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Haftungsausschluss 1
1. Dieses Skript soll die Vorbereitung auf die Staatsexamensprüfung erleich-

tern, kann aber sicher kein Lehrbuch ersetzen, nicht zur Prüfungsvor-
bereitung und schon gar nicht zur konkreten Behandlung von Patienten!  

2. Alle genannten Dosierungen beziehen sich primär auf erwachsene 
Patienten mittleren Gewichts ohne relevante Vorerkrankungen. 

3. Es wurde darauf geachtet, alle Angaben zu Medikamenten, Methoden, 
Dosierungen, Applikationsformen, Indikationen, Nebenwirkungen, 
Kontraindikationen u.v.a.m. korrekt wiederzugeben. Dennoch können die 
Autorinnen und Autoren keine Gewähr dafür übernehmen! Jede 
Anwenderin und jeder Anwender muss diese Angaben individuell auf ihre 
Richtigkeit und Anwendbarkeit überprüfen. Die jeweils gültigen 
Fachinformationen der genannten Produkte sind zu berücksichtigen.



Haftungsausschluss 2
4. Handelsnamen sind nicht immer als solche gekennzeichnet.

5. Die vorliegende Präsentation hat bei der Erstellung viel Mühe und Zeit 
erfordert und ist das geistige Eigentum der Autorinnen und Autoren. 

6. Die Weitergabe erfolgt in dem Verständnis, dass diese Präsentation 
ausschließlich zu privaten Fortbildungszwecken genutzt wird; eine 
Weitergabe an Dritte ist – auch in Teilen – nicht statthaft.

7. Die Abbildungen / Fotos wurden z.T. von den Autorinnen und Autoren 
erstellt oder aus dem Internet entnommen oder stammen aus anderen 
Quellen – diese sind in der Regel gekennzeichnet. Nichtkennzeichnung 
bedeutet aber nicht, dass die Abbildungen / Fotos frei verwendet werden 
können.
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Anästhesiologie 2024; 73: 294-323

Vorbereitung des Patienten DGAI 2024



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 2024

Entscheidend sind immer sorgfältige 
Anamnese und Untersuchung !!!



Anästhesiologie 2024; 73: 294-323

Vorbereitung des Patienten DGAI 2024



Anästh Intensivmed 2017;58:349-364

Abschätzung des kardialen Risikos

Das kardiale Risiko ergibt sich durch:
§ den Patienten (kardiale Risikofaktoren und 

körperliche Belastbarkeit)
§ den Eingriff
Typische kardiale Risikobefunde sind:
§ Koronare Herzkrankheit (Angina pectoris, Z.n. MI)
§ Herzinsuffizienz
§ Zerebrovaskuläre Insuffizienz (Z.n. TIA / Stroke)
§ Diabetes mellitus (insulinpflichtig)
§ Niereninsuffizienz (Kreatinin > 2 mg/dl)



Wilhelm W (Hrsg) Praxis der Anästhesiologie, 1. Aufl. Springer 2018

Kardiales Risiko



Wilhelm W (Hrsg) Praxis der Anästhesiologie, 1. Aufl. Springer 2018

Kardiales Risiko



Weitergeben (unbedingt = !)
§ !! β-Blocker, Statine, Nitrate, Antiparkinson, Clonidin
§ Insulin dosisangepasst (Diab mell Typ 1!, Typ 3!)
§ In der Regel weiter: Diuretika, Ca-Antagonisten, Anti-

epileptika, Digitalis, Kortikoide, Hormone (z.B. L-Thyroxin) 

ACE-Hemmer, AT-Rezeptorblocker:
§ Bei Hypertonie absetzen
§ Bei Herzinsuffizienz Einzelfallentscheidung

Dauermedikation weitergeben?
Vorschlag zum praktischen Vorgehen

Psychopharmaka: Meist weitergeben
§ Irreversible MAO-Hemmer (Tranylcypromin=Jatrosom) 

besser ab-/umsetzen
§ Lithium bei mögl. Niereninsuff. 72 h vorher absetzen

angelehnt an Zöllner et al., Anästhesiologie 2024; 73: 294-323



Vorgehen bei Antidiabetika

Aus Zöllner et al., Anästhesiologie 2024; 73: 294-323

Beispiele:
* Dapagliflozoin = Forxiga
** Semaglutid = Ozempic, Wegovy

*
**



Medikamentöse Prämedikation
Vorschlag zum praktischen Vorgehen

§ In der Regel keine medikamentöse Prämedikation
§Wenn bereits Sedativa in der abendlichen Dauer-

medikation: In der Regel weitergeben, sonst nichts
§Keine Benzodiazepine bei geriatrischen Patienten, OSAS, 

Muskelerkrankung, gleichzeitig Opioiden u.a.

Wenn medikamentöse Prämedikation:
§ In der Regel Benzodiazepine, z.B. Midazolam, 

Lorazepam 
§ Mögliche Indikation: Sehr starke Aufregung, 

Awareness in der Anamnese



Benzodiazepin-Metabolismus

Diazepam

Dikalium-
chlorazepat

Midazolam

Phase I
(z. B. N-Dealkylierung)

Phase I
(z. B. Oxidierung)

Phase II
(z. B. Glukuronidierung)

N-Desmethyl-
diazepam * Oxazepam Die gluku-

ronidierten
Abbau-

produkte 
werden über 
die Nieren 

ausge-
schieden

α-Hydroxy-
Midazolam

Lorazepam

Lormetazepam



Untersuchung 
von kranial 

nach kaudal§ Pupillen (wünschenswert)
§ Atemweg (Maskenbeatmung? Intubation?)
§ Auskultation von Herz und Lunge
§ Herzfrequenz, Blutdruck
§ psO2 (wünschenswert)
§ Punktionsorte (z. B. Regionalanästhesie, ZVK)
§ Weitere Untersuchungen abhängig von 

Vorerkrankungen und Eingriff (z.B. Gelenk-
beweglichkeit bei speziellen Lagerungen etc.)  

