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Aufgaben der Prämedikationsvisite 1

! Anamnese und körperliche Untersuchung !!! 
! Durchsicht vorhandener Befunde
! Festlegung von Anästhesieverfahren 

(inkl. Monitoring, evtl. postop. Intensivbehandlung)

! Dabei Einstufung von Anästhesierisiko und 
perioperativem Risiko

! Festlegung evtl. zusätzlicher präop. Diagnostik
! Beratung, Aufklärung, Einwilligung 



Aufgaben der Prämedikationsvisite 2

! Verordnung der Prämedikation
! Evtl. Risikominimierung durch Medikation, z.B. 

- H2-Blocker / PPI bei Reflux 
- β-Blocker und Statine weitergeben!

! Evtl. Abstimmung mit Operateur über intra- und 
postoperatives Vorgehen

! Dokumentation der präoperativen Befunde



• Labor 
• Gerinnungstest 
• EKG
• Thoraxröntgen
• Lungenfunktionstest
• Echokardiographie
• Schwangerschaftstest

Was ist 
wirklich 
erforderlich?

Vorbereitung des Patienten DGAI 2017



Vorbereitung des Patienten DGAI 2017

Wilhelm W (Hrsg) 
Praxis der Anästhesiologie, 

1. Aufl. Springer 2018



12-Kanal-EKG
• bei kardialen Risikofaktoren, Herzrhythmusstörungen, 

Herzinsuffizienz, ICD 
• bei symptomfreiem Patienten ggf. ab dem 70. Lebensjahr 

Röntgen-Thorax
• Auch im höheren Alter nicht vorgeschrieben !
• Indikation nur bei Klinik: Pneumonie? Erguss?

Entscheidend sind immer sorgfältige 
Anamnese und Untersuchung !!!

Vorbereitung des Patienten DGAI 2017



Welche Medikamente weitergeben / absetzen? 

Weitergeben (unbedingt = !)
! β-Blocker!, Clonidin!, Nitrate, Digitalis
! Statine!
! Insulin dosisangepasst (Diab mell Typ 1!, Typ 3!)
! In der Regel weitergeben: Psychopharmaka, 

Antiparkinson, Kortikoide, β2-Mimetika,  
Schilddrüsenhormone

Am Morgen der OP absetzen:
! ACE-Hemmer, AT-Rezeptorblocker
! Orale Antidiabetika Sulfonylharnstoffe, SGLT-2-

Hemmer (Gliflozine), Metformin ggf. 48 h?

Schreiner MJ, Kehl F, Dtsch Ärztebl 2019; 116: 1428-1432 (Heft 31-32 vom 5. Aug. 2019)



Körperliche Untersuchung !!!

! Pupillenbefund
! Intubationsbedingungen
! Auskultation von Herz und Lunge 
! Injektionsgebiet bei geplanter 

Regionalanästhesie
! Weitere Untersuchungen abhängig von 

Vorerkrankungen und Eingriff (z.B. 
Gelenkbeweglichkeit bei speziellen 
Lagerungen etc.)  

Untersuchung 
von kranial 
nach kaudal



Vor der 
Anästhesieeinleitung



Im Zentral-OP

Foto: Dr. Daniel Dreyer



Checkliste (WHO „Safer surgery saves lifes“)



! Narkosegerät prüfen
! Identität des Patienten prüfen
! OP und OP-Seite prüfen
! „Aktenstudium“
! Präoxygenierung

Vor der Anästhesieeinleitung …



Präoxygenierung

„Die Lunge als 
Sauerstoff-
Sicherheitstank“

Foto: Dr. Daniel Dreyer



! Ziel: FRC mit reinem O2 füllen
! FRC = ca. 2,5 l 
! O2-Verbrach = ca. 250 ml/min
! Eine gute Präoxygenierung schafft also 

einige Minuten Sicherheit
! Eine effektive Präoxygenierung erkennt 

man nicht an der Pulsoxymetrie, sondern 
an der FeO2 (soll > 80 % liegen)

Präoxygenierung
„Die Lunge als 
Sauerstoff-
Sicherheitstank“



Effekt der Präoxygenierung
von Goedecke et al. Anaesthesist 2006;55:70-79

Angegeben 
ist die Zeit 

in Minuten, 
bis die 

Sauerstoff-
sättigung 

nach 
effektiver 

Präoxyge-
nierung
abfällt.



