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1.12 Herzkrankheit und Narkose
führung (U.Finsterer, 
C. Geyr, B. Zwißler) 

1.12.1 Einführung 

Kardiale Komplikationen stellen heute die 
häufigste Ursache für die postoperative 
Morbidität und Mortalität dar. Hierzu zählen 
insbesondere der perioperativ auftretende 
Myokardinfarkt, die instabile Angina pecto
ris, die akute Herzinsuffizienz sowie be
handlungsbedürft ige Arrhythmien. Die Wahr
scheinlichkeit, solche Komplikationen zu ent
wickeln, hängt dabei ganz wesentlich vom 
präoperativen kardialen Zustand des einzel
nen Patienten ab. Der Identifikation des kar
dialen Risikopatienten bereits im Vorfeld der 
Operation kommt daher entscheidende 
Bedeutung zu. 

Wichtige Risikofaktoren für die Entwicklung 
kardialer Komplikationen sind in Tab. 1.30 
zusammengestellt. So weisen beispielsweise 
Patienten mit akuter Herzinsuffizienz bzw. 
solche, bei denen zum Zeitpunkt der Opera
tion ein Herzinfarkt weniger als 6 Monate 
zurückliegt, ein hohes kardiales Risiko auf. 
Bei Gefäßpatienten, die sich operativen Ein
griffen an der Aorta unterziehen müssen, 
können zwischen 45 und 6 5 % der periopera
tiv auftretenden Todesfälle auf einen Myo
kardinfarkt zurückgeführt werden. 

Darüberhinaus ist für die Abschätzung des 
perioperativen Risikos auch die Art des ope
rativen Eingriffs von Bedeutung. So treten bei 
Notfall- und Gefäßeingriffen, aber auch bei 
längerdauernden (> 3 Std) intraabdominel
len oder intrathorakalen Eingriffen vermehrt 
kardiale Komplikationen auf. 

Dies alles verdeutlicht, wie wichtig es ist, 

1. diese Patienten präoperativ zu identifizie
ren und ggf. die Therapie zu optimieren, 

Tab. 1.30: Risikofaktoren für kardiale 
Komplikationen in der perioperativen Phase. 

2. intraoperativ das geeignete Monitoring 
und geeignete Anästhetika bzw. Anästhe
sieverfahren auszuwählen, 

3. postoperativ evt. eine verlängerte Intensiv
überwachung anzustreben. 

1.12.2 Präoperative Befunderhebung 

Die Identifikation des herzkranken Patienten 
steht an erster Stelle. Diese Aussage scheint 
banal, und es dürfte in der Tat nicht 
schwierig sein, eine dekompensierte Links
oder Rechtsherzinsuffizienz zu erkennen. 
Hier genügen meist schon anamnestische 
Angaben bzw. die Untersuchung des Patien
ten, um Symptome wie Ruhedyspnoe, Ras
selgeräusche, Lungenödem, Nykturie, Bein
ödeme, Halsvenenstauung oder Aszites zu 
erkennen. Auch eine manifeste Koronarinsuf
fizienz, die bereits zu Angina pectoris-
Beschwerden und Myokardinfarkt geführt 
hat, sollte dem Untersucher nicht entgehen. 

Belastungsdyspnoe und Hypertonie in der 
Anamnese, ST-Senkungen, T-Negativierun-
gen, ventrikuläre Extrasystolen und Schen
kelblockbilder im präoperativen EKG sind 
ebenfalls von Bedeutung. Sie können Aus
druck einer (noch) kompensierten Form der 
Herzinsuffizienz oder Koronarinsuffizienz 
sein. Im Gegensatz zu den oben erwähnten 

- Herzinfarkt (< 6 Monate 
zurückliegend) 

- akute Herzinsuffizienz 
- Angina pectoris 
- Alter 
- Arrhythmien 
- Herzklappenerkrankung 
- Hypertonus 
- periphere Gefäßerkrankung 
- Diabetes mellitus 
- kardiovaskuläre Medikation 
- aortokoronarer Bypass 
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Patienten ist dabei noch eine gewisse 
Reserve des Herzmuskels oder der Korona
rien vorhanden. Diese Reserven werden 
jedoch u.U.während Narkose und Operation 
ausgeschöpft. 