Körperliche Untersuchung !!!



ASA-Risikogruppen
ASA 1 normaler gesunder Patient
ASA 2 Leichte Allgemeinerkrankung ohne funktionelle Einschränkung, z.B. 

Raucher, gut eingestellter Diabetes mellitus / Hypertonus, leichte 
Lungenerkrankung

ASA 3 Schwere Allgemeinerkrankung mit funktioneller Einschränkung, z.B. BMI 
≥40 kg/m2, schlecht eingestellter Diabetes mellitus / Hyper-tonus, 
mäßige/schwere COPD, KHK/Myokardinfarkt >3 Mon, Schritt-macher, 
TIA/Stroke >3 Mon, chron. Niereninsuffizienz mit Dialyse

ASA 4 Schwere Allgemeinerkrankung mit ständiger Lebensbedrohung, z.B. 
Myokardinfarkt <3 Mon, TIA/Stroke <3 Mon, schweres Vitium, stark 
reduzierte EF, akutes Nierenversagen, Sepsis

ASA 5 Moribund, ohne Eingriff kein Überleben zu erwarten
z.B. rupturiertes Aortenaneurysma, Polytrauma, ICB mit ICP-Erhöhung bzw. 
Mittellinienverschiebung, Darmischämie, MOF

ASA 6 „Hirntod“

E Bei Notfalleingriff (Emergency) 

Böhmer A et al (2021) Die aktualisierte Version der ASA-Klassifikation. Anästh Intensivmed 62: 223–228



ASA-Risikogruppen

Das perioperative Risiko steigt mit der ASA-
Klassifizierung (in Relativzahlen):

ASA 1 mit Letalität = 1 (Referenzwert)

ASA 2 mit Letalität = 6
ASA 3 mit Letalität = 47
ASA 4 mit Letalität = 293
ASA 5 mit Letalität = 2.012

Hackett NJ et al (2015) ASA class is a reliable independent predictor of medical 
complications and mortality following surgery. Int J Surg 18:184–190



Vor der 
Anästhesieeinleitung



Im Zentral-OP

Foto: Dr. Daniel Dreyer



Checkliste (WHO „Safer surgery saves lifes“)



§ Narkosegerät prüfen (PaF!)
§ Identität des Patienten prüfen
§ OP und OP-Seite prüfen
§ „Aktenstudium“
§ Präoxygenierung

Vor der Anästhesieeinleitung …



„Die Lunge als 
Sauerstoff-
Sicherheitstank“

Präoxygenierung
Foto: Dr. Daniel Dreyer



§ Ziel: FRC mit reinem O2 füllen
§ FRC = ca. 2,5 - 3 Liter 
§ O2-Verbrauch = ca. 4 ml/kgKG/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

Sauerstoff-
sättigung 

nach 
effektiver 

Präoxyge-
nierung



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 à 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 à 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 à 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 à eigentlich ideal 

für kardiovaskuläre Risikopatienten
§ Allerdings Hemmung der Kortisolsynthese à

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 

à 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 à 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



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!



Crashkurs Pharmakologie: Verschiedene HWZ

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



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 
à 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 à Chlorid 
strömt ein à Hyperpolarisation 
à verminderte Erregbarkeit.

+  +  +  +

- - - -



Opioide und Ketamin



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

am µ-Opioid-Rezeptor wirken
§ 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



Nebenwirkungen der Opioide I

§ Sedierung
§ Atemdepression: Hohe Dichte von μ- und δ-Opioid-

rezeptoren in Medulla oblongata à dosisabhängig 
zentrale Atemdepression, klinisch: AF ↓ VT ↑

§ Fehlende Stimulation oder Hypnotika / Sedativa 
verstärken atemdepressive Wirkung der Opioide

§ Thoraxrigidität, v.a. Muskulatur von Thorax und 
Abdomen à erheblich erschwerte Maskenbeatmung 
bei Narkoseeinleitung

§ Besonders ausgeprägt: Große Menge Opioid 
rasch injiziert, v.a. bei Alfentanil und Remifentanil

§ Maßnahme: Narkose vertiefen, ggf. relaxieren!



Nebenwirkungen der Opioide II

§ Miosis: Stimulation des parasympathischen 
Edinger-Westphal-Kerns

§ Bradykardie: Stimulation des N. dorsalis N vagi, 
außerdem Reduktion körpereigene Katecholamine

§ Übelkeit & Erbrechen: Stimulation von μ- und δ-
Rezeptoren in Area postrema der Medulla oblongata

§ Pruritus: v.a. intrathekaler / epiduraler Gabe, selten 
nach parenteraler Anwendung à 5–10 mg Nalbu-
phin (partieller μ-Antagonist & κ-Agonist), oder 1-3 
mg Granisetron oder 4–8 mg Ondansetron i.v.

§ Toleranzentwicklung, Abhängigkeit, (Hyperalgesie?) 



Opioide zu 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



§ NW: Atemdepression à Pulsoxymetrie und möglichst auch 
Kapnometrie!

§ beim alten geschwächten Patienten können schon 0,025 mg 
(0,5 ml) zum Atemstillstand führen, andererseits können 
kräftige junge Patienten bei starken Schmerzen 0,2 (-0,3) mg 
Fentanyl benötigen, um bei erhaltener Spontanatmung 
schmerzfrei zu sein. 

§ Daher: Immer titrieren, engmaschige Überwachