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1 Grundlagen der Anasthesie

Von Ulli Schilling

Merke: Der Begriff ,Andsthesie” entstammt dem Griechischen und kann mit ,Empfin-
dungslosigkeit” tibersetzt werden.

1.1 Entwicklungsgeschichte

Die Anédsthesie, wie wir sie heute kennen, stellt eine relativ junge Fachdisziplin dar. Ihre

Wurzeln lassen sich jedoch bis weit in die Antike zuriickverfolgen. Mit dem Beginn der

breiten klinischen Anwendung von Ather- und Lachgasinhalationsnarkosen vor ca.

150 Jahren wurde die moderne Anésthesie begriindet. Urspriinglich ein Teilbereich der

Chirurgie, emanzipierte sie sich als eigenstandige Fachdisziplin und hat mit ihrer Weiter-

entwicklung den operativen Fortschritt Giberhaupt erst méglich gemacht.

Seit der Antike werden Opium (Laudanum) und andere Substanzen wie Bilsenkraut, Al-

raune oder Cannabis zur Schmerzstillung eingesetzt.

Im Mittelalter finden getrankte ,Schlafschwdamme” Anwendung, deren betdubende

Dampfe eingeatmet werden.

Seit dem 16. Jahrhundert sind die Synthese des Athers und seine narkotische Wirkung

bekannt.

1798 entdeckt Sir Humphrey Davy die analgetischen und berauschenden Eigenschaf-

ten des Lachgases (Stickoxydul).

1806 isoliert der Apotheker Friedrich Sertiirner Morphin aus Opium.

e 1845 misslingt Horace Wells zunéchst die &ffentliche Demonstration einer Lachgasin-
halationsnarkose.

a Merke: 16. Oktober 1846: Der Zahnarzt William Morton demonstriert mit den Worten

B, Gentlemen, this is no humbug.” am Massachusetts General Hospital in Boston die erste er-
folgreiche 6ffentliche Athernarkose. Der , Ether Day” gilt als offizielle Geburtsstunde der mo-
dernen Andsthesie.

1847 etabliert der Geburtshelfer James Simpson das Chloroform, nach erfolgreichen
Versuchen an seiner Familie, in der arztlichen Praxis.

1853 flihrt John Snow, der erste Arzt, der sich ausschlieRlich der Anasthesie widmet,
bei Konigin Viktoria eine Chloroformnarkose bei der Entbindung durch.

1869 praktiziert Friedrich Trendelenburg erstmals eine Intubationsnarkose mittels einer
tempordren Tracheotomie.

1878 entwickelt der Chirurg Mc Ewen die orale Intubationstechnik, welche spater
durch Jackson, Magill und Macintosh entscheidende Verbesserungen erféahrt.

1885 begriindet William Halsted die Methode der Nervenblockade mit Kokain als ers-
tem Lokalanasthetikum.

1893 Griindung der , Society of Anaesthetists” in London.

1898 etabliert der Chirurg August Bier die Spinalanasthesie in der Klinik.

e 1903 entwickelt die Firma Drager das erste maschinelle Narkosegerat, ein direkter Vor-
laufer der heute gebrduchlichen Apparate.

1923 Veréffentlichung der ,Narkosestadien” durch Arthur Guedel.

1932 Hellmut Weese fiihrt mit dem Barbiturat Hexobarbital das erste intravendse Hyp-
notikum in die klinische Praxis ein.
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1.2.2 Narkosestadien

Bevor moderne Monitorsysteme wie EKG, Blutdruckmessung oder Pulsoxymetrie zur Ver-
fligung standen, erfolgte die Steuerung der Narkosetiefe ausschlielich durch die Beob-
achtung des Patienten. Hierbei kam der Uberwachung der Spontanatmung aufgrund
einer fehlenden Sicherung der Atemwege die gré3te Bedeutung zu. 1923 veréffentlich-
te Arthur Guedel anhand klinischer Beobachtungen bei Athernarkosen das sogenannte
,Guedel-Schema”. Es teilt die Allgemeinanésthesie mit zunehmender Narkosetiefe in
vier Stadien ein.

Atmung Augen o~ Muskel-
(0]
c g Reflexe = tonus
. 3|48 2 5 5 s 5| 2 =
Stadien |%| | £ |29 2 32 = c 2] e 5 £
2| & S los| 2 T < 7] B} 9 == o
E S o | oo B < £ £ @ = g £ < 8 B
o < = |39 5 O ¢ o © > ¥} 2 S |2 8 =
x| F N |2 | & DO @ I 3 T A i S B v =]
Analgesie I @
Exzitation @
1. Stufe
Toleranz @
2. Stufe
3.Stufe
Intoxikation 1 r @
4. Stufe

Abb. 1.2 Einteilung der Narkosestadien nach dem Guedel-Schema

Tipp: Nach dem Verlust des Bewusstseins sollte das Stadium der Exzitation mdglichst
rasch durchlaufen werden, da hier durch gesteigerte Reflexaktivitat und motorische
Unruhe eine Gefahrdung des Patienten bestehen kann (z. B. Erbrechen und Aspiration
vor erfolgter Intubation). Das Toleranzstadium stellt das angestrebte Niveau der Nar-
kosetiefe mit einer suffizienten Analgesie und Reflexddmpfung fiir einen operativen
Eingriff dar.