Nach einem frischen Myokardinfarkt sollte 
ein elektiver Eingriff wegen der erhöhten 
Reinfarktgefahr (Mortalität der Patienten mit 
Reinfarkt 50 -70%! ! ) frühestens 6 Monate 
nach dem Erstinfarkt durchgeführt werden. 
Bei Patienten mit dekompensierter Herzin
suffizienz sollten nur noch absolute Notein
griffe stattfinden. 

Präoperativ bestehende Rhythmusstörungen 
sind ebenfalls bedeutsam. Bei bradykarden 
Rhythmusstörungen muß vor der Operation 
die Frage einer temporären oder permanen
ten Schrittmachertherapie geklärt werden. 
Schrittmacherpatienten können Hypovol-
ämien häufig nicht mit einem Frequenzan
stieg kompensieren. Tachykardie als Warn
zeichen der Hypovolämie fällt also fort, 
und die Messung des ZVD ist dann um 
so wichtiger. 

Ein arterieller Hypertonus kann mit links-
ventrikulärer Hypertrophie, Linksherzinsuffi
zienz sowie einer generalisierten Arterios
klerose mit Beteiligung der Koronarien, der 
Hirn- und der Nierengefäße einhergehen. 

Ist der kardiale Risikopatient als solcher 
erkannt, muß überprüft werden, ob die bis
herige medikamentöse Therapie ausreicht 
oder ob diese noch verbessert werden 
kann; bei nicht dringlichen Eingriffen kann 
u.U. eine Verschiebung des Operationster
mins erforderlich sein. Ein arterieller Hyper
tonus sollte präoperativ nach Möglichkeit 
medikamentös eingestellt sein. Eine bereits 
bestehende antihypertensive Therapie wird 
bis zum Morgen des Operationstages fortge
führt, da bei Unterbrechen der Medikation 
sog. Absetzphänomene (z.B. bei ß-Blockern 
Angina pectoris, Herzrasen, Unruhe, starkes 
Schwitzen, Hypertonie, Tachykardie) beob
achtet werden können. Unbehandelte Hyper
toniker haben vielfach aufgrund einer arterio-

lären Konstriktion einen hohen peripheren 
Gefäßwiderstand bei niedrigem Blutvolu
men. Sie neigen bei Narkoseeinleitung zu 
Blutdruckabfall. 

Patienten mit Herzinsuffizienz nehmen prä
operativ häufig Diuretika, Herzglykoside und/ 
oder ACE-Hemmer (Vgl. Kap. 1.6) ein. Bei 
digitalisierten Patienten empfiehlt sich am 
Operationstag eine Digitalispause, da peri
operative Elektrolytstörungen, Hypoxie, er
höhte Katecholaminspiegel sowie Einschrän
kungen der Nierenfunktion eine gesteigerte 
Digitalisempfindlichkeit zur Folge haben 
können. Haben Patienten Digitalis und Diu
retika e ingenommen, so muß dem Serum
kaliumwert besondere Aufmerksamkeit 
geschenkt werden. Dauerbehandlung mit 
bestimmten Diuretika kann zu einer Kalium
verarmung des Organismus führen. Bei der 
Kombination von Digitalisgabe und Hypo-
kaliämie sind besonders häufig Herzrhyth
musstörungen zu erwarten. Digitalisierte 
Patienten sollen präoperativ einen Serum
kaliumspiegel an der oberen Grenze der 
Norm haben, da eine normale Narkose und 
Operation fast immer zur Abnahme des 
Serumkal iumspiegels führt. Bei gleichzeiti
ger Gabe von kal iumsparenden Diuretika 
und ACE-Hemmern besteht dagegen die 
Gefahr von Hyperkal iämien. 

1.12.3 Pathophysio logie der 
Herzkrankheit 

Wo liegen denn nun eigentlich die beson
deren Belastungen für das Herz während 
Narkose und Operat ion? In der Regel stellt 
eine ausreichend tiefe Narkose keine Bela
stung für das Herz dar, da der Stoffwechsel 
herabgesetzt und der myokardiale Sauer
stoffverbrauch erniedrigt ist. Blutdruck- und 
Frequenzsteigerung mit entsprechendem 
Anstieg des Herzzeitvolumens bei Ein- und 
Ausleitung der Narkose bzw. eine akute 
Anämie können jedoch den myokardialen 



Herz und Kreislauf 1.119 

0 2 -Verbrauch erhöhen bzw.die0 2 -Transport -
kapazität des Herzkranken vermindern. Intra
operative Anstiege von Blutdruck und Herz
frequenz sowie eine Hypovolämie bzw. 
Hypoxämie sind ebenfalls ungünstig und 
sollten daher vermieden werden. 