Allgemeinanästhesie 
(„Vollnarkose“)



! Opioid, z.B. Fentanyl oder Sufentanil 
! Induktionshypnotikum bis zum Bewusstseins-

verlust, z.B. Propofol
! Muskelrelaxans, z. B. Rocuronium
! Maskenbeatmung, endotracheale Intubation
! Weitere Narkoseführung mit 

! Opioid + Inhalationsanästhetikum („balanciert“)
! Opioid + Propofol („totale intravenöse Anästhe-

sie“, TIVA)
! Muskelrelaxans nach Bedarf (z.B. in der Abdo-

minal- oder Thoraxchirurgie) 

„Standard-Narkose“



Induktionshypnotika



„Dosierungen zum Merken“ 
für gesunde Erwachsene mittleren Alters

! Propofol 2 mg/kg
! Etomidat 0,3 mg/kg
! Thiopental 5 mg/kg

Induktionshypnotika

Grundsätzlich gilt: Dosierung immer nach Wirkung! 
Bei alten und kranken Patienten muss die Dosierung 
teilweise sehr deutlich reduziert werden



Propofol

Dosierung zur i.v.-Narkoseeinleitung
! Propofol 1%: 1 ml = 10 mg (Propofol 2%: 1 ml = 20 mg)

! Erwachsene 2 - 2,5 mg/kg
! Erwachsene (alt, sehr krank) 0,5 - 1 mg/kg
! Kinder & Jugendliche 3 - 4 (- 6) mg/kg 

! Propofol = 2,6-Diisopropylphenol

! schlecht wasserlöslich " daher in Sojaöl gelöst 

! heute Standard-Induktionshypnotikum



Propofol
! Metabolismus: v.a. in der Leber
! Propofol wird 10x schneller abgebaut als Thiopental
! Vasodilatation und negative Inotropie " MAP sinkt um 

etwa 20-25 % (ähnlich wie Thiopental, Effekt durch Opioid verstärkt)

! Vasodilatation: SVR ↓, auch venöse Kapazitätsgefäße
! gute Dämpfung der pharyngealen und laryngealen 

Reflexe " ideal für LMA-Einlage
! senkt zerebralen O2-Verbrauch (CMRO2) und 

intrakraniellen Druck (ICP)
! antiemetisch wirksam
! gilt als sicher zur Anästhesieeinleitung bei Porphyrie



Propofol-Infusionssyndrom PRIS
Wappler F: Deutsches Ärzteblatt 2006

! Störung des mitochondrialen 
Fettsäuremetabolismus mit 
Entkopplung der Atmungskette
Konsequenzen:

! auf der ICU Dosisbegrenzung  
auf max. 4 mg/kg/h 

! keine Sedierung mit Propofol 
bei Kindern < 16 J

! „Bunte“ Symptome: Herzrhythmusstörungen, Laktat-
azidose, Rhabdomyolyse, Nierenversagen u.a.

! v.a. bei Kindern / schwerkranken Pat. mit Sepsis, 
SHT, Katecholamingabe, ggf. Mitochondriopathie



! Lipidlösungen fördern Bakterienwachstum
! Aufgezogene Spritzen / angebrochene Ampullen 

NICHT aufbewahren
! Prinzip „1 Ampulle für 1 Patient“
! gilt für Propofol und auch für Etomidat 

Gefahr durch Lipidlösungen
Deutsches Ärzteblatt, 
14. März 2008



Dosierung zur i.v.-Narkoseeinleitung
! 1 ml = 2 mg
! 0,2 - 0,3 mg/kg

Etomidat
! geringe kardiovaskuläre Effekte " eigentlich ideal 

für kardiovaskuläre Risikopatienten
! Allerdings Hemmung der Kortisolsynthese "

Sorge vor Beeinträchtigung der Immunabwehr

! Einsatz in der Anästhesiologie umstritten, zur 
Sedierung auf Intensivstation NICHT zugelassen

! Senkt CMRO2 und ICP, schlechte Dämpfung der 
pharyngealen / laryngealen Reflexe, Myokloni!



