 h, bzw. bei neuer Krise héhere Do-
sen nach Bedarf

Nachgeordnete MaBnahmen

Korrektur des pH-Wertes mit Natrium-Bikarbonat
Oberflachenkiihlung des Patienten bis 38°C

forcierte Diurese, ggf. Furosemid-Gabe

engmaschige Laborkontrollen (K*, Na*, CK, Laktat, Myoglobin
im Urin)

Intensiviiberwachung

Diagnostik bei Verdacht auf MH
genaue Familienanamnese
Muskelbiopise

Bestimmung der CK (c)

Narkosefiihrung bei Pradisposition zur MH

gute praoperative Anxiolyse, um Stress zu vermeiden
Dantrolen-Prophylaxe nicht notwendig

triggerfreie Narkose (keine Inhalationsanésthetika, kein
Succinylcholin)

engmaschige Uberwachung

neue Beatmungsschlduche, frischer Absorberkalk, durchge-
spultes Narkosegerit, 1. Patient im OP-Programm!
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Sichere Medikamente bei MH

Benzodiazepine, Barbiturate, Propofol, Etomidat
Opioide

nicht-depolarisierende Muskelrelaxantien

(N20)

(Droperidol)

Lokalanésthetika vom Amid- oder Ester-Typ

Weiterfiihrende Informationen fiir Patienten und Arzte
MH-Hotline: 01731-482050, tiberregionaler MH-Notruf,

Prof. Schulte-Sasse, KH Heilbronn

Leitlinien zu Diagnose und Therapie der MH von der deutschen
Gesellschaft fiir Anisthesie und Intensivmedizin (DGAI):
http://www.dgai.de/

Européische MH-Arbeitsgruppe: Zusammenschluss aller euro-
paweiten MH-Labors: http://www.emhg.org/
Patienteninformation zur MH: Herausgegeben von den deutsch-
sprachigen MH-Labors: http://www.uni-leipzig.de/~kai/mhinfo.
html

Hypo-, Hyperkaliamie

Die Kalium-Konzentration im Serum ist unter klinischen Be-
dingungen der wichtigste Parameter zur Beurteilung des Kalium-
bestandes.

Dennoch befinden sich im Serum nur ca. 0,4% des gesamten K*-
Bestandes des Korpers. (98% intrazellulir, 2% extrazellulér)
Somit muss zur Beurteilung der Wert nicht isoliert, sondern im-
mer im Zusammenhang mit den Verteilungsprozessen zwischen
Intra- und Extrazelluldrraum beurteilt werden.

Die elektrogene Na*/K*-ATPasen Pumpe transportiert K* im Aus-
tausch gegen Na* in die Zelle, wahrend K* gleichzeitig entlang des
Konzentrationsgefilles von intra- nach extrazelluldr diffundiert.
Kalium und Protonen im Intrazellulirraum (IZR) konnen sich
teilweise gegenseitig ersetzen. Andert sich die K*-Konzentration
im IZR, wird die Protonenkonzentration auf Kosten des Extra-
zelluldrraumes (EZR) gegenseitig verandert und umgekehrt.

Die Serumkaliumkonzentration ist nur dann ein verlésslicher Para-
meter, wenn Normalwerte des Sdure-Basen-Haushaltes vorliegen.
Denn bei einer Azidose kommt es zur Kaliumverschiebung vom
IZR in den EZR, die Kaliumkonzentration im Serum steigt an.
Bei einer Alkalose ist dagegen mit einem Ubertritt von Kalium
aus dem EZR in den IZR zu rechnen, die Serumkaliumkonzen-
tration wird abnehmen (hypokalidmische Alkalose, hyperkalid-
mische Azidose).

Umgekehrt konnen Schwankungen des Kaliumhaushaltes auch
zu Anderungen des pH-Wertes fithren.

Schwerer Kaliummangel hat eine extrazelluldre metabolische
Alkalose und eine relative intrazellulare Azidose zur Folge.
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Eine normale Serumkaliumkonzentration bei Azidose bedeutet Tag 2
Kaliummangel, bei Alkalose dagegen Kaliumiiberschuss.

Bei alkalisierender Therapie (NaHCO;) muss mit einer Abnahme

der Serumkaliumkonzentration um etwa 0,5 mval/l gerechnet

werden.

Die Anderung der Kaliumkonzentration ist umso grofier je

hoher der Kalium-Ausgangswert ist.

Kaliumverschiebungen vom EZR in den IZR treten ebenso nach

Therapie mit Glukose in Kombination von Insulin auf, da es sich

um einen Co-Transport handelt.

Hypokaliamie >Memo
Ursachen des Kaliummangels Kalium: Normalwert:
Diarrho, Erbrechen, Laxantien, Darmspiilung, Ileus 3,5-5,5 mval/l

kaliumfreie Erndhrung und/oder Infusionstherapie
renale Kaliumverluste (Tubulusdefekt, Diuretika)
alkalisierende Therapie

i. v. Insulintherapie

Glukokortikoidwirkung

Alkoholismus

Symptome
Midigkeit, Apathie
Herzrhythmusstorungen
T-Abflachung
U-Welle
erhohte Empfindlichkeit fiir tachykarde bzw. supra-
ventrikuldre Arrhythmien
erhohte Digitalisempfindlichkeit
Muskelhypotonie
Darmatonie
Konzentrationsschwiche der Niere

Therapie
Kalium Defizit in mval = (4,5 mval/l - Serum K*) x 0,4 x kg KG
nicht mehr als 20 mval K*/h

Hyperkaliamie

Ursachen der Hyperkaliamie

Oligo/Anurie, Nieren- und Nebenniereninsuffizienz
erhohte Kaliumzufuhr

Katabolismus

Weichteilverletzungen

Verbrennungen

IZR/EZR Verschiebung bei Azidose
(Succinylcholin)

(Pseudohyperkaliamie bei falscher Blutabnahme)
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== Symptome

1.6

Schwiche

Adynamie

Verwirrtheit
Paristhesien
Herzrhythmusstérungen

hohes T

QRS-Verbreiterung

bradykarde Rhythmusstorungen, aber auch tachykarde bis
zum Kammerflimmern moglich

Therapie

Kaliumzufuhr stoppen

Diurese steigern

Glucose + Insulin, z. B. 50 ml Glukose 40% + 10 LE. Altinsulin
iiber 1 h als Perfusor via ZVK

evtl. Azidose - Ausgleich mit 50 - 100 ml einer einmolaren
Natriumbikarbonat- Losung

Kalziumglukonat 10% 20 - 30 ml als Soforteffekt bei extremer
Hyperkalidmie (wirkt als direkter Antagonist am Herzen)

Besondere Patientengruppen

N. Garcia Pifieiro

1.6.1

Kinder

Anatomische Besonderheiten

Herz/Kreislauf

nach Geburt zunichst funktioneller Verschluss von Foramen
ovale und Ductus arteriosus Botalli
anatomischer Verschluss nach 4 - 6 Wochen

Atmung

empfindliche Schleimhaut, Odemneigung

grofle Zunge

kleiner Querschnitt des Nasen-Rachenraums — erhohter
Atemwegswiderstand, erschwerte Maskenbeatmung
Larynx steht ventral in Hoéhe 3. - 4. Halswirbel (beim Erwach-
senen 5. - 6. HWK)

U-férmige, lingere und weiche Epiglottis

kurze Trachea

engste Stelle in Hohe des Krikoids (»subglottische Enge«)
starkster Atemmuskel ist Zwerchfell (Interkostalmuskulatur
noch in Entwicklung)

Temperaturregulation

braunes Fettgewebe
hohe Korperoberfliche im Vergleich zur Kérpermasse
geringerer subkutaner Fettanteil
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B Tab. 1.13 Ubersicht Normwerte

Alter Herzfrequenz  Blutdruck Atemfrequenz
(pro Min) (mmHg) (pro Min)
Neugeborene 100-180 70/30 40-60
Sauglinge 100-180 80/40 30-40
Kleinkinder 80-140 90/60 20-30
Schulkinder 80-120 100/60 15-25
Erwachsene 60-90 120/80 8-16

Physiologische Besonderheiten

Herz/Kreislauf (B Tab. 1.13)
Hypoxdmie und Azidose des Neugeborenen kénnen Wieder-
eroffnung des fetalen Shunts bewirken — gefdhrlicher Rechts-
Links-Shunt
kaum Steigerung des Schlagvolumens moglich —» HZV ist
frequenzabhéngig, Bradykardien werden schlecht toleriert
erhohtes HZV im Vergleich zu Erwachsenen
Neugeborene und Sauglinge reagieren auf Hypoxie mit Brady-
kardie.

Atmung
kleine funktionelle Residualkapazitit — geringe intrapulmo-
nale O,-Reserven — deutlich verringerte Apnoetoleranz
erhohte alveoldre Ventilation bei geringerem Residualvolu-
men — schnelleres An- und Abfluten volatiler Anésthetika

Temperaturregulation
Shivering erst ab 6. Lj., zuvor Thermogenese durch Metabolis-
mus braunen Fettgewebes
bei niedriger Kérperkerntemperatur stressbedingte
Katecholaminausschiittung — Erhohung des O,-Verbrauchs

veranderte Pharmakodynamik/-kinetik durch
verdnderte Verteilung der Kérperkompartimente mit er-
hohtem Extrazelluldrvolumen
verminderte Proteinbindung und verédnderte Membrantrans-
portmechanismen
verlangsamte renale und hepatische Metabolisierung bei Neu-
geborenen

Anasthesiologisches Management

Besonderheiten der Pramedikation
auf ruhige Atmosphire achten, Ablauf erkléren
Anamnese beinhaltet u. a.
— Probleme bei Schwangerschaft/Geburt
- Kinderkrankheiten
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>Memo

Berechnete Dosis auf Erwachse-
nengewicht hochrechnen, um
Dezimalstellenfehler aufzudecken

! Cave

In Exzitationsphase keine
Manipulationen vornehmen, sonst
Gefahr eines Laryngospasmus

- Fieberkrampfe

- Hamatomneigung

— Allergien

- Narkosezwischenfille bei Familienmitgliedern

auf kurzfristige Risikofaktoren, wie Infekt der oberen Atem-

wege, Durchfallerkrankungen, kiirzlich erfolgte Impfungen,

achten

Niichternheit und medikamentose Pramedikation festlegen

ggf. Lokalanésthetika-haltige Salbe oder Pflaster zum

schmerzlosen Legen eines i. v.-Zugangs mitgeben

Allgemeinanisthesie

wichtige Voraussetzungen: gut vorbereiteter Narkosearbeits-

platz, ruhige Atmosphire

Wirmeerhalt (aufgewédrmter Operationssaal, Warmelampe,

angewédrmte Decken, Warmluftmatten u. a., abhidngig von

Alter und OP-Dauer)

Monitoring wie bei Erwachsenennarkose, Blutdruckmessung

ggf. erst nach Einleitung der Narkose

Einleitung inhalativ mit Sevofluran (keine Atemwegsreizung)

oder intravends (zumeist Thiopental oder Propofol)

moglich

gleiche Medikamente zur Narkose wie bei Erwachsenen, je-

doch Dosierung nach Korpergewicht und Alter berechnen

bei Kindern oft deutlich ausgepragte Exzitationsphyse bei

Ein- und Ausleitung;

Tubusgrofle nach Alter berechnen (Alter in Jahren/4 + 4,5),

bis zum 8. Lebensjahr ungeblockt, nach Intubation

auf Undichtigkeit achten; bei Tubus mit Cuff: Cuffdruck-

messung!

Fliissigkeitstherapie

- Berechnung des Fliissigkeitsbedarfs anhand Korpergewicht
und Flussigkeitsverlust

— bei kleinen Kindern Perfusor verwenden, um Hyperhy-
dratation zu vermeiden

- Gabe von Vollelektrolytlosungen, Glukosel6sung nur bei
Neugeborenen oder sehr langer OP-Dauer

Laryngospasmus

— tritt auf bei zu oberflachlicher Narkose

- auf Manipulationen wihrend Ein- und Ausleitung ver-
zichten

— erhohtes Risiko bei Infektionen des Respirationstraktes

Regionalandsthesie bei Kindern

Regionalandsthesieverfahren senken intraoperativen Anéstheti-
kabedarf und stellen frithpostoperative Analgesie sicher
raschere, ruhigere Aufwachphase

postoperative respiratorische Komplikationen werden reduziert
bei Kindern angewendete Verfahren
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Kaudalanasthesie (hdufig) bei Eingriffen unterhalb des
Bauchnabels, einfach anzuwendendes Verfahren mit guter
intra- und postoperativer Analgesie (Kinder bis 25 kg oder
6 Jahre)
periphere Blockaden, wie Peniswurzelblock, Ilioinguinalis-
Iliohypogastricus-Block, Oberstscher Block, axilldre
Plexusandsthesie (hdufig)
Spinal- und Epiduralanésthesie (selten)
Anlage i. d. R. in Allgemeinanisthesie, isolierte
Regionalanisthesieverfahren nur als Ausnahme
Hochstdosen der LA miissen eingehalten werden
Wirkungsverlangerung durch Adjuvantien wie Adrenalin (nicht
bei Peniswurzel- und Oberstschem Block!) und Clonidin méglich

1.6.2 Schwangere

Anatomische Besonderheiten

Zwerchfellhochstand
erhohtes Blutvolumen und Hdamodilution
aortokavales Kompressionssyndrom ab 20. SSW (in leichte
Linksseitenlage bringen)
erhohte Regurgitationsgefahr aufgrund:
von vertikal nach horizontal verlagerter Magenachse
erhohtem intragastraler Druck
verringertem Tonus von Magen und gastrodsophagealem
Sphinkter
durch Flussigkeitseinlagerung geschwollene Atemwege kénnen
Intubation erschweren

Physiologische Besonderheiten
Atmung
AMYV um bis zu 50% erhoht und funktionelle Residual-
kapazitit um 20% verringert — schnelleres An- und Abfluten
volatiler Anisthetika
Hyperventilation mit metabolischer Kompensation
Herz/Kreislauf
um 30 - 40% erhohtes HZV (HF um 10 - 15% erhoht, SV um
ca. 30% erhoht)
erniedrigter SVR
Hyperkoagulabilitit (erhohtes Risiko thromboembolischer
Komplikationen)
erhohter Blutfluss tiber inneren vertebralen Venenplexus
aufgrund erhohtem intraabdominellen Druck und V.-cava-
Kompression — erhohte Gefahr akzidentieller intravasaler LA-
Injektion bei PDA
Pharmakodynamik/-kinetik der Medikamente wird durch ver-
anderte Proteinbindung, Zunahme des Gesamtkorperwassers,
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Tag 2 veranderte Leber- und Nierendurchblutung und veridnderte

Enzymaktivititen beeinflusst

Uteroplazentarer Kreislauf
keine autonome Regulationsmoglichkeit
Uterusdurchblutung (bei Geburt ca. 10% des HZV) direkt von
maternalem Blutdruck und Gefiflwiderstand abhéngig
bei syst. Blutdruck <100 mmHg drastischer Abfall der Uterus-
durchblutung mit Gefahr fetaler Minderversorgung mit
Hypoxie und Azidose

Anadsthesiologisches Management
lumbale Periduralanisthesie

Einsatz zur Analgesie unter der Geburt sowie zur Sectio cae-
sarea
tibliche Technik und Beachtung von Kontraindikationen
durch Kombination von Opioiden (meist Sufentanil) mit
LA (Bupivacain oder Ropivacain) kann eine bessere Analgesie
bei reduzierter Lokalandsthetikadosierung erreicht werden; es
resultieren eine reduzierte motorische Blockade und ein
schnellerer Wirkungseintritt.
Flussigkeitseinlagerungen im Gewebe konnen Punktion er-
schweren; »loss of resistance« wird schlechter erkannt
Segmente Th10-L1 zur Eréffnungsperiode meist gut ausge-
schaltet, S2-S4 zur Austreibungsperiode oft nur unvollstindig

! Cave Anisthesie zur Sectio caesarea
Gerinnungsstérungen bei Hauptanteil anisthesiebedingter miitterlicher Todesfille bei
Préeklampsie/HELLP-Syndrom Sectio ist auf Aspiration und Hypoxie bei Intubationsschwie-

rigkeiten zurtickzufithren — Bevorzugung riickenmarksnaher
Anisthesieverfahren, wenn moglich

Dringlichkeitseinteilung
Notsectio: so schnell wie moglich in Allgemeinanésthesie
dringliche Sectio: Entbindung innerhalb 30 Minuten, Spinal-
andsthesie oder Aufspritzen eines liegenden Periduralkatheters
elektive Sectio: Spinalanisthesie oder riickenmarksnahes
Katheterverfahren

Spinalanisthesie
Standardmonitoring, 2 Volumenzuginge, Fliissigkeitssubsti-
tution vor Punktion
Medikamente und Material fiir sofortige Allgemeinanisthesie
bereithalten
erst beginnen, wenn Operateur anwesend
nach Punktion leichte Linksseitenlagerung
uibliche Technik und Beachtung von Kontraindikationen,
nicht bei Gerinnungsstérungen bei Praeklampsie/HELLP-
Syndrom
geringere Dosis der Lokalanisthetika, als bei nicht Schwange-
ren verwenden, zusitzliche Applikation eines Opioids zur
ausreichenden Analgesiequalitét
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auf Blutdruckabfall durch Sympathikolyse achten, bei Schwin-
del oder Ubelkeit sofortige Blutdrucktherapie
Allgemeinanisthesie
Schwangere ab der 12. SSW weisen erhohtes Aspirationsrisiko
auf — Durchfithrung einer »rapid sequence induction«
Vorbereitung wie zu jeder RSI und mindestens 3-mintitige
Prioxygenierung aufgrund verminderter funktioneller
Residualkapazitat
Zeitpunkt zwischen Narkoseeinleitung und Abnabelung sollte
so kurz wie moglich gehalten werden, um das Kind so wenig
wie moglich durch uteroplazentar iibertretende Andsthetika
zu belasten: Lagerung, Hautdesinfektion, Anlage Blasenkathe-
ter sowie steriles Abdecken und Vorbereiten des kompletten
OP-Teams vor Narkoseeinleitung
Hautschnitt unmittelbar nach Einleitung
Einleitung mit Thiopental und Succinylcholin beeintrichtigen
die kindliche Vigilanz im Regelfall nicht
Gabe eines Opioids nach Moglichkeit erst nach Abnabelung
Medikamente zur Aufrechterhaltung der Narkose am besten
erst nach Abnabelung, falls vorher notwendig Bevorzugung
von Inhalationsandsthetika in moglichst geringer Konzentra-
tion

1.6.3 Alte Patienten

Anatomische Besonderheiten

Abnahme von Parenchymzellen und Zunahme von interstiti-
ellem Gewebe mit reduzierten Kompensationsmoglichkeiten der
Organsysteme
Nervensystem
Atrophie des Zerebrums, vor allem nach dem 60. Lebensjahr
kompensatorische Erhéhung der Liquormenge
Herz/Gefifle
vermehrte interstitielle Fetteinlagerungen
Reduktion von Kardiomyozyten und Abnahme elastischer
Filamente
Elongation und Verdickung arterieller Gefifle
Lunge
Versteifung des Thorax
Abbau elastischer Lungenfasern
Abnahme der alveoldren Oberfliche
Abnahme von Leber- und Nierenparenchym
Abnahme des Wassergehalts und Zunahme des Fettgehalts sowie
Abnahme des Blutvolumens ergeben veranderte Verteilungs-
volumina, besonders fiir Substanzen mit hoher Proteinbindung
oder Lipophilie
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Tag 2 Physiologische Besonderheiten

Nervensystem
Abnahme der Neurotransmittersyntheserate
abgeschwichte autonome Reflexantworten
(z. B. Barorezeptorreflex)
Herz/Gefifle
Abnahme der Ventrikelcompliance mit linksventrikuldrer
Hypertrophie
Erhohung des Herzzeitvolumens wird im Alter tiber Zunahme
des Schlagvolumens erreicht, nicht der Herzfrequenz
Zunahme des peripheren Gefaflwiderstands und Verlust der
Windkesselfunktion der Aorta — erhohter Afterload und
Linksherzhypertrophie
erniedrigter venoser Riickstrom durch Venenklappenin-
suffizienzen, eingeschrinkte autonome Reflexe und ver-
mindertes Blutvolumen — Gefahr starker Blutdruckabfille
bei Fliissigkeitsverlusten oder Lagednderungen
Lunge
Abnahme von Vitalkapazitit und Gesamtcompliance
Zunahme von Residualvolumen und funktioneller Residual-
kapazitat
Reduktion der forcierten 1s-Kapazitat FEV,
zunehmendes Ventilations-Perfusions-Missverhaltnis im Alter
verringerter Atemantrieb durch Hyperkapnie oder Hypoxie
verlangsamter Metabolismus hepatisch abgebauter Medikamente
erniedrigter First-pass-Mechanismus durch erniedrigten hepa-
tischen Blutfluss
verminderte Clearance renal ausgeschiedener Medikamente

Anasthesiologisches Management

Berticksichtigung der altersbedingten anatomischen und physio-
logischen Verdnderungen sowie altersbezogener Erkrankungen
Medikamente
empfindlichere Reaktion der Patienten auf Benzodiazepine
lingere Halbwertszeit und starker ausgeprégte Kreislaufreakti-
onen auf IV-Hypnotika
Wirkungsverstarkung und -verlangerung der Opioide (aufler
Remifentanil, da organunabhingiger Metabolismus)
verldngerte Wirkdauer der Muskelrelaxantien (aufler Atracu-
rium/Cis-Atracurium, da Hoffmann-Elimination)
Abnahme der MAC volatiler Anésthetika
starke Blutdruckabfille durch verminderte Kompensations-
mechanismen und praoperative Dehydratation moglich —
préoperative Fliissigkeitssubstitution, ggf. Katecholamintherapie
Tachykardien und damit verbundene Diastolenverkiirzung
kénnen zu kardialen Ischdmien fithren — Vermeidung von
Stresssituationen durch ausreichende Pramedikation, Narkose-
tiefe und postoperative Schmerztherapie
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Zunahme des Ventilations-Perfusions-Missverhaltnisses in
Riickenlage — Hochlagerung des Oberkorpers und Aufforde-
rung zum vertieften Atmen pra- und postoperativ
abgeschwichte Temperaturregulationsmechanismen, dadurch
schnellere und linger anhaltende Auskithlung — Temperatur-
messung und ggf. warmezufithrende Mafinahmen schon bei
kurzen Operationen notwendig

erhohtes Narkoserisiko im Alter ist nicht auf Alter per se,
sondern die steigende Anzahl an Begleiterkrankungen und der
Verminderung funktioneller Reserven der Organsysteme zu-
riickzufithren

Tag 2
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>Memo

Intensivpatienten sind in be-
sonderem MaRe durch Herz-
rhythmusstérungen gefahrdet.

Monitoring

A. Follmann

2.1.1 Grundlagen

Samtliche relevanten Organsysteme, vor allem Herz-Kreislauf-
Funktion und Atmung, sind bei intensivmedizinischen Patienten
kontinuierlich apperativ und ggf. laborchemisch zu tiberwachen
und dokumentieren.

Unerlisslich bleibt eine ausfiihrliche klinische Untersuchung
(mindestens 2-mal pro Tag).

Je stirker ein Organsystem in seiner Funktion eingeschrankt ist
umso engmaschiger und intensiver muss die entsprechende
Uberwachung sein.

Zum Basismonitoring gehoren neben der Uberwachung der
Herz-Kreislauf-Funktion tiber EKG-Ableitung und Blutdruck-
messung die kontinuierliche Bestimmung der Sauerstoffstti-
gung im Blut.

2.1.2 EKG-Uberwachung

Kontinuierliche Uberwachung ist unverzichtbar fiir die
Erkennung von

Herzfrequenzénderungen

Arrhythmien

Schrittmacherdysfunktionen

Koronarischamien
Wichtige Dispositionsfaktoren sind

KHK

Myokardinfarkt

Lungenembolie

Stérungen des Elektrolyt- und Séure-Basen-Haushalts
Fiir eine Routinetiberwachung reicht meist die Brustwand-
ableitung mit drei Elektroden:

ROT: zweiter ICR medioclavikular rechts

GELB: zweiter ICR medioclavikular links

GRUN: sechster ICR medioaxillar links
Elektronische Rhythmusmodule erkennen, analysieren und
speichern arrythmische und brady- oder tachykarde Herz-
aktionen
Eine digitale ST-Streckenanalyse macht Ischdmiereaktionen im
Trend erkennbar.
Storungen sind meist den Elektroden oder auch Artefakten
durch Bewegungen (Muskelaktionen) des Patienten zuzuordnen.



2.1 - Monitoring

2.1.3 Blutdruck

Nichtinvasiv

Methode nach Riva-Rocci: Bestimmung der Korotkoff-Tone
Ostzillometrische Messtechnik
Beginn der Oszillationen (Gefdflwandschwingungen) nach
Ablassen des Manschettendrucks ist als systolischer Blutdruck
festgelegt
Maximum der Oszillationen entspricht dem mittleren
arteriellen Druck (MAP)
Druckmessung mit Hilfe der Doppler-Technik
Fingerplethysmographie: Bestimmung von Volumenpulsationen
tiber einen Fotosensor

Invasiv

Messung mit Drucksensoren tiber einen arteriellen Katheter
(meist A. radialis oder A. femoralis in der Leiste)

20-G-Katheter wird tiber Seldinger-Technik in Arterie eingebracht
erlaubt zusitzlich regelmaflige arterielle Blutentnahmen zur
Blutgasanalyse

kontinuierliche Messung bei himodynamisch instabilen
Patienten (v. a. bei Katecholamintherapie)

Beurteilung der Druckkurve ermdéglicht eine qualitative Aussage
tiber die himodynamische Situation

2.1.4 Sauerstoffsattigung

Zur Beurteilung der Sauerstoffversorgung von Intensivpatienten
werden folgende Parameter erhoben:
Hédmoglobinkonzentration (laborchemisch)
Sauerstoffsittigung des Himoglobins
Sauerstoffpartialdruck im arteriellen und gemischtvendsen
Blut (siehe Saure-Basen-Haushalt)
Herzzeitvolumen
Laktat

Pulsoxymetrie

Normwert: 96 - 98%

I. d. R. Zweiwellenpulsoxymeter mit Sensoren, die an Finger
(Fingerclip), Ohr oder Nase anzubringen sind

misst nichtinvasiv den Anteil des oxygenierten Himoglobins

(in %)

Messprinzip der Spektrofotometrie: Absorptionsunterschied von
Licht mit einer Wellenldnge zwischen 650 und 690 nm zwischen
oxygeniertem und desoxygeniertem Hiamoglobin

Héufig zwei Messmethoden miteinander verkniipft: Pulsoxymet-
rie und Fingerplethysmographie (» Abschn. 2.1.3)

Tag 3
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! Cave

Hohe Konzentrationen von
Kohlenmonoxidhd@moglobin
kénnen eine falsch hohe Sauer-
stoffsattigung vortauschen

Peripher

Blutgasanalyse aus periphervendsem Blut
Ungeeignet zur Beurteilung von pO, und pCO, (abhéngig von
lokaler Perfusion)

Zentral-venos

Blutgasanalyse aus zentraler Vene (meist V. cava superior oder
rechter Vorhof tiber einen zentralvenosen Katheter, ZVK)
betrigt physiologisch >70% und erlaubt Riickschliisse auf ausrei-
chendes HZV und normale Ausschopfung

Reprisentiert je nach Lage der ZVK-Spitze das Blut aus der
oberen oder unteren Korperhilfte

Gemischt-venos

Blutgasanalyse aus der A. pulmonalis (iiber einen Einschwemm-
katheter, sog. Pulmonaliskatheter, » Abschn. 2.1.6)

repréasentiert Mischblut aus dem gesamten Korper (gemischtes
Blut aus V. cava superior und inferior)

2.1.5 Zentralvenoser Druck (ZVD)

Zentralvenoser Druck (ZVD) spiegelt den mittleren Fiillungs-
druck im rechten Vorhof (iiber ZVK gemessen) und damit die
rechtsventrikuldre Vorlast wieder
ZVD ist beeinflusst durch:
GrofSe des zirkulierenden Volumens
Venentonus
Rechtsherzfunktion
intrathorakaler Druck
»fluid challenge test«
Schnellinfusion von 500 - 1000 ml Kristalloiden
lasst die globale ventrikuldre Funktion abschdtzen: bei
guter linksventrikuldrer Funktion erreicht der ZVD nach
10- 15 min. wieder seinen Ausgangswert

2.1.6 Pulmonalarterieller Druck

Pulmonaliskatheter

Pulmonaliskatheter (nach Swan und Ganz) werden tiber den
zentralvendsen Zugangsweg (A. jugularis oder A. subclavia)
durch den rechten Vorhof und rechten Ventrikel in die
A. pulmonalis eingeschwemmt
dient dem Monitoring von Kreislaufparametern. Grundsitzlich
sind 3 himodynamische Messungen moglich:
Messungen des rechten (ZVD) und indirekt des linken Vor-
hofdruckes (PCWP = Pulmonary Capillary Wedge Pressure)
und der Driicke in der Pulmonalarterie
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Bestimmung des Herzzeitvolumens mittels Thermodilutions- ~ Tag 3
methode
Gewinnung gemischtvendsen Blutes fiir die Blutgasanalyse
(» Abschn. 2.1.4)
korrekte Positionierung erfolgt mittels Analyse der kontinuier-
lich iberwachten Druckkurve am distalen Kanal des Katheters
Katheter wird so weit vorgeschoben, dass ein Ballon am distalen
Ende das Lumen des Gefiafles komplett verschlief3t (» Wedge-
Position«).

In Wedge-Position ist der sog. Wedge-Druck (PCWP oder >Memo
Verschlussdruck) messbar, der unter physiologischen Be- Normwerte der mittels Pulmona-
dingungen dem Druck im linken Vorhof entspricht liskatheter direkt gemessenen
Komplikationen Werte sind:
Herzrhythmusstorungen Zentralvendser Druck (ZVD):
Lungeninfarkt (wenn Katheter zu tief oder zu lange in Wedge- 0-10 mmHg
Position) Mittlerer Pulmonalarteriendruck
Ruptur eines Astes der A. pulmonalis, am ehesten durch zu (MPAP): 9-16 mmHg
starkes Aufblasen des Ballons Pulmonalarterieller Verschluss-
Endokardlasion, Trikuspidal- oder Pulminalklappenschadigung druck (Wedge-Druck, PCWP):
5-12 mmHg

Messung des Herzzeitvolumens (HZV)

Herzzeitvolumina werden mit der Kaltedilutionstechnik ermittelt
Kiltebolus von bekannter Menge und Temperatur (gekiihlte
Kochsalzlosung) wird in den rechten Vorhof iiber einen Katheter
injiziert und verteilt sich im vorbeistromenden Blut
Temperaturdnderungen werden von einem Sensor (Pulmonalis-
katheter) in der Pulmonalarterie kontinuierlich ermittelt.
Die Berechnung des HZV wird von einem Mikroprozessor {iber-
nommen: Das HZV verhilt sich umgekehrt proportional zum
Flachenintegral unter der Temperaturkurve und ist zur Menge
des injizierten Kaltebolus proportional.
Mithilfe der Thermodilution kdnnen folgende zusitzliche
Parameter berechnet werden:

Intrathorakales Blutvolumen (ITBV)

Extravaskuldres Lungenwasser (EVLW)

Globales enddiastolisches Volumen (GEDV)

Kardialer Funktionsindex (CFI)
Sog. PICCO-Katheter ermdglichen eine kontinuierliche
HZV-Messung und sind weniger invasiv.

Ein arterieller Thermodilutionskatheter in der Leiste

(A. femoralis) und ein ZVK sind notwendig.

transpulmonale Thermodilution und sog. Pulskonturanalyse

der arteriellen Druckkurve

weitere himodynamische Parameter bestimmbar

- arterieller Druck

- Herzfrequenz (HF)

- Schlagvolumen (SV)

- systemischer vaskuldrer Widerstand (SVR)
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2.1.7 Uberwachung der Beatmung

Atemfrequenzmonitoring: Veranderung des elektrischen
Widerstands zwischen den einzelnen EKG-Elektroden wihrend
der Atemexkursionen (Impedanzpneumographie)

Manometrie zur Messung des Beatmungsdrucks: Erkennen von
Verdnderungen der Lungen-Compliance und -Resistance sowie
von Diskonnektionen im Beatmungssystem

Messung der variabel einstellbaren, inspiratorischen Sauerstoff-
konzentration

Volumetrie zur Ermittlung des Atemzugvolumens (AZV) und,
in Abhéngigkeit zur Atemfrequenz (AF), des Atemminutenvolu-
mens (AMV)

endexspiratorische CO,-Messung (Kapnometrie) zur Ventila-
tionskontrolle (neben punktuellen Blutgasanalysen)

Unter physiologischen Bedingungen entspricht das endex-
spiratorisch gemessene CO, anniaherungsweise dem paCO,,
zwei Methoden: Kapnometer wird im Hauptstrom zwischen
Tubus und Winkelstiick konnektiert oder Messung des Ausatem-
gases im Seitenstrom tiber einen diinnen Probenabsaugschlauch
in einem Analysegerit

Alle Alarme sind sinnvoll (mit Ober- und Untergrenze) einzu-
stellen.

2.1.8 Intrakranieller Druck (ICP)

Messung des intrakraniellen Drucks (ICP) zur Erkennung einer
drohenden cerebralen Einklemmung (z. B. bei intrakraniellen
Blutungen)

Zur Messung gibt es 3 verschiedene Methoden:

1. Ventrikelkatheter: Einfiihren eines Katheters tiber ein fronta-
les Bohrloch in den ersten oder zweiten Ventrikel (Seitenvent-
rikel). Uber einen Ventrikelkatheter kann der Liquordruck ge-
messen und ggf. Liquor zu therapeutischen oder diagnosti-
schen Zwecken entnommen werden

2. Epidurale Drucksonde: Drucksonde wird tiber frontales
Bohrloch zwischen Knochen und harter Hirnhaut eingesetzt.
Zwar ist die Infektionsgefahr deutlich reduziert, es kommt je-
doch héufig zu Fehlmessungen

3. Intraparenchymatése Messung: Eine optisch arbeitende
Drucksonde (Camino-Sonde)

Werte bis 15 mmHg gelten als normal, bis 30 mmHg als erh6ht

und ab 30 mmHg als stark erhoht

Driicke ab 20 mmHg sollten therapeutisch angegangen werden



121 2

2.2 - Beatmung

2.1.9 Intraabdomineller Druck (IAP) Tag 3
>Memo
Messung des intraabdominellen Drucks (IAP) zur Erkennung Die Differenz des mittleren
eines drohenden Abdominalkompartments (z. B. nach arteriellen Drucks (MAP) und des
groflen bauchchirurgischen Operationen oder schweren intrakraniellen Drucks (ICP) ergibt
Traumen) den zerebralen Perfusionsdruck
Messung erfolgt klinisch heutzutage nur noch indirekt (CPP): CPP = MAP - ICP
intravesikal oder -gastral, seltener -rektal, -uterinal, -perito-
neal oder -vasal Giber die (V. cava)
Man nutzt die retroperitoneal oder intraperitoneal gelegenen >Memo
Organe als Druckaufnehmer. Normwert: 0-5 mmHg, bei kritisch
Intraabdominelle Hypertension (IAH) ist ein erhéhter IAP von kranken bis 7 mmHg

> 12 mmHg tiber wenigstens 12 Stunden und tritt bei mehr als
30% der Intensivpatienten auf

22 Beatmung

M. Tang

2.2.1 Klinische Anwendung

Indikation: akute oder chronische schwere respiratorische
Insuffizienz
Beatmung zur Ubernahme oder Unterstiitzung der
Ventilation bei
— Ausfall des zentralen Atemantriebs oder der neuro-
muskuldren Uberleitung
- Reduktion der effektiven Ventilation mit muskuldrer
Erschopfung des Patienten
Zeichen der drohenden muskulédren Erschopfung:
— flache schnelle Atmung (Frequenz >35/min)
— deutliche Aktivitit der Atemhilfsmuskulatur
- Agitation oder Vigilanzminderung
- respiratorische Azidose
- Hypoxdmie trotz O,-Gabe (SpO, <90%)
Aufrechterhaltung eines ausreichenden pulmonalen
Gasaustausches bei
- Erkrankungen des Lungenparenchyms
— Perfusionsstorungen

2.2.2 Grundlagen der Beatmung

physiologische Atmung: durch Atemmuskulatur wird negativer
intrathorakaler Druckgradient aufgebaut

maschinelle Beatmung: Respirator erzeugt positiven Atemwegs-
druck
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>Memo

Uberwachung der Effizienz der
Beatmung durch Pulsoxymetrie,
Blutgasanalyse und Kapnometrie
und Klinik des Patienten

! Cave
Alarmgrenzen am Respirator eng
einstellen!

! Cave

Vermeide Uberhohte inspiratori-
sche Spitzendriicke (>35 cm H,0)
durch Einstellen oberer Druck-
grenze am Respirator (= volumen-
kontrollierte drucklimitierte Be-
atmung)

! Cave
Gefahr der respiratorischen
Alkalose

Umbkehr des physiologischen intrathorakalen Druck-
gradienten!

Unterschieden wird zwischen:
kontrollierter Beatmung (Atemarbeit des Patienten wird
vollstindig tibernommen)
unterstiitzender Beatmung (Atemarbeit des Patienten wird
vom Respirator unterstiitzt)
invasiver Beatmung (Beatmung mittels Endotrachealtubus
oder Trachealkantile)
nichtinvasiver Beatmung (Beatmung mittels Maske oder
Helm)

Nomenklatur der maschinellen Beatmung
und Atmungsunterstiitzung

Durch fehlende Standardisierung und verschiedene Geréteher-
steller existieren diverse Abkiirzungen und Bezeichnungen.

In der @Tab. 2.1 sind die gebrauchlichsten Abkiirzungen
erlautert

Beatmungsformen

Kontrollierte Beatmung: vollstdndiges Fehlen von Spontan-
atmung

Druckkontrollierte Beatmung (PCV)

Atemwegsdruck wird direkt am Respirator eingestellt
Atemzugvolumen ist nicht konstant, sondern abhingig von
mechanischen Eigenschaften des respiratorischen Systems (z. B.
stark reduziertes Atemzugvolumen bei Pressen des Patienten
oder Bronchospasmus)

Atemminutenvolumen muss engmaschig iberwacht werden

Volumenkontrollierte Beatmung (VCV)

vorgegebenes Tidalvolumen wird in eingestellter Inspirationszeit
mit einem einstellbaren Gasfluss (Inspirationsflow) verabreicht
Atemwegsdruck ergibt sich aus mechanischen Eigenschaften des

respiratorischen Systems und Hohe des Gasflows

Unterstiitzende Beatmung

Assistierte maschinelle Ventilation (AMV, Assist Control, A/C)
iiber Triggermechanismus l6st Patient einen voreingestellten
Atemhub aus
respiratorische Muskulatur wird entlastet
applizierter Beatmungshub entspricht Voreinstellung am
Respirator, keine automatische Anpassung an Inspirationsbe-
diirfnis des Patienten
Lange der maschinellen Inspiration ist unabhéngig von der
Anzahl der Triggerimpulse — bei hoher Atemfrequenz wird
Exspirationszeit verkiirzt
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B Tab. 2.1 Gebrduchliche Abkiirzungen bei der maschinellen Beatmung

Abkiirzung Bedeutung Erklarung

A/C Assist Control Assistierte kontrollierte Beatmung

AMV Assistierte mechanische Ventilation s.u.

ASB Assisted spontaneus breathing Unterstiitzte Spontanatmung

ATC Automatic Tube Compensation Automatische Tubuskompensation

BIPAP Biphasic Positive Airway Pressure Kombination aus zeitgesteuerter, druckkontrollierter
Beatmung und Spontanatmungsmaglichkeit auf zwei unter-
schiedlichen Druckniveaus

BIPAP Bilevel Positive Airway Pressure Zweiphasische positive Atem-Druckunterstiitzung bei der NIV

CcMV Controlled Mechanical Ventilation Kontinuierliche mechanische Ventilation

CPAP Continous Positive Airway Pressure Spontanatmung mit kontinuierlich positivem Atemwegs-
druck

CPPV Continuous Positive Pressure Ventilation  Kontinuierliche Uberdruckventilation

ILV Independant Lung Ventilation Seitengetrennte Uberdruckbeatmung

IPPV Intermittent Positive Pressure Intermittierende Uberdruckventilation (bei Anwendung von

Ventilation PEEP => CPPV)

IRV Inversed Ratio Ventilation Beatmung mit umgekehrtem I:E Verhaltnis

NIV Non-Invasive Ventilation Nichtinvasive Beatmung

PAV Proportional Assist Ventilation Volumen- oder flussproportionale Druckunterstiitzung

PCVv Pressure Controlled Ventilation Druckkontrollierte Beatmung

PEEP Positive Endexspiratory Pressure Positiv endexspiratorischer Druck

PPS Proportional Pressure Support s. PAV

PSV Pressure Support Ventilation s. ASB

SIMV Synchronized Intermittent Mechanical Kombination von kontrollierter Beatmung und

Ventilation Spontanatmung
VS Volume Support Variabel druckunterstiitze flowgesteuerte Spontanatmung
VCVv Volume Controlled Ventilation Volumengesteuerte maschinelle Ventilation
Synchronisierte intermittierende Ventilation (SIMV) 1 Cave
Kombination aus eingestellten maschinellen Atemhiiben und Gefahr des intrinsic PEEP

Spontanatmung des Patienten

Beginn des maschinellen Atemhubs wird iiber Triggerimpuls an

Spontanatmung synchronisiert

Lost der Patient wihrend eines Erwartungsfensters keinen Atem-
hub aus, wird der maschinelle Atemhub appliziert.
Mindestventilation ist sichergestellt, aber keine effektive Entlas-
tung der Atemmuskulatur

Druckunterstiitzung der Spontanatemziige zur Kompensation
der erhohten Atemarbeit (Tubus, Schlauchsystem) moglich
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! Cave

Kontrolle von Atemfrequenz,
Atemzeitverhaltnis und Inspirati-
onsflow bei Patient!

Biphasic Positive Airway Pressure (BIPAP)

Kombination aus drucklimitierter zeitgesteuerter maschineller
Beatmung und Spontanatmung des Patienten

Einstellen zweier Druckniveaus und Zeitspanne nach der das
Druckniveau gewechselt wird

Spontanatmung auf beiden Druckniveaus moglich

Ohne Spontanatmung ist BIPAP = PCV

Je ndher die Druckniveaus sich angleichen desto weniger invasiv
die maschinelle Ventilation.

Verfahren besonders zum Weaning geeignet

Assisted Spontaneus Breathing (ASB)

Spontane Atmung mit Hilfsdruck

Jedes Einatmen l6st Gasstromung aus, bis vorgewéhlter Atem-
wegsdruck erreicht ist.

Wenn Atemwegsdruck um bestimmten Wert tiberschritten wird
(1-3 cm H,0) oder inspiratorischer Flow bestimmten Wert
unterschreitet (meist 25% des Spitzenflusses), wird in Exspiration
umgeschaltet.

schrittweise Reduktion der Druckunterstiitzung zum Weaning
nur bei ausreichendem Atemantrieb des Patienten

keine Mindestventilation garantiert!

Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)

Spontanatmung unter kontinuierlich positivem Atemwegsdruck
Kombination mit allen o g. Spontanatmungsverfahren oder als
NIV

Verbesserung der Oxygenierung durch Erhohung der funktio-
nellen Residualkapazitét

Eroffnen von Atelektasen

Nichtinvasive Beatmung (Noninvasive Ventilation, NIV)

Beatmung {iber dicht sitzende Nasen-, Gesichtsmaske oder
Beatmungshelm
Indikationen: u. a. exazerbierte COPD, kardiogenes Lungen-
6dem, schwieriges Weaning, Schlafapnoe
Wirkmechanismus

Rekrutierung hypoventilierter Lungenareale

Entlastung der Atemmuskulatur

Senkung der rechtsventrikuldren >Vorlast

Minimierung des intrapulmonalen Rechts-/Links-Shunts
Voraussetzungen

wacher, addquat reagierender kooperierender Patient

Patient toleriert Maske/Helm, Maske/Helm sitzen ohne

Leckage

kein Aspirationsrisiko

keine Verletzungen im Gesichtsbereich

logistische/personelle Voraussetzungen
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Vorteile Tag 3
wacher Patient, erhaltener Hustenreflex mit moglicher
bronchialer Sekretmobilisierung
Vermeiden der Intubation mit Reduktion der Pneumonierate
Reduktion der Letalitat
Verkiirzung des Intensivaufenthaltes
Senkung der Beatmungsdauer
Reduktion der Kosten

Kontraindikationen
Atem- und Kreislaufstillstand
ausgepragte Kreislaufinstabilitat
akuter Myokardinfarkt mit Lungenodem
exzessiver Sekretverhalt
erhohtes Aspirationsrisiko
deutliche Vigilanzminderung
obere GI-Blutung
Multiorganversagen
lebensbedrohliche Azidose

Abbruchkritierien
falls nach 30- 60 Minuten keine addquate Oxygenierung oder
tendenzielle Verschlechterung der Klinik — Intubation
trotz initialer Besserung konstant pathologische BGA
erneute Verschlechterung im Verlauf
anhaltender Sekretverhalt

2.2.3 Beatmungsparameter

Inspiratorische Sauerstofffraktion (FiO,)

Maf fiir inspiratorische O,-Konzentration ist ausreichende
Oxygenierung des Patienten!
am Beatmungsgerit Einstellungsmoglichkeit zwischen 0,21
und 1,0
Folgen hoher FiO,

Pulmonale Vasodilatation mit Stérungen der Ventilations-

Perfusions-Verteilung

Resorptionsatelektasen

Zunahme des intrapulmonalen Shunts

Beeintrichtigung der mukozilidren Clearance

Démpfung des Atemantriebs
Oberhalb von 0,6 FiO, scheinbar exponentielle Zunahme der
Toxizitdt von O,, bisher keine klare Grenze fiir lungenschédi-
gende Effekte
Aber: Sorge um Schiden durch hohe inspiratorische O,-Konzen-
trationen ist zweitrangig!
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! Cave

In kritischen Phasen immer FiO,
zundchst 1,0 bis Problem erkannt
und behoben!

! Cave
Anderung des I:E-Verhiltnisses bei
hohen AF

>Memo
normales Tidalvolumen in Ruhe
beim Erwachsenen ca. 6-7 ml/kg KG

! Cave
Totraumventilation!

>Memo
Atemminutenvolumen = Atem-
frequenz x Tidalvolumen

(AMV =f x Vq)

! Cave
Plateaudriicke tiber 35 mbar un-
bedingt vermeiden (Barotraumal)

Atemfrequenz

Anzahl der Atemziige/ Atemhiibe pro Minute

Einstellung nach physiologischem Atemmuster (8- 16/min) und
bedarfsadaptiert

Kontrolle durch BGA

Tidalvolumen

= Atemhubvolumen

Bei stark verminderter Compliance muss zur Vermeidung eines
Barotraumas aufgrund hoher Beatmungsdriicke héufig ein
geringeres Tidalvolumen eingesetzt werden.

Totraum

anatomischer Totraum: Atemwege bis Alveole (ca. 2 ml/kg)
physiologischer Totraum: ventilierte, aber nicht ausreichend
perfundierte Alveolen

Gesamttotraum = anatomischer + physiologischer Totraum
Totraumventilation: Totraumvolumen mal Atemfrequenz
norm. 30-35% des Atemhubvolumens

Atemminutenvolumen (AMV)

Anbhaltsgrofien: Erwachsene: ca. 90 - 100 ml/kg/min, Kinder:
150 - 200 ml/kg/min

Stoffwechselabhéngige Steigerung oder Senkung des AMV
Kontrolle iiber ausreichendes Atemminutenvolumen via
Kapnometrie bzw. BGA

Inspirationsflow (Flow)
Geschwindigkeit, mit der das Tidalvolumen in die Lunge ein-
stromt
Erhohung des Tidalvolumens bei fixierter Inspirations- und
Plateaudauer erfordert immer Erhohung des Inspirationsflow

Atemwegsdruck
Peakdruck: Druck, der zur Uberwindung der Stromungswider-
stinde und Dehnungskrifte der Lunge benétigt wird
abhingig von: Resistance, Compliance, Tidalvolumen,
Inspirationsflow, PEEP
Plateaudruck: entspricht inspiratorischem Alveolardruck wenn
fiir min. 0,5 s kein Flow herrscht
abhingig von: Tidalvolumen, Compliance, PEEP
Differenz zwischen Peakdruck und Plateaudruck entspricht
dem Druck zur Uberwindung des Atemwegswiderstandes
(Resistance)
Mittlerer Atemwegsdruck: (mean airway pressure [Ppeanl): =
mittlerer Druck tiber den gesamten Atemzyklus
korreliert mit: alveoldrer Ventilation, Oxygenierung, hdmody-
namischen Nebenwirkungen sowie Inzidenz von Barotraumen
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abhingig von: inspiratorischem Druckverlauf, Inspirations- Tag 3
dauer, PEEP

Steigerung des Py,.,, durch Erhohung des Tidalvolumens,

Steigerung der Atemfrequenz mit Verkiirzung der Exspira-

tionszeit, Erhchung des I:E-Verhiltnisses, Verldngerung des
inspiratorischen Plateaus, PEEP

Bei geschidigter Lunge kann eine Verbesserung der Oxy-

genierung tiber eine Verbesserung der alveoldren Ventilation

durch die Erh6hung des mittleren Atemwegsdrucks erreicht

werden.

I:E Verhaltnis

Verhiltnis von Inspiration zu Exspiration

physiologisch in Ruhe: 1:1,7
Verringerung des I:E-Verhiltnisses: obstruktive Ventilations-
storungen: Beatmung mit reduziertem I:E Verhiltnis
(I:E 1:2 bis 1:4)
Erhohung des I:E Verhiltnis: bei verminderter Compliance
und schweren Oxygenierungsstérungen (I:E 1:1,5 bis 1:1) im
Einzelfall bis zur »inversed ratio ventilation« (I.LE >1)

PEEP (Positive endexpiratory pressure)
Positiver endexspiratorischer Atemwegsdruck
Hauptwirkung
Erh6hung der funktionellen Residualkapazitit (FRC) — Ver-
besserung des Ventilations-/Perfusionsquotienten
- Reduktion des Rechts-Links-Shunts — Verbesserung der
Oxygenierung
Erh6hung der FRC relativ zur Closing Capacity bewirkt
Reduktion von Atelektasen
weitere Wirkungen
vermindert Surfactantauswaschung aus kollabierten Alveolen
reduziert alveoldres Lungenddem
erhoht mittleren Atemwegsdruck
erhoht intrathorakalen Druck
kontinuierliche Zunahme der Kreislaufwirkungen mit stei-
gendem PEEP
unerwiinschte Wirkungen
Gefahr des Barotraumas bei hohem PEEP-Niveau
intrathorakaler Druckanstieg
- verminderter vendser Riickstrom, Kompression der Vor-
hoéfe und der Kammern mit Abnahme der Herzfullung, Er-
hohung der rechtsventrikuldren Nachlast — HZV sinkt
- Verminderung der renalen Funktion durch verminderten
venosen Riickstrom — renaler Abfluss sinkt — GFR sinkt —
Na- und Wasserretention, intravasales Volumen nimmt zu
- Leberfunktionsstorung aufgrund venoser Abflussbe-
hinderung
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Tag 3

! Cave
Reduktion der kardiovaskularen
Funktion

- Erhohung des intrakraniellen Drucks durch Behinderung
des venosen Abstroms

Abnahme der Compliance und Uberdehnung der alveoloka-

pilliren Membran bei sehr hohem PEEP

Erhéhung des gemessenen PCWP (pulmonalarterieller Ver-

schlussdruck) bei PEEP >10 cm H,O tiber den tatsdchlichen

linksartrialen Druck

2.2.4 Beatmungsinduzierte Lungenschdden und

lungenprotektive Beatmung

VILI: Ventilator induced lung injury
Mechanotransduktion (Dehnung von Lungengewebe)
Volutrauma (progrediente Uberdehnung)

Barotrauma (hohe Plateaudriicke)
Biotrauma (Inflammation)
Atelektrauma (hohe Scherkrifte)

lungenprotektive Beatmung
Vermeidung peripherer Organschiden: Tidalvolumen:
6 ml/kg KG (Idealgewicht), Limitierung des Plateaudrucks auf
<30 cm H,0 — Reduktion des Sterberisikos um 25%
Rekrutierung von Lungengewebe: PEEP-Einstellung: Er-
hohung schrittweise um 5 cm H,O Erfolgskontrolle anhand
von Oxygenierung
permissive Hyperkapnie (Kontraindikationen: u. a. Hirn-
druck, Krampfleiden)
frithzeitige assistierte Spontanatmung
Lungenersatzverfahren: z. B. Extracorporale CO,-Elimination
(ECMO) erwigen
adjuvante MafSnahmen zur Verbesserung der Oxygenierung
Inhalation selektiver pulmonaler Vasodilatatoren (NO,
Prostazyklin) bei schwerem ARDS oder Rechtsherzversagen
induziert Reduktion des intrapulmonalen Shunts durch
Dilatation pulmonaler Gefifle ventilierter Alveolen
kinetische Therapie: Bauchlage/135°Seitenlage,

Lagerungsbett
Frithmobilisation, Physiotherapie, Sekretmobilisation, NIV,
Rekrutierungsmandver
Beatmungsassoziierte Pneumonie (VAP = ventilator associated
pneumonia)

héufige Komplikation: Inzidenz 8 - 28% aller ldnger als 24 h
beatmeten Patienten

Inzidenz steigt mit Dauer der endotrachealen Intubation
(Tubus als Leitschiene fiir Bakterien)

Héufige Erreger: Staphylokokkus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Enterobacteriacae, E.coli, Proteus spec., Serratia
spec., Klebsiella pneumoniae
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Therapie: vor Gabe des Antiinfektivums wenn moglich Tag 3

Materialgewinnung zur mikrobiologischen Diagnostik, dann

- kalkulierte antiinfektive Therapie orientiert am lokalen
Erreger- und Resistenzspektrum; nach Identifikation des
Erregers: Deeskalation der antiinfektiven Therapie nach
Resistogramm

prophylaktische Mafinahmen

- Verkiirzung der Beatmungsdauer

- wenn moglich NIV

— aseptisches Umgehen mit allen Teilen des Beatmungssystems

- Verwendung geschlossener Absaugsysteme

- 30° Oberkérper-Hochlagerung

2.2.5 Entwohnung von der Beatmung (Weaning)

Definition: Ubergang von der maschinellen Beatmung zur voll-
stindigen Spontanatmung

Voraussetzung: Gleichgewicht zwischen notwendiger und
moglicher Atemarbeit

Einflussfaktoren der erforderlichen Atemarbeit

patientenabhingige Faktoren
Compliance (erniedrigt z. B. bei Pleuraerguss, Pneumothorax)
Resistance (erhoht bei COPD, daher meist schwieriges
Weaning)
Auto-PEEP
Sauerstoffbedarf (erh6hter Bedarf z. B. bei Infektionen)
CO,-Abgabe (erschwerte CO,-Abgabe z. B. bei Infektionen,
metabolischen Entgleisungen)
Grad der Analgosedierung
Schmerzen, Stress

patientenunabhéngige Faktoren
Grof3e des Endotrachealtubus (Querschnittsverengung der
oberen Atemwege — Anstieg des Stromungswiderstandes —
Anstieg der Atemarbeit — je grofler das Lumen des Tubus
desto weniger Atemarbeit ist notig, ggf. Tracheotomie mit
grofilumiger Trachealkaniile zum Weaning erforderlich)
Triggerschwelle (Trigger: Erkennen einer Inspirationsbe-
mithung, Schwelle so niedrig wie moglich ohne Phianomen
der Selbsttriggerung auszuldsen)
Demand-Flow-Regler (Kontrolle der inspiratorischen Gas-
stromung zur Aufrechterhaltung des vorgewahlten Druckes)
Hohe des Gasflusses (Druckstabilitdt durch kontinuierliche
Flusssysteme)
Grad der Synchronisation (maschinelle Assistenz synchron zu
Atembemiihung des Patienten, sonst ineffiziente Entlastung
der Atemmuskulatur und Behinderung der Exspiration mit
folgendem Anstieg der Atemarbeit!)
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Tag 3 Entwohnungstechniken

Fithren von Weaningprotokollen
tagliches Screening der respiratorischen Situation: bei erfiillten
Kriterien: Spontanatmungsversuche mit geringer Druckunter-
stitzung (7 bis 12 mbar)
zur Kompensation der zusitzlich zu leistenden Atemarbeit
3- bis 4-mal pro Tag fiir 1 h, dann ggf. Ausbau der Spontan-
atmungsintervalle
flankierende Mafinahmen

addquate Erndhrung

Stressabschirmung

ausgeglichener Saurebasen- und Elektrolythaushalt

Normothermie

Vermeidung von Weaningversuchen bei Infektkonstellation
Kriterien zur Beurteilung eines Spontanatmungsversuchs

keine Unruhe, Agitation oder Angst

Atemfrequenz <35/min

Atemzugvolumen >5 ml/kgKG

SpO, >90% bei einem FiO, von 0,4

max. Inspirationsdruck <20 mbar

HF <140/min; syst. RR <180 mmHg und >90 mmHg
Zeichen der respiratorischen Erschopfung: Tachypnoe, Diskoor-
dination der Atmung, CO,-Retention, respiratorische Azidose
Schwieriges Weaning bei ca. 20% der beatmeten Intensivpati-
enten; bei COPD oder Langzeitbeatmung bis ca. 50%

23 Ausgewahlte Krankheitsbilder

A. Zilkens

2.3.1 Storungen der Atem-Funktion

Respiratorische Insuffizienz

Definition: Storung des pulmonalen Gasaustausches mit
mangelnder Oxygenierung des Blutes und Abfall des arteriellen
Q,-Partialdrucks
Ursachen

zentrale Atemldhmung, z. B. durch

- atemdepressive Medikamente oder Gifte

- Schidigung des Atemzentrums im Rahmen eines SHT oder

Hirntumors

periphere Atemlahmung, z. B. durch einen hohen Querschnitt

respiratorisches Versagen mit Hypoxie, z. B. aufgrund von

- Lungenddem

- Pneumonie

- ARDS

— Atelektase
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- Lungenkontusion Tag 3
- Lungenembolie
respiratorisches Versagen mit Hyperkapnie, z. B. durch
Exazerbation einer COPD
gestorte Atemmechanik, z. B. durch Thoraxinstabilitat,
mangelnde Muskelkraft
hierdurch entstehen
- Hypoventilation
- regionale ventilatorische Verteilungsstérungen
- Vergroflerung des Rechts-Links-Shunts
- Totraumventilation
- Diffusionsstérungen
Symptomatik
gesteigerte Atemarbeit zeigt sich durch
- interkostale Einziehungen
- Nasenfliigeln
- Einsatz der Atemhilfsmuskulatur
- paradoxe Atembewegungen
- Tachypnoe
Zyanose (reduziertes Himoglobin betrégt tiber 5 g/dl)
— Tachykardie, HZV und Blutdruckanstieg
- Unruhe, Erregung, Angst, Schwitzen
— fortschreitende Hypoxie fithrt zum Kreislaufversagen mit
Bradykardie, HZV und Blutdruckabfall
- Bradypnoe als Ausdruck der Erschopfung der Atemtitigkeit
Diagnostik
Inspektion, Perkussion, Auskultation
arterielle Blutgasanlayse
— arterielle Hypoxie: PaO,: <70 mmHg
- Partialinsuffizienz: arterielle Hypoxie, Normo-, oder
Hypokapnie
- Globalinsuffizienz: arterielle Hypoxie, Hyperkapnie
Ganzkorperplethysmgraphie
Rontgen-Thorax
CT-Thorax
Therapie
Sauerstofftherapie (ist v. a. bei ventilatorischen Verteilungs-
storungen wichtig)
Bronchialtoilette mittels Physiotherapie und Atemtherapie,
medikamentGdse Sekretolyse und endotrachealer Absaugung
(eventuell bronchoskopisch)
spezifische Pharmakotherapie
- Bronchodilatatoren: f-Sympathomimetika und Parasym-
patholytika
- Glukokortikoide
- Antibiotika
Unterstiitzung der Spontanatmung mittels CPAP, assistierte
Beatmung oder kontrollierte Beatmung mit PEEP
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Tag 3

>Memo
ALI = pa0,/FiO,: <300 mmHg;
ARDS = pa0,/FiO,: <200 mmHg

Acute lung injury (ALI)/Adult respiratory distress
syndrome (ARDS)

Definition
Acute lung injury und Adult respiratory distress syndrome
werden auch als akutes Lungenversagen bezeichnet
zwei Auspriagungsformen eines akut auftretenden, rasch
progredient verlaufenden Krankheitsbildes, das durch eine
Abnahme des ventilierten Lungenvolumen zu einer schweren
Einschridnkung der pulmonalen Oxygenierung fithrt
Ursachen
pulmonal oder extrapulmonal
héufige pulmonale Ursachen
- Pneumonie
- Aspiration
— Inhalation toxischer Gase
- Lungenkontusion
- ventilationsassoziierte Lungenschadigung
extrapulmonale Ursachen
- Sepsis
- SIRS
- Polytrauma
- Schock
- Massivtransfusion
Unterscheidung zwischen ALI und ARDS liegt in der Schwere
der Gasaustauschstérung
ALI
- akuter Beginn
— bilaterale Infiltrate im Rontgen-Thoraxbild
- Linksherzversagen entweder klinisch oder durch PCWP
<18 mmHG ausgeschlossen
- pa0,/FiO,: <300 mmHg
ARDS
- akuter Beginn
— bilaterale Infiltrate im Rontgen-Thoraxbild
- Linksherzversagen entweder klinisch oder durch PCWP
<18mmHG ausgeschlossen
- pa0,/FiO,: <200 mmHg
Symptomatik
Dyspnoe, Tachypnoe, arterielle Hypoxdmie bedingt durch
Fliissigkeitsansammlung in den Alveolen
Tachykardie und ggf. weitere Symptome der Grund-
erkrankung
In der Blutgasanalyse zeigt sich eine schwere Gasaustausch-
storung.
Hilfreich fiir eine schnelle klinische Beurteilung der
Oxygenierungsfihigkeit der Lunge ist die Berechnung des
Horovitz-Quotienten: Quotient aus paO, und FiO,: Normal-
wert >400 mmHg.
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Therapie und Prophylaxe
Sowohl prophylaktisch als auch therapeutisch ist eine lungen-
protektive Beatmung wichtig.
- Tidalvolumen: 6 ml/kgKG (nicht 10 ml/kgKG!)
- Atemfrequenz: 15 - 20/min
- Plateaudruck <30 cmH,0O
Eine eventuell notwendige Inverse Ratio-Ventilation
(:E=2:1): ermoglicht niedrigere Spitzendriicke und eine
bessere Oxygenierung.
Wichtig sind die Sekretmobilisation und -elimination durch
Atemtherapie und endotracheales Absaugen.
Die Bauchlagerung des Patienten mit einem PaO,/FiO, <
100 mmHg fithrt zu einer Verminderung der Shuntperfusion
und Vergroflerung des Lungenanteils mit normalem Ventila-
tions-Perfusions-Quotienten; reduziert die Letalitit.
Ggf. wird eine extrakorporale Membranoxygenierung
(ECMO), eine NO-Beatmung oder eine Lungentransplantation
notwendig.

2.3.2 Storungen der Herz-Kreislauf-Funktion

Schock

Definition: Missverhéltnis zwischen Sauerstoffangebot und
Sauerstoffverbrauch mit dadurch bedingter unzureichender Ver-
sorgung vitaler Organsysteme und nachfolgender Zellhypoxie
Der ungentigenden nutritiven Kapillardurchblutung liegt
meist entweder eine Abnahme des HZV und/oder eine ge-
storte Verteilung der Perfusion zugrunde.
Es gibt verschiedene Schockformen, die, ursachenunabhingig,
jeweils zu einer Storung der Makro- und Mikrozirkulation
fithren (gemeinsame Endstrecke).
Ursachen
Je nach auslosender Ursache konnen folgende Schockformen
unterschieden werden:
— hypovolamischer Schock (Blut-, Plasma-,
Wasserverluste)
- kardiogener Schock (Myokardinfarkt, Lungenembolie,
Herztrhythmusstorungen)
- septischer Schock (Einschwemmung von Mikroorganis-
men bzw. deren Toxine)
— anaphylaktischer Schock (Fremdeiweife, Medikamente,
Kontrastmittel)
- neurogener Schock (Hirnstamm-, oder Riickenmark-
trauma mit Stérung der zentralen Gefiaflregulation)
— endokriner und metabolischer Schock (akute Neben-
niereninsuffizienz, diabetisches Koma, thyreotoxische
Krise)

Tag 3
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Tag 3

! Cave

Ausnahme fir die Lagerung:
kardiogener Schock, dann Ober-
koérperhochlagerung!