Herzkranke lassen sich aufgrund klinischer 
Erfahrung vereinfachend in zwei Gruppen 
einteilen, nämlich in die Gruppe mit über
wiegend muskulärer Insuffizienz oder 
eigentlicher Herzinsuffizienz (vgl. Kap. 1.3.2) 
und in die Gruppe mit überwiegend koro
narer Insuffizienz (vgl. Kap. 1.3.4). 

1.12.3.1 Herzinsuff iz ienz 

Bei Herzinsuffizienz steht die verminderte 
Kontraktilität des Myokards im Vordergrund. 
Der hypertrophierte und dilatierte Ventrikel 
kann nur noch ein ger inges Schlagvolumen 
auswerfen (kleine Ejektionsfraktion). Dies 
führt trotz einer kompensator ischen Zu
nahme der Herzfrequenz zu einer Abnahme 
des HZV. Die enddiastol ischen Füllungs
drücke von rechtem und l inkem Ventrikel 
(klinisch gemessen als ZVD und PCWP) sind 
hoch und müssen auch auf einer bestimmten 
Höhe bleiben, damit über die vermehrte 
Faservorspannung wenigstens noch das ver
kleinerte Schlagvolumen ausgeworfen wer
den kann („FRANK-STARLING-Mechanis-
mus" vgl. Kap. 1.3). Fallen die Füllungsdrücke 
zu stark ab, wirft der Ventrikel fast nichts mehr 
aus. Das insuffiziente Herz braucht also 
„seine" Fül lungsdrücke, damit braucht der 
Organismus auch „sein" häufig hohes Blut
volumen. Das insuffiziente Herz braucht 
auch „seine" erhöhte Frequenz und „seinen" 
erhöhten peripheren Widerstand, um einen 
akzeptablen Blutdruck zu halten, und „sein" 
ausreichend hohes Hb. Große Kompensa
t ionsmöglichkeiten sind nicht mehr vor
handen. Bereits ger inge Druckbelastungen 
führen zu einer rapiden Zunahme der Fül
lungsdrücke ohne Verbesserung bzw. viel
fach sogar mit einer Verschlechterung des 
HZV. Die 0 2 -Transportkapazität (D0 2 ) kann 
mit einem steigenden Sauerstoffverbrauch 
(V0 2 ) nicht mehr Schritt halten. Der Orga

nismus ist gezwungen, dem Blut zuneh
mend mehr Sauerstoff zu entziehen, die ge
mischtvenöse 0 2 -Sät t igung (Sv0 2 ) wird ab
fallen und die arteriovenöse 0 2 -Geha l ts -
differenz (avD0 2 ) wird ansteigen. Die Über
wachung von S v 0 2 (evt. sogar kontinuierlich 
durch einen geeigneten Pulmonaliskatheter), 
bzw. der a v D 0 2 gestattet also, ein Mißverhält
nis von D 0 2 und V 0 2 frühzeitig zu erkennen 
und ist daher bei Patienten mit schwerer 
Herzinsuffizienz besonders wichtig. 

Darüberhinaus sollte auch der PCWP 
(„WEDGE-Druck") regelmäßig gemessen 
werden. Bei Patienten mit präoperativ beste
hender, ausgeprägter Linksherzinsuffizienz 
weist ein Anstieg des PCWP möglicherweise 
auf eine herabgesetzte Kontraktilität bzw. 
akute Ischämie mit der Gefahr der Entwick
lung eines Lungenödems hin. 

Die Fragen, die man sich bei der Narkose 
des herzinsuffizienten Patienten stellen muß, 
lauten also: 

1) Wie hoch ist das HZV, und deckt es den 
0 2 -Bedar f des Organismus (Verhältnis 
von 0 2 -Angebo t und 0 2 -Bedar f )? 

2) Wie hoch ist der PCWP? 