Die flieRenden Ubergénge der Stadien sind nur bei der Monoinhalationsnarkose vonein-
ander zu unterscheiden (z. B. Maskeneinleitung in der Kinderanasthesie). Bei intraveno-
ser Einleitung einer Allgemeinanasthesie werden sie so rasch hintereinander durchlaufen,
dass eine Differenzierung in der Regel nicht moglich ist.



Begriffsdefinitionen

Narkotikaeffekte auf das ZNS

Das zentrale Nervensystem ist das primare Erfolgsorgan der Narkosewirkung. Es weistin
seinen einzelnen Teilen eine unterschiedliche Empfindlichkeit gegeniiber Narkotika auf.
Als Erstes werden Areale mit hoher metabolischer Aktivitat und damit hohem O,-Ver-
brauch, wie der Kortex cerebri, inhibiert. Erst mit zunehmender Tiefe der Allgemeinands-
thesie breitet sich die Hemmung auch auf subkortikale Strukturen aus. Zuletzt werden
Hirnstamm und Riickenmark als Bereiche niedriger Stoffwechselleistung inaktiviert.

¢ Merke: Die lebenswichtigen, vegetativen Zentren der Atem- und Kreislaufregulation blei-
ben bis in tiefe Narkosestadien funktionsfahig.

Obwohl zu seiner Zeit noch unbekannt, kann dies anhand Guedels klinischer Betrachtun-
gen nachvollzogen werden.

Heute werden intraoperativ zunehmend sogenannte , Narkosetiefemonitore” einge-
setzt, um mittels EEG-Uberwachungen die Effekte von Narkotika auf das ZNS zu quanti-
fizieren und die Steuerung der Allgemeinanasthesie zu erleichtern.
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4 Praxis der Allgemeinanasthesie

Von Ulli Schilling

4.1 Vorbereitung

B Anésthesiearbeitsplatz

Der Arbeitsplatz des Anédsthesie-Teams besteht in der Regel aus:
e Narkosegerat mit Monitoreinheit.
o Narkosewagen zur Aufbewahrung von Medikamenten und Materialien fiir die Atem-

wegssicherung und Infusionstherapie.

Die Ausstattung kann variieren, ein bestimmtes Standardzubehdr muss jedoch zur Verfii-

gung stehen.

Beatmung

Narkosegerat mit Gas-
versorgung und Monito-
ring der Narkosegase
Sekretabsaugung,
Absaugkatheter
Beatmungsbeutel
(Ambu®-Beutel)
Laryngoskop (verschie-
dene Spatelblatter)
Magill-Zange
Fiihrungsstab
Gleitmittel
Blockerspritze
Beatmungsfilter

In unterschiedlichen
GroRen:

* Beatmungsmasken
* Guedel-Tuben

e Wendl-Tuben

e Larynxmasken

* Endotrachealtuben

Kurzfristig verfiigbar:
¢ Notfall-Koniotomieset

Monitoring/Zubehor

* EKG-Monitor

¢ Nichtinvasive Blutdruck-
messung (verschiedene
Manschetten)
Pulsoxymetrie
Kapnometrie
Temperatursonde
Cuffdruckmesser
Stethoskop
Magensonden

Pflaster, Tupfer
Desinfektionsmittel
Infusions- und Transfu-
sionszubehor
Spritzenpumpen

In unterschiedlichen
GroRen:

e Venenkaniilen

¢ Aufziehkantlen

e Spritzen

Kurzfristig verfiigbar:

* Relaxometrie

e Invasive arterielle Blut-
druckmessung
ZVD-Messung
EKG-Registrierung
Defibrillator

Tab. 4.1 Standardausriistung am Andésthesiearbeitsplatz

Medikamente

¢ Opioide

e Intravendse Hypnotika
* Muskelrelaxanzien

¢ Inhalationsanasthetika
¢ Lokalanasthetika

e Periphere Analgetika

Infusionslésungen:
e Kristalloid

e Kolloidal

¢ Glukosehaltig

Weitere Medikamente:
Adrenalin

Atropin

Vasopressor
Betablocker
Amiodaron
Antihypertensiva
Beta-2-Sympathomime-
tika

o Kortikoide
Antihistaminika
Antiemetika

Das Medizinproduktegesetz (MPG) regelt den Umgang mit medizinischen Geraten.
Meist wird von der Andsthesiepflege ein interner Selbsttest des Narkosegerits zu Beginn

des OP-Tages durchgefiihrt.
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Merke: Vor jeder Narkoseeinleitung missen Narkosegerat, Absaugvorrichtung und Anas-
thesiezubehor kurz auf Funktionsfahigkeit und Vollstandigkeit tiberpriift werden:

H Patientenvorbereitung

Fir die meisten Patienten ist eine Operation mit Angst und Aufregung verbunden. Die
routinemaRige Patientenvorbereitung und die Narkoseeinleitung sollten daher in ruhi-
ger, einflihlsamer Atmosphare stattfinden. In den meisten OP-Bereichen stehen dafiir Ein-
leitungsraume zur Verfiigung.

Tipp: Der Erfolg der anxiolytischen Pramedikation sollte grob eingeschatzt werden,
da dieser den Narkosemittelbedarf bei der Einleitung erheblich beeinflussen kann.