Thiopental (Trapanal®)
! Rasche Narkoseinduktion, zur TIVA aber ungeeignet
! Vasodilatation, venöses Pooling, negative Inotropie 

" MAP sinkt um etwa 20-25 % (wie Propofol)
! antikonvulsiv, senkt CMRO2 und ICP
! subhypnotische Dosen führen zu Hyperalgesie
! Barbiturate sind bei hep. Porphyrie kontraindiziert
! pH-Wert >10: bei Fehlinjektion " Gewebsnekrose

Dosierung zur i.v.-Narkoseeinleitung
! Erwachsene 5 mg/kg
! Erwachsene (alt, sehr krank) 1 - 3 mg/kg
! Säuglinge, Kinder 5 - 7 (-10) mg/kg 



Crashkurs Klinische 
Pharmakologie

Warum werden Patienten nach der 
Narkose wieder wach?



Nach der Injektion … 
! verteilt sich Propofol gleichmäßig im Blut. Die Kon-

zentration (in µg/ml) = Plasmakonzentration (da 
die Analyse im Plasma erfolgt).

Crashkurs Pharmakologie am Beispiel Propofol

Gleichzeitig mit der Injektion … 
! … wird Propofol aus dem Blut an die verschiede-

nen Gewebe (≈ Kompartimente) abgegeben = 
Umverteilung.

! … wird Propofol v.a. in der Leber metabolisiert und 
v.a. über die Niere ausgeschieden = Elimination. 



Abb. aus Bruhn J, Wilhelm W „Intravenöse Anästhetika“ in Wilhelm W (Hrsg) „Praxis der Anästhesiologie“, Springer 2018

Crashkurs Pharmakologie: Umverteilung

! Durch Umverteilung, Metabolisierung und Ausscheidung sinkt 
die Propofol-Plasmakonzentration ab. 

! Initialer Hauptmechanismus = Umverteilung!



Kumulation mit zunehmender Infusionsdauer

Kreuer S „Pharmakologie“ in Wilhelm W (Hrsg) „Praxis der Anästhesiologie“, 1. Aufl. Springer 2018



Kumulation mit zunehmender Infusionsdauer

Kreuer S „Pharmakologie“ in Wilhelm W (Hrsg) „Praxis der Anästhesiologie“, 1. Aufl. Springer 2018



! Während der Propofol-Infusion werden die Kompar-
timente zunehmend „aufgefüllt“ – um so mehr, je 
länger die Infusion dauert. 

! Bei Infusionsende: Rückverteilung von Propofol aus 
den Kompartimenten in die Blutbahn. 

! Daher sinkt die Propofol-Plasmakonzentration nicht 
so schnell wie bei alleiniger Elimination vorstellbar 
" der Patienten „schläft“ weiter, obwohl die Infusion 
bereits beendet ist. 

! Damit ist die HWZ abhängig von der vorangegan-
genen Infusionsdauer = kontext-sensitive Halb-
wertszeit 

Crashkurs Pharmakologie



Kreuer S „Pharmakologie“ in Wilhelm W (Hrsg) „Praxis der Anästhesiologie“, 1. Aufl. Springer 2018

Kontext-sensitive Halbwertszeiten



Wirkung von 
Anästhetika



Wirkung von Anästhetika …

Abb.: Belelli D, Lambert JJ . Nature Reviews Neurosci 2005; 6: 565–575

… v.a. am γ-Aminobuttersäure-Rezeptor Typ A (GABAA) 

außen

innen

! GABAA-Rezeptor = Chlorid-
Kanal mit 5 Untereinheiten

! Diese Untereinheiten können 
wiederum aus verschiedenen 
Glykoproteinen bestehen 
(α1-6, β1-3, γ1-3, δ, ε, φ, π). 