1.12.3.2 Koronarinsuff iz ienz 

Bei der KHK (vgl. Kap. 1.3.4) sind Kontrakti
lität, HZV und Füllungsdrücke im Ruhezu
stand häufig normal; Kompensat ionsmög
lichkeiten über Änderungen von Vorlast und 
Herzfrequenz sind durchaus vorhanden, d. h. 
Koronarpatienten können zwar prinzipiell 
ein hohes HZV und hohe arterielle Drücke 
erzeugen; allerdings kann die damit verbun
dene Zunahme des myokardiaien Sauer
stoffverbrauchs (MV0 2 ) nicht - wie beim 
Gesunden - durch eine Koronardilatation mit 
entsprechender Zunahme der myokardiaien 
Durchblutung (MBF) kompensiert werden 
(„eingeschränkte Koronarreserve"). 
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Nach dem FICK'schen Prinzip ist: 

M V 0 2 = (MBF x avD0 2 k 0 r ) / 1 0 0 

Da die koronare a v D 0 2 normalerweise schon 
so hoch ist, daß sie kaum noch gesteigert 
werden kann, und bei Anämie (niedriges 
C a 0 2 ) sogar abnimmt (vgl. Kap. 1.11.2), hängt 
eine ausreichende Versorgung des Herz
muskels mit Sauerstoff vom Verhältnis Myo-
karddurchblutung zu myokardialem Sauer
stoffverbrauch ab. Ergibt sich hier ein Mißver
hältnis, so kommt es zur Myokardhypoxie mit 
ST-Senkungen und Extrasystolen und dann 
schließlich auch zur Herzmuskelinsuffizienz. 
Bei der Narkoseführung muß also alles ver
mieden werden, was den myokardiaien 
Sauerstoffverbrauch erhöht (Z .B.Tachykardie 
und Hypertension) oder die myokardiale 
Durchblutung vermindert (z. B. Hypotension). 
Der Hb-Gehalt des Blutes sollte so hoch sein, 
daß die koronare a v D 0 2 nicht unter 12 Vol% 
abfällt (vgl. Kap. 1.11.2). Das Produkt aus 
Herzfrequenz und systolischem Blutdruck 
ist ein gutes Maß für den myokardiaien 
0 2 -Verbrauch. Allerdings treten bis zu 5 0 % 
aller Myokardischämien auch ohne gestei
gerten 0 2 -Bedar f auf. Als Ursache dafür 
werden Koronarspasmen diskutiert. 

Die Fragen, die man sich bei der Narkose des 
Patienten mit KHK stellen muß, lauten also: 

1) Wie hoch ist der myokardiale Sauerstoff
verbrauch? 

2) Sind 0 2 -Geha l t des Blutes sowie Koronar-
perfusion ausreichend? 

1.12.4 Durchführung der Narkose 

1.12.4.1 Prämedikat ion 

Kardiale Risikopatienten nehmen als Dauer
medikation häufig Nitrate, ß-Blocker, Calci
umantagonisten, Diuretika, ACE-Hemmer 
bzw. Antiarrhythmika ein. Wie bereits er
wähnt, sollte diese Therapie auch am Opera
tionstag nicht abgesetzt werden. Für die 
Prämedikation im engeren Sinn eignen sich 
insbesondere Benzodiazepine, da diese so
wohl für eine gute Sedierung als auch eine 
ausreichende Anxiolyse sorgen. Ziel hierbei 
ist es, einen Anstieg des myokardiaien 
Sauerstoffverbrauchs (z.B. durch Tachykar
die und Hypertension) bereits im Vorfeld 
der Operation zu verhindern. 

1.12.4.2 Monitor ing 

Je schwerer die Herzkrankheit, um so inva
siver muß das hämodynamische Monitoring 
sein, unabhängig von der Art des Anästhesie
verfahren. Die Größe des operativen Eingriffs 
ist für das Ausmaß des Monitorings erst in 
zweiter Linie von Bedeutung. Ein empfindl i
ches Zeichen für Myokardhypoxie sind neu 
auftretende ST-Senkungen bzw. Rhythmus
störungen. Aus diesem Grund muß eine 
kontinuierliche EKG-Überwachung und, so
weit am Monitor verfügbar, eine automati
sche ST-Segment-Analyse erfolgen. Dane
ben können mit Hilfe der zweidimensionalen 
transösophagealen Echokardiographie hy
poxiebedingte regionale Wandbewegungs
störungen frühzeitig erkannt werden; die 
Methode ist jedoch personell und apparativ 
aufwendig und ihre klinische Anwendung 
gegenwärtig noch nicht etabliert. Die direkte 
arterielle Druckmessung sollte noch vor Nar
koseeinleitung installiert werden, da gerade 
bei Narkoseeinleitung deutliche hämodyna-
mischen Veränderungen auftreten können. 
Die Indikation zur Anlage eines ZVK bzw. 
eines Pulmonalis-Katheters ergibt sich aus 
der Art und Schwere der kardialen Vorerkran
kung. So kann auf den Pulmonalis-Katheter 
eher bei KHK als bei Herzinsuffizienz verzich
tet werden. Auf eine häufige Best immungen 
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der Blutgase, der a v D 0 2 , der Elektrolyte (v.a. 
Kalium) und der Hämoglobin-Konzentration 
kann nicht genug Wert gelegt werden. Bla
senkatheter und Temperatursonde sollten 
großzügig eingesetzt werden. Eine ausrei
chende Diurese ohne Diuretikagabe spricht 
für ein gutes HZV, auch wenn a v D 0 2 und 
PCWP nicht verfügbar sind. 