Nach Umlagerung des Patienten auf einen fiir den Eingriff geeigneten OP-Tisch werden
Uberpriift:

o I|dentitdt des Patienten.

e Art und ggf. Seite des Eingriffs.

e Vorhandensein der Einwilligungserklarung fiir Operation und Andsthesie.

e Anamnese und fiir die Anasthesie relevante Befunde auf dem Pramedikationsprotokoll.
e Prdoperative Diagnostik (z. B. EKG, aktuelle Laborwerte, Rontgenthorax).

e Falls erforderlich, Vorhandensein von Blutgruppe und Blutkonserven.

Der Patient wird kurz befragt zu:

¢ Niichternheit.

o Allergien.

¢ Einnahme von Prd- und Dauermedikation.

e Probleme bei vorausgegangenen Narkosen.

e Entfernung von Schmuck oder Piercings.

e Zahnstatus und ggf. Herausnahme der Zahnprothese.

Merke: Die Einflihrung von Checklisten analog zur Luftfahrt konnte in Studien die periope-
rative Fehlerquote (z. B. Verwechslung des Patienten) erheblich senken.

Durch kurze Uberpriifung der Mundéffnung anhand der Mallampati-Klassifikation
(= siehe Kap. 3, S. 39 ff.) kénnen die Intubationsbedingungen grob abgeschitzt wer-
den. AnschlieRend wird das Basismonitoring (EKG, Pulsoxymetrie und nichtinvasive
Blutdruckmessung) angeschlossen. Beim kardiovaskular instabilen Patienten kann zusatz-
lich die Anlage einer arteriellen Blutdruckmessung erforderlich sein (¥siehe Kap. 5,
S. 70 ff.). Alle initialen Messwerte werden dokumentiert.

H Venoser Zugang

Vor Beginn jeder Narkose ist die Anlage eines sicheren peripheren Venenzugangs obliga-

torisch. Die einzige Ausnahme stellt die inhalative Einleitung in der Kinderanasthesie dar.

e Die Seite des Venenzugangs richtet sich nach den operativen Anforderungen, bei
Lymphabflussstérungen (z. B. nach Mamma-OP) erfolgt die Anlage auf der Gegensei-
te.

e Unterarm oder Handriicken sollten bevorzugt punktiert werden, in der Ellenbeuge
muss eine versehentliche Kaniilierung der A. brachialis ausgeschlossen werden.



Narkoseeinleitung

@ Tipp: Eine ungeniigende Venenfiillung lasst sich durch Stauung mittels Blutdruck-
manschette (50-80 mmHg), Tieflagerung der Extremitat, Beklopfen oder der lokalen
Anwendung feuchter Warme entscheidend verbessern.

e Bestehen sehr schlechte periphere Venenverhéltnisse, kann die V. jugularis externa in
Kopftieflage punktiert werden. Die Anlage eines zentralen Venenkatheters (ZVK) wird
in Kap. 5 (# siehe S. 70 ff.) besprochen.

Bei zu erwartenden hohen Volumenumsatzen (z. B. bei Polytrauma oder groRem Bauch-
eingriff) muss auf die Auswahl eines ausreichend groRRen Kaniilendurchmessers geachtet
werden, um eine adaquate Flussrate zu gewahrleisten. Als StandardgroRe fiir Erwachse-
ne sollte bei allen Operationen die GréRe 18 G (griin) angestrebt werden.

KaniilengroBe (Gauge) | Blau Rosa Griin Grau Orange
(22 G) (20 G) (18 G) (16 G) (14 G)

Durchmesser (mm)

Flussrate (ml/min) 36 61 96 196 330

Tab. 4.2 Flussraten peripherer Venenverweilkantilen

@ Tipp: Mit zunehmender Lange nimmt die Flussrate eines Venenkatheters ab (,Hagen-
Poiseuille-Gesetz”). Daher lasst sich mit einer groRen peripheren Kaniile wesentlich
schneller Volumen infundieren, als iber einen ZVK.

4.2 Narkoseeinleitung
H Praoxygenierung

Die zur Einleitung der Narkose verwendeten Anasthetika fiihren in der Regel zum Atem-
stillstand des Patienten. Durch vorherige Praoxygenierung kann der Stickstoffanteil
(ca. 78 %) der Atemluft in den Alveolen ,ausgewaschen” und durch Sauerstoff ersetzt
werden. Dies schafft eine O -Reserve, welche bei offenen Atemwegen durch ,apnoische
Oxygenierung” (Diffusionsatmung) eine Hypoxie wahrend der Einleitungsphase verhin-
dern soll. Der Anstieg des CO,-Partialdrucks im Blut wahrend des Atemstillstands ist bei
normalen Ausgangswerten klinisch ohne Bedeutung.

Merke: Entscheidende GroRe bei der Praoxygenierung ist die funktionelle Residualkapazi-
I tat (FRC). Dieses Restvolumen der Lunge nach normaler Exspiration dient als , O -Reservoir”.

Normalwert beim Erwachsenen sind ca. 3.000 ml.
Von den gesamten Sauerstoffspeichern (Myo- und Hdmoglobin, physikalisch geléster O,,
FRC) ldsst sich unmittelbar vor der Narkoseinduktion nur der intrapulmonale Sauerstoff-
vorrat durch Praoxygenierung erhéhen. Bei einem minimalen O,-Grundbedarf von ca.
300-400 ml/min beim Erwachsenen kann die theoretische Apnoedauer bis zur Entste-
hung einer Hypoxie (Abfall der pSaO, < 60 %) errechnet werden.
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Abb. 5.1 Messmethode der Pulsoxymetrie

Die meisten Pulsoxymeter konnen Dyshamoglobine nicht differenzieren. Carboxyhamo-
globin (CO-Hb) weist ein dhnliches Absorptionsverhalten wie O,Hb auf. So wird bei Koh-
lenmonoxid-Vergiftungen oder starken Rauchern eine falsch hohe pSaO, gemessen. Auch
eine Methamoglobindmie (Meth-Hb) fiihrt falschlicherweise zur Bestimmung tiberhoh-
ter Sattigungswerte. In diesen Fallen gelingt eine exakte Messung nur mit speziellen Oxy-
metern.