! Die Aktivierung des Rezeptors 
erhöht die Chloridleitfähigkeit 
des Ionenkanals " Chlorid 
strömt ein " Hyperpolarisation 
" verminderte Erregbarkeit.

+  +  +  +

- - - -



Opioide und Ketamin



Opioide
Opioide = Überbegriff
! Opioide im engeren Sinne = Substanzen, die 

am µ-Opioid-Rezeptor wirken wie Fentanyl
! Opiate = Morphin u. Verwandte (aus Opium) 

Opioide wirken an Opioidrezeptoren:
! µ = Analgesie (Gehirn, Rückenmark), Sedierung, 

Atemdepression, Miosis, antitussiv, Juckreiz 
! κ = Analgesie, Sedierung, Dysphorie
! δ = Magen-Darm-Lähmung, Verhaltensmodulation



Opioide zur Narkosezwecken

! Fentanyl

! Alfentanil 

! Sufentanil 
! Remifentanil 

Abb. aus: Wilhelm W et al. Remifentanil. Anaesthesist 2003; 52: 473–494. Mod. nach Egan TD. 
Remifentanil pharmacokinetics and pharmacodynamics… Clin Pharmacokinet 1995; 29:80–94



! µ-Agonist, 1 ml = 0,05 mg (= 50 µg)
! Anästhesieeinleitung: 2-4 μg/kg (bei Erwachsenen 

mittleren Alters und Gewichts 0,1–0,3 mg) 
! Wirkbeginn nach 1–2 min, Wirkmaximum 4–5 min
! Wirkdauer etwa 20–30 min
! Repetitionsbolus 1–2 μg/kg
! Intraoperative Dauerinfusion wegen Kumulation nicht 

sinnvoll, wenn extubiert werden soll 
! Wirkende nach Bolusgabe: Umverteilung, außerdem 

Metabolisierung in der Leber, v. a. über Cytochrom-
P450-3A4 (CYP3A4), hauptsächlich zu Norfentanyl

Fentanyl



! µ-Agonist, Sufenta® 50 µg/ml, Sufenta mite® 5 µg/ml
! 7-10-mal so potent wie Fentanyl, stärker sedierend
! Wirkbeginn nach 2-3 min, Wirkmaximum 7 min
! Wirkdauer etwa 30 min 
! Anästhesieeinleitung 0,2–0,5 μg/kg (bei Erwachse-

nen mittleren Alters und Gewichts 15-40 μg)
! Repetitionsbolus 0,1–0,2 μg/kg
! Intraoperative Dauerinfusion mit 0,3–1,5 μg/kg/h, 

nach 3 h Infusion 20–30 min vor Extubation beenden 
! Wirkende nach Bolusgabe: Umverteilung, außer-

dem Metabolisierung in der Leber (v.a. CYP3A4)

Sufentanil



Unspezifische 
Esterasen

Remifentanil

Abb.: Egan TD. Remifentanil pharmacokinetics and pharmacodynamics ... Clin Pharmacokinet 1995;29:80-94



! µ-Agonist in Trockensubstanz " muss aufgelöst 
werden " verschiedene Konzentrationen möglich!