Symptomatik

kiihle, feuchte, blass-zyanotische Haut und verzogerte

Rekapillisierungszeit durch sympathoadrenerge Reaktion mit

Kreislaufzentralsiation

Tachykardie und Abfall des systolischen Blutdrucks auf

<80-90 mmHg bzw. unter 30-40% der Ausgangswerte

Unruhe, Verwirrtheit, ggf. Bewusstseinseintriibung

Dyspnoe, Tachypnoe

Oligurie (Urinproduktion <20 ml/h)

Schockindex (HF:systolischer Blutdruck >1)

je nach Schockform spezifische Symptome (z. B. gestaute

Halsvenen bei kardiogenem Schock, kollabierte Hals- und

Hautvenen bei hypovoldmischem Schock, Infektzeichen und

Fieber bei septischem Schock, Rétung und Quaddelbildung

bei anaphylaktischem Schock)

Therapie

Ziel: frithzeitige Normalisierung der Makro- und Mikro-

zirkulation um ausreichendes Sauerstoffangebot fiir

Organismus wiederherzustellen

Lagerung (Schocklage)

intravendse Fliissigkeitszufuhr (Kristalloide und Kolloidale

Volumenersatzmittel)

Erythrozytenkonzentrate (wenn Hb<7 g/dl) und Frischplasma

(FFP)

Sicherstellung eines ausreichenden pulmonalen Gasaus-

tausches (Sauerstoffgabe bzw. endotracheale Intubation und

Beatmung)

Kreislaufunterstiitzung mittels Katecholaminen

Wirmeerhalt, da Kaltezittern einen erhohten Sauerstoffver-

brauch bewirkt

kausale Therapie je nach Ursache:

- Beseitigung des Antigens bei anaphylaktischem Schock,
Gabe von Adrenalin, hochdosierten Glukokortikoiden so-
wie H;- und H,-Blockern

— chirurgische Beseitigung des septischen Herdes, friih-
zeitige und breite Antibiotikatherapie bei septischem
Schock

- Behandlung der Grunderkrankung und kreislaufunter-
stiitzende Therapie mittels Volumen und Noradrenalin zur
Anhebung des peripheren Gefidflwiderstandes bei neuro-
genem Schock

Kardiogener Schock
Definition: Der kardiogene Schock ist eine Schockform, bei der
die unzureichende nutritive Versorgung der Organe auf einer
ungeniigenden Pumpfunktion des Herzens mit primér erniedrig-
tem Herzzeitvolumen beruht
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Ursachen Tag 3
sind primére Storungen des Herzmuskels oder extrakardiale
Ursachen
- Haufigste Ursachen sind Myokardinfarkte mit Zerstérung
von mindestens 40% der linksventrikuldren Muskelmasse

— weitere Ursachen sind: Herzrhythmusstérungen, Herz-
tamponade, Lungenembolie, dekompensierte Kardio-
myopathie oder dekompensierte Herzvitien

Symptomatik
Kreislaufzentralisation mit peripherer Minderperfusion (kalte
Haut, verzogerte Kapillarfilllung bei z. B. Druck auf einen
Fingernagel)

Lungenstauung und gestaute Halsvenen
periphere Odeme
Hinweise auf Herzerkrankung

Therapie
Bettruhe, Oberkorperhochlagerung und psychische Ab-
schirmung durch Analgesie und Sedierung
Sauerstofftherapie oder Beatmung
Verbesserung der Pumpfunktion mittels
- positiv inotroper Medikamente (Katecholamine wie

Dobutamin und Adrenalin)
- Senkung iiberhohter enddiastolischer Fiillungsdriicke
mittels Nitroglycerin
Verminderung der linksventrikuldren Nachlast: Phosphodies-
terasehemmer oder Vasodilatatoren wie Natrium-Nitropussid
vorsichtige Volumengabe (am besten unter Kontrolle des PCWP)
ggf. temporire mechanische Kreislaufunterstiitzung (IABP)
ursachenspezifisch z. B. Thrombolyse bei Myokardinfarkt und
Entlastungspunktion bei Perikardtamponade oder Pneumo-
thorax

Lungenarterien-Embolie
Definition: teilweise oder vollstindige Verlegung der pulmonal-
arteriellen Strombahn durch thrombotisches Material, Fett, Luft
oder Gas
Ursachen und pradisponierende Faktoren
vorbestehende tiefen Bein- oder Beckenvenenthrombose
(postoperativ, immobilisationsbedingt)
stellen die haufigste Ursache und den entscheidendsten
Risikofaktor dar
»Touristenklasse-Syndrom«
Nikotinabusus und Kontrazeptivaeinnahme (Patienten sind
darauf hinzuweisen)
maligne Grunderkrankungen
Varikosis
thromboembolische Vorerkrankungen oder Trombophilie-
Erkrankungen
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Symptomatik

Durch den Pulmonalarterienverschluss kommt es je nach
Grof3e des verschlossenen Gefifles zu einer massiven Nach-
lasterh6hung und dadurch zu einem akuten Cor pulmonale.
Es entstehen plotzliche Dyspnoe und Tachypnoe.
Thoraxschmerz, atemsynchroner Pleuraschmerz

Angst, Kaltschweif3igkeit

Husten, Himoptoe

obere Einflussstauung und Zyanose

Durch ein Vorwirtsversagen des Herzens kommt es zudem zu
den klassischen Schocksymptomen, wie Tachykardie und
Hypotonie.

Diagnostik

EKG: SI-QIII-Typ, iiberdrehter Rechtstyp, Rechtsschenkel-
block, P-pulmonale

In der Echokardiographie zeigt sich héufig eine Dilatation des
rechten Ventrikels und eine paradoxe oder hypokinetische
Ventrikelseptumbewegung.

Labor (D-Dimere, Leukozytose, CK, LDH)

Ventilations-, Perfusionsszintigraphie

Spiral-CT

Pulmonalisangiographie

Therapie

Bettruhe und leichte Oberkérperhochlagerung
Sauerstoffgabe bzw. endotracheale Intubation und Beatmung
intravendse Heparintherapie, um ein appositionelles Wachs-
tum des Thrombus zu verhindern und um Rezidivembolien
vorzubeugen

Fibrinolyse (Streptokinase/Urokinase, tPA)

ggf. Katecholamintherapie

Stress und Schmerzbekdmpfung

Katheterfragmentation und Embolektomie

Prophylaxe

orale Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonsiten
Sperroperationen der V. cava inferior (Filterimplantation)
falls Kontraindikationen fiir eine antikoagulative Therapie
bestehen

Therapie oder Vermeidung der priadisponierenden Faktoren
(z. B. Tumorsuche)

2.3.3 Storungen des Wasser-

und Elektrolythaushaltes

Definition

Storungen des Wasser-und Elektrolythaushalts zeichnen sich
durch das Vorliegen pathologischer Werte von Natrium und
Osmolalitdt im Plasma aus
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Storungen des Volumenhaushaltes kénnen als Hyperhydrata- ~ 1ag 3
tion oder Dehydratation vorliegen
Nach der Osmolalitat im Plasma (normal: 280 - 300 mosmol/
kg H20) unterscheidet man zwischen hypertonen, isotonen
und hypotonen Formen:
- isotone Stérungen: Uberschuss oder Mangel an Wasser
und Salz
- hypertone Stérungen: Volumeniiberschuss oder -mangel
mit erhohtem Natriumgehalt im Serum (Plasmaosmolalitit

>300 mosmol/kgH,0)

- hypotone Stérungen: Volumeniiberschuss oder -mangel >Memo
bei vermindertem Natriumgehalt im Serum (Plasmaos- Hyperton = >300 mosmol/kgH,0;
molalitit <280 mosmol/kg H,0) hypoton = <280 mosmol/kg H,0

Ursachen

isotone Hyperhydratation: z. B. groflere Mengen Infusions-
16sung
isotone Dehydratation: Verlust isotonischer Korperfliissig-
keiten, z. B. starkes Erbrechen, Blut- oder Plasmaverluste
hypertone Hyperhydratation: Uberinfusion mit hypertonen
Losungen
hypotone Hyperhydratation: schwere Herzinsuffizienz
hypertone Dehydratation: Fieber, Schwitzen, Hyperventilation
hypotone Dehydratation: chronische Niereninsuffizienz mit
Salzverlust

Symptomatik
Zeichen der Dehydratation sind Tachykardie, Hypotonie,
ZVD-Erniedrigung, Oligurie und verminderte Venenfiillung,
wihrend sich eine Hyperhydratation z. B. durch ein Lungen-
Odem, eine respiratorische Insuffizienz, einen Hirndruck-
anstieg oder ein Hirnddem bemerkbar macht.

Therapie
Im Vordergrund steht die Behandlung der Grunderkrankung.
kein zu schneller Ausgleich der Wasser-Elektrolytstérung, da
Gefahr des Hirnodems besteht
bei Hyperhydratation: Einschrankung der Volumen- und
Natriumzufuhr, Entwésserung, Nierenersatztherapie
Bei Dehydratation steht die Volumengabe mit entsprechend
abgestimmten Losungen im Vordergrund.

2.3.4 Storungen des Saure-Base-Haushaltes

Definiton
Abfall oder Anstieg des pH-Wertes im Plasma durch metabo-
lische oder respiratorische Stérungen
Verminderung der H*-Ionen Konzentration fithrt zum
Anstieg des pH-Wertes >7,44 und wird als Alkalose be-
zeichnet
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Uberschuss der Wasserstoffionenkonzentration im Plasma
fithrt zum Abfall des pH-Wertes <7,36 und wird als Azidose
bezeichnet

Unterscheidung zwischen respiratorisch und metabolisch be-
dingten, und zwischen kompensierten und dekompensierten
Stérungen des Séure-Basen-Haushalts

respiratorische Azidose

Ursache: Hypoventilation durch Verlegung der Atemwege,
zentrale Atemdepression, Lungenerkrankung, neuromuskulére
Erkrankungen

typische BGA-Veranderung: pH-Wert <7,36 und paCO,
>45 mmHg

Kompensation: renale Wasserstoffionenausscheidung wird
erhoht und Niere fordert

Bicarbonatbildung (dadurch dann Standardbicarbonat
>26 mmoml/I)

Therapie: Steigerung der Ventilation, z. B. durch assistierte
oder kontrollierte Beatmung

respiratorische Alkalose

Ursache: Hyperventilation und dadurch vermehrte CO,-
Ausscheidung iiber die Lunge durch Angst, Aufregung,
Beatmungsfehler, kontrollierte Hyperventilation bei SHT
typische BGA-Veranderung: pH-Wert >7,44 und paCo,
<35 mmHg

Kompensation: vermehrte renale Bicarbonatausscheidung
(Standardbicarbonat <22 mmol/l)

Therapie: je nach Grunderkrankung (z. B. Beruhigung und
CO,-Riickatmung bei Angst)

metabolische Azidose

Ursache: Anhdufung nicht fliichtiger Sduren (z. B. bei
Schockformen, diabetischer Ketoazidose, Hunger, Nieren-
versagen) oder Verlust von Bicarbonat (Verlust Pankreassaft,
Durchfall)

typische BGA-Veranderung: pH-Wert <7,36 und Base-Excess
<-3 mmol/l, Standardbicarbonat <22 mmol/l

Kompensation: vermehrte CO,-Ausscheidung tiber die
Lungen durch Hyperventilation

Therapie: kausal, Gabe von Natriumbicrbonat 8,4%

metabolische Alkalose

Ursache: Verlust von H*-Ionen z. B. durch Verlust von saurem
Magensaft, Diuretikagabe, iatrogen durch iibermiflige Puffer-
mafinahmen

typische BGA-Veranderung: pH-Wert >7,44 und Base-Excess
>+3 mmol/], Standardbicarbonat >26 mmol/l

Kompensation: verminderte CO,-Ausscheidung iiber die
Lungen durch Hypoventilation

Therapie: Gabe von verdiinnter (0,1 molarer) Salzsdure nur in
sehr schweren Fallen (pH-Wert >7,55)
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2.3.5 Akutes Nierenversagen

Definition: pl6tzlich auftretende und potentiell reversible
Einschrankung der exkretorischen Nierenfunktion mit Akku-
mulation harnpflichtiger Substanzen im Blut und Stérungen des
Wasser-Elektrolyt- und Sdure-Basen-Haushalts

Klassifikation mittels AKIN (Anstieg Serumkreatinin und Abfall
Urinausscheidung) oder RIFLE-Kriterien

etwa 30% der intensivpflichtigen Patienten erleiden ein ANV
Ursachen und Differentialdiagnose

Je nach Ursache wird zwischen folgenden 3 Formen des ANV

unterschieden:

— prarenales Nierenversagen: mangelhafte Nierendurch-
blutung durch intravasalen Volumenmangel (Blutung,
Sepsis, Verbrennung) oder vermindertes Herzzeitvolumen
(Linksherzversagen, Myokardinfarkt)

- intrarenales Nierenversagen: Primir renale Erkrankungen
(Glomerulonephritis, Lupus erythematodes, Tubulus-
nekrose durch Ischimie oder toxische Substanzen), ent-
ziindlich oder vaskulér

— postrenales Nierenversagen: Obstruktion der ableitenden
Harnwege durch maligne Prozesse, Harnleitersteine,
Harnr6hrenstrikturen

Héufigste Ursache ist das himodynamisch bedingte

ischdmische Nierenversagen, wobei das ANV fast immer im

Rahmen eines Multiorganversagens auftritt.

Symptomatik

Ubelkeit, Erbrechen, evtl. Diarrhd bedingt durch Urdmie

Uberwisserung, Hyperkalidmie und metabolische Azidose

aufgrund der verschlechterten exkretorischen Nierenfunktion

Oligo-, An-, oder Polyurie

Anémie (verminderte renale EPO-Produktion, vermindertes

Uberleben der Erythrozyten)

renale Osteopathie

Serumkreatinin >50% des Ausgangswertes, Harnstoff im Plas-

ma erhoht, GFR erniedrigt

Symptome durch Komplikationen des ANV: Dyspnoe

(Lungenddem), Arrhythmie, (Hyperkalidmie), Bewusstseins-

storungen (Urdmie)

Therapie

Wasserrestriktion (da Gefahr einer »fluid lung« besteht)

Elektrolytausgleich

Behandlung einer Hyperkalidmie durch Injektion von

Natrium- oder Kalziumchlorid, Beta-2-Mimetika-Gabe,

Glukose/Insulin-Infusion, ggf. Dialyse)

Nierenersatztherapie — intermittierende Verfahren: Himo-

dialyse, Peritonealdialyse — kontinuierliche Verfahren: konti-

nuierliche venovendse Hamofiltration (CVVH/CVVHD)
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Prophylaxe
Wiederherstellung beeintrichtigter Vitalfunktionen und
Sicherstellung eines ausreichenden MAP
Ausgleich Flussigkeitsdefizit
Vermeidung nephrotoxischer Substanzen (z. B. Kontrast-
mittel) und Medikamente

2.3.6 Akutes Leberversagen

Definition: plotzlich eintretende Leberfunktionsstorung mit
erhohten Transaminasen, Bilirubin, Koagulopathie und Bewusst-
seinsverdnderung (hepatische Enzephalopathie) ohne vorbe-
stehende chronische Lebererkrankung
Coma hepaticum: schwerstes Stadium der hepatischen
Enzephalopathie
Ursachen
Héufigste Ursachen sind Viren (Hepatitis A, B, C, D, E, CMV,
EBV, HSV)
Paracetamol-Intoxikation (auch Medikamente wie Valproin-
saure, Isoniazid)
Sepsis (Multiorganversagen)
Toxine (z. B. Paraquat)
Symptomatik
Enzephalopathie: Schlafrhythmusstorungen, Stimmungs-
schwankungen, Miidigkeit
Blutungsneigung (Nasenbluten, Zahnfleischbluten,
gastrointestinale Blutungen)
Ikterus
Komplikationen
Aszites
schwerste Gerinnungsstérungen
Kardiopulmonale Storungen
hepatorenales Syndrom (Nierenfunktionsstérung bei
morphologisch intakten Nieren im Rahmen einer terminalen
Leberinsuffizienz)
Infektionen
Diagnostik
meist ist Quick-Wert der erste Parameter, der bei einer Leber-
funktionsstorung pathologisch wird
massiver Zelltod geht mit deutlicher Erh6hung der Transami-
nasen einher (GOT + GPT) Anstieg GLDH
erniedrigte Parameter der Syntheseleistung der Leber:
Faktor VII und V (Gerinnungsfaktoren, die nur in der
Leber gebildet werden), Pseudocholinesterase,
Serumalbumin
evtl. Hypoglykdmien (verminderter Insulinabbau in der
Leber)



2.3 - Ausgewahlte Krankheitsbilder

Therapie
parenterale Erndhrung mit Glukoselosung, um ausreichende
kalorische Erndhrung zu sichern
Substitution mit Plasmaderivaten oder Thrombozyten bei
bestehender relevanter Blutung
evtl. Versuch der Beseitigung der Koagulopathie durch
Vitamin-K-Substitution
Aldosteronantagonisten und Diuretika zur Therapie des
Aszites
endotracheale Intubation bei sich entwickelnder Enzephalo-
pathie um Hirnédem besser beherrschen zu kénnen
Lebertransplantation

2.3.7 Traumatologische Krankheitsbilder

Intensivmedizinische Versorgung des Polytrauma
Definition: gleichzeitig entstandene Verletzungen mehrerer
Korperregionen oder Organsysteme, wobei mindestens eine
Verletzung oder die Kombination mehrere Verletzungen vital
bedrohlich ist
Symptomatik und Ursachen

hamorrhagischer Schock durch duflere oder innere Blutung

Hypoxie und Hyperkapnie, z. B. durch Hiamato- oder Pneu-

mothorax, Atemwegsverlegung, Aspiration, Lungenkontusion,

Thoraxinstabilitat

respiratorisch-metabolische Azidose

- metabolisch: durch Volumenmangel mit Stérung der
Mikrozirkulation kommt es zur aneroben Glykolyse mit
Anfall von Lactat

— respiratorisch: fast immer vorliegende Ventilationsstorung
oder schmerzbedingte Atemschonhaltung fithrt zur
Kohlendioxid-Retention

Koagulopathie

Bewusstseinsstorungen bis Bewusstlosigkeit: intrakranielle

Drucksteigerung durch Blutung oder Hirnédem

Hypotonie, Tachykardie, Kreislaufzentralisation, Blasse und

anamische Bindehaut, Oligurie oder Anurie: Symptome des

Volumenmangelschocks

Therapie

Diagnostik und Primérversorgung

- A: Airway management and cervical spine protection: Sind
Atemwege frei? Sicherung der Atemwege unter Stabilisie-
rung und Protektion der HWS, Anlage Stiffneck

- B: Breathing and Ventilation: Ist Atmung vorhanden und
ausreichend? Inspektion Thorax, Pulsoxymetrie, Sauerstoft-
gabe, spezielle Mafinahmen wie z. B. Entlastung eines
Spannungspneumothorax
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Tag 3 - C: Circulation: Uberpriifung des Herz-Kreislauf-Systems,
grofilumige Zuginge, EKG, Volumenersatz, Labor, FAST-
Sonographie, Untersuchung Abdomen, Becken, Femur,
Kompression bei relevanter Blutung (kein Touriquet)

— D: Disability: Beurteilung des neurologischen Status mittels
Pupillenkontrolle und GCS

— E: Exposure and Environment: vollstindige Entkleidung und
korperliche Untersuchung von »Kopf bis Fufl«, Vermeidung
einer Hypothermie

Die sekundére Versorgung eines Polytraumas besteht aus

5 Phasen:

— Reanimations- bzw. Phase der lebensrettenden Sofort-
mafBnahmen: Sicherung der Vitalfunktionen mittels endo-
trachealer Intubation und Beatmung, Infusions- und Trans-
fusionstherapie

- lebensrettende Sofortoperationen: liegen Verletzungen
vor, die endgiiltige Stabilisierung der Vitalfunktionen nicht
erlauben, z. B. schwerste intraabdominelle Blutung, Pneu-
mothorax, intrakranielles Himatom, miissen entsprechende
lebensrettende Operationen ohne jegliche Verzogerung
durchgefiihrt werden

- Stabilisierung: optimierte volumenkontrollierte Beatmung,
gezielte Infusions- und Transfusionstherapie, prophylakti-
sche Mafinahmen gegen Hirn6dem

- Organerhaltende Friihoperationen: operative Fraktur-
versorgung innerhalb 24-48 h

— Erholungsphase: Ausschleichen der intensivmedizinischen
Therapie sowie Weaning vom Respirator

Schadel-Hirn-Trauma
Definition

Unterscheidung zwischen:

- primérer Hirnschadigung, die unmittelbar als Folge des vor-
ausgegangenen Traumas auftritt und mit einer irreversiblen
Schidigung der grauen und weiflen Substanz einhergeht und

- sekundirer Hirnschddigung, die eventuell erst spater
auftritt und durch extrakranielle Ursachen wie Hypoxie,
Hyperkapnie oder Hypotension oder intrakranielle
Ursachen wie Himatome oder Hirnédem bedingt ist

Ursachen
Stof3-, Schlag-, Sturz-, Stich-, Schussverletzungen
Symptomatik und Einteilung

Wichtigstes Symptom ist eine Bewusstseinstriibung; diese

wird mithilfe der Glasgow-Koma-Scale in 3 Schweregrade

unterteilt:

- Grad I: leichtes SHT, GCS: 13- 15

- Grad II: mittelschweres SHT, GCS 9-12

- Grad III: schweres SHT, GCS <9
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klinische Hirndruckzeichen: Ubelkeit, Erbrechen, Bradykar-
die, Hypertonie, Kopfschmerzen, Schwindel, Sehstérungen,
zentral ausgelstes Fieber
Pupillen (Pupillendifferenzen und reduzierte Lichtreaktion
erst im fortgeschrittenen Stadium des Hirndruckanstiegs)
Einklemmungszeichen: Pupillenerweiterung, Parasthesien,
Streckkrampfe, Nackensteifigkeit, Pyramidenbahnzeichen,
Ausfall der Hirnstammreflexe mit Atem- und Kreislauf-
storungen

Diagnostik und Uberwachung
Pupillendifferenz
CCT
EKG, invasive Blutdruckmessung, intrakranielle Druck-
messung mittels intrakranieller Drucksonde, Ermittlung und
Uberwachung des zerebralen Perfusionsdrucks (Differenz von
MAP und ICP), transkranielle Dopplersonographie, Tempera-
tur- und Plasmaglukose-Kontrolle (Hyperthermie und Hyper-
glykamie verstirken Nervenzellschaden)

Therapie
wenn GCS <9 Intubation und kontrollierte Beatmung,
addquate Oxygenierung (PaO,>60 mmHg), milde Hyper-
ventilation (PaCO,: 35-38 mmHg)
Sicherstellung eines ausreichenden zerebralen Perfusionsdru-
ckes (>60 mmHg) mittels Volumen- und Vasopressorentherapie
15-20° Oberkérperhochlagerung um Abfluss von hirn-
venosem Blut zu verbessern
Analgosedierung (erh6hter Sympathikotonus fithrt zu
vermehrtem Nevenzelluntergang)
Normoglykdmie und Normothermie
Osmotherapie mit Mannit 20%
chirurgisch: Entlastung von intrakraniellen Himatomen,
Ventrikeldrainage, Dekompression durch Kalottenentfernung

Verbrennungskrankheit

Definition: Thermisches Trauma der Haut mit oder ohne Atem-
wegsbeteiligung
unterschieden werden: Stérungen, die unmittelbar durch Ver-
brennung und dadurch bedingte Schadigung der Haut resultie-
ren, Inhalationstrauma und Komplikationen wie Sepsis, akutes
Nierenversagen und Verbrauchskoagulopathie
Einteilung
Verbrennung I. Grades: gerdtete Haut ohne Blasenbildung,
schmerzhaft, nur Epidermis betroffen
Verbrennung II. Grades
— Ila: Blasenbildung, sehr schmerzhaft, oberflachliche Dermis
betroffen
— IIb: Blasenbildung, Schiadigung Epidermis und Dermis,
Hautanhangsgebilde noch erhalten
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Tag 3

! Cave
in ersten 24 h Volumentherapie
nur mit kristalloiden Lésungen

>Memo

Als Infusionsmenge werden beim
Erwachsenen 4 ml/kg KG/% ver-
brannter KOF in den ersten

24 Stunden zusatzlich zum Grund-
bedarf empfohlen (bei Kindern

8 ml/kg KG/% verbrannter KOF).
Die Halfte davon sollte in den
ersten 8 Stunden infundiert wer-
den (Baxter-Parkland-Schema).

Verbrennung III. Grades: trockener Wundgrund, Subkutis
betroffen, nicht schmerzhaft, Hautanhangsgebilde zerstort
Verbrennung I'V. Grades: zum Teil Muskeln und Sehnen
betroffen, Verkohlung, nicht schmerzhaft

bei Erwachsenen gilt »Neuner-Regel« zur Abschatzung der
Verbrennungsausdehnung

Handflache des Patienten macht etwa 1% der Korperober-
flache aus (auch bei Kindern anwendbar)

Pathophysiologie

Schmerzen — Sympathikusstimulierung — Katecholamin-
freisetzung — Vasokonstriktion — regionale Minder-
perfusion

Freisetzung von Histamin, Prostaglandine, Bradykinin —
gesteigerte Gefaflpermeabilitiat — Verlust von Wasser,
Natrium und Proteinen ins Interstitium (toxisches
Verbrennungsddem)

Ausstrom Albumin aus Gefdflen — intravasaler Volumen-
verlust — vermindertes HZV

Symptomatik

klinische Zeichen eines hypovoldmischen Schocks wie
Tachykardie, Hypotonie, kalte Extremititen (ab etwa 20% ver-
brannter Kérperoberfliche)

metabolische Azidose (anaerober Stoffwechsel da Sauerstoff-
versorgung der peripheren Gewebe bei erh6htem Bedarf er-
niedrigt ist)

Odem der oberen und unteren Atemwege bei Inhalations-
trauma

Therapie

ausreichende Volumentherapie

Sicherstellung einer ausreichenden Oxygenierung, eventuell
mittels Intubation und Beatmung

suffiziente Analgosedierung

Isolierung des Patienten, um Infektionsgefahr zu vermindern
ausreichend kalorische Ernahrung aufgrund des bestehenden
Hypermetabolismus

Stressulkusprophylaxe

Zimmertemperatur zwischen 28 - 32 Grad, um Wérmeverluste
zu vermeiden

Debridement und antiseptischer Verband mit PVP-Iod und
Fettgaze
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24 Sepsis Tag 3

M. Brozowski

2.4.1 Epidemiologie und Letalitat

In den USA betrigt die Inzidenz der Sepsis etwa 3/1000 Ein-
wohner pro Jahr; dabei sind Manner etwas hiufiger betroffen.

In Deutschland erkranken etwa 150.000 Menschen/Jahr an einer
Sepsis.

Eine schwere Sepsis fithrt in etwa 50%, ein septischer Schock in
bis zu 60% zum Tod (die Letalitat wird sowohl vom Erreger als
auch vom Infektionsort beeinflusst).

Sepsis stellt mit 60.000 Todesfillen pro Jahr die dritthdufigste
Todesursache in Deutschland dar.

Ursachen

Folgende Ursachen konnen u. a. zu einer Sepsis fithren:
Katheterassoziierte Infektionen (z. B. ZVK)
Urosepsis
Pneumonie (z. B. ventilatorassoziiert)
intraabdominelle Infektionen (z. B. Perforationen im
Magen-Darm-Trakt, Cholezystitis, postoperative Infektionen
etc.)

Pathophysiologie

Erreger oder Toxine dringen in den Wirtsorganismus ein:
Bindung von grampositiven (Proteoglykane) und gramnega-
tiven (Lipopolysaccharide) Bakterienbestandteilen an Toll-
like-Rezeptoren (TLR-2 und -4) des Wirtsorganismus
Freisetzung von Makrophagen und T-Lymphozyten

Es folgt eine iiberschieflende Immunreaktion.
Zytokinausschiittung (TNFT, InterleukineT)
- Endothelzellschiddigung
- Odembildung, verstirkte NO-Freisetzung
~ Kreislaufdestabilisation
Zunahme der prokoagulatorischen Faktoren (PAFT,
ThromboxanT, ProstaglandineT)
- Storung der Mikrozirkulation durch Thrombenbildung
- MODS/MOV
- Storung der Makrozirkulation durch Redutkion der Pump-

fuktion

Abnahme der antikoagulatorischen Faktoren (Protein C )
— Storung der Fibrinolyse und Thrombenbildung

Folgen sind
Gerinnungsstorungen
hamodynamsiche Instabilitét
Multiorgandysfunktion/-versagen
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Tag 3 2.4.2 Definitionen

SIRS - systemische inflammatorische
Wirtsreaktion

Mindestens 2 der folgenden Kriterien miissen erfiillt sein:
Hypo- (<36°C) oder Hyperthermie (>38°C)
Tachykardie (>90/min)
Tachypnoe (>20/min) und/oder pCO,<4,3 kPa (33 mmHg)
und/oder maschinelle Beatmung
Leukozytose >12.000/ul oder Leukopenie <4000/ul oder
Linksverschiebung >10% im Diff.-BB

Sepsis
ist definiert als ein SIRS aufgrund einer im Korper nachgewiese-
nen (z. B. Blutkulturen, Trachealsekret, Abstrich usw.) oder ver-
muteten Infektion

Schwere Sepsis

ist definiert als eine Sepsis mit beginnenden Anzeichen einer

Organdysfunktion:
metabolische Azidose mit BE <—5 mmol oder Laktat
>1,5-facher Wert als der lokal tibliche Referenzwert
Nierenversagen mit Oligurie (<30 ml/h oder <0,5 ml/kg/h)
Enzephalopathie mit Delir
Thrombozytopenie (DD HIT-II)
Hypoxie: PaO, <10 kPa (75 mmHg) oder ein PaO,/FiO, Ver-
hiltnis <33 kPa (250 mmHg) unter Sauerstoffverabreichung
Hypotonie: systolischer art. RR <90 mmHg oder mittlerer art.
RR <65 mmHg

Septischer Schock

Der septische Schock beinhaltet die Kriterien der Sepsis (SIRS +
Infektnachweis) mit zusitzlicher Hypotonie (systolischer art. RR
<90 mmHg oder mittlerer art. RR <65 mmHg) tiber mindestens
60 min.

Zur Aufrechterhaltung des Mitteldruckes von >65 mmHg ist z. T.
eine Vasopressortherapie notwendig.

Zusitzlich kommt es trotz Volumentherapie zur verminderter
Organperfusion oder Organdysfunktion.

2.43 Therapeutisches Vorgehen

Resuscitation Bundle

Bei dem dringenden Verdacht auf ein septisches Geschehen
miissen folgende Schritte umgehend durchgefiithrt werden:
Vorgehen innerhalb der ersten 3 Stunden
- Laktatbestimmung
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— Abnahme von Blutkulturen (vor Beginn der Antibiotika- Tag 3
Therapie!)
- Gabe eines Breitspektrum-Antibiotikums
- Volumentherapie: 30 ml/kg einer Kristalloidlosung bei
Laktatanstieg und Kreislaufinstabilitat
Vorgehen innerhalb der ersten 6 Stunden
MAP >65 mmHg halten, ggf. eine Katecholamintherapie
(z. B. Noradrenalin, Vasopressin, Dobutamin) beginnen
Bei therapierefraktirer Hypotension
- ZVD messen (Ziel-ZVD = 8 mmHg)
- SvO? messen (Ziel-SvO?* =70%)
- erneute Laktat-Bestimmung
Weiteres Vorgehen
die klinische Untersuchung des Patienten,
Laborkontrolle
bei liegenden Kathetern die Liegedauer und Vorliegen von
Infektionszeichen tberpriifen ggf. Katheter wechseln
Gewinnung von mikrobiologischem Material

! Cave

— Blutkulturen Gewinnung von mikrobiologi-

— Urin schen Proben vor Beginn einer
— Trachealsekret antiinfektiven Therapie!!!

— Abstriche, Punktat

- Umstellung der Antibiotikatherapie bei vorliegendem
Antibiogramm

- Weitere Fokussuche:

- Rontgen-Thorax

- Sonographie

- CT

Fokussanierung (z. B. CT-gesteuerte Abszessdrainierung,

chirurgische Intervention usw.)

Offene Peritonitisbehandlung, regelmiflige Lavage

Adjunktive Therapieverfahren
Eine intensivierte Insulintherapie (Ziel-BZ: 90 - 110 mg/dl) ist
nicht mehr empfohlen.
Nach neuster Studienlage wird eine Insulintherapie mit einem
oberen BZ-Schwellenwert von 180 mg/dl von der Surviving
Sepsis Campaign vorgeschlagen.
Analgosedierung mit Beginn einer frithzeitigen lungen-
protektiven Respiratortherapie (Tidalvolumen von 6 ml/kg KG)
Optimierung des Hb-Wertes (7 -9 g/dl), ggf. Bluttransfusionen
nach Richtlinien der Bundesarztekammer
Nierdrig dosiertes Hydrocortison ist bei Patienten im septischen
Schock grundsitzlich nicht mehr empfohlen, kann jedoch bei
therapierefraktirem Schock und hohen Katecholamindosen
als eine ultima ratio Therapie in Erwagung gezogen werden —
verbesserte Ansprechbarkeit auf Katecholamine.
Eine Selentherapie kann erwogen werden.
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Tag 3

>Memo

Ziel ist es, den intravasalen
Volumenbedarf friihzeitig auszu-
gleichen, die Vorlast und dadurch
die Pumpfunktion des Herzens zu
steigern und die Organperfusion
zu verbessern.

! Cave

NaCl sollte aufgrund der Gefahr
einer hyperchlordmen Azidose
nicht verwendet werden

Nierenersatzverfahren bei beginnender Niereninsuffizienz
frithzeitig starten.

frithzeitige enterale Erndhrung — Vermeidung einer Zottenatro-
phie im Magen-Darm-Trakt — Reduktion einer bakteriellen
Translokation und Steigerung der Immunabwehr

2.4.4 Volumentherapie

Bei einer Sepsis kommt es zur Verteilungsstorung des im Korper
vorhandenen Plasmavolumens.
intravasaler Fliissigkeitsverlust in den dritten Raum
Hypovolidmie
Vorlastsenkung
HZV+ Vasodilatation
hidmodynamische Instabilitit mit verminderter Organ-
perfusion
Organversagen
Schock
Zielgerichtete Therapie (goal directed therapy)
Volumentherapie nach Zielkriterien MAP, ZVD und SvO,
steuern wie (Surviving Sepsis Campaign)
— frithzeitige Implementierung eines erweiterten himodyna-
mischen Monitorings und Steuerung nach z. B. SVV, SVI,
CI, ITBI
— »Passive leg raising« oder sonographisch gesteuerte Volu-
mentherapie ( Echo-Doppler-Sonographie, Vena-Cava-Col-
lapse-Index) sind gut evaluiert
Volumenersatzmittel
primar Kristalloide verabreichen
Nachteile der kolloidalen Losungen scheinen den potentiellen
Vorteilen in der Sepsistherapie zu iitberwiegen
Nach initialer Stabilisierung sollte nur noch die Gabe
kristalloide Losungen erfolgen.
Balancierte Losungen sind bevorzugt empfohlen.
keine Empfehlung fiir HES in der Sepsis
keine eindeutige Datenlage fiir Gelatine vorhanden
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3.1  Einfiihrung in die »Notfallmedizin«

S. Beckers, H. Biermann, D. Roertgen, B. Miiller

3.1.1 Organisation des Rettungsdienstes in
Deutschland

Definition Notfallmedizin
Notfallmedizin ist die Einleitung einer Intensivtherapie mit ein-
geschrinkten diagnostischen, therapeutischen und personellen
Moglichkeiten unter erschwerten dufleren Bedingungen, mog-
lichst kurzfristig nach Eintritt des Geschehens mit dem Ziel:
das Uberleben des Notfallpatienten zu sichern,
irreversible Schiaden zu vermeiden,
Voraussetzungen fiir eine auf das Grundleiden ausgerichtete
klinische Behandlung und Rehabilitation zu schaffen.
Indikationen fiir eine notfallmedizinische Behandlung
manifeste oder drohende Stérungen der Vitalfunktionen
(Atmung, Kreislauf, Bewusstsein)
manifeste oder drohende Schadigungen von Organen, Organ-
systemen oder Korperteilen unabhéngig von der auslosenden
Ursache (Trauma, Erkrankung etc.)
akute Schmerz- und Erregungszustinde

Definition Notfallpatient
Personen, die sich infolge von Verletzung, Krankheit oder sonsti-
ger Umstinde in Lebensgefahr befinden oder deren Gesundheits-
zustand in kurzer Zeit eine wesentliche Verschlechterung vermu-
ten lasst, sofern nicht unverziiglich medizinische Hilfe eingreift
Unterschied zur Situation in der hausérztlichen Praxis
(Not-)Arzt bzw. Rettungsdienstpersonal kommt zum
Patienten und nicht umgekehrt.
Charakteristisch sind erschwerte Arbeitsbedingungen (z.B.
storende Schaulustige oder Angehorige, enge Treppenhéuser,
eingeklemmte Patienten, schlechte Lichtverhiltnisse).
eine meist unbekannte Krankengeschichte des Patienten,
obwohl Entscheidungen tiber das therapeutische Vorgehen
zeitkritisch getroffen werden missen
Unmdglichkeit konsiliarischer Beratung mit Fachkollegen
tiber behandlungsspezifische oder diagnostische Moglich-
keiten einschlieSlich ausfiihrlicher Literaturrecherche vor Ort
Eine definitive Diagnosestellung ist oft mit den verfiigbaren
Mitteln nicht zu erreichen.
Es ergibt sich daher meist eine Arbeitsdiagnose, in deren Mittel-
punkt eine addquate Stabilisierung der Vitalfunktionen steht.
Alle weiteren notwendigen diagnostischen und krankheitsspezi-
fischen Mafinahmen sind in der prahospitalen Notfallversorgung
sekunddr und miissen der Klinik vorbehalten bleiben.
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Rettungskette beschreibt die Versorgung von Notfallpatienten als
eine Folge reibungslos ineinandergreifender Einzelschritte
Qualitat der Versorgung dabei abhéngig von jedem Einzelglied
der Kette (schwichstes Glied)

Hilfeleistung in Notféllen ist moralische und gesetzliche Pflicht

= Gemal § 323c Strafgesetzbuch ist in Deutschland jeder
gesetzlich verpflichtet, Erste Hilfe zu leisten, insofern
ihm die Hilfeleistung den Umstanden entsprechend zumutbar ist,
er durch die Hilfeleistung nicht andere wichtige Pflichten verletzt,
sich der Helfer durch die Hilfeleistung nicht selbst in Gefahr
bringen muss.
Wer dementsprechend bei Ungliicks- oder Notfillen keine Hilfe
leistet, kann mit einer Freiheitsstrafe bis zu einem Jahr oder mit
einer Geldstrafe bestraft werden.
Nach aktuellster Rechtsprechung muss in dem Falle einer Hilfe-
leistung durch einen Arzt dieser mindestens in der Lage sein, die
Regeln des Basic Life Support (BLS) anwenden zu konnen.
Eingeschrinkt wird die gesetzliche Verpflichtung zur Hilfe-
leistung allerdings durch die Zumutbarkeit der Hilfeleistung.
Man ist (z. B. nicht verpflichtet, an einem Notfallort Hilfe zu
leisten, wenn man sich dadurch als Helfer selbst in Gefahr
bringt.
Die Verpflichtung zur unmittelbaren Hilfe ist eingeschrankt,
wenn dadurch andere wichtige Pflichten verletzt wiirden
(z.B. Aufsichtspflicht bei Lehrern).

= SofortmaBnahmen
Jeder in einer Notfallsituation — im Falle einer lebensbedroh-
lichen Erkrankung oder Verletzung, bei einem Unfall oder einer
Vergiftung - erwartet Hilfe von seinen Mitmenschen und sollte
selbst fihig sein, Hilfe zu leisten und dies als seine menschliche
Pflicht ansehen.
Hilfeleistung in einer Notsituation und bei Ungliicksféllen ist
nicht nur sittlich, sondern auch rechtliche und damit gesetzlich
festgeschriebene Pflicht.

= Lebensrettende SofortmaBnahmen (LSM)
Absicherung eines Unfallortes und ggf. Rettung eines
Betroffenen aus einem Gefahrenbereich
Mafinahmen der Herz-Lungen-Wiederbelebung, einschlief3lich
Defibrillation
Stillung einer lebensbedrohlichen Blutung
Mafinahmen zur Schockbekdmpfung
Stabile Seitenlage
Abnahme des Schutzhelms bei Zweiradfahrern unter Bertick-
sichtigung moglicher Halswirbelsdulenverletzungen
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Die flinf »W's« des Notruf

Wo ist der Notfall passiert?

Was ist passiert?

Wie viele Personen sind betroffen?
Welche Arten von Verletzungen/
Erkrankungen liegen vor?

Warten auf Riickfragen!

Notruf

Absetzen des Notrufs zur Anforderung fachlicher Hilfe ist fiir
das weitere Ineinandergreifen der Rettungskette und somit der
Einleitung weiterer MafSnahmen elementar

Verstindigung des Rettungsdienst ist jedem jederzeit moglich
und zumutbar

In allen EU-Landern, wie auch in der Schweiz, Liechtenstein,
Island und Norwegen, konnen unter der Notrufnummern »112«
Rettungsdienst, Feuerwehr und Polizei angefordert werden.
Lokal sind z. T. weitere, zusitzliche geschaltete Nummern vor-
handen, die iberwiegend weiterhin geschaltet bleiben (z.B.
Rettungsdienst in der Schweiz 144, etc.)

In Deutschland sind Rettungsdienst, Notarzt und Feuerwehr
tiber die 112 anzufordern, die Polizei hingegen iiber die 110
(regional z. T. zusétzliche Nummern wie die 19222).
Vermeidbare Verzogerungen des Notrufs bedeuten fiir den
Notfallpatienten eine Verzogerung der Hilfsmafinahmen, unter
der die Versorgungsqualitit leidet; diese Verzogerungen sind
insbesondere bei schwer traumatisierten und reanimations-
pflichtigen Patienten fatal.

Nach Moglichkeit erfolgt der Notruf durch einen zweiten Helfer,
parallel zu den Sofortmafinahmen.

Um optimale Hilfe anzufordern, sind gute Informationen tiber
die Art des Notfalls Grundvoraussetzung und werden vom
Leitstellendisponenten abgefragt. Um auf die Fragen des Dispo-
nenten antworten zu konnen, helfen fiinf »Ws.

Erste Hilfe
Unter der Ersten Hilfe versteht man alle Mainahmen zur Ver-
sorgung eines Notfallpatienten bis zum Eintreffen professioneller
Hilfe, die tiber die Sofortmafinahmen hinausgehen.
flieBender Ubergang von Laienhilfe zur qualifizierten Hilfe
Zur sog. »Ersten Hilfe« zahlt man folgende Mafinahmen, die
sowohl von Laien als auch von ausgebildeten Ersthelfern oder
sog. »First Respondern« durchgefithrt werden konnen.
Mafinahmen zur Wundversorgung
ErstmafSnahmen bei akuten Erkrankungen (z.B. Herzinfarkt,
Schlaganfall, Asthma, Krampfanfall)
ErstmafSnahmen bei thermischen Schadigungen (z. B. Ver-
brennung, Verbrithung, Unterkiihlung, Erfrierung, Sonnen-
stich)
ErstmafSnahmen bei Verletzungen und besonderen Notfillen
(z.B. Knochenbriiche, Stromunfall, Verdtzung, Vergiftungen)
Erste-Hilfe-Kurse umfassen acht Doppelstunden und sind fiir
einige Fithrerscheinklassen und fiir Betriebsersthelfer vorge-
schrieben.
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Rettungsdienst Tag 3
Mit Eintreffen des Rettungsdienstes beginnt der professionelle

Teil der Versorgung.

Hauptziel ist die Aufrechterhaltung und Wiederherstellung der
Vitalfunktionen, die Verhinderung von Folgeschiden sowie

Erhalt oder Herstellung von Transportfahigkeit.

rettungsdienstliche Versorgungsphase ist wichtige Schnittstelle, an

der Informationen von zentraler Bedeutung untergehen konnen

letzte Moglichkeit der Begutachtung der Notfallsituation

Transport muss in eine geeignete Klinik erfolgen

Krankenhaus

Hier beginnt die definitive Versorgung.

Bis hierher verlorene Zeit und verpasste Interventionen sind
unter Umstanden nicht mehr auszugleichen.

Ubergabe von Informationen iiber die Notfallsituation und
bereits ergriffene Mafinahmen sind von zentraler Bedeutung.

3.1.2 Personal der prahospitalen Notfallmedizin

Rettungsdienstpersonal

mit qualifiziertem nicht-érztlichem Personal
Rettungsassistenten
Rettungssanitdter
kann zusammen mit Notérzten auf alle gestellten Anforderungen
reagiert werden
Rettungsdienstsystem in Deutschland und Osterreich vergleichbar
In den Bundeslidndern der ehemaligen DDR wurde der Notarzt-
dienst als sog. »Schnelle Medizinische Hilfe« (SMH), abgeleitet
vom russischen »skoraja medizinskaja pomoschtsch, bezeichnet.
Aufgaben des nicht-drztlichen Personals im bundesdeutschen
Rettungsdienst sind:
bei gleichzeitiger Alarmierung eines Notarztes bis zu seinem
Eintreffen lebensrettende Mafinahmen durchzufithren
Assistenz des Notarztes bei der Stabilisierung der Vital-
funktionen des Patienten
derzeit ca. 47.000 hauptberuflich Beschiftigte im bundes-
deutschen Rettungsdienst titig (grofitenteils Angehorige des
anerkannten Ausbildungsberufs »Rettungsassistenten/ Rettungs-
assistentin«)

Rettungsassistent (RA)

ist die Berufsbezeichnung des in Deutschland anerkannten
Ausbildungsberufes im Rettungsdienst
»Rettungsassistent/Rettungsassistentin« (RA) absolviert eine
zweijihrige, 2.800 h dauernde anerkannte Berufsausbildung, ge-
regelt durch das Rettungsassistentengesetz vom 10.07.1989

153
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bekommt theoretische Grundlagen an einer Rettungsassistenten-
schule sowie einem Klinikpraktikum in verschiedenen Fachab-
teilungen vermittelt

Das 1. Ausbildungsjahr wird mit einer staatlichen Priifung ab-
geschlossen.

Im 2. Ausbildungsjahr werden die theoretischen Kenntnisse bei
der Titigkeit auf einer Lehrrettungswache vertieft.

Examinierte Krankenpfleger oder Rettungssanititer haben die
Moglichkeit, den theoretischen Ausbildungsteil zu verkiirzen
bzw. ihre bisherige rettungsdienstliche Tétigkeit anrechnen zu
lassen.

Aufgaben des Rettungsassistenten
Versorgung von Notfallpatienten bis zum Eintreffen des Notarztes
Assistenz bei Mafinahmen des Arztes oder Notarztes
eigenverantwortliche Abwicklung von Rettungsdienst-Einsitzen,
bei denen bis zum Eintreffen im Krankenhaus eine érztliche An-
wesenheit nicht erforderlich, aber dennoch eine qualifizierte Be-
treuung notig ist
fachgerechte Durchfithrung von Krankentransporten
Im Rahmen der sog. »Notkompetenz« diirfen RA unter be-
stimmten Umstdnden arztliche Mafinahmen ergreifen (s. u.):
fir den Fall, dass einfache Mafinahmen nicht zu einer Verbes-
serung des Zustandes des Patienten fithren und ein Arzt bzw.
Notarzt nicht in addquater Zeit zur Verfiigung steht
Voraussetzung hierfiir ist generell, dass der RA diese érzt-
lichen Mafinahmen auch fachgerecht durchfithren kann.
»Emergency Medical Technician« entspricht im angelsichsischen
Raum in etwa dem RA. In der Schweiz ist der diplomierte Ret-
tungssanitater mit dreijéhriger Ausbildung dquivalent anzusehen.
Paramedics/Emergency Medical Technicians (EMT) in den USA
oder Niederlanden werden im Gegensatz dazu auch invasiv tétig.

Rettungssanitater (RS)
Personen, die fiir Rettungsdienst, (Notfallrettung und qualifi-
zierten Krankentransport) mit einer 520 h umfassenden Aus-
bildung qualifiziert werden, welche Folgendes beinhaltet:
160 h theoretische Grundlagenausbildung
160 h Krankenhauspraktikum, iiberwiegend auf Intensiv-
oder Wachstation, im Ambulanzbereich oder in der Anisthe-
sie, wobei folgende Mafinahmen im Mittelpunkt stehen:
- Vorbereitung von Medikamenten und Infusionen
— Assistenz bei der endotrachealen Intubation
- Umgang mit Medikamenten
— Uberwachung und Dokumentation von Patienten
160 h Praktikum auf Krankentransportwagen (KTW),
Rettungswagen (RTW) und Notarztwagen (NAW)/Notarzt-
einsatzfahrzeug (NEF)
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Abschluss der Ausbildung mit 40-stiindigen Abschlusslehr-
gang, inkl. staatlicher Priifung mit schriftlichen, miindlichen
und praktischen Anteilen
Aufgabenspektrum des Rettungssanititers ist dem des Rettungs-
assistenten grundsétzlich ahnlich, allerdings ist der Einsatzbe-
reich je nach Landesrecht unterschiedlich geregelt
Einsatz tiberwiegend im qualifizierten Krankentransport
Im Rettungsdienst stellen Rettungssanititer tiberwiegend die Be-
satzung neben dem Rettungsassistenten von RT'W und NAW.

= Rettungshelfer (RH)
besitzen rettungsdienstliche Minimalausbildung aus 2 Wochen
Theorie und 100 h Praktikum im Krankentransport und
Rettungsdienst
Je nach Landesrecht ist ein Einsatz auf verschiedenen Rettungs-
mitteln zuléssig, wobei sich dieser im Regelrettungsdienst tiber-
wiegend auf Aufgaben des qualifizierten Krankentransportes
beschrankt.
geforderte Basisqualifikation fiir Aufgaben des erweiterten
Rettungsdienstes bzw. des Katastrophenschutzes

Der Notarzt (NA)

nach DIN 13050 »ein im Rettungsdienst titiger Arzt, der tiber
eine besondere Qualifikation (,Fachkundenachweis Rettungs-
dienst’) verfiigen muss«

nach bundeseinheitlicher Regelung muss hierfiir eine

18-monatige klinische T4tigkeit nachgewiesen werden, wovon
mindestens 3 Monate im Bereich der klinischen Anisthesiolo-

gie, Intensivmedizin oder einer Notaufnahmestation gewesen
sein mussen

Besuch einer speziellen 80-stiindigen Fortbildung

Teilnahme an lebensrettenden Einsétzen auf einem Arzt-
besetzten Rettungsmittel unter Leitung eines erfahrenen Not-
arztes (je nach Bundeland zwischen 10 und 50 Einsétze)

ist dem ausgebildeten Rettungsdienstpersonal (Rettungsassistenten

und -sanitdter) in medizinischer Hinsicht weisungsbefugt

= Aufgaben des Notarztes
Durchfithrung akut lebensrettender medizinischer Mafinahmen
Herstellung der Transportfahigkeit des Patienten
Begleitung und Uberwachung des Patienten beim Transport in
ein geeignetes Krankenhaus
ggf. die Feststellung des Todes und der Abbruch der Hilfsmaf3-
nahmen
ggf. Todesfeststellung sowie das Ausfiillen einer Todesbescheini-
gung (vorldufige oder endgiiltige, entsprechend landesgesetz-
licher Regelung)

155 3
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Der Begriff »Rettungssanitater«
wird félschlicherweise oft als Sy-
nonym fir nicht-drztliches Perso-
nal im Rettungsdienst verwendet.
Damit ist wie bei dem Begriff
»Sanitater« keine Aussage Uber die
Qualifikation getroffen. Landldufig
ist zudem unbekannt, dass der
Rettungsassistent von seinen
Kompetenzen hoher gestellt ist,
als der Rettungssanitéter.
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Einsatzindikationen fiir den Notarzt
Handlungsleitlinie zusammengestellt von der Bundesvereinigung
der Arbeitsgemeinschaften der Notérzte Deutschlands
e.V. (BAND) und der Bundesarztekammer empfiehlt Indikati-
onen fir den Notarzt-Einsatz
Bewusstsein: reagiert nicht auf Ansprechen und Anfassen —
Schédel-Hirn-Trauma, intrazerebrale Blutung, Vergiftungen,
Koma
Atmung: Ausgepragte oder zunehmende Atemnot, Atemstill-
stand — Asthmaanfall, Lungenddem, Aspiration
Herz/Kreislauf: Akuter Brustschmerz, ausgeprigte oder zu-
nehmende Kreislaufinsuffizienz, Herz-Kreislauf-Stillstand —
Myokardinfarkt, Angina Pectoris, Herzrhythmusstérungen,
hypertone Krise, Schock
Sonstige Beeintrachtigung der Vitalfunktionen: Schwere
Verletzung/Blutung, starke Schmerzzustande, plotzliche
Lihmungen —Thorax-/Bauchtrauma, Schidel-Hirn-Trauma,
Amputationsverletzungen, Frakturen mit deutlichen Fehl-
stellungen, Pfahlungsverletzungen, Vergiftungen
Alarmierung eines Notarztes wird zudem als absolut notwendig
erachtet bei folgenden notfallbezogenen Indikationen
schwerer Verkehrsunfall mit v. a. Personenschaden
Unfall mit Kindern
Brinde/Rauchgasentwicklung mit v. a. Personenschaden
Explosions-, thermische oder chemische Unfille, Stromun-
falle mit v. a. Personenschaden
Wasserunfille, Ertrinkungsunfille, Eiseinbruch
Maschinenunfall mit Einklemmung
Verschiittung
drohender Suizid
Sturz aus Hohe (>3 m)
Schuss-/Stich-/Hiebverletzungen im Kopf-, Hals- oder
Rumpfbereich
Geiselnahme und sonstige Verbrechen mit unmittelbarer
Gefahr fiir Menschenleben
unmittelbar einsetzende oder stattgefundene Geburt
Vergiftungen
jede unklare Situation, bei der eine vitale Gefihrdung nicht
auszuschliefen ist

Notarztsysteme

Art des Notarztsystems abhidngig von infrastrukturellen
Rahmenbedingungen, wie Lage der Krankenhiuser, der Feuer-
und/oder Rettungswachen

Bei bodengebundenen Notarztsystemen unterscheidet man
folgende Systeme:
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Stationssystem Tag 3
Ein mit zwei Rettungsassistenten und einem Notarzt besetzter
Notarztwagen (NAW) — meist an einem Krankenhaus stationiert

- fahrt die Einsatzstelle an, wobei zeitgleich ein RTW alarmiert

wird, wenn dieser den Patienten schneller erreichen kann.

Nach notfallmedizinischer Erstversorgung wird der Patient mit

NAW bei entsprechender Indikation zur notérztlichen Versor-

gung und Betreuung in die geeignete Zielklinik transportiert.

Rendezvous-System

Rettungsleitstelle alarmiert bei gegebener Indikation ein Notarzt-
Einsatz-Fahrzeug (NEF) parallel zu einem Rettungswagen
Patient kann ggf. im Rettungswagen vom Notarzt auf der Fahrt
in die Klinik betreut werden

insofern keine Transportbegleitung durch den Notarzt erforder-
lich ist, steht dieser fiir andere Einsétze zur Verfigung

hohere Flexibilitat und kostengiinstiger im Vergleich zum
Stationssystem

Einsatzformen Notarzteinsatz
Im Rahmen des boden- und luftgebundenen Rettungsdienstes
kann zwischen dem Primér- und dem Sekundireinsatz unter-
schieden werden:
Priméreinsatz
gilt nach Mitteilung der Einsatzdaten bis zum Eintreffen am
Notfallort als dringlich
Aufgrund der eingegangenen Notfallmeldung muss von einer
vitalen Bedrohung des Patienten ausgegangen werden.
Somit ist auch die Inanspruchnahme von Sonder- bzw. Wege-
rechte (»Blaulicht und Martinshorn«) durch die Rettungs-
mittel legitimiert.
Uber eine Verwendung von Sonder- bzw. Wegerechten beim
Transport des Notfallpatienten auf dem Weg zum Kranken-
haus wird indikationsabhéngig individuell durch das
Rettungsdienstpersonal entschieden.
Sekundareinsatz
definiert als Transport eines Notfallpatienten von Kranken-
haus zu Krankenhaus
kann dringlich oder nicht-dringlich sein
dringliche Transportindikation liegt vor, wenn eine vitale
Bedrohung fiir den Patienten besteht und dieser im Anschluss
an die Primérversorgung im néchstgelegenen Krankenhaus
einer Spezialabteilung zugefiithrt werden muss (z. B. polytrau-
matisierter Patient mit Schiadel-Hirn-Trauma)
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Alle niedergelassenen Arzte
missen am kassenarztlichen
Notfalldienst teilnehmen.

Kassenarztlicher Notdienst und kassenarztliche
Notdienstpraxen

Insgesamt 17 kassendrztliche Vereinigungen (KV) in Deutsch-
land stellen die bedarfsgerechte kassenirztliche Versorgung rund
um die Uhr sicher.

sind fiir die regional gleichmaflige Verteilung der niederge-
lassenen Arzte zustindig und organisieren Notfall- und Bereit-
schaftsdienste in sprechstundenfreien Zeiten

aufgrund mangelnder Kenntnis begrifflicher Unterschiede
kommt es in breiten Bevilkerungsanteilen zu Verwechslungen
zwischen Notarztdienst als Teil des Rettungsdienstes und dem
(kassendrztlichen) Notdienst

Im Falle einer lebensbedrohlichen Situation des Patienten ist es
Aufgabe des kassenirztlichen Notdienstes, eine Erstversorgung
bis zum Eintreffen des nachgeforderten Notarztes durchzu-
fithren.

In vielen KV-Bezirken existieren zunehmend oft an Kranken-
héuser angegliederte Notdienstpraxen, die eine hausarztliche
Versorgung auch auflerhalb der Praxisoffnungszeiten fir die
Behandlung nicht-lebensbedrohlicher Erkrankungen und Ver-
letzungen sicherstellen.

Eine Einbindung des kassenirztlichen Bereitschaftsdienst in
das Notarztkonzept des jeweiligen Rettungsdienstbereiches ist
generell aufgrund regional unterschiedlicher Strukturen mog-
lich, wobei natiirlich dann fiir die eingesetzten Arzte der Nach-
weis erforderlicher Qualifikationen notwendig ist.

Rechtliche Grundlagen

Rettungsdienst in Deutschland ist nach dem Foderalismus-
Prinzip organisiert, sodass Rettungsdienst- oder Feuerwehr-
gesetze der einzelnen Bundesldnder die strukturellen Rahmen-
bedingungen vorgeben

jeweiliges Landesrecht stellt die Funktionsfihigkeit des Rettungs-
dienstes sicher und definiert zudem organisatorische Gegeben-
heiten, wie (z. B. Schnittstellen zur klinischen oder ambulanten
Versorgung

Landesrechtliche Gesetzesgrundlagen unterscheiden sich deut-
lich hinsichtlich struktureller Gegebenheiten, sodass Kenntnisse
iiber besondere Regelungen innerhalb des jeweiligen Einsatzge-
bietes fiir jeden tétigen Arzt oder Notarzt von Bedeutung sind.

Landerspezifische Besonderheiten

der Landesrettungsdienstgesetze

foderalistische Rettungsdienst-Struktur wird durch 16 Landes-
rettungsdienstgesetze sowie die Bestimmungen des jeweiligen
Rettungsdiensttrigers bestimmt

Qualifikationsanforderungen von Rettungsdienstpersonal fiir die
Besetzung von Rettungsmitteln ist landesweit geregelt.
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Im Einzelnen kénnen folgende Bereiche regional unterschiedlich ~ Tag 3
strukturiert, ausgestattet oder mit Kompetenzen und Aufgaben-
bereichen belegt sein:
Rettungsmittel- Ausstattung (landeseinheitliche Beschaffung vs.
kommunale Zustindigkeit)
Rechte und Pflichten folgender Personen

Arztlicher Leiter Rettungsdienst

Leitender Notarzt

Organisatorischer Leiter Rettungsdienst
Vorsorgemafinahmen und Strukturen beim Massenanfall von
Verletzten oder beim Grof3schadensfall

= Delegation arztlicher Aufgaben
Vor Ort anwesende Notérzte konnen die Durchfithrung drztlicher
MafSnahmen an Rettungsdienstpersonal iibertragen, wobei die
korrekte Indikationsstellung in der Verantwortung des Notarztes
bleibt.
Zudem muss er sicher sein, dass die mit der Aufgabe betraute
Person hierfiir ausreichend qualifiziert und fiir die Durchfiih-
rung dieser MafSnahme geeignet ist.
Lehnt der Rettungsassistent/Rettungssanititer die Ubernahme
einer Mafnahme nicht ab, so ist er dann auch fiir die korrekte
Durchfithrung verantwortlich.
Eine Delegation érztlicher Mafinahmen setzt die Anwesenheit
des entsprechenden Arztes voraus.
Generell nicht delegationsfihig und immer dem Arzt vorbe-
halten sind Diagnosestellung sowie die letztendliche thera-
peutische Entscheidung.

= Weisungsrecht
Generell ist jeder behandelnde Arzt rechtlich dazu in der Lage, vor
Ort anwesendem Rettungsdienstpersonal Weisungen zu erteilen.
Das gilt nur fiir den Fall, wo es sich um einen Patienten handelt,
den dieser Arzt behandelt, und er zudem vor Ort anwesend ist.

= Notkompetenz
Ausbildung der Rettungsassistenten gemaf3 § 3 des RettAssG soll
diese in die Lage versetzen, am Einsatzort als »Helfer« des Arztes
zu fungieren und bis zum Eintreffen des Arztes lebensrettende
MafSnahmen bei Notfallpatienten durchzufiithren zu kénnen.
Muss ein Rettungsassistent an einem Notfallort alleine tétig
werden, und arztliche Hilfe steht nicht rechtzeitig zur Verfiigung,
darf und muss dieser, basierend auf seiner Erhebung der aktu-
ellen Befunde, Entscheidungen treffen, die fiir eine unmittelbare
Abwehr von Gefahren fiir das Leben oder die Gesundheit des
Notfallpatienten dringend erforderlich sind.
Rettungsassistent handelt in diesem Fall im Rahmen des sog.
»rechtfertigenden Notstandes«
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Dabei ist entsprechend dem Grundsatz der Verhaltnismafig-

keit der Mittel das am wenigsten invasive zu wihlen, das fiir

die dringend erforderliche Behandlung ausreichend ist.

Alarmierung eines Notarztes ist in jedem Fall obligat.
Bundesérztekammer hat fiir sog. Notkompetenz durch den Aus-
schuss »Notfall-, Katastrophenmedizin und Sanititswesen« eine
Zusammenstellung (Stand: 20.10.2003) und Erlduterungen
(Stand: 11.03.2004) des Mafinahmen-Kataloges herausgegeben,
der es Rettungsassistenten erlaubt, in diesem Rahmen auch in-
vasive Mafinahmen durchzufithren

Voraussetzung hierfiir ist allerdings die Teilnahme an regel-

mafligen, jahrlichen Fortbildungsveranstaltungen.

Benannt sind zudem ausgewihlte Notfallmedikamente, deren

Applikation in diesem Rahmen vorgenommen werden kann.

Voraussetzungen fiir die »Notkompetenz«

wenn der Rettungsassistent am Notfallort auf sich alleine gestellt
ist und rechtzeitig drztliche Hilfe, etwa durch An- oder Nach-
forderung des Notarztes, nicht erreichbar ist

wenn die Mafinahmen, die er aufgrund eigener Diagnosestellung
und therapeutischer Entscheidung durchfiihrt, zur unmittel-
baren Abwehr von Gefahren fiir das Leben oder die Gesundheit
des Notfallpatienten dringend erforderlich sind

wenn das gleiche Ziel durch weniger eingreifende Mafinahmen
nicht erreicht werden kann (Prinzip der Verhéltnisméafligkeit bei
der Wahl der Mittel)

wenn die Hilfeleistung nach den besonderen Umsténden des
Einzelfalles fiir den Rettungsassistenten zumutbar ist

Neben der Infusion von Elektrolytldsungen im Volumenmangel-
schock werden derzeit folgende Medikamente fiir entsprechende
Indikationsbereiche genannt:

Adrenalin: Reanimation und
anaphylaktischer Schock
Glukose 40%: Hypoglykamischer Schock

B,-Sympathomimetikum als Spray:
Obstruktive Atemwegszustdnde
Benzodiazepin als Rectiole: Krampfanfall

Nitrat-Spray/-Kapseln: Akutes Koronarsyndrom
Analgetikum: Verletzungen und ausgewihlte
Schmerzsymptome

Angepasst an die regionalen Erfordernisse wird vom jeweiligen
arztlichen Leiter des Rettungsdienstbereiches festgelegt, welche
Notfallmedikamente der Rettungsassistent aufgrund seines Be-
fundes verabreichen darf.