B Klinische Anwendung

Mithilfe der Pulsoxymetrie lasst sich eine arterielle Hypoxamie rasch erkennen (An-
sprechzeit 5-15 s). AuBRerdem wird die periphere Pulsfrequenz bestimmt und kann mit
dem EKG-Rhythmus abgeglichen werden (Detektion eines Pulsdefizits). In eingeschrank-
tem Male erlaubt die grafische Darstellung der Volumenpulskurve (Plethysmografie)
auch eine Aussage zur peripheren Durchblutung. Bei schlechter Perfusion (z. B. durch
Hypothermie, Hypotension oder Vasokonstriktion) konnen nur niedrige Amplituden oder
gar keine Kurve abgeleitet werden.

@ Tipp: Nur bei Detektion und Darstellung eines pulsatilen Signals kann der pSaO,-
Wert als verwertbar angesehen werden. Bei ungeniigender Signalaufnahme muss als
Erstes der Messort gewechselt werden.

Folgende weitere Faktoren kénnen die Messgenauigkeit der Pulsoxymetrie storen:
e Dyshdmoglobinamie (CO-Hb, Meth-Hb).

e Ausgepragte Anamie.

e Bewegungsartefakte.



Basismonitoring

e Nagellack (blau, griin oder schwarz).

Normalerweise wird zur Messung ein Fingerclip eingesetzt. Bei einer Ableitung am Ohr-
lappchen lassen sich schnellere Reaktionszeiten erzielen als an den Fingern oder Zehen.
Eine Signalaufnahme an Zunge oder Nase ist ebenfalls moglich.

5.1.3 Nichtinvasive Blutdruckmessung

Die diskontinuierliche, nichtinvasive Messung des Blutdrucks (engl. noninvasive blood
pressure measurement, NIBP) ist wegen der einfachen und komplikationsarmen Anwen-
dung unverzichtbarer Bestandteil des Basismonitorings.

B Messmethode

Die Messung erfolgt mittels Blutdruckautomaten nach dem oszillometrischen Prinzip.

Schwingungen (Oszillationen) der arteriellen GefdRwand werden (iber eine pneumati-

sche Blutdruckmanschette und einen Druckschlauch auf einen Druckwandler im Monitor

Ubertragen. Dieser tibersetzt die mechanischen Schwingungen in elektronische Signale

und zeigt den arteriellen GefaBwanddruck in mmHg an.

o Systolischer Blutdruck: Aufblasen der Manschette auf Druckwerte deutlich oberhalb
des Blutdrucks und damit Verschluss der Arterie. Das erste Auftreten von Oszillationen
beim stufenférmigen Ablassen des Manschettendrucks wird als systolischer Wert (Be-
ginn des arteriellen Blutflusses) definiert.

o Arterieller Mitteldruck: Der Punkt, an dem die Oszillationen bei weiterer Entlastung
der Manschette ihr Maximum erreichen, entspricht dem mittleren arteriellen Druck
(exaktester Wert der oszillometrischen Messmethode). Peripher ermittelte Werte
stimmen in der Regel gut mit dem aortalen Mitteldruck tiberein.

a Merke: Der arterielle Mitteldruck (engl. mean arterial pressure, MAP) wird vom Herzzeit-

@ volumen (HZV))und dem totalen peripheren Widerstand (TPR) bestimmt: MAP = HZV x TPR.
Er gilt als Indikator fiir die Organperfusion. Viele Organe, z. B. das Gehirn, verfiigen jedoch
zusatzlich tber eine Autoregulation ihrer Durchblutung.

o Diastolischer Blutdruck: Sobald die Amplitude der Oszillationen bei fortlaufender
Manschettenentlastung nicht weiter abnimmt, wird der diastolische Druck gemessen.
Dieser Wert ist oszillometrisch nur ungenau zu bestimmen.

H Klinische Anwendung

Fiir die meisten Eingriffe ist eine nichtinvasive Blutdruckmessung ausreichend.
Normales Messintervall: 5 min. Die Messabstande sollten dauerhaft 2,5 min nicht
unterschreiten, um Ischamien und Druckschaden an der Extremitat zu vermeiden.
Wache Patienten empfinden die erste Messung wegen des initial hohen Manschetten-
drucks haufig als unangenehm.

Messort ist in der Regel der Oberarm auf der Gegenseite des vendsen Zugangs (keine
Flussbehinderung der Infusion). Bei Patienten mit Lymphabflussstérungen (z. B. nach
Mammaablatio) sollte die Manschette am kontralateralen Arm angelegt werden. In
Sonderfillen ist auch eine Messung am Bein méglich (spezielle Manschette, ungenau-
ere Messwerte).