! Anwendung (quasi) nur als Perfusor
! Wirkbeginn nach 0,5–1 min, Wirkmaximum 1–2 min
! Bolus vorsichtig 0,25-0,5 µg/kg, sonst Thoraxrigidität
! Anästhesieführung 0,2 - 0,3 µg/kg/min
! kontextsensitive HWZ 3-4 min 
! Dosierung am besten nach LBM (lean body mass = 

fettfreie Körpermasse), alternativ approximierend 
nach Normalgewicht (kg = Körpergröße in cm – 100) 

Remifentanil



! Abbau durch unspezifische Plasma- und Gewebe-
Esterasen

! komplett organunabhängig, also auch bei terminaler 
Nieren- oder Leberinsuffizienz

! Allerdings postoperativ keine analgetische 
Restwirkung

! Daher vorher (frühzeitige) Planung der postopera-
tiven Schmerztherapie erforderlich
Klinikum Lünen: 

! Anästhesie: Remifentanil 1 mg auf 50 ml = 20 µg/ml
! ICU: Remifentanil 5 mg auf 50 ml = 100 µg/ml

Remifentanil



Kontext-sensitive HWZ (min)

Abb. aus Hering W, Ihmsen H: Opioide. In Wilhelm W (Hrsg) „Praxis der Anästhesiologie“, 1. Aufl. Springer 2018. 
Basierend auf Egan TD et al, Anesthesiology 1993;79:881; Westmoreland CL et al, Anesthesiology 1993;79:893



! Opioidantagonist (= N-Allylderivat von Oxymorphon)
! 1 Ampulle = 1 ml Lösung mit 0,4 mg Naloxon
! Dosierung: fraktioniert jeweils 0,1–0,4 mg, ggf. 

wiederholen
! Wirkungbeginn nach 1–2 min
! Wirkdauer maximal 45–60 min
! Cave: Bei hoher Opioiddosierung bzw. lang wirk-

samen Opioiden muss mit einer Rückkehr der 
Opioidwirkung gerechnet werden

! Cave: Akute Entzugserscheinungen mit RR ↑↑ und 
HF ↑↑ bis zum Lungenödem

Naloxon



Ketamin (i.v.-Anästhetikum)

! Ketamin-Molekül besitzt chirales Zentrum " es gibt 
S(+)-Ketamin („Esketamin“) und R(-)-Ketamin

! Hauptwirkung beim Esketamin
! Im Handel: Ketaminrazemat, Esketamin (Ketanest S®)
! Esketamin: Etwa halbe Dosis (x 0,5-0,7) von Razemat

R(-)-Ketamin

R und S beschreiben die 
Rangfolge der Liganden am 
chiralen Zentrum.

+/- beschreiben die Drehung 
des polarisierten Lichts

S(+)-Ketamin

Abb. aus https://commons.wikimedia.org/wiki/File:(RS)-Ketamine-Structural_Formulae_V2.svg



! Anwendung i.v., i.m., oral, rektal und nasal möglich
! Sehr gut analgetisch wirksam
! Spontanatmung erhalten (geringe Hypoventilation)
! Sehr gute Kreislaufstabilität (Ketamin hemmt Kate-

cholamin-Reuptake " Herzfrequenz ↑, Blutdruck ↑
! In hoher Dosierung „dissoziative Anästhesie“

(Patient wird von Umwelt „abgekoppelt“)
! Psychomimetische NW: dosisabhängig optische, 

akustische und propriozeptive Halluzinationen 
! Daher zu Narkosezwecken vorher Hypnotikum oder 

Sedativum geben (aber Vorsicht im Rettungsdienst)

Ketamin



! Ketamin = Phenzyklidin-Derivat, blockiert nichtkompe-
titiv den NMDA-Rezeptor

! Bronchodilatation (hochdosiert bei Status asthmaticus)

! Ketamin steigert die Speichel- und Bronchialsekretion 
" evtl. Vorgabe von Atropin oder Glycopyrrolat

! Ketamin kann beim SHT eingesetzt werden, wenn 
eine kontrollierte Beatmung erfolgt  

Ketamin

Dosierung für Ketamin-Razemat
für Esketamin etwa halbe Dosis (x 0,5-0,7)
! Analgesie im RettDienst: 0,25 - 1 mg/kg i.v. 
! Narkose-Einleitung 1 - 3 mg/kg i.v.