Konstrukt der Notkompetenz ist nicht nur bei rettungsdienst-
lichen Berufsverbidnden umstritten, da verschiedene Fachgre-
mien oder Landesregelungen die Notkompetenz sowie die fach-
gerechte Uberwachung unterschiedlich interpretieren
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Leitender Notarzt (LNA) Tag 3

nach DIN 13050 ein Funktionstrager des Rettungsdienstes, der
fiir den jeweiligen Rettungsdienstbereich vom zustidndigen
Rettungsdiensttrager namentlich benannt wird und aktive
Fithrungsaufgaben an einem Schadensort im Alarmierungsfall
wahrnimmt

LNA-Vorhaltung wird im jeweiligen Rettungsdienstbereich meist
von einer LNA-Gruppe sichergestellt, die durch einen Beauftrag-
ten der LNA-Gruppe (BLNG) organisiert wird

= Definition Leitender Notarzt (LNA, nach DIN 13050)
Ein im Rettungsdienst tatiger Arzt, der am Notfallort bei
einer groferen Anzahl Verletzter, Erkrankter sowie auch bei
anderen Geschadigten oder Betroffenen oder bei auflerge-
wohnlichen Ereignissen alle medizinischen Mafinahmen zu
leiten hat.
tibernimmt medizinische Fithrungs- und Koordinationsauf-
gaben
verfligt iiber die entsprechende Qualifikation und wird von der
zustidndigen offentlichen Stelle berufen
zusténdig fiir die medizinische Leitung eines Einsatzes bei einem
Massenanfall von Verletzten (MANV), einem sog. Grof3-
schadensfall oder anderen besonderen Gefahrenlagen
Der dargestellte Aufgabenkatalog erhebt keinen Anspruch auf
Vollstandigkeit, verdeutlicht aber sehr wohl die Komplexitit der
Aufgabenstellung.
Uber den Einsatz bei einer Schadenslage hinaus sollte die fiir
den Rettungsdienstbereich zustindige LNA-Gruppe zudem
préaventiv im Sinne einer vorbeugenden Gefahrenabwehr tatig
werden, d. h. im Einzelnen sollte fiir die LNA-Gruppe Folgendes
gelten:
Einbindung in alle organisatorischen Vorbereitungs- und
Planungsmafinahmen zur Bewiltigung von Grof3schadens-
ereignissen
Kontrolle von Vorsorgemafinahmen bei genehmigungspflich-
tigen Groflveranstaltungen im Hinblick auf die Moglichkeit
der Entwicklung eines Grofschadensereignisses
Aus- und Weiterbildung der bei der Grofischadensbewilti-
gung unterstellten Rettungsdienstkrifte
Einsatz eines LNA ist immer dann indiziert, wenn aufgrund
eines Missverhiltnisses zwischen notfallmedizinischem
Leistungsbedarf und der Kapazitat des Regelrettungsdienstes
eine individualmedizinische Versorgung von Notfallpatienten
nicht mehr zu gewéhrleisten ist
Neben regional unterschiedlichen Alarmierungsstichworten
und Versorgungskapazititen ist hiervon fiir folgende Einsatz-
indikationen in den meisten Rettungsdienstbereichen auszu-
gehen:



162

Tag 3

Kapitel 3 - Notfallmedizin

Einsatz von mindestens drei arztbesetzten Rettungsmitteln an
einem Schadensort
10 oder mehr Notfallpatienten
Schadensereignissen, bei denen mit einem Massenanfall von
Verletzten oder Erkrankten jederzeit aufgrund der Schadens-
entwicklung gerechnet werden muss (Gefahrstoffunfille, Bus-
unfille usw.)
Rettungsdiensteinsétze mit zeitaufwendiger technischer
Rettung
Zusitzliche Anforderung durch Rettungsdienstpersonal oder
Notirzte am Schadensort
Die Alarmierung des diensthabenden LNA erfolgt iiber die
jeweilige Rettungsleitstelle bei gegebener Einsatzindikation so
frith wie moglich aufgrund der Notfallmeldung oder der Riick-
meldung.
Eine vorsorgliche Alarmierung des LNA ist auch jeder unklaren
Lage oder Gefiahrdungssituation moglich und ggf. sinnvoll.

Aufgaben des »Leitenden Notarztes«
Beurteilung der vorliegenden Schadens- und Gefahrenlage
Art des Schadens und Ausmafd des Schadensumfangs
Art der Verletzungen und/oder Erkrankungen
Anzahl Verletzter und/oder Erkrankter
bestehende oder zu erwartende Zusatzgefahrdungen
Schadensentwicklung
Beurteilung der eigenen Lage
Personalkapazitat
Materialkapazitt
Transportkapazitat
stationdre und ambulante Behandlungskapazititen
Bestimmung des Schwerpunktes und der Art des medizinischen
Einsatzes
Sichtung
medizinische Versorgung
Transport
Durchfithrung und Koordination des medizinischen Einsatzes
Festlegung der Behandlungs- und Transportkapazititen
Festlegung der medizinischen Versorgung
Delegation medizinischer (auch arztlicher) Aufgaben
Festlegung der Transportmittel und Transportziele (Fachab-
teilungen)
Festlegung von medizinischem Material und Material-
bedarf
Sicherstellung der medizinischen Dokumentation
Koordination des Einsatzes in Abstimmung mit der
(Gesamt-)Einsatzleitung
Beratung der (Gesamt-)Einsatzleitung in medizinischen
Fragen
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Im Einsatzfall ist der LNA zur Erfiillung seiner Aufgaben ge- Tag 3
geniiber dem gesamten medizinischen Personal am Einsatzort

(Notirzte, Arzte, Rettungsdienstpersonal, Einsatzkrifte des
Katastrophenschutzes, d. h. Sanitéts- und Betreuungsdienst)

sowie der Rettungsleitstelle in medizinisch-organisatorischer

Hinsicht weisungsbefugt.

Sollten an einer Schadenstelle mehrere Notdrzte mit der Qualifi-

kation oder Bestellung zum LNA anwesend sein, so kann und

darf nur der von der Rettungsleitstelle alarmierte LNA die origi-

néren Aufgaben wahrnehmen.

Als Voraussetzungen fiir die Bestellung zu einem LNA - neben >Memo
etwaiger regional zusétzlicher Anforderungen - gelten allgemein An einer Schadensstelle gibt es
(Achtung: bundesweiter Standard bisher nicht etabliert!): per definitionem immer nur einen

Arzte mit einer Gebietsanerkennung in einem der Intensiv- Leitenden Notarzt!

medizin nahe stehenden Fachbereich

Fachkundenachweis »Rettungsdienst« oder eine von der zu-
stindigen Arztekammer als vergleichbar anerkannte Qualifi-
kation

langjahrige notérztliche Einsatzerfahrung und Fiihrungskom-
petenz

sehr gute Kenntnisse der regionalen Rettungsdienststrukturen
(Organisation und Leistungsfihigkeit der rettungs-/sanitéts-
dienstlichen Strukturen)

fachspezifische Fortbildung, (z.B. angeboten bei Aus- und
Fortbildungsstitten der Arztekammern oder Rettungsdienst-
schulen

3.1.3 Rettungsmittel

In Deutschland ist bislang keine einheitliche Ausstattung oder
farbliche Gestaltung der Rettungsdienstfahrzeuge gelungen.
Selbst in den jeweiligen Bundeslandern ist dies aufgrund organi-
satorischer Gegebenheiten nicht gewahrleistet.
Europaweit ist das sog. »Eurogelb« als einheitliche Grundfarbe
fiir den Rettungsdienst vorgesehen.
Generell unterscheidet man im bundesdeutschen Rettungsdienst
arztbesetzte (Notarzt-Einsatz-Fahrzeuge, Notarztwagen) von
nicht-arztbesetzten Rettungsmitteln (Krankentransportwagen,
Rettungswagen).
Mit »Krankenwagen« ist im eigentlichen Sinne ein Kranken-
transportwagen (KTW) gemeint.
Begriff wird leider von Laien, Presse, aber auch von Arzten oft
missverstdndlicherweise als Synonym fiir jede Art von Rettungs-
dienst-Fahrzeug benutzt
Gefahr hierbei
Entsendung eines nicht-addquaten Rettungsmittels zum Ein-
satzort
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Tag 3

>Memo

Begriff »Krankenwagen« sollte in
dieser Form keine Anwendung
finden!

unnotige sowie eventuell gefiahrliche Zeitverzogerung in der
Behandlung von Notfallpatienten
Bisher regelte die DIN 75080 Ausstattung und Klassifizierung
der Rettungsdienst-Fahrzeuge.
wird durch die DIN EN 1789 ersetzt, wobei bestehende Fahr-
zeugtypen eingeordnet werden
Die als Richtlinie anzusehende Euronorm DIN EN 1789 definiert
insgesamt vier Typen von Krankenkraftwagen als Rettungsmittel
mit Transportfunktion, die sich in ihrer Minimalausstattung
unterscheiden (s. u.).

Krankentransportwagen (KTW)

ist im urspriinglichen Sinne ein im Rettungsdienst und Sanitéts-
dienst eingesetztes Transportfahrzeug
fir nicht-akute Transporte von verletzten oder erkrankten
Personen, die aber einer Betreuung durch qualifiziertes Perso-
nal bediirfen
fir Personen, die an einer ansteckenden Krankheit leiden
oder der Verdacht darauf besteht
héufigste Arten von Krankentransporten
nach Einweisung durch den Hausarzt Transport in ein
Krankenhaus oder Transport zu einem Facharzt
Riicktransport von einem Facharzt oder Krankenhaus nach
Hause
Interhospital-Verlegungen
sog. Ambulanzfahrten, (z.B. zur ambulanten Dialyse-
Behandlung; Hin- und Riicktransport nach entsprechender
Behandlung
generell aufgrund ihrer Bauart (rdumliche Enge, geringe appara-
tive Ausstattung) nicht zum Transport von Notfallpatienten ge-
eignet
In folgenden Situationen ist der Einsatz eines ja ebenfalls mit
qualifiziertem Rettungsdienstpersonal besetzten KTW in der
Notfallrettung denkbar:
KTW ist nachstes Rettungsmittel zum Notfallort und wird
parallel zum arztbesetzten Rettungsmittel sog. First Responder
alarmiert
Es steht kein Rettungswagen oder arztbesetztes Rettungsmittel
aufgrund der Einsatzlage mehr zur Verfiigung.
im Falle eines Massenanfalls von Verletzten oder Grof3-
schadensereignis
bislang giiltige DIN 75080 legte aber bereits einen Minimal-
standard der Ausstattung u. a. die Bestiickung mit einer Sauer-
stoff-Behandlungsanlage und einer Notfalltasche fest
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Ausstattung und Aufgaben des Krankentransportwagens Tag 3
Ausstattung (nach DIN 75080 bzw. EN 1789) u. a.
Sauerstoff-Behandlungsanlage

Notfalltasche mit Beatmungsbeutel

regional unterschiedlich

Aufgaben

Transport von Nicht-Notfallpatienten, aber aufgrund ihrer Er-
krankung (z.B. ansteckende Krankheit) oder Hilfsbediirftigkeit
(z.B. Beforderung nur im Liegen méglich) fachliche Betreuung
erforderlich

nicht zum Transport von Notfallpatienten geeignet

Rettungswagen (RTW)

einheitliche Normung existiert seit geraumer Zeit bisher als
DIN 75080, jetzt DIN EN 1789
werden entsprechend fiir die jeweiligen Rettungsdiensttrager
teilweise auch tiber die Norm hinaus bestiickt
Typ C - Mobile Intensive Care Unit (MICU) gemafl EU-Richtlinie
DIN EN 1789 entspricht im Wesentlichen dem Rettungswagen
bzw. Notarztwagen
wird bei allen Notfallsituation eingesetzt, bei denen Rettungs-
dienstpersonal vor Ort erforderlich ist, das mit der Fahrzeugaus-
stattung unter Verwendung ihres notfallmedizinischen Wissens
und Konnens vitale Bedrohungen abwenden oder die Vitalfunk-
tionen wiederherstellen oder sichern kann
ist fiir die optimale individualmedizinische Versorgung eines
Notfallpatienten ausgelegt
Wiederherstellung bzw. Aufrechterhaltung der Vitalfunkti-
onen, sowie der Transport von Notfallpatienten
Verlegungstransporte von Patienten, bei denen eine intensiv-
medizinische Betreuung beim Transport erforderlich ist

Ausstattung und Aufgaben eines Rettungswagens
Ausstattung (nach DIN 75080 bzw. EN 1789) u. a.
EKG-Defibrillator-Einheit

Pulsoxymeter

Sauerstoff-Behandlungsanlage

Notarztkoffer fiir Erwachsene, Kleinkinder und Séuglinge
Erweiterte tragbare Notfallausriistung (u. a. mit Infusionen

und Zubehor, Material zur Atemwegssicherung sowie
Medikamente)

Vakuummatratze, Schaufeltrage, Immobilisationsgerite
spezielle Notfallausriistung, wie externer Herzschrittmacher,
Thoraxdrainage-Set, Perikardpunktions-Set, ZVK, automatisches
Beatmungsgerit mit PEEP-Ventil, Spritzenpumpe, Set fiir Vergif-
tungsnotfille, Material zur Amputatversorgung, Koniotomie-Set,
Rettungskorsett
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Kapnometer
Spineboard empfohlen

Aufgaben

Wiederherstellung und Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen
Transport von Notfallpatienten nach Erstversorgung
traumatologische Stabilisierung

Notarzt-Einsatz-Fahrzeug (NEF)

im Wesentlichen dazu bestimmt, den Notarzt inkl. seinem erfor-
derlichen Equipment zum Notfallort zu transportieren

laut DIN 75079 Kraftfahrzeuge mit einem Gesamtgewicht bis
3,5 t zuldssig, denen jedoch die Moglichkeit zum Patienten-
Transport fehlt

Ein NEF kann somit nur in Verbindung mit einem RTW im sog.
Rendezvous-System eingesetzt werden.

in DIN ist Fahrzeugtechnik (Beschleunigung, maximale Bela-
dung) sowie notfallmedizinische Ausstattung geregelt

keine europaweite Normung, da in den meisten Landern keine
arztbesetzten Rettungsmittel existieren

wird in meisten Bundesldndern von einem Rettungsassistenten
gefahren, in einigen Rettungsdienstbereichen mit geringem Ein-
satzaufkommen fihrt der Notarzt u. U. selber

Ausstattung und Aufgaben eines Notarzt-Einsatz-
Fahrzeugs (NEF)

Ausstattung (nach DIN 75079) u. a.
EKG-Defibrillator-Schrittmacher-Einheit

Pulsoxymeter

Beatmungsgerit

Kapnometrie

Notarztkoffer fiir Erwachsene, Kleinkinder und Séuglinge
Notfallmedikamente, ausgewihlte Antidote

Sets fiir Thoraxdrainage, Notamputation etc.

Aufgaben

Transport des Notarztes und der medizinischen Ausriistung zur
Einsatzstelle bzw. zum Patienten

Einsatz nur in Verbindung mit einem RTW im sog. Rendezvous-
System, da es selber keine Patienten transportieren kann

Notarztwagen (NAW)

Rettungswagen mit einem Notarzt besetzt und eingesetzt im sog.
Stationssystems (s. 0.)

Diese Notarzt-besetzten RTW sind um die zusitzlichen Aus-
stattungsmerkmale des NEF erweitert bestiickt.
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Luftrettungsmittel

Rettungshubschrauber (RTH) sind speziell fiir die Notfallrettung
ausgeriistete Hubschrauber.
als Notarztzubringer im Rahmen des Rendezvous-Systems fiir
den Primér-Einsatz
oder/und fiir Interhospitaltransfer von Notfall- oder Klinik-
patienten im Sekundér-Einsatz
Der RTH kann je nach infrastruktureller Organisation generell
fir Primér-Einsétze eingebunden oder von der zustidndigen
Rettungsleitstelle nur dann eingesetzt werden, wenn kein boden-
gebundenes arztbesetztes Rettungsmittel zur Verfiigung steht.
RTH-Einsatz abhdngig von Witterungs- und Sichtbedingungen

Vorteile des Rettungshubschraubers

Einsatzfahigkeit in schwer zugédnglichen Gegenden
Unabhingigkeit von Verkehrssituation (z.B. Stau) und Fahr-
bahnzustand (z. B. Eisglétte)

ziigiger und schonender Transport mit medizinischer Betreuung
und umfassender Uberwachungsmoglichkeit auch in weiter
entfernte Spezial-Kliniken

Mindestausstattung orientiert sich an der Ausriistung bodenge-
bundener Arzt-besetzter Rettungsmittel wie NEF oder NAW
(s.0.)

teilweise noch zusitzlich erweitert, (z. B. durch die Moglichkeit
der transportablen praklinischen Sonographie

Ausstattung und Aufgaben eines Rettungshubschraubers
Ausstattung (vergleichbar NEF, nach DIN 13230-3)
Pulsoxymeter, Beatmungsgerit

EKG-Defibrillator-Einheit

Notarztkoffer fiir Erwachsene, Kleinkinder und Séuglinge
Notfallmedikamente, ausgewéhlte Antidote

Vakuummatratze, weitere Rettungs- und Immobilisationsgerite

Aufgaben

Transport des Notarztes und medizinischer Ausriistung zur Ein-
satzstelle (v. a. in diinn besiedelten Gebieten und iiber grofiere
Entfernungen)

schonungsvoller Transport von Patienten tiber weite Strecken
Suchflige, Organ- und Materialtransporte

an verschiedenen Standorten stehen zudem rund um die Uhr
Intensivtransport-Hubschrauber (ITH) fiir den Interhospital-
transfer bereit
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Generell sind nédchtliche Einsédtze
maoglich, aber es besteht fiir
Rettungshubschrauber bei unbe-
kanntem Geldnde in der Dunkel-
heit ein sehr hohes Risiko fir
Landungen auf3erhalb von ausge-
leuchteten Landeplatzen. Die
einsatzbereite Zeit der meisten
RTH ist auf die Zeit zwischen
Sonnenaufgang und Sonnen-
untergang beschrankt.
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Tag 4 3.2 Notfallmedizinische Prinzipien und Techniken

S. Beckers, H. Biermann, J. Brokmann, B. Miiller

3.2.1 Systematisches Vorgehen am Notfallort und
der ABCDE-Approach

Der vor Ort anwesende Ersthelfer muss sich genauso wie der ein-
treffende Notarzt einen Gesamtiiberblick iiber die vorgefundene
Situation, die Art des Notfalls, eventuell bestehende Gefahren
etc. verschaffen.
Prinzipiell hat der Eigenschutz Vorrang, (z. B. muss eine Unfall-
stelle auf einer Autobahn vor der Durchfiihrung von medizi-
nischen Mafinahmen ausreichend abgesichert sein.
Strukturiertes Vorgehen ist der Schliissel zur Versorgung von
Notfallpatienten.
Grundlegende Mafinahmen miissen bei jedem Notfallpatienten —
auch im Stress und unter widrigen Bedingungen - erfolgen und
diirfen nicht vergessen werden.
Abarbeiten einer »Checkliste« oder Vorgehen nach Merksitzen
empfiehlt sich.
Umstinde, die Interventionen vor dem Transport erfordern,
miissen identifiziert werden
Minimierung der Zeit am Notfallort durch strukturiertes Arbeiten
ABCDE ist ein Akronym (s. u.)

A - Airway

B - Breathing

C - Circulation

D - Disability

E - Exposure/Environment
Eigenschutz und Ersteinschétzung gehen der Begutachtung der
»ABCDE«s voran.

= Eigenschutz
Der Ausschluss von Gefahren fiir die Helfer steht immer an
erster Stelle.
personliche Schutzausriistung tragen (Einsatzjacke, geeignetes
Schuhwerk, Handschuhe, ggf. Helm...)
bewusstes Begutachten der Situation und Suche nach Gefahren
Erkannte Gefahren miissen beseitigt werden.
Falls dies nicht selbststandig moglich ist, wird entsprechendes
Personal nachgefordert und der Notfallort erst betreten, wenn
die Gefahren beseitigt sind.

= Haufige Gefahren an Einsatzstellen
Tiere (auch normalerweise harmlose, wie Hunde oder Katzen)
aggressive Patienten oder andere aggressive Personen am Ein-
satzort
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Straflen- oder Bahnverkehr Tag 4
elektrischer Strom

Rauch und Feuer

Gefahrgiiter

scharfe Kanten

= Notfallsituation >Memo
Wie viele Patienten sind betroffen? Die Situation bietet bereits viele
Reichen die vorhandenen Einsatzkrifte und Ressourcen aus? Informationen {iber den Patienten
Gibt es Hinweise auf ein Trauma oder Hinweise auf die Art der und sollte daher bewusst
Erkrankung? »gelesen« werden!
Stehen Medikamente in der Wohnung oder liegen Arztbriefe auf
dem Tisch?

Sind Personen anwesend, die Informationen bieten konnten?

= Erster Eindruck
Auffindesituation, Geschlecht, Alter, Verhalten von Patient und
Umstehenden, Hautkolorit, sichtbare Verletzungen, auffallige
Symptome, Reaktion des Patienten auf den Helfer und viele
weitere Informationen erhélt der Helfer bereits, wenn er
den Notfallort betritt und noch einige Meter vom Patienten
entfernt ist.
Erster Eindruck gibt haufig bereits eine erste Richtung vor und
vermittelt einen Eindruck der Dringlichkeit der Versorgung
Bewusstseinslage wird bei erster Kontaktaufnahme grob beurteilt
(wach, somnolent, soporés, komatds).

= A-Airway
Sind die Atemwege frei?
Atemnebengerdusche konnen Hinweis auf Verlegung der Atem-
wege geben (Schnarchen, Gurgeln).
Besteht die Gefahr einer Atemwegsverlegung?
Sind Schutzreflexe vorhanden, oder ist der Patient tief bewusst-
los?
Zeichen einer inversen Atmung sichtbar? (Schaukelatmung,
Einziehungen)
bei Traumapatienten spatestens an dieser Stelle HWS-Immobili-
sierung

= B - Breathing
Wie ist die Atemmechanik?
Bewegung des Thorax symmetrisch?
Atmung tief, normal, flach oder nicht vorhanden?
Atemfrequenz (beim ersten Check Tachy-, Normo-, oder
Bradypnoe)?
Verletzungen des Thorax vorhanden?
ggf. Auskultation: RG's, seitengleich
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Durchfiihrung: Patient stabil in
Halbseitenlage, Kopf liberstreckt,
Mund tiefste Stelle des Korpers

C - Circulation

Hautkolorit?

Haut warm, kalt, verschwitzt?

Periphere Pulse palpabel (z. B. A. radialis)?
Pulsfrequenz tachykard, normal oder bradykard?

Puls rhythmisch oder arrhythmisch?

Pulsqualitédt schwach/ fadenférmig, stark?

Kinder: kapillare Fullungszeit (pathologisch >2 sec nach
Kompression des Nagelbettes)

Aktive Blutung vorhanden? Wenn ja — durch Kompression
stoppen falls moglich

D - Disability

Neurologische Auffilligkeiten?

Pupillen (isokor? seitengleich? Lichtreaktion direkt und indirekt?
rund?)

Extremititenbewegung moglich?

Sensibilitdt grob vorhanden?

Glasgow Coma Scale <157

bei aggressiven und unruhigen Patienten Atemnot, Schmerzen,
Hypoglykémie als Ursache ausschlieflen

E - Environment/Exposure

Patienten ggf. vollstindig entkleiden, falls Umstande dies erlauben
Erkennen sonstiger Verletzungen/ Hinweise

fiir Warmeerhalt sorgen!

Anwendung

bei Verschlechterung des Patienten oder stets erneut bei » A«
Beginnen

Reihenfolge einhalten

pathologische Befunde moglichst sofort beseitigen (Atemwege
nicht frei: — Freimachen)

Getreu dem Motto: » Treat first, what kills first«

3.2.2 Lagerungsarten

einfache und effiziente Moglichkeit, dem Patienten zu helfen
sollten frithzeitig angewendet werden

bei Lagerung immer auf Wéirmeerhalt achten

Patienten nicht zwingen, wenn eine Lagerung nicht toleriert wird

Stabile Seitenlage

Indikation: bewusstloser Patient mit sicher suffizienter Spontan-
atmung

Prinizip: Atemwege werden freigehalten, Aspirationsrisiko wird
minimiert, indem Fliissigkeiten iiber den Mund ablaufen kénnen
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nach Durchfithrung unbedingt sofort und im Verlauf Atmung
kontrollieren

falls Material vorhanden und der Arzt in Durchfithrung erfah-
ren, wird die stabile Seitenlage meist durch Atemwegssicherung
mittels endotrachealer Intubation oder alternativem Airwayma-
nagement ersetzt

Schocklagerung
Indikation: Schockzustdnde
Durchfithrung: Oberkorper flach lagern, Beine bei leicht
flektiertem Kniegelenk deutlich iiber Herzniveau bringen (Beine
ca. 30° Hiftbeugung)
Alternativ: Ganzkorperschréiglage mit Trage, Liege oder
Spineboard
Prinzip: Autotransfusion, Blut aus vendsen Kapazitatsgefifien
der Beine wird in den Korperstamm mobilisiert und erhoht die
Vorlast und somit den Blutdruckt

30°-Oberkorper Hochlagerung
Indikation: Schidelhirntrauma, soweit mit Begleitverletzungen
moglich
Durchfithrung: 30°-Hochlagerung des Oberkorpers, Kopf in
Neutralstellung
Prinzip: Senkung des ICP durch hydrostatische Reduktion des
Intravasalen Druckes

Halbsitzende Lagerung
Indikation: internistische »Standardlagerung«, Atemnot, kardiale
Beschwerden
Durchfithrung: Oberkdrper hochlagern
Prinzip: Bequeme Haltung, Senkung der Vorlast, gute Beweglich-
keit von Thorax und Diaphragma bei Atmung

Bauchdeckenlagerung
Indikation: Bauchschmerzen, akutes Abdomen
Durchfithrung: Oberkorper leicht erhoht bis flach, Hiiftgelenk
und Knie leicht gebeugt, Kniekehlen unterpolstert
Prinzip: Entspannung der Bauchdecken

3.2.3 Notfalldiagnostik

Pulsoxymetrie
kontinuierliche und nicht-invasive Uberwachung der partiellen
Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes (pSaO,)
Normwert pSaO, >95%; bei Werten unter 90% spricht man von
Hypoxie
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! Cave

Bei V. a. HWS-Trauma besser in
Riickenlage und Absaugbereit-
schaft mit modifiziertem Esmarch-
Handgriff Atemwege freihalten,
bis Atemwegssicherung moglich

! Cave
nicht bei kardialem Schock
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Grundlage fiir die Messmethode ist das unterschiedliche Extink-
tionsverhalten von mit O, angereichertem (oxygeniertem) und
von O, depletiertem (desoxygeniertem) Hamoglobin,

Vom Messprinzip wird erst der pulsatile Anteil mit einer

Wellenlinge bestimmt,

dann mit der zweiten Wellenlange der Anteil an oxygeniertem

Hémoglobin gemessen,

woraus dann die Sauerstoffsattigung errechnet werden kann.
erlaubt eine Beurteilung der Sauerstoffsittigung des funktionell
intakten Hamoglobins

Pathologische, d. h. nichtfunktionelle Himoglobine wie COHb

oder Methamoglobin kénnen nicht erfasst werden.

Im Normalfall nehmen diese Fraktionen allerdings mit unter
2% nur einen sehr geringen, vernachlissigbaren Anteil ein.
tatsdchliche Sauerstoffsittigung daher nur geringfiigig kleiner
als die pSaO,

Messgenauigkeit kann durch folgende Situationen gestort sein:
periphere Durchblutungsstérungen und Zentralisation
Patientenbewegungen mit ggf. Sensordislokaltion
Dyshdamoglobindmien, starke Hautpigmentierung,

Nagellack
sehr niedrige Sattigungswerte (unter 70%)
extreme Andmie (Hb unter 5 g/dl)

Seit 2006 besteht zudem die Moglichkeit durch Messung der

Extinktion auf der Wellenlédnge von Carboxyhdmoglobin eine

nichtinvasive Diagnostik von Kohlenmonoxidvergiftungen

durchzufithren (MASSIMO™-Oxymetrie).

Blutdruckmessung

einer der wichtigsten Parameter zur Beurteilung kardiozirkulato-
rischer Storungen
palpatorische Messung: durch Tasten des Radialispulses mit
Ermittlung des systolischen Blutdruck-Wertes
auskultatorische Messung: Bei Verwendung eines Stethoskops
Ermittlung sowohl des systolischen, als auch den diastolischen
Wertes
Standardméfig wird die luftleere Blutdruckmanschette am ent-
bloflten Oberarm angelegt, wobei sie ca. 2/3 der Oberarmlidnge
bedecken sollte.
Nach jeder Messung sollte die restliche Luft abgelassen werden.
Miissen bei einem Betroffenen mehrmals Blutdruckmessungen
vorgenommen werden, (z.B. im Rahmen einer weiteren Uber-
wachung, sollte die Messung immer am selben Arm und in der-
selben Position (sitzend/liegend) durchgefithrt werden.

Blutzucker-Bestimmung

eine der wenigen praklinisch anwendbaren laborchemischen
Untersuchungen
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Nach Gewinnung eines Bluttropfens aus der Fingerbeere oder
aus einer Vene (z.B. nach Anlage eines venosen Zugangs) wird
mit einem Blutzuckermessgerit der Blutglukosegehalt ermittelt.
Zu beachten ist, dass die derzeit verwendeten Geréte nicht den
Anforderungen fiir Laboranalysen entsprechen und die Messung
fehlerhaft sein kann.

Bestehen Zweifel am Ergebnis einer durchgefiihrten BZ-Mes-
sung, ist eine Wiederholung, (z. B. mit einem Gerét aus dem Be-
sitz des Patienten, vorzunehmen.

Notfall-EKG-Diagnostik

gehort bei der Uberwachung der Vitalfunktionen von Notfallpa-
tienten zum Standardmonitoring
Im Rettungsdienst sind Gerite in Gebrauch, die eine Kombinati-
on aus EKG-Monitor, Defibrillator und Schrittmacher darstellen.
12-Kanal-EKG mit 6 Extremitéten- und 6 Brustwandableitungen
ist rettungsdienstlicher Standard.
Ziel einer EKG-Diagnostik vor Ort ist das Erkennen von Stérungen
des Herzrhythmus,
der Herzfrequenz,
der ST-Strecken.

Kapnometrie/Kapnographie
Messung des Gehaltes an Kohlenstoffdioxid (CO,) eines
Patienten in der Ausatemluft
Kapnometer: es werden nur reine Zahlenwerte dargestellt
Kapnograph: stellt neben dem Zahlenwert auch die dazugehorige
Kurve dar
Normbereich endexpiratorischer Kohlendioxid-Partialdruck:
33 bis 43 mmHg bzw. 4,3 bis 5,7 Vol.-%
Messwert entspricht beim Lungengesunden dem arteriellen
Kohlendioxid-Partialdruck (paCO,), (Differenz ca. 3 -5 mmHg)
ermoglicht frithzeitiges Erkennen
einer korrekten endotrachealen Tubuslage
einer Verlegung des Endotrachealtubus
einer Diskonnektion des Endotrachealtubus
einer Leckage im Beatmungssystem des Endotrachealtubus
eines Wiedereinsetzenden Spontankreislaufes wihrend der
Reanimation
ermoglicht Beurteilung der Stoffwechsellage des Patienten

Dokumentation

Hat man sich einen Gesamtiiberblick iiber den Zustand des
Patienten verschafft, helfen sog. Scores bei der Dokumentation
und Einschétzung von Notfallpatienten.

Scores erlauben eine Beurteilung der Schwere der vitalbe-
drohlichen Stérungen und kénnen (z. B. bei Vorabinformation
des Krankenhauses durch den Notarzt hilfreich sein.
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B Tab. 3.1 NACA-Score

Schweregrade Beispiele

0 Keine Verletzung/Erkrankung

| Geringfligige Stérung Schirfwunde / Prellung

Il Ambulante Abklarung Periphere geschlossene Fraktur

1] Stationdre Abklarung Stammnahe geschlossene Fraktur,
SHT1°

\Y Akute Lebensgefahr nicht Offene Fraktur, SHT 2 °

auszuschlieBen

Vv Akute Lebensgefahr Beckenfraktur, groBe Verbren-
nungen

Vi Reanimation

VI Tod

DIVI-Protokoll

Minimaldatensatz fiir die Dokumentation von Notarzteinsatzen
(MIND) wurde von der Deutschen interdisziplinare Vereinigung
fiir Intensiv- und Notfallmedizin (DIVI) festgelegt

aktuell ist der sog. MIND 3

Besonderheit Dokumentation kardiopulmonale Reanimation
Préklinische Reanimationen stellen nicht nur fiir den Rettungs-
dienst, sondern auch fiir die weiterbehandelnde Klinik eine be-
sondere Herausforderung in der Patientenversorgung dar.

Im Rahmen eines Symposiums wurde bereits 2002 die Not-
wendigkeit einer strukturierten Datenerfassung zur Reanimation
gefordert.

Definition eines Reanimationsdatensatzes »Erstversorgung«
durch den Arbeitskreis Notfallmedizin der Deutschen Gesell-
schaft fir Anisthesiologie und Intensivmedizin e.V. (DGAI) als
Basis fiir ein einheitliches, vergleichbares, nationales Reani-
mationsregister, welches auf Vorgaben des Utstein-Styles baut
(http://www.reanimationsregister.de)

NACA-Score (National Advisory Committee for Aeronautics)
Scoring-System, das die Schwere von Verletzungen, Erkran-
kungen oder Vergiftungen in der (Notfall-)Medizin beschreibt
urspriinglich entwickelt vom National Advisory Committee for
Aeronautics fiir Unfélle in der Luft- und Raumfahrt gliedert sich
das NACA-Schema (B Tab. 3.1) in mit romischen oder arabisch
Ziffern bezeichnete

Im Rettungsdienst besteht iiblicherweise ab der Bewertung
NACA I1I, spétestens aber ab NACA IV eine Notarztindikation.
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Injury Severity Score (ISS) Tag 4
speziell vorgesehen fiir die Klassifizierung und statistische
Erfassung von polytraumatisierten Notfallpatienten

erhobene Daten sollen im Verlauf eine Aussage iiber Prognosen
sowie eine Kontrolle des Therapieerfolges dieser Gruppe von
Patienten erlauben

Erhebung setzt eine komplette korperliche Untersuchung des
Patienten und entsprechende Diagnosestellung voraus

Die erhobenen Befunde der Einzelverletzungen werden in sechs
Korperregionen eingeteilt:

. Kopf und Hals

. Gesicht

Abdomen

. Extremitéten und Beckengiirtel

. Thorax

6. Haut und Weichteile

Jeder Verletzung wird dabei in der entsprechenden Region ein
Schweregrad (»Abbreviated Injury Scale«, AIS) von 0 bis 6 zu-

geordnet:

Harmlos 0 Punkte
Leicht 1 Punkt

Miflig 2 Punkte
Ernst 3 Punkte
Schwer 4 Punkte
Lebensbedrohlich 5 Punkte
Todlich 6 Punkte

Fiir die weitere Berechnung werden dann die drei am starksten
betroffenen Korperregionen ausgewéhlt und die jeweils schwers-
te Einzelverletzung einer Region quadriert und letztendlich diese
drei Quadrate zusammengerechnet.

Errechnete Werte fiir den ISS kénnen zwischen 0 und 75 Punk-
ten liegen.

Sollte eine Verletzung mit einem Schweregrad von 6 (todlich,
nicht iiberlebbar) in einer der Korperregionen kategorisiert
werden, so ist keine weitere Rechnung erforderlich, da dann ein
ISS von 75 resultiert.

korrekte Erhebung setzt eine detaillierte Einschiatzung und
Bewertung der Verletzungsmuster voraus und bedarf einiger
Ubung

Es ist zu bedenken, dass der letztendlich errechnete ISS-Endwert
isoliert keine Auskunft mehr {iber betroffenen Kérperregionen
an sich gibt, und eine angemessene statistische Vergleichbarkeit
von Polytraumapatienten somit eher zu bezweifeln ist.

177



178 Kapitel 3 - Notfallmedizin

Tag 4

>Memo

Im Bereich der Ellenbeuge sollte
primar auf eine Punktion verzich-
tet werden, da in dieser Region die
Gefahr von Schadigung dort ver-
laufender Nervenstrukturen oder
der Fehlpunktion der A. brachialis
moglich ist.

3.2.4 Notfallmedizinische Techniken

Intravenoser Zugang

i. d. R. periphervendse Venenverweilkaniile (z. B. aus Polytetra-
fluorethylen (PTFE)
héufig offengehalten mit Ringerlosung in langsamer Tropf-
geschwindigkeit
Indikationen
Applikation von Medikamenten
prophylaktisch, um schneller reagieren zu konnen
Zeichen des Volumenmangels (dann, wenn moglich, zwei
Zugiange, (z.B. Grau oder Orange)

Durchfiihrung i. v.-Zugang
Héndedesinfektion, anschlieflend unsterile Einmalhandschuhe
anlegen
Stauband um Arm legen oder RR-Manschette iiber diastolischen
Blutdruck aufpumpen
Vene aussuchen (bevorzugt 1. Handriicken, 2. Unterarm, jeweils
abseits der Gelenke)
Desinfektion mit Spray
einmaliges festes Abwischen in eine Richtung mit unsterilem
Tupfer
erneutes Einsprithen und i. d. R. 30 Sekunden Einwirkzeit
restliches Material richten (geplante Punktionsstelle nicht mehr
palpieren)
Punktion der Vene im 45° Winkel unter Straffung der Haut
mittels nicht punktierender Hand
wenn Blut in Sichtkammer, gesamtes System parallel zur Haut
einige Millimeter vorschieben
Mandrin um halben cm zuriickziehen und Verweilkaniile ganz
vorschieben
Stau losen
Verweilkaniile mit sterilem Pflaster befestigen ggf. wickeln
Mandrin entfernen (daraus entweder BZ messen oder direkt in
Contamed Box)
Infusion anschlieflen, ggf. vorher Blut abnehmen oder abstopseln
(nach Bedarf)
Punktionssorte peripher: drei Venenstimme der V. cephalica,
V. mediana cubiti und der V. basilica sowie deren Verbindungsaste
ulnare Seite: die V. basilica zieht nach proximal
radiale Seite: V. cephalica verlauft hier
Zwischen diesen beiden liegt, meist iber mehrere Teilungs-
aste in Verbindung stehend, die V. mediana cubiti.
Aus den Ellenbeugenvenen sollte deswegen allenfalls Blut fiir
Laborzwecke abgenommen werden.
Im Bereich des Unterarms kénnen nahezu alle oberflachlichen
Venen relativ gefahrlos punktiert werden.
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Fiir eine Punktion eignen sich am besten Y-formige Zusammen- ~ 1ag 4
flisse zweier Venen, da sie dort recht gut im Unterhautgewebe
fixiert sind.
Komplikationen
paravasale Lage — im Zweifel verwerfen und neuen Zugang
legen
intraarterielle Lage (v. a. mediale Regio cubitalis) — Ver-
werfen, komprimieren, neu legen
Phlebitis (ca. 30% bei fiinftigiger Liegedauer) — Zugang
entfernen, lokale Kithlung
Kontraindikationen: lokale Infektionen der Punktionsstelle
Im Notfall - insbesondere bei Herz-Kreislaufstillstand - ist
die V. jugularis externa, die sich durch eine gut sichtbare und
palpable oberflidchliche Lage auszeichnet, ein geeigneter
Zugangsweg.
Eine leichte Kopftieflage sorgt fiir einen guten Fillungszu-
stand, dies kann durch Luftanhalten und Pressen oder vor-
sichtige digitale Kompression supraklavikular noch verstarkt
werden.
Punktionsstelle liegt an der Kreuzungsstelle iiber dem
M. sternocleidomastoideus, hilfreich ist hier ein Anspannen
der Haut kranial des Punktionsortes, um ein Ausweichen des
Gefifles zu vermeiden.

Intraossarer Zugang

Alternative zum periphervendsen Zugang bei Kindern und

Erwachsenen

schnelle Anlage auch bei fehlenden punktierbaren Venen

je nach verwendetem System einfache Anwendung

gangige Systeme
EZ-10
Cook-Nadel
Yamshidi-Nadel
Bone Injection Gun (BIG)
FAST 1

Indikation
dringend bendatigter Gefafizugang bei nicht moglicher, oder
unverhéltnismaflig viel Zeit in anspruchnehmender peri-
pherer Venenpunktion (z. B. Reanimation nach zwei bis drei
fehlgeschlagenen Punktionsversuchen)

Kontraindikationen
Infektionen im Bereich der Punktionsstelle
Fraktur des zu punktierenden Knochens oder proximal davon
vorangegangene i. 0. Punktion innerhalb 24 Std. an derselben
Stelle
im Bereich von Prothesen, Osteosynthesen, auf alte
OP-Narben achten
relativ: Osteogenesis Imperfecta
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Resorption erfolgt genauso
schnell, wie direkte Injektion in
eine groBe Vene (laut einigen
Autoren vergleichbar mit zentra-
lem Venenzugang)!

! Cave
maximale Liegedauer 24 Stunden

Prinzip
Der Markraum des Knochens dient als nichtkollabierbare Vene.
Alle gingigen Notfallmedikamente konnen appliziert werden
(keine hyperosmolaren Losungen oder Erndhrung).
Blutentnahme fiir BGA oder andere Blutproben moglich (auf
Laborschein intraossir vermerken)

Gangige Punktionsorte Intraossarer Zugang

proximale Tiba
distale Tibia
Humeruskopf

Atemwegsmanagement

Uberstrecken des Kopfes (»Head Tilt«) und das Anheben des
Kinns (»Chin Lift«) sind die Standardmafinahmen zum Frei-
machen der Atemwege, da hiermit der Zungengrund vom
Rachen abgehoben werden kann.
Eine Inspektion von Mund und Rachen nach Fremdkorpern und
Erbrochenem ist sinnvoll, da diese ggf. nach dem Uberstrecken
aspiriert werden konnten.
Sollten sich sichtbar Fremdkorper oder Erbrochenes im
Mundraum befinden, so wird der Kopf (mdglichst achsengerecht
mit dem Korper) auf die Seite gelegt und der Mund mit zwei
Fingern einer Hand oder mit Hilfe einer Magill-Zange ausge-
raumt oder ggf. abgesaugt.
Festsitzende Gebissprothesen erleichtern die »Handhabbarkeit«
von Kiefer und Kopf sowie die Beatmung mit Hilfsmitteln und
konnen somit belassen werden.
Vor allen Dingen bei Verdacht auf Schiaden der Wirbelséule, bzw.
Halswirbelsdule, stellt die Anwendung des sog. modifizierten
Esmarch’schen Handgriffs, dem Vorschieben des Unterkiefers am
Kieferwinkel (»Jaw Thrust«) eine Alternative dar.
Eine komplette Verlegung der Atemwege durch Fremdkorper
resultiert beim Bewusstlosen in der sog. »inversen« Atmung, bei
der sich Brust- und Bauchatmung fithlbar abwechseln.
Ursachen einer Atemwegsverlegung konnen (z. B. sein

Blut

Mageninhalt

Fremdkorper

Gesichtsschddeltrauma

Trauma im Bereich Hals/Rachen

Zentrale Storung (ZNS)

Epiglottitis

Schwellungen im Bereich des Kehlkopfes (z.B. Infektion,

Odem)

Laryngospasmus

Bronchospasmus

bronchiale Hypersekretion
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Masken-Beutel-Beatmung Tag 4

Ziel der Anwendung eines Beatmungsbeutels (Inhalt des Beutels
1,3 1-1,71) sollte das Erreichen von Atemhubvolumina zwischen
0,4 und 0,6 1 beim Patienten sein.
Wenn vorhanden, sollte immer ein Sauerstoffanschluss in Ver-
bindung mit einem Reservoirbeutel oder einem Demand-Ventil
angeschlossen werden, um dem Patienten in der Einatemluft
eine moglichst hohe Konzentration an Sauerstoff zuzufithren.
Nach Auswahl der richtigen MaskengrofSe erlaubt die An-
wendung des sog. C-Griffes eine addquate Beatmung durch aus-
reichende Dichtigkeit: Daumen und Zeigefinger bilden ein C
tiber der Maske und dem Gesicht des Patienten, die restlichen
Finger befinden sich am Unterkiefer, heben diesen leicht an und
erleichtern somit die Beatmung.
Die einzelnen Beatmungshiibe sollten nicht zu heftig, sondern
langsam und sanft (mind. 2 Sekunden, im Falle der 30:2 Reani-
mation 1Sekunde) abgegeben werden, um Druckerhéhungen in
den oberen Atemwegen zu vermeiden.
Ubersteigt der Beatmungsdruck den Verschlussdruck des un-
teren Osophagus-Sphinkters (ca. 15 cm H,0), kommt es u. U. zu
einer Uberblihung des Magens mit der Gefahr einer Aspiration.
Beatmungstechnik und maximal erreichbare inspiratorische O,-
Konzentration

Mund-zu-Nase-Beatmung (Ausatemluft) 17%

Spontan- und Masken-Beutel-Beatmung (Raumluft) 21%

Masken-Beutel-Beatmung mit 10 /min Sauerstoffanschluss

bis zu 40%
Masken-Beutel-Beatmung in Verbindung mit Reservoir
und 10 - 15 1/min Sauerstoff bis zu 90%
Masken-Beutel-Beatmung mit Demand-Ventil 100%

Hilfsmittel zur Beatmung

Als Hilfsmittel zum Freihalten der Atemwege kénnen auch
Oropharyngealtuben (sog. Guedel-Tuben) oder Nasopharyngeal-
tuben (sog. Wendl-Tuben) eingelegt werden.

Sie kénnen eine Maskenbeatmung erheblich erleichtern, da sie
eine Verlegung der Atemwege durch das Zuriickfallen der Zunge
verhindern.

Guedel-Tubus
richtige Grof3e ergibt sich durch Abmessen der Entfernung vom
Mundwinkel bis zum Ohrlappchen
Bei Erwachsenen werden die Gréflen 3 -4 -5, bei Kindern die
Grofle 2 und bei Sduglingen und Kleinkindern die Gréflen
000-00-0-1 verwendet.
Bei zu klein gewdhltem Guedel-Tubus besteht die Gefahr einer
Verlegung der Atemwege durch Zuriickdriicken des Zungen-
grundes.
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>Memo

Generell bietet der Guedel-Tubus
keinen Aspirationsschutz, er ver-
bessert lediglich die Beatmungs-
situation und kann dariber hinaus
als Beif3schutz und zum Fixieren
eines Endotrachealtubus dienen.

>Memo

Im Gegensatz zum Guedel-Tubus
verursacht der WendI-Tubus einen
wesentlich geringeren Vagusreiz
und kann somit auch bei nicht tief
bewusstlosen Patienten angewen-
det werden, bietet aber dennoch
keinen Aspirationsschutz.

>Memo
sicherste Methode zur definitiven
Sicherung der Atemwege

Bei zu groflem Tubus kann die Tubusspitze die Atemwege
blockieren oder eine Vagusstimulation mit Erbrechen, Brady-
kardie und ggf. Asystolie auslosen.

Zum Einbringen des Guedel-Tubus wird dieser mit der Spitze
zum Gaumen zeigend eingefithrt und unter Drehung von

180 Grad komplett eingesetzt.

WendI-Tubus

wird seltener zum Einsatz gebracht

richtige Grof3e ergibt sich durch Langenabmessung von Nasen-
spitze bis zum Ohrlappchen

Bei zu grof3 gewihltem Wendl-Tubus kann auch dieser zu einer
Verlegung der Atemwege fithren, bei Vorliegen von Schédelbasis-
frakturen ist theoretisch eine Tubuslage intrakraniell moglich.
Eingelegt wird dieser tiber Nasenh6hle und Rachenhinterwand,
wobei die Spitze senkrecht eingefithrt und unter Drehung im
Uhrzeigersinn weiter geschoben wird.

Endotracheale Intubation

Einfiihren eines Kunststoffschlauches (Tubus) tiber den Mund
(orotracheal) oder tiber die Nase (nasotracheal) in die Trachea
erlaubt eine Uberdruckbeatmung des Patienten, ohne das fiir
diesen die Gefahr einer Uberblihung des Magens oder der
Aspiration besteht
sollte, sobald Material vorhanden und der Durchfithrende die
Mafnahme sicher beherrscht, immer dann frithestmoglich zum
Einsatz kommen, wenn die Indikation zur Schaffung eines
sicheren Atemwegs und zur Durchfithrung einer kontrollierten
Beatmung gegeben ist
Sicher beherrscht wird die Durchfithrung der endotrachealen
Intubation heutiger Ansicht nach nur von solchen Personen, die
sie in ihrer taglichen Routine durchfithren (Anisthesie, Inten-
sivstation, etc.).
Unbemerkte oesophageale Fehllagen mit desastrosen Folgen fiir
den Patienten wurden wiederholt in Studien beschrieben und
beispielsweise von Timmermann et al. mit 6,7% beziffert.
Indikationen zur Endotrachealen Intubation

Beatmung erforderlich bei

- Atemstillstand

- Ventilationsstérungen

- Oxygenierungsstorungen

Atemwegsverlegung durch

- die Zunge

- Fremdkorper

— Schwellung der oberen Atemwege

Fehlende Schutzreflexe bei

- Koma jeglicher Ursache

- Narkoseeinleitung
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Endotrachealtubus Tag 4
Eine am distalen Ende des Tubus vorhandene aufblasbare
Manschette (Cuff) ermoglicht eine Abdichtung der Luftrohre.
Uber eine diinne in der Tubuswand verlaufende Zuleitung wird
der Cuff durch Einbringen von Luft mit einer 20 ml-Spritze
geblockt
Es wird individuell nur mit so viel Luft geblockt, bis keine Atem-
Nebengerausche mehr zu héren sind.

Wegen moglicher Schidigung der Schleimhaut werden bei
Kindern bis 8 Jahren standardmaf3ig Tuben ohne Cuff
verwendet.

Bei der Auswahl der richtigen Tubusgrofie orientiert man sich
grob nach Alter und Geschlecht, angegeben werden die Maf3e
des Innendurchmessers (ID) in mm oder des Auflendurch-
messers (AD) in Charriére.

Fiir erwachsene Minner werden meist Tuben der Grofle 7,5 mm
und 8,0 mm, fiir Frauen die Gréf3en 7,0 mm und 7,5 mm ver-
wendet.

Bei Kindern orientiert man sich entweder an dem kleinen Finger
des Patienten (bzw. an dem Nasenloch), der dem Tubusdurch-
messer entsprechen sollte, oder man zieht eine der folgenden
Formeln zu Rate: IDy, = 4 + (Alterinfahren/ ). AD, =18 +
Alter in Jahren.

Laryngoskop
besteht aus Handgriff und abnehmbaren Spateln mit Lichtquelle
in verschiedenen Gréflen
Fiir die meisten Erwachsene ist die Grofle 3 geeignet.
dient der Betrachtung des Kehlkopfeinganges und ermdglicht
den Blick auf die Stimmbénder
Bei Erwachsenen werden tiberwiegend gebogene (nach
Macintosh), bei kleinen Kindern aber auch gerade Spatel (nach
Miller) verwendet.

Fiihrungsstab
Die recht flexiblen Endotrachealtuben erhalten durch einen
Fithrungsstab eine gewisse Versteifung, sodass bei Intubations-
schwierigkeiten der Tubus den anatomischen Gegebenheiten
besser angepasst werden kann.

Magill-Zange
Intubationszange, gelegentlich erforderlich, um bei schwierigen
Intubationsbedingungen den Endotrachealtubus in die Trachea
vorzuschieben
kann bei der Entfernung von Fremdkérpern aus dem
Oropharynx hilfreich sein



184 Kapitel 3 - Notfallmedizin

Tag 4 Crikoid-Druck (»Sellick-Handgriff«)
dient der Reduktion einer passiven Regurgitation von Magen-
inhalt, indem mit 3 - 4 kg senkrecht auf das Crikoid gedriickt
wird, wodurch dann der Osophagus zwischen Crikoid und HWK
2 verschlossen werden soll
Nicht zu verwechseln ist der Crikoiddruck mit dem BURP-
Manéver, in dem der Schildknorpel (!) aus Sicht des Intubateurs
nach hinten-oben-rechts bewegt wird (Backward-Upward-
Rightward-Pressure).

Fir eine Notfallintubation miissen vorbereitet werden

Laryngoskop mit Spatel (auf Funktion iiberpriifen)
Endotrachealtubus (Frauen 7 - 7,5 mm ID, Minner 7,5 -8 mm
ID) mit Fithrungsstab

iiberpriifen des Cuffs auf Dichtigkeit

20 ml Spritze zum Blocken des Cuffs

einsatzbereite Absaugung mit Absaugkatheter (manuell oder
elektrisch betrieben)

Stethoskop zur Lagekontrolle

Beatmungsbeutel mit Sauerstoffanschlufy und Sauerstoffreser-
voir

Material zum Fixieren (Mullbinde bzw. Pflaster ggf. Thomas-
Holder)

Mundkeil oder Guedel-Tubus

Magill-Zange

Durchfiihrung der orotrachealen Intubation
leicht erhohte (ca. 10cm) und tiberstreckte Lagerung des Kopfes,
zur Verbesserung der Sicht auf den Larynx
Offnen des Mundes mit der rechten Hand
Einfithren des Laryngoskopes mit der linken Hand, von rechts
her wird die Zunge mit dem Spatel nach links gedréngt und das
Laryngoskop weiter vorgeschoben, bis die Spatelspitze in dem
Raum zwischen Epiglottis und Zungengrund (Plica glossoepi-
glottica/Vallecula) liegt
Ziehen des Laryngoskopes nach vorne-oben (in Richtung einer
gedachten Linie entlang des Laryngoskopgriffes), wodurch
Mundboden und Kehldeckel angehoben und die Stimmbéander
sichtbar werden (Kein Hebeln im Handgelenk, die Oberkiefer-
schneidezihne werden nicht als Hypomochlion fiir das Laryngo-
skop benutzt!)
Einfithren des von einem Assistenten angereichten Endotrache-
altubus mit der rechten Hand und Vorschieben bis der Cuff
hinter den Stimmlippen positioniert ist (ab Zahnreihe meist
zwischen 21 und 23 cm)
Blockung des Cuffs mit 5- 10 ml Luft, solange bis bei der
Beatmung inspiratorisch keine Luft mehr aus der Trachea ent-
weicht (Nebengerausche)
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Entfernung des Fithrungsstabes und Anschluss eines Beatmungs-  1ag 4
beutels

Feststellung einer korrekten Tubuslage durch Auskultation

beider Thoraxseiten (seitengleich beliiftet?) und iiber dem

Epigastrium (blubberndes Gerdusch deutet auf 6sophageale

Tubuslage), symmetrisches Heben und Senken des Thorax

(unsichere Zeichen) sowie Intubation unter Sicht und Kapno-

graphie (sichere Zeichen)

Fixierung des Tubus mit Pflaster oder einem Fixierband, ggf. zu-

sdtzlich Einbringen eines Guedel-Tubus zur Sicherung

Lagekontrolle des Endotrachealtubus

Sicherster Beweis fiir eine korrekte endotracheale Lage des Tubus
ist das Einfithren des Tubus zwischen den Stimmbéandern unter
Sicht gefolgt von einer typischen CO,-Kurve in der Kapnogra-
phie.

Auskultation tiber beiden Lungenseiten in der mittleren Axillar-
linie, bzw. eine Negativkontrolle iiber dem Epigastrium sowie die
Beobachtung von seitengleichen Thoraxexkursion soll dies be-
statigen.

Zu den unsicheren Zeichen einer endotrachealen Tubuslage ge-
hoéren auch das Beschlagen der Tubusinnenseite unmittelbar
nach dem ersten Beatmungsversuch.

Beatmung nach Intubation

Nachdem der Patient intubiert, die korrekte endotracheale Lage
des Tubus bestitigt und dieser geblockt sowie fixiert ist, kann die
Beatmung ohne Aspirationsgefahr iiber den Tubus stattfinden.
Manuelle Beatmung: Anschluss des Beatmungsbeutel mit
Sauerstoffanschluss und Reservoir
Vorteil: Der Beatmende kann eine Diskonnektion an Tubus
oder Beutel durch direkten Druckverlust bemerken und auch
ein Ansteigen des Atemwegswiderstandes oder des Beat-
mungsdruckes registrieren; kann dariiber hinaus auf Atem-
bemiihungen des Patienten sofort reagieren und die
Beatmung assistiert fortfithren.
Nachteil: Notarzt oder ein Mitarbeiter des Rettungsdienstes ist
durch diese Tétigkeit gebunden.
kontrollierte Beatmung mit einem Beatmungsgerit
Zur Anwendung kommen zumeist volumenkontrollierte
Beatmungsgerite, d. h. das erreichte Atemminutenvolumen
wird durch Einstellung des Atemzugvolumens oder des Atem-
zeitvolumens und der Beatmungsfrequenz festgelegt.
Bei einem 70 kg Patienten wiirde man (z.B. bei 0,1 I/kg KG) ein
Atemminutenvolumen von 7,0 | anstreben (ergibt sich z. B. aus
einem Tidalvolumen von 700 ml und einer Atemfrequenz von
10/min).
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Tag 4
B Tab. 3.2 GroBen der Larynxmasken und entsprechendes Fillvolumen
des Cuffs
Alter Groe Volumen
Sduglinge bis 6,5 kg 1 <5ml
Kleinkinder bis 25 kg 2 <10 ml
Kleinkinder bis 30 kg 2,5 <20 ml
Kleine Erwachsene 3 <25 ml
Erwachsene 4 <35 ml
Grof3e erwachsene 5 <40 ml

Supraglottische Beatmungsmaoglichkeiten:
Beispiel Larynxmaske

Eine Larynxmaske besteht aus einem weitlumigen Tubus, an dem
am distalen Ende ein elliptisch geformter, aufblasbarer Gummi-
wulst angebracht ist, der den Larynxeingang umschlieflen soll.
Mitte der 80er Jahre eingefiihrt, wird die Larynxmaske in der
Anisthesie vor allen Dingen bei Eingriffen an der Korperober-
fliche oder an den Extremititen sowie bei kurzdauernden Ein-
griffen in der Gynékologie und Urologie eingesetzt.

ist in den meisten Fillen einfach zu platzieren und erlaubt eine
sicherere Ventilation als mit Maske und Beatmungsbeutel

Das Einbringen einer Larynxmaske erfordert keine der endo-
trachealen Intubation vergleichbare Narkosetiefe sowie keine
Relaxation.

wird in der praklinischen Notfallmedizin von in der endotrache-
alen Intubation nicht-routinierten, bei fehlgeschlagener oder in
der Situation des schwierigen Atemwegs (»cannot ventilate, can-
not intubate«) angewendet, um eine Oxygenierung des Patienten
sicherzustellen

Grofle entsprechend B Tab. 3.2 zu wihlen

Einfiihren einer Larynxmaske

Der blockbare Maskenteil sollte vollstindig entleert sein und mit
Wasser oder Gel angefeuchtet werden (vor allen Dingen auf der
dem Lumen abgewandten Seite).

Nach leichter Beugung des Kopfes in den Nacken und Mund-
oftnung wird die Larynxmaske am harten Gaumen entlang ge-
schoben, ohne dass dabei die Zunge nach hinten gedriickt wird.
Ein auf dem Tubus befindlicher schwarzer Lingsstreifen sollte
dabei zur Oberlippe zeigen.

Wird ein spiirbarer Widerstand beim Einfithren iberwunden,
kann die Larynxmaske vollstindig in den Hypopharynx vorge-
schoben und platziert werden.
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Mit einer Blockerspritze (50 ml) wird die Maske mit dem ent- Tag 4
sprechendem Volumen gefiillt, wobei sie dabei nicht festgehalten

werden sollte, damit sich die Lage durch die Entfaltung des
Maskenwulstes selbsttitig korrigieren kann (solange bis bei der

Beatmung keine Atemnebengerausche mehr horbar sind).

An den Tubus kann nun ein Beatmungsbeutel oder ein

Beatmungsgerit angeschlossen und dieser fixiert werden.

Die korrekte Lage wird durch Auskultation tiber beiden Lungen-

fliigeln und durch sichtbares Heben und Senken des Brustkorbs

bestatigt.

Grenzen der Larynxmaske
Die Larynxmaske gewdhrleistet keinen sicheren Aspirations-
schutz!
Bestehen bei Patienten erhohte Atemwegswiderstande, (z. B. bei
Bronchospasmus oder COPD, kann es aufgrund einer entstehen-
den Leckage zu einer Hypoventilation kommen!
Beatmungsdriicke tiber 20 cm H,O gehen mit einer unzurei-
chenden Dichtigkeit der Larynxmaske einher!
unzureichende Narkosetiefe kann ggf. Husten, Laryngospasmus
oder Erbrechen mit dem Risiko nachfolgender Aspiration auslosen
In 6-9% wird der Osaphaguseingang von der Maskendffnung
mit eingeschlossen, so dass in diesem Fall das Ausmaf einer
Aspiration verstirkt werden kann!
Bei schlechter Positionierung kann es durch Umschlagen der
Epiglottis zu einer Verlegung der Atemwege kommen!

Defibrillation und Cardioversion

Bei Auftreten von Kammerflimmern oder pulsloser ventrikuldrer
Tachykardie (pVT) folgt ca. drei Minuten nach dem Herz-Kreis-
lauf-Stillstand eine irreversible zerebrale Schiadigung aufgrund
der entstehenden Hypoxie.

Zur vollstindigen neurologische Rehabilitation sollte schnellst-
moglich eine Defibrillation als einzig mogliche Kausaltherapie
durchgefiihrt werden.

Steht kein Defibrillator umgehend zur Verfiigung, dienen die
MafSnahmen des Basic Life Support zur Aufrechterhaltung eines
Minimalkreislaufs solange, bis dies moglich ist.

Je kiirzer das sog. »therapiefreie Intervall« (Zeit vom Eintreten
des Kammerflimmern bis zur Defibrillation) desto grofSer ist die
Wahrscheinlichkeit einer erfolgreichen Defibrillation.

Funktionsprinzip
Defibrillation hat die Beendigung eines Flimmerns der Herz-
muskulatur zum Ziel, genauer gesagt, wird eine erfolgreiche
Defibrillation als die Abwesenheit von Kammerflimmern/puls-
loser ventrikuldrer Tachykardie fiinf Sekunden nach Auslosen
des Schocks definiert.
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Applikation eines transthorakalen Stromstofies, der eine syn-
chrone Reizung aller nicht refraktiren Myokardbezirke bewirkt
Nur eine ausreichende Stromdichte im gesamten Herzmuskelge-
webe gewihrleistet eine synchrone Depolarisation der Herzmus-
kelzellen, wobei zur Beendigung eines Kammerflimmerns Unter-
suchungen zufolge mindestens ein Drittel der Herzmuskelzellen
depolarisiert werden miissen (sog. »critical mass«), um dem
»natiirlichen« Schrittmacher des Herzens die Kontrolle wieder-
zugeben.
Eine erfolgreich Defibrillation hidngt von verschiedenen
»technischen« Faktoren ab:

transthorakalen Widerstand

applizierter Energie

Elektrodenposition

Dauer des therapiefreien Intervalls

Ausmaf einer bestehenden Hypoxie, bzw. Azidose

Transthorakaler Widerstand
(transthoracic Impedance (TTI))

wird nicht nur durch die Elektroden-/Paddle-Position sowie der
Art des Elektrodengels bestimmt, sondern auch die Anzahl und
Dauer der abgegebenen Elektroschocks; Abstand der Elektroden
zueinander und der Anpressdruck der Paddles spielen hierbei
eine Rolle.

Bei der Benutzung von Paddles kann der Widerstand durch die
Benutzung von Elektrodengel oder von aufklebbaren Gel-Pads
reduziert werden.

ausreichender Anpressdruck (ca. 8 kg pro Pad) gewéhrleistet
guten Kontakt zur Kérperoberfliche und verringert die thorakale
Impedanz

bei geringem Lungenvolumen reduziert, sodass die Defibrillation
idealerweise in der Exspirationsphase einer Beatmung durchge-
fithrt werden sollte

Defibrillationsenergie

Beim Erwachsenen wird zur Beendigung von Kammerflimmern/
pulsloser ventrikuldrer Tachykardie Initial ein Elektroschock von
360 Joule abgegeben (giiltig fiir monophasische Schockform, fiir
biphasische Schockformen gilt eine dquivalente Energiemenge
(z.B.150-200J).

weitere Erhohung wird nicht als sinnvoll erachtet (und ist meist
auch vom Gerit her nicht méglich), da es im Gegenteil zu
thermischen Schadigungen an den Myokardzellen kommen kann
Alle aktuellen auf dem Markt befindlichen Gerite nutzen die
biphasische Schockform, da eine biphasische Defibrillation
gegeniiber den bisher verwendeten monophasischen Schock-
formen eine grofSere Chance hat, einen Spontankreislauf wieder-
herzustellen.
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Bei dieser Schockform wird nach ca. 5- 15 ms fiir den Rest der
Impulsdauer eine Umkehr der Stromrichtung vorgenommen.
Die polarisierte Zellmembran wird dadurch wieder entladen,
wodurch die Gefahr einer spontanen multifokalen Depolarisa-
tion verringert wird.