Bei Anzeige unplausibler Werte durch den Blutdruckautomaten sollte eine Messung an
der kontralateralen Extremitét oder eine manuelle Nachmessung erfolgen.
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140 Narkosesysteme und Narkosebeatmung

Maske Inspirationsschlauch Inspirationsventil

Exspirations-
ventil

/E h CO,-Absorber

Uberdruckventil

H
=
Volumeter
Exspirationsschlauch Frischgaszufuhr
8 Manometer
Narkosegas-
absaugung

Beatmungsbeutel

Abb. 8.1 Schematische Darstellung und Funktionsweise eines Kreissystems

Funktionsweise

Die Ausatemluft wird Gber den Exspirationsschlauch zum Exspirationsventil geleitet und
durchlauft ein Volumeter (misst das Ausatemvolumen) sowie ein Manometer (misst die
entsprechenden Atemdriicke). Ein Teil der Luft wird durch das Uberdruckventil mit nach-
folgender Absaugvorrichtung abgeleitet. Der andere Teil sammelt sich im Beatmungs-
beutel. Nach Beimischung von Frischgas durchlauft das Luftgemisch den CO,-Absorber
und wird (iber das Inspirationsventil durch den Inspirationsschlauch zum Patienten zu-
riickgeleitet. Inspirations- und Exspirationsventile gewdhrleisten einen vorgeschriebenen
Gasfluss.

8.2 Narkoseapparate

Narkoseapparate ermdglichen eine Beatmung des Patienten. Neben der Zufuhr von Nar-
kosegasen vom Gerat zum Patienten wird das abgeatmete Kohlendioxid eliminiert. Von
einfachen mechanischen Gerédten in den Anfangsjahren der klinischen Anasthesie (z. B.
Doppelapparat 240 N“, Fa. Drager, Baujahr 1903) wurden die Systeme kontinuierlich
weiterentwickelt und stellen heute komplexe, computergesteuerte Apparaturen dar.
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@ Tipp: Eine Vielzahl vermeidbarer Anésthesiekomplikationen beruht auf Fehlfunktio-
nen von Narkosegeraten. Daher ist vor jeder Inbetriebnahme ein standardisierter Si-
cherheitsscheck obligat.

8.2.1 Bestandteile von Narkoseapparaten

Narkoseapparate bestehen aus:
e Gasquelle.

e Rotameter.

Verdampfer (Vapor)).
Atembeutel.
Atemschlauchen.
Nichtriickatmungsventilen.
CO,-Absorber.

Gasquellen

Fiir den Betrieb von Narkoseapparaten sind Sauerstoff und Druckluft erforderlich. Haufig
wird auch noch Lachgas (N,0O) verwendet. Die Zufuhr dieser Gase erfolgt entweder tiber
eine zentrale Gasversorgung oder aus Gaszylindern.

Zentrale Gasversorgung

Die meisten Krankenhduser besitzen eine zentrale Gasversorgung. Dabei gelangt das
Atemgasgemisch aus einer zentralen Gasversorgung Uber spezielle, meist in der Wand
befestigte Ventile in den Operationssaal. Um Verwechslungen zu vermeiden, existieren
fiir jedes Gas unterschiedlich genormte Kupplungsstiicke, mit denen das entsprechende
Gas aus der Wandentnahmestelle entnommen werden kann. Weiterhin sind die Schldu-
che und Ventile einheitlich farblich gekennzeichnet:

e Sauerstoff = blau, sechseckige Form.

e Lachgas = grau, runde Form.

e Druckluft = gelb, viereckige Form.

Gaszylinder

Gaszylinder werden als Reserveflaschen an Narkosegerdten oder an AuRenarbeitsplatzen
eingesetzt. Um den hohen Druck (O, ca. 200 bar, N,O ca. 50 bar) zu mindern, sind beim
Einsatz von Gaszylindern Reduzierventile erforderlich.

Sauerstoffzylinder

Sauerstoffzylinder sind mit der Farbe Blau gekennzeichnet. Der Gasdruck im Zylinder
kann Uber das Kontrollmanometer abgelesen werden und betragt fiir eine volle Flasche
Sauerstoff 200 bar. Anhand des ablesbaren Flaschendrucks kann nach dem Boyle-Mari-
otte-Gesetz (das Produkt aus Druck und Volumen ist bei gleichbleibender Temperatur
konstant) der verfligbare Inhalt der Flasche berechnet werden. Eine 10 | O,-Flasche ent-
hélt bei einem Druck 200 bar etwa 2.000 | Sauerstoff.

Lachgaszylinder

Lachgaszylinder sind mit der Farbe Grau gekennzeichnet. Da Lachgas im Zylinder in fls-
siger Form vorliegt und bei Offnung des Ventils sofort in den gasférmigen Zustand tiber-
geht, bleibt der Flaschendruck so lange konstant, bis kein fliissiges Lachgas mehr vorhan-
den ist. Das Boyle-Mariotte-Gesetz erlaubt demnach nur eine Berechnung des gasférmi-
gen Anteils im Zylinder.
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M Privention
Praoperative Nahrungskarenz einhalten

e 2 Stunden fir klare Flissigkeiten, 4 Stunden fiir Muttermilch, 6 Stunden fiir feste Nah-
rung).

Erhohung des Magensaft-pH-Wertes

e Prdoperative Gabe von H,-Antagonisten oder Protonenpumpenhemmern bei Patien-
ten mit chronischem gastrodsophagealen Reflux.
e Orale Gabe von Natriumzitrat vor Sectio caesarea in Allgemeinanasthesie.

lleuseinleitung
o Bei Patienten mit hohem Aspirationsrisiko.