1.12.4.3 Anästhesieverfahren 

In verschiedenen Untersuchungen konnte 
gezeigt werden, daß die Häufigkeit kardialer 
Komplikationen von der Wahl des Anästhe
sieverfahrens weitgehend unabhängig ist. 
So wurde beim Vergleich von Operationen 
an kardialen Risikopatienten in Regionalan
ästhesie oder Allgemeinanästhesie bisher 
kein signifikanter Unterschied in der post
operativen Infarktrate gefunden. 

In der klinischen Praxis hat sich für kardiale 
Risikopatienten die sog. „balanzierte Anäs
thesie" bewährt. Die Narkoseeinleitung um
faßt die Gabe eines Injektionsnarkotikums, 
die Relaxation und die endotracheale Intuba
tion. Da insbesondere bei herzinsuffizienten 
Patienten mit einer verlängerten Kreislaufzeit 
des Injektionsnarkotikums gerechnet werden 
muß, sollte die Applikation hier besonders 
vorsichtig erfolgen.Zur Narkoseeinleitung bei 
Herzinsuffizienz eignen sich wegen ihrer 
geringen myokarddepressiven Wirkung 
besonders Flunitrazepam (z.B. Rohypnol®) 
und Etomidat (z.B. Hypnomidate®). Bei KHK 
sind Barbiturate ebenso geeignet. Vor Intu
bation sollte eine ausreichende Analgesie 
und Narkosetiefe (z.B. Gabe von Fentanyl, 
Inhalationsanästhetika, Oberflächenanästhe
sie von Pharynx und Larynx mit Lidocain) 
erreicht sein, um die mit der Laryngoskopie 
einhergehende starke Sympathikusstimu
lation abzuschwächen. Die mit dieser 
Stimulation verbundene Zunahme der Herz
frequenz, des Blutdrucks, des peripheren 
Widerstandes, des PAP und des PCWP kann 
beim Herzkranken bis zu Myokardischämie 
und Lungenödem führen. 

Ein Blutdruckabfall nach der Gabe von Injek
tionsnarkotika kann durch einen Abfall des 
peripheren Widerstandes, des HZV oder bei
der Größen verursacht sein (OHM„sches 
Gesetz). Hier kann, außer bei schwerer Herz
insuffizienz, relativ großzügig Volumen zu
geführt werden. Ist bei einer intraoperativ 
auftretenden Hypotension eine Linksherz
insuffizienz die eigentliche Ursache, sollten 
posit ivinotrope Substanzen (z. B. Dobutamin) 
gegeben werden. Um ein ausreichendes 
Sauerstoffangebot zu gewährleisten, sollten 
Hämoglobingehalt, Sauerstoffsättigung und 
die Sauerstoffbindungskurve im optimalen 
Bereich gehalten werden. Die Indikation zur 
Transfusion von Blutkonserven wird aus 
diesem Grund bei herzkranken Patienten 
frühzeitiger gestellt. Eine Abfall der Hb-Kon-
zentration unter 1 0 - 1 2 g % sollte sowohl bei 
muskulärer Insuffizienz als auch bei KHK 
verhindert werden; bei muskulärer Insuffi
zienz (geringes HZV) wird dadurch die 
0 2-Transportkapazität weiter erniedrigt, bei 
KHK ist dagegen das myokardiale Sauer
stoffangebot gefährdet. 

Die Beatmung sollte mit einer F i 0 2 von 0.5 
erfolgen; außerdem muß alles, was die 
Sauerstoffabgabe an das Gewebe ver
schlechtert (Alkalose, Hypothermie), ver
mieden werden. 

Eine Zunahme des Sauerstoffverbrauchs in 
der perioperativen Phase (z.B. durch Tachy
kardie, Sympathikusstimulation, Erhöhung 
von Vor- und Nachlast) sollte ebenfalls ver
mieden werden. Ggf. müssen zu diesem 
Zweck Medikamente eingesetzt werden; so 
läßt sich beispielsweise ein durch Anstieg 
der Vorlast hervorgerufenener 0 2 - M e h r -
bedarf am Herzen durch geeignete Vaso
d i l a t a t o r (z.B. mit Nitraten) oder eine 
streßbedingte Tachykardie durch adäquate 
Analgesie bzw. Sympathikolyse (z.B. mit 
ß-Blockern) reduzieren. 
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Während der gesamten perioperativen 
Phase muß eine ausreichende koronare 
Durchblutung gewährleistet sein; der mini
male koronare Perfusionsdruck (MAP -
PCWP) sollte dazu bei 6 0 - 7 0 mmHg liegen. 
Rhythmusstörungen, die unter Narkose und 
Operation erstmals auftreten, sind immer 
Alarmzeichen, nach deren Ursache gesucht 
werden muß. Bradykardien können bei 
Vagusreizung (z. B.Zug an den Eingeweiden) 
auftreten. Sie können aber auch einen akuten 
Myokardinfarkt anzeigen. Eine Bradykardie 
wird gelegentl ich auch durch eine Hyperkali-
ämie verursacht (zu schnelle intravenöse 
Gabe von Kalium, Hämolyse, wiederholte 
Gaben von Succinylcholin, vgl. Kap. 7.6). 
Häufigste Ursache von intraoperativen 
Rhythmusstörungen stellt jedoch die Hypo-
kaliämie dar. Weiterhin muß eine Hypoxie 
oder eine akute Überdehnung der Vorhöfe 
oder Ventrikel bedacht werden. Das Medi
kament der Wahl bei ventrikulärer Extra-
systolie ist Lidocain (vgl. Kap. 1.6). 

Eingriffe an der Aorta erfordern eine be
sonders sorgfältige Narkoseführung und 
Überwachung. 4 0 - 7 0 % der Mortalität bei 
Eingriffen an der Bauchaorta werden durch 
Myokardinfarkte verursacht. Die periphere 
Arteriosklerose ist häufig mit einer Arterio
sklerose der Herzkranzgefäße vergesell
schaftet. Etwa 5 0 % der Patienten, die sich die
sem Eingriff unterziehen, haben in der Ana
mnese bereits einen Myokardinfarkt hinter 
sich, 1 0 - 2 0 % haben Angina Pectoris-
Beschwerden, 5 0 - 6 0 % eine arterielle 
Hypertonie und immerhin 1 0 - 1 5 % weisen 
präoperativ Symptome einer Herzinsuffizienz 
auf. 

Beim Abk lemmen der Aorta (Aneurysmare-
sektion, aortofemoraler Bypass) kommt es 
immer zu einer erheblichen Zunahme des 
peripheren Gefäßwiderstandes. Damit geht 
eine Erhöhung des Blutdrucks und eine 
Abnahme des HZV einher. Beim weitgehend 
Herzgesunden sinken gleichzeitig, vermut
lich durch den verminderten venösen Rück

strom, die Füllungsdrücke beider Ventrikel. 
Beim Patienten mit KHK belastet die Druck
arbeit gegen den Aortenverschluß den lin
ken Ventrikel dagegen so stark, daß eine 
akute Myokardischämie mit Linksherzde
kompensation auftreten kann. Eine intra
operative Myokardischämie ist meist durch 
ST-Senkungen im EKG, das Auftreten von 
ventrikulären Extrasystolen und einen An
stieg des PCWP gekennzeichnet. Therapie 
der Wahl ist die Senkung der Nachlast mit 
Nitraten. 

Um beim Öffnen der Aortenklemme eine 
bedrohliche Hypotonie zu vermeiden, muß 
zuvor das intravasale Blutvolumen erhöht 
und die Gabe von Vasodilatatoren bzw. von 
blutdrucksenkenden Inhalationsanästhetika 
rechtzeitig beendet bzw. reduziert werden. 
Operationen an der thorakalen Aorta (Aneu
rysma, Dissektion) stellen eine große Heraus
forderung an Operateur und Anästhesisten 
dar. Das Hauptproblem liegt darin, eine Isch
ämie der Organe (insbesondere des Myo
kards und des Rückenmarks) während der 
Abklemmphase zu vermeiden. Die Verände
rungen während des Abklemmens und der 
Wiedereröffnung der Aorta entsprechen 
denen bei Bauchaorteneingriffen. 