Die Defibrillationsschwelle lisst sich damit um bis zu 50%
reduzieren.

Derzeit kann aber eine ideale Impulsform und Energiemenge
fir die biphasische Defibrillation noch nicht angegeben werden.
Gesichert ist aber, dass mit biphasische Schockformen unter
Verwendung geringerer Energiemengen (<200 J) eine ebenso
sichere, bzw. mindestens gleich effektive Defibrillation moglich ist

Position der Elektroden/Paddles

Eine ideale Elektrodenposition gewahrleistet ein Maximum an
Energiefluss durch das gesamte Herzmuskelgewebe.
Standardméfig wird eine Elektrode unterhalb der rechten
Clavikula lateral des Sternum angebracht, wihrend die andere in
Hohe des fiinften Interkostalraumes in der vorderen Axillarlinie
(entsprechend der EKG-Ableitungen V5 und V6) positioniert
wird.

Dieselbe Orientierung gilt fiir das Aufbringen der Paddles.
Hierbei ist auf die Verwendung von Elektrodengel oder Gel-Pads
zu achten, um den Hautwiderstand zu reduzieren.

Die Entstehung von sog. Gelbriicken auf dem Thorax durch
grof3flachige Verteilung von Elektrodengel kann bei der Schock-
abgabe zu Lichtbogenbildung und oberflédchlichen Verbren-
nungen des Patienten fiihren.

Anwendungssicherheit
Die Durchfiithrung der Defibrillation sollte im Hinblick auf den
Eigenschutz der Helfer/Mitarbeiter ohne eine Gefahrdung der-
selben, also mit grofitmaoglicher Sorgfalt geschehen.
Feuchte Umgebung (nasser Boden, Pfiitze etc.) oder leitender
Untergrund (z. B. Baugeriist) ist bei der Defibrillation zu meiden.
Indirekter oder direkter Kontakt des Defibrillierenden oder an-
derer Personen mit dem Patienten ist unbedingt zu verhindern.
Mit den Worten »Achtung, alle weg vom Patienten! Schock!«
werden diese vom Anwender gewarnt und zeigen durch Heben
beider Hande an, dass sie diese Warnung verstanden haben.
Vor Auslosung des Schocks hat sich der Defibrillierende den-
noch durch einen Rundblick davon zu iiberzeugen, dass dies
auch der Fall ist.
Insbesondere auf Angehoriger oder unbeteiligt Umstehende
muss hier geachtet werden.
Auch das Beriihren einer Trage oder eines Bettes mit dem
Korper sowie mit einem Stethoskop sollte unbedingt vermieden
werden.

Tag 4
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Angeschlossene und gehaltene Infusionen miissen abgelegt, die
Beatmung unterbrochen, und das entsprechende Equipment darf
nicht berithrt werden.

Weiterhin sollte sichergestellt sein, dass der bei der Beatmung
zugefiihrte Sauerstoff nicht mit grofem Flow den Defibrillations-
bereich erreicht, da es bei Lichtbogenbildung zu einem Feuer
kommen kann.

Die Paddles sollten niemals in einer Hand gehalten werden oder
achtlos wihrend der Herzdruckmassage neben den Patienten ge-
legt werden.

Zur eigenen Sicherheit bei der Defibrillation

keine Beriithrung des Patienten bei Schock

keine Berithrung anderer leitfihiger Materialien bei Schockaus-
16sung

guter Elektrodenkontakt, Kontaktgel nicht vertrocknet

keine Nassebriicken durch Gel oder Feuchtigkeit

deutlich gesprochener Warnhinweis bei Schockauslésung und
Blick iiber den Patienten

keine Defibrillationen im Wasser, auf elektrisch leitendem Unter-
grund oder in explosionsgefihrdeter Umgebung

Geratetypen
Manuelle Defibrillatoren

Uber die Paddles oder die Klebe-Elektroden muss das abgeleitete
EKG vom Anwender selbst interpretiert werden.

Aufladung sowie Energiewahl und Schockfreigabe erfolgen
manuell.

Sensitivitdt und Spezifitit so hoch, wie der jeweilige Kenntnis-
stand des Anwenders

beratende Defibrillatoren

fortlaufende EKG-Uberwachung mit Priif-/Schockempfehlung
bei Vorliegen defibrillationspflichtiger Rhythmen

Aufladung sowie Energiewahl und Schockfreigabe erfolgen
ebenfalls manuell

Defibrillation ist aber auch unabhéngig vom Ergebnis einer
Rhythmusanalyse moglich.

Semiautomatische Defibrillatoren

sog. »Halbautomaten« (entspricht AED) zeichnen sich durch die
Maoglichkeit der kontinuierlichen EKG-Uberwachung aus

Nach manuell aktivierter Analyse erfolgt bei erkanntem
Kammerflimmern/ventrikuldrer Tachykardie ein automatisches
Aufladen auf eine festgelegte Energiestufe

Schockfreigabe muss manuell erteilt werden.
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Vollautomatische Defibrillatoren Tag 4
Anwender bringt lediglich die Defibrillationselektroden auf und
schaltet das Gerit ein
Analyse, Ladung und Schockauslésung erfolgen automatisch,
d. h. die Defibrillation ist nicht an einen Patientencheck gebun-
den und es besteht keine Interventionsmoglichkeit bei Schock-
auslsung.

Anwendung

Defibrillation bei Kammerflimmern oder pulsloser ventrikuldrer
Tachykardie einzige Kausaltherapie: empfohlene Klasse-I-Maf3-
nahme

Steht ein automatisierter externer Defibrillator (AED) zur Ver-
fiigung, ist die Defibrillation Bestandteil der Basismafinahmen
neben Beatmung und Herzdruckmassage

Durchfithrung der kardiopulmonalen Reanimation erfolgt
solange, bis der AED einsatzbereit ist

Abgabe der Schocks erfolgt mit 360 Joule monophasisch (oder
biphasisches Aquivalent)

zwischen einer Defibrillation und der nachsten Rhythmus-
analyse erfolgen 2 min CPR (30:2)

Manuelle Defibrillation

Eine Verwendung von manuellen Defibrillatoren ist vor allen

Dingen fiir darauthin geschulte Arzte sowie eingewiesenes

Pflege- und Rettungsdienstpersonal vorgesehen, da die not-

wendige Rhythmusanalyse vom Anwender selbst durchgefiihrt

werden muss.

Rhythmusanalyse erfolgt oft {iber Paddles entsprechend der

Einthoven-Ableitung II, Einsatz von Klebeelektroden ist zu be-

vorzugen

Vorteil: Im Gegensatz zur Verwendung von halb-automatischen

Defibrillatoren kann bei der manuellen Defibrillation auch dann

ein Schock abgegeben werden, wenn diese an ihre Grenzen stoft,

(z.B. bei implantierten Schrittmachern oder gestortem EKG-Signal

Nachteil: Sensitivitat und Spezifitit bei der Erkennung der

defibrillationswiirdigen Rhythmen immer nur so hoch, wie der

jeweilige Kenntnisstand und die Erfahrung des Anwenders

Ablauf der manuellen Defibrillation

1. Feststellung des Herz-Kreislauf-Stillstandes

2. Anschlieflen des Defibrillators (Einschalten, Selbsttest, Elekt-
roden aufkleben oder Paddles mit Elektrodengel aufbringen)

3. Beurteilung des Rhythmus

4. (Wieder-)Aufnahme der Thoraxkompressionen

5. Bei Feststellung von Kammerflimmern oder pulsloser ventri-
kuldrer Tachykardie Einstellung der Defibrillationsenergie auf
360 Joule (oder biphasischem Aquivalent)

6. Laden des Defibrillators
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7.  Warnung »Achtung, alle weg vom Patienten! Schock!« und
Unterbrechen der Thoraxkompressionen

8. Blickkontrolle, ob alle Umstehenden die Warnung verstan-
den haben

9. Bestdtigung des defibrillationswiirdigen Rhythmus und Ab-
gabe des Schocks

10. unmittelbare Fortfithrung der CPR

11. Beurteilung des Rhythmus nach 2 min. CPR (5 Zyklen 30:2)

12. Bei Rhythmusdnderung: Pulskontrolle durch zweiten Helfer

Bei bestehenden VF/VT: Wiederholung der Schritte 5 -9

Automatisierte Externe Defibrillation (AED)

Da durch eine friihzeitige Defibrillation die Uberlebensraten bei
Herz-Kreislauf-Stillstand verbessert werden kénnen, wird auch
von der Bundesérztekammer die Durchfithrung von Friih-
defibrillationen durch medizinische Laien bei einer aus-
reichenden Einweisung, Schulung und bestehender Qualitts-
sicherung empfohlen.

Bedienung eines AED ist relativ einfach, da nach Einschalten des
Gerites der Benutzer tiber den integrierten Lautsprecher, bzw.
tiber die Anweisungen auf dem Bildschirm, zum Anlegen der
Elektroden am Patienten aufgefordert wird; weitere Bedienungs-
hinweise werden ebenfalls vom Gerit gegeben

AED analysieren den Herzrhythmus mittels Digitalisieren des
EKG durch einen Mikroprozessor, der die Daten dann aus-
werten. Innerhalb weniger Sekunden kénnen die Gerite eine
Herzrhythmusanalyse durchfiihren, die Impedanz bestimmen,
die entsprechende Defibrillationsenergie laden und die Defibril-
lation erméglichen

Nur bei Kammerflimmern erfolgt eine Ladung des Gerites und
die Freigabe zur Defibrillation, bei anderen Herzrhythmen ist
keine Defibrillation mdglich.

Sensitivitdt des AED-Analysesystems betragt tiber 96-98%, d. h.,
dass mindestens in 96% aller Félle ein Kammerflimmern vom
Gerit erkannt wird.

Die falschliche Defibrillation eines noch schlagenden Herzens
kann durch eine Spezifitit der Analyseverfahren mit einem Wert
von annahernd 100% nahezu sicher vermieden werden.

Analysealgorithmus AED

Kontinuierliche EKG-Uberwachung

Impendanzmessung zur Elektrodeniiberpriifung (Elektrodenart,
-haftung)

Storungsfreiheit des EKG-Signals

Filterung des EKG-Signals (50 Hz, Muskelartefakte, Patientenbe-
wegungen)

Analyse von 2 - 3 EKG-Segmenten von je 3 sec. Dauer
Beurteilung von
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Frequenz, Amplitude, Flankensteilheit

Organisation der EKG-Kurve (morphologisch éhnlich)
bei Vorliegen von Fibrillationsmerkmalen — Freigabe der
Entlademoglichkeit

Anwendung eines AED
Im Rahmen des Algorithmus zur Frithdefibrillation mit AED ist
der erste Schritt das Anlegen der Defibrillationselektroden, aller-
dings nur bei Patienten, die die Zeichen eines Kreislaufstillstandes
aufweisen (Bewusstlosigkeit, Atemstillstand, Pulslosigkeit).
Im Folgenden muss
der Notarzt nachalarmiert,
Platz geschaffen,
der Patient auf eine harte Unterlage gebracht,
der Oberkorper freigemacht,
mit den Mafinahmen des BLS begonnen werden.
Aber...
keine Anwendung bei nicht beherrschbaren Komplikationen
(z.B. Geritefehler / -probleme
in der Analyse- und Schockphase keine Manipulationen am
Patienten (i. v.-Zugang, Beatmung, Intubation, Thoraxkom-
pressionen)
Implantierte Herzschrittmacher konnen durch Spikes eine
zuverldssige Rhythmusanalyse unméglich machen.

Einschrankungen fiir den Einsatz von AED
Gewisse Einschrdnkungen bei der Verwendung von AED erge-
ben sich (z.B. durch die oft unverénderbar vorprogrammierten
Stufen der Energieabgabe, die somit eine Defibrillation von
Patienten unter einem Jahr unmdglich macht.
Falls vorhanden, sollten bei Kindern unter 8 Jahren spezielle
Gerite oder Klebeelektroden genutzt werden.
In der Nihe von Starkstrom-/Wechselstromanlagen (z.B.
Hochspannungsleitungen, Bahnanlagen), bzw. im Bereich starker
Magnetfelder und bei Herzschrittmacher-Patienten, kann die
Zuverlassigkeit des AED-Mikroprozessors beeintrachtigt sein.

Synchronisierte Kardioversion

Kardioversion bezeichnet eine synchrone Defibrillation, die bei

der Behandlung ventrikulérer, vor allen Dingen aber bei supra-

ventrikuldren Tachyarrhythmien eingesetzt wird.

Der Defibrillator »wartet« auf das Freigeben des elektrischen

Impulses, bis sich auf dem EKG eine Kammeraktivitat, erkennbar

durch eine R-Zacke, darstellt.

a. vorgewdhlte elektrische Energie wird dann wihrend oder bis
zu 60 ms nach dieser Kammererregung (R-Zacke) abgegeben

b. I. d. R. wird eine deutlich niedrigere Energie, als bei der
Defibrillation gewéhlt.
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Ein gesundes Herz befindet sich wahrend der Kammerdepolari-
sation in einem elektrisch stabilen, kurz nach der Kammer-
aktivitat (ca. 200 ms) hingegen in einem recht labilen Zustand, in
der sog. »vulnerablen Phase«.

Ziel einer synchronen Defibrillation ist es, eine elektrische
Impulsabgabe und somit unnatige elektrische Erregung der
Ventrikel zu vermeiden, da es ansonsten zur Auslosung eines
Kammerflimmerns kommen kann.

Die kardiopulmonale Reanimation

S. Beckers, H. Biermann, H. Scheer

3.3.1 Grundlagen der kardiopulmonalen

Reanimation (CPR)

Reanimation = Versuch die Vitalfunktionen klinisch toter
Patienten wiederherzustellen

erste Beschreibungen von Thoraxkompressionen als Wieder-
belebungsversuche Ende des 19. Jahrhunderts

Bahnend waren die Arbeiten von Safar in den 50er Jahren zur
Mund-zu-Mund-Beatmung und 1960 die Untersuchungen von
Kouwenhoven, Jude und Knickerbocker iiber die geschlossene
Herzdruckmassage.

Leitlinien

erste Leitlinien und Empfehlungen zur Reanimation 1974 durch
die American Heart Association (AHA)

seit 1992 besteht das International Liaison Committee On
Resuscitation (ILCOR) als ein Zusammenschluss einer Vielzahl
von nationalen und kontinentalen Verbanden (z. B. AHA und
European Resuscitation Council (ERC))

Reanimation erfolgt in Deutschland nach jeweils aktuellen
Leitlinien der ERC (European Resuscitation Council) unter
weltweitem Dach der ILCOR. Aktuelle Leitlinien auf der Seite
der deutschen ERC Vertretung »German Resuscitation Council«
(www.grc-org.de), zuletzt von 2010

Abweichung von Leitlinien nur in begriindeten Ausnahmefillen
Nichste Anderung der Leitlinien fiir Ende 2015 erwartet

Ziel ist die Chancen auf Uberleben mit guter Lebensqualitit zu
erhdhen

Basiswissen und Epidemiologie

Inzidenz ca. 60 - 70/ 100.000 Einwohner/Jahr

Ursache bei Erwachsenen eher kardial, bei Kindern eher
respiratorisch und traumatisch

ohne Mafinahmen sinkt Uberlebenchance pro Minute um 7 - 10%
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Absterben von Hirnzellen beginnt nach etwa 4 - 5 Minuten Tag 4
Basismafinahmen vor Eintreffen des Rettungsdienstes sind
essenziell
Patienten profitieren von frithem Einsatz von Defibrillatoren,
(z.B. automatischen externen Defibrillatoren (AEDs) durch
Laien
Regelmaifliges Training sollte fiir jede Art medizinischen
Personals selbstverstandlich sein.
primare Ursachen eines Herz-Kreislauf-Stillstands
Myokardischdmie infolge eines Herzinfarktes
primére Rhythmusstérungen wie Kammerflimmern und
ventrikuldre Tachykardien
Herzbeuteltamponade
Herzklappenfehler
Azidose
metabolische Entgleisungen (von (z. B. Kalium, Magnesium,
Calcium)
Hypothermie
Medikamente (z. B. Antiarrhythmika, Digoxin, trizykl
Antidepressiva)
Elektrounfille
sekundare Ursachen eines Herz-Kreislauf-Stillstands
Hypoxie durch Atemwegsobstruktion
zentrale oder periphere Atemlahmung
Spannungspneumothorax

Ertrinken
Lungenembolie
Volumenmangel
Schockereignisse >Memo
»plotzlicher Herztod«: ca. 50% der Fille durch akute kardiale Als »plétzlichen Herztod« definiert
Ischamie, bei ca. 50% pathologisch anatomische Schiadigungen, die WHO den Tod innerhalb von
wie Herzinfarktnarben oder Hypertrophie 24 Stunden nach Beginn der
Erkrankung, eine andere gdngige
Definition spricht von Todesfallen
3.3.2 Basic Life Support (BLS) bis zu einer Stunde nach Auftreten
der ersten Symptome, bei denen
dient der Wiederherstellung eines Spontankreislaufes (ROSC) eine andere Ursache ausgeschlos-
Leitlinien fiir Erwachsene werden ab der Pubertit angewendet. sen wurde.

Kerninhalte der Basisreanimation

Notruf

manuelle Herzdruckmassage

Beatmung (ggf. mit einfachen Hilfsmitteln)

Anwendung eines AEDs

Unverziiglicher Beginn bei Erkennen des Herzkreislaufstill-
standes
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Tag 4 Ablauf

Eigenschutz beachten/Gefahren ausschlieflen
Kontrolle des Bewusstseins
Patient laut ansprechen
an Schulter fassen und leicht schiitteln, falls kein Hinweis auf
HWS Verletzung
falls keine Reaktion auf Ansprache und ggf. Schiitteln
- laut um Hilfe rufen (an dieser Stelle keine Verzogerung fiir
Notruf)
Atemkontrolle
offensichtliche Fremdkorper, wie Erbrochenes etc. entfernen
Atemwege freimachen (Kopf Uberstrecken und Kinn anheben
mit beiden Handen)
Helferohr iitber Mund des Patienten, Blick auf Abdomen/
Thorax dabei max. 10 Sekunden:
- Horen von Atemgerduschen
- Sehen von Abdomen- und Thoraxbewegungen
— Fiihlen der Ausatemluft an der Wange
- Professionelles und getibtes Personal: zeitgleiche Puls-
kontrolle erwéigen
Notruf
bei mehreren Helfern parallel zu weiteren Mafinahmen, sonst
- sofort nach Atemkontrolle, falls geringster Zweifel an suffi-
zienter Spontanatmung
— bei erhaltener Spontanatmung erst stabile Seitenlage,
dann Notruf
Freimachen des Oberkorpers
Beginn der Herzdruckmassage 30x
Atemspende 2x
Herzdruckmassage 30x
Atemspende 2x
usw.

Praxis Herzdruckmassage

Patient auf harte Unterlage
seitlich, senkrecht vor den Patienten knien
Handballen der fithrenden Hand auf Mitte des entblof3ten Brust-
korbes (=Druckpunkt)
zweiter Handballen auf fithrende Hand, Finger verschriankt und
ohne Kontakt zur Brust
Arme sind durchgestreckt
Oberkorper so tiber Patienten gebeugt, dass Arme senkrecht auf
den Patienten stehen
mehr als 100 Mal pro Minute Herzdruckmassage, aber nicht
mehr als 120 pro Minute (vgl. »Staying alive« von Bee Gees hat
103 BPM)
Eindriicken des Brustkorbes mindestens 5 cm tief — aber nicht
tiefer als 6 cm - aus Bewegung des Oberkorpers heraus und
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Entlastung des Brustkorbes (kein Restdruck aber Hautkontakt ~ Tag 4

aufrechterhalten)
Wechsel des Helfers nach zwei Minuten, wenn weitere Helfer ! Cave
vorhanden Keine Druckmassage auf Ober-

bauch oder seitlichen Rippen!
Praxis Atemspende
Kopf tiberstrecken, wie bei Atemkontrolle
Verschlieen der Nase mit zwei Fingern, ohne den Handballen
von der Stirn zu 16sen
Umschlieflen des Mundes mit dem Mund des Helfers
in einer Sekunde in den Patienten Ausatmen, bis Brustkorb sich
hebt (etwa 500 ml)
Losen vom Mund des Patienten und frische Luft einatmen
erneute Atemspende
dabei keine forcierte Ausatmung und nicht mehr Luft, als notig,
um Brustkorb zu heben
Helfer alle zwei Minuten abwechseln, falls gentigend Helfer vor
Ort
Abbruch der Mafinahmen falls
Helfer zu erschopft
Patient eindeutige Zeichen von Leben zeigt (z. B. Augenauf-
schlagen, Husten)
der Rettungsdienst die Mafinahmen iibernimmt und den
Helfer dazu auffordert
kein Beginn von Reanimationsmafinahmen bei
nicht mit dem Leben zu vereinbarenden Verletzungen (z. B.
Dekapitation)
sichere Todeszeichen wie Fdulnis, Livores, Rigor mortis, wenn
Helfer in Feststellung des Todes erfahren
im Zweifel mit MafSnahmen beginnen

Automatisierter externer Defibrillator (AED)
defibrillationswiirdiger Rhythmus zu Beginn des Herz-Kreislauf-
Stillstandes bei der Mehrheit erwachsener Patienten
ohne Defibrillation bei defibrillationswiirdigem Rhythmus sinkt
Uberlebenschance pro Minute um 7 bis 10%

Wichtig ist also eine frithzeitige Defibrillation!
zunehmende Verbreitung von 6ffentlich zugénglichen AEDs
vorhandene Gerite sollten genutzt werden, auch von Laien
AEDs
fithren mit Sprachansagen durch die Reanimation
stellen eigenstidndig die Indikation zu Defibrillation und
ermoglichen nur dann eine Schockabgabe durch den An-
wender
Anwendung bei Patienten ab vollendetem ersten Lebensjahr
moglich
bei Kindern unter acht Jahren - falls vorhanden -
pédiatrisches Material bevorzugen
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Handhabung
Aktivieren des AEDs sobald bei Reanimation verfiigbar
wenn moglich (2 Helfer) soll die Herzdruckmassage nicht fiir
Holen, Aktivieren und Anschlieflen des AEDs unterbrochen
werden
Sprachanweisungen des AEDs unbedingt folgen
Klebeelektroden (Pads) wie auf Abbildungen aufkleben
auf Umsetzung der Warnhinweise achten
falls vom Gerit gefordert, Schock nach lauter Warnung an
Umstehende und Kontrollblick auslésen

3.3.3 Advanced Life Support (ALS)

Ein Herz-Kreislauf-Stillstand kann entweder mit einem Kammer-
flimmern/ pulsloser ventrikuldrer Tachykardie (pVT) oder mit
einer Asystolie bzw. pulsloser elektrischer Aktivitdt (PEA) — auch
bekannt als elektromechanische Dissoziation — einhergehen.
Unterschied in der Behandlung dieser beiden Gruppen ergibt
sich aus der Notwendigkeit der Defibrillation bei Kammerflim-
mern/pVT. Alle weiteren Mafinahmen, wie Herzdruckmassage,
Beatmung, Intubation und Medikamentengabe etc. kommen
unabhingig davon zum Einsatz.

Kammerflimmern (VF)/pulslose ventrikulare
Tachykardie (pVT)

Kammerflimmern ist eine hiufige Ursache des Herz-Kreislauf-
Stillstandes, oft angekiindigt durch ventrikulédre oder supra-
ventrikuldre Tachykardien.

rithestmdgliche Defibrillation fithrt zu den héchsten Uberlebens-
chancen

Bis zu dem Zeitpunkt, zu dem ein Defibrillator zur Verfiigung
steht, miissen die Mafinahmen des BLS durchgefiihrt werden.
Sobald ein Gerit einsatzbereit ist, miissen eine Rhythmusanalyse so-
wie eine notwendige Defibrillation ohne Verzogerung stattfinden.

1 mg Adrenalin sollte erst nach der 3. Defibrillation, dann alle
3-5 Minuten intravends appliziert werden; eine hohere Dosie-
rung wird nicht empfohlen.

300 mg Amiodaron wird nach der 3. erfolglosen Defibrillation,
jedoch vor der 4. Defibrillation gegeben.

Asystolie

Die korrekte Diagnose einer Asystolie ist auf3erordentlich wich-
tig, um nicht ein Kammerflimmern oder eine pVT zu iibersehen.
Daher muss in diesem Fall kontrolliert und bedacht werden
Verbindung vom Patient zum EKG/Defibrillator
Elektroden-/Paddle-Position
Rhythmusanalyse in verschiedenen Ableitungen
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Bestehen Zweifel bei der Differentialdiagnose Asystolie/feines Tag 4
Kammerflimmern, wird nach dem Algorithmus fiir die Asystolie
vorgegangen, um eine Herzdruckmassage nicht unnétig zu unter-

brechen; eine vorsorgliche Defibrillation wird nicht empfohlen.

1 mg Adrenalin sollte alle 3 - 5 Minuten intravenos appliziert

werden; eine hohere Dosierung wird nicht empfohlen.

Pulslose elektrische Aktivitat (PEA)

frither als elektromechanische Entkoppelung/ Dissoziation
bezeichnet

klinische Zeichen eines Herz-Kreislaufstillstandes in Kombinati-
on mit durchaus regelméfliger im EKG sichtbarer elektrischer
Tatigkeit des Herzens

Urséchlich hierfiir kénnen die unter den reversiblen Ursachen
aufgefithrten Zustiande sein.

Wie bei der Asystolie ist unverziiglich mit der CPR zu beginnen
und die auslosende Ursache zu korrigieren sowie eine Atemwegssi-
cherung und die Schaffung eines vendsen Zugangs durchzufiihren.
1 mg Adrenalin sollte alle 3 - 5 Minuten intravends appliziert
werden; eine hohere Dosierung wird nicht empfohlen.

Prakordialer Faustschlag

Wird der Herz-Kreislauf-Stillstand beobachtet oder tritt unter
laufendem EKG-Monitoring auf, so kann ein einmaliger prakor-
dialer Faustschlag durchgefiihrt werden, wenn zu diesem Zeit-
punkt kein Defibrillator zur Verfiigung stehen sollte.

Innerhalb von 30 Sekunden nach Eintreten des Herz-Kreislauf-
Stillstands besteht die Moglichkeit, dass die mit der Faust auf das
Sternum des Patienten applizierte Energie eine pulslose, ventri-
kuldre Tachykardie oder ein Kammerflimmern in einen akzep-
tablen Rhythmus tiberfiihrt.

Moglichkeit einer Defibrillation darf hierdurch in keinem Fall
verzogert werden

Defibrillation

Wird Kammerflimmern oder pulslose ventrikuldre Tachykardie
diagnostiziert, so wird umgehend einmalig mit 360 ] monophasisch
(oder dem entsprechenden biphasischen Aquivalent) defibrilliert.
Im Anschluss werden die Basismafinahmen sofort (wieder-)auf-
genommen und tiber 2 min. (entspricht etwa 5 Zyklen 30:2) fort-
gesetzt.

Erst danach erfolgt die erneute Rhythmusanalyse und ggf. er-
neute Defibrillation und weitere Durchfithrung der Basismaf3-
nahmen.

Sollte dabei ein mit einem kardialen Auswurf moglicherweise
einhergehenden Rhythmus festgestellt werden, wird der Karotis-
Puls getastet und idealerweise durch einen zweiten Helfer
kontrolliert.
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! Cave
Endotracheale Gabe nicht mehr
empfohlen!

Beachte gemaB Guidelines 2010

Minimierung von Pausen vor und nach Schockabgabe (<5 s)
Fortsetzung der Kompression wiahrend Ladevorgang
Klebe-Pads bevorzugen
3er Schock-Serie moglich, wenn VE/VT

im Herzkatheter

Z.n. Thorakotomie

unter Monitoring & schockbereiten Defibrillator
keine routineméflige Einhaltung von Thoraxkompressionen
(2-3 min.) vor Analyse und Schock

MafB3nahmen des ALS wahrend der Reanimation

Welche der weiteren MafSnahmen des Advanced Life Support
dann zur Anwendung kommt, ist abhéngig von
der jeweiligen Reanimationssituation,
dem zur Verfiigung stehenden Equipment,
den notfallmedizinischen Fihigkeiten des vor Ort anwe-
senden Personals.
in jedem Fall: garantierte hochqualifizierte CPR sicherstellen,
d. h. Uberwachung von
Drucktiefe
Frequenz
Entlastung
Handlungen planen vor CPR-Unterbrechung
unbeobachteter/beobachteter Kreislaufstillstand bedingen keine
anderen Handlungsabléufe!
reversible Ursachen behandeln
Intravenoser oder intraossirer Zugang
moglichst intravenos
zentralvenos nur wenn vorhanden
periphervends mit 20 ml Flush
Alternative: intraossire Gabe
Kreislaufstillstand mit VF/pVT: Adrenalin nach dem 3. Schock,
dann alle 2 Zyklen
Kreislaufstillstand mit Asystolie/PEA: Adrenalin sobald Zugang
vorhanden, dann alle 2 Zyklen
Sauerstoft-Gabe
Atemwegsmanagement (endotracheal/supraglottisch)
Thoraxkompression ohne Unterbrechung wenn Atemweg gesi-
chert
Kapnographie zur Sicherung korrekter Tubuslage und als frither
Indikator fiir ROSC
Fiir eine Durchfiihrung der endotrachealen Intubation als erste er-
weiterte Mafinahme sprechen vor allen Dingen folgende Vorteile:
einzig sicherer Aspirationsschutz
optimale Ventilation und hochdosierte Sauerstoffgabe moglich
Durchfithrung der Thoraxkompression nach Intubation ohne
Beatmungspause



201
3.3 - Die kardiopulmonale Reanimation

Bedenke: die endotracheale Intubation gehort nur in die Hand Tag 4
des routinierten Anwenders, also all solchen Personen, die diese
MafSnahme in ihrer taglichen Routine durchfiithren
Die Anwendung supraglottischer Airwaydevices (z. B. Larynx-
maske, Larynxtubus) stellt zwar keinen sicheren Aspirations-
schutz dar, ist in dieser Hinsicht in einer Notfallsituation aber
durchaus akzeptabel, schnell und sicher zu platzieren und
glinstiger im Hinblick auf die Risiko-Nutzen-Abwigung
kontinuierliche Herzdruckmassage ist bei dichtem Sitz und
suffizienter Beatmung unter Thoraxkompressionen ebenfalls
moglich

Potentiell reversible Ursachen: die »H’s« und »HITS«

Ursachen eines Herz-Kreislauf-Stillstandes oder beeinflussende
Faktoren sollen bedacht, bzw. wenn mdéglich durch spezifische
MafSnahmen umgehend therapiert werden.
Im Rahmen der priklinischen Notfallmedizin ist es in den
seltensten Fallen moglich, eine solche Diagnose sicher zu stellen,
meist wird man gezwungen sein auf einen begriindeten Verdacht
hin zu handeln.
Die 4 »H's«
Hypoxie — Freimachen der Atemwege, O,-Gabe, Beatmung
Hyper-/Hypokalidmie, Hypoglykdmie (sonstige Elektrolyt-
storungen) — Korrektur
Hypothermie — Wiedererwéirmen
Hyopvoldmie — Substitution, Transfusion
Die »HITS«
Herzbeuteltamponade — Entlastungspunktion
Intoxikation — symptomatische Therapie, Antidot,
Elimination
Thrombembolie — ggf. Lyse, Katheterintervention, OP
Spannungspneumothorax — Entlastungspunktion,
Drainage

3.3.4 Pharmakotherapie

Allgemein

Die Anwendung von ausgewéhlten Notfallmedikamenten im
Rahmen der Reanimationsmafinahmen bzw. des Advanced Life
Support-Algorithmus zielt ab auf:

Sicherstellung der Sauerstoffversorgung

Beeinflussung der himodynamischen Situation mit Wieder-

herstellung einer spontanen Kreislauffunktion

Optimierung der Herzarbeit

Behandlung von Herzrhythmusstérungen
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>Memo

Keine Unterbrechung der Thorax-
kompression zur Applikation von
Medikamenten!

! Cave
Atropin-Gabe routinemafig nicht
mehr empfohlen!

Sauerstoff

das »Reanimations- und Notfallmedikament Nummer Eins«
sollte daher moglichst frith (wenn vorhanden schon im Rahmen des
BLS) und in ausreichender Dosierung zur Anwendung kommen
Das gasformige Arzneimittel wird seit dem 01.01.2000 in weif3en
Stahlflaschen unter Druck aufbewahrt.
Samtliche Apparateteile, die von dem unter Druck stehenden
Sauerstoff durchstromt werden, diirfen weder ge6lt noch gefettet
werden, da sonst Explosionsgefahr besteht.
Aufgrund der Explosionsgefahr ist auch das Rauchen in der
Umgebung von Sauerstoffanlagen zu unterlassen.
Inhaltsdruck der Flaschen unterschiedlicher Grofie (gingige Vo-
lumengroflen sind 21, 51 und 11 1) betragt bei maximaler Fiillung
200 bar; Der Gesamtflascheninhalt an Sauerstoff ist abhéngig
von der Flaschengréfie und dem Inhaltsdruck:
Rauminhalt x Inhaltsdruck = Flascheninhalt
Bsp.: In einer 2-Liter-Sauerstoff-Flasche befinden sich bei
einem Druck von 200 bar 400 Liter Sauerstoff (2 Liter x 200 =
400 Liter)
Um den Sauerstoff verabreichen zu kénnen, muss das ausstro-
mende Gas von einem Druckminderer auf einen » Arbeitsdruck«
von ca. 4,5 bar reduziert werden; {iber einen verstellbaren Regler
wird die Abgabemenge in Liter pro Minute angezeigt.
Berechnung der Vorratsdauer einer Sauerstoff-Flasche ergibt sich
somit aus der Flaschengrofle, dem Inhaltsdruck und der verab-
reichten Menge pro Minute:
Rauminhalt x Inhaltsdruck / Abgabemenge je Minute =
Vorratsdauer
Bsp.: Eine 2-Liter-Sauerstoff-Flasche mit einem Druck von
200 bar halt bei einer eingestellten Abgabemenge von 5 Litern
pro Minute 76 Minuten (2 Liter x (200 - 10)/5 Liter pro Minu-
te = 76 Minuten)
Zu beachten ist bei der Berechnung allerdings noch, dass die
Flaschen aus technischen Griinden nicht vollstindig entleert
werden sollten, somit also ein Restdruck von 10 bar vorab
vom Inhaltsdruck abgezogen werden muss.

Adrenalin (Suprarenin®)

Indikation

bei allen Formen des Herz-Kreislauf-Stillstandes, d. h. bei
Asystolie/pulsloser elektrischer Aktivitit so frith wie moglich
Kammerflimmern/pulsloser ventrikuldrer Tachykardie erst
nach der 3. nicht erfolgreichen Defibrillation

Wirkungsweise

Alpha-Stimulation fiihrt zu peripherer Vasokonstriktion mit
Anstieg des peripheren Widerstandes und des zentralen Blut-
volumens
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Verbesserung der koronaren und zerebralen Durchblutung

Anstieg des Schlagvolumens wéhrend der Herzdruckmassage
Beta-Stimulation fithrt zur Steigerung von

Herzfrequenz (positiv chronotrop)

Reizleitung (positiv dromotrop)

Reizbildung (positiv bathmotrop)

Kontraktilitat (positiv inotrop)

myokardialem Sauerstoffbedarf
Umstritten ist die Umwandlung von feinem, hochfrequentem
Kammerflimmern in ein grobes, unter Umstidnden besser
defibrillierbares Kammerflimmern.
Dosierung

Adrenalin 1 mg i. v. oder i. 0. nach 3. Schock, dann alle

2 Zyklen (alle 3 - 5 Minuten)

eskalierende und ebenso die hochdosierte Adrenalin-Gabe

werden aktuell nicht mehr empfohlen (Klasse unbestimmbar)

Amiodaron (Cordarex®)
= [ndikation
therapierefraktires Kammerflimmern/ pulsloser ventrikuldrer
Tachykardie
Wirkungsweise
Antiarrhythmikum der Klasse III (nach Vaughan-Williams),
sowie Wirkung auf Natrium-, Kalium- und Calciumkanile
sowie alpha- und beta-blockierende Eigenschaften
Dosierung
300 mg i. v. einmalig vor der 4. Defibrillation, einmalige
Repetition mit 150 mg kann erwogen werden

Atropin
= Indikation
Sinusbradykardie

Bradykardie bei AV-Block 1. Grades / 2. Grades Typ Wenckebach.

= Wirkungsweise
Als Parasympathikolytikum vermindert es die Wirkung des
Parasympathikus durch Verdrangung des Acetylcholin von
seinem Rezeptor. Am Herzen hat dies zur Folge:
Steigerung der Herzfrequenz im Sinusknoten
Beschleunigung der AV-Uberleitung
Dosierung
0,5 mg als Bolus, Wiederholung bis maximal 3 mg, danach
kein weiterer Effekt zu erwarten

Weitere Medikamente
Na-Bikarbonat 50 mmol bei
Hyperkaliamie
Intoxikation mit Trizyklika

Tag 4
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! Cave
Keine (!) Indikation mehr im
Rahmen der Reanimation!
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Die Indikation zur Verwendung der Pufferung wird in der

praklinischen Therapie heute eher zuriickhaltend gestellt.
Magnesium 8 mmol (= 4 ml 50% = 2 g) bei

Torsade de Pointes

V. a. Hypomagnesidmie

3.3.5 Post-Reanimationsphase

Wiedereinsetzen eines Spontankreislauf = Return of Spontaneous
Circulation (ROSC)
Untersuchung mach dem ABCDE-Schema
Kontrollierte Oxygenierung & Beatmung:
AZV 6-7 ml/kg KG
10 Beatmungen/min
Ableitung eines 12-Kanal-EKG
Ursache des Herz-Kreislauf-Stillstandes diagnostizieren und
behandeln
ggf. primdre koronare Intervention bei Patienten mit an-
dauerndem ROSC
Einleitung einer therapeutische Hypothermie
Kiihlung fiir 12 - 24 Stunden auf 32-34 °C
- Evidenz vorhanden fiir priklinisch bei Erwachsenen mit
ROSC nach VF
— gef. von Nutzen, aber keine Daten: praklinisch bei
Erwachsenen mit ROSC nach PEA/Asystolie
— ggf. von Nutzen, aber keine Daten: innerklinisch/bei
Kindern mit ROSC nach PEA/Asystolie
- Einleitung: 4°C kalte Infusionslésung (30 ml/kgKG NaCl)
— Erhalten: extern oder intern, aber kontinuierlich mit
Riickkoppelungssystem (Blasen/Osophagustemperatur)
addquate Sedierung (senkt Sauerstoff-Verbrauch)
Verwendung von strukturierten Post-Reanimations-
Behandlungsprotokollen
Versorgung in Reanimations-Zentren (>50 CPR/Jahr) mit
PCI-Moglichkeit
Beachtung des mdglichen Schadens durch zu hohe Sauerstoft-
konzentrationen nach ROSC d. h. Titrierung der Sauerstoft-
zufuhr (Klinik)

3.3.6 Reanimation bei Sauglingen

und Kleinkindern

Allgemein

Herz-Kreislauf-Stillstinde bei Kindern entstehen - im Gegensatz
zu den kardialen Ursachen bei Erwachsenen — meist infolge von
Sauerstoffmangel beruhend auf Storungen der Atmung.
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Generell tolerieren Kinder aber akuten Sauerstoffmangel er- Tag 4
heblich linger als Erwachsene, insbesondere in Situationen
reduzierter Stoffwechseltitigkeit (z. B. Unterkiithlung).

Ablauf des Basic Life Support bei Kindern bis zur Pubertit (ab
der Pubertit gilt der Erwachsenen BLS) unterscheidet sich
lediglich in dem Verhaltnis von Beatmung zu Herzdruckmassage
(15 Kompressionen zu 2 Beatmungen) und den initialen 5 Be-
atmungen von dem Erwachsenenalgorithmus

Frequenz sollte ebenfalls bei 100 - 120 Kompressionen pro Minu-
te liegen

Eindrucktiefe bei der Herzdruckmassage und die Beatmungs-
volumina sind nattirlich Alters- und Konstitutionsabhingig und
betragen ca. 4 cm bei Sduglingen und 5 cm bei Kindern bis zur
Pubertit.

initiale Beatmungen werden aufgrund der tiberproportional
héufigen asphyktischen Ursache fiir den Kreislaufstillstand
durchgefiihrt

kardiale Ursache ist bei Kindern ohne angeborene Herzfehler
eher eine Ausnahme

= Besonderheiten
Aufgrund der Asphyxie wird bei Kindern und Siuglingen eine
Minute CPR empfohlen, bevor man das Kind fiir den Notruf
verldsst.
Sollten auf den initialen Hilfeschrei Personen reagiert haben,
erfolgt der Notruf so frith wie moglich.
Automatische externe Defibrillatoren konnen bei Kindern ab
einem Jahr angewendet werden.
Wann immer vorhanden, sollten spezielle Kinderelektroden oder
Gerite im Alter von 1 bis 8 Jahren verwendet werden.
Bei Sduglingen wird eine Mund-zu-Mund-Nase-Beatmung
vorgenommen, wobei auf geringem Beatmungsdruck und kleine
Volumen zu achten ist.
Die Pulskontrolle kann neben der A. carotis bei kleinen Kindern
meist auch an der A. brachialis gut durchgefiihrt werden.
Bei Neugeborenen und Sauglingen ist der Herzspitzenstofd gut
palpabel.
Fiir einen periphervendsen Zugangsweg konnen sich je nach
Alter neben den Venen am Unterarm, Venen im Bereich des
Kopfes oder eine Nabelschnurvene anbieten.

= Thoraxkompression - Saugling
Druckpunkt unteres Drittel des Sternums, 1 Fingerbreite tiber
Xiphoid
Kompression mit 2 Fingerspitzen
Kompressionstiefe 1/3 der Thoraxhéhe — 4 cm
Frequenz 100 - 120/min
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3.4

Thoraxkompression - Kleinkind

Druckpunkt unteres Drittel des Sternums
Kompression mit einer Hand

Kompression alternativ mit zwei Hdnden
Kompressionstiefe 1/3 - der Thoraxhéhe — 5 cm
Frequenz 100 - 120/min

Haufige Notfallsituationen

S. Beckers J. Bickenbach,, H. Biermann, S. Beemelmanns, 1.S. Na,
H. Scheer

3.4.1

Storungen des Bewusstseins

unterschiedlichste Krankheitsbilder konnen als Symptom
Bewusstseinsstorung aufweisen
Ursachen von Bewusstseinsstorungen

primar neurologisch

- Schlaganfall

- intrazerebrale Blutung

— Subarachnoidalblutung

— epileptischer Anfall

- Meningoenzephalitis

- Hirnabszess

- Hirntumor

respiratorisch

- Hypoxie/Hyperkapnie
kardiozirkulatorisch

- Hypertension

- Schock

traumatisch

- Schidel-Hirn-Trauma
metabolisch

- Hypokalidmie

- Hypochloridmie

- Coma hepaticum (Leberversagen)
- Coma uraemicum (Nierenversagen)
endokrinologisch

- Hypo- / bzw. Hyperglykimie

- Hypo- / bzw. Hyperthyreose

- Nebenniereninsuffizienz (Addison-Krise)
toxikologisch

- Alkohol

- Barbiturate

- Benzodiazepine

Eine kurzdauernde, selbstlimitierende Bewusstlosigkeit, die nicht
auf einen zerebralen Krampfanfall zuriickzufiihren ist, wird als
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sog. Synkope bezeichnet. Diese ist Folge einer voriibergehenden
Minderdurchblutung des Gehirns, die meist durch eine vagale
Fehlregulation mit Weitstellung der peripheren Gefidfle und/oder
Bradykardie verursacht ist (auch vasovagale Synkope).
Lénger andauernde Bewusstseinsstorungen unterteilt man in die
Kategorien
Somnolenz: Patient ist schléfrig, aber auf Ansprache erweckbar
Sopor: Patient bewusstlos, aber durch Schmerzreize erweck-
bar
Koma: Nicht erweckbar durch Schmerzreize
Eine differenzierte Unterteilung erlaubt auch hier die Klassifizie-
rung der Glasgow-Coma-Scale.
Therapie der Bewusstseinsstorung richtet sich nach der
jeweiligen Grunderkrankung und dem aktuellen Zustand der
Vitalfunktionen
kausale Therapie ist anzustreben, préklinisch ist die Diagnose-
stellung aber oft erschwert
Ausnahmen bilden hier die akute Hypoglykdmie oder eine
Drogenintoxikationen.
Bei tiefer Bewusstlosigkeit sind die Patienten vital bedroht durch
Aufhebung der Schluck- und Hustenreflexe,
Aspiration,
Hypotension,
Verlegung der Atemwege und nachfolgender Hypoxie.
Vorrangig sind somit Mafinahmen zur Sicherung der Atemwege
und eine Stabilisierung des Kreislaufs.

Neurologische Ursachen von Bewusstseinsstorungen

In der Gruppe der primér neurologisch verursachten Bewusst-
seinsstorungen spielen die zerebralen Ischdmien mit Apoplex als
primar irreversiblem Geschehen und TIA als Zustand mit
vollstandiger Riickbildung sowie Krampfgeschehen und akute
Blutungsereignisse die grofite Rolle.

= Ischamische Insulte
Innerhalb weniger Minuten nach einem ischdmischen Insult
kommt es zu einem irreversiblen Schaden im Infarktkerngebiet,
gefolgt von einem mehrere Stunden andauernden, fortschreiten-
den Zellschaden im Randbereich des Infarktes (sog. Penumbra).
Art des sich darstellenden, neurologischen Defizites gibt Hin-
weise auf das betroffene Gefaflareal
Rezidivierende Ischdmien in demselben Versorgungsgebiet ge-
ben Hinweis auf eine arterielle Emboliequelle.
im Akutstadium auftretendes heftiges Gdhnen oder Singultus
sowie Halbseitenldhmung mit forcierter Blickwendung zur
Gegenseite. Auch Apathie kann Ausdruck einer ausgedehnten
Ischdmie als Folge einer kardialen, arteriellen oder paradoxen
Emboliequelle sein.

Tag 4
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Haufigste arterio-arterielle Emboliequelle bei jungen Patienten
sind spontane Dissektionen zervikaler Hirnarterien.
Als Notfall ist der akute Schlaganfall nach Stabilisierung der
Vitalfunktionen schnellstmdglich einem craniellen Computer-
tomogramm (CCT) zuzufiihren, um eine Blutung auszuschlieflen
und um Aussagen iiber Lokalisation, Ausdehnung und Stadium
der Ischamie und etwaige Komplikationen treffen zu kénnen.
ggf. erfolgt eine weitere diagnostische Abklarung per Doppler,
Angiographie, MRT oder PET
Bei bestehender Indikation kann dann eine Thrombolyse zur
Rekanalisierung der Gefiflstrombahn mit dem Ziel einer Ver-
hinderung bzw. Begrenzung der Infarktausdehnung eingeleitet
werden.

Krampfanfille
Zerebrale Krampfanfille konnen Folge einer Vielzahl von unter-
schiedlichen strukturellen oder metabolischen Stérungen sein.
Ursachen von Krampfanfillen

genuine Epilepsien

Hirntumore

Hirntraumata

zerebrovaskuldr

Narbenbildung

Meningitis

Enzephalitis

Stoffwechselentgleisungen

- Hypoglykimie

- Hyperglykimie

- Urdmie

Alkoholabusus

Entzugssyndrom (Absetzen von)

- Alkohol

- zentral ddimpfenden Pharmaka

- Antiepileptika

Eklampsie (Schwangerschaft)

akute Infektion, Fieber (v. a. bei Kleinkindern)
Fir die priklinische Notfallmedizin sind vor allem die sog.
Grand-mal-Anfille von Bedeutung, die als generalisierter
tonisch-klonischer Krampfanfall imponieren.
Fokale Anfallsgeschehen einfacher oder komplexer Ausprigung
sowie sog. petit-mal-Anfille, die zwar mit Bewusstseinstriibung,
oft aber ohne wesentliche Krampfanzeichen in Erscheinung
treten (z. B. Absencen, Myoklonien), sind eher von untergeord-
neter Bedeutung.
Nicht nur im Status epilepticus — Anfallsdauer linger als
30 Minuten oder Bewusstlosigkeit des Patienten zwischen den
einzelnen Anfillen - ist der Patient vital bedroht durch Hypoxie
aufgrund
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der Gefahr eines Atemstillstandes, Tag 4

einer Verlegung der Atemwege,

oder durch Aspiration.
Bei jedem Krampfanfallspatient kann es zudem zu Verletzungen
durch unkontrolliertes Hinfallen sowie zur zerebralen Zell-
degeneration durch das Anfallsgeschehen an sich kommen.
In den meisten Fallen endet der Krampfanfall ohne therapeu-
tisches Eingreifen; oft befindet sich der Patient bei Eintreffen des
Notarztes schon im sog. Nachschlaf.
Mittel der Wahl zur Anfallsdurchbrechung sind die
Benzodiazepine

Clonazepam (RIVOTRIL®)

Midazolam (DORMICUM®)

Diazepam (VALIUM®)
Wenn dies ohne therapeutischen Erfolg bleibt, so kann die Gabe
von Phenytoin (PHENHYDAN®) erwogen bzw. eine Narkose
mit Thiopental (TRAPANAL®) eingeleitet werden.

Hypoglykamie
Liegt vor bei Trias
1. Glukose im Serum <50 mg/dl
2. Symptome einer Unterzuckerung
3. Besserung der Symptome auf Glukosegabe

= Atiologie
meistens: {iberméflige Insulinzufuhr bei Diabetes mellitus
Alkoholabusus
Leberinsuffizienz
Morbus Addison
Insulinom

= Symptome
Schwitzen
Zittern
Unruhe
Tachykardie
initial Hungergefiihl
alle Arten neurologischer Symptomatik (z. B. Verwirrtheit,
Bewusstseinstriibungen, Sprachstorungen, Paresen, Krampfan-
falle, etc.)
schnelle Entwicklung der Symptome

= Diagnostik
Anamnese (z.B. Diabetiker, Alkoholabusus)
Blutzuckermessung (z. B. mit Blut aus dem Mandrin des gelegten >Memo
Zuganges) BZ-Messung bei JEDER neuro-
Basisdiagnostik (RR, Pupillen, EKG, SpO,, orientierende Unter- logischen Symptomatik und

suchung) Bewusstlosigkeit
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! Cave
Nekrosen bei paravasaler Injektion
hochprozentiger Glukoselésungen

Therapie

Glukose i. v. tiber sicher intravasal liegenden periphervenosen
Zugang

(z.B. 8 g = 20 ml Glukose 40% als Bolus

wiederholte BZ-Messungen und ggf. repetitive Glukosegaben bis
Patient beschwerdefrei

Hyperglykdamie

Bewusstseinsstorung bei erhohtem Blutzuckerspiegel durch
absoluten Insulinmangel (fithrt zu ketoazidotischem Koma)
relativen Insulinmangel (fithrt zu hyperosmolarem Koma)

Atiologie

Erstmanifestation Diabetes mellitus

unterdosierte Therapie mit Insulin oder oralen Antidiabetika bei
bekanntem Diabetes mellitus

Symptome

Ketoazidotisches Koma (absoluter Insulinmangel)
Bewusstseinstriibung

Pseudoperitonitis (vor allem junge Patienten)

miflige Exsikkose (trockene Haut, Durst)

Hypotonie

Tachykardie

Acetongeruch (kann nicht jeder wahrnehmen)
Kussmaul-Atmung (Versuch der CO,-Elimination bei
Azidose)

Hyperosmolares Koma (relativer Insulinmangel)
Bewusstseinstriibung

deutliche Exsikkose (trockene Haut, stehende Hautfalten, Durst)
Hypotonie

Tachykardie

Atmung eher normal

Pseudoperitonitis, Nausea und Emesis fehlen

langsame Entwicklung iiber Tage

Diagnose

Anamnese

Klinik (Polydipsie, Exsikkose, evt. Acetongeruch und Atem-
muster)

Blutzuckermessung (Ketoazidose <600 mg/dl; Hyperosmolar
>600 mg/dl)

Basismonitoring: SpO,, RR, Puls, EKG

Therapie
Vitalfunktionen sichern
Sauerstoffgabe
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periphervendser Zugang Tag 4
Volumensubstitution mit kristalloiden Infusionslésungen
(z.B.:1.000 ml NaCl 0,9% uber 1 h) >Memo
Insulintherapie und Azidosekor-
rektur erst in der Klinik!
3.4.2 Kardiozirkulatorische Notfille

Hypertensive Krise und hypertensiver Notfall

ernstzunehmende Komplikationen der arteriellen Hochdruck-
erkrankung
Meist besteht eine Hochdruckanamnese unterschiedlicher
Ursache (z.B. essentiell, renal oder endokrin), selten handelt
es sich um akute Manifestationen sekundarer Ursachen
wie Phdaochromozytom, Nierenarterienstenose oder Paraneo-
plasien.
hypertensive Krise: plotzlicher und kritischer Blutdruckanstieg,
der systolische Werte iiber 230 mmHg und diastolische Werte
tiber 130 mmHg erreicht
hypertensiver Notfall: hypertensive Krise mit Beeintrachtigung
von Organfunktionen oder Auftreten von Symptomen einer
akuten Organschidigung
neurologische Symptome als Folge einer hypertensiven
Enzephalopathie

Kopfschmerz

Schwindel

Ubelkeit

Sehstérungen

Ohrensausen

Paresen

Krampfe

ggf. auch Somnolenz und Koma
akute Komplikation: intrakranielle Blutung
kardiopulmonal

akute Linksherzinsuffizienz mit Lungenédem und den

Symptomen Dyspnoe und Zyanose

Angina pectoris-Anfille oder Myokardinfarkt

= Therapie
darf sich im Notfall nicht ausschlie8lich an dem gemessenen
Blutdruck orientieren, sondern muss sich auch nach dem fiir den
Patienten normalen Blutdruck richten

In der Erstversorgung sollte der Blutdruck nicht um mehr als ! Cave
25% des Ausgangswertes gesenkt werden. Blutdruck darf nicht zu schnell
Basismafinahmen bei der Erstversorgung und zu tief gesenkt werden,
intravendser Zugang da dies ebenso Organschaden
Pulsoxymetrie infolge einer Hypoperfusion zur
EKG-Monitoring Folge haben kann

engmaschige Blutdruckkontrolle
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Tag 3

! Cave

NICHT mehr empfohlen werden
Nitrendipin (BAYOTENSIN AKUT®)
und andere kurzwirksame
Kalziumantagonisten wegen der
Gefahr eines Uberschielenden
und nicht zu steuernden Blut-
druckabfalls

Sauerstoffgabe

beruhigendes Einwirken auf den Patienten
medikamentdse Therapie

Mittel der ersten Wahl ist Urapidil (EBRANTIL®) i. v.

bei Angina pectoris-Beschwerden kann Nitroglycerin

(2 Hub s. 1.) appliziert werden

Rhythmusstérungen

Ursachen
Hypoxie
Myokardinfarkt
Koronare Herzerkrankung
Herzklappenerkrankungen
Myokarditis
Elektrolytstérungen (z. B. Hyperkalidmie)
Stérungen im Saure-Basen-Haushalt (z. B. Azidose)
endokrinologische Storungen (z.B. Hyperthyreose,
Phdochromozytom)
pathologische Erregungsleitungen
Medikamente (z. B. B-Blocker)

Bradykarde Rhythmusstérungen
Definition Bradykardie: Herzfrequenz unter 60/min
Ausdauersportler konnen eine Herzfrequenz von 40/min auf-
weisen, diese ist nicht therapiebediirftig.
Symptome als Folge eines verminderten Herzzeitvolumens
Hypotonie
Schwindel, Unruhe, Angst
Bewusstseinsstorungen bis zur Bewusstlosigkeit
Je nach zugrunde liegender Ursache kénnen auch Herzstolpern,
pektangindse Beschwerden, Dyspnoe oder Zeichen einer Herz-
insuffizienz auftreten.
extremste Form der Bradykardie ist die Asystolie

Definitionen charakteristischer Rhythmen
Sinusrhythmus
Jeder P-Welle folgt ein regelrecht geformter
QRS-Komplex.
keine Anzeichen von Storungen der Erregungsbildung oder
Erregungsleitung
Frequenz: 60 bis 100/min
Sinusbradykardie
Sinusrhythmus mit Frequenz unter 60/min
Ursache konnen erhohter Vagotonus, Sick-Sinus-Syndrom
oder Uberdosierung von Antiarrhythmika sein.
Atrioventrikularer Block (AV-Block): verzogerte Erregungsiiber-
leitung im Bereich des AV-Knotens mit der Gefahr einer be-
drohlichen Abnahme der Kammerfrequenz
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AV-Block Grad 1° Tag 3
Jeder Vorhofaktion folgt ein Kammerkomplex, allerdings ist
die Uberleitungszeit verlingert (PQ-Zeit >0,2 sec).
keine akute Gefahrdung zu erwarten

AV-Block Grad 2°, Typ Wenckebach
Bei inkonstanter Uberleitungszeit verlingert sich die Uberlei-
tung solange, bis die Vorhofaktion nicht mehr iibergeleitet
wird; dies tritt dann periodisch auf.
meist keine akute Gefahrdung zu erwarten

AV-Block Grad 2°, Typ Mobitz
Bei konstanter Uberleitungszeit wird nur jede 2. oder
3. Vorhofaktion (2:1- oder 3:1-Block) tibergeleitet.
akute Gefihrdung bei niedriger Uberleitungsrate

AV-Block Grad 3°
keine Uberleitung von Vorhofaktionen, komplette Dissoziati-
on von Vorhof- und Kammererregung, ein Schrittmacherer-
satzzentrum im Bereich der Kammern gibt die Frequenz vor
(meist unter 40/min).

Ohne Einsetzen eines untergeordneten Schrittmacherersatz-
zentrums kommt es zum sog. Adam-Stokes- Anfall mit
Bewusstlosigkeit und im weiteren Verlauf resultiert ohne
Therapie ein Herz-Kreislauf-Stillstand.

Schrittmacher-EKG
Patienten mit implantierten Herzschrittmachern leiden oft an
bradykarden Rhythmusstorungen
Elektroden-Dislokation, Batterie oder Kabel-Defekte mit
Ausfall der Schrittmacher-Funktion kénnen dann zu lebens-
bedrohlichen Bradykardien fithren

Asystolie
Herz-Kreislauf-Stillstand
keine hamodynamische Auswurfleistung mehr vorhanden

MaBnahmen
0,-Gabe
i. v.-Zugang
12-Kanal-EKG-Monitoring
Gabe von Atropin 0,5 mg i. v. bei Vorliegen von Zeichen fiir
Instabilitat
systolischer RR <90 mmHg
HF <40/min
ventrikuldre Arrhythmien, die zur Hypotonie fithren
Herzinsuffizienz
Wenn Wirkung nicht zufriedenstellend stehen folgende iiber-
briickende MafSnahmen zur Auswahl
Atropin 0,5 mg i. v. wiederholen bis max. 3 mg
Adrenalin 2 - 10 pg/min
alternative Medikamente oder transkutaner Schrittmacher
ggf. Hilfe eines Experten anfordern und transvendsen Schritt-
macher vorbereiten
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Liegen keine Zeichen einer Instabilitét vor, dann entscheidet das
Vorliegen eines Asystolie-Risiko tiber die Einleitung der vor-
genannten Mafinahmen

kiirzliche Asystolie

AV-Block 2° Mobitz I

AV-Block 3° mit breiten QRS-Komplexen

ventrikuldre Pausen >3 s
Alternativen zu Atropin

Aminophyllin, Isoprenalin, Dopamin

Glukagon (falls Uberdosis mit p-Blockern oder Ca-Antagonisten)

Glycopyrronium kann alternativ zu Atropin benutzt werden

Tachykarde Rhythmusstérungen

Definition Tachykardie: Herzfrequenz tiber 100/min
Gefahren
Erhéhung des myokardialen Sauerstoffverbrauchs
gleichzeitig verminderte Durchblutung und mégliche
ischamische Myokardschidigung
Erniedrigung des Herzzeitvolumen (HZV)
Hypotonie
Herzinsuftizienz und nachfolgend kardiogener Schock
Extremvariante der tachykarden Rhythmusstorung ist das Kammer-
flimmern als eine Form des hyperdynamen Kreislaufstillstandes.
DD: reaktive Tachykardien bei Aufregung, Angst oder Schmerz,
sowie kompensatorische Tachykardien bei physischer Belastung,
Volumenmangel oder akuter Rechtsherzubelastung (z. B. Lungen-
embolie)
Symptome einer tachykarde Rhythmusstorungen sind z. B.
Herzklopfen, Herzrasen, Palpitationen
Angina pectoris-Symtomatik als Folge einer Myokardischdmie
Dyspnoe als Folge einer resultierenden Herzinsuffizienz
Hypotonie, ggf. daraus folgend Schwindel oder Bewusstseins-
storungen

Definitionen charakteristischer Rhythmen

Sinustachykardie
Sinusrhythmus mit Frequenz tiber 100/min
Vorhofflimmern (auch Schmalkomplextachykardie mit unregel-
mifBiger Uberleitung)
ungeordnete, hochfrequente (350 - 600/min) Vorhofaktionen
mit unregelmifliger Uberleitung auf die Kammer
unregelméaflige QRS-Komplexe (100 - 160/min),
keine P-Wellen erkennbar
sog. Tachyarrhythmia absoluta
Vorhofflattern
regelmiflige, hochfrequente (220 - 350/min) Vorhofaktionen
mit Uberleitung in einem bestimmten Verhaltnis (meist 2:1,
aber auch 3:1 oder 4:1 moglich)
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regelméflige Kammerfrequenz um 140 - 160/min (unregelm.
Kammerfrequenz nur bei wechselnder Uberleitung)
sog. »Sdgezahnartige P-Wellen« im EKG
Ventrikulare Tachykardie (Breitkomplextachykardie)
regelmifige, breite (QRS > 0,12 sec) Kammerkomplexe
oft isoelektrische Linie dazwischen erkennbar
Frequenz >150/min und ineffektiver ventrikuldrer Auswurf
Kammerflimmern (grob)
ungeordnete, hochfrequente (>300/min) Herzaktionen
keine QRS-Komplexe mehr erkennbar
kein Puls mehr tastbar, sog. hyperdynamer Kreislaufstillstand
Kammerflimmern (fein)
ungeordnete, hochfrequente (>300/min) Herzaktionen, aber
kleinere Amplitudengrofle
keine QRS-Komplexe mehr erkennbar
kein Puls mehr tastbar
Torsade des Pointes
unkoordinierte polymorphe Kammerkomplexe unterschied-
licher Amplitude, die scheinbar um die isoelektrische Linie
tanzen
Ubergang spontan in Kammerflimmern oder Sinusrhythmus
moglich

Therapie
medikamentose Therapie mit Antiarrhythmika sollte bei Pa-
tienten mit (noch) stabilen Kreislaufver-héltnissen erwagt werden
bei Vorliegen von Zeichen fiir Instabilitat: Elektrotherapie in
Form einer sog. Kardioversion (bis zu 3 Versuche), ggf. gefolgt
von 300 mg Amiodaron i. v. iber 10 - 20 min. und weitere Kardi-
oversion
keine unkritische Gabe von Antiarrhythmika, da alle zur
Verfiigung stehenden Medikamente auch pro-arrhythmische
Wirkungen haben
Auftreten unerwiinschter Effekte liegt je nach Situation und
Substanz zwischen 5 und 20%
Besonders hoch ist das Risiko bei kardial vorerkrankten
Patienten und vorhandenen Elektrolytver-schiebungen.
Bis auf Digitalisglykoside, die auch positiv inotrop wirken, ver-
ursachen alle anderen Antiarrhythmika eine negative Inotropie
und kénnen Blutdruckabfille und eine akute Herzinsuffizienz
verursachen.

Akutes Koronarsyndrom

Akute Stérungen der myokardialen Sauerstoffversorgung sind
Folge von Erkrankungen der Koronararterien, meist aufgrund
einer bestehenden Koronarsklerose.