Reduktion des intragastralen Volumens

e Besonders bei Patienten mit einem lleus (Diinndarmileus!) sollte vor der Narkoseeinlei-
tung eine Magensonde gelegt und der Mageninhalt abgesaugt werden.

Alle supraglottischen Atemhilfen bieten keinen zuverlassigen Schutz vor Aspiration, Gold-
standard = endotracheale Intubation.

Extubation von aspirationsgefahrdeten Patienten erst nach vollstandigem Wiedererlan-
gen der Schutzreflexe.

11.1.5 Pneumothorax
H Definition

Ein Pneumothorax ist eine Ansammlung von Luft im Pleuraspalt (Raum zwischen Pleura
visceralis und parietalis. Unter normalen Bedingungen erfolgt die Inspiration passiv durch
einen negativen intrapulmonalen Druck. Dieser negative Druck entsteht durch eine Kon-
traktion (Abflachung) des Zwerchfells und einer Hebung des Brustkorbs (durch Anspan-
nung der Atemhilfsmuskulatur). Dadurch vergréRert sich das Lungenvolumen und die
Luft stromt in die Lunge. Bei der Ausatmung kommt es durch eine Verlagerung des
Zwerchfells nach kranial, durch Anspannung der Atemhilfsmuskulatur (Mm. Intercosta-
les interni) und aufgrund der Eigenelastizitdt zu einer Volumenverkleinerung der Lunge.
Infolge dessen tibersteigt der intrapulmonale Druck den atmospharischen Druck und die
Luft stromt passiv aus der Lunge. Um dieser Bewegung von Zwerchfell und Brustkorb zu
folgen, ist die Lunge durch einen negativen Druck im Pleuraspalt (Spalt zwischen Pleura
visceralis und Pleura parietalis) an die Brustwand fixiert. Kommt es z. B. durch eine Ver-
letzung des Brustkorbs zu einem Eindringen von Luft in den Pleuraspalt, wird der physio-
logisch negative Druck aufgehoben. Es resultiert ein Pneumothorax. Folgende Formen
werden unterschieden:

o Geschlossener Pneumothorax.

o Offener Pneumothorax.

¢ Spannungspneumothorax.

[« Siehe Abb. 11.1, S. 237]

¢ Beieinem geschlossenen Pneumothorax ist Luft im Pleuraspalt vorhanden. Mit steigen-
der Luftmenge im Pleuraspalt kollabiert die Lunge auf der betroffenen Seite. Ein offe-
ner Pneumothorax entsteht haufig durch eine penetrierende Verletzung der Brust-
wand, die eine Verbindung zur Atmosphare herstellt. Die Luft von auRen kann mit je-
dem Atemzug in den Pleuraspalt eindringen und wieder austreten. Ein Spannungs-
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pneumothorax ist ein akut
lebensbedrohlicher Notfall. Hierbei
dringt die Luft stetig in den Pleura-
spalt ein, ohne wieder entweichen
zu konnen. Dieser Ventilmechanis-
mus fiihrt zu einem Druckanstieg
im Pleuraspalt mit Verdrangung
der Mediastinalorgane nach kon-
tralateral und nachfolgender Be-
eintrachtigung der Kreislauffunk-
tionen.

Achtung: Ein Spannungspneumo-
® thorax ist eine lebensbedrohliche
Notfallsituation.

B Ursache

Je nach Entstehung kann folgende
Gliederung vorgenommen werden:

Spontan

e Spontanruptur einer Emphysem-
blase.

o Idiopathischer Spontanpneumo-
thorax bei jungen Méannern.

Traumatisch

Penetrierende Thoraxverletzung.
Thoraxtrauma mit Rippenserien-
frakturen.

Beatmungstrauma nach Beatmung
mit hohem Beatmungsdruck (Ba-
rotrauma).

latrogen

Verletzung der Pleura bei ZVK-An-
lage (v. a. bei V. subclavia-Punkti-
on).

Regionalandsthesieverfahren (v. a.
interskalenare, supraklavikulare
und infraklavikuldre Plexusblocka-
de).

H Diagnose
Klinische Zeichen

Wacher Patient

Bei wachen Patienten werden haufig
Thoraxschmerzen mit Tachypnoe
und Hustenreiz beobachtet. Auskul-
tatorisch ist das Atemgerdusch auf
der betroffenen Seite abgeschwacht,

Geschlossener Pneumothorax

11

Offener Pneumothorax

Spannungspneumothorax

Abb. 11.1 Geschlossener und offener Pneumo-
thorax, Spannungspneumothorax
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der Klopfschall ist hypersonor. Zur Sicherung der Diagnose erfolgt eine Rontgenaufnah-
me des Thorax).