1.12.5 Postoperative Betreuung 

Die Narkoseausleitung stellt eine mindestens 
ebenso starke, aber meist länger dauernde 
sympathische Stimulation des Herzkreislauf
systems dar wie die endotracheale Intuba
tion. Schmerz, Angst und Erregung beim 
Erwachen, Hyperkapnie und Hypoxie nach 
Extubation, Störungen im Säure-Basen-Sta
tus und Elektrolythaushalt und die intraope
rative Auskühlung führen zu Tachykardie, 
Hypertonie, Kältezittern, hohem HZV und 
einem hohen 0 2 -Verbrauch. Auch Naloxon, 
ein Morphinantagonist, der gelegentl ich zur 
Aufhebung der Atemdepression bei Opio id-
überhang angewendet wird, hat als Neben-
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Wirkung die oben beschriebenen Kreis
laufreaktionen zur Folge. Es sollte daher bei 
Herzkrankheit nicht oder nur mit äußerster 
Vorsicht angewendet werden. Bei Hypo
thermie, Opioidüberhang und peripherer 
Vasokonstriktion sollte der herzkranke Patient 
nachbeatmet und vor Extubation erwärmt 
werden. 

Postoperativ muß ebenfalls gehäuft mit 
dem Auftreten von Myokardischämien 
gerechnet werden. Sie sind bis zu 1 Woche 
nach Operation und Narkose nachweisbar, 
müssen aber keine klinische Symptomatik 
aufweisen (sog. „silent ischemia"). Schmer
zen, Kältezittern, respiratorische Störungen 
sowie erhöhte Katecholaminspiegel werden 
als mögliche Ursachen diskutiert. In jüngster 
Zeit konnte gezeigt werden, daß sich durch 
längere postoperative Intensivüberwachung 
die Anzahl der kardialen Komplikationen 
reduzieren läßt. 

Abschl ießend soll an Hand eines Beispiels 
der verheerende Effekt des Kältezitterns 
dargelegt werden. 

Tab. 1.31: Sauerstofftransport unter dem Einfluß 
von Kältezittern. 

vorher bei Kälte
zittern 

Einheit 

v o 2 200 400 ml/min 
HZV 4 5 l/min 
a v D 0 2 5 8 Vol% 
Hb 10 10 g % 
S a 0 2 98 90 % 
P a 0 2 125 55 mmHg 
C a 0 2 13.7 12.4 Vol% 
C v 0 2 8.7 4.4 Vol% 
S v 0 2 64 33 % 
P v 0 2 34 15 mmHg 

Der in Tab. 1.31 beschriebene Patient mit 
muskulärer Herzinsuffizienz hatte vor Nar
koseende bei einem Sauerstoffverbrauch 
von 200 ml/min und einem HZV von 4 l/min 
eine a v D 0 2 von 5 Vol%. Dies ergab bei einer 
Anämie von 10 g % und guter Oxygenierung 
eine gemischtvenöse Sättigung von 64%, 
die gerade noch akzeptabel war. Durch Käl
tezittern verdoppelt sich der Sauerstoffver
brauch, das HZV konnte von dem insuffizien-
ten Herzen nur noch geringfügig gesteigert 
werden, so daß eine a v D 0 2 von 8 Vo l% 
resultierte. Da der Patient bei Luftatmung 
auch noch hypoxisch war, resultiert eine 
venöse Sättigung von 33%, die in Kürze 
zum kardiogen-hypoxischen Schock führen 
würde. Bei Kältezittern müssen umgehend 
Sedativa und kleine Dosen Pethidin (z.B. 
Dolantin®) gegeben werden. Für ausrei
chende Oxygenierung (0 2 -Maske) ist zu 
sorgen. Kältezittern, Hypoxämie, Anämie und 
Hypertonie in der postoperativen Phase kön
nen den Erfolg einer kunstvoll durchgeführ
ten Narkose und Operation beim Herzkran
ken rasch und unwiderruflich zunichte 
machen. 

Eine Erklärung der in diesem Kapitel ver
wendeten Abkürzungen bzw. eine Zusam
menstellung von in der Herz-Kreislauf-
Physiologie wichtigen Begriffen, Formeln 
und Zusammenhängen erfolgt in Tab. 1.32. 
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Tab. 1.32: Abkürzungen, Begriffe und Formeln, die in der Herz-Kreislauf-Physiologie von Bedeutung 
sind. 

Begriff Abkürzung Benennung Gle ichungen 

Herzzeitvolumen HZV ml/min oder l/min H Z V = HF x SV 

Herzfrequenz HF 1/min 

Schlagvolumen SV ml 

Hämoglobingehalt 
des Blutes 

Hb g/100 ml Blut 
oder g % 

Sauerstoff o 2 

0 2 -Part ia ldruck P 0 2 mmHg 

im arteriellen Blut P a 0 2 mmHg 

im gemischtvenösen 
Blut P v 0 2 mmHg 

0 2 -Sät t igung des Hb S 0 2 % 
im arteriellen Blut S a 0 2 % 
im gemischtvenösen 
Blut S v 0 2 % 
0 2 -Geha l t C 0 2 ml/100ml Blut 

oderVo l% 

des arteriellen Blutes C a 0 2 ml/100 ml Blut 
oderVo l% 

C a 0 2 = Hb x S a 0 2 x 
1.36 + P a 0 2 x 0.003 

des gemischtvenösen 
Blutes 

C v 0 2 ml/100 ml Blut 
oder Vol% 

C v 0 2 = Hb x S v 0 2 x 
1.36 + P v 0 2 x 0.003 

0 2 -Gehaltsdi f ferenz 
arterio-gemischtvenös a v D 0 2 Vol% a\7D0 2 = C a 0 2 - C v 0 2 

arterio-koronarvenös a v D 0 2 k o r Vol% a v D 0 2 k o r = C a 0 2 - C v 0 2 k o r 

0 2 -Verbrauch des 
Gesamtorganismus 

V 0 2 ml/min V 0 2 = HZV x a v D 0 2 x 100 
(FICK Hsches Prinzip) 

Durchblutung 
des Herzens MBF ml/min 

0 2 -Verbrauch des 
Myokards 

M V 0 2 ml/min M V 0 2 = M B F x a v D 0 2 k o r 

x 100 (FICK'sches Prinzip) 

Widerstand R mmHg x min/l R = U/I 
(OHMsches Gesetz) 

Spannung 
(Druckdifferenz) U mmHg 
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Begriff Abkürzung Benennung Gle ichungen 

Stromstärke (Fluß) I l/min 

Viskosität des Blutes R = (8 x I x T]) / (TT x r 4) 
(HAGEN-POISEUILLE'sches 
Gesetz) 

0 2-Transportkapazität 
des Blutes 

D 0 2 ml/min D O 2 = H Z V x 1 0 x Hb 
x 1.36 x S a 0 2 

Arterieller Mitteldruck MAP mmHg 

Pulmonalarterieller-
Mitteldruck PAP mmHg 

Rechtsvorhofdruck RAP mmHg ZVD = RAP 

Zentralvenöser Druck ZVD mmHg 
oder cm H 2 0 1 mmHg = 1.36 c m H 2 0 

Linksvorhofdruck LAP mmHg 

Pulmokapillärer 
Verschlußdruck PCWP mmHg PCWP = LAP 

Großkreislauf
widerstand SVR mmHg-min/ l SVR = (MAP-ZVD)/HZV 

Lungenkreis
laufwiderstand PVR mmHg-min/ l PVR = (PAP-PCWP)/HZV 

1.13 Herzschrittmacher 
(B. Zwißler, C. Geyr) 

In der BRD leben gegenwärt ig etwa 200.000 
Menschen mit Herzschrittmachern (SM). Die 
meisten dieser SM (ca. 99%) dienen der 
Therapie von Bradykardien und werden 
daher auch a ls„ant ibradykarde"SM bezeich
net. Sog. „antitachykarde" SM bzw. interne 
Defibrillatoren kommen bei der Therapie 
lebensbedrohlicher tachykarder Rhythmus
störungen (Kammertachykardien, Kammer
fl immern etc.) zum Einsatz, sind aber insge
samt (noch) wenig verbreitet (ca. 1 % aller 

SM). In dem folgenden Kapitel soll auf einige 
praktische Aspekte im Umgang mit antibra-
dykarden SM näher eingegangen werden. 

Bei den antibradykarden SM lassen sich 
grundsätzl ich zwei Typen unterscheiden: 

- Permanente S M : werden fest implantiert 
und können über Jahre im Organismus 
verbleiben 

- Temporäre S M : werden nur bei Bedarf 
e ingeschwemmt und später entweder 
wieder entfernt oder durch einen perma
nenten SM ersetzt. 