Die koronare Herzerkrankung (KHK) ist die Manifestation der
Atherosklerose an den Herzkranzarterien.
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Symptomatisch kann die KHK in folgenden Krankheitsbildern
erscheinen:

Angina Pectoris

Myokardinfarkt

Ischdmie mit Linksherzinsuffizienz

Herzrhythmusstorungen

plotzlicher Herztod
Erstmanifestation der KHK

55% in Form von pektangindsen Beschwerden

25% als Herzinfarkt

20% als plotzlicher Herztod
unbeeinflussbare Risikofaktoren fiir das Auftreten der KHK

familidre Disposition

Lebensalter

ménnliches Geschlecht
beeinflussbare Risikofaktoren

Fettstoffwechselstérungen

Hypertonie

Diabetes mellitus

metabolisches Syndrom

Nikotinabusus

Bewegungsmangel

negativer Stress
Differentialdiagnose thorakaler Schmerz

Angina Pectoris/Myokardinfarkt

Lungenembolie

Pneumothorax/Thoraxtrauma/Pleuritis

Aortendissektion

Perikarditis

Hiatushernie/Ulkusleiden

Interkostalneuralgie

funktionelle Herzschmerzen

Gallenkolik
Anhand der klinischen Symptomatik ist eine Unterscheidung
von reversibler Ischamie und Myokardinfarkt oft nicht méglich.
Préklinisch wird daher nur zwischen ST-Hebungsinfarkt und
akutem Koronarsyndrom unterschieden, welches AP-Beschwer-
den ohne Troponin-T-Verdnderungen, NSTEMI und instabile
Angina pectoris zusammenfasst.
In der Klinik werden dann fiir die Diagnosestellung Labor
(Troponin I und T, »Herzenzyme« mit CK, CK-MB) und EKG
herangezogen.
In der préklinischen Diagnostik muss man sich auf die EKG-
Diagnostik beschranken, wobei wegweisend in der Akutphase
das Verhalten der ST-Strecke (s. u.) sein kann.
EKG-Befund

Das EKG kann Aussage tiber Infarktausmaf$ und -lokalisation,

bzw. iiber das Alter des Infarktes geben.
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Als fritheste Verinderung kann sich im EKG eine kurzfristige ~ 1ag 4
T-Uberhéhung (sog. Erstickungs-T) zeigen, die aber meist
dem Nachweis entgeht.
Charakteristisches Zeichen eines frischen Infarktes ist die
Ausbildung eines Verletzungspotentials mit ST-Uberhéhung.
Im Zwischenstadium nimmt die ST-Uberhdhung ab, der
R-Verlust wird sichtbar und es kommt zur Darstellung einer
terminal negativen T-Welle.
Im Stadium II besteht das terminal negative T weiter, wihrend
es im Stadium IIT meist wieder normalisiert ist.
kleine R-Zacke kann sich durchaus wieder zeigen, wahrend
ein tiefes Q meist im Anschluss an das Ereignis lebenslang be-
stehen bleibt
Ziel der Akuttherapie des Myokardinfarkts
Vermeidung drohender Komplikationen, wie Herzversagen
oder Rhythmusstérungen
Senkung des Sauerstoftbedarfs des Herzens
Begrenzung des Infarktausmafles
schnelle Wiederherstellung der Perfusion verschlossener
Gefifle
Eine Sauerstoffgabe sollte nach aktuellen Leitlinien des ERC nur bei
hypoxischen Patienten mit einer SpO, <94% verabreicht werden.
Zielbereich: pulsoxymetrisch bestimmte Sauerstoffsattigung von
94-98%
Je nach Auspragung und klinischem Erscheinungsbild kénnen
auch Beta-Blocker (Senkung des myokardialen Sauerstoffbedarfs,
Erhéhung der Flimmerschwelle des Herzens), Antiarrhythmika
und Antihypertensiva zur Anwendung kommen.
routinemafliger prophylaktischer Einsatz ist jedoch nicht indiziert
praklinische Lyse-Therapie zur Rekanalisierung der betroffenen
Areale ist nicht iiberall etabliert, da die Kosten-Nutzen-
Abwigung teilweise noch umstritten ist und sie an eine Vielzahl
bestimmter Voraussetzungen gebunden ist

MaBnahmen

Oberkorperhochlagerung

Sauerstoff-Gabe bei SpO, < 94% mit Ziel 94 - 98%

i. v.-Zugang

Monitoring mit EKG, Pulsoxymetrie, RR-Kontrolle
Nitroglycerin (Nitrolingual®) — Entlastung des Herzens —

2 Hub s. L. (falls RRsys >100 mmHg)

ASS (Aspirin i. v.®) - Hemmung der Thrombozytenaggregation
- 500 mgi.v.

Heparin - Hemmung des Thrombenwachstums -
5.000-10.000 IE i. v.

Morphin - Analgesie - 3 -5 mg i. v., Wdh. bis Schmerzfreiheit
erwige kardioselektiven Betablocker falls Patient hypertensiv
oder ausgepragt tachykard
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Lungendodem

Definition: massiver Austritt von Fliissigkeit aus den Kapillaren
der Lunge in das Interstitium und den Alveolarraum

Behinderung des Gasaustausches mit verminderter Vital-

kapazitdt und Lungencompliance

erhohter Atemwiderstand und VergrofSerung der Transferstrecke
Man unterscheidet zwischen kardialem Lungenddem und nicht-
kardialem Lungenddem, welches (z.B. toxisch, allergisch oder
durch herabgesetzten onkotischen Druck verursacht sein kann.
Kardiales Lungenddem manifestiert sich als Folge eines
Druckanstiegs im Lungenkreislauf bei Linksherzinsuffizienz,
(z.B. ausgelost durch

Herzrhythmusstorungen

Myokardinfarkt

hypertensiver Krise

Myokarditis

Symptome

Angst

Unruhe

Ruhedyspnoe, ggf. Tachypnoe

Blisse, ggf. Zyanose

feuchte Rasselgerdusche (Brodeln, Rasseln)

evtl. blutig-schaumiger Auswurf

Tachykardie

initial Blutdruckanstieg, spiter Hypotonie als Zeichen der
Schocksymptomatik

MaBnahmen

Oberkorperhochlagerung, ggf. mit herabhdngenden Beinen
Sauerstoft-Gabe

i. v.-Zugang

Monitoring mit EKG, Pulsoxymetrie, RR-Kontrolle
Nitroglycerin (Nitrolingual®) — Entlastung des Herzens — 2 Hub
s. 1. oder 1 Kapsel

Furosemid (Lasix®) - Auschwemmung/Vorlastsenkung - initial
20-40 mgi. v.

Morphin - Analgesie und Vorlastsenkung - 2,5-10 mg i. v.
CPAP-Beatmung

Lungenembolie

Definition: Verschluss einer oder mehrerer Pulmonalarterien
durch embolisch verschlepptes Material (Thromben, Fett, Luft,
Fruchtwasser oder Tumormaterial)
héufige Todesursache gerade bei hospitalisierten Patienten
ca. 60% aller Patienten, die im Krankenhaus versterben,
weisen in der Autopsie eine Lungenembolie auf, die klinisch
oft symptomlos oder zumindest nicht diagnostiziert wurde
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10% der Patienten mit Lungenembolie versterben innerhalb

der ersten Stunde nach dem Ereignis
héufigste Ursache einer Lungenembolie ist die tiefe Bein-/
Beckenvenenthrombose
Priadisponierende Faktoren

vendse Stase

Schwangerschaft und Geburt

Adipositas

Varikosis

maligne Erkrankungen

AT-III-Mangel

orale Kontrazeptiva

Nikotinabusus
Symptome sind oft unspezifisch und die Verdachtsdiagnose ist
nur mit Hilfe einer genauen Anamnese, und Beachtung der
pradisponierenden Faktoren zu stellen.
Verminderung des Lungenstrombahnquerschnittes fiithrt tiber
unterschiedliche Mechanismen zu einer Verengung der Gefifle
und damit zu einer pulmonalen Hypertension, akuten Rechts-
herzbelastung und Gasaustauschstérungen
Schweregrade werden von I-IV (je nach Klinik und Ausmaf3 des
Verschlusses) unterschieden

= Symptomatik
Tachypnoe >16/min
Dyspnoe und Zyanose
Atemabhiangiger Brustschmerz
Husten
Stauung der Halsvenen als Zeichen der Rechtsherzbelastung
typische EKG-Verdanderungen (Lagetypdnderungen,
P-pulmonale, RSB etc.)
Tachykardie >100/min
Hamoptyse
Schock
Herz-, Kreislaufversagen

= MaBnahmen
tibliches Monitoring (EKG, RR, Pulsoxymeter)
Sauerstoffgabe hochdosiert
Sicherung der Vitalfunktionen
ggf. Katecholamine
5.000-10.000 IE Heparin
rechtzeitige Klinikeinweisung zur Durchfithrung einer Lyse-
therapie (falls moglich) und weiterfithrender Diagnostik

Aortendissektion
Synonym: Aneurysma dissecans
Durch Intimaeinriss kommt es zur intramuralen Einblutung in die
Media mit der Ausbildung eines zweiten falschen Aortenlumens.

Tag 4
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Dissektion kann auch schmerzlos
verlaufen

DD: Haufig als Angina pectoris
oder Myokardinfarkt diagnosti-
ziert

Einteilung
Stanford Klassifikation: berticksichtigt lediglich die Ausdehnung
des Doppellumens und nicht die Lokalisation des Einrisses
Typ A: Aorta ascendens mit unabhéngiger Ausdehnung nach
distal (DeBakey Typ I und II)
Typ B: Betrifft nur die Aorta descendens, unabhéngig von
deren distaler Ausdehnung (DeBakey Typ III)
Einteilung nach DeBakey: berticksichtigt die Lokalisation des
priméren Einrisses und die longitudinalen Ausdehnung der
Dissektion
Typ I: Der primére Einriss ist im Bereich der Aorta ascendens
mit Ausdehnung des Doppellumens tiber die Aorta ascendens
in den Aortenbogen oder weiter in die Aorta descendens mit
unterschiedlicher distaler Ausdehnung.
Typ II: Der primére Einriss ist ebenfalls in der Aorta ascen-
dens lokalisiert, das Doppellumen ist jedoch auf die aszendie-
rende Aorta begrenzt.
Typ III: Der primire Einriss befindet sich im Bereich der
proximalen Aorta descendens, das Doppellumen betrifft die
Aorta distal des Aortenbogens.

Risikofaktoren

arterielle Hypertonie

Zustand nach Aortenklappenersatz
Degeneration der Media durch Arteriosklerose
Aortitis unterschiedlicher Genese

Marfan Syndrom

Symptome
reiflender Thoraxschmerz mit Todesangst
bei Typ A Schmerz v.a. retrosternal
bei Typ B Schmerz zwischen den Schulterblittern, mit Aus-
strahlung ins Abdomen
bei Typ A mit Beteiligung der Aortenklappe méglicherweise
Puls und Blutdruckdifferenz zwischen den Armen
Hoher systolischer und niedriger diastolischer Blutdruck

Diagnostik
Klinik
Bildgebung (TEE, CT mit Kontrastmittel, MRT)

Therapie

Senkung des Blutdrucks auf systolische Werte von
100 - 120 mmHg

Schmerztherapie

Mafinahmen zur Schockbehandlung
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Bauchaortenaneurysma - BAA Tag 4

Ein Aneurysma ist eine umschriebene arterielle Gefédflerweiterung.
Unterscheidung in

Aneurysma verum

Aneurysma dissecans (s. 0.)

Aneurysma spurium
Bei freier Ruptur eines BAA betrigt die Uberlebensrate ca. 10%.
Die meisten BAA-Rupturen sind gedeckt ruptiert, verlaufen aber
ebenfalls haufig foudroyant.

= Atiologie
Héufigste Ursache ist die Arteriosklerose in Kombination mit
einem arteriellen Hypertonus.
seltener zystische Medianekrosen oder Traumen

= Lokalisation

>95% infrarenal, in 30% d. F. dehnt sich das Aneurysma auf die
Beckenarterien aus

= Symptome
Ruptur des BAA setzt schlagartig ein
plotzlich einsetzender heftigster Riicken- oder Bauchschmerz
akuter Volumenmangelschock mit Kraftverlust der Beine

= Therapie
schnellstmoglicher Transport in Klinik zur operativen Versor-
gung. Dies hat oberste Prioritit, da es die einzige lebensrettende
Mafinahme ist.
Infusionstherapie mit Zieldruck 90 mmHg systolisch beginnen,
wenn i. v./i.o. Zugang moglich

wenn Intubation nétig wird, dann nach Moglichkeit auf Muskel- ! Cave
relaxans verzichten, da es durch den Verlust des abdominellen Zu viel Volumen verstarkt den
Drucks zu einer Verstarkung der Blutung kommen kann Blutverlust durch Druckerhdhung
Keine Zeit verschenken; Therapie der ersten Wahl ist ein und Derangierung der Gerinnung

schneller Transport ins Krankenhaus zur operativen Versorgung.

Arterielle Embolie (akuter arterieller Verschluss)

héufigster angiologischer Notfall
plotzlich einsetzende, schwere Durchblutungsstérung

= Atiologie
zu 70% Embolien - Emboliequelle ist zu 90% das Herz (Infarkt,
Vorhoflimmern, Klappenersatz durch Kunststoffprothesen,
Aneurysmen, Endokarditis) In 10% d. F. stammt die Embolie
aus der Aorta abdominalis oder A. iliaca bedingt durch arterio-
sklerotische Plaques
zu 20% arterielle Thrombosen auf dem Boden einer pAVK
Andere Ursachen kénnen sein: HIT 11, Ostrogentherapie, Gefif3-
kompression von aussen, traumatisch, Arterienpunktion
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Bei kompletter Ischamie (iber
6-12 h kann es nach Reperfusion
zu einer Rhabdomyolyse mit
metabolischer Azidose, Hyper-
kalidmie, Myoglobinurie und
akutem Nierenversagen kommen.

Symptome
plotzlich einsetzender stirkster Schmerz in der Extremitat distal
des Verschlusses
Distal des Verschlusses ist die Extremitit blass, pulslos, und es
kommt zu Sensibilititsstorungen. Im spateren Verlauf kann es
auch zu Funktionseinschrinkungen kommen.
Bei einem kompletten Ischamiesyndrom kommt es zu den 6 P’s
nach Pratt:

Pain

Paleness

Paresthesia

Pulselessness

Paralysis

Prostration
Embolien: plotzlicher Beginn in Kombination mit kardialen
Vorerkrankungen
Thrombosen: langsamer Beginn in Kombination mit einer
bekannten pAVK

Diagnostik
Anamneseerhebung
Klinik mit Pulsstatus

Therapie

Extremitit tief lagern und Druckstellen weich abpolstern
Schmerztherapie, medikament6s und durch Lagerung

bei Schocksympthomatik Volumengabe

Mesenterialinfarkt im Rahmen eines Vorhoflimmerns, wenn der
Embolus in das Stromgebiet der A. mesenterica superior oder
A. mesenterica inferior verschleppt wird (»fauler Friede«)

Venose Thrombose

Gefifverschluss durch einen Thrombus
Primérlokalisation auf 4 Etagen

1. V.iliaca 10%

2. V. femoralis 50%

3. V. poplitea 20%

4. Unterschenkelvenen 20%

Atiologie

bedingt durch die Virchow-Trias

1. Endothelalteration (Intima-Schaden)
traumatisch
entziindlich
degenerativ

2. Blutstromverdnderung
Herzinsuffizienz
Gips-Schienenverbinde
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Exsikkose Tag 4
Lihmung
Schock
venose Stase bei Graviditit
Stehberufe (Verkaufer)

3. Verdnderung der Blutzusammensetzung, mit erhéhter
Gerinnungsneigung
medikamentos bedingt (Heparin bei HIT II; Neuroleptika
vom Phenothiazintyp oder Butyrophenontyp)
vermehrte Gerinnungsfaktoren (Operationen,
Verbrennung)
erworbener Protein C-Mangel
erworbener Protein S-Mangel
erworbener AT-Mangel

Symptome

Schwere- und Spannungsgefiihl in der Extremitit, ziehender
Schmerz, der in Horizontallage besser wird

Schwellung, zyanotische Glanzhaut

Uberwirmung

Druckempfindlichkeit im Verlauf der tiefen Venen
manueller Wadenkompressionsschmerz (Meyer’sches
Zeichen)

Wadenkompressionsschmerz mittels Blutdruckmanschette
(Lowenberg-May " sches Zeichen)

Diagnostik

Anamneseerhebung

Klinik

In der Klinik
Farbduplex-Sonografie, Methode der 1. Wahl
D-Dimer Bestimmung: ein positiver Test ist verdachtig auf
eine tiefe Venenthrombose, aber nicht beweisend. (erhoht
auch bei Malignomen, nach Operationen oder bei DIC)
MR- und CT Phlebografie

Therapie
strikte Immobilisation an der Einsatzstelle, Pat. darf keinen
Schritt mehr gehen
Schmerztherapie, nicht nur medikamentds , sondern auch schon
durch Lagerung zu erreichen
wihrend Transport Oberkérper Hochlagerung zur Reduzierung
des Risikos einer Lungen-embolie
betroffene Extremitét hochlagern
In der Klinik
1. Allgemeine Mafinahmen
Kompressionsbehandlung
Mobilisation unter Antikoagulation

223



224 Kapitel 3 - Notfallmedizin

Tag 4

>Memo

chronisch entziindliche Erkran-
kung der mittleren und oberen
Atemwege, charakterisiert durch
bronchiale Hyperreagibilitat und
variabel ausgepragte Zunahme
des Atemwegswiderstands (Atem-
wegsobstruktion)

2. Antikoagulation
mit Heparin in therapeutischer Dosierung, senkt das
Lungenembolierisiko um 60%
Vorteil: geringere Gefahr der intrazerebralen Blutung gegen-
uber der Lyse
Nachteil: Wiedereroffnungsrate der thrombosierten Vene ge-
ringer und meist nur inkomplett im Vergleich zur Lysetherapie
unfraktioniertes Heparin mit Ziel pTT um das 1,5- 2,5 fache
verldngert, nach dem 2. Tag tiberlappend mit Cumarin-
therapie beginnen, Ziel INR >2,0
niedermolekulares Heparin, Vorteil der s. c. Gabe

3. Rekanalisationstherapie
Mit Fibrinolytika (z. B. Streptokinase, Urokinase, Alteplase,
Reteplase)
strenge Indikationsstellung
absolut kontraindiziert bei akuten inneren Blutungen und
spontan aufgetretenen intrazerebralen Blutungen

3.4.3 Respiratorische Notfille

Betrachtet man die Stérungen der Atmung, unterteilt man den
Atemgastransport in unterschiedliche Teilprozesse:
Ventilation = Transport zu den Alveolen hin
Diffusion = von den Alveolen in das Lungenkapillarblut
Perfusion = Transport von der Lunge zu den Gewebekapillaren
Diffusion = von Gewebekapillaren in die Zelle
Zellatmung

Asthma bronchiale

Definition und Epidemiologie

Wechsel unterschiedlich langer, symptomfreier Intervalle mit
normaler Lungenfunktion und obstruktiven Ereignissen mit
deutlicher Einschrankung der Atmung

Maximalform: Status asthmaticus = Stunden bis Tage anhalten-
der, therapierefraktarer Anfall ohne Unterbrechung

Pravalenz bei Erwachsenen in Deutschland 5 - 15%, Sterberate
1,4 Patienten/100.000 Einwohner pro Jahr

bei Kindern die héufigste chronische Erkrankung

Atiologie

getriggert durch Sensibilisierung der Atemwege
allergisches Asthma: stirkster pradisponierender Faktor bei
der Entwicklung eines Asthmas im Kindes- und Jugendalter
intrinsisches, nicht-allergisches Asthma: kein Nachweis von
Allergien bzw. IgE-Antikorpern gegen Umweltallergene
Mischformen: initial allergisch, im Verlauf zunehmend intrin-
sische Trigger, die klinisch von vordergriindiger Bedeutung sind
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Klinik
Beklemmungsgefiihl
Brustenge
oft anfallsartig auftretende Atemnot
Husten
Giemen
Agitation
Sprechdyspnoe
Zyanose
Erschépfung
Vigilanzminderung
Fragen nach
Beginn und Dauer der Symptomatik
mogliche Hinweise auf Atemwegsinfektionen, Fieber?
Husten
Allergendisposition (Antibiotika, neu eingenommene
Medikamente, Pollinosis?)
Auslosefaktoren
- Atemwegsreize (z. B. Allergenexposition, thermische/
chemische Reize, Rauch und Staub)
— Tages- und Jahreszeit (z. B. Tag-/Nachtrhythmus, Allergen-
exposition)
- Aufenthaltsort und Titigkeit (z. B. Arbeitsplatz, Hobbies)
- Auftreten wahrend oder vor allem nach kérperlicher
Belastung
- Zusammenhang mit Atemwegsinfektionen
— psychosoziale Faktoren (Aufregung, emotionale Unruhe)

Diagnostik
korperliche Untersuchung
Inspektion: bei schwerer Atemnot (v. a. im Kindesalter):
thorakale Einziehungen (v. a. juguldr, intercostal, epigastrisch)
Auskultation
— trockene Nebengerdusche (Giemen, Brummen) ggf. durch
forcierte Exspiration zu provozieren
- verldngertes Exspirium
— bei schwerer Obstruktion: sehr leises Atemgerdusch bis hin
zur »silent lung«
Untersuchung der Lungenfunktion
- Spirometrie
- Messung der Einsekundenkapazitit (FEV) und der Vital-
kapazitit (VK), Messung des exspiratorischen Spitzen-
druckes (peak expiratory flow, PEF)
Differentialdiagnosen
chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)
Bronchiektasien, Bronchiolitis
zystische Fibrose
Inhalationstrauma, Rauchgasinhalation
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Gerade in der préklinischen
Notfallsituation spielt fur die
Diagnosesicherung die Eigen-
und Fremd-Anamnese eine be-
deutende Rolle!
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Tag 4

>Memo

COPD (chronic obstructive pulmo-
nary disease): progrediente, nicht
vollstandig reversible Atemwegs-
obstruktion vor allem der kleinen
Atemwege auf dem Boden einer
chronischen Bronchitis und/oder
eines Lungenemphysems

COPD betrifft nicht nur die Lunge,
sondern hat auch signifikante
extrapulmonale Auswirkungen
(Herz- und Kreislauf, Skelettmus-
kulatur, Skelettsystem, Psyche,
Stoffwechsel)

anaphylaktische Reaktion
angioneurotisches Odem (Quincke)
Fremdkorperaspiration
Hyperventilationssyndrom
Linksherzinsuffizienz (Asthma cardiale)
Lungenembolie
Stimmbanddysfunktionen
Pneumothorax

parenchymatése Lungenerkrankungen (z. B. exogen aller-
gische Alveolitis, Sarkoidose)
Gastroosophagealer Reflux (GERD)

Therapie

generelles Ziel: Suppression der asthmatischen Entziindungs-
reaktion + Reduktion der bronchialen Hyperreagibilitdt —
Normalisierung bzw. Anstreben der bestmdoglichen Lungen-
funktion

Basismafinahmen: atemerleichternde Haltung — Verminderung
der Atemarbeit durch halbsitzende Lagerung, Abstiitzen der
Arme

Einsatz der Lippenbremse (langsames Ausatmen des Patienten
durch gespitzte Lippen — Verlangsamung des exspiratorischen
Atemflusses und gleichzeitige Erhohung des intrabronchialen
Drucks — vermindert den Atemwegskollaps

Beseitigung der Hypoxie — Sauerstoffgabe bei einem Abfall der
0,-Séttigung (Ziel: SaO, = 92%)

Beseitigung der Obstruktion — Gabe von Bronchodilatatoren:
B,-Sympathomimetika inhalativ/i. v.

Theophyllin i. v.

Entziindungshemmung durch Kortikoide inhalativ/i. v.

Bei mangelnder Verbesserung der Oxygenierung oder respirato-
rischer Erschopfung — nicht-invasive Beatmung (NIV), sofern
praklinisch moglich

ggf. Intubation und invasive Beatmung (obligatorisch bei zu-
nehmender Vigilanzminderung und konsekutiver Aspirations-
gefahr!)

Akut exacerbierte COPD

Definition und Epidemiologie
wesentliche Mechanismen

Bronchokonstriktion

Hypersekretion zihen Bronchialsekrets

Odembildung der Schleimhaut
akut exarcerbierte COPD: hdufig durch einen akuten Infekt aus-
gelost
Prévalenz bei Erwachsenen in Deutschland 5 - 15%, Sterberate
20,6 Patienten/100.000 Einwohner pro Jahr — derzeit viert-
héufigste Todesursache!
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Atiologie Tag 4
unterscheide genuine und erworbene Faktoren
a. Genuine Faktoren

- bronchiale Hyperreagibilitit

- genetisch (z. B. alpha-1-Protease-Inhibitor-Mangel)

- Stoérungen des Lungenwachstums
b. Erworbene Faktoren

- inhalativer Tabakkonsum

- (berufsbedingte) Staubexposition, Luftverschmutzung

- héufige Atemwegsinfektion in Kindheit
Exazerbation der COPD: am héufigsten durch einen Atemwegs-
infekt, meist eine bakterielle oder bakteriell superinfizierte virale
Tracheobronchitis

Pathophysiologie

Krankheitsverlauf: Progrediente Atemwegsobstruktion
Widerstandserhchung vor allem in der Exspiration mit
exspiratorischem Verschluss kleiner Bronchiolen
Gas der hinter dem Verschluss liegenden Alveolen kann nicht
exhaliert werden
dynamische Hyperinflation
ungiinstige Geometrie der Atemmuskulatur
Abnahme der Muskelkraft
Abnahme der effektiven alveoldren Ventilation
Rarefizierung des Gefifibettes
Auspragung eines pulmonalen Hypertonus
chronische Widerstandserhéhung
erhohte Atemarbeit

Klinik

chronischer, hdufig morgendlicher Husten

Auswurf

Belastungsdyspnoe

akute Exacerbation

a. Dyspnoe bei leichter Belastung oder in Ruhe

b. teilweise exzessiv ansteigender Atemwegswiderstand —
muskulire Erschopfung, Tachypnoe, Zuhilfenahme der Atem-
hilfsmuskulatur

c. evtl. Tachykardie, Fieber

d. Hyperkapnie (wenn alleinig — respiratorische Partial-
insuffizienz)

e. Hypoxie, respiratorische Azidose (respiratorische Global-
insuffizienz)

f. Zeichen der Rechtsherzinsuffizienz: periphere Odeme, Hals-
venenstauung
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Fragen nach

morgendlichem Husten (spéter auch tagsiiber)
chronischem Auswurf

Dyspnoe

Tabakrauchexposition, andere Risikofaktoren (s. 0.)

Diagnostik

bei mittelschwerer Erkrankung
Zeichen der Obstruktion (auskultatorisch verldngertes
Exspirium, Giemen, Pfeifen und Brummen feststellbar)
Lungeniiberbldhung mit tief stehendem, wenig verschieb-
lichem Zwerchfell und hypersonorem Klopfschall

bei schweren Verlaufen
abgeschwichte Atemgerdusch, leise Herztone, Fassthorax
inspiratorische Einziehungen im Bereich der Flanken
pulmonale Sekretansammlung
zentrale Zyanose
Konzentrationsschwiche, verminderte Vigilanz
Zeichen der pulmonalen Hypertonie

Untersuchung der Lungenfunktion
Analyse von Fluss-Volumen—Diagrammen oder der Ganz-
koérperplethysmographie
Spirometrie: Messung der
a. 1-Sekunden—Kapazitit (FEV)
b. inspiratorischen Vitalkapazitit (VC) — Hinweis auf Uber-

blahung der Lunge

Bestimmung des Verhaltnisses FEV1/VC
bei Vorliegen eines (FEV/VC) < 70% — Vorliegen einer
Obstruktion
Messung der Reaktion der Atemwegsobstruktion auf
Bronchodilatatoren
vor allem fiir die Differenzialdiagnose zwischen Asthma
und COPD (bei COPD kein wiederholt reproduzierbares
Ergebnis)

Blutgasanalyse
Hyperkapnie (PaCO, >45 mmHg)
arterielle Hypoxdmie

Bildgebende Verfahren
Rontgen Thorax: Verdnderungen des Brustkorbes
(»Fassthorax«), Nachweis von Emphysemblasen
Computertomographie: Beurteilung der Verteilung des
Lungenemphysems

Laboruntersuchungen
Nachweis eines Alpha-1-Protease-Inhibitor-Mangels
Nachweis einer Polyglobulie
bei Exacerbation: Nachweis einer Infektion (CRP, Leuko-

zytose)
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Therapie Tag 4
Privention: Tabakstopp, Arbeitsplatzhygiene!
Basismafinahmen: atemerleichternde Haltung — Verminderung
der Atemarbeit durch halbsitzende Lagerung, Abstiitzen der
Arme
Einsatz der Lippenbremse (langsames Ausatmen des Patienten
durch gespitzte Lippen — Verlangsamung des exspiratorischen
Atemflusses und gleichzeitige Erh6hung des intrabronchialen
Drucks — vermindert den Atemwegskollaps
Beseitigung der Hypoxie — Sauerstoffgabe bei einem Abfall der
0O,-Sittigung unter 90%
medikament6se Behandlung
Beseitigung der Obstruktion — Gabe von Bronchodilata-
toren: 3,-Sympathomimetika inhalativ/i. v.
ggf. Theophyllin i.v.
Entziindungshemmung durch Kortikoide inhalativ/i. v.
bei infektbedingter Exacerbation: ggf. Antibiotika
bei muskulérer Erschopfung
Versuch der Anwendung nicht-invasiver Beatmung (NIV),
(druckunterstiitzte Atmung iiber eine dicht sitzende Nasen-
oder Gesichtsmaske)
Wenn dieser Versuch scheitert, ist die Intubation und
maschinelle Beatmung unumgénglich!
Auch hier gilt: Reduktion des Atemzugvolumens notwendig,
um zu hohe Spitzendriicke zu vermeiden und der dyna-
mischen Hyperinflation entgegenzuwirken — es muss eine
ausreichend lange Exspirationszeit zur Verfiigung stehen
Anwendung eines positiv-end-exspiratorischen Drucks (PEEP)
zur Vermeidung des Alveolarkollaps

Pneumonie

Definition und Epidemiologie

Jede auflerhalb des Krankenhauses oder wahrend der ersten 48 h
nach Aufnahme im Krankenhaus erworbene Pneumonie = am-
bulant erworbene Pneumonie (englisch: Community Acquired
Pneumonia = CAP)

Sonderform der CAP: Pneumonie von Patienten mit regelma-
Bigem Kontakt zum Gesundheitssystem (Alten- und Pflegeheim-
patienten, chronische Hamodialyse, onkologische Patienten) —
Health Care Associated Pneumonia (HCAP) bezeichnet

COPD betrifft nicht nur die Lunge, sondern hat auch signifikante
extrapulmonale Auswirkungen (Herz- und Kreislauf, Skelett-
muskulatur, Skelettsystem, Psyche, Stoffwechsel).

mehr als 48 h nach Krankenhausaufnahme und in den ersten
Tagen (bis zu 4 Wochen) nach Krankenhausentlassung er-
worbene Infektionen = Nosokomiale Pneumonie

nosokomiale Pneumonie in Zusammenhang mit invasiver
Beatmung — ventilatorassoziierte Pneumonie (VAP)
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Inzidenz der CAP 3,7-10,1 pro 1000 Einwohner, mittlere
Sterblichkeit 13,9%
Inzidenz der VAP 5,46 pro 1000 Tage invasiver Beatmung
CAP: weltweit hdufigste registrierte Infektionskrankheit!
VAP: die haufigste aller nosokomialen Infektionen!
CAP: moglicherweise nur sehr symptomarme Verlaufe,
insbesondere bei dlteren Patienten
Risikofaktoren der CAP
chronisch obstruktive Lungenerkrankungen
Lebensalter >65 Jahre
Herzinsuffizienz
Diabetes mellitus
aspirationsdisponierende Erkrankungen
chronische Lebererkrankungen
chronische Nierenerkrankung
Pathophysiologie der VAP, Infektionswege
Tubus als Leitschiene fiir potenziell infektioses Sekret aus dem
Oropharynx, wiederholte Regurgitation von Magensaft
- Verdnderung der physiologischen Keimflora im
Oropharynx durch Kolonisation mit oft fakultativ
pathogenen Keimen
- Keimbesiedelung des Magens
- kontinuierliche Aspiration eines solchen Sekrets durch
Langsfurchen des Culffs trotz optimal geblockten Tubus
Storung/Ausschaltung schiitzender Schutzreflexe (u. a.
Hustenreflex)
Tubus selbst Keimreservoir und weitere potenzielle Quelle
einer Pneumonie
Inhalation infektiosen Materials; Infektionsquelle: Schlauch-
systeme, Vernebler, Befeuchtungssysteme oder Bronchoskope

Atiologie
Die hdufigsten Erreger der CAP
Streptococcus pneumoniae (Pneumokokken, ca. 30 - 50% aller
Falle)
Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae (beide ca.
10%)
Legionella pneumophila (ca. 3 - 5%)
Bedeutung von Viren (v. a. von Influenza A/B im Herbst/Winter)
ist nicht abschliefSend gekléart
Die hdufigsten Erreger der VAP
v. a. atypische, potenziell multiresistent Erreger (Pseudomo-
nas aeroguinosa, MRSA, Acinetobacter baumannii)

Klinik

Husten, purulenter Auswurf, Dyspnoe, Tachypnoe
Pleuraschmerz

Fieber, Schiittelfrost
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Tachykardie Tag 4
Kopf- und Gliederschmerz
Zeichen einer viralen Erkrankung (Pharyngitis, Rhinitis, Otitis)
koénnen der Pneumonie vorausgehen
Extrapulmonale Symptome

Verwirrtheit

Halluzinationen v. a. bei Patienten > 70 Jahren
VAP: zunehmende Infiltrate, vermehrtes Absaugen von eitrigem
Trachealsekret
Fragen nach

Husten

Auswurf

Fieber

Dyspnoe/Tachypnoe

= Diagnostik

Inspektion: Tachypnoe, Dyspnoe

Palpation: Tachykardie, arterielle Hypotonie

Perkussion: Klopfschall-Déampfung

Auskultation: ohrnahe, klingende RG’s, Bronchialatmen

Routinediagnostik
Thoraxrontgenaufnahme in 2 Ebenen
Computertomographie des Thorax (Keine Routinediagnostik)
Indikation: V. a. Komplikationen (z. B. Abszess, Empyem),
Therapieversager

Klinische Chemie
Differential-Blutbild
C-reaktives Protein, PCT

Mikrobiologische Diagnostik
bei ambulanten Patienten nicht empfohlen
Abnahme von Blutkulturen
evtl. Untersuchung von Sputum, VAP: Tracheal- oder

Bronchialsekret
= Differentialdiagnostik der Pneumonie 1 Cave
pulmonale Tumoren Nicht jede Verschattung ist
poststenotische Pneumonie bei Lungenkarzinom durch eine Pneumonie bedingt
pulmonale Stauung bei kardialen Erkrankungen (s. Differenzialdiagnostik)!

Infarktpneumonien nach Lungenembolie

interstitielle Lungenerkrankungen, Erkrankungen aus dem
rheumatischen/vaskulitischen Formenkreis
Lungentuberkulose, v. a. bei Infiltraten mit zentraler Ein-
schmelzung

= Therapie
Priavention CAP
Nikotinkarenz
Influenza-Impfung
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Pravention VAP
rasche Entw6hnung von der Beatmung
lungenprotektive Beatmungseinstellung
45° Oberkorperhochlagerung
subglottische Sekretdrainage, oropharyngeale Keimreduktion
durch lokale antiseptische Behandlung
allgemeine Infektionspréavention
ambulante oder stationédre/intensivstationire Behandlung je nach
Schweregrad
Antibiotikatherapie (i. v./oral) je nach Schweregrad und Risiko-
faktoren des Patienten
intravendse Antibiose unter Berticksichtigung lokaler und
individueller Risikofaktoren!
Die Therapiedauer sollte i. d. R. auf 7 Tage beschrankt werden.
ggf. lingere Therapiedauer (10 - 14 Tage) (z.B. bei Pseudomonas-
infektionen, Lungenabszess, Empyem
Ein Erfolg einer Therapie wird im Allgemeinen angenommen,
wenn die Atemfrequenz unter 25/min liegt,
die Sauerstoffsittigung tiber 90% ist,
ein Temperaturabfall um 1°C zu verzeichnen ist,
der hamodynamische und neurologische Status unauffallig
ist.

Inhalationstrauma (IHT)

Definition und Epidemiologie

Inhalationstrauma (IHT) = Aspiration von

a. Uberhitzten Gasen

b. Diampfen

c. Flissigkeiten

d. oder anderen anfallenden Verbrennungsprodukten, die zu
einer Vielzahl individuell verschiedener Schadigungsmuster
an den Atemwegen fithren konnen.

Inzidenz des Inhalationstraumas bei Verbrennungsunfillen liegt

bei etwa 15-30%

Mortalitat ist alters- und verletzungsmusterabhingig —

erhohtes Risiko bei Zunahme des Alters und der Verbrennungs-

oberflache

wasserldsliche Chlorwasserstoffe und Ammoniak — pharyngo-

laryngeale Symptome

Lipophile Aldehyde — Schddigung der unteren Lungenab-

schnitte

Atiologie

direkte Hitzeschiddigung oder chemische Irritation durch In-
halation toxischer Reizgase, die bei der Verbrennung von Kunst-
stoffen oder bestimmten biologischen Stoffen entstehen
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Krankheitsverlauf

Elementarer Pathomechanismus aller Atemwegsldsionen ist die
Ausbildung eines Odems aufgrund

a. einer induzierten Hypoproteindmie,

b. der zunehmenden Kapillarpermeabilitit,

c. Flissigkeitsverschiebung in das Interstitium.

Aufgrund der ausgeprigten Epithelschadigung und Aktivierung
inflammatorischer Mediatoren — erhéhte pulmonale Infektan-
falligkeit Zunahme des extravasalen Lungenwassers — drastische
Abnahme der pulmonalen Compliance

direkte Toxizitat unterschiedlicher Substanzen, Freisetzung in-
flammatorischer Kaskaden — ausgepragte Einschrankung der
Surfactantproduktion mit Entwicklung eines Alveolarkollaps —
Entstehung eines Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS)
Klinische Symptome sind in Threr Auspragung sehr unterschied-
lich und in Threm Ausmaf} noxenabhéngig.

Neben der Rauchzusammensetzung spielt vor allem die Expositi-
onsdauer eine entscheidende Rolle!

Klinik

Verbrennungen im Gesicht und der Vibrissae (Nasenhaare)
Verletzung der oberen Atemwege — Ausbildung eines
Glottisodems

ruf8haltige Sekretionen

Hustenreiz

inspiratorischer Stridor

zunehmende Dyspnoe

Bronchospasmus

Ausbildung von Atelektasen

pulmonaler Hypertonus

schwere respiratorische Insuffizienz: bei Ausbildung eines
toxischen Lungenddems und Auftreten einer Hypoxie — oft
maschinellen Beatmung erforderlich

Entstehung eines ARDS

Verbrennungstypische kapillire Permeabilitétssteigerung —
Volumenverschiebungen — relativer Volumenmangel mit
Schocksymptomatik

infektiologische Komplikationen im Verlauf — septische
Komplikationen — Multiorganversagen

Fragen nach

Unfallhergang (z. B. Feuer in geschlossenen Rdumen,
Expositionsdauer)

Einatmen von heiflen Dampfen oder Gasen
Information tiber eingeatmete Substanzen

Ausmaf3 der Verbrennung
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wichtige, hdufig entstehende
toxische Reizgase und ihre Schadi-
gungsmechanismen
- heiBe gesdttigte Dampfe mit
hohem Wassergehalt — Verletzun-
gen der unteren Atemwege und
des Lungenparenchyms
- Kohlenmonoxid (CO): geruch-
und farbloses Gas, entsteht bei der
Verbrennung kohlenstoffhaltiger
Verbindungen — dessen Toxizitat
stellt eine hdufige Todesursache
nach Rauchgasinhalation dar!
- Eine 300-fach hohere Affinitat
zum Hamoglobin als Sauerstoff
fihrt zu einer kompetitiven Bin-
dung — kritische Verminderung
des Sauerstoffangebots
- ein Anstieg des Carboxyhamo-
globin-Gehalts (COHb) auf mehr
als 50% tritt bereits bei Inhalation
einer 0,1%igen CO-Mischung auf
— Linksverschiebung der Sauer-
stoffbindungskurve — Verschlech-
terung der Gewebeoxygenierung
— Hemmung des Zellstoff-
wechsels
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Diagnostik
Inspektion: Verbrennungen im Gesichtsbereich, Ruf3spuren
RufShaltige Sekretion
inspiratorischer Stridor
Dyspnoe
Hustenreiz
Auskultation: Bronchospasmus
arterielle Blutgasanalyse: einfache, suffiziente Kontrolle {iber den
Verlauf der pulmonalen Funktion und der Oxygenierung
Goldstandard fiir die Frithdiagnostik: Bronchoskopie
Nachweis kohlehaltiger Ablagerungen, mukosaler Ulzeratio-
nen, 6dematdser Veranderungen
Eine Gradeinteilung erméglicht die Schweregradeinschitzung
und kann fiir den klinischen Verlauf hilfreich sein:
Grad 0 (kein Trauma) - Keine Anzeichen eines Erythems
oder Odems, keine Kohle- oder Rufspuren, keine Obstruktion
Grad 1 (mildes Trauma) — vereinzelte Areale mit Erythem,
kohleartige Spuren in proximalen und/oder distalen Bronchien
Grad 2 (moderates Trauma) — Erythem, Rufspuren, Bron-
chorrhoe, mit/ohne Kompromittierung der Bronchien (ein-
zeln oder kombiniert)
Grad 3 (schweres Trauma) — Schwere Inflammation mit Ver-
letzung der Oberflachenstrukturen, ausgiebige Ruf3spuren,
Bronchorrhoe, bronchiale Obstruktion (einzeln oder kombi-
niert)
Grad 4 (massives Trauma) — Mukosale Verschorfung, Nekro-
sen, endoluminale Obliteration (einzeln oder kombiniert)
Rontgenaufnahme des Thorax: wertvolles Instrument zur Ver-
laufsbeurteilung, jedoch in den ersten 24 Stunden oftmals kein
radiografisches Korrelat, mit dem die Schwere des Inhalations-
traumas prazisiert werden kann
ggf. Computertomographie — insbesondere zur Erfassung par-
enchymatdser Verdnderungen
weitere mogliche diagnostische Hilfsmittel: Bronchialzytologie
und -biopsie (in klinischer Routine oft nur Zentren vorbehalten)

Therapie
Behandlung von Verbrennungspatienten richtet sich nach Aus-
maf der Schidigung und nach der aulésenden Noxe!
Bei stattgehabter Inhalation steht vor allem die Sicherstellung
einer adaquaten Oxygenierung im Fokus!
Wichtig fiir die praklinische Primérversorgung
Rettung aus dem Gefahrenbereich
kurze Anamneseerhebung, Eruierung des Unfallhergangs
orientierende korperlichen Untersuchung, Abschétzung der
verbrannten Korperoberfliche
Anlage periphervendser, grofSlumiger Zugénge vorzugsweise
in nicht-verbrannte Hautareale, auf gute Fixierung achten
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addquate Volumensubstitution Tag 4
obligat: Sauerstoffgabe, Sicherung der Atmewege, frithzeitig
endotracheal Intubation bedenken
Analgosedierung
Wirmeerhalt

pharmakologisch adjunktive Therapie
inhalative Anwendung von Sympathomimetika: anti-
inflammatorisch, anti-6dematos, Weitstellung der Bronchial-
muskulatur, positive Beeinflussung der mukozilidren
Clearance
Mukolyse: N-Acetylcystein
Glukokortikoide inhalativ (systemisch aufgrund Immun-
suppression eher kontraindiziert)

Hyperventilationssyndrom

= Definition und Epidemiologie
unphysiologische vertiefte und/oder beschleunigte Atmung, die
zu einer Hypokapnie fithrt (= verminderter alveoldrer und arteri-
eller CO,-Partialdruck)
Manifestation vor allem im zweiten und dritten Lebensjahrzehnt
bei Frauen etwa dreimal hiufiger als bei Mannern
Inzidenz in der Gesamtbevolkerung 6 - 11%

= Atiologie

in iiber 95% der Fille psychisch bedingt: meist inaddquate
Reaktion auf Ausnahme-/Stressreaktionen, insbesondere bei
jungen weiblichen Menschen
durch Angst und Panik konditionierte Reaktionen auf bestimmte
Situationen (Menschenansammlungen, Lift- oder Autofahren)
wenn keine Auslésung durch psychische Erregung erkennbar —
mogliche organische Ursachen ausschlieflen, (z.B.

Kaliummangel oder -iiberschuss

Magnesiummangel

Kalziummangel

metabolische Azidose
Verdnderung des Atemtyps — Hyperventilationspatienten atmen
hauptsichlich mit dem Thorax und weniger mit dem Zwerchfell.
Bereits in der anfallsfreien Zeit ist der pCO, bei Patienten mit
Hyperventilationssyndrom eher unter 35 mmHg (bei gesunden
Kontrollpersonen eher bei 40 mmHg).
Bei der arteriellen Blutgasanalyse findet sich eine respiratorische
Alkalose mit reduziertem pCO, und Erhéhung des pH-Wertes.
Hypokapnie fithrt zu Erniedrigung der Kalziumionen-Konzen-
tration im Blut, d. h. der Anteil von ionisiertem Kalzium im Blut
sinkt ab — erhohte Erregbarkeit von Nervenzellen

= Klinik
Ubelkeit
Benommenheit
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Herzschmerzen
Unwirklichkeitsgefiihle
Angst, Todesangst
Midigkeit, Konzentrationsstorungen, Vergesslichkeit
Entwicklung von phobischen, panischen Zustinden
Einschrankung der Hirndurchblutung durch Vasokonstriktion
— Schwindel, Kopfschmerz
respiratorische Symptome
»nicht richtig durchatmen kénnen«
gleichzeitiges thorakales Engegefiihl und Zwang, tief atmen zu
miissen
»Atemnot«: Tachypnoe begleitet von unmotiviertem Géahnen,
Seufzeratmung, nervosem Hiisteln oder trockenem Reiz-
husten
Globusgefiihl: »Zusammenschniiren der Kehle«
neuromuskuldre Symptome
a. Paristhesien (» Ameisenlaufen«)
b. Gefiihllosigkeit und Zittern in den Extremitéten, v. a. Fufle
und Hénde
c. »Pfotchenstellung der Hinde«: Zusammenziehen der Finger
d. periorales Kribbeln (»Kussmundstellung«)
e. Muskelschmerzen
gastrointestinale Symptome
Oberbauchbeschwerden durch eine begleitende Aerophagie
— Aufstoflen, Meteorismus, Dysphagie

Diagnostik
psychosoziale Anamnese
Hinweis auf vorherige Episoden
biografische Kontextzusammenhiange (Vorliegen von starken
Affekten: Angst, Panik)
Korperliche Untersuchung
Thoraxatmung, Tachypnoe
Palpation: Tachykardie, ggf. arterielle Hypotonie
Orientierende neurologische Untersuchung
Muskeleigenreflexe ggf. lebhaft auslosbar
Chvostek-Zeichen: Mundwinkelzuckungen bei Beklopfen des
N. facialis
Blutgasanalyse: respiratorische Alkalose: pCO, deutlich
reduziert, pH-Wert erhéht

Differentialdiagnose des Hyperventilationssyndroms
Somatische Ursachen
Lungenerkrankungen: Lungenembolie, Pneumothorax
Herzinsuftizienz : kardiales Lungenédem, Myokardinfarkt
Enzephalitiden, Hirntumore
Hypoparathyreoidismus (nach Strumektomie — organisch
bedingtes Angstsyndrom)
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Infektionskrankheiten
Intoxikationen

Therapie

Beseitigung der Ursache, (z. B. Freund, Angehorige; Entfernung
aus traumatisierender Situation

Aufklirung und »talk-down«, ggf. »Kommandoatmung«:
Anleitung zu bewusst langsamer Atmung

Riickatmung in Plastiktiite — durch mehrmaliges Ein- und
Ausatmen der eigenen kohlenstoffdioxidhaltigen Atemluft —
Anstieg der CO,-Konzentration im Blut

ggf. Gabe von Benzodiazepinen nach lingeren, gescheiterten
Versuchen

langfristig: atemtherapeutische Behandlung mit Erlernen der
Zwerchfellatmung im Anfall und in Ruhe; Entspannungsver-
fahren (autogenes Training)

Lungenembolie (LE)

Definition und Epidemiologie

Friihletalitét ist abhdngig vom Ausmaf der LE und kardiopulmo-

nale Vorerkrankungen.

90% aller Todesfille innerhalb von 1 - 2 Stunden nach Symptom-

beginn

Mortalitat der massiven LE kann durch addquate Antikoagula-

tion von 30% auf 2 - 8% gesenkt werden.

In perakuten Situationen wird die Therapie vor Diagnose-

sicherung eingeleitet.

In 90% d. E liegt gleichzeitig eine Bein- und /oder Beckenvenen-

thrombose vor.

Stratifizierung in 3 Risikogruppen

1. hohes Risiko: himodynamisch instabil mit Schock (RR gysolisch
<100 mmHg, Puls >100/min)

2. mittleres Risiko: himodynamisch stabil mit rechtsventri-
kuldrer Dysfunktion

3. niedriges Risiko: hdmodynamisch stabil ohne rechtsventri-
kuldre Dysfunktion

Pathophysiologie

mechanische Obstruktion der Lungenstrombahn
pulmonale Vasokontriktion

Anstieg pulmonal-arterieller Druck

akute rechtsventrikulare Dysfunktion

Verschiebung des interventrikularen Septums nach links
Abfall linksventrikuldre Vorlast

Verminderung der Koronarperfusion und des HZV
kardiogener Schock mit Myokardischamie
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Tag 4

! Cave
Das Vorhalten der Tite kann
erneute Panik auslosen!

>Memo

Lungenembolie: partielle oder
vollstédndige Verlegung der
Lungenarterien durch einge-
schwemmte Blutgerinnsel aus der
peripher vendsen Strombahn
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Tag 4

! Cave

altere Patienten >80 Jahre,
hospitalisierte Patienten, maligne
Tumore, Schwangerschaft

Klinik

Dyspnoe mit plotzlichem Beginn

Tachypnoe

Thoraxschmerzen

Synkope

Hiamoptyse

Symptomatik abhéngig von Ausmaf3 der LE und VE —
symptomarme Patienten bis hin zur Kreislaufinstabilitit oder
Reanimation

Diagnostik

Vitalparameter

Rontgen-Thoraxaufnahme

EKG

Blutgasanalyse

D-Dimere:

a. Sensitivitdt bis ca. 95%, Spezifitit sehr gering

b. negatives Ergebnis: hohe pradiktive Bedeutung
CT-Angiographie

ggf. Lungenszintigraphie, MRT/MRA, Pulmonalisangiographie
Sonographie der Beinvenen (himodynamisch stabiler Patient)
Echokardiographie (TTE/TEE): frithzeitig bei himodynamischer
Instabilitdt — akute rechtsventrikuldre Dysfunktion, sekundér
bei jeder nachgewiesenen LE

Therapie

intensivmedizinische Therapie bei himodynamischer

Instabilitét

hiémodynamische Stabilisierung

Beseitung der Hypoxdmie

Vorgehen nach Risikostratefizierung

Antikoagulation (Verhinderung des appositionellen Throm-

boswachstums)

rekanalisierende Verfahren

a. systemische Thrombolyse (Streptokinase, Urokinase, rekom-
binanter Gewebe-Plasminogenaktivator) — Therapie der
Wahl bei Reanimation bei Verdacht auf LE — Reanimations-
mafinahmen nach systemischer Thrombolyse missen fiir
60 - 90 Minuten fortgesetzt werden

b. mechanische Mafinahmen (offene Operation an Herz-
Lungen-Maschine, kathetergestiitzte Thrombusdefragmenta-
tion ggf. mit lokaler Thrombolyse)

Risikogruppen

a. hohes Risiko: systemische Thrombolyse

b. mittleres Risiko: Antikoagulation, ggf. systemische Thrombo-
lyse

c. niedriges Risiko: Antikoagulation

Sekundéirprophylaxe
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Tag 4
B Tab. 3.3 Beispiele relevanter Informationen zur Kinetik
Mechanismus Beispiele relevanter Informationen
Sturz Hohe, Untergrund, aufgetroffener Korperteil
Verkehrsunfall Geschwindigkeit, Fahrzeugart, Position des

Patienten, AusmalB und Lokalitdt der Verformung,
Airbag ausgel6st? Gurt? Helm?

Schussverletzung Art der Waffe und Munition, Entfernung, verletzter
Korperteil

FuBganger von Art des Fahrzeugs, Geschwindigkeit, KérpergrofRe,

Fahrzeug erfasst Alter

3.5 Traumatologische Notfallversorgung

S. Beckers, H. Biermann, S. Beemelmanns

3.5.1 Grundlagen der Kinetik des Traumas

Kinetik erlaubt einen Riickschluss auf Art und Schwere der
Verletzungen (B8 Tab. 3.3)

Erkennen typischer Verletzungsmuster ldsst nach typischen
Begleitverletzungen suchen

Energie wird nicht erzeugt oder vernichtet, sondern umge-
wandelt.

Menge, der vom Korper absorbierten Energie, korrelliert mit
Schwere der Verletzung

Geschwindigkeit ist ein entscheidender Fakor

(Energie = 0,5 x Masse x Geschwindigkeit?).

Kinetik muss vor dem Patientenkontakt kurz erfasst werden,
damit keine Informationen verloren gehen

= Mechanismen mit hoher Energielibertragung
Herausschleudern aus einem Fahrzeug
Fahrzeug mehr als 50 cm deformiert
Mitinsasse des Unfallfahrzeugs an Unfallfolgen verstorben
Sturz aus mehr als der dreifachen Kérperhohe
Einklemmung im Fahrzeug
als Fulginger oder Motorrradfahrer von Fahrzeug erfasst
Explosion
Verschiittung
neben Ausmaf} der Energie ist die Art der Ubertragung ent-
scheidend
Abbremsen aus 120 km/h vs. Frontalaufprall mit 120 km/h
gegen Mauer
Sturz auf Rasenflache vs. Sturz auf Asphalt
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Tag 4

>Memo

Ein Blutverlust von ca. 1 Liter be-
deutet fiir einen normalgewichti-
gen Erwachsenen Lebensgefahr

! Cave

Jede stark blutende Wunde kann
lebensbedrohlich sein, da sie
einen Schock auslésen kann.

Schidigung durch Kavitation

a. (z.B. Tritt gegen Thorax — Rippenfraktur — Kavitit bleibt =
permanente Kavitation

b. (z.B. Tritt in Abdomen — Schuh verformt Abdomen und
Organe kurzfristig — temporare Kavitat

Schédigung durch Scherkrifte: Teil eines Organs wird stirker be-

wegt als ein anderer Teil — (z.B. starke Dezeleration bei Aufprall

— Nieren werden nach vorn luxiert — Nierenhilus wird gedehnt

und reif3t

3.5.2 Traumatologische Versorgung allgemein

Traumatologische Notfille stellen prozentual einen eher
geringen Anteil der rettungsdienstlichen Einsétzen dar.

Bereits angelegte Verbinde sollten nicht unnétig oft entfernt
werden.

Frakturen miissen, falls notig, reponiert und anschlieflend ruhig
gelagert werden, eine addquate Analgesie ist durchzufiihren.

Bedrohliche Blutung
Grundsitzlich ist eine Blutstillung méglichst schnell durchzu-
fithren.
Nahezu jede Blutung ldsst sich durch ausreichend starken Druck
von auflen zum Stillstand bringen.
Mit moglichst keimarmen Material (z. B. Mullkompressen/Ver-
bandpickchen) kann dieser Druck ausgetibt werden.
erforderlichen Mafinahmen zur Schockprophylaxe
Wirmeerhaltung
beruhigender Zuspruch
ggf. Schocklagerung (wenn keine Kontraindikationen vor-
liegen (z.B. Schéddel-Hirn-Verletzungen, Thoraxtrauma,
Abdominaltrauma, Beckenverletzung, Wirbelsdulenver-
letzungen)
Bei starker Blutung ist die Infektionsgefahr der Blutstillung
gegeniiber zweitrangig.

Frakturen

Meist liegt schon nach Erhebung einer groben Anamnese oder
nach Schilderung des Unfallherganges der Verdacht einer
Knochenfraktur nahe.

Klinik

unsichere klinische Frakturzeichen
Schmerz
Schonhaltung
Hamatom an umschriebener Stelle
Paristhesien
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sichere klinische Frakturzeichen Tag 4
abnorme Beweglichkeit
Anamnestisch neu aufgetretene Fehlstellung
Crepitatio (Priifung obsolet)
offene Fraktur (Knochenenden sichtbar)
Einteilung der offenen Frakturen
a. Gradl:  Knochenfragment durchspief3t die Haut
b. Grad II: mittelgradige Weichteilverletzung tiber der
Fraktur
c. GradIII: sehr ausgedehnte Weichteilverletzung tiber Fraktur
d. GradIV: subtotale Amputation (Gewebsbriicke)

= Therapie
Analgosedierung (O,-Gabe, Uberwachung notwendig)
Repositionsversuc,h falls nétig
Fixieren des Repositionsergebnisses
regelmiflige Kontrolle DMS
bei Misserfolg: Keine unnétigen Repositionsversuche!
bei Weichteilinterponat keine Repostion moglich
immer Transport ins Krankenhaus
Fixierung des Repositionsergebnisses
obere Extremitét
- OA: Desault-Verband, Dreiecktiicher
- UA: Vakuum-Schiene, SAM Splint
untere Extremitdt
- OS: Vakuummatratze
- US: Vakuumschiene
Wirbelsédule: Vakuummatratze, Spineboard

3.5.3 Rettungs- und Immobilisationstechniken

= HWS-Immobilisation

eine in unterschiedlichen Grof3en verfiigbare Schiene zur Stabili-
sierung der Halswirbelsdule, welche bei jedem Verdacht auf eine
Beteiligung der HWS angelegt werden soll, (z. B. bei jedem

Schédel-Hirn-Trauma

generell bei bewusstlosen Traumapatienten

bei entsprechendem Mechanismus
richtige GrofSe wird mit Fingern als der Abstand zwischen
Trapeziusmuskel und Kinn abgemessen: Der iibertragene
Abstand entspricht an der HWS-Schiene dem Abstand zwischen
einem Markierungs-Punkt und der Schulterstiitze.
schrinkt die HWS-Bewegung nur um ca. 40% ein und wird
daher immer mit manueller Stabilisierung oder in Kombination
mit Vakuummatratze oder Spineboard mit Kopffixierung ein-
gesetzt; dicke Oberbekleidung wie Pullover werden vor Anlage
entfernt
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Schaufeltrage

ein aus Aluminium bestehendes Rettungs- und Lagerungsgerit,
welches eine schonende Rettung oder Umlagerung eines
Patienten mit minimalen Manipulationen erméglicht

aus zwei Teilen bestehend, wird von beiden Seiten unter den ach-
sengerecht angedrehten Patienten gelegt und zusammengesteckt
kommt zum Einsatz, wenn der Verdacht auf Beckenfrakturen
oder Wirbelsdulenschiddigungen besteht

Patient wird mit der Schaufeltrage haufig auf eine Vakuumma-
tratze gelagert.

Tragkraft betragt i. d. R. 150 kg

Vakuummatratze

eine mit Styropor-Kugeln gefiillte Matratze zur Lagerung von
Traumapatienten

Patient wird mithilfe einer Schaufeltrage auf die Vakuum-
matratze verbracht, iiber eine Vakuumpumpe oder eine Absaug-
anlage wird die Luft aus der Matratze abgesaugt

Matratze passt sich den Korperkonturen an, wird durch Luftab-
saugung hart und bewirkt eine Immobilisation des Rumpfskeletts

Vakuumschienen / pneumatische Schienen
Lagerungsschienen, die zur Schienung von Frakturen der oberen
oder der unteren Extremitét verwendet werden

nicht geeignet fiir Frakturen an Gelenken, Oberschenkeln und
-armen

Kontraindikation: verschobene und offene Frakturen
Immobilisation wird entweder durch das Einbringen von Luft
(pneumatische Schiene) oder durch das Absaugen von Luft
(Vakuumschiene: Prinzip wie Vakuummatratze) erreicht
Nach Anlage muss die entsprechende Extremitat auf periphere
Pulse, Sensibilitit und Motorik gepriift werden!

SAM Splint®

Lagerungsschienen aus flexiblem Aluminium mit Schaumstoff-
Uberzug

zur Schienung von Frakturen insbesondere der oberen Extremitit
angepasste Schiene wird mit Mullbinden an der jeweiligen Extre-
mitét befestigt und somit ein Repositionsergebnis fixiert

Spineboard

Kunststoff- oder Holzbrett zur Rettung und Lagerung von Ver-
letzten mit Verdacht auf Wirbelsdulentrauma

auch geeignet zur Rettung von Verletzten aus dem Wasser und
zur Lagerung bei der Reanimation

wird als Alternative zur Vakuummatratze gebraucht und war im
deutschen Rettungsdienst bisher selten zu finden, wird aber in
immer mehr Rettungsdienst-Bereichen als Alternative eingesetzt
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Rettungskorsett (z. B. KED= Kendrick-Extrication-Device) Tag 4
zur Rettung und Ruhigstellung von Verletzten mit Verdacht auf
Wirbelsaulentrauma

erlaubt eine schonende Rettung auch bei eingeschrinkten raum-
lichen Gegebenheiten, die den Einsatz von Schienen und Tragen
nicht ermdglichen

wird um den Rumpf des Patienten gelegt, um eine Ruhigstellung
der Wirbelsdule einschliefSlich des Kopfes zu erreichen

wird nach Anlage eines Stifneck hinter den Riicken des Patienten
gebracht und durch Schlielen und Festziehen der Gurte wird
eine Immobilisation durch die Langsverstarkung des Korsetts
gewihrleistet, Beingurte verhindern ein Herausrutschen des
Patienten aus dem Korsett

Die aufwendige und langwierige Anlage macht die Anwendung
bei kritischen Patienten obsolet.

3.5.4 Schdadel-Hirn-Trauma (SHT)

Definition und Epidemiologie
ist die Folge einer dufleren Gewalteinwirkung auf den Schadel
oder das Gehirn, durch die es zu priméren oder sekundiren
Verletzungsfolgen kommt
a. SHT I° = Commotio cerebri (Erschiitterung)

Bewusstlosigkeit <5min., Symptome max. 5 Tage
b. SHT II° = Contusio cerebri (Prellung)

Bewusstlosigkeit <30 min., Symptome max. 30 Tage
¢. SHT IlI° = Compressio cerebri (Quetschung)

Bewusstlosigkeit >30 min., Dauerschiden
héufigste Todesursache vor dem 40. Lebensjahr
Zusitzlich kommt es bei einem Grofiteil der Betroffenen zu einer
erheblichen, oft lebenslangen korperlichen wie auch geistigen
Behinderung.
Deutschland: 332 Patienten pro Jahr mit Schadelhirnverletzun-
gen pro 100.000 Einwohner, davon 91% leicht, 4% mittel und 5%
schwer eingestuft

Atiologie

52% der SHT werden im Rahmen von PKW Unfillen verursacht.
Etwa 60% aller polytraumatisierten Patienten weisen ein
Schidel-Hirn-Trauma auf.

Risiko fiir eine im Verlauf auftretende raumfordernde intrakrani-
elle Blutung steigt mit zunehmendem Schweregrad des SHT in
Kombination mit einer Schédelfraktur, einer posttraumatischen
Amnesie und einer Bewusstseinsstorung
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Einteilung

Schidigungen beim SHT werden in primére und sekundire

unterteilt.

a. Primdre, durch das Trauma selbst entstandene Verletzungs-
folgen sind irreversibel und konnen therapeutisch nicht be-
einflusst werden.

b. Hauptziel der praklinischen (und auch klinischen) Versorgung
liegt in der Minimierung der Sekundérschédden, die (z.B. durch
erh6hten Hirndruck, Hypo- bzw. Hyperventilation oder aber
hypertensiven Blutdruck verursacht werden kénnen.