Beatmeter Patient

Bei beatmeten Patienten wird ein Pneumothorax haufig durch einen Anstieg des Beat-
mungsdruckes bei gleichzeitiger Abnahme der Compliance (Dehnbarkeit der Lunge) und
Abfall der arteriellen Sauerstoffsattigung bemerkt. Die Auskultation ergibt ein abge-
schwichtes Atemgerdusch auf der betroffenen Seite mit hypersonorem Klopfschall. Vor
allem bei beatmeten Patienten kann sich zu jeder Zeit ein Spannungspneumothorax mit
rasanter Verschlechterung des klinischen Bildes entwickeln. Ursdchlich hierfiir ist eine Me-
diastinalverlagerung zur kontralateralen Seite mit massiver Fillungsbehinderung des Her-
zens. Unbehandelt fiihrt diese Situation rasch zur Hypotension, zum Schock und Herz-
Kreislauf-Stillstand und bedarf daher einer umgehenden Therapie. Weitere klinische Zei-
chen eines Spannungspneumothorax kénnen sein:

e Obere Einflussstauung.

e Zyanose.

e Hypotension und Tachykardie.

e Verlagerung der Trachea.

Abb. 11.2 Réntgenbild eines Spannungspneumothorax (Beachte: keine Lungenstruktur
rechts erkennbar, Mediastinalverlagerung nach links)
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B Therapie

Ein Spannungspneumothorax oder ein Pneumothorax bei beatmeten Patienten muss un-
verziiglich drainiert werden. Bei ausreichendem Verdacht kann eine Entlastungspunktion
mit einer groRlumigen Kaniile (z. B. Brauniile 14 G) in der Medioklavikularlinie des
2. Interkostalraums durchgefiihrt werden. Das Entweichen von Luft oder Luftblasen in die
aufgesetzte Spritze sichert die Diagnose. Danach erfolgt eine definitive Versorgung mit-
tels Thoraxdrainage. Bei nicht beatmeten Patienten und kleinerem, geschlossenen Pneu-
mothorax kann dagegen zunachst abgewartet werden, da die eingedrungene Luft meist
spontan resorbiert wird.

Anlage einer Thoraxdrainage

Indikation

Spannungspneumothorax.

Pneumothorax unter maschineller Beatmung.
Pneumothorax mit Dyspnoe.

Beidseitiger Pneumothorax.

Penetrierendes Thoraxtrauma.
Hamatothorax.

Pleuraerguss.

Zugangswege

Die Anlage einer Thoraxdrainage kann auf zwei unterschiedlichen Zugangswegen erfol-

gen:

o Lateraler Zugangsweg: 4.-6. ICR, mittlere Axillarlinie im ,sicheren Dreieck” zwischen
mittlerer Axillarlinie, Rand des Musculus pectoralis major in Hohe der Brustwarze (ICR
4-5).

e Anteriorer Zugangsweg: 2.-3. Interkostalraum in Medioklavikularlinie (Monaldi-Positi-

on).
N

e Monaldi-Zugang

@ @ Buelau-Zugang

Abb. 11.3 Zugangswege fiir Anlage einer Thoraxdrainage
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Abb. 15.1 Reanimationsschema (Advanced Life Support)
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Basismalinahmen

Eine weitere perioperativ haufig vorkommende Ursache fiir den Kreislaufstillstand ist die
fulminante Lungenembolie. Sie fiihrt {iber eine thrombembolische Verlegung der pul-
monalen Hauptstrombahn zum akuten Rechtsherzversagen.

H Respiratorische Ursachen

Bei respiratorischen Storungen kommt es tber eine Hypoxie sekundar zum Pumpversa-
gen des Herzens. Dies ist bei Neugeborenen und Kleinkindern die hdufigste Ursache fiir
einen Kreislaufstillstand.

15.1.2 Herzdruckmassage

Merke: Die Herzdruckmassage ist die wichtigste MaRnahme der CPR. Nur durch eine ef-
fektive mechanische Kompression des Herzens zwischen Sternum und Wirbelsaule kann ein
Minimalkreislauf zur O,-Versorgung von Gehirn und Herz aufrechterhalten werden. Die
Herzdruckmassage wird mdoglichst ohne Unterbrechungen durchgefiihrt. Das Verhiltnis von
Kompression zu Ventilation betragt beim Erwachsenen 30:2.

Fiir eine effektive Thoraxkompression
ist zu beachten:

o Druckpunkt: mittleres Sternumdrit-
tel.

Kompressionsfrequenz: 100/min.
Kompressionstiefe: mindestens
5cm.

Vollstandige Entlastung zwischen den
einzelnen Kompressionen.

Feste Korperunterlage.

Eine wirkungsvolle Herzdruckmassage
ist korperlich sehr anstrengend. Es
kommt daher rasch zur Ermidung und
nachlassender Effektivitat. Die durch-
flihrende Person muss deshalb regelma-
Rig abgeldst werden. In vielen Kliniken
stehen mittlerweile auch automatische
Reanimationshilfen fiir eine maschinelle
Thoraxkompression zur Verfligung
(z. B. Auto-Pulse®).

15.1.3 Atemwege und
Beatmung

Generell tritt bei der kardiopulmonalen
Reanimation mittlerweile die Beatmung
gegeniiber der effektiv durchgefiihrten Abb. 15.2 Herzdruckmassage
Herzdruckmassage in den Hintergrund.

Dennoch muss auch auf eine Sicherstellung der Oxygenierung geachtet werden, insbe-
sondere bei einer respiratorischen Ursache des Kreislaufstillstands.

[ Siehe Abb. 15.3, S. 328]
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Zu den Basismallnahmen gehoren:

e Freimachung der Atemwege durch
vorsichtige Reklination des Kopfes
und Anheben des Unterkiefers (Es-
march-Handgriff).

Entfernung von Fremdkorpern aus
der Mundhohle.