Muskelrelaxanzien



Abb. aus Döcker D et al. Muskelrelaxanzien & neuromuskuläres Monitoring – Einführung ... AINS 2012;47:296–305

Motorische Endplatte
Erregung des 
Motoneurons 

" Ausschüttung 
von ACh 

" Stimulation der 
postsynaptischen 
ACh-Rezeptoren 

" u.a. Na+-Ein-
strom 

" Kontraktion der 
Skelettmuskelzel-
le



Muskelrelaxanzien: Wirkung
Es gibt 2 unterschiedliche Möglichkeiten zur Blockade 
der neuromuskulären Transmission

Nichtdepolarisationsblock:
! Blockade der postsynaptischen ACh-Rezeptoren 

durch kompetitive ACh-Antagonisten
! Atrac, Cisatrac, Miva, Vec, Roc, Panc 

Depolarisationsblock:
! Auslösung eines Aktionspotenzials, dann aber 

langsamer Abbau / langsame Abdiffusion " Dauer-
depolarisation der postsynaptischen Membran 

! Succinylcholin 



Abb. aus Döcker D et al. Muskelrelaxanzien & neuromuskuläres Monitoring – Einführung ... AINS 2012;47:296–305

Blockade der motorischen Endplatte



aus Löser S, Herminghaus A, Hüppe T, Wilhelm W. Anaesthesist 2014;63:865–874

ED95 und Intubationsdosis



Rocuronium (Esmeron®)

! gehört zur Gruppe der Steroid-Relaxanzien
! ED95 = 0,3 mg/kg
! normale Intubationsdosis (2 x ED95) = 0,6 mg/kg
! Anschlagzeit 1-2 min
! mittellang wirksam (Intubationsdosis ~45 min)
! Wirkdauer durch Leberinsuffizienz etwas, durch 

Niereninsuffizienz nur gering beeinträchtigt
! Durch Dosissteigerung auf 0,9-1,2 mg/kg „Blitz-

intubation“ wie bei Succi möglich, aber dann mit 
längerer Wirkdauer (etwa 2 h)

! Reversierung mit Sugammadex (Bridion®) möglich



Cisatracurium (Nimbex®)

! gehört zur Gruppe der Benzylisochinoline
! ED95 = 0,05 mg/kg
! Intubationsdosis (2 x ED95) = 0,1 mg/kg
! Anschlagzeit (3-)4 min (einziger Nachteil)

! Mittellang wirksam (Intubationsdosis ~45 min)
! Wirkende: Spontanzerfall („Hofmann-Elimina-

tion“) und Abbau durch unspezifische Esterasen 
! dadurch keine Wirkverlängerung bei Leber- oder 

Niereninsuffizienz
! keine Histaminfreisetzung " kein Blutdruckabfall



Mivacurium (Mivacron®)

! gehört zur Gruppe der Benzylisochinoline
! ED95 = 0,07 mg/kg
! Intubationsdosis (2-3 x ED95) = 0,15 – 0,2 mg/kg
! Anschlagzeit (2-)4 min (je nach Intubationsdosis)
! kurz-mittellang wirksam (Intub-Dosis ~15-20 min)
! Abbau durch Pseudocholinesterase " (deutliche) 

Wirkdauerverlängerung bei Pseudocholinesterase-
mangel (wie Succinylcholin)

! Wirkverlängerung bei Leber- und Niereninsuffizienz
! Histaminfreisetzung " Blutdruckabfall



! Depolarisationsblock
! Muskelrelaxans mit dem schnellsten Wirkeintritt 

und der kürzesten Wirkdauer
! Dosis für Erwachsene: 1 – 1,5 mg/kg i.v.
! Wirkeintritt nach 30 – 60 s  
! Wirkdauer etwa 8 – 12 min 
! NW: Bradykardie (bei Bedarf 0,5 mg Atropin i.v.)
! Kontraindikationen beachten!