Offenes SHT: Verletzung der harten Hirnhaut (= Dura mater),

Austritt von Hirnflussigkeit (Liquor) oder Hirnsubstanz — In-

fektionsgefahr — sterile Abdeckung

ersten Anhalt {iber den Schweregrad des SHT gibt die Ein-

schitzung des Patienten mittels Glasgow-Coma-Scale:

schweres SHT GCS <8

mittelschweres SHT ~ GCS9-12

leichtes SHT GCS 13-15
Blutungstypen

epidurales Himatom

- arterielle Blutung zwischen Dura mater und Schadel-
knochen

- meist Verletzung der A. meningea media

- symptomifreies Intervall moglich

subdurales Himatom

- vendse Blutung zwischen Dura mater und Hirngewebe

— Zerreiflen von Briickenvenen

Subarachnoidalblutung

- meist Aneurysmablutung, selten traumatisch

Intrazerebrales Himatom

- meist hypertensive Massenblutung, nicht traumatisch

Pathophysiologie
Die cerebrale Perfusion (CPP = cerebraler Perfusionsdruck) steht
in direkter Beziehung zum intrakraniellen Druck (ICP) und dem
mittleren arteriellen Druck (MAP), da CPP = MAP - ICP.
Monroe-Kellie-Lehrsatz
Inhalt des Neurocraniums (ca. 1.500 - 1.700ml Binnenvolu-
men, davon ca. 80% Hirnparenchym, 10% Liquor, 10% Blut)
befinden sich in einem geschlossenen Raum
Zunahme eines Anteiles geht auf Kosten der Anderen
Ist dieser Raum erschopft, steigt der ICP — Hirngewebe wird
in Richtung des Foramen magnum verdringt, was zu einer
der vier Herniationsvarianten fithrt
Herniation
a. innere Herniation: subfalzial (Gyrus cinguli), transtentoriell,
transforaminal (Kleinhirntonsillen)
b. duflere Herniation (Verlagerung von Hirngewebe nach auflen)
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Zunahme des intrakraniellen Druckes kann verursacht werden Tag 4
durch:

Volumenzunahme des Hirngewebes (Hirnddem: zytotoxisch,

vasogen, interstitiell)

Zunahme des intrazerebralen Blutvolumens (Hyperamie)

Zunahme des Liquors (Hydrozephalus)

= Klinik
zusdtzliche Diagnose einer Schddelfraktur ist wegweisend fiir die
weitere Behandlung (Beobachtung bzw. Weiterverlegung in eine
neurochirurgische Klinik)
Kopfschmerzen, Benommenheitsgefiihl, Ubelkeit oder
Schwindel
Doppelbilder und Schwerhorigkeit
objektive Verletzungszeichen des Kopfes mit Schwellung,
Blutung, Riss- oder Platzwunden, Skalpierung
Deformitéten des Schidels, Austritt von Blut, Liquor oder Hirn-
gewebe, Blutung aus Mund, Nase oder Ohr
Amnesie
Orientierungsstorungen, Erbrechen, Lahmungen, Sprach- und/
oder Koordinationsstorungen
Hirnnervenstorungen, Krampfanfille, Streckkrampfe, vegetative
Stérungen
Zeichen einer lebensbedrohlichen Verschlechterung beim be-
wusstseinsgestorten Patienten sind
Pupillenerweiterung, gestorte Pupillenreaktion auf Licht,
Hemiparese, Beuge- und Strecksynergismen sowie Kreislauf-
storungen
Hirndruckzeichen
Kopfschmerzen
neu aufgetretene Krampfanfille
neurologische Herdsymptome
Sehstérungen
Ubelkeit, Erbrechen (ggf. schwallartig)
Drehschwindel
Bewusstlosigkeit (Sopor — Koma)
positives Babinski-Zeichen
Pupillenveranderungen
Cheyne-Stoke-Atmung
prafinales Spatzeichen: Bradykardie bei Hypertonie

= Diagnostik
zusdtzliche Diagnose einer Schddelfraktur ist wegweisend fiir die
weitere Behandlung (Beobachtung bzw. Weiterverlegung in eine
neurochirurgische Klinik)
gezielte Untersuchung des Patienten am Unfallort
wichtigste Mafinahme zur Einschédtzung des Ausmafles des
SHT
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Tag 4

! Cave

Lagert der Kopf nicht in Neutral-
stellung oder ist die HWS-Schiene
zu eng angepasst, kann der ICP
durch Kompression der abfiihren-
den vendsen Gefdl3e ansteigen.

Die prognostisch bedeutsame initiale Bewertung kann héufig
ausschliefllich vom Notarzt durchgefiithrt werden, da der
Patient im Verlauf moglicherweise sediert und intubiert wird.
gibt wichtige Hinweise dafiir, wie und wohin der Patient
transportiert wird
Monitoring im praklinischen Verlauf
Pupillendiagnostik
neurologischer Status
Pulsoxymetrie
Blutdruck
Atemfrequenz
Kapnometrie (Normoventilation PaCO, 35 - 40 mmHg)
inspiratorische O,-Konzentration (100%)
EKG
ggf. Beatmungsdruck
innerklinisch: primér kraniale Computertomographie, im
Verlauf ggf. MRT

Therapie
Angestrebt wird bei isoliertem Verdacht auf Hirndruck eine
Normotension, bei begleitender unkontrollierbarer Blutung ein
systolischer Blutdruck >90 mmHg.
Indikationen zur Intubation bei SHT
Bewusstlosigkeit (GCS <9)
Bewusstseinseintritbung mit Atemstorung
Blutung im Nasen- / Rachenraum
Schwellung bei Gesichtsverletzungen
Aspiration
Kombination mit Thoraxverletzung und/oder hypovola-
mischem Schock
Um die Sekunddrschidigung des Gehirns so gering wie moglich
zu halten, gilt es zu vermeiden:
Hypoxie
Hyper- und Hypokapnie
Hypotension (Systole < 90 mm Hg, MAP < 60 mm Hg)
intrakranieller Druckanstieg mit Abnahme der zerebralen
Perfusion
Durch eine 30° Oberkdrperhochlage bei Neutralstellung des
Kopfes kann der ICP gesenkt und trotzdem eine optimale
zerebrale Perfusion und Oxygenation erreicht werden.
ggf. schnellstmogliche operative Versorgung: Raumfordernde,
intrakranielle Verletzungen stellen eine absolut dringliche
Operationsindikation dar.
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3.5.5 Thoraxtrauma Tag 4

Definition und Epidemiologie

alle Verletzungen des Brustkorbes
Bei fast 25% aller Unfille mit todlichem Ausgang, sterben die
Unfallverletzten sterben an Verletzungen dieser Art.
typische Verletzungen im Rahmen eines Thoraxtraumas
Rippenserienfraktur (>3 Rippen)
Sternumfraktur
Pneumothorax/Spannungspneumothorax — Lufteintritt in
Pleuraspalt — Lungenkollaps
Hédmatothorax — Blutansammlung im Pleuraraum
Contusio cordis (Herzprellung)
Herzbeuteltamponade — Blutansammlung im Herzbeutel —
Pumpversagen

Klinik

Tachypnoe, Dyspnoe

Zyanose

atemabhéngiger Brustschmerz

eingeschrinkte oder fehlende Atemexkursion
einseitiges Atemgerdusch

Hypersonorer oder abgeschwichter Klopfschall
beschleunigte Atmung

Einsatz der Atemhilfsmuskulatur

paradoxe Atmung bei instabilem Thorax (gegenlaufige
Bewegung der beiden Thoraxhalften)

obere Einflussstauung (Spannungspneumothorax,
Perikardtamponade)

Diagnostik
Sicherung der Diagnose ist beim Thoraxtrauma préklinisch
meist nicht moglich
Sammlung der Hinweise auf das Verletzungsmuster
bei der Anamneseerhebung zu beachten sind z. B.
Gurtmarken
Kontusionen durch Airbags
Hochgeschwindigkeitstraumen
nicht angeschnallte PKW-Fahrer
angefahrene Fuf3ganger etc.
Auskultation (ggfs. seitendifferent)
Inspektion
Perkussion

Therapie

bedenke mogliche Begleitverletzungen der Wirbelséule und be-
achte diese bei der Rettung, sowie dem Transport des Patienten
(Stifneck, Schaufeltrage, Vakuummatratze)
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Therapie orientiert sich an typischen Symptomen und der Klinik
des Patienten

Monitoring (EKG, Pulsoximeter, Blutdruck)

sichere, grofflumige Zugénge zur Schocktherapie mit Volumen
und ggf. Katecholaminen

Lagerung flach bei Wirbelsdulen-Beteiligung

Oberkorper hoch bei isoliertem Rippen-/ Sternumtrauma
Adéquate Analgesie unter Beachtung der méglichen Atemde-
pression

Intubation und Beatmung falls erforderlich

Sauerstoffgabe, halbsitzende Lagerung (ggfs. auf betroffene Seite)
Hémato-, Pneumothorax —Thoraxdrainage
Herzbeuteltamponade — Perikardpunktion

Contusio cordis — engmaschige Rhythmus-, Blutdruckiiber-
wachung

Rippenserienfraktur

Fraktur von mindestens drei Rippen in Folge

Brustwand wird instabil und bewegt sich bei der Atmung gegen-
ldufig zur normalen Atembewegung

Bei Einatmung sinkt der Thorax ein, bei der Ausatmung dehnt
er sich aus — sog. paradoxe Atmung — diese Atmung ist
insuffizient

Pneumo-/ Spannungspneumothorax

Verletzung des Pleuraspaltes, wodurch es zum Druckausgleich
mit der Umgebung kommt; die entsprechende Lunge
kollabiert
einseitig abgeschwichtes Atemgerdusch
ggf. Hautemphysem bzw. Mediastinalemphysem
bei Entstehung eines Ventilmechanismus Gefahr des Spannungs-
pneumothorax
Durch massive Luftansammlung kann es zum Druckanstieg
mit Mediastinalverlagerung kommen.
Abknicken der Vena cava mit Verminderung der rechtskardi-
alen Fiillung und reduziertem Auswurf moglich

Therapie

Entlastungspunktion
Rasche Entlastung erfolgt mittels Einstechen einer grof3-
lumigen Venenverweilkaniile im 2. oder 3. ICR in der
Medioclavicularlinie (Punktion nach Monaldi)
Wegen des Gefifiverlaufes orientiert man sich am Oberrand
der jeweiligen Rippe

Uberdruckbeatmung kann bei bestehendem Pneumothorax zur

raschen Verschlechterung der Situation fithren
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Hamatothorax Tag 4
Einblutung in die Pleurahohle
Atmung des Patienten ist durch die kollabierte Lunge
beeintrichtigt
bei stirkeren Blutungen Volumenmangelschock méglich

= Therapie
Thoraxdrainage
sog. Billau-Drainage
Anlage in der vorderen bis mittleren Axillarlinie in Hohe des
4.-5.ICR

Contusio cordis
Prellung des Herzens durch den Unfall
Herzrhythmusstorungen moglich
Meistens kann an der Unfallstelle keine therapeutische Maf3-
nahme eingeleitet werden.
Die Patienten werden nach einer méglichen Diagnostik
mindestens 24 h intensivmedizinisch tiberwacht.

Herzbeuteltamponade
Kompression der Ventrikel durch Blut oder anderen Fliissig-
keiten innerhalb des Herzbeutel — reduzierte Auswurfleistung
— Herzbeuteltamponade
traumatisch a. e. im Rahmen von penetrierenden Verletzungen

= Klinik
gestaute Halsvenen
im Verlauf leiser werdende Herzgerdusche

= Diagnostik
zunehmende Niedervoltage im EKG

sonographischer Nachweis

= Therapie
Punktion der unteren Thoraxapertur vom Xiphoid her kommend

3.5.6 Abdominaltrauma

= Definition und Epidemiologie
meist stumpfes Bauchtrauma
Unfallmechanismus
Schmerzen
Abwehrspannung
Prellmarken
zunehmender Bauchumfang
falls offen: Austreten von Bauchorganen
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>Memo

Das stumpfe Bauchtrauma wird
oft unterschatzt oder sogar tiber-
sehen

>Memo

Bei perforierenden Verletzungen
sollte, falls moglich ein entspre-
chender Gegenstand (Messer,
Pfahl etc.) in der Wunde belassen
werden!

nur selten Perforation der Bauchdecke mit Austritt von Bauch-
organen und einer damit offensichtlichen Lebensgefahr
Typische Unfallhergdnge fiir ein abdominelles Trauma sind z. B.:

Aufprall auf Lenkrad oder Lenkstange

Gurttrauma

Uberrollen

Verschiitten

Einklemmen

Tritte
typische Verletzungen

Leberruptur

zweizeitige Milzruptur

Nierenverletzungen

Verletzungen von Hohlorganen

Verletzungen von intraabdominellen Gefaflen

Klinik

Symptome sind haufig unspezifisch.

Schmerzen dumpf und schlecht lokalisierbar.

Nicht immer sind deutliche Prellmarken von Anfang an vorhanden.
Erst spat kommt es zur typischen lokalisierten oder generalisier-
ten Abwehrspannung.

Ein Hinweis kann die eher oberfldchliche, tiberwiegend
thorakale Atmung unter Schonung der Bauchwand sein.
Anzeichen eines Volumenmangelschocks

Diagnostik

Auskultation/Palpation

Ultraschall

CT

ggf. Rontgen-Abdomen/Angiographie/ERCP

Therapie

Erkennen einer moglichen Verletzung innerer Organe

ziigiger, aber schonender Transport in die Klinik, da nur hier
entsprechenden Verletzungen kausal behandelt werden kénnen
Monitoring (EKG, Pulsoximeter, Blutdruck)

Lagerung mit angezogenen Beinen (— Bauchdeckenentspan-
nung), falls nétig Schocklage

ziigiger Transport

ggf. Schmerztherapie, Intubation, Beatmung

grofilumige Zuginge gewahrleisten die Moglichkeit einer
Volumentherapie — Blutungen in den Bauchraum préklinisch
nicht kontrollierbar —zuriickhaltende Volumentherapie
iibertriebene Volumentherapie fithrt zur Verdiinnung von
Gerinnungsfaktoren innerhalb des Plasmas — Verstirkung der
Blutung wegen des erhéhten intravasalen Druckes — Wegspiilen
bereits entstandener Koagel an der Blutungsstelle
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Zielparameter zur Steuerung der Volumentherapie ist der Blutdruck
Wegen des niedrigen Blutdruckes, der zum Erhalt von intra-
vasalem Blut (und damit Sauerstofftrigern) bis zur definitiven
Therapie akzeptiert wird, nennt sich dieses Verfahren permis-
sive Hypotension.

3.5.7 Polytrauma

Definition und Epidemiologie

gleichzeitige Verletzung mehrerer Korperregionen oder Organ-
systeme, wobei wenigstens eine Verletzung oder die Kombinati-
on der Verletzungen lebensbedrohlich ist

Praklinische und erste Stunden der klinischen Versorgung sind
fiir Prognose entscheidend!

Typische Verletzungsmuster
60% Schadel-Hirn-Trauma
30% Thoraxtrauma
15% Wirbelsaulentrauma (HWS 9%)
7% Abdominalverletzungen
75% Extremitdtenverletzungen (insb. Frakturen)
2,1% aller Patienten im Rettungsdienst sind polytraumatisiert
(Luftrettung 13,6%)
tiberwiegend junge Menschen betroffen — nach suffizienter
praklinischer Versorgung und Rehabilitation Riickkehr in das
Berufsleben moglich ist
Haufigkeitsverteilung in Deutschland
70%  Verkehrsunfille
10%  Arbeitsunfille
10%  Sportunfille
10%  hiusliche Unfille
praklinisches Management des schwer traumatisierten Patienten

3.5.8 Sicherheit-Situation-Szene (SSS)

Eigenschutz beachten: Der Ausschluss von Gefahren fiir die Hel-
fer steht immer an erster Stelle!
Uberblick verschaffen
Was ist passiert?
Wie viele Patienten gibt es?
Welche Krifte haben gewirkt, und welche Verletzungen sind
moglich oder wahrscheinlich?
Sind Personen anwesend, die Informationen bieten konnten?
Wird zusitzliche Unterstiitzung benétigt, die noch angefor-
dert werden muss?
Wo befindet sich die Einsatzstelle, und mit welchen Besonder-
heiten habe ich zu tun?
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>Memo

Erst wenn der Blutdruck unter
systolische Werte von

80 - 90 mmHg féllt, erfolgt die
Substitution mit Volumen und
spater ggf. Katecholaminen.
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Tag 4 3.5.9 Primary Survey - Erste Untersuchung

Ersteindruck

vermittelt eine erste Einschétzung, ob der Patient potentiell
kritisch bedroht ist

dauert nur wenige Sekunden

neben ersten optischen Eindruck (z. B. wild gestikulierend versus
tonuslos in sich zusammengesunken) erfolgt die Kontaktauf-
nahme mittels lauter Ansprache

erster Eindruck gibt hdufig eine erste Richtung vor und ver-
mittelt einen Eindruck der Dringlichkeit der Versorgung
Bewusstseinslage wird bei erster Kontaktaufnahme grob beurteilt
(wach, somnolent, sopords, komatos)

bedenke: Ein Patient, der problemlos mehrere komplexe Sétze
redet — vorhandenes Bewusstsein, freie Atemwege und aus-
reichende Atmung

eingeschrinktes Bewusstsein, Atemnebengerdusche, wie Gurgeln
und Schnarchen oder extreme Kurzatmigkeit (Unvermégen,
Sétze ohne Atempausen zu sprechen): Problem im jeweiligen
Bereich — Patient gilt damit als potentiell kritisch

Ersteindruck wird abgeschlossen mit einem kurzen Griff an
einen peripheren Puls (z.B. A. radialis), bei dem in zwei oder
drei Sekunden eine Unterscheidung in sehr niedrige, normale
und hohe Herzfrequenz unterschieden wird

ABCDE-Schema

Nach diesem Ersteindruck erfolgt eine strukturierte, klinische
Untersuchung nach dem ABCDE-Schema.

ABCDE wird dabei nicht nur im Rahmen des Primary Survey
genutzt, sondern dient auch der Verlaufskontroll.e

Bei jeder Verschlechterung, nach jeder Umlagerung, zur Uber-
gabe und wiederholt im Verlauf wird dieses Schema immer
wieder abgearbeitet.

Beim Primary Survey erfolgt die Beurteilung vor Allem durch
klinische Untersuchung, im Verlauf wird diese durch weitere
Techniken ergénzt.

= Awie Airway (Atemweg)

Ein Helfer immobilisiert manuell die HWS, der Patient wird

aufgefordert den Mund zu 6ffnen und die Zunge herauszu-

strecken.

a. Kann er dies koordinieren und fillt dabei kein Blut, keine
lockeren Ziahne und keine Nebengerdusche (Stridor, Gurgeln,
Schnarchen) auf — die Untersuchung wird mit »B« fortgesetzt

b. Atemwegsprobleme werden beseitigt: durch einfache
Techniken, wie Anheben des Unterkiefers mittels modifizier-
ten Esmarch-Handgriff beim schnarchenden Patienten oder
Absaugung beim gurgelnden Patienten
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Es konnen Hilfsmittel wie Wendl- oder Guedel-Tubus bis hin zur ~ Tag 4
endotrachealen Intubation notwendig werden.

sobald sinnvoll, wird die manuelle Immobilisation der HWS

durch einen Stifneck erginzt

= B wie Breathing (Be-Atmung)
Atemmechanik und Funktion der Lunge werden tiberprift.
Der Inspektion des entbl68ten Brustkorbes folgt Palpation und
Auskultation.
Aufmerksamkeit auf pathologische Atembewegungen, gestaute
Halsvenen, Prellmarken und Fremdkorper
instabile Thoraxwand oder Schmerzen bei der breitflichigen
Palpation des knochernen Thorax geben Hinweise auf behand-
lungsbediirftige Verletzungen
Auskultation: Seitendifferenz, begleitende Erkrankungen wie ein
Asthmaanfall missen erkannt werden
Pulsoxymetrie Ziel: SpO, >95%
Jeder schwer traumatisierte Patient sollte groflztigig Sauerstoff
via Gesichtsmaske erhalten.
Bei einigen Patienten muss die Atmung mit einem Beatmungs-
beutel assistiert oder ganz iibernommen werden.
bei Hinweisen auf einen kreislaufwirksamen Spannungspneumo-
thorax: Entlastung mittels Pleurapunktion in Monaldiposition
bei paradoxer Atmung infolge Rippenserienstiickfraktur erfolgt
die Innere Schienung mittels Uberdruckbeatmung, meist unter
Analgesie oder in Narkose
Nach ausreichender Versorgung eventuell vorhandener »B-Pro-
bleme« schlief3t sich die Beurteilung des Kreislaufes (»C«) an.

= Cwie Circulation (Kreislauf)
Ziel ist es, Blutungen zu erkennen, wann immer moglich zu
stoppen und Anzeichen eines Schocks wahrzunehmen.
nach dufleren Blutungen »forschen, d. h. nach »C-Problememx«
suchen
falls duf8ere Blutungen vorhanden, werden sie frithestméglich
durch direkten Druck mit einer Kompresse zum Stillstand gebracht
Sollte dies und ein Druckverband die Blutung nicht stoppen,
kann ein Tourniquet verwendet werden.
innere Blutungen in Thorax, Abdomen, Becken und Oberschen-
kel konnen nicht vollstdndig kontrolliert werden — schneller
Transport, Beschrankung auf absolut lebensnotwendige Inter-
ventionen am Unfallort
Beckenschlingen und Immobilisation kénnen sinnvoll sein —
wenn indiziert einsetzen
weiteres Vorgehen
Untersuchung auf sichtbare Blutungen
Abtasten des Abdomens (Abwehrspannung? Prellmarken?)
Priifung des Beckens auf Stabilitdt, Palpation der Oberschen-
kel (Schwellung, Instabilitat, Deformation)
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>Merke

ein Secondary Survey beim kriti-
schen Patienten darf NIEMALS den
Transport oder die definitive Ver-
sorgung verzogert

Kontrolle der Kreislaufparameter

- Pulskontrolle (peripher: schwach-starr, tachykard-brady-
kard, rhythmisch-arrhythmisch)

- Haut: kalt-warm, feucht-trocken

- Kolorit: blass-rosig

- Priifung der Kapillarfiillung (nach Druck auf Haut oder
Fingernagel Ausgangsfarbe <2 Sekunden)

- Der Blutdruck wird im ersten Anlauf meist noch nicht be-
stimmt.

D wie Disability (Neurologische Beeintrachtigung)
Neurologische Auffilligkeiten?

Pupillen (isokor? seitengleich? Lichtreaktion direkt und indirekt?
rund?)

Extremititenbewegung moglich?

Beurteilung der Glasgow Coma Scale

E wie Exposure und Environment
(Entkleiden/Umgebungseinfliisse)

Patienten ggf. vollstindig entkleiden, falls Umstidnde dies
erlauben, um keine weiteren lebensgefihrlichen Verletzungen zu
iibersehen

Erkennen sonstiger Verletzungen/Hinweise

anschliefend fiir Wiarmeerhalt sorgen, da schwer traumatisierte
Patienten schnell auskiihlen

bei Temperaturen von <34 °C — eingeschrinkte Gerinnungs-
fahigkeit des Blutes

3.5.10 Transport

Nach Abschluss der Erstuntersuchung wird der Patient als
kritisch oder nicht-kritisch eingestuft.

Kritische Patienten werden nach Durchfithrung lebensnot-
wendiger Mafinahmen vor Ort schnellstméglich in den RTW
oder RTH verbracht, nach ABCDE reevaluiert und einer ge-
eigneten, vorab informierten Klinik zugefiihrt.

Zu den wenigen nicht lebensnotwendigen Mafinahmen, die
auch beim kritischen Patienten vor dem Transport durchgefiihrt
werden, gehort die Immobilisation und die Schmerztherapie.

Secondary Survey

Stabile Patienten werden in einem zweiten Schritt noch vor Ort
eingehender, von Kopf bis Fuf$ untersucht.

Erfassung aller weiteren Verletzungen und ggf. Versorgung

Beim kritischen Patienten bleibt hierfiir regelméfiig keine Zeit —
der schnelle Transport zur definitiven Versorgung ist lebensnot-
wendig und hat Vorrang
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3 Notfallmedizin
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3.6 Schock

M. Fries, C. Strack

3.6.1 Grundlagen

Allgemeines und Definition

Alle Formen des Schocks sind gekennzeichnet durch ein
Missverhiltnis von Sauerstoff (O,)-Angebot und -Bedarf.
Dabei kann entweder das O,-Angebot zu gering oder der
O,-Bedarf des Gewebes aufgrund einer gestorten Verteilung bzw.
Verwertung erhoht sein.

0,-Angebot (DO,) ist eine Funktion aus O,-Gehalt des Blutes
(Ca0,), in das die Himoglobinkonzentration, die O,-Sittigung
und der physikalisch geloste O, eingehen und dem Herzzeit-
volumen (HZV); DO, = CaO, x HZV

Aus der Definition des Schocks wird ersichtlich, dass es fiir das
Verstandnis der verschiedenen Schockformen wichtig ist zu
begreifen, dass der menschliche Kreislauf nicht nur aus grof3en,
leitenden Gefif3en besteht (Makrozirkulation), sondern auch
aus den zum O,-Austausch relevanten Gefaflen, den Kapillaren
(Mikrozirkulation).

Obwohl anfinglich uneinheitlich, verlaufen alle Schockformen
schliefSlich auf eine Storung der Mikrozirkulation und des
Zellstoffwechsels hinaus; Missverhaltnis von O,-Angebot und
-bedarf manifestiert sich auf zelluldrer Ebene als Hypoxie und
fithrt, je nach Ausmafd und Léinge der Stérung, zu reversiblen
Veranderungen der Zellfunktionen bzw. zum Zelltod.

Initial kommt es héufig zur Minderdurchblutung von parenchy-
matosen Organen und peripheren Geweben, die im spéteren
Verlauf (im Rahmen der Therapie) wieder perfundiert werden;
paradoxerweise fithrt beides zu schweren Storungen der Zell-
funktion (Ischdmie-Reperfusionsschaden) und kann zum
Multiorganversagen fiihren.

Typische klinische Messparameter (mittlerer arterieller Druck,
Herzfrequenz, zentraler Venendruck, etc.) spiegeln diese kom-
plexen Stérungen oft nur unzureichend wieder, da sich die Mani-
festation des Schocks auf Ebene der Mikrozirkulation abspielt.
Bedeutung des zirkulatorischen Schocks in der Medizin wird
héufig unterschitzt; dabei ist alleine der durch eine Sepsis be-
dingte distributive Schock die dritthaufigste Todesursache in
Deutschland.

Einteilung der Schockformen
Nach Max H. Weil und Herbert Shubin werden nach der zu-
grundeliegenden Storung der Kreislauffunktion vier Formen
des zirkulatorischen Schocks unterschieden: hypovoldm (1),
kardiogen (2), obstruktiv (3) und distributiv (4).
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Im deutschen Sprachgebrauch haben sich die Bezeichnungen

hypovoldmischer

kardiogener

anaphylaktischer

septischer und

neurogener Schock etabliert.
Im Rahmen dieses Buches wird die Einteilung nach Weil und
Shubin bevorzugt, da sie sich auf die wirklich zugrundeliegende
Storung bezieht; wo sinnvoll, werden die Synonyme zu den
deutschen Bezeichnungen angegeben

Gemeinsamkeiten der Schockformen

Allen Schockformen gemeinsam ist, dass anfanglich sehr unter-
schiedliche Krankheitsprozesse (z. B. kardiogener Schock vs.
distributiver Schock) in der Endstrecke zu identischen Stérungen
auf Ebene der Mikrozirkulation und des zelluldren Metabolismus
fithren.
Im Frithstadium des Schocks werden korpereigene Kompen-
sationsmechanismen genutzt, um das Missverhiltnis von
0,-Angebot und Bedarf zu regulieren.
Uber eine sympathiko-adrenerge Reaktion kommt es zu einer
Vasokonstriktion und einer Umverteilung von Volumen vom
Extravaskuldrraum in die Kapillaren, was zu einer Aufrechter-
haltung des Schlagvolumens und des HZV fiihrt.
Es kommt zu einer Umverteilung des Blutflusses weg von
»Opferorganen« (Haut, Muskulatur, Splanchnicusgebiet,
Niere) hin zu vitalen Organen (Herz und Hirn).
Aktivierung des Renin-Angiotension-Aldosteron-Systems
fithrt zu einer gesteigerten Na+-Riickresorption und zur Er-
hohung des intravasalen Volumens
Nach Ausschopfung der limitierten Kompensationsmoglich-
keiten kommt es zu einer Storung der zelluldren Energieproduk-
tion, da unter hypoxischen Bedingungen das Substrat Glukose
nur noch unvollstindig abgebaut werden kann, und es zu einer
Laktat-Azidose kommt.
Ein zu spétes Behandeln resultiert haufig im Multiorganversagen
(Nierenversagen, Lungenversagen, DIC, Enzephalopathie) und
letztlich im Tod.

Basisdiagnostik/erweitertes Monitoring
Die Diagnose eines zirkulatorischen Schocks stellt sich neben der
Kklinischen Untersuchung grundsétzlich aus himodynamischen
Variablen und Variablen des O,-Transports.

= Klinische Untersuchung
kurze Beurteilung der Vitalfunktionen von ZNS, Atmung und
Kreislauf; Zeichen der schockbedingten Minderperfusion und
damit Organfunktion sind:
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ZNS: Wachheitszustand; Orientierung; Pupillomotorik;
Bewegung der Extremititen
Atmung: Brady-/Tachypnoe; Luftnot; Stridor; Zyanose
Kreislauf: Brady-/Tachykardie; Bldsse; Rekapillarisierungszeit
des Nagelbetts; Urinausscheidung
initiales hamodynamisches Monitoring
EKG
nicht-invasive RR-Messung
Pulsoxymetrie
erweitertes Monitoring
invasive Messung von arteriellem RR und zentralem Venen-
druck (ZVD)
arterielle und zentralvendse Blutgasanalyse inklusive Laktat-
Messung
Bestimmung des HZV; Beurteilung der kardialen Funktion
— Pulmonalarterienkatheter (Swan-Ganz-Katheter)
- PiCCO®-System
— Flo-Trac®-System
- transthorakale- /transgsophageale Echokardiographie
regionale Parameter der Perfusion bzw. Oxygenierung
- Sidestream-Darkfield-Imaging; MicroScan®
- Near-Infrared-Spectroscopy; InSpectra®
Bisher konnte keine Untersuchung zeigen, dass eine Therapie
anhand der klassischen Diagnostika der Kreislauffunktion
(arterieller Druck, HZV, etc.) zu einer Reduktion der Mortalitit
fithrt, was fiir die Dissoziation von Makro- und Mikrozirkulation
im Schock spricht.
Ob neuere Verfahren zur Beurteilung der mikrovaskuldren
Perfusion und Oxygenierung die Behandlung und Prognose von
Patienten im Schock verbessern, wird noch gezeigt werden
miissen.
Es erscheint allerdings logisch, beide Kompartimente (Makro-
und Mikrozirkulation) gleichzeitig zu betrachten, um die best-
mogliche Diagnose und Therapie abzuleiten.

3.6.2 Hypovolamischer Schock

Definition/Ursachen
Abfall des zirkulierenden Blutvolumens mit unzureichendem
venosem Riickstrom (Vorlastabnahme) und konsekutivem Abfall
des HZV durch
duflere/innere Blutung (Trauma, gastrointestinale Blutung,
Geféafiruptur)
aufleren/inneren Wasserverlust (Erbrechen, Diarrho, Ver-
brennung, Pankreatitis, Peritonitis)
Bei Blutungen ist das Sauerstoffangebot oft auch durch den Ver-
lust von Erythrozyten erniedrigt.
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Symptome Tag5
Hypotonie, Tachykardie, Tachypnoe

lasse, kithle Haut

bei primédrem Wasserverlust stehende Hautfalten

Elektrolytstérungen

Bewusstseinsstorungen

Diagnostik
Anamnese des Unfall/Notfallhergangs
Priifung der vitalen Funktionen (Atmung, Kreislauf,
Bewusstsein)
engmaschige nicht-invasive Blutdruckmessung
kontinuierliche EKG-Ableitung und Pulsoxymetrie
erweiterte Diagnostik
ZVD und SvO,-Messung
ggf. erweitertes Monitoring durch PiCCO, PAK oder
Echokardiographie
Bildgebung durch Rontgeniibersichtsaufnahmen,
Abdomensonographie, Spiral-CT

BGA, Laboruntersuchungen (Blutbild, Gerinnung, etc.) ! Cave

Monitoring der Harnproduktion iiber Blasenkatheter bei akuten Blutungen kann der

Messung der Korpertemperatur Hb-Wert initial normal sein!
Therapie

Sichern von mehreren grofflumigen (>16 G) peripheren

Zugéingen

Auskiithlung verhindern bzw. aktiv erwdrmen auf normotherme

Werte

0,-Gabe bzw. grofizugige Indikationsstellung zur Intubation

Grundsitzlich gilt es beim Vorliegen einer konkreten Blutungs-

quelle, diese chirurgisch oder interventionell (radiologisch oder

gefafichirurgisch) zu sanieren.

Zeitgleich soll das intravasale Volumen wiederaufgefiillt werden,

wobei dies sowohl mit kristalloiden als auch kolloidalen L6-

sungen erfolgen kann.

Alternativ kann, v. a. beim Fehlen grofflumiger Zugénge, mittels

hypertoner NaCl- oder Kolloidlésung eine »small volume resusci-

tation« durchgefithrt werden.

Beim Verlust grofler Blutmengen (>30%) bzw. bei Zeichen einer

beeintrichtigten Gerinnung, frithzeitige Substitution von

Erythrozytenkonzentraten und Frischplasmen

Im Rahmen des »damage control« Konzepts sind als Richtwerte ! Cave
des anzustrebenden Blutdrucks 90 mmHg systolisch anzu- Schadel-Hirn-Trauma mit ICP
streben. Erhdhungen
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Tag 5 3.6.3 Kardiogener Schock

Definition/Ursachen
Ein kardiogener Schock ist durch folgende himodynamische
Parameter definiert:

systolischer Blutdruck >30 Minuten <90 mmHg

Herzminutenindex (CI; HZV bezogen auf die Kérperober-

fliche) <2,2 L/min/m?

bei ausreichenden linksventrikuldren Fiillungsdriicken

(pulmonary artery occlusion pressure >15 mmHg)
Ursdchlich kommen primédr myokardiale (Myokardinfarkt,
Myokarditis, Kardiomyopathie) oder mechanisch-strukturelle
(Papillarmuskelabriss, Ventrikelseptumdefekt, Ruptur einer
freien Wand, Perikardtamponade), seltener rhythmogene
(Tachykardie, AV-Block) Pathologien in Betracht.
Hauptursache ist der akute Myokardinfarkt, in dessen Rahmen ca.
5-10% aller Infarktpatienten einen kardiogenen Schock entwickeln;
die Mortalitét dieser Komplikation liegt bei mindestens 50%.

Symptome

Symptome des Myokardinfarktes: Brustschmerz, Ubelkeit, Luftnot
kiihle, blasse Haut

Tachy-/Bradykardie

Bewusstseinsstorungen

Oligurie

Lungen6dem

Diagnostik
EKG
Labordiagnostik im Rahmen des Myokardinfarkts (Troponin,
CK, CK-MB, LDH)
korperliche Untersuchung (Auskultation der Lunge und des
Herzens; Peripherie warm/kalt)
Thorax-Rontgen mit Hinweis auf pulmonale Stauung
Erweiterte Diagnostik
ZVD und SvO, Messung
Bestimmung des HZV mittels PICCO oder PAK (hiermit auch
der kardialen Fillungsdriicke)
TEE oder TTE wichtigstes Diagnostikum, da primér myokar-
diale von mechanisch-strukturellen Ursachen unterschieden
werden kénnen
Blasenkatheter zur Bestimmung der Harnproduktion

Therapie

rasche Behebung der zugrundeliegenden Pathologie; (z. B. beim
Myokardinfarkt die Rekanalisierung des verschlossenen Gefaf3es
mittels PTCA oder Bypass-OP oder bei priméiren Herzrhythmus-
storungen die Anlage eines Schrittmachers, etc.



3.6 - Schock

Aufrechterhaltung einer ausreichenden Oxygenierung; evtl. Tag 5
endotracheale Intubation

Vorsichtige Volumengabe bei niedrigen rechts- und linksventri-
kuldren Fillungsdriicken (ZVD <10 und PAOP <15 mmHg)
Bei anhaltender Hypotonie und HZV-Erniedrigung sollten
positiv inotrope Substanzen bzw. Vasopressoren eingesetzt
werden; Mittel der Wahl sind Dobutamin und Noradrenalin;
evtl. konnen Phosphodiesterasehemmer zum Einsatz kommen;
neuere Substanzen wie Levosimendan (Ca?*-Sensitizer) zeigen
vielversprechende Ergebnisse

Zur Senkung der kardialen Nachlast und v. a. bei infarktbe-
dingtem kardiogenem Schock ist die Anlage einer intraaortalen
Gegenpulsation indiziert.

Als ultima ratio kommen ECMO oder mechanische Herzunter-
stiitzungssysteme (assist devices) zum Einsatz.

3.6.4 Obstruktiver Schock

Definition/Ursachen

Obstruktion im Bereich des rechtsventrikuldren (Lungen-
embolie, akuter pulmonaler Hypertonus) oder linksventrikuléren
Ausflusstraktes (Perikardtamponade, Spannungspneumothorax,
dekompensierte Aortenklappenstenose)

Fithrender Ausloser eines obstruktiven Schocks ist die Lun-
genembolie, wihrend andere Ursachen eher selten sind.

Symptome

Generell sind hier die allgemeinen Schocksymptome, wie Tachy-
kardie, Hypotonie, blasse Haut, Bewusstseinstriibung etc. moglich.
Im speziellen Fall kommen zusétzlich Symptome der auslosenden
Ursache hinzu (Thoraxschmerz, massive Dyspnoe, Himoptyse).

Diagnostik

Verdacht auf einen obstruktiven Schock ist neben dem Vor-
handensein der o. g. typischen Schocksymptome vor allem durch
eine griindliche Anamnese abzukliren, die eine entsprechende
Differenzierung erméglichen kann; so ist bei der Lungenembolie
ein Lebensalter >65, orthopidische Eingriffe und lingere Immo-
bilisation pridestinierend; bei Z. n. herzchirurgischem Eingriff
kommt am ehesten eine Perikardtamponade in Betracht, und
ein Spannungspneumothorax ist moglich bei Trauma oder

(z.B. nach zentraler Venenpunktion)

Daneben ist bei begriindetem Verdacht die rasche Bildgebung
mittels Echokardiographie oder CT unverzichtbarer Bestandteil
der Diagnostik.

Laborchemisch kann ein negatives D-Dimer eine Lungen-
arterienembolie mit hoher Wahrscheinlichkeit ausschlieflen.
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Therapie

kreislaufstabilisierende Therapie mittels Volumengabe und
Vasopressoren kann im Rahmen des obstruktiven Schock nur als
tiberbriickend angesehen werden und muss durch definitive
Mafinahmen komplettiert werden

Bei Vorliegen einer Perikardtamponade muss unverziiglich eine
Entlastung durch einen herzchirurgischen Eingriff herbeigefiihrt
werden; im Rahmen eines Spannungspneumothorax muss
ebenso unverziiglich eine sofortige Entlastung durch eine
Thoraxdrainage oder durch ein anderes Instrument

(14 G Venenverweilkaniile) erfolgen.

Die Therapie der Lungenembolie orientiert sich primar am
Vorhandensein der Schocksymtomatik (d. h. syst. Blutdruck

<90 mmHg); eine Lysetherapie bzw. eine offen chirurgische
Thrombektomie ist indiziert im Rahmen eines Herz-Kreislauf-
Stillstands; bei hamodynamischer Stabilitét, aber deutlicher
Rechtsherzbelastung bzw. massiver Gasaustauschstérung ist die
Lyse bzw. die Thrombektomie zu erwégen

3.6.5 Septischer Schock

Definitionen/Ursachen

Verinderung in der Verteilung (Distribution) des intravasku-
ldren Volumens in Kombination mit einer deutlichen Abnahme
des peripheren Gefifiwiderstand

Hauptausloser sind Sepsis (septischer Schock) im Rahmen eines
bakteriellen, seltener auch viralen oder fungalen Infekts bzw. eine
massive systemische Inflammationsreaktion durch Trauma oder
Ischamiereperfusion-

Da der septische Schock von immanenter klinischer

Bedeutung ist (dritthaufigste Todesart generell; haufigste

auf Intensivstationen), soll hier auf die beiden anderen Ausloser
Anaphylaxie (allergischer/anaphylaktischer Schock) und
Riickenmarksldsionen (neurogener Schock) nur kurz einge-
gangen werden.

Wenn zwei Kriterien einer systemischen Inflammation (SIRS-
Kriterien s. u.) vorliegen, und der Patient trotz ausreichender
Volumensubstitution (20 ml/kg KG) keinen MAP >65 mmHg
aufbauen kann, ist die Diagnose septischer Schock gestellt.

SIRS-Kriterien

Temperatur >38,0°C oder <36,0°C

HR >90/min

Tachypnoe (Atemfrequenz >20/min) oder Hypokapnie
(paCO, <32 mmHg)

Leukozyten >12.000/pl oder <4.000/pl oder >10% unreife
Formen
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3.6 - Schock
Zur besseren Differenzierung sollte eine genaue Anamnese Tag 5
(andere Schockformen mdglich?) und entziindungsspezifische ! Cave
Serummarker Procalcitonin, IL-6, c-reaktives Protein) hinzuge- Das Fehlen von SIRS-Kriterien
zogen werden. schlieBt einen septischen Schock
nicht aus!
= Symptome

Zeichen der Organdysfunktion
septische Enzephalopathie (Delirium)
Gasaustauschstorung (primér i. R. einer Pneumonie;
sekunddr bei nahezu allen Patienten mit septischem Schock)
Nierenfunktionsstérung (Oligo-/Anurie; Erhchung der
Retentionsparameter)
Gerinnungsstorung (Anstieg der PTT; Thrombozytopenie)
Leberfunktionsstérung (Quick-Abfall; Bilirubinanstieg)
metabolische Azidose mit Laktatanstieg

Therapie
Die spezifische Therapie des septischen Schocks sollte initial
mit grof$ziigiger Volumensubstitution erfolgen; hierbei sollten
HAES-basierte Losungen aufgrund einer erhohten Rate an
akutem Nierenversagen vermieden werden; Ziel ist es die Fliis-
sigkeitstherapie an hamodynamischen Groflen zu orientieren:

ZVD >8 bzw. >12 mmHg unter mechanischer Beatmung

MAP >65 mmHg

Diurese >0,5 ml/kg/Std

zentralvenose Sauerstoffsittigung (ScvO,) >70%

Laktat <1,5 mmol/l bzw. Abfall des Laktats
Ist mit diesen Mafinahmen kein MAP >65 mmHg zu erzielen,
sollte eine kontinuierliche Noradrenalin-Infusion erfolgen.
Im Rahmen der spezifischen Therapie des septischen Schocks ist
die kausale Therapie eines Infektionsherdes durch eine operative
Sanierung von hochster Wichtigkeit; sollte kein chirurgisch
sanierbarer Fokus ursdchlich sein, ist die rasche und adaquate
Therapie mit entsprechenden Antiinfektiva enorm wichtig und
innerhalb einer Stunde nach der Diagnosestellung »septischer
Schock« einzuleiten; zuvor sollten Blutkulturen asserviert
werden

3.6.6 Anaphylaktischer Schock

Definitionen/Ursachen

Maximalvariante einer Unvertraglichkeitsreaktion, die in 50%
der Fille immunologisch (anaphylaktisch) unter Beteiligung von
IgE ausgelost wird oder durch nicht-immunologische
Mediatorenfreisetzung (anaphylaktoid) zustande kommt

(z.B. durch Insektengifte, Kontrastmittel, Medikamente,
Nahrungsmittel)
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Symptome
arterielle Hypotension kombiniert mit typischen Hauter-
scheinungen
Die pathophysiologischen Vorginge sind bestimmt durch die
grofSe Menge freigesetzten Histamins und anderer vasoaktiver
Mediatoren (z.B. Leukotriene, Thromboxane)
Haut: Erythem, Urtikaria, Odem
Gastrointestinaltrakt: Ubelkeit, Erbrechen
Atemwege: Hustenreiz, Glottisodem, Bronchospastik
Kreislauf: periphere Vasodilatation, Hypotension, Tachykardie
Bei den Auswirkungen auf den Kreislauf liegt im Wesentlichen
ein relativer Volumenmangel vor, da dem Gefiflsystem durch die
periphere Vasodilatation nicht mehr ausreichend Volumen zur
addquaten Sauerstoffversorgung aller Gewebe zur Verfiigung
steht.
Stadium I

Juckreiz, Urtikaria, Erytheme, Odeme
Stadium IT

Ubelkeit, Erbrechen, Tachykardie, Hypotension, Atemnot,

beginnende Bronchospastik
Stadium III

Schock, ausgeprigte Bronchospastik, Bewusstlosigkeit
Stadium IV

Herz-Kreislauf-Stillstand

Therapie
sofern moglich sofortige Beendigung der Allergenzufuhr
Mittel der ersten Wahl bei der schweren anaphylaktischen
Reaktion (ab Stadium III, siehe unten) ist das Katecholamin
Adrenalin (Suprarenin®).
Stadium I
Allergenzufuhr stoppen
Antihistaminika, H;/H,-Blockade (z. B. FENISTIL®/
SOSTRIL®)
Stadium II
Sauerstoffgabe
Volumengabe, Kristalloide oder Kolloide,
(z.B. Ringer-Losung
Kortikosteroide
inhalative Beta,-Mimetika
H,/H,-Blockade (z.B. FENISTIL®/SOSTRIL®)
ggf. Adrenalin 5-10 pgi. v.
Stadium III
Sauerstoffgabe
Volumengabe, vorzugsweise Kolloide, (z. B. HAES-Steril® 10%
Adrenalin (Suprarenin®)
H,/H,-Blockade
Kortikosteroide in hoher Dosis
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bei schwerer Bronchospastik inhalative Beta,-Mimetika und
ggf. Theophyllin (Euphyllong®)
ggf. Intubation und Beatmung
Stadium IV
kardiopulmonale Reanimation

3.6.7 Neurogener Schock

= Definition/Ursachen
generalisierte Vasodilatation mit relativem Volumenmangel
aufgrund Stérung der sympathischen und parasympathischen
Regulation der glatten Gefaimuskulatur
(z.B. durch Schiadigung des zentralen Vasomotorenzentrums
(SAB, erhohter ICP), Unterbrechung der Efferenzen der Vaso-
motorenzentren (spinales Trauma, Ischdamie)

= Symptome
plotzliche Hypotension, Bradykardie
je nach Verletzungsmechanismus/ Trauma: Unruhe, Verwirrt-
heit, ggf. Bewusstlosigkeit, blasse, warme, trockene Haut, Verlust
spinaler Reflexe, Paresen, Sensibilitatsverlust

= Diagnostik/ Therapie
neurologische Untersuchung: GCS, Meningismus, Pupillomoto-
rik, Pyramidenbahnzeichen, segmentale motorische sowie
sensible Funktionen
kreislaufstabilisierende Therapie mittels Volumengabe und
Vasopressoren bis spinale Schockphase tiberwunden
bei erhéhtem Hirndruck evtl. Osmotherapeutika (z. B. Mannitol)
erwigen bis zur chirurgischen Dekompression

3.7 Besondere Notfallsituationen

S. Beckers, H. Biermann, S. Bergrath, C. Strack

3.7.1 Ertrinken

Auftreten einer priméren respiratorischen Insuffizienz als Folge
von Submersion/Immersion in Fliissigkeit
Vorhandensein einer Fliissigkeit-Luft-Grenze am Eingang der
Luftwege des Betroffenen
Atmung wird verhindert
Betroffene werden lebendig oder verstorben in jedem Fall
einem Ertrinkungsunfall zugerechnet
Inzidenz: ca. 0,8 bis 1,45 pro 100.000 Einwohner/a
bei Kindern im Alter von 0 -4 Jahren zweithéufigste Todesursache

Tag5
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Tod durch Ertrinken haufiger bei jungen Ménnern
begleitender Alkoholkonsum bei bis zu 70% der Todesfélle
extreme Bradykardie moglich

héufig begleitend Hypothermie

Hypovoldmie durch Diurese-Effekt

Unterscheidung Salz-/Siif3-Wasser unwichtig

Gefahr sekundéres Lungenédem

Bei Rettung aus dem Wasser

bedenke Eigensicherung zur Minimierung der Risiken fiir den
Retter

bedenke Riickenmarksverletzung

Betroffenen horizontal lagern

keine Wiederbelebungsversuche im Wasser wenn untrainiert

MaBnahmen

bedenke Riickenmarksverletzung

Verletzung der HWS eher selten (ca. 0,5%)

keine Versuche zur »Lungenentleerung«

Erbrechen ist haufig

frithe endotracheale Intubation wenn bewusstlos

wenn moglich 100% Sauerstoff

hohes ARDS-Risiko

IV-Infusionslosungen

Magensonde zu Entlastung/Entleerung

prognostisch giinstig: vorhandene Atmung und Spontankreislauf
bei Erreichen des Krankenhauses

Pneumonien héufig: Keine routineméflige Anwendung von Anti-
biotika

keine Evidenz fiir Kortikosteroide oder Barbiturate

3.7.2 Tauchunfall

Barotrauma

Druckdifferenz zwischen Umgebung und luftgefiillten Korper-
rdaumen, wenn kein Druckausgleich méglich ist. Dies kann durch
Unter- oder Uberdruck geschehen.

Trommelfellperforation

Pneumothorax

Héamatothorax

Arterielle Gasembolien

Mechanismen: Passage von Gasbldschen in die Pulmonalveven und
von dort in den systemischen Kreislauf, Entstehung einer vendsen
Gasembolie durch Ausperlen von gelsten Gasen und Ubertritt in
die arterielle Strombahn, paradox durch Rechts-Links-Shunt
neurologische Symptome, wie Apoplex, Kardiale Symptome wie
Myokardinfarkt
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Dekompressionskrankheit (DCS)

durch zu schnellen Aufstieg. Die durch erhéhten Druck in der
Tiefe gelosten Gase im Gewebe und Blut (ibs Stickstoff) perlen
wieder aus — Gasblasenbildung im Gewebe

DCS Typ 1: Muskel und Gelenkschmerzen, Juckreiz (» Taucher-
flohe«) Rotung und Schwellung der Haut Midigkeit Apathie
DCS Typ 2: Schwindel und Erbrechen, Hér-, Seh- und Sprach-
storungen, Sensibilitatsstorungen, Paresen, akute Dyspnoe

= Therapie
Rekompression je nach Schwere in Uberdruckkammer —
Hyperbare Oxygenation
100% Sauerstoff
Volumentherapie (durch Taucherdiurese Volumendefizit)
Pneumothorax entlasten
intensivmedizinische Uberwachung
Wirmeerhaltung

3.7.3 Stromunfall

0,54 Todesfille / 100.000 Einwohner/a
meisten Unfille am Arbeitsplatz
héusliche Stromunfille mit niedriger Spannung betreffen
héufiger Kinder
Schwere der Verletzung abhingig von
Art des Stroms (Wechsel- oder Gleichstrom)
einwirkende Energie
Widerstand
Weg des Stroms durch den Patienten
Flache und Dauer des Kontakts

Niederspannungsunfille
Erhéhung des Verletzungsrisikos durch Feuchtigkeit an Korper-
oberfldche — Herabsetzung Hautwiderstand
neurovaskuldre Leitungsbahnen der Extremitaten aufgrund des
geringsten Widerstandes besonders gefahrdet
Kontakt mit Wechselstrom — tetanische Kontraktion der
Skelettmuskulatur moglich, die ein Festhalten an der Stromquelle
bedingt
vorwiegend elektrische Wirkung, insbesondere auf Herz und
Nervensystem
potentiell lebensbedrohlich ist Stromdurchfluss durch
Myokard
Stromdurchfluss durch Myokard wihrend vulnerablen Phase
(analog zum R-auf-T-Phdnomen) kann VF auslosen
Asystolie kann primér oder sekundir als Folge eines hypoxie-
bedingten Kreislaufstillstandes auftreten
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>Memo

Bewusstlose Patienten in ent-
sprechender Auffindesituation mit
punktférmigen Verbrennungen
sollten als Blitzschlag-Opfer be-
trachtet werden!

Induktion Koronararterienspasmus mit myokardialer Ischdmie
moglich

Atemstillstand aufgrund Lihmung zentraler Steuerungssysteme
der Atmung & Atemmuskulatur

entlang der Strompassage mehr oder weniger ausgedehnte
Schidigung der durchstromten Gewebe

Stromfluss, der transthorakal, d. h. von Hand zu Hand geht, ist
bedrohlicher als Stromfluss, der vertikal, d. h. von Hand zu Fuf§
oder Fufl zu Fuf3, geht

Hochspannungsunfille
vorwiegend Wiarmewirkung auf das Gewebe (oberfldchlich
und tief)
Symptomatik zusétzlich (!) zu Niederspannungssymptomen

Strommarken
Verbrennungen
Verkochungen
neurologische Schiden

industrielle Unfille

eher obere Extremititen betroffen
grof3flachige Verbrennungen typisch

Blitzschlag

Kontaktstelle mit tief-reichenden Verbrennungen

tberwiegend Kopf, Nacken & Schultern

Trauma durch von Blitz getroffenen Gegenstinden

Schidigungen durch tiber den Erdboden geleiteten Strom

oder sog. »Stromspritzer«

Verletzungsmuster & -schwere uneinheitlich

Myokardinfarkt

myokardiales Stunning

Rhabdomyolyse

psychiatrische Langzeitfolgen

Verletzungen des Bewegungsapparates

Dislokationen & Frakturen durch massive Muskelkontrak-

turen oder Sturz

Muskelnekrosen, Thrombosen & Kompartmentsyndrome

wird Stromschlag tiberlebt

- massive Katecholaminfreisetzung oder autonome
Stimulation

- Hypertension, Tachykardie, unspezifischen EKG-Ver-
anderungen, Myokardnekrosen

héufig zentrale und periphere Nervenschiden sowie

intrazerebrale Blutungen und Hirn6dem

Technische Rettung
bedenke bei Hochspannung:

Lichtbogeniiberschlag kann bis zu mehrere Meter um den Be-
troffenen herum durch den Boden Strom leiten
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Fachpersonal des Stromversorgers zur Stromabschaltung er-
forderlich — bis dahin Sicherheitsabstand 1 m

Betroffenen eines Blitzschlages kann man sich unbedenklich
ndhern und Mafinahmen einleiten.

= Therapie
Patienten, die Kontakt mit Strom initial iiberlebt haben, sollten
in jedem Fall einer stationiren Uberwachung zugefiihrt werden,
insbesondere bei:
Weichteilverletzungen
Verbrennungen
kardialen Beschwerden
respiratorischen Beschwerden
pathologischem EKG
Bewusstlosigkeit
Herz-Kreislauf-Stillstand
universeller ALS-Algorithmus, aber
Atemwegsmanagement erschwert bei Verbrennungen im
Gesichts- und Halsbereich — friithzeitige endotracheale
Intubation wegen maoglicher Weichteilodeme
Immobilisierung der Wirbelséule bis zur weiteren Abkldrung
unmittelbare Defibrillation von VF (hdufigste initiale Ar-
rhythmie nach Wechselstrom-Kontakt)
Standardalgorithmus bei Asystolie (hdufiger bei Gleichstrom-
Kontakt)
schwere thermische Verletzungen — frithzeitige operative
Versorgung
im Verlauf Sekundércheck — Erkennen weitergehender sekun-
dérer Verletzungen
durch Sturz
tetanische Muskelkontraktionen
spezifische Therapie fiir Verletzungen durch Strom existiert
nicht!
MafSnahmen orientieren sich an vorliegender Symptomatik!

3.7.4 Thermische Notfille

Verbrennungstrauma

durch Einwirkung von Hitze durch
offenes Feuer
heif3e Fliissigkeiten (Verbrithungen mit Wasser, Ol, Fett etc.)
oder heifle Gegenstidnde
Strahlung
Elektrizitat
chemische Stoffe
Neben der direkt lokalen Gewebszerstorung kommt es spater
auch zu einer Freisetzung von Mediatoren (z.B. Zytokine,
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Proteinasen), die eine Schadigung des Gesamtorganismus
in Form der sog. Verbrennungskrankheit nach sich ziehen
konnen.

Gefahr besteht in einem sich generalisiert entwickelndem
Kapillarschaden und nachfolgender erhohter Permeabilitit
Bei Verbrennungen von mehr als 25% der Korperoberfliache
(KOF) besteht neben den Fliissigkeitsverlusten direkt tiber
die Wundfliche ein erhebliches Volumendefizit bis hin zum
Volumenmangelschock.

MaBnahmen
therapeutische Kithlung grofflachiger Verbrennungen mit
lauwarmem Wasser hat allenfalls noch kurzfristig im Bereich der
Ersten Hilfe Platz
In der professionellen Notfallmedizin wird auf Kithlung ver-
zichtet, da die Auskiithlung des Patienten eine grofiere Gefahr
darstellt, als ein etwaiger Nutzen.
Waunden sollten lediglich steril abgedeckt werden.
Fiir die klinische Versorgung reicht, je nach Ausmaf3 und
Schwere der Verbrennung, eine Klinik der Maximalversorgung
nicht aus, sondern es wird ein Platz in einem Zentrum fiir
Schwerstbrandverletzte benotigt.
Welche Klinik freie Kapazititen aufweist und ob ggf. ein Sekun-
ddrtransport in ein weiter entfernt liegendes Zentrum erforder-
lich ist, ist tiber die zustdndige Rettungsleitstelle abzuklaren.
Ausmaf der Verbrennung und Schwere der zu erwartenden
Verbrennungskrankheit hangen ab von

verbrannter KOF

Tiefe der Hautzerstorung
Diese wird in Verbrennungsgrade von I bis III eingeteilt, wobei
die

Abschiatzung der Flichenausdehnung bei Erwachsenen mit

sog. »Neuner-Regel« nach Wallace:
Als Anhalt dient die Handfldche des Patienten, die ca. einem
Prozent der KOF entspricht

Kopf: 18%

Arm: 9%

Bein: 18%

Rumpf vorne: 18%

Rumpf hinten: 18%
Ausgleich der Fliissigkeitsverluste mit balancierten
Vollelektrolytlésungen

benatigtes Volumen ist von der jeweils betroffenen KOF

(II°- II1°) abhédngig

wird mit sog. Parkland-Baxter-Formel (4 ml x % verbrannte

KOF x kgKG in 24 h) abgeschatzt

Von der errechneten Menge sollte die Hilfte innerhalb der

ersten 8 Stunden infundiert werden.
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Volumentherapie ist selbstverstindlich dem Basisbedarf und
dem Kreislaufzustand des Patienten anzupassen
Fiir praklinische Versorgung von Verbrennungspatienten
bedeutet dies, dass bis zur Ankunft in der Klinik ca. 1.000 ml
Ringer-Losung infundiert werden sollten.
achte auf Hinweise
Inhalationstrauma
Rauchgasintoxikation
bedrohliche Begleitverletzungen
Hinweise auf Misshandlung achten
verdichtig auf ein Inhalationstrauma sind Patienten nach
nach Stichflammen und Verpuffungen
mit Ruflanhaftungen in Gesicht, Mund und Speichel
mit versengter Gesichtsbehaarung

Generelle Hitzeeinwirkung
Sonnenstich

Hirnhéute durch Sonnenbestrahlung des Kopfes gereizt
Gefahr des Hirn6dems

= Symptome
Kopf hochrot und heif} bei normaler Kérpertemperatur
Kopf- und Nackenschmerzen
Ubelkeit und Erbrechen
Schwindel und Unruhe
Tachykardie
Bewusstseinsstorungen bis hin zur Bewusstlosigkeit

= MaBnahmen
Kopf und Korper kithlen
Lagerung an einem kithlem Ort, flach mit leicht erhéhtem
Oberkorper
ggf. stabile Seitenlage bei Bewusstseinsstorungen
ggf. Sauerstoff-Gabe, Monitoring, IV-Zugang

Hitzeerschopfung
akute Dehydratation bei hoher Umgebungstemperatur
unzureichende Kompensation und zu wenig Fliissigkeit
Vorstufe des Hitzschlags

= Symptome
Patient ist verwirrt, erregt oder delirant
Schwindel, Durstgefiihl
warme und gerdtete Haut
Bewusstseinsstorungen bis hin zu Bewusstlosigkeit

Tag5
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MaBnahmen

Lagerung an einem kithlem Ort, flach, evtl. Beine erhéht
ggf. stabile Seitenlage bei Bewusstseinsstorungen
Vitalparameter und Blutzucker-Kontrolle

ggf. Sauerstoff-Gabe, Monitoring

ggt. IV-Zugang, Elektrolytgabe

Hitzschlag

grof3e Warmezufuhr bei erschwerter Abgabe

extreme Hyperthermie >40°C droht

klassischer Hitzschlag: im Alter und bei Vorerkrankungen
Anstrengungshitzschlag: (z. B. Sportler, Soldaten)

Symptome

Kopfschmerzen

Schwindel und Erbrechen

Synkope

Tachypnoe, Cheyne-Stokes-Atmung

Blutdruck normal, spiéter erniedrigt

Haut zundchst heif$ und rot, dann blass
Bewusstseinsstorungen bis Bewusstlosigkeit, Krampfe

MaBnahmen

Lagerung an kithlem Ort, flach mit erh6htem Oberkorper
ggf. stabile Seitenlage bei Bewusstseinsstorungen
Vitalparameter und Blutzucker-Kontrolle

IV-Zugang, Elektrolytgabe, Sauerstoff-Gabe, Monitoring
Korper allmihlich abkiihlen

Unterkiihlung

Wird der Korper langere Zeit niedrigen Umgebungs-
temperaturen ausgesetzt, so sind die kdrpereigenen
Kompensationsmechanismen zur Aufrechterhaltung einer
Korperkerntemperatur von ca. 37 °C an einem bestimmten
Punkt erschopft.
endogene Warmeproduktion reicht schliefllich nicht mehr aus,
wobei folgende dufiere Faktoren diesen Prozess begiinstigen:

niedrige AufSentemperatur

hohe Luftfeuchtigkeit

hohe Windgeschwindigkeit

Schock

Alkoholeinfluss
Grad 1) Erregungsphase

ca. 36-34°C

Patient bewusstseinsklar, Kaltezittern, Blasse, kalte Haut,

Schmerzen, Hypotonie, Tachykardie
Grad 2) Erregungsabnahme

ca. 34-30°C
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Somnolenz, kein Muskelzittern mehr Hypotonie, Bradykardie,

Arrhythmie
Atmung flach und unregelmifig
Grad 3) Lihmungsphase
ca. 30-27°C
Koma, weite Pupillen, schwacher und bradykarder Puls,
Atemfrequenz und -tiefe nehmen ab
ggf. Apnoephasen, Reflexlosigkeit
Grad 4) Tod
unter ca. 27°C

Atem- und Kreislaufstillstand, meist in Form von Kammer-

flimmern

= MaBnahmen

vorsichtige Rettung aus kalter Umgebung
keine aktive oder passive Bewegung der Extremitéten

Entfernung nasser Kleidung, trockenes Zudecken und Ein-
wickeln mit (z. B. Rettungsdecke (»Goldfolie«)
flache Lagerung
Sauerstoff-Gabe, Monitoring, IV-Zugang, ggf. Intubation +
Reanimation
Bei unterkiihlten Patienten bestehen u. U. auch nach langen
Reanimationsbemiithungen noch gute Uberlebenschancen
(»Nobody is dead until warm and dead!«)

3.8 Intoxikationen

J. Brokmann

3.8.1 Grundlagen

Definitionen

»Alle Dinge sind Gift und nichts ist ohne Gift, allein die Dosis
macht, dass ein Ding Gift ist« (Paracelsus oder mit biirgerlichem
Name Theophrastus Bombastus von Hohenheim, 1493 - 1541)

Gifte sind Stoffe, die unter bestimmten Bedingungen durch

chemische oder chemisch-physikalische Wirkung gesundheits-

schiadlich sind. (Madea, 2003)

Allgemein

Inzidenz: 100.000 - 200.000 Intoxikationen/Jahr
ca. 5% aller priklinischen Notfalleinsétze

bei ca. 5- 10% aller stationdren Ubernahmen liegt eine Fehl- oder

Uberdosierung von Arzneistoffen vor
Letalitat (gesamt): ca. 1%
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I Cave
sog. Bergungstod moglich!

>Memo

Warmeerhaltung gehort zu den
BasismaBnahmen einer jeden
Versorgung von Notfallpatienten.
Kinder sind in dieser Hinsicht der
Gefahr einer Auskiihlung noch
mehr ausgesetzt, da die KOF im
Verhaltnis zum Volumen relativ
groBer ist
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>Memo

selten prasentiert sich eine
Intoxikations-charakteristische
Symptomatik

- nach einer Intoxikation ist zu
fahnden - bei unklarer Klinik mit
Bewusstseinsverdnderungen

- Krampfanféllen

- Speichelfluss/Schaum

- auffélligem Foetor ex ore

- Pupillenverdnderungen

- Nausea

- Zeichen der Kreislaufinstabilitat

Atiologie

Erwachsene (>80%): meist mit suizidaler Absicht (suizidal/
Medikamente: ca. 60%, akzidentell/Drogen: 20 - 30%, gewerblich:
ca. 3-5%)

Kinder (ca. 10-20%): meist akzidentielle Ingestionen
(Medikamente: 25%, Pflanzen: 24%, Waschmittel: 11%,
Kosmetika: 6%), meist Kinder <4 Jahre

gewerblich (ca. 5%): (z.B. Arbeitsunfall)

Aufnahmewege

peroral: iiber den Magendarm-Trakt (z. B. Alkohol, Medika-
mente)

inhalativ: iiber die Atemwege (z. B. CO-, CO,-Intoxikationen)
parenteral: meist intravends (z. B. Drogenunfille)

transkutan: tiber die Haut (z. B. Alkylphosphate, Blauséure)

Diagnostische Uberlegungen

Anamnese
Was wurde, wie viel, wie, wann und warum eingenommen?
Geruch aus dem Mund? Erbrechen?
Komorbiditit/Vorerkrankungen: (z. B. Herzinsuffizienz),
(z.B. ggf. Abkldrung einer Digitalis-Intoxikation?)
Fremdanamnese: soziales, berufliches und privates
Umfeld?

korperliche Untersuchung
Inspektion: insbesondere der Haut, Einstichstellen (u. A. Fuf3,
Leistenregion), Thrombophlebitiden, Spritzenabszesse
kardiopulmonaler und neurologischer Status

Monitoring: EKG, Blutdruck, SaO,

zusétzlich: Inspektion des Auffindungsorts, Suche nach leeren

Arzneimittelpackungen (Abfall, Toilette), Abschiedsbrief

(Schreibtisch), etc.