Maskenbeatmung mit 100 % O, liber
einen Reservoirbeutel (bei schwieri-
ger Maskenbeatmung Guedel-Tubus
einlegen)

Achtung: Viele Helfer neigen dazu,

¢ den Patienten bei der CPR libermaRig
zu beatmen. Diese Hyperventilation
kann durch einen erhohten intratho-
rakalen Druck und den damit verbun-
denen reduzierten vendsen Rick-
strom zum Herzen die Effektivitat der
Thoraxkompression beeintrachtigen
(Maskenbeatmung = siehe Kap. 7,
S.121ff).

Aufgrund der héheren physiologischen
Atemfrequenz und der oft respiratori-
schen Genese eines Kreislaufstillstands
wird die Kinderreanimation mit fiinf Abb. 15.3 Esmarch-Handgriff
Beatmungen begonnen. Danach ist das

Verhaltnis von Kompression zu Ventilation altersabhangig:

e Neugeborene 3:1.

e Sauglinge und Kinder bis zur Pubertat 15:2.

e Kinder ab der Pubertdt 30:2.

15.2 Erweiterte MaBnahmen

Zu den erweiterten MalRnahmen der Reanimation (engl. Advanced Life Support, ALS)
zédhlen:

e Intubation und maschinelle Beatmung.

o Defibrillation.

¢ Medikamente.

Vom professionellen medizinischen Personal wird der Advanced Life Support zusammen
mit den BasismalBRnahmen durchgefiihrt.

15.2.1 Intubation und Beatmung

Die endotracheale Intubation ist das Standardverfahren zur Atemwegssicherung (Aspi-
rationsschutz). Sie soll jedoch nur von getibten Helfern durchgefiihrt werden. Eine dafiir
notwendige Unterbrechung der Thoraxkompression sollte nicht mehr als 10 s betragen.
Bei unerfahrenem Personal oder schwierigem Atemweg wird mit der Maske beatmet oder



Erweiterte Malinahmen

eine alternative Atemwegshilfe eingesetzt (z. B. eine Larynxmaske oder ein Larynxtubus,

@ siehe Kap. 7, S. 121 ff.).

Nach der Intubation ist der Einsatz einer Kapnografie obligatorisch. Diese wird herange-

zogen zur:

e Sicherung der korrekten Tubuslage.

o Effektivitatskontrolle der Herzdruckmassage.

e Erkennung der Wiederkehr eines Spontankreislaufs (engl. return of spontaneous circu-
lation, ROSC).

kontinuierlich durchgefiihrt. Die maschinelle Beatmung erfolgt mit 100 % O, und beim Er-

Merke: Beim intubierten Patienten wird die Herzdruckmassage ohne Ventilationspausen
wachsenen mit einer Frequenz von 10/min.

15.2.2 Defibrillation

Bei der Defibrillation werden durch einen kurzen Stromsto® mit hoher Amplitude samt-
liche Herzmuskelzellen depolarisiert und damit elektrisch synchronisiert. Idealerweise ist
der darauf folgende Herzrhythmus ein Sinusrhythmus.

B Geratetypen

AuRerhalb der Klinik werden oft Systeme mit automatischer Herzrhythmusanalyse (engl.

automated external defibrillator, AED) eingesetzt. Im professionellen medizinischen Be-

reich finden jedoch meistens manuelle Defibrillatoren mit EKG-Monitor Anwendung.

Die Rhythmusanalyse wird bei diesen Geraten dem Anwender Uberlassen. Nach Art der

Energieabgabe werden zwei Gerétetypen unterschieden:

e Monophasische Defibrillatoren (nur positiver Stromimpuls).

e Biphasische Defibrillatoren (positiver und nachfolgender negativer Stromimpuls mit
entgegengesetzter Richtung).

Durch den zusétzlichen negativen Impuls ist bei den modernen, biphasischen Geraten
eine geringere Energiemenge zur Defibrillation notwendig.

H Elektroden und Energiemenge

Defibrillatoren sind entweder mit festen Paddles oder Klebeelektroden (Pads) ausgestat-
tet. Die groRflachigen, jedoch relativ teuren Klebepads haben den Vorteil einer effektiven
Energieabgabe durch Herabsetzen des transthorakalen Widerstands. Sie bieten gleichzei-
tig die Moglichkeit einer schnellen und sicheren EKG-Ableitung und sollten daher bevor-
zugt eingesetzt werden. Wichtig bei der Platzierung der Elektroden ist, dass diese so weit
voneinander entfernt angebracht werden, dass eine mdoglichst groRe Energiemenge das
Myokard durchflieRt (@ siehe Abb. 15.4 u. Tab. 15.1, S. 330).

Nasse Haut muss vor dem Aufbringen abgetrocknet werden, da sonst ein Kurzschluss ent-
stehen kann. Die Elektroden sollten mit mindestens 10 cm Abstand von einem Herz-
schrittmacher aufgebracht werden, um dessen Beschadigung zu vermeiden.

Die einzustellende Energieladung richtet sich nach dem Geratetyp. Beim monophasi-
schen Defibrillator wird der erste Schock mit 200 ] abgegeben, alle weiteren mit 360 .
Beim biphasischen Gerat wird initial mit 150-200 | defibrilliert. Abhdngig vom Hersteller
sind jedoch auch héhere Energiemengen maglich (bis 360 J). Bei Kindern erfolgt die De-
fibrillation generell mit einer Energiemenge von 4 J/kg KG.
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