Succinylcholin Acetylcholin

Succinylcholin

Strukturformeln aus www.wikipedia.de



Succinylcholin ist kontraindiziert 
bei Patienten mit 

Eigenständige 
Erkrankungen

K+↑↑
! Muskelerkrankung
! Lähmung
! Hyperkaliämie 
! Bettlägerigkeit > 48 h, z.B. nach 

Polytrauma oder schweren 
Verbrennungen

! bekannter Allergie
! maligner Hyperthermie



K+Na+

Succi

Succi und gesunder Patient



K+Na+

Succi

Patient mit Muskelerkrankung, Lähmung, langer 
Bettlägrigkeit nach Polytrauma oder Verbrennung

Kaliumwerte 
bis 12 mmol/l 
und mehr !

Bildung 
zusätzlicher 
motorische 
Endplatten



DGAI zu Succinylcholin 2002

„Die Indikation für die Anwendung des Muskelrelaxans 
Succinylcholin – nämlich die zügige Intubation … bei 
Patienten mit einem hohen Risiko der Aspiration von 
Mageninhalt (Sectio caesarea, Ileus) bzw. bei 
respiratorischen Notfällen (Laryngospasmus) – ist bis 
heute (trotz bestehender Alternativen) weitgehend 
unumstritten geblieben. 

Dagegen muss die routinemäßige Verwendung von 
Succinylcholin bei elektiven Eingriffen bis auf 
wenige Ausnahmen als kontraindiziert angesehen 
werden, insbesondere auch bei elektiven Eingriffen im 
Kindesalter.“

Anästhesiologie & Intensivmedizin 2002, 43: 831



Neuromuskuläre Restblockade
! Neuromuskuläre Restblockade = klinisch relevant!
! Luftnot: Tachypnoe, flache Atemzüge
! Bewegungsunfähigkeit
! Sehstörungen, Schluckstörungen
! Postop. Komplikationen denkbar, z. B. Pneumonie

Zur Erinnerung: Empfindlichkeit 
verschiedener Muskelgruppen 
gegenüber Muskelrelaxanzien

Abb. aus Fuchs-Buder T et al. Neuromuskuläre Restblockade. Anaesthesist 2017;66: 465-476



Neuromuskuläres Monitoring



Neuromuskuläres Monitoring



Relaxometrie: TOF (Train of Four)
! TOF (Train of Four): 4 Reize alle 0,5 s, kann zur 

kompletten Überwachung verwendet werden

Abb. aus: Schreiber JU, Fuchs-Buder T „Muskelrelaxanzien und Relaxometrie“ 
in Wilhelm W (Hrsg) „Praxis der Anästhesiologie“, 1. Aufl. Springer 2018



Antagonisierung / Reversierung

Ripke F et al. Konzepte zur Vermeidung von neuromusk. Restblockaden … Anästh Intensivmed 2014;55:564-576

! Neostigmin 40–50 μg/kg
! dazu Atropin 15 µg/kg
! In der Klinik: 3:1 oder 5:2 (3 Amp. Neostigmin à 0,5 

mg und 1 Amp. Atropin oder 5: 2)

Bei 80 kg sind das bis 
zu 4 mg Neostigmin 
und 1,2 mg Atropin



Abb. aus: https://de.wikipedia.org/wiki/Sugammadex

Sugammadex
! Sugammadex ist ein Cyclodextrin
! Rocuronium und Vecuronium werden „enkapsuliert“



Antagonisierung / Reversierung

Ripke F et al. Konzepte zur Vermeidung von neuromusk. Restblockaden … Anästh Intensivmed 2014;55:564-576

! Sugammadex (z. B. Bridion)
! 1 ml enthält 100 mg Sugammadex.
! Durchstechflasche: 2 ml (200 mg), 5 ml (500 mg)





Vielen Dank für Ihr Interesse! 

meyer-friessem.christine@klinikum-luenen.de Tel. 02306 – 77 – 2801 