MaBnahmen
AllgemeinmaBBnahmen

Selbstschutz unbedingt beachten (!)
Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,-Gabe und ggf. Beatmung mit »Hilfsmitteln«
(Beatmungsbeutel, Safar-Tubus, etc.)
Anlage periphervendser Zugénge und Volumensubstitution
Asservierung von Erbrochenem, Giftresten und
Blutentnahme
Blutzucker-Kontrolle stets bei jeder Bewusstseinseintriibung
kurze Anamnese und Erhebung des kardiopulmonalen und
neurologischen Status

primdre Entgiftung einleiten und ggf. Antidote einsetzen
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Primare Giftelimination (Resorption vermeiden) Tag 5

Giftentfernung mittels Aktivkohle oder Magenspiilung
nach aktueller Studienlage gilt: priméar Kohlegabe
Kohle versus Magenspiilung: gleiches Outcome
Kohle versus Sirup ipecacuanhae: zugunsten Kohle, insbesondere
nach Magenspiilung
perorale Gabe von Aktivkohle (Kohle-Pulvis®), Adsorptions-
flache: 1000 - 2000 m?/g Aktivkohle
Dosierung
Aktivkohle (Kohle-Pulvis®)
- Kinder (<1 a): 0,5- 1 g/kgKG peroral
- Kinder (>1 a): 1 g/kgKG peroral
- Erwachsene: 1-2 g/kgKG peroral
— anschlieflende Induktion von Diarrhoe (z. B. mit Glauber-
salz: 15 - 30 g verdiinnt oral)

Magensplilung

Voraussetzung: Gifteinnahme sollte nicht langer als 1-2 h
zuriickliegen

Indikation: Alkylphosphate, Paraquat, Phenole, Flusssdure,
aliphatische halogenierte Kohlenwasserstoffe (Losungs- und
Reinigungsmittel)

Kontraindikationen: Schockzustand, Krampfanfille, fortgeschrit-
tene Sduren- und Laugen-Veritzungen (Perforationsgefahr)
Vorgehen: Gesamtmenge bei Erwachsenen bis 10-201 (in kleinen
Portionen 200 - 500 ml), nach Ablassen der letzten Spiilportion
sollte zum Schluss Aktivkohle in den Magen instilliert werden
Nachteile nach Magenspiilung: Aggravierung der Klinik durch
weitere Auflésung von Substanzen mit zweitem Resorptionspeak
und Aspirationspneumonie

Wichtig: Indikation zur praklinischen Magenspiilung ist weit in
den Hintergrund getreten

Induktion von Erbrechen

Methoden: mechanisch oder medikamentds

in der priahospitalen Notfallmedizin unerwiinscht; Neutralisation
und symptomatische Therapie stehen aufgrund des Zeitfaktors
im Vordergrund

Dosierung

Apomorphin (Apomorphin Woelm®)

- Erwachsene: 0,1 mg/kgKG s. c. oder i. m.

- aufgrund der Hypotonie-Neigung sollte Apomorphin erst
nach vorhergehender Injektion von Norfenefrin
(Novadral®) 0,14 mg/kgKG i. m./s. c. appliziert werden

- bei persistierendem Erbrechen Naloxon (Narcanti®) Gabe

Salzgabe: 2 Essloffel in ein Glas Wasser, jedoch nur bei Erwachse-
nen (dennoch Gefahr der Hypernatridmie mit Gefahr des Hirn-
6dems)
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Auch durch induziertes Erbrechen wird der Magen nicht voll-
standig entleert, ca. 50% des Inhaltes verbleiben zurtick.
Voraussetzungen: Gifteinnahme liegt nicht langer als 1 h zuriick,
Patient sollte bewusstseinsklar und ansprechbar sein
Kontraindikationen: Schock, Krampfanfille, bewusstloser
Patient, Intoxikation mit dtzenden Substanzen, Benzin, Olen,
organische Losungsmittel, Schaumbildner (Tenside), kardio-
vaskuldre Risikopatienten

Sekundaére Giftelimination (Elimination beschleunigen)

in der Klinik: forcierte Diurese (bis zu 20 1/d, (z. B. bei Salicyla-
ten), Himodialyse (z. B. Ethanol), Himoperfusion (z. B. bei
Sedativa oder Digitoxin) oder Plasmapherese (z. B. bei Hirudin)

3.8.2 Drogen

Allgemeines

Der Schweregrad der Intoxikation ist substanzabhangig.
Meistens handelt es sich um Mischintoxikationen (Polyvalenz,
Polytoxikomanie), sodass eine exakte Diagnosestellung nur in
Ausnahmefillen moglich ist.

Tendenz vom Opiat zum Halluzinogen/Designerdrogen, vom
Crack zum Ecstasy (hoch psychogen, Weckamine)

Ursachen der Drogennotfille: Abstinenz, akute Intoxikation oder
Entzugssymptome

Einteilung

synthetische Drogen: Ecstasy (Partydroge, Amphetamin, MDA,
MDE, MDMA), Liquid-Ecstasy (Gammahydroxybutyrat, ein
GABA-Analogon), Herbal Speed (Partydroge, Amphetamin),
Crack (Cocainbase), Schniiffeln (Toluol, Propan, Butan,
halogenierte Kohlenwasserstoffe)

biogene Drogen (soft drugs, Pflanzen): Fliegenpilz (Muscarin),
Blatterpilz (Psilocybe), Stechapfel (Datura), Tuja (Tujarin),
Bilsenkraut, Belladonna, Engelstrompete (Zierpflanze)

Komplikationen

psychiatrisch: psychotische Syndrome (auch delirant), Hysterie,
Massenhysterie, Depressionen, Suizid

somatisch: Atemdepression, Hyperthermie (designer-drugs),
Exsikkose, anticholinerges Syndrom

Opiate

Allgemeines

Substanzen (ca. 25 Alkaloide des Opiums): Morphin, Heroin
(Ester des Morphins: Diacetylmorphin), Codein, Methadon/
Levomethadon, Mohntee
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Einsatz in Europa durch Paracelsus im 15. Jahrhundert Tag 5
Isolation und Reindarstellung von Morphin durch Adam

Sertlirner 1806

Opioide: synthetische Analoga mit morphinartiger Wirkung

Opium: getrockneter Milchsaft aus den Kapseln des Schlafmohns
(Papaver somniferum)

Anwendung: parenteral, rauchen (Rauchopium) oder inhalieren

Pathophysiologie
endogene Opioidpeptide als kdrpereigene Agonisten:
Endorphine (a-Neoendorphin, f-Neoendorphin, 3-Endorphin),
Dynorphine (Dynorphin A, Dynorphin B) und Enkephaline
(Methionin-, Leucin-Enkephalin)
Wirkmechanismus: Nach Bindung des Opioids am Gi-Protein
gekoppelten Opioid-Rezeptor kommt es zur Hemmung
membrangebundener Adenylatzyklasen mit Abnahme der
cAMP-Konzentration, welche iiber eine Inaktivierung der
Proteinkinase A zur Offnung von K*- und Schliefung von
Ca?*-Tonenkanilen fithrt. Eine nachfolgende Hyperpolarisation
mit Reduktion der Erregbarkeit ist die Folge.
Wirkung der Opiate: multiple-Rezeptor-Theorie
supraspinale Opioid-Rezeptoren (limbisches System, Hirn-
stamm, Subkortex): Analgesie iiber 11-Rezeptoren, Atem-
depression tiber u2-Rezeptoren
p-Agonisten: Morphin und Derivate (Codein, Diamorphin
oder Heroin), Dihydromorphin-Derivate (Dihydrocodein
oder Paracodein, Hydrocodon), Pethidin, Piritramid, Metha-
don-Gruppe (Levomethadon, Methadon), Fentanyl-Gruppe
oder Anilinopiperidin-Derivate
o1-2-Rezeptoren mit zentraler Stimulierung: Nausea, Tachy-
kardie, Mydriasis, Tachypnoe, Halluzinationen, Exzitation,
fehlende Analgesie (c1-2-Rezeptoren zahlen im engeren Sinne
nicht zu den eigentlichen Opioid-Rezeptoren, da u. a. auch an-
dere Substanzen (z.B. Ketamin) mit ihnen interagieren)
spinale Opioid-Rezptoren (Substantia gelatinosa als Sitz des
Schmerzgedachtnisses, Magendarmtrakt): k1-3-Rezeptoren
(spinale Analgesie, Sedierung, Miosis); 8-Rezeptoren (spinale
Analgesie, Dysphorie, Atemdepression); 12-Rezeptoren
(spinale Analgesie, Atemdepression, Obstipation)
des Weiteren: Interaktion mit NMDA-Rezeptoren (u. a.
Ketamin)

Symptomatik/Klinik

zentralnervos: Euphorie, Analgesie, Bewusstseinsstorungen bis
Koma (Hirnodem), Areflexie bis Krampfe

Haut: blass-kalt und trocken, Hypothermie

kardiopulmonal: Bradykardie und Hypotonie (zentrale Sympa-
tholyse), Atemdepression, toxisches Lungenddem nach Heroin
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! Cave

Bei Opioidabhéngigen kénnen
Entzugssymptome ausgeldst
werden

Augen: Miosis oder Mydriasis bei gleichzeitig bestehender
Hypoxie/Anoxie

gastrointestinal: Nausea, Emesis

DD: Clonidin-Intoxikation (besonders bei Kindern)

Therapie/MaBBnahmen
Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung mit O,, ggf. Intubation und Beatmung
bei Schocksymptomatik: Volumensubstitution und ggf.
Katecholamine
fraktionierte Antagonisierung: Naloxon (Narcanti®)
reiner Opioidantagonist, kompetitive und reversible
Hemmung
Eliminationshalbwertzeit: 1 -2 h
Wirkdauer: 0,4 mg Naloxon ca. 30 min

Dosierung
Naloxon (Narcanti®)
Applikationsmoglichkeiten: i. v., i. m. oder s. c.
Erwachsene: initial 0,4 - 2 mg i. v., Repetition bei Bedarf
Kinder: 0,01 mg/kgKG i. v., Repetition bei Bedarf
Praxistip: 1 Ampulle bzw. 0,4 mg auf 10 ml NaCl 0,9% ver-
diinnen und individuell titrieren, sodass der Patient noch
selbstandig in das Rettungsmittel steigen kann.
bei toxischem Lungenddem: Diuretika (Furosemid, Lasix®) und
Glukokortikoide (z. B. Methylprednisolon, Urbason®)
Komplikationen der Opiatintoxikation: Kompartment-Syndrom
(Lagerungsschiden, trash leg or arm), akutes Nierenversagen
(Rhabdomyolyse)

Besonderheiten

Persistieren typische Symptome einer Opioidintoxikation trotz
Naloxon-Gabe, sollte an ein »bodypacker-syndrome« (Drogen-
schmuggel, gastrointestinale Freisetzung) gedacht werden

Kokain

Allgemeines

Substanz: Crack, Koks, Schnee, Lokalandsthetikum vom
Estertyp

Herkunft: Erythroxylon coca bzw. Blitter des Koka-Strauches
Hauptmetabolit: Benzoylecgonin mit ausgeprégter Vasokonstrik-
tion

Wirkung: Stimulation der Freisetzung biogener Neurotrans-
mitter und Katecholamin-Reuptake-Hemmung mit
sympathomimetischem Wirkprofil sowie Blockade von
Na*-Ionenkanilen

Anwendung: Schnupfen (koksen), oral (trinken) oder parenteral,
Crack wird geraucht
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Symptomatik/Klinik Tag5
zentralnervés: initiale Euphorie, Halluzinationen, Agitierheit
(psychomotorische Unruhe und Aufgeregtheit), Unterdriickung
von Schlafbediirfnis und Hunger; spiter, d. h. mit abklingender
Wirkung, zeigen sich Angste, Panik, Illusionen und paranoide
Symptome; des weiteren Kopfschmerzen, Koma, Apoplex oder
zerebrale Krampfanfille

kardiovaskuldr: Tachykardie, Arrhythmien, hypertensive Krisen,
Myokardinfarkt

pulmonal: Tachypnoe, Husten, Bronchospasmus
gastrointestinal: Nausea

dermal: Bldsse durch Vasokonstriktion, Hautnekrosen durch
paravasale Injektion (coke-burns)

Augen: Mydriasis

metabolisch: Rhabdomyolyse, Hyperthermie

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O, ggf. Intubation und Beatmung

Sedierung und Anxiolyse mittels Benzodiazepinen:

(z.B. Midazolam (Dormicum®) oder Diazepam (Valium®) i. v.)
bei pektangindsen Beschwerden: Nitrate sublingual oder i. v.
bei Hypertonie: Nitrate oder a-Blocker i. v., jedoch keine
B-Blocker Gabe - darunter sonst schwer beherrschbare Hypo-
tonien und progrediente Myokardschidigung (iiberschieflende
a-adrenerge Wirkung mit Koronarspasmen)

bei Tachyarrhythmie: Vermeidung von Klasse-I Antiarrhythmika
(Kokain wirkt selber als Na*-Ionenkanalblocker), ggf. Amio-
daron (Cordarex®) i. v.

Halluzinogene

Allgemeines

Substanzen: Lysergsaure-Didthylamid (LSD aus Mutterkornpilz,
Claviceps purpurea), Mescalin (aus dem mexikanischen Kaktus
Peyote: Lophophora williamsii)

halluzinogene Rauschpilze (Psilocybe-Arten): Psilocybin und
Psilocin

Wirkung: serotoninerg aufgrund der Strukturédhnlichkeit mit
Serotonin (Bindung an Serotonin-Rezeptoren: 5-HT, und

5-HT, 4); nach der Kortico-Striato-Thalamo-Kortikal Theorie
kommt es zur Entkopplung des thalamischen Filters mit Reiz-
tiberflutung und ausgepragten Sinnestauschungen, sog. alternati-
ver Bewusstseinszustand

Gefiirchtet sind die sog. Flashbacks, bei denen bis zu einem Jahr
nach LSD-Einnahme erneut Halluzinationen auftreten oder es zu
einer dauerhaften Psychose kommt.

Anwendung: peroral
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Symptomatik/Klinik

sinnestduschende Wirkung: ausgepragte Illusionen (Verzer-
rungen) und/oder Halluzinationen, man spricht von sog.
psychodelischen Zustinden (euphorisch-tranceartiger Zustand,
psychedelic trip), ggf. bad trip mit Panikattacken, Psychosen und
Depressionen

somatisch: Tachykardie, Hypertonie, Schwindel, Parasthesien,
Temor, Muskelschwiche, optische und auditive Wahrnehmungs-
storungen

Therapie/MaBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: 4 - 81 O,/min tiber Nasensonde

bei Angstzustanden (bad trips): Versuch der verbalen Beruhi-
gung (talking down) und ggf. i. v.-Sedation mittels Benzodia-
zepinen (z. B. Midazolam, Dormicum®) oder Neuroleptika
(z.B. Haloperidol, Haldol®)

Designerdrogen

Allgemeines

Substanzen: p-Phenylalkylamine oder Weckamine (chemische
Verwandtschaft mit Noradrenalin), wie Amphetamine (Speed,
Ice, Cristal, Shabu) und Metamphetamine (Ecstasy, MDMA,
Adam, Eve, Eden) mit sympathomimetischer Wirkung
Designerdrogen: chemische Abkémmlinge eines »illegalen«
Muttermolekiils

Amphetaminwirkung: Wiederaufnahmehemmung biogener
Amine (Noradrenalin, Dopamin) im synaptischen Spalt sowie
Inhibition der fiir die Serotonin-Synthese notwendige Trypto-
phanhydroxylase

Anwendung: perorale Aufnahme als Tabletten, Kapseln oder
Pulver

Symptomatik/Klinik

zentralnervos: entaktogen (Verstirkung der inneren
Empfindung und Wahrnehmung), Euphorie, Enthemmung,
empathogen (mitfithlen, d. h. gemeinsam mit anderen eine
emotionale Einheit bilden), Psychosen (Halluzinationen),
Epilepsie, Koma

kardiovaskulér: Tachykardie/Arrhythmien, Hypertonie,
pektangindse Beschwerden bis Myokardinfarkt

pulmonal: Hyperventilation

Wasser-/Elektrolythaushalt: Hyperthermie (Hyperpyrexie),
Schwitzen, fehlendes Durstgefiihl, Exsikkose, Hyponatridmie
durch ADH-Mangel und Wasserverlust, Muskelkrampfe,
intravasale Koagulopathie (DIC), Rhabdomyolyse mit Gefahr
des akuten Nierenversagens

Augen: Mydriasis, Nystagmus
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Therapie/MaBnahmen Tag 5
Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung:O,, ggf. Intubation und Beatmung

primére Detoxikation: perorale Gabe von Aktivkohle in der
Frithphase

Sedierung mittels Benzodiazepinen: (z.B. Midazolam
(Dormicum®) oder Diazepam (Valium®) i. v.

bei pektangindsen Beschwerden: Nitrate als Spray sublingual
oderi.v.

bei Hypertonie: a-Blocker oder Nitrate i. v.

bei maligner Hyperthermie: Volumensubstitution (Vollelektro-
lytlésungen), Kithlung und ggf. Dantrolen (Dantrolen®) i. v.

Soft-drugs

Allgemeines

Substanzen: Haschisch (Dope), Marihuana (Gras) und Cannabis
(Cannabis sativa, indischer Hanf, Hauptwirkstoff: §-9-
Tetrahydrocannabinol inhibiert die Adenylatzyklase)
Anwendung: rauchen (kiffen, blowen), essen (space-cake), kauen
oder schnupfen

Symptomatik/Klinik

anticholinerge und delirante Syndrome: Tachykardie, Reizhusten,
abdominelle Krampfe, vermehrter Tranenfluss, evtl. Nachrausch
(flash back)

psychisch: Psychosen/Halluzinationen (optisch, akustisch),
Stimmungsauthellung, Fresskick

Auge: rotes Auge (intensivierte Konjunktivaldurchblutung)

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: 2 - 81 O,/min tiber Nasensonde

gef. Benzodiazepine oder Neuroleptika i. v.

3.8.3 Alkohol

Allgemeines

Auffinden von Alkoholkranken: 10% d. F. in Arztpraxen
(Blutzuckerentgleisungen, Leberzirrhose), 10% d. E im
Allgemeinkrankenhaus (z. B. Kardiomyopathie), 50% d. E. in
traumatologischen Einrichtungen (z.B. nach Sturz)

10-30% aller Notarzteinsitze (direkte oder indirekte Alkoholfolgen)
Todesfille in Zusammenhang mit Alkohol: ca. 42.000/Jahr
Pro-Kopf Konsum (Deutschland): ca. 11 1/Jahr, Altersgipfel: 43.
Lebensjahr

>Memo

Alkoholismus gilt seit dem 18. Juni 1968 als anerkannte Krankheit.  Alkohol stellt das haufigste Sucht-
behandlungsbediirftige Alkoholiker (Deutschland): 1,6 Mio. mittel in Deutschland dar.
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Alkoholabhingige (Deutschland): 3,2 Mio.

pathologischer Rausch: Plétzliches Auftreten eines aggressiven
Verhaltenszustandes nach dem Trinken einer »kleinen« Alkohol-
menge, welche bei den meisten Menschen keine Intoxikation
hervorruft.

Pathophysiologie

Alkohol: Ethanol, C,HsOH oder haufig im klinischen Alltag mit
C, abgekiirzt

Alkoholelimination: ca. 95% tiber Biotransformation und ca. 5%
wird direkt renal ausgeschieden

Im Falle der Alkoholintoxikation kommt es zur enzymatischen
Sittigung der Alkoholdehydrogenase, d. h. ab hier erfolgt die
Metabolisierung konzentrationsunabhéngig (Sattigungskinetik
oder Kinetik 0. Ordnung).

Alkoholabbau iiber den Alkohol-/Acetaldehyddehydrogenase-
Pfad: Ethanol — Acetaldehyd (Ethanal) und NADH*H* —
Acetat und NADH*H* — Acetyl-CoA — Citratzyklus (CO, und
H,0) oder Fettsduren-Synthese

Anhaufung des toxischen Acetaldehyds (Giftung) und von
Reduktionsiquivalenten (NADH*H*) bzw. Zunahme des
NADH'H*/NAD*-Quotienten mit Beeinflussung anderer
NADH-abhingiger Reaktionen (u. a. Hemmung des Citratzyklus)
zentralnervoser Effekt von Alkohol: Verdnderungen des
glutamatergen, dopaminergen, serotoninergen, opioidergen und
GABAergen Systems. Alkohol interagiert mit verschiedenen
Ionenkanilen bzw. Rezeptoren tiber sog. pockets: Beeinflussung
von Kalziumkanilen (N- und P/Q-Typ), 5-HT3-Rezeptoren,
n-Acetylcholin-Rezeptoren, NMDA-Rezeptoren (Inhibierung)
sowie von GABA-Rezeptoren (Stimulierung, Benzodiazepin-
ahnlicher Effekt); des Weiteren zeigt sich eine verstirkte Frei-
setzung von Endorphinen

metabolisch: Hypoglykdmie-Gefahr durch Hemmung der hepa-
tischen Glukoneogenese (kein Einfluss auf die Glykogenolyse)
Wasserhaushalt: Hemmung der ADH-Sekretion mit verstidrktem
Wasserlassen, Dehydratation (Hypovoldmie)

Unterkiihlung: Ddmpfung des Temperaturzentrums im Hypo-
thalamus sowie durch periphere Vasodilatation mit vermehrter
Wirmeabgabe

Symptomatik/Klinik

allgemein: Alkoholfoetor, Gang-/Standunsicherheit, verwaschene
(lallende) Sprache, Nystagmus, Bewusstseinsstorung, Desorien-
tierung, Gesichtsrotung, konjunktivale Injektion, Areflexie
(insbesondere der Schutzreflexe) mit Aspirationsgefahr
Rauschstadien nach dem Blutalkoholspiegel

Exzitation: Euphorie (oder Aggressivitit), Logorrhoe, vermin-
derte Selbstkontrolle, Distanzlosigkeit, geringgradige Ataxie
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Hypnose: Benommenheit, Gleichgewichts-/Koordinationssto- Tag 5
rungen, Artikulationsstérungen, verminderte Schmerzempfin-
dung (Hypalgesie)

Narkose: Somnolenz bis Koma, Koordinationsstrung, Analgesie
Asphyxie: Koma, Areflexie, Atemdepression, evtl. Schock
Begleitsymptome: Unterkithlung, Hypoglykémie, Nausea und
Emesis (ggf. Mallory-Weiss-Syndrom)

Differenzialdiagnosen (stets ausschlieflen): Mischintoxikation
(parallele Einnahme von Medikamenten), Apoplexie, Schadel-
Hirntrauma oder Wirbelsdulenverletzungen (konnen auch Folge
der Alkoholintoxikation sein)

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,/min

Blutzucker-Kontrolle und ggf. Glukose-Gabe

bei Hypotension: Volumensubstitution (Vollelektrolytlosung)
bei Krampfanfillen: Diazepam (Valium®) i. v.

bei Alkoholentzugsdelir: Haloperidol (Haldol®) i. v.

Schutz vor Unterkiihlung, (z. B. Decke und Alufolie

in der Klinik: Drogenscreening (Schnelltest), Clonidin
(Catapresan®), Thiamin (Wernicke-Enzephalopathie), Alkohol-
entzugsdelir (Clomethiazol, Distraneurin®)

3.8.4 Medikamente

Benzodiazepine

Allgemeines

grof3e therapeutische Breite und relativ geringe Toxizitét
(Ceiling-Phdanomen) bei Monointoxikation, jedoch héufig
Mischintoxikation (z.B. Tabletten-Einnahme mit Alkohol)
Benzodiazepine: kurzwirkend (1 -5 h): Midazolam
(Dormicum®); mittellangwirkend (5- 12 h): Oxazepam
(Adumbran®), Flunitrazepam (Rohypnol®); langwirkend
(>12 h): Clonazepam (Rivotril®), Dikalium-Clorazepat
(Tranxilium®), Lorazepam (Tavor®), Diazepam (Valium®)
Kumulationsgefahr durch die Entstehung aktiver Metabolite,
(z.B. Oxazepam als aktiver Metabolit von Diazepam)

Pathophysiologie

Jedes dritte zentrale Neuron ist ein GABA-erges Neuron.
Benzodiazepin-Effekt: Verstirkung der physiologischen Inhibi-
tion von GABA, d. h. tiber die Interaktion von Benzodiazepinen
kommt es zur Affinititserhhung von GABA am GABAA-
Rezeptor — Hyperpolarisation durch erhéhte Offnungswahr-
scheinlichkeit des GABA A-Rezeptors mit verminderter Erreg-
barkeit und Erhéhung der Krampfschwelle
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Wirkeftekt: 30 - 50% Besetzung — sedierend, >60% Besetzung —
Bewusstseinsverlust

Wirkprofil: sedativ (al), antikonvulsiv (al), zentral muskel-
relaxierend (a2), anxiolytisch (a2), hypnotisch bzw. anterograd
amnestisch (al)

Ceiling-Phédnomen: Sittigungseffekt, d. h. eine Dosissteigerung
fithrt nicht zur Wirkungszunahme; bei Barbituraten dagegen gibt
es kein Ceiling-Phdanomen (lineare Dosiswirkungsbeziehung)
potente Letaldosis der Diazepam-Monointoxikation:

100 - 500 mg/kgKG oral

Symptomatik/Klinik

zentralnervds: Bewusstseinsstérungen bis Koma, Hypo-/
Areflexie, Ataxie, Nystagmus, Muskelschwiche
kardiopulmonal: Tachykardie, Hypotonie, respiratorische
Insuffizienz (Atemdepression)

gastrointestinal: Nausea, Emesis

Therapie/MaBnahmen
Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,
Titrationsantagonisierung: Flumazenil (Anexate®)
spezifischer, kompetitiver Benzodiazepinantagonist
Verdriangung von Benzodiazepinen aus der Rezeptorbindung
besitzt keine intrinsische- Aktivitat (agonistisch), hohe
Affinitédt
Hauptmetabolit: Fumazenilsiure
Plasmahalbwertzeit: 1-2 h
kurze Wirkungsdauer: 3 mg ~ 45 min
bei Mischintoxikationen, (z. B. mit Antidepressiva oder Neuro-
leptika, keine Benzodiazepin-Antagonisierung, da Gefahr der In-
duktion von zerebralen Krampfanfillen
Dosierung

Flumazenil (Anexate®)

- Erwachsene: initial 0,2 mg i. v., dann Repetition 0,1 mg i. v.

alle 60 s
- Gesamtdosis: 1 -3 mgi. v.

Tri- und tetrazyklische Antidepressiva/Neuroleptika

Allgemeines
héufig zusammen mit Benzodiazepinen und Alkohol als
Mischintoxikation im Rahmen suizidaler Absichten

Pathophysiologie

Wirkung: Monoamin-Reuptake Hemmung, anticholinerger
(kompetitive Hemmung von m-Acetylcholin-Rezeptoren) sowie
membranstabilisierender Effekt (chinidinartig)

geringe therapeutische Breite
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Symptomatik/Klinik Tag 5
zentralnervos: Enthemmung, Vigilanzminderung und Atem-

storung

kardiovaskuldr: Tachyarrhythmien (bis Kammerflimmern),

Hypotension

anticholinerges Syndrom: Halluzinationen, Desorientiertheit,

Delir, Koma, Krampfe, Mydriasis, Harnverhalt, Obstipation,
Hyperthermie, gerétete und trockene Haut

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,, ggf. Intubation und Beatmung

primére Detoxikation: Gabe von Aktivkohle

bei Krampfanfillen: Diazepam (Valium®) oder Midazolam
(Dormicum®) i. v.

bei Rhythmusstérungen: NaHCOj3 8,4% i. V. (Mechanismus:
Na*-Loading mit antichinidinartiger Wirkung sowie verstarkte
Bindung von Antidepressiva an Plasmaproteine durch Alkalisie-
rung); keine Gabe von B-Blocker

bei Hypotonie: Volumensubstitution und ggf. Katecholamine,
wie Noradrenalin (Arterenol®)

bei anticholinergem Syndrom: Physostigmin (Anticholium®) als
zentraler Cholinesterasehemmer langsam i. v.

bei Bewegungskrampfen (hyperkinetisch-dyskinetisches
Syndrom): Biperiden (Akineton®) i. v.

Besonderheiten

Katecholamine mit 3,-mimetischer Wirkung, wie Adrenalin,
koénnen im Rahmen der Neuroleptika-Intoxikation mit
a-Adrenorezeptorblockade zum Uberwiegen des f3,-
mimetischen Effektes fithren, sog. Adrenalinumkehr.

Paracetamol

Allgemeines
aufgenommene Menge Paracetamol korreliert mit der Mortalitat

Pathophysiologie

Nach Aufnahme von Paracetamol wird die Substanz zu 5% renal
eliminiert und zu 95% hepatisch metabolisiert (>90% Konjugation
tiber direkte bzw. primire Sulfatierung oder Glukuronidierung).
Paracetamol wird des Weiteren durch das zentrolobulér lokali-
sierte Cytochrom-P-450-Enzymsystem zu dem hochreaktiven
N-Acetyl-p-Benzochinon-Imin oxidiert und anschlieflend in
einer zweiten Reaktion an Glutathion gebunden bzw. konjugiert,
welches nun renal ausgeschieden werden kann.

Im Falle der Intoxikation kommt es zur Uberlastung der Ab-
bauwege, sodass die Bindungskapazitt des Glutathions tiber-
schritten wird.
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Hepato- und Nephrotoxizitat: Die Bindung des toxischen
Paracetamol-Metaboliten NAPQI an Leberzellproteine kann zu
Leberzellnekrosen mit Folgen des akuten Leberversagens und
ggf. zum Nierenversagen durch Tubulusnekrosen fithren.
Normalerweise werden die Paracetamol-Metabolite durch
Glutathion unter Bindung ungiftiger Cystein-/Merkaptat-
Konjugate ausreichend abgefangen.

Glutathion, ein biologisches Antioxidanz und Tripeptid aus
Glutamat, Glycin und Cystein, schiitzt in seiner reduzierten
Form die SH- bzw. Thiol-Gruppen von Proteinen vor Oxidation
bzw. reaktiven Sauerstoff-Spezies (ROS).

Therapeutisch kann durch die Gabe von SH-Donatoren
(Thiole), welche die Bildung von Glutathion férdern
(N-Acetylcystein), der erschopfte Glutathionspeicher wieder
aufgefullt werden.

Symptomatik/Klinik

meist erst nach einigen Tagen auftretend (Latenzphase)
gastrointestinal: Oberbauchbeschwerden, Nausea, Emesis
kardiovaskuldr: Arrhythmien

dermal: Erythem, Schweiflausbriiche

Zeichen der Leberschidigung (Ikterus, Blutung, Coma
hepaticum)

Therapie/MaBnahmen
Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,
primdre Detoxikation: perorale Gabe von Aktivkohle
Therapiebediirftigkeit: Paracetamol-Dosen >150 mg/kgKG, d. h.
bei 70 kg Patient >10 g
Antidot: N-Acetylcystein (ACC®, Fluimucil®) bis max. 20 h nach
Paracetamol-Einnahme
Dosierung
N-Acetylcystein (ACC®, Fluimucil®)
- Gesamtdosis: 300 mg/kgKG i. v. tiber 20 h
— initial: 150 mg/kgKG i. V. in 200 ml Glukose 5%-ige Lsg.
iiber 15 min
- dann: 50 mg/kgKG i. V. in 500 ml Glukose 5%-ige Lsg. iiber
4h
— abschlieflend: 100 mg/kgKG i. V. in 2 500 ml Glukose 5%-
ige Lsg. iber 16 h
Intensivmedizin: Serumspiegelbestimmung, Leberfunktions-
iiberwachung, evtl. Transplantation

Betablocker

Allgemeines
Bei schweren Intoxikationen steht der negativ inotrope Effekt
meist im Vordergrund.
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Pathophysiologie Tag 5
Assoziation endogener oder exogen zugefiithrter Katecholamine
an verschiedene Adrenorezeptoren (7-Helix-Transmembranre-
zeptoren: a-, f-Rezeptoren)

B-Rezeptoren: B;-Rezeptoren (kardiale Ionotropie und
Chronotropie), f,-Rezeptoren (Relaxation glatter Muskelzellen
mit Vasodilatation, Bronchodilatation und Uterusrelaxation,
metabolische Veranderungen) und p;-Rezeptoren (Beeinflus-
sung des Lipid-Metabolismus)

Aktivierung des p-Adrenorezeptors: Konfigurationsveranderung
des Rezeptors — Bindung des Gs-Proteins und Austausch des
gebundenen GDP gegen GTP — Zerfall des Gs-Proteins in seine
a- und Py-Untereinheit — Aktivierung der membrangebun-
denen Adenylatzyklase durch die a-Untereinheit mit Bildung des
second messengers CAMP — Aktivierung der Proteinkinase A —
Phosphorylierung bestimmter Aminosiuren (Serine, Threonine)
bzw. Proteine (z. B. Phosphorylierung von Ca?*-Ionenkanilen
mit Erhohung der intrazelluldren Ca?*-lonenkonzentration)
Blockade des B-Adrenorezeptors: kompetitive Hemmung von
B:-Rezeptoren (negativ ino-, chrono-, und dromotroper Effekt)
und B,-Rezeptoren (Kontraktion glatter Muskelzellen, Inhibition
der pankreatischen Insulinfreisetzung und der muskuldren
Glykogenolyse)

klinische Auswirkungen der B;-Blockade: Inotropie-Abnahme
(kardiogener Schock), Bradykardie, Uberleitungsstérungen; @,-
Blockade: Bronchospasmus, Vasokonstriktion, Hypoglykdmie

Symptomatik/Klinik

Symptomatik oft erst nach einer Latenzzeit von 8- 10 h auftretend
kardiovaskular: Bradykardie, Arrhythmien, Hypotonie, kardio-
gener Schock

pulmonal: Bronchospasmus

zentralnervos: Krampfe, Atemlahmung, Bewusstseinstriibung bis
Koma

metabolisch: evtl. Hypoglykamie

Therapie/MaBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,

primdre Detoxikation: Gabe von Aktivkohle mit Glaubersalz
bei Hypotonie: Dopamin (Dopamin Solvay®), Noradrenalin
(Arterenol®), Adrenalin (Suprarenin®) oder Glukagon
(GlucaGen®), nach Bindung am Glukagon-Rezeptor kommt es
zu einer B-adrenerg-unabhingigen cAMP-Bildung

bei Bradykardie: Atropin (Atropinsulfat®), ggf. passagerer
Schrittmacher

bei zerebralen Krampfanfillen: Benzodiazepine

bei Bronchospasmus: Einsatz von 3,-Mimetika

bei Hypoglykdmie: Glukosegabe
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Tag 5

>Memo

Die Anhebung des paO, durch
100%-ige O,-Gabe fuhrt nach dem
Massenwirkungsgesetz zur Ab-
nahme der Halbwertzeit von Car-
boxyhd@moglobin von 4,5 h

auf 1 h.

3.8.5 Kohlenmonoxid (CO)

Allgemeines

Kohlenmonoxid: farb-, geruch-, geschmackloses und explosives
Gas geringer Dichte

Entstehung: bei unvollstandiger Verbrennung organischer
Materialien, insbesondere bei Brianden in geschlossenen Raumen
(Schwelbrinde und Explosionen)

Pathophysiologie

Kohlenmonoxid zeigt im Ggs. zu Sauerstoff eine ca. 200- bis 300-
fach hohere Affinitit zu Himoglobin.

Bedingt durch die Zunahme der CO-Hb (Carboxyhdmoglobin)
Konzentration am Gesamthdamoglobingehalt nimmt die Sauer-
stoft-Transportkapazitit (DO,) ab (B Tab. 3.4). DO, = HZV
Ca0, = 1000 ml O,/min = 600+50 ml O,/min/m? bzw. CaO,
oder O,-Gehalt = (SaO, Hb 1,34) + (paO, 0,0031)

Folgen: Linksverschiebung der O,-Dissoziationskurve mit
erschwerter O,-Abgabe ans Gewebe (erhohte O,-Affinitét an
Héamoglobin, sog. Bohr-Effekt), Zunahme der zerebralen
Perfusion mit Gefahr des Hirnédems (CO als Vasodilatator)

und Hemmung der inneren Atmung (CO fiihrt zur Blockade der
oxidativen Phosphorylierung)

Symptomatik/Klinik

B Tab. 3.4 Klinik der Kohlenmonoxid-Intoxikation nach dem CO-Hb-Gehalt
CO-Hb-Anteil (%)  Klinik

0-5 (Raucher: bis Normbereich (beim Abbau von Hdm-Gruppen)
maximal 15)

15-20 Kopfschmerzen, Unruhe, Schwindel, rosige bis
hellkirschrote Haut, Desorientierung

21-40 Apathie, Nausea, Tachykardie, Tachypnoe, Visusver-
schlechterung

41-60 Somnolenz bis Koma, Krampfe, Schock

>60 Letale CO-Intoxikation

Therapie/MaBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Sauerstoff als Antidot: >6 1 O,/min tiber Maske (FiO, ohne
Reservoir bis 0,7 und mit Reservoir bis 0,9), ggf. Intubation und
Beatmung

préklinische Blutentnahme zur Bestimmung der Carboxyhidmo-
globin-Konzentration, evtl. Uberdruckkammer bzw. hyperbare
Oxygenierung bei CO-Hb >20%
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Besonderheiten Tag 5
Pulsoximeter haben vereinzelt die Moglichkeit CO Gehalt% zu

messen.

Bedingt durch die hohe Bindungsaffinitat von CO zum Hidmo-

globin kénnen bereits geringe Atemluft-Konzentrationen von

weniger als 0,5 Vol.-% CO letal enden.

3.8.6 Kohlendioxid (CO,)

Allgemeines

Kohlendioxid: farb-, geruch- und geschmackslos, schwerer als Luft
Entstehung: im Rahmen von vollstandigen Verbrennungen und
Garungsprozessen (Weinkeller, Futtersilo, Sickergruben)

Pathophysiologie

vermehrte Anreicherung von CO, — »CO,-See« (CO,-Narkose)
respiratorische Insuffizienz: Hypoxie mit Hyperkapnie
Ausbildung einer initialen respiratorischen und spéteren
metabolischen Azidose

Bewusstlosigkeit (Hirnddem) bis Apnoe

Symptomatik/Klinik

zentral: Agitierheit, Kopfschmerzen, Krampfe, Ohrensausen,
Bewusstseinstorungen

gastrointestinal: Nausea

Augen: Mydriasis, Sehstorungen

kardiopulmonal: Tachykardie, Hyper- bis Hypotonie, Cheyne-
Stoke-Atmung

CO,-Konzentrationen >20% wirken letal

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: Sauerstoff als Antidot (!)

bei Krampfneigung: Sedierung mittels Benzodiazepinen

3.8.7 Reizgase

Allgemeines

Vorkommen: chemische Industrie, Galvanisierungsbetriebe,
Brand-/Autoabgase, Reinigungsmittel (z. B. Chlorgas in Toilet-
tenreiniger)

Unterscheidung nach dem Hydrophilie-Grad: Soforttyp
(hydrophile Reizstoffe: Ammoniak, Formaldehyd, Chlorgas),
intermedidrer Typ (Reizstoffe mit mittlerer Wasserloslichkeit:
Chlor, Brom, Schwefeldioxid) und Latenz- bzw. Spittyp
(lipophile Reizstoffe: NO,, Phosgen, Ozon)
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Tag 5

>Memo

Keine Gabe von Glukokortikoiden
bei gleichzeitig ausgedehnten
Verbrennungen (Sepsis-Gefahr)

Pathophysiologie

direkte Schidigung des respiratorischen Epithels (Schleimhaut-
irritation bis toxische Pneumopathie) und von Lungenkapillaren
(Permeabilititserhohung, Entstehung eines Lungenddems,
héamorrhagische Exsudation)

Auslosung eines bronchokonstriktorischen Reflexes durch
Stimulierung von Irritant-Rezeptoren des respiratorischen Epithels
exsudative Inflammationsreaktion im Bereich der oberen Atem-
wege (hydrophile Reizstoffe), der Bronchien und Bronchiolen
(Reizstoffe mit mittlerer Wasserloslichkeit) oder der Bronchioli
terminales plus Alveolen (lipophile Reizstoffe) fithren zu 6dema-
tosen Veranderungen

einige Reizgase verbinden sich mit Wasser zu Sduren oder Basen,
(z.B. aus Chlor und Wasser entsteht die dtzende Salzsdure
Bildung von Met-Hdmoglobin (Met-Hb) und/oder Carboxyha-
moglobin (CO-Hb)

Symptomatik/Klinik

Phase 1: Reizhusten, Rachenreizung, Nausea, Kopfschmerzen,
retrosternale Schmerzen, Bronchospasmus

Phase 2: Latenzphase, als »symptomfreies Intervall« bis zu 36 h
Phase 3: Schock, Dyspnoe, Fieber, toxisches Lungenddem
(blutig-schaumig), Larynx6dem

Therapie/MaBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Lagerung: Oberkorperhochlagerung

Oxygenierung: 6- 101 O,/min iiber Maske, ggf. Intubation und
Beatmung

Glukokortikoide: inhalativ, wie (z. B. Beclometason-dipropionat
(Junik® oder Ventolair®); ggf. Methylprednisolon (Urbason®)
iv

bei Bronchospasmus: inhalalative 3,-Sympathomimetika, wie
Fenoterol (Berotec®), oder parenteral Reproterol
(Bronchospasmin®)

3.8.8 Sauren- und Laugen-Verdatzungen

Allgemeines

héufig im Kindesalter, bei Erwachsenen selten (versehentlich
oder suizidal)

Séuren: Ameisensdure (Methansidure, HCOOH), Essigsdure
(Ethansdure, CH;COOH), Schwefelsaure (H,SOy), Salzsdure
(HCI)

Laugen: Salmiakgeist (NH;Cl), Kalilauge (KOH), Natronlauge
(NaOH)

potentiell dtzende Substanzen: Rohr- oder Abflussreiniger



3.8 - Intoxikationen

Pathophysiologie

Séuren: Koagulationsnekrose (Protein-Denaturierung), ober-
flichliche Verdtzungen, Atzschorf mit Schutz vor Tiefenwirkung
Laugen: Kolliquationsnekrose unter Bildung von Alkalialbumi-
naten, Tiefenwirkung mit Perforationsgefahr

Ablauf: Odembildung, Hyperiamie — Ulcera — Perforation

Symptomatik/Klinik

Schmerzen im Oropharyngeal- bis Abdominalbereich
pharyngolaryngeal: sichtbare Atzspuren, Larynx-/Glottisodem,
Heiserkeit, Stridor, Dysphagie

kardiopulmonal: Schock, Arrhythmien bis Asystolie, Hypersali-
vation, Lungenédem bis ARDS

gastrointestinal: akutes Abdomen, Nausea, Emesis, Himatemesis
akutes Leber- und Nierenversagen

metabolisch: metabolische Azidose bei Sduren und metabolische
Alkalose bei Laugen, Himolyse, Gerinnungsstérungen

bei Perforation: Mediastinitis, Pleuritis, Peritonitis

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,, ggf. Intubation und Beatmung
Analgosedierung

Volumensubstitution: 11 Vollelektrolytlosung/h, keine Kolloide
»Wasser«-Spiileffekt: kontaminierte Kleidung entfernen
(Eigenschutz beachten) und anschlieflend Hautspiilung
(Spiilwasser nicht tiber die gesunde Haut abflieflen lassen), ggf.
Wundabdeckung (Metalline)

Transport in ein Zentrum mit Endoskopie und operativen Fachern

Besonderheiten: Flusssaure-Veratzung
(Fluorwasserstoffsaure)

Vorkommen: zum Atzen von Glas und Metallen, chemische
Reinigung, Schadlingsbekdmpfung, Losungsmittel

Wirkung: rasche Hautpenetration, Inhalation von Dampfen und
Nekrosenbildung, Ausbreiten »fressen« (»die Saure sucht nach
Kalziumg, bis sie schliefilich eine Sattigung erfahrt, mit Kalzium
im Gewebe entsteht die unlosliche, dtzende Kalziumfluorid-
sdure), systemische Effekte (Schock, hepato-, nephro-, kardio-
toxisch)

Klinik: Veratzungen von Weichteilen und/oder Atemwegen
(toxisches Lungenddem), Elektrolytentgleisungen (Hypokalzid-
mie, Hypomagnesidmie und Hyperkalidmie mit metabolischer
Azidose) mit der Gefahr maligner Arrhythmien

MafSnahmen: Eigenschutz, Kalziumglukonat-Losung (lokale
Injektion oder intraarteriell) oder Kalziumglukonat-Gel, in der
Klinik: frithzeitige Nekrosenabtragung und engmaschige Elek-
trolytkontrollen
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Die orale Verdiinnungstherapie
(ca. 2 -3 | Wasser trinken lassen)
wird aufgrund der Tatsache, dass
die Verdlinnung meist zu spat
erfolgt (stattgefundene Penetrati-
on bis Perforation), kritisiert.
Ebenso ist die Gabe von Glukokor-
tikoiden zur Prophylaxe von narbi-
gen Strikturen umstritten.

Keine Neutralisationsversuche,
keine Induktion von Erbrechen,
keine Aktivkohle, keine Magen-
sonde und Magenspilung (Perfo-
rationsgefahr) bei Sduren- und
Laugen-Veratzungen
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Tag 5 3.8.9 Alkylphosphate

Allgemeines

Synonyme: Alkylphosphate, Organophosphate (z. B. E-605®,
Parathion)

Resorption: oral, dermal (Kontaktgift, daher Eigenschutz) oder
inhalativ

Meist erfolgt die Giftaufnahme in suizidaler Absicht, selten
akzidentell

Pathophysiologie

Acetylcholin (ACh) fithrt tiber die Interaktion mit n-ACh-
Rezeptoren (neuronal: praganglionar sympathisch und para-
sympathisch; muskuldr: motorische Endplatte) und m-ACh-
Rezeptoren (parasympathisch: postganglionir) zu entspre-
chenden nikotinergen bzw. muskaringen Folgeerscheinungen.
Die Acetylcholinesterase wird fiir die sofortige Hydrolyse des
Neurotransmitters Acetylcholin zu Acetat und Cholin im
synaptischen Spalt hauptverantwortlich gemacht (enzymatischer
Umsatz: ca. 600.000 ACh-Molekiile/min).

Alkylphosphate fiihren zur Phosphorylierung der Aminoséure
Serin im esteratischen Zentrum der Acetylcholinesterase.

Diese Phosphorylierung hat eine nicht-kompetitive und irrever-
sible Inhibierung der Acetylcholinesterase und der Serumcholin-
esterase (Pseudocholinesterase) mit endogener Acetylcholin-
Intoxikation zur Folge.

Symptomatik/Klinik

klassiche Trias: Koma, Miosis und Bronchorrhoe

»alles lauft«: Hypersalivation (blauer Schaum), nasse Haut,
Speichelsekretion, Tranenfluss

Auge: meist Miosis, Akkomodationsstérung

kardiovaskuldr: Tachy- oder Bradykardie, Hypotonie
pulmonal: Bronchospasmus, Bronchialsekretion, Lungenodem
Muskel: initiale Muskelfaszikulationen/Krimpfe und Ubergang
in Lahmung (nikotinerg)

gastrointestinal: Nausea, Koliken, Diarrhoe

zentral: Bewusstseinsstorung, Kopfschmerzen, Atemstorung
»typischer Geruch« (Knoblauch)

Therapie/MaBnahmen

Selbstschutz: Handschuhe (mindestens zwei tibereinander),
Schutzanzug, Zimmer liften (1)

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
primére Giftelimination: Magenspiilung oder perorale Gabe von
Aktivkohle

Oxgenierung: >6- 101 O,/min iiber Maske, ggf. Intubation und
Beatmung
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kontaminierte Kleidung entfernen

Atropin (Atropinsulfat®) als kompetitiver m-ACh-Rezeptoranta-
gonist (wirkt nicht gegen nikotinerge Symptome): eine Herzfre-
quenz von ~ 100/min und ein Sistieren der Hypersekretion gel-
ten als therapeutische Zielvorgaben

Enzymreaktivatoren oder sog. Oxime (strittig in der Préklinik),
d. h. ACh-Esterase-Reaktivierung durch Dephosphorylierung:
Obidoxim (Toxogonin®), Pralidoxim (nicht mehr im Handel)

3.8.10 Blausaure

Allgemeines

Synonyme: Blausédure oder Zyanwasserstoff (HCN), Zyanide
(Salze der Blausaure, CN-)

Vorkommen: Galvanisierbetriebe, Labor zur Analysezwecken,
Faserherstellung, Bittermandel, »Rauchgas« (neben CO- und
CO,-Intoxikation), Schwelbrinde bzw. Verbrennung von
stickstoffhaltigen Materialien (Kunststoffe, wie Polyurethan),
Nitroprussid-Natrium, Berliner-Blau Losung
Aufnahme-Moglichkeiten: inhalativ, peroral, transkutan,
intravends

Blutspiegel >3mg/] gelten als letal

Pathophysiologie

CN~-Ionen gehen eine reversible Komplexbildung mit dem
dreiwertigen Eisen (Fe**) der oxidativen Cytochromoxidase der
inneren Mitochondrienmembran ein und fithren somit zur Hem-
mung der Atmungskette (»innere Erstickung, Laktatazidose).
weitere Enzymgifte der Cytochromoxidase: Kohlenmonoxid
(CO) und Schwefelwasserstoff (H,S)

Symptomatik/Klinik

zentralnervos: Kopfschmerzen, Nausea, Krampfe, Bewusstlosigkeit
kardiopulmonal: Hypotonie, Bradykardie/Tachykardie, Tachypnoe
Bittermandelgeruch (selten)

Therapie/MaBBnahmen
Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: 6- 101 O,/min tiber Maske, ggf. Intubation und
Beatmung
Dimethylaminophenol (4-DMAP®) bei schweren Monointoxika-
tionen
Wirkung des Met-Hb Bildners: reversible Bindung des CN~ an
Met-(Fe**)-Hb, d.h. 4-DMAP oxidiert einen Teil des Hb zu
Met-Hb (Bildung: 30 -40%), welches nun mit dem dreiwerti-
gen Eisen der Cytochromoxidase konkurriert und CN~-Ionen
unter Bildung von Zyan-Met-Hb befreit
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friihestmdgliche Gabe von
ACh-Esterasereaktivatoren, da die
ACh-Esterase im phosphorylierten
Zustand sehr schnell altert und
Oxime nur nicht-gealterte
Phospho-ACh-Esterase-Komplexe
dephosphorylieren kénnen
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4-DMAP Reaktion: Hb(Fe?*) — Met-(Fe3*)-Hb + CN-—
Cyan-Met-(Fe**)-Hb
Gefahr einer toxischen Methamoglobindmie (ab einer
Met-Hb Konzentration >50%) mit Linksverschiebung der O,-
Dissoziationskurve mit erschwerter O,-Abgabe ans Gewebe
(erhohte O,-Affinitdt an Himoglobin, sog. Bohr-Effekt) und
Abnahme der Sauerstoff-Transportkapazitat (Zunahme der
Dyshdamoglobine: Met-Hb, CO-Hb)
Patienten sehen nach der Injektion leicht blaulich aus.
Uberdosierung: Methylenblau oder Toluidinblau,
beschleunigen die Met-Hb Reduktase
Natriumthiosulfat (Natriumthiosulfat 10%®) bei leichten
Monointoxikationen
- Wirkung: Kopplung des CN~ an Schwefel — Thiozyanat
bzw. Rhodanid
- Na,$,0; Reaktion: Cyan-Met-(Fe**)-Hb + $,03 — SCN~ + SO3
- Entgiftung: Cyan-Met-(Fe**)-Hb Komplex wird durch
Natriumthiosulfat zu Rhodanid umgewandelt und renal
eliminiert
- Wirkeintritt: erst nach 30 min, jedoch grofle Entgiftungs-
kapazitat
Alternative: Hydroxocobalamin (Cyanokit®)
Wirkung : irreversible Komplexbildung von Hydroxocobala-
min (= Vit. By,,) mit Zyanid zu Zyanocobalamin, welches
renal eliminiert wird
anschliefSende Gabe von Natriumthiosulfat i.v.
Anwendung: Rauchgasintoxikation, Mischintoxikationen,
reine Blauséure-Intoxikation
Nebenwirkungen: dunkelroter Urin, reversible Rotfarbung der
Haut
Kontraindikationen: keine (nur leider teuer)

3.8.11 Methdamoglobinbildner

= Allgemeines
Intoxikation mit der Folge der inneren Erstickung

= Pathophysiologie
oxidative Umwandlung des zweiwertigen (Fe?*) in dreiwertiges
(Fe**) Eisen im Hamoglobinmolekiil durch Chlorate, Perchlo-
rate, Nitrate, Nitrite, Stickoxide, Anilinderivate, Sulfonamide,
Primaquin, Phenacetin oder Dapson
aromatische Amino- und Nitroverbindungen reagieren indirekt
tiber jhre Metabolite mit dem Hamoglobin-Molekiil und
wandeln dieses in braunes Ferrihimoglobin (Methdmoglobin,
Met-Hb, Hamiglobin) um, welches zur O,-Bindung nicht mehr
in der Lage ist
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Storungen der O,-Bindung und des Transports resultieren in Tag 5
einer Linksverschiebung der O,-Dissoziationskurve

Bei Chloraten, welche direkt mit dem Hamoglobin reagieren,

besteht aufgrund einer Himolyse und Nierenschédigung die

Gefahr der Hyperkalidmie bzw. maligner Arrhythmien.

Symptomatik/Klinik (8 Tab. 3.5)

B Tab. 3.5 Klinik nach dem Met-Hb-Gehalt

Met-Hb Anteil (%) Klinik

1 Asymptomatisch

10-20 Kopfschmerzen, Tachykardie, Dyspnoe

20-35 Bewusstseinsstérungen, Zyanose, Paresen

35-60 Somnolenz bis Koma, Bradykardie, Ateminsuffizienz,

Epilepsie, Azidose

>60 letale Folgen

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: O,

Toluidinblau (Toluidinblau®) i. v.: Beschleunigung der Redukti-
on von Met-Hb zu Hb, alternativ: Methylenblau (Methylenblau
Vitis®) i. v., héhere Dosen fithren zur Himolyse.

3.8.12 Losungsmittel

Allgemeines

Losungsmittel sind tiberwiegend Haushaltsgifte: Fuboden- oder
Teppichreiniger (z. B. Alkohole), Mébelpolituren (z.B. Hexan,
Benzin, Xylol, Toluol), Fettloser, Fleckenwasser, aliphatische
Kohlenwasserstoffe (z. B. Benzin, Heizol), aromatische Kohlen-
wasserstoffe (z. B. Benzol), halogenierte Kohlenwasserstoffe,
Farbverdiinner, Einatmen von Diampfen an Tankstellen
Aufnahme: peroral, transkutan oder inhalativ

Pathophysiologie

zentralnervds: Schiadigung zentraler und peripherer Neurone
Atemwege: Schleimhaut-Schidigung bis himorrhagische
Pneumonitis

nephro-/hepatotoxisch: toxische Hepatitis und Nieren-
schidigung (Urdmie)

kardial: Sensibilisierung des Myokards gegeniiber
Katecholaminen (Arrhythmien)
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Symptomatik/Klinik

zentralnervos: Kopfschmerzen, Rauschzustinde, Schock,
Bewusstseinsstorungen

kardiopulmonal: Palpitationen, Dyspnoe, Husten, Aspiration

Therapie/MaBBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: 6- 101 O,/min iiber Maske, ggf. Intubation und
Beatmung

ggf. perorale Gabe von Paraffinél

kein Erbrechen ausldsen, keine Magenspiilung

Besonderheiten: Methanol-Intoxikation

toxische Methylalkohol-Metabolit: Formaldehyd und Ameisen-
saure

Gefahr der metabolischen Azidose und der Erblindung
Latenzzeit der Symptome: 6-24 h

Mafinahmen: Unterdriickung der Biotransformation von
Methanol durch kompetitive Hemmung der Alkoholdehydro-
genase durch Ethanol (Alkohol-Konzentrat 95%®) oder durch
Fomepizol (Antizol®), ggf. Magenspiilung oder Himodialyse
veranlassen

3.8.13 Schaumbildner

Allgemeines
Detergenzien: Wasch-, Spiil- und Pflegemittel

Pathophysiologie

Tenside werden nicht absorbiert, sondern fithren zur Schaum-
bildung.

Gefahr der Schaumaspiration

gastrointestinale Symptomatik durch dtzende Bestandteile

Symptomatik/Klinik

gastrointestinal: Nausea, Emesis, abdominelle Krampfneigung,
Diarrhoe

pulmonal: Atelektasen-Entwicklung bei Aspiration, toxisches
Lungenodem

Therapie/MaBnahmen

Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vitalfunktionen
Oxygenierung: 6- 101 O,/min tiber Maske

»Entschiumer« (Simethicon, Sab-Simplex®), d. h. Gase werden
gebunden und somit nicht resorbiert. Kein Auslésen von Er-
brechen.
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3.8.14 Antidote (o Tab. 3.6)
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B Tab. 3.6 Antidot-Therapie
Antidot

Acetylcystein (ACC®,
Fluimucil®)

Aktivkohle (Kohle-Pulvis®)

Atropin (Atropinsulfat®)

Beclometason-dipropionat
(Junik®, Ventolair®)

Biperiden (Akineton®)

Dantrolen (Dantrolen®)

4-Dimethylaminophenol
(4-DMAP®)

Ethanol (Alkohol-Konzentrat
95%®)

Flumazenil (Anexate®)

Fomepizol (Antizol®)

Glukagon (GlucaGen®)

Haloperidol (Haldol®)

Hydroxocobalamin
(Cyanokit®)

Kalzium (Calciumglukonat®:
10 ml 10%-Lsg. enthalten
2,3 mmol Kalzium)

Methylenblau (Methylen-
blau Vitis®)

NaHCO; 8,4%

Natriumthiosulfat (Natri-
umthiosulfat 10%®)

Naloxon (Narcanti®)

Indikation

Paracetamol-Intoxikation, bis max.
20 h nach Paracetamol-Einnahme
(Prescott-Schema): Gesamtdosis
von 300 mg/kgKG liber 20 hi. v.

Universal-Antidot

Alkylphosphat-Intoxikation

Reizgas-Intoxikation und
gesichertes Inhalationstrauma

Neuroleptika-Intoxikation mit
Extrapyramidalsymptomatik

Maligne Hyperthermie

Schwere Zyanid-Intoxikation

Methanol-/Ethylenglykol-
Intoxikation

Benzodiazepin-Intoxikation

Methanol-Intoxikation

B-Blocker- und Kalziumantago-
nisten-Intoxikation

Alkoholentzugsdelir

Rauchgasintoxikation, reine
Blausaure-Intoxikation

Flusssaure-Intoxikationen
Intoxikation mit Kalziumantago-
nisten

Meth@moglobin-Bildner
Arrhythmien bei Intoxikationen
mit Antidepressiva/Neuroleptika

Zyanid-Intoxikation

Opiat-Intoxikation

Dosierung

Initial: 150 mg/kgKG in 200 ml G 5% lber 15 min
Dann: 50 mg/kgKG in 500 ml Glukose 5% tiber 4 h
AbschlieBend: 100 mg/kgKG in 1 | Glukose 5%
tiber 16 h

Initial: 1-2 g/kgKG oral

Alle 2-4 h:0,25-0,5 g/kgKG oral

Initial: 1-50 mg i. v..

Kinder: bis 2mg i. v.

Gabe von 4 Hiiben einmalig (1 Sto = 100 pg),
ggf. erneut 4 Hibe nach 2 h

0,04 mg/kgKGi. v.

1-2,5mg/kgKG i. v.

Erwachsene: 3-4 mg/kgKG i. v.
Dann: Natriumthiosulfat (50 - 100 mg/kgKG i. v.)
Kinder: 3 mg/kgKG i. v.

Initial: 0,5-0,75 g/kgKG/min i. v. in Glukose 5%-Lsg.
Dann: 0,1 g/kgKG/h

Initial: 0,2 mg i. v.
Dann: 0,1 bis 0,2 mg/mini. v.

Initial: 15 mg/kgKG i. v.
Dann: 10 mg/kgKG alle 12 hii.. v.

Initial: 50-200 pg/kgKG i. v.
Dann: 70 pg/kgKG/h i. v.

Erwachsene: Titration bis zu 60 mg i. v.

Initial: 70 mg/kgKG i. v.
Dann: Natriumthiosulfat (50 - 100 mg/kgKG i. v.)

Veratzungen der Extremitaten 1-2 g intraarteriell,
ggf. lokale Infiltration

Erwachsene: 2,5-7 mmol i. v.

Kinder: 0,022-0,05 mmol/kgKG i. v.

1-2 mg/kgKGii. v.

0,5-1 mval/kgKG i. v.

50-100 mg/kgKG i. v.

Initial: 0,4-2 mg . v.
Dann: 0,4-2 mg alle 2 min je nach Klinik
Kinder: 0,01 mg/kgKG i. v.
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B Tab. 3.6 (Fortsetzung)
Antidot

Paraffinol

Physostigmin
(Anticholium®)

Sauerstoff

Silibinin (Legalon®)

Simethicon (Sab-Simplex®)
Toluidinblau (Toluidinblau®)

Obidoxim (Toxogonin®)

Indikation

Intoxikation mit organischen

Dosierung

3 mg/kgKG peroral

Losungsmitteln

Anticholinerges Syndrom bei
Antidepressiva-/Neuroleptika-

Erwachsene: 2 mg . v.
Kinder: 0,5 mg i. v.

Intoxikation

Atemwegs-Gifte, Rauchgasinto-

xikation

Amatoxin/Knollenblatterpilz-
Intoxikation

Schaumbildner
Methé@moglobin-Bildner

Alkylphosphat-Intoxikation

3.9

Je nach Klinik, ca. 4-10 I/min

Initial: 5 mg/kgKG i. v. alle 4 h Giber 2 h
(20 mg/kgKG/d)

1 ml/kgKG peroral
2-4 mg/kgKGii. v.
4-8 mg/kgKGii. v.

Massenanfall von Verletzten
und Kranken (MANV)

Definition

Der Massenanfall von Verletzten und Erkrankten (MANYV) be-
zeichnet eine Situation/Grofischadensereignis, bei der eine grofSe
Zahl von Betroffenen versorgt werden muss.

Dazu zahlen Unfille (Bahn, Strassenverkehr), Feuer, Vorfille bei
Grofiveranstaltungen (Massenpanik, Unwetter), Lebensmittel-
vergiftungen etc.

im Gegensatz dazu Katastrophe: iber das Grofischadensereignis
hinausgehend, von regionalen Rettungskriften nicht zu bewilti-
gen, Hilfe von auflen notwendig

Einteilung

Wichtig: in jedem Rettungsdienstbereich ist die Einteilung der
entsprechenden Einsatzstufen unterschiedlich und von den zur
Verfiigung stehenden Ressourcen abhéngig

Beispiel einer moglichen Aufteilung

a. MANV-Stufe 1 5-10 Verletzte

b. MANV-Stufe 2 bis 50 Verletzte

c. MANV-Stufe 3 mehr als 50 Verletzte

Taktisches Ziel
Eine moglichst grofle Zahl der Patienten soll mit den vor-
handenen Ressourcen so gut wie moglich versorgt werden.
Am Ende wird

der richtige Patient

mit dem richtigen Transportmittel
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in das richtige Krankenhaus Tag 5
transportiert.

Aufgaben des ersteintreffenden Notarztes
personliche Schutzausriistung (PSA) anlegen
Erkunden der Lage
Falls weitere Krifte erforderlich sind, ist man als ersteintreffender
NA »geschiftsfiihrender LNA« bis zum Eintreffen des LNA.
in Absprache mit dem Einsatzleiter der Feuerwehr Verletzten-
ablage und ggf. Behandlungsplatz oder erweiterte Verletzten-
ablage definieren
an Betreuung und Notfallseelsorge denken
Verteilen der Patientenanhingekarten organisieren
Beginn Sichtung/Triage
I (rot) akute vitale Bedrohung, Sofortbehandlung
II (gelb) Schwerverletzt/erkrankt, Aufgeschobene
Behandlungsdringlichkeit, Uberwachung
III (griin) leicht verletzt oder Betroffen, ggf. spitere
Behandlung
IV (blau) infaust
Ubergabe an den LNA wenn dieser eintrifft
zunéchst KEINE Individualversorgung

Wann wird der LNA aktiviert?
Alarmierung des LNA, wenn seine koordinierende Fithrung er-
forderlich ist:
bei Schadensereignissen, bei denen die Anzahl der Verletzten
oder Erkrankten oder die Schwere der gesundheitlichen
Schidigung die reguldre Kapazitit des Notarztdienstes tiber-
steigt
bei Schadensereignissen, bei denen mit gesundheitlicher
Gefihrdung einer grofleren Personenzahl gerechnet werden
muss
wenn die vermutete Schwere der Verletzung/Erkrankung
oder der notfallmedizinische Versorgungsumfang die regulére
Kapazitit des Notfalldienstes tibersteigt
auf Anforderung eines Notarztes oder einer Einsatzleitung
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41 Grundlagen
C. Mitschke
4.1.1 Patienteninformation und -aufklarung

Allgemeine Patienteninformation

Eine praoperative Information des Patienten beziiglich der post-
operativen Schmerzen und deren Therapieoptionen ist obligat.
Ziel

Steigerung der Compliance des Patienten beziiglich der
Schmerztherapie

Abbau von Angsten hinsichtlich des zu erwartenden Schmerzes
aktive Beteiligung des Patienten am Schmerzmanagement zur
Steigerung der Patientenzufriedenheit und zur Verbesserung
des schmerztherapeutischen Outcomes

Erlduterung der angewandten Schmerzmessung (» Abschn.4.1.3,
» Abschn. 4.1.5) bereits praoperativ

bei Kindern und kognitiv bzw. kommunikativ eingeschrankten
Patienten Patienteninformation idealerweise in Gegenwart einer
Bezugsperson

kein Ende der Schmerztherapie mit der stationdren Entlassung:
Fortfithrung des analgetischen Konzeptes durch Informationen/
Anleitung empfehlenswert

Patientenaufkldarung

Patienten miissen {iber schmerztherapeutische Mafinahmen
aufgekldrt werden.

Aufklirung tiber Vor- und Nachteile der moglichen
analgetischen Therapie

Moglichkeiten und Grenzen der zur Verfiigung stehenden
Konzepte

Aufklirung tiber Nebenwirkungen (Verkehrstauglichkeit etc.)
und Risiken (Querschnittslidhmung bei Spinalanisthesie etc.)
Berticksichtigung der Vorerkrankungen des Patienten be-
ziiglich Moglichkeiten und Einschriankungen schmerz-
therapeutischer Optionen (Regionalanisthesien bei Ein-
nahme von Antikoagulanzien etc.

4.1.2 Schmerzanamnese bei perioperativen

und posttraumatischen Schmerzen

Schmerzanamnese beinhaltet die Erfassung priaoperativ
bestehender Faktoren, die Einfluss auf die postoperative
Schmerztherapie besitzen:

Angste des Patienten
soziales Umfeld des Patienten
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psychischer Zustand des Patienten (Depression, somatoforme
Storungen etc.)
chronische Schmerzsyndrome/praoperativ bestehende
Schmerzen
anamnestisch bereits angewandte Schmerzkonzepte (Opioid-
Therapie, Analgetikaabusus etc.)
Ziel ist die Optimierung und Modifizierung der anstehenden
Schmerztherapie sowie die Vermeidung der Chronifizierung von
Schmerzzustinden.

4.1.3 Schmerzmessung beim Erwachsenen

Eine regelmiaf3ig wiederholte, standardisierte und dokumentierte
Schmerzmessung ermoglicht eine optimale Schmerztherapie.
Da die empfundene Schmerzintensitit ein subjektives Erlebnis
ist, ist die Selbstbeurteilung des (orientierten, adiquaten) Patien-
ten der beste Ansatz zur Quantifizierung der Schmerzstirke.
immer Erfassung des Ruhe- und Belastungsschmerzes (Husten,
tiefe Inspiration, Mobilisation etc.) zur Vermeidung postoperati-
ver Komplikationen (Pneumonie etc.) und Durchfithrung einer
addquaten Therapie
Schmerzskalen (Auswahl)
Numerische Ratingskala (NRS) mit Werten von 0 bis 10
(0=kein Schmerz, 10=stirkster vorstellbarer Schmerz)
Visuelle Analogskala (VAS), bei der der Patient die
empfundene Schmerzstirke anhand einer grafischen Dar-
stellung angibt
Verbale Ratingskala (VRS) mit der Beschreibung der
Schmerzintensitit in fiinf Stufen (kein Schmerz, leichte,
mittelstarke, starke und starkste vorstellbare Schmerzen)

4.1.4 Schmerzmessung beim Kind

sofern maglich, sollten Kinder ihre Schmerzen selbst einschitzen
hierfiir eignen sich folgende Ratingskalen (Auswahl)
Smiley-Skala (sog. Faces Pain Skala) ab 3 - 4 Jahren
(Selbsteinschétzung)
Kindliche Unbehagens- und Schmerzskala (KUSS) erfasst
Weinen, Gesichtsausdruck, Rumpfhaltung, Beinhaltung und
motorische Unruhe (Fremdeinschétzung).
Ab dem Schulalter eignen sich meist bereits sonst fiir Erwach-
sene eingesetzte Ratingskalen (VAS, VRS).

Tag5
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Tag 5 4.1.5 Schmerzmessung bei dlteren
und kognitiv und/oder kommunikativ
eingeschrankten Patienten

Fremdbeurteilung anhand nonverbaler Schmerzauf3erung und
Beobachtungsskalen
erhohtes Risiko einer inaddquaten bzw. insuffizienten Schmerz-
therapie
Wegfall schmerztherapeutischer Optionen mit komplexer Ein-
bindung in die Schmerztherapie (Patient-Controlled Analgesia:
PCA etc.)
Beurteilungsskalen (Auswahl)
Beurteilung von Schmerzen bei Demenz Skala (BESDS) er-
fasst Gesichtsausdruck, Korpersprache, Trost, Atmung und
negative Lautduferung
NRS und VRS bei leichten kognitiven Einschrankungen

4.1.6 Erfassung und schriftliche
Dokumentation der auftretenden
Nebenwirkungen

zur Reduktion bzw. Behebung von Nebenwirkungen
Nicht-Opioid-Analgetika

Nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR) (Ibuprofen,

Diclofenac etc.)

- Nebenwirkungen: Magenulzera, Thrombozytenaggrega-
tionshemmung, Diureseminderung bis hin zum akuten
Nierenversagen, Bronchokonstriktion

- selektive COX-2 Hemmer (Parecoxib) mit weniger gastro-
intestinalen Nebenwirkungen, jedoch vermehrt kardio-
vaskuldren Ereignissen

Pyrazolderivate (Metamizol)

- Nebenwirkungen: Blutdruckabfille (vor allem bei schneller
i. v.-Gabe), Agranulozytose (selten)

Anilinderivate (Paracetamol)

- Nebenwirkungen: hepato- und nephrotoxisch; (weniger
gastrointestinale Nebenwirkungen als NSAR)

Opioid-Analgetika

Nebenwirkungen: Postoperative Ubelkeit (PONV), sedierend,

atemdepressiv, Obstipation, Abhédngigkeitspotenzial, Pruritus,

Miktionsstérungen

Regionalanasthesien

Nebenwirkungen: Blutungen, Infektionen, akzidentelle i. v.-

Applikation des Lokalandsthetikums (Herzrhythmussto-

rungen bis hin zum Herzstillstand, Krampfanfille), Verlet-

zungen von Nachbarstrukturen (Pneumothorax, Gefiflpunk-
tionen etc.), transiente und permanente Nervenschiddigungen,
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Blutdruckabfille (riickenmarksnahe Regionalandsthesien),
Miktionsstorungen etc.

Neben der Dokumentation ist eine neurologisch-
konsiliarische Beurteilung empfehlenswert.

4.1.7 Dokumentation perioperativer
und posttraumatischer Schmerzen

Im Sinne eines Qualitdtsmanagements ist die Dokumentation
der durchgefiihrten Schmerztherapie, deren Indikation sowie
deren Ergebnis erforderlich.
Hierzu zahlen
regelméflige Dokumentation der Schmerzmessung (NRS,
VAS etc.)
Dokumentation der Schmerztherapie (Laufraten bei
Regionalanésthesien mit Kathetern, Zusatzmedikation etc.)
Dokumentation des Ergebnisses (Schmerzintensitat nach
Analgetikagabe etc.)

4.2 Stufenschema WHO

H. Wilms

4.2.1 Hintergrund

Anwendung

WHO-Stufenschema ist eine Hilfestellung zur Behandlung von

Tumorschmerzen
kann auch zur Behandlung anderer chronischer Schmerzen
angewendet werden

Effektivitat

Effektivitat in groflen Untersuchungen bestitigt
Nachweis einer Schmerzreduktion von bis zu 80%

Prinzip
folgendes Vorgehen wird von der WHO empfohlen:
moglichst orale Gabe (»durch den Mund«)
Bedarfsmedikation nach festem Schema (»nach der Uhr«)
Orientierung an Stufenschema
individuelle Anpassung an den Bediirfnissen des Patienten

WHO-Stufenschema ist kein starres Schema, es bedarf vielmehr

der regelmifligen Uberpriifung der Effektivitit und ggf. be-
handlungsbediirftiger Nebenwirkungen

305 4
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>Memo

Einheitliche Schmerzmessung und
standardisierte Behandlungs-
schemata innerhalb eines
Krankenhauses verbessern die
Ergebnisqualitat.
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Tag 5 Multimodales Konzept
WHO-Stufenschema dient einer symptomatischen Therapie
Kausale Therapieoptionen (Operation, Bestrahlung, Chemo-
therapie, usw.) missen berticksichtigt werden, um ggf. behebbare
Schmerzursachen (z. B. Nervenkompression durch Tumor) zu
beseitigen.
interdisziplindre Zusammenarbeit aller beteiligten Fach-
disziplinen (Onkologen, Chirurge, Nuklearmediziner, Schmerz-
therapeuten, Psychotherapeuten usw.) ist gefordert

4.2.2 Schmerzanalyse

Schmerzursachen

Einteilung der Schmerzursachen
tumorbedingt, z. B. Knochenmetastasen — Knochen-
schmerzen, Hirnédem — Kopfschmerzen
therapiebedingt z. B. Operation - Wundschmerz,
Bestrahlung — Mukositis, Chemotherapie — Neuropathie
tumor-/therapieunabhéngig z. B. Migrane, Spannungskopf-
schmerz, Arthritis usw.
Ermittlung der Schmerzursache wichtig, da bestimmte
(Ko)Analgetika fiir bestimmte Ursachen besonders geeignet sind
Beispiel: Bisphosphonate bei Metastasen-bedingten Knochen-
schmerzen
Ggf. konnen Schmerzursachen durch eine kausale Therapie
behoben werden.
Beispiel: operative Sanierung eines schmerzhaften Ileus bei
Kolonkarzinom

Schmerzarten

Einteilung der Schmerzarten

nozizeptiv

somatisch

- Haut, Bindegewebe, Muskeln, Periost

- spitz, stechend, gut lokalisierbar

— z.B. Schnitt mit dem Skalpell, Knochenmetastasen

viszeral

- sympathisch inervierte Organe (Thorax, Abdomen, Becken
usw.)

— dumpf, kolikartig, schlecht abgrenzbar, ggf. vegetative
Begleitsymptomatik

- z.B. Angina pectoris

neuropathisch

- sensomotorischer Nervenstrukturen

- stechend, brennend, elektrisierend, dauerhaft/
einschieflend

- z.B. Phantomschmerz nach Amputation
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Verschiedene Schmerzarten konnen nebeneinander oder nach- Tag 5
einander auftreten, was eine Anpassung der Schmerzmedikation
erfordert.

Erfassung der Schmerzqualitét (z. B. stechend, spitz, dumpf,

kolikartig) ermdglicht Riickschliisse auf Schmerzart

Beispiel: Fragebogen McGill Pain Questionaire

Psychische Faktoren

haben wesentlichen Einfluss auf das Schmerzempfinden >Memo
Das durch psychische Faktoren beeinflusste Schmerzempfinden Depressive Verstimmungen
isti. d. R. nicht durch herkémmliche Analgetika wesentlich zu oder Angststérungen wirken
lindern. pro-nozizeptiv.

Geeignete psychotherapeutische Methoden sollten in das
mutlimodale Konzept integriert werden.

4.2.3 Medikamente

Anwendung
Unterscheidung

Basismedikation

- Senkung der dauerhaften Schmerzintensitat

- langwirksam

- retardiert

— Gabe nach festem Schema (Zeitplan = wann?, Dosierung =
wie viel?)

- keine Kombination von Medikamenten mit dem gleichen
Wirkprinzip (z.B. NSAID wie Ibuprofen und Diclofenac)
oder niederpotenten mit hochpotenten Opioiden

Bedarfsmedikation

- Behandlung von Durchbruchschmerzen

- schnellwirksam

- unretardiert

- Gabe bei Bedarf

Applikation

primdr nicht-invasive Gabe, d. h. oral, transdermal, sublingual
damit soll u.a. die Selbststandigkeit des Patienten erhalten
bleiben

Basismedikation nach festem Schema (Zeitpunkt und

Dosierung)
Dadurch kommt es zu einer effektiveren Analgesie und gerin-
geren Analgetikabedarf mit gleichzeitig geringeren Nebenwir-
kungen.

Bedarfsmedikation bei Durchbruchschmerzen z.B. im Rahmen

von Mobilisierung
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Tag 5

! Cave
Zunahme der Nebenwirkungen

B Tab. 4.1 Stufenschema

Stufe Medikamente

| Nicht-Opioide + Adjuvanzien /
Koanalgetika

] + niederpotente Opioide

|1} + hochpotente Opioide

(V) + invasive Techniken

Stufenschema (B Tab. 4.1)

Beginn
i. d. R. auf der niedrigsten Stufe
Entscheidend fiir die Auswahl der initialen Stufe sind die
Schmerzintensitdt und der bisherige Analgetikabedarf.
Therapiednderung bei unzureichender Wirkung
Dosisanpassung
- Erhohung der Dosis der Nicht-Opioide und niederpotenten
Opioide bis zur maximalen Tageshochstdosis
- Hochpotente Opioide (aufler Buprenorphin) unterliegen
nicht dem Ceiling-Effekt und kénnen ggf. weiter gesteigert
werden, wobei auch hier eine Zunahme der Nebenwirkun-
gen zu bertcksichtigen ist.
Analgetikawechsel
Wechsel des Analgetikums bei unzureichender Wirkung
oder Anderung der Schmerzart; Beispiel: Metamizol statt
Paracetamol bei kolikartigen Schmerzen
Stufenwechsel
— Wenn eine Dosisanpassung oder ein Anageltikawechsel
nicht ausreichend sind, dann sollte ein Stufenwechsel
erfolgen.
balancierte Analgesie = Kombination von Nicht-Opioiden mit
Opioiden
Dadurch ist ggf. eine Dosisreduktion der Opioiden mit
entsprechend geringeren Opioid-bedingten Nebenwirkungen
(z.B. Obstipation) moglich
Opioid-Dosisreduktion durch Kombination mit:
- Paracetamol — bis zu 50%
- Metamizol ~ — bis zu 60%
- NSAID —  bis zu 50%
Befindet man sich bereits auf der Stufe III, so sollte das Opioid,
das in der Basismedikation in retardierter Form gegeben wird,
auch als unretardierte Form zur Behandlung der Durchbruch-
schmerzen verabreicht werden.
bei unzureichender Wirkung der Stufe III oder bei therapie-
refraktaren Nebenwirkungen kénnen Methoden der Stufe IV
(invasive Techniken) erforderlich sein bzw. versucht werden
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Nervenblockaden Tag 5
Beispiel: Plexus coeliacus-Blockade bei schmerzhaftem
Pankreaskopfkarzinom

Neurolysen

Beispiel: S4/5-Neurolyse bei perianal begrenztem Rektum-

karzinom

Substanzgruppen
Nicht-Opioide

Acetylsalicylsdure

- Bemerkung: Standardsubstanz der Stufe I laut WHO

— Vorteil: zusitzlich antiphlogistisch

- Nachteil: erhohte Blutungsneigung, gastrointestinale
Stérungen (Magenulzera)

— Wechselwirkung: bei Kombination von Ibuprofen und
Acetylsalicylsdaure muss bei kardiovaskuldren Risikopatien-
ten Ibuprofen 2 h vor ASS gegeben werden, da Ibuprofen
die irreversible Hemmung der thrombozytiren Cyclooxyge-
nase-1 (COX-1) durch Acetylsalicylsdaure und damit deren
kardiovaskulir-protektiven Effekt verhindert

Paracetamol

— Vorteil: gute Vertriglichkeit, zusétzlich antipyretisch

- Nachteil: deutliche geringere analgetische Wirkung als
Metamizol und NSAID, erhohte Lebertoxizitat
ab 8-10 g/d bzw. 150 mg/kgKG/d, bei Leberinsuffizienz be-
reits frither

Metamizol

— Vorteil: hochste analgetische Potenz der Nicht-Opioide,
antipyretisch und spasmolytisch (v. a. fiir kolikartige
Schmerzen geeignet)

- Nachteil: Hypovoldmie und schneller i. v.-Gabe

ausgeprégte hypotensive Wirkung bis hin zum Schock, ! Cave
Gefahr der Agranulozytose, erhéhtes Risiko fiir Heiserkeit, Angina tonsillaris,
Schweden Rachenulzera und Fieber

NSAID (Non Steroidal Anti-Inflammatory Drugs)

— Substanzen: Ibuprofen, Naproxen, Diclofenac

- Vorteil: zusétzlich antiphlogistisch (v. a. bei Weichteil- und
Knochenschmerzen wirksam)

— Nachteil: abhingig von der bevorzugten COX-Hemmung
(1/2)

- COX-1

a. gastrointestinal — Magenulzera

b. thrombozytar — erhéhte Blutungsneigung

- COX-2

a. renal — akutes Nierenversagen, Niereninsuffizienz

b. Kardiovaskular — Herzinsuffizienz

c. Sonderform: selektive COX-2-Hemmer (Coxibe)

d. Substanzen: Celecoxib, Eterocoxib, Valdecoxib



310 Kapitel 4 - Schmerztherapie

Tag 5 e. Vorteil: der fehlenden COX-1-Hemmung deutlich geringere
gastrointestinale (Magenulzera) und thrombozytire
(Blutungen)

f. Nachteil: vermehrt kardiovaskulare (Herzinsuffizienz)
Nebenwirkungen

niederpotente Opioide
Substanzen: Codein, Dihydrocodein, Tramadol, Tilidin-
Naloxon
Standard laut WHO: Codein
Standard in Deutschland: Dihydrocodein
Verschreibung: unterliegen nicht der Betdubungsmittelver-
schreibungsverordnung (BtmVV)
Dosierung: aufgrund des Ceiling-(Sittigungs-)Effektes fiihrt
eine Gabe von mehr als der empfohlenen Maximaldosis nicht
zu einer stirkeren Analgesie

hochpontente Opioide
Substanzen: Morphin, Buprenorphin, Fentanyl, Oxycodon,
Hydromorphon
Referenzsubstanz: Morphin mit einer definierten
analgetischen Potenz von 1
Sonderfall: Buprenorphin ist ein Partialantagonist mit der
hochsten Affinitdt zum p-Rezeptor und unterliegt wie nieder-
potente Opioide dem Ceiling-Effekt, jedoch ist eine Antagoni-
sierung mit Naloxon nicht méglich
Verschreibung: unterliegen der BtmVV
Bemerkung: in 4quipotenter Dosierung gibt es keine
relevanten Wirkunterschiede zwischen den hochpotenten
Opioiden
Applikation: i. d. R. oral, je nach Substanz auch transdermal/
sublingual/intravends moglich (z. B. Fentanyl)

Adjuvanzien
Anwendung: dienen der Prophylaxe und Therapie von
Analgetika-induzierten Nebenwirkungen
Auswahl: Laxanzien
Indikation: v.a. zur Behandlung Opioid-induzierter
Obstipation
Bemerkung: Obstipation ist die haufigste und wichtigste
Nebenwirkung der Opioide

Antiemetika
Indikation: v.a. zur Behandlung Opioid-induzierter Ubelkeit
und Erbrechen
Bemerkung: Ubelkeit und Erbrechen lassen im Gegensatz zur
Obstipation mit zunehmender Dauer der Opioid-Gabe nach.

Ulkus-Prophyaktika
Indikation: v.a. zur Behandlung NSAID-induzierter Ulcera
Bemerkung: sollten insb. besonders bei gleichzeitiger Ein-
nahme von NSAID und Glukokortikoiden verabreicht werden
Mittel der Wahl: Protonen-Pumpen-Inhibitoren (PPI)
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Koanalgetika Tag 5
Bemerkung: keine »klassischen« Analgetika, jedoch bei
speziellen Schmerzarten (z. B. neuropathisch) analgetisch
wirksam
Auswahl: Trizyklische Antidepressiva
Indikation: v.a. bei neuropathischen (»brennenden«) Schmer-
zen indiziert
Substanzen: Amitryptilin, Doxepin, Clomipramin, Imipramin
Anwendung: niedrigere Dosierung als zur Behandlung von
depressiven Stérungen

Antikonvulsiva
Indikation: v.a. bei neuropathischen (»einschieflendenc)
Schmerzen indiziert
Substanzen: Pregabalin, Gabaentin, Clonazepam,
Carbamazepin, Phenytoin

Glukokortikoide
Indikation: v.a. bei Nervenkompressionssyndromen
Wirkung: antiodematos, antiphlogistisch, appetitsteigernd,
stimmungsauthellend
Substanz: Dexamethason

Bisphosphonate
Indikation: v.a. bei Metastasen-bedingten Knochen-
schmerzen/Hyperkalzidmie
Bemerkung: aufgrund erhohter Rate an Osteonekrosen des
Kiefers ist eine zahndérztliche Sanierung vor Therapiebeginn
erforderlich
Substanzen: Clondornat, Ibandronat, Pamidronat,

Zoledronat

43 Postoperative Schmerztherapie

C. Windhagen

4.3.1 Systemische Schmerztherapie

Systemisch applizierbare Analgetika
= Opioide
analgetische Wirkung tiber Opioidrezeptor-Stimulation
p-Rezeptor: Analgesie, Atemdepression
k-Rezeptor: Analgesie, Sedierung Dysphorie
§-Rezeptor: Analgesie, Toleranzentwicklung, Abhédngigkeit
unerwiinschte Nebenwirkungen
Atemdepression
Ubelkeit/Erbrechen, insbesondere zu Therapiebeginn
Obstipation
Toleranzentwicklung
Juckreiz (insbesondere Sufentanil, » Abschn. 4.3.2)
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O Tab. 4.2 Relative Wirkstarke von Opioiden

Opioid Relative Wirkstéarke
Tramadolor p. o. 0,2

Tramadolor i. v. 0,3

Tilidin/Naloxon p. o. 0,2

Morphin p.o. (Referenzsubstanz) 1

Morphin i. v. 3

Piritramid i. v. 2

Oxycodon p. o. 2

Hydromorphon p. o. 75-8
Hydromorphoni. v. 20

Unterteilung in schwache und starke Opioide (8 Tab. 4.2)
schwache Opioide (WHO Stufe II), unterliegen nicht der
BtmVV
- Tramadol (Tramal®): Racemat, Tageshdchstdosis (THD)
600 mg, reiner Opioidagonist sowie Serotonin- und
Noradrenalin- Wiederaufnahme-Hemmer, retardierte und
nicht-retardierte Form, oral, sowie i. v. applizierbar

- Tilidin/Naloxon (Valoron N®): THD 600 mg, hohere
Dosierungen aufgrund Ceiling-Effektes nicht sinnvoll

starke Opioide (WHO Stufe III), unterliegen der BtmVV

- Morphin: Referenzsubstanz, Wirkstérke 1, oral als Tablette
(retardiert/unretardiert), Kapsel (retardiert), Granulat
(retardiert!) und Losung (unretardiert) und i. v./s. c.
(unretardiert) verfiigbar; niedrige Kosten

~ Piritramid (Dipidolor®): in Deutschland am haufigsten ein-
gesetztes Opioid in der postoperativen Schmerztherapie, im
angelsdchsischen Raum nahezu unbekannt. Vorteil: hohe
Kreislaufneutralitit, Nachteil: starkere Euphorisierung als
Morphin

- Oxycodon (z.B. Oxygesic®): auch in Kombination mit
Naloxon erhiltlich (Targin N®), soll opiatinduzierte
Obstipation vermindern, unterliegt trotzdem der BtmVV

- Hydromorphon (z.B. Palladon®): v.a. in der Therapie
chronischer (Tumor-)schmerzen

Paracetamol

Wirkmechanismus nicht vollstandig gekldrt (COX-Hemmung,
spinale Wirkung itber NMDA-Rezeptoren)

Wirkung: analgetisch, antipyretisch, jedoch nicht anti-
phlogistisch
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unerwiinschte Nebenwirkungen: Hepatotoxizitit, Nephrotoxizitit, 149 5
hédmolytische Andamie bei Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase-

Mangel (Kontraindikation)

Darreichungsformen: oral, rektal, intravends (bei Gabe von 1 g

als KI <15 min gute Wirksambkeit durch schnelle Anflutung)

Einzeldosis: 10- 15 mg/kg, THD 50 mg/kg, bzw. max. 4 g/die

Zulassung bereits im Sduglingsalter

= Metamizol (Novalgin®)
Wirkung tiber reversible Hemmung der Cyclooxygenase
Wirkung: analgetisch, antipyretisch, spasmolytisch, schwach
antiphlogistisch
unerwiinschte Nebenwirkungen: Hypotonie bei zu rascher
i. v.-Gabe, Anaphylaxie, Leukopenie, sehr selten
Agranulocytose
kontraindiziert bei vorbestehender Leukopenie und
Storungen der Himatopoese
Dosisanpassung bei Niereninsuffizienz
Darreichungsformen: oral, rektal, intravends
Einzeldosis: 8 - 16 mg/kg, THD 70 mg/kg, bzw. max. 4 g/die
Zulassung ab 3 Monaten bzw. 5 kg

= Nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR)
Wirkung tiber nicht-selektive Hemmung der Cyclooxygenase-1
und -2
Wirkung: antiphlogistisch, analgetisch, antipyretisch
unerwiinschte Nebenwirkungen:
gastrointestinal (Ubelkeit, Erbrechen, Ulcera, Blutungen)
Verschlechterung einer bereits eingeschrankten Nieren-
funktion
strenge Indikationsstellung bei Niereninsuffizienz
Blutdruckerh6hung
Thrombozytenfunktionsstérung (insbesondere ASS)
»NSAR-Asthma«
Medikamente (Auswahl)
Acetysalicylsdure (ASS)
- Darreichungsformen: oral, intravenos
- Einzeldosis: (Erwachsene) 500 - 1000 mg, THD 3000 mg
- kontraindiziert bei Kindern <12 Jahren ! Cave
Diclofenac Reye-Syndrom
- Darreichungsformen: oral, rektal
- Einzeldosis: 50 mg, THD 150 mg, Kinder 2 mg/kg/d
— Zulassung ab 9 Jahre/35 kg
Ibuprofen
- Darreichungsformen: oral, rektal
- Einzeldosis: 200 - 400 mg, THD 2400 mg,
Kinder 10- 15 mg/kg/d
- Zulassung ab 6 Monaten
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COX-2-Inhibitoren

selektive Hemmung der COX-2, dadurch nur selten gastro-
intestinale Nebenwirkungen

keine Thrombozytenaggregationshemmung

unerwiinschte Nebenwirkungen

Gefahr des Blutdruckanstiegs iiber Natrium- und Wasser-
retention, insbesondere bei vorbestehender Hypertonie
vermehrt kardiovaskuldre Ereignisse, daher bei kardial
vorerkrankten Patienten kontraindiziert

weitere Kontraindikationen: aktive gastroduodenale Blutung,
schwere Leber- oder Nierenfunktionsstérung

Medikamente

Parecoxib (Dynastat®): einziger Vertreter der Stoffgruppe mit
Zulassung fiir postoperative Schmerzen, nur intravenose
Gabe

Celecoxib (Celebrex®): nur orale Darreichungsform,
Indikationen: RA, Arthritis

Etoricoxib (Arcoxia®): nur orale Darreichungsform,
Indikationen: RA, (Gicht-)Arthritis

Adjuvantien

keine eigene analgetische Wirkung, konnen aber Bedarf
»klassischer« Schmerzmedikamente senken
Medikamente

Clonidin (Catapresan®)

Lidocain: als perioperative Infusion, jedoch off-label-use

Antikonvulsiva

- neuropathische Schmerzen, insbesondere einschiefiend,
elektrisierend

- Gabapentin (Neurontin®), Pregabalin (Lyrica®),
Carbamazepin (Tegretal®)

Antidepressiva

- neuropathische Schmerzen, insbesondere brennend

- Amitriptylin (Saroten®), Doxepin (Aponal®),
Mirtazapin(Remergil®)

zentrale Muskelrelaxantien

— Tetrazepam (Musaril®), Baclofen (Lioresal®)

Glukokortikoide

— abschwellend (Nervenkompression), stimmungsaufhellend,
appetitanregend

- Dexamethason

Bisphosphonate

- metastasenbedingte Knochenschmerzen

- Clodronat, Ibandronat, Zoledronat u. a.

Cannabinoide

— derzeit keine Empfehlung in der postoperativen
Schmerztherapie
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Applikationstechniken Tag 5

oral
retardierte Formen zur Dauertherapie »nach der Uhr«
nicht retardierte Formen als schnell wirksame Bedarfs-
medikation
1/6 der retardierten Tagesgesamtdosis als Einzeldosis
rektal
parenteral
intravends: vorzugsweise als Kurzinfusion
subcutan: seltener, einfachere Applikation, langsamerer
Wirkeintritt
intramuskuldr: keine Empfehlung
transdermal
Pflastersysteme, z. B. Fentanyl (Durogesic®) oder
Buprenorphin (Transtec®, Norspan®)
nicht zur Therapie postoperativer Schmerzen zugelassen
buccal/sublingual

4.3.2 Regionale Schmerztherapie

Lokoregional applizierbare Analgetika

Lokalandsthetika
ortlich begrenzte Wirkung
tiber Natrium-Kanal-Blockade Hemmung der Depolarisation
Vorliegen im Gewebe als dissoziiertes, wasserlosliches Kation
(Nervenblockade) sowie als nichtdissoziierte, lipidlosliche Base
(keine Wirkung, aber Vordringen zum Nerv)
Konzentration des dissoziierten Anteils bestimmt die
Blockade
in saurem Gewebe hoher Anteil dissoziierten LA —
schlechter Transport zum Nerven — schlechte Blockade
zentralnervise Nebenwirkungen durch nichtdissoziierten
Anteil (ZNS-Géngigkeit)
unerwiinschte Nebenwirkungen
ZNS: metallischer Geschmack, generalisierte Krampfanfille,
Atemlihmung, Koma
Herz-Kreislauf-System: negative Inotropie, Chronotropie und
Dromotropie bis zum AV-Block III°, Asystolie, Vasodilatation
allergische Reaktionen: insbesondere Aminoester
Medikamente
Aminoester: Procain, Tetracain
kurzwirksame Aminoamide
- Lidocain: hdufig verwendetes kurzwirksames Lokalands-
thetikum, neben Prilocain Bestandteil der EMLA®-Creme
— Prilocain

! Cave

langwirksame Aminoamide: Bupivacain, Levobupivacain, bei Prilocain Methdmoglobin-

Ropivacain

Bildung
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! Cave

in Endstromgebieten und in der
geburtshilflichen Regional-
andsthesie

- nur geringe Unterschiede hinsichtlich Potenz, Differential-
block und Anschlagszeit

— therapeutische Breite: Ropivacain > Levobupivacain
> Bupivacain

Opioide

Verlingerung des analgetischen Effektes der Lokalanisthetika
Zulassung epidural derzeit nur fiir Sufentanil

keine Wirkung bei peripheren Blockade (keine Opioid-
rezeptoren)

Adjuvantien

Clonidin: Reduktion und Wirkverldngerung des
Lokalanésthetikums

Adrenalin (1:200.000): Wirkverldngerung durch
Vasokonstriktion

Neostigmin: in Deutschland nicht zugelassen
Ketamin: noch experimentell

Periphere Verfahren

! Cave

bei anatomischen Besonder-
heiten, Punktion ggf. ultraschall-
gestutzt

prinzipiell jedes Verfahren sowohl als single-shot als auch
Katheter-Verfahren moglich
hohere Effektivitat als intravendse Schmerztherapie
Aufsuchen des Punktionsortes tiber Nervenstimulation und/oder
visuell per Ultraschall
Kontraindikationen
Infektion im Punktionsgebiet, Bakteriamie
Gerinnungsstorungen, therapeutische Antikoagulation (s. u.)
Ablehnung durch den Patienten
strenge Indikationsstellung bei Kommunikationsdefiziten
(Sprachbarrieren, kognitive Einschrdnkungen, Kinder)
vorbestehende neurologische Schiden (bei guter
Dokumentation relative KI)
Plexus brachialis
verschiedene Zugangswege: interskalendr, infraclaviculdr und
axillar
je nach Zugang Ausbreitung eher proximal oder distal
Komplikationen
— allgemein: Versagen der Methode (!), Nervenschéiden,
Infektion, Blutung, akzidentelle spinale oder intravasale
Injektion, Katheterdislokation
- speziell: Horner-Syndrom, Heiserkeit, Phrenikusparese,
Bezold-Jarisch-Reflex (interscalenar), Pneumothorax
(infraclavicular)
Einzelnervblockaden der oberen Extremitat
N. femoralis, hdufig in Kombination mit N. ischiadicus
Komplikationen: allgemein s. 0., keine speziellen
Psoaskompartmentblock
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Riickenmarksnahe Verfahren Tag 5

im engeren Sinne nur Periduralanalgesie (PDA) und Spinal-
analgesie (SPA), im weiteren Sinne alle paravertebralen Analgesie-
verfahren einschliefflich der Psoaskompartmentblockade
Uberlegenheit gegeniiber intravendser Schmerztherapie

= Thorakale/Lumbale Periduralanalgesie
thorakale PDA, z. B. bei abdominalchirurgischen Eingriffen,
lumbale PDA v.a. in der Geburtshilfe, aber auch bei Hiift-TEPs
moglich
Kontraindikationen: s.a. periphere Verfahren, » Abschn. 4.3.2
unbehandelte Hypovoldmie
erhohter intrakranieller Druck (Herniation bei akzidenteller
Duraperforation)
Voroperationen der Wirbelsdule im entsprechend Segment,
M. Bechterew (relative KI)
kardiale Vorerkrankungen (relative KI)
Vorteile
bessere Analgesie
schnellere Mobilisation der Patienten
iiber Opiateinsparungen hier geringere Nebenwirkungen
(Ubelkeit, Obstipation, Miidigkeit)
schnelleres Weaning, bessere pulmonale Funktion (nur thorakal)
reduzierte postoperative Myokardinfarktrate (nur thorakal)
bessere Darmfunktion (nur thorakal)
Komplikationen (s.a. allgemeine Komplikationen peripherer
Blockaden)
Riickenmarksnahe neurologische Schidigung bis hin zum
Querschnitt (1:20.000 - 1: 50.000)
epiduraler Abszess
Lagerungsschédden bei sensorischer Blockade (alle regionalen
Verfahren)
Hypotonie (insbesondere bei Anlage) durch Sympathikolyse,
v.a. in Kombination mit Hypovoldmie
Harnverhalt
post-punktioneller Kopfschmerz (PPKS): s. SPA

= Spinalanalgesie
intrathekale Gabe von Lokalanésthetika und Opioiden
(Kombination effektiver als Einzelgabe)
i. d. R single shot, selten Katheterverfahren (hohe Komplikations-
rate)
Punktion nicht hoher als L3 (L4 beim Kind) — Gefahr der
Riickenmarkslision
Kombination von SPA mit gleichzeitiger PDK-Anlage méglich
(combined spinal epidural analgesia, CSE)
Einsatz zur Sectio caeserea, Hiiftgelenksersatz, Eingriffe am
Urogenitaltrakt
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Kontraindikationen: s. o.
Vorteile: sicherere und schnellere Wirkung als PDA, geringere
LA-Dosierung
Nachteile: ausgeprigte motorische Blockade, keine
kontinuierliche Applikation, stirkere Sympathkolyse
Komplikationen: s. a. periphere Blockaden und PDA
Post-punktioneller Kopfschmerz (PPKS)
- bds. frontaler/okzipitaler Kopfschmerz nach
Duraperforation (auch akzidentell bei PDA)
- Verschlechterung bei Aufsetzen, Besserung bei flacher
Lagerung
- Beginn 3 - 7 Tage nach Punktion, spontane Riickbildung
héufig nach 14 Tagen
— Therapieresistenz gegentiber klassischen Analgetika
(NSAR, Opioide)
- medikamentdse Therapie: Hydratation, NSAR (méflige
Effektivitat) Coffein (Wirkung nicht belegt)
— Therapie der Wahl: epiduraler blood patch

Lokoregionale Applikationstechniken

Lokale Wundinfiltration (intraoperativ/perioperativ/
postoperativ), z. B. bei Cholecystektomie, Becken-
kammentnehme
intraartikulire Injektion (v.a. intraoperativ), z. B. bei
Arthroskopien
PCEA (patient controlled epidural analgesia)
v.a. in der Geburtshilfe zusatzlich/anstelle kontinuierlicher
Basalrate
Einsatz insbesondere in der thorakalen PDA selten
(Bolusgabe durch geschultes Personal)
Vorteile: Reduktion des Lokalanasthetikaverbrauchs
moglich
Nachteile: Hohe Aufklarungsfahigkeit & Compliance des
Patienten notig

Infektionen bei Regionalanalgesieverfahren

generell seltene Komplikation (schwankende Inzidenz von
1:5.000 bis 1:500.000)
strenge Asepsis bei Anlage und Pflege der Katheterverfahren
(vgl. ZVK-Anlage)
sterile Handschuhe, Kittel, Mundschutz, Haube bei Anlage,
sorgfiltige Desinfektion
Vermeidung unnétiger Diskonnektionen
regelmaflige Inspektion der Einstichstellen

Infektionshaufigkeit korreliert mit Liegedauer der Katheter —

kiirzest mogliche Verweildauer
erhohte Infektionsrate bei Immunsupprimierten Patienten,
Diabetikern sowie bei Patienten unter Chemotherapie
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bei Infektionsverdacht (Rotung der Einstichstelle, eitriges Sekret) ~ Tag 5
sofortige Katheterentfernung !, engmaschige neurologische

Kontrollen, bei neu auftretenden Defiziten sofortige Diagnostik

(MRT), ggf. operative Sanierung

Regionale Analgesie und Antikoagulation 1 Cave
insbesondere therapeutische Antikoagulation erhoht das Risiko Antikoagulation
relevanter Himatome
Nervenkompression bis zur irreversiblen Nervenschidigung,

Paraplegie, z. T. letaler Ausgang
Risiko erhoht sich weiter bei Mehrfachpunktion, ggf. Abbruch
bei schwieriger Anlage
Anlage (auch single shot), Manipulation sowie Entfernung von
Katheterverfahren nur nach definierten Intervallen, ggf. Riick-
sprache mit Operateur/Kardiologe notig ob Antikoagulation
pausiert werden kann (z. B. Thrombosen/Embolien, VHE Z. n.
Stent, Klappenersatz etc.)

Risikoabwédgung im Einzelfall: Infektion vs. Blutung, post- ! Cave
operative Analgesiequalitit durch PDA vs. Risiko einer Keine Empfehlung/Zulassung aller
Thrombose etc. Antikoagulantien in Verbindung
Empfehlung zu Pausenintervallen nur nach klinischer mit Regionalanasthesieverfahren
Erfahrung, keine gesicherte Datenlage bei fehlenden Studien

(» Tab. 1.10)

4.3.3 Patienten-kontrollierte Analgesie

Applikation der Schmerzmedikation direkt durch den Patienten
nach Einschitzung der eigenen Schmerzstarke zeitlich unab-
hingig vom Pflegepersonal
Applikationsformen: meist i. v. (PCIA - patient controlled
intravenous analgesia), selten epidural (PEA, s.0.), transdermale
Systeme derzeit vom Markt (Ionsys®), transnasale sowie buccale
Darreichungsformen (z. B. Fentanyl) ohne Zulassung zur post-
operativen Schmerztherapie
bei starken Schmerzen in der frithen postoperativen Phase
bessere Schmerzreduktion als durch konventionelle Verfahren
(Gabe durch érztliches oder pflegerisches Personal)
Kenngrofien
Basalrate: kontinuierliche Infusion, nicht vom Patienten
beeinflussbar. Bei PCEA Standard (s. 0.), bei PCIA nicht
empfohlen (Atemdepression)
Bolus: durch den Patienten applizierbare Zusatzdosis
Sperrzeit (lockout time): Zeitintervall, nach welchem erneute
Bolusgabe moglich ist
4 h- oder 8 h-Dosislimit: weitere Begrenzung der Maxi-
maldosen in vier bzw. acht Stunden
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individuelle Einstellung der PCIA erforderlich (Alter, Gewicht,
individuelle Schmerzstarke, Opiatnaive vs. -gewohnte Patienten,
Vorerkrankungen), keine Standardschemata
in Deutschland meist Piritramid, haufig Morphin, prinzipiell
aber auch andere starke Opiate oder Tramadol méglich
vor Beginn einer PCA sollte ein fiir den Patienten akzeptables
Schmerzniveau erreicht werden (ggf. durch érztliche Opioid-
titration), da die geringen Dosen der PCA i. d. R. nur zur
Aufrechterhaltung der Analgesie ausreichen
gute Information und Einweisung sowie hohe Kooperations-
fahigkeit des Patienten notig
Eine PCA ist bereits bei Kindern moglich (ab ca. vier Jahren).
keine Bedienung der PCA durch Eltern, Angehorige oder Pflege-
personal (akzidentelle Uberdosierung)

4.3.4 Nicht-medikamentose Verfahren

Psychologische Verfahren

Verhaltenstherapeutische MafSnahmen haben sich v.a. in der

Therapie chronischer Schmerzen als effektiv erwiesen; mittler-

weile auch perioperativer Einsatz

bei OP in Regionalanisthesie z. T. auch intraoperativer Einsatz

moglich und sinnvoll

Methoden
kognitiv-verhaltenstherapeutische Verfahren: Ablenkungs-
strategien, kognitive Umbewertung (Schmerzbewertung) und
positive Visualisierung
kognitiv-behaviorale Techniken: Copingstrategien
Entspannungsiibungen mit/ohne Musik, Imagination,
Hypnose, Relaxationsiibungen

Durchfithrung erfordert i. d. R. Einbindung eines Psychologen
Einsatz v.a. bei chronischen Schmerzpatienten oder Patienten
mit Substanzabusus sinnvoll

Physiotherapie

Sollte in der postoperativen Therapie zu den Standardverfahren
gehoren.
neben unmittelbarer Therapie durch Physiotherapeuten
auch Anleitung des Patienten, diese z. T. selbststandig durchzu-
fithren
Methoden
Mobilisation: aktiv/passiv, Bett/Bettkante/Flur
Atemtherapie: auch vom Patienten eigenstadig
durchfithrbar
manuelle Techniken, Massage, Fango
Lymphdrainage
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Vorteile Tag 5
mogliche Einsparung von Analgetika
frithzeitige Mobilisierung mit giinstigem Einfluss auf
perioperative Komplikationen (z. B. Thrombose, Pneumonie,
Muskelabbau) sowie auf die Verweildauer im Krankenhaus
Prophylaxe von Funktionseinschrankungen durch
Immobilitdt
Koordination zwischen Physiotherapeut und Schmerz-
therapeut ermdglich effektive Ausschopfung beider Verfahren
(ggf. Anpassung der Schmerztherapie vor Mobilisation etc.)
Nachteile
hohe Patientencompliance erforderlich, insbesondere bei
eigenstandig durchzufithrenden MafSnahmen
Gefahr der Beschwerdeverschlechterung durch zu frithe/hohe
Belastung, daher Indikationsstellung beachten

Physikalische MaBnahmen
Kiltetherapie
Vorteile
- Analgetikaeinsparung
- abschwellende Wirkung
- kostengiinstig
- durch den Patienten nach Bedarf selbst durchfithrbar
Kontraindikationen
— schlecht eingestellter Hypertonus
- Hypersensitive Patienten
- Minderdurchblutete Kérperregionen
- kognitiv eingeschrankte Patienten

Transkutane elektrische Nervenstimulation (TENS)
Reizstromtherapie (niedrigfrequenter Wechselstrom) tiber
Klebeelektroden
tiber Reizung afferenter Nervenbahnen Unterbrechung der
Schmerzweiterleitung
glnstige Beeinflussung postoperativer Schmerzen fiir ver-
schiedene operative Eingriffe nachgewiesen, sowie bei neuro-
pathischen und chronischen Schmerzen
z. T. Kassenleistung
Kontraindikation: VDD- und DDD-Schrittmacher

Akupunktur
keine einheitliche Empfehlung bei unklarer Datenlage
i. d. R. keine Kassenleistung in der postoperativen Schmerz-
therapie
Wirkung einer Akupunktur in Bezug auf PONV in Studien
belegt
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Stichwortverzeichnis

A

ABO-bedside-Test 83

ABCDE-Schema 170, 252

Abdominaltrauma 249

Acetylsalicylséure (ASS) 309,313

Acute lung injury (ALI) 132

Adjuvantien 314,316

Adrenalin 202, 264

Adult respiratory distress syndrome
(ARDS) 132

Advanced Life Support (ALS) 198

Airway 171,252

Aktivkohle 275

Alfentanil 30

Alkalose

- metabolische 138

- respiratorische 138

Alkohol 281

Alkylphosphate 292

Allgemeinandsthesie 20

- Ablauf 37

American Society of Anesthesiologists
(ASA) 2

Amiodaron 203

Analgesie, patienten-kontrollierte
319

Analgetika

- lokoregional applizierbare 315

- nicht-opioid 304

- opioid 304

- systemische 311

Anamnese 4

Anésthesie, balancierte 39

Anasthesieverfahren, Auswahlkriterien
16

Anasthesiologie

- Kinder 106

- Patienten, alte 111

- Schwangere 109

Antidepressiva 284

Antidote 297,298

Antifibrinolytika 89

Antithrombin (AT) 87

Aortendissektion 219

Apoplex 208

ASA (American Society of Anesthesio-
logists) 2

ASA-Risikogruppen 2

Aspiration 99

Asthma bronchiale 12,224

Asystolie 198,213

Atemspende 197

Atemwegsdruck, mittlerer 126

Atemwegsmanagement 180

Atemwegssicherung 42

Atmung, paradoxe 248

Atrioventrikuldrer Block (AV-Block)
212

Atropin 203

Aufkldrungsgesprach 17

Aufwachraum (WAR) 90

Automatisierte externe Defibrillation
(AED) 192

Automatisierter externer Defibrillator
(AED) 197

Azidose

- metabolische 138

- respiratorische 138

Barbiturate 25

Barbotage 70

Barotrauma 266

Basic Life Support (BLS) 151, 195

Bauchaortenaneurysma 221

Beatmung 49, 121

- Assisted Spontaneus Breathing
(ASB) 124

- Assistierte maschinelle Ventilation
(AMV) 122

- Atemfrequenz 126

- Atemminutenvolumen (AMV)
126

- Atemwegsdruck 126

- Biphasic Positive Airway Pressure
(BIPAP) 124

- Continuous Positive Airway Pressure
(CPAP) 124

- Druckkontrollierte Beatmung (PCV)
122

- Entwohnungstechniken 130

- Flow 126

- Formen 121,122

- N\EVerhaltnis 127

- Inspiratorische Sauerstofffraktion
(FiO,) 125

- lungenprotektive 128

- Lungenschdden 128

- manuelle 185

- maschinelle 38

- maschinelle 123,185

- nichtinvasive 124

- Parameter 125

- Positive endexpiratory pressure
(PEEP) 127

- supraglottische 186

- Synchronisierte intermittierende
Ventilation (SIMV) 123

- Tidalvolumen 126

— Totraum 126

- Uberwachung 120

- unterstiitzende 122

- Volumenkontrollierte Beatmung
(VQv) 122

- Weaning 129

Benzodiazepine 19, 26, 283

- Uberhang 41

Betablocker 286

Bewusstseinsstérungen 206

Blausdure 293

Blockaden, periphere 74

Blutdruckmessung 117

- invasive 117

- nichtinvasive 117

Blutgasanalyse

gemischt-vendse 118

- periphere 118

- zentral-venése 118

Blutprodukte 82

Breathing 171,253

Bronchospasmus 102

Buprenorphin 30

BURP-Manéver 184

C

Cardioversion 187

Ceiling-Phdnomen 283

Chin Lift 180

Chronic obstructive pulmonal disease
(COPD) 14

Chronisch obstruktive Lungen-
erkrankung (COPD) 226

Chvostek-Zeichen 236

Circulation 172,253

Cis-Atracurium 34

Clonidin 98

Closing capacity 127

Coma hepaticum 140

Commotio cerebri 243

Compressio cerebri 243

Contusio cerebri 243

Contusio cordis 249

Cormack/Lehane-Klassifikation 48

Coronary-steal-Syndrom 23



Stichwortverzeichnis

COX-2-Inhibitoren 314
Coxib 97
Crikoid-Druck 184
Curare 31

D

DBS (double burst stimulation) 36
Defibrillation 187, 199

- Energie 188

- Gerétetypen 190

- Paddleplazierung 189
Dekompressionskrankheit (DCS) 267
Desflurane 23

Designerdrogen 280

Diabetes mellitus (DM) 15
Diazepam 27

Diclofenac 96,313

Dipidolor » Piritramid

Disability 172,254

DIVI-Protokoll 176

Dormicum » Midazolam

Drogen 276

Druck, pulmonalarterieller 118
Drucksonde, epidurale 120
Dubicainzahl 34

E

Eigenschutz 170

Einleitung 37
Einwilligungserklarung 17
EKG

- AV-Blockierung 6

- Extrasystolen 7

- Herzhypertrophie 6

- Herzrhythmusstérungen 6
- Myokardinfarkt 7

- Schenkelblockbilder 6

- ST-Streckenveranderungen 7
- Uberwachung 116

EKG (Elektrokardiogramm) 6
Elektrolyte, Stérungen 136
Embolie, arterielle 221
Emergency Medical Technician 154
Endokarditisprophylaxe 11
Endotrachealtubus 183
Environment 172, 254

Erste Hilfe, MaBnahmen 152
Ertrinken 265
Erythrozytenkonzentrate 84
Esmarch-Handgriff 42
Esmeron » Rocuronium
Etomidat 25

Exposure 172,254

F

Faustschlag, prakordialer 199

Fentanyl 29

Flumazenil 26

Flussigkeitsersatzmittel 78

- Gelatine 81

- Hydroxyethylstérke (HES) 80

- Kolloide 79

- Koloide, nattirliche 81

- Kristalloide 79

- Losungen, hypertone und
-onkotische 82

- Ringer-Lésungen 79

Flussigkeitsmanagement 78

Frakturen 240

- offene 241

Fresh frozen plasma (FFP) 86

Fihrungsstab 183

G

Gasembolien, arterielle 266
Gesichtsmasken 42
Giftelimination

- Aktivkohle 275

- Erbrechen 275

- Magenspilung 275

— primadre 275

- sekunddre 276
Glasgow-Coma-Scale 142,244
Guedel-Tubus 43,181

H

Halluzinogene 279

Hamatom

- epidurales 244

- intrazerebrales 244

- subdurales 244

Hamatothorax 266

Hamodilution, normovolamische 88

Head Tilt 180

Herzbeuteltamponade 249

Herzdruckmassage 196

Herzinsuffizienz 9

- NYHA-Klassifikation 3

Herz-Kreislauf-Funktion

- Schock 133

- Stérungen 133

Herz-Kreislauf-Stillstand, Ursachen
195

Herzrhythmusstérungen 11

Herzzeitvolumen (HZV), Messung
119

325 A-J

Hirndruckzeichen 245
Hitzdrahtanemometer 56
Hitzeerschopfung 271
Hitzschlag 272
Hochspannungsunfille 268
HWS-Immobilisation 241
Hydromorphon 312
Hydrozephalus 245
Hyperglykdmie 210
Hyperkalidmie 104
Hypertension 93
Hypertonie, arterielle 8
Hyperventilationssyndrom 235
Hypnotika, intravendse 24
Hypoglykdmie 209
Hypokalidmie 104
Hypotension 93

- permissive 251
Hypothermie 95
Hypoventilation 93

Ibuprofen 96,313

Immobilisationstechniken 241

Infusionsarm 60

Inhalationsanasthetika 21

Inhalationstrauma (IHT) 232

Injury Severity Score (ISS) 177

Insuffizienz, respiratorische 130

Insult, ischamischer 207

Intensivmedizin, Monitoring 116

Intensivtransport-Hubschrauber (ITH)
167

Intoxikationen 273

Intraabdominelle Hypertension (IAH)
121

Intraabdomineller Druck (IAP) 121

Intrakranieller Druck (ICP)

- Messung 120

Intubation

endotracheale 43,182, 261

- nasotracheale 47

orotracheale 184

Schwierigkeiten 47

Isoflurane 23

J

Jaw Thrust 180
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K

Kammerflimmern 198,215

Kapnometrie 57

Kardiopulmonalen Reanimation (CPR)
194

Kardioversion, synchronisierte 193

Kaudalanasthesie 74, 109

Ketamin 26

Ketamin-S 26

Kindliche Unbehagens- und Schmerz-
skala (KUSS) 303

Klappenvitien 11

Klassifikation nach Mallampati 5

Kohlendioxid (CO,) 289

Kohlenmonoxid (CO) 288

Kokain 278

Koma 207

Komorbiditaten

- Erkrankungen, kardiale 8

- Erkrankungen, pulmonale 12

- Stoffwechselstérungen 15

Komplikationen, postoperative 91

Konzentration, alveolare 21

Koronare Herzkrankheit (KHK) 10

- CCS-Klassifikation 3

- Risikofaktoren 10

Koronarsyndrom, akutes 215

Krampfanfélle 208

Krankentransportwagen (KTW) 164

Kreuzprobe 83

Krise, hypertensive 211

L

Labor 5

Lachgas 22,24

Lagerung 59

- 30°-Oberkorper Hochlagerung 173
- Bauchdeckenlagerung 173
- Bauchlage 60

- Beach-Chair-Position 61

- halbsitzende 173

- Kopf-hoch 61

- Ruckenlage 60

- Schocklagerung 173

- Seitenlage 61

- Seitenlage, stabile 172

- sitzende 62

- Steinschnittlage 61

- Trendelnburg 61
Lagerungsarten 172
Landesrettungsdienstgesetze 158
Laryngoskop 183
Laryngospasmus 101
Larynxmaske 49, 186

Lebensrettende Sofortmanahmen
(LSM) 151

Leberversagen, akutes 140

Leitender Notarzt (LNA) 161

- Aufgaben 162

Lidocain 315

Lokalandsthetika (LA) 64,315

- Aminoamide 64

- Aminoester 64

Lésungsmittel 295

Luftrettungsmittel 167

Lungenembolie 135,218, 237, 261

Lungenfunktionsprifung 7

Lungendédem 218

M

MAC-Wert 22

Magenspilung 275
Magill-Zange 183

Maligne Hyperthermie (MH) 102
- Therapie 103

Maschinelle Autotransfusion (MAT) 89

Maskenbeatmung

— Umstdnde, erschwerte 4

Masken-Beutel-Beatmung 181

Massenanfall von Verletzten und
Kranken (MANV) 298

Massivtransfusion 88

Medikation, patienteneigene 19

MENDELSON-Syndrom 100

Messung, intraparenchymatdse 120

Metamizol 304, 309

Methdamoglobinbildner 294

Midazolam 26,279

Mivacurium 34

Monroe-Kellie-Lehrsatz 244

Morphin 28,312

Muskelrelaxantien 31

- depolarisierende 32

- nicht-depolarisierende 33

- Uberhang 41

Myokardinfarkt 260

N

NACA-Score 176
Nahrungskarenz 18
Nalbuphin 30

Naloxon 31,278,312
Narcanti » Naloxon
Narkose

- Aufrechterhaltung 39
- Ausleitung 39

— Monitoring 54

Narkoserisiko, Einschatzung 2

Narkosesysteme 51

- geschlossene 52

- halbgeschlossene 51

- halboffene 51

- offene 51

Technik 52

Nasopharyngealtubus » Wendel-
Tubus

N-Butylscopolamin 98

Neuroleptika 284

Nichtopioide 96

Nicht-steroidale Antirheumatika
(NSAR) 304,313

Niederspannungsunfdlle 267

Nierenversagen

- intrarenales 139

- postrenales 139

- prdrenales 139

Nierenversagen, akutes 139

Notarzteinsatz, Einsatzformen
157

Notarzt-Einsatz-Fahrzeug (NEF)
166

Notarzt (NA) 155

- Weisungsrecht 159

Notarztsysteme

- Rendevous-System 157

- Stationssystem 157

Notarztwagen (NAW) 166

Notdienst, kassenéarztlicher 158

Notdienstpraxen, kassenarztliche
158

Notfalldiagnostik 173

- Blutdruckmessung 174

- Blutzucker 174

- Dokumentation 175

- EKG 175

- Kapnometrie 175

- Pulsoxymetrie 173

Notfall, hypertensiver 211

Notfallpatient 150

Notfallsituationen 171

- Ertrinken 265

Notfalle, thermische 269

- Stromunfall 267

- Tauchunfall 266

- Unterkiihlung 272

Notfalltransfusion 84

Notfallversorgung, traumatologische

239

Notkompetenz 159

Notruf 151,152

Numerische Ratingskala (NRS)
303



Stichwortverzeichnis

(0

Opiate 276

Opioide 27,97,311,316

- Uberhang 41
Oropharyngealtubus » Guedel-Tubus
Oxycodon 312

P

Pancuronium 34

Paracetamol 96, 285, 304, 309, 312

Parkland-Baxter-Formel 270

Patientenaufklarung 302

Patienteninformation 302

Peakdruck 126

Periduralanalgesie (PDA) 317

Periduralandsthesie (PDA) 72

Perspiratio insensibilis 78

Pethidin 30

Pharmakodynamik 22

Pharmakokinetik 21

Pharmakotherapie 201

- Adrenalin 202

- Amiodaron 203

— Atropin 203

- Sauerstoff 202

Piritramid 30,97,312

Plateaudruck 126

Pneumonie 229

Pneumonie, beatmungsassoziierte 128

Pneumotachograph 56

Pneumothorax 248, 266

Polytrauma 141, 251

- Versorgungsphasen 142

Positive endexpiratory pressure (PEEP)
127

Postoperative kognitive Dysfunktion
(POCD) 94

Postoperative nausea and vomiting
(PONV) 91

Post-punktioneller Kopfschmerz (PPKS)
318

Post-Reanimationsphase 204

Pramedikation 19

Pramedikationsvisite 2

Prilocain 66

Primary Survey 252

Propofol 21,26

Prothrombinkomplex (PPSB) 87

PTC (post tetanic count) 36

Pulmonaliskatheter 118

Pulslose elektrische Aktivitat (PEA) 199

Pulslose vetrikuldre Tachykardie (pVT)
198

Pulsoxymetrie 117

R

Rapid sequence induction (RSI) 38
Rapid Sequence Induction (RSI) 16, 25
Rapifen » Alfentanil
Reanimation

- kardiopulmonale 194

- Kleinkinder 204

- Sduglinge 204
Regionalanasthesie 64

- Infiltrationsanasthesie 68
- Leitungsandsthesie 68

- Verfahren 67
Regionalanéthesie

- Oberflachenandsthesie 68
Reizgase 289

Remifentanil 29
Resuscitation Bundle 146
Retrognathie 4

Rettung, technische 268
Rettungsassistent (RA) 153
Rettungsdienst 153

- Grundlagen, rechtliche 158
- Personal 153
Rettungshelfer (RH) 155
Rettungshubschrauber (RTH) 167
Rettungskette 151
Rettungskorsett 243
Rettungsmittel 163
Rettungssanitater (RS) 154
Rettungstechniken 241
Rettungswagen (RTW) 165
Rhythmusstorungen 212

- tachykarde 214
Rippenserienfraktur 248
Rocuronium 33
Rontgen-Thorax 7

Ruhe-EKG 6

S

SAM Splint® 242

Sattelblock 71

Sauerstoff 202

Sauerstoffkonzentrationsmessung
57

Sauerstoffsattigung, Messung 117

Sédure-Base-Haushalt, Stérungen
137

Schadel-Hirn-Trauma (SHT) 142,
243

- Einteilung 244

- offenes 244

Schaufeltrage 242

Schaumbildner 296

Schiene, pneumatische 242

327 K-S

Schmertherapie, Medikamente 307

Schmerz

- Analyse 306

- Anamnese 302

— Arten 306

- Faktoren, psychische 307

- Messung 303

- Ursachen 306

Schmerztherapie

- Akupunktur 321

- Konzept, multimodales 306

- MaBnahmen, physikalische 321

- Physiotherapie 320

— postoperative 311

- regionale 315

- Stufenschema WHO 305

- systemische 311

- Transkutane elektrische Nerven-
stimulation (TENS) 321

- Verfahren, psychologische 320

Schock 256

- anaphylaktischer 133,263

- Basisdiagnostik 257

- endokriner 133

— Formen 256

- hypovoldmischer 133,258

- kardiogener 133,134, 260

- Monitoring 257

— neurogener 133,265

- obstruktiver 261

- septischer 133, 146, 262

— SIRS-Kriterien 262

Schrittmacher-EKG 213

Secondary Survey 254

Sellick-Handgriff 184

Sepsis 145

- Volumentherapie 148

Sevoflurane 24

Shivering 95

Sicherheit-Situation-Szene (SSS) 251

Sinusbradykardie 212

Sinusrhythmus 212

Sinustachykardie 214

SIRS-Kriterien 262

Smiley-Skala 303

SofortmaBnahmen 151

Soft-drugs 281

Somnolenz 207

Sonnenstich 271

Sopor 207

Spannungspneumothorax 248

Spinalanalgesie (SPA) 317

Spinalandsthesie (SPA) 69

Spineboard 242

Status asthmaticus 224

Status epilepticus 208

Stromunfall 267
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Subarachnoidalblutung 244

Succinylcholin 32

Sufentanil 29

Sugammadex 35

Systemische inflammatorische
Wirtsreaktion (SIRS) 146

T

Tachykardie, ventrikuldre 215

Temgesic » Buprenorphin

Thoraxdrainage 249

Thoraxkompression

- Kleinkind 206

- Séugling 205

Thoraxtrauma 247

Thromboembolie-Prophylaxe 77

Thrombozytenkonzentrat (TK) 86

Tilidin 312

TOF (train of four) 36

Torsade des Pointes 215

Totale intravendse Anasthesie (TIVA)
40

Total intravendse Anasthesie (TIVA) 21

Tramadol 97,312

Transfusionsgesetz 83

Transfusionsreaktionen, hamolytische
83

Transfusionstrigger 85

Transoesophageale Echokardiographie
(TEE) 59

Trauma

- abdominelles 249

- Blutung 240

- Frakturen 240

- Kinetik 239

- Polytrauma 251

- Therapie 241

- Verbrennungen 269

- Versorgung 240

Trommelfellperforation 266

Tubus

- endotrachealer 183

- Guedel 181

- Wendl 182

U

Ultiva » Remifentanil
Unterkiihlung 272
Untersuchung

- korperliche 4

Vv

Vakuummatratze 242
Vakuumschiene 242
Valdecoxib 97

Valium » Diazepam
Vecuronium 34
Ventrikelkatheter 120
Veratzungen 290

- Fluorwasserstoff 291

- Lauge 290

- Sédure 290

Verbale Ratingskala (VRS) 303
Verbrennungskrankheit 143
Verbrennungstrauma 269
Versorgung, perioperative 90
Virchow-Trias 222

Visuelle Analogskala (VAS) 303
Vorhofflattern 214
Vorhofflimmern 214

W

Wasser- und Elektrolythaushalt
- Storungen, hypertone 137

- Stdrungen, hypotone 137

- Stérungen, isotone 137
Weaning 129

Wedge-Druck 119
Wendel-Tubus 43

WendI-Tubus 182

Widerstand, transthorakaler 188

X

Xenon 24

y 4

Zentraler Venendruck (ZVD) 58

Zentrales anticholinerges Syndrom

(ZAS) 95
Zentralvenoser Druck (ZVD) 118
Zugang
— intraossdrer 179
- intravendser 178
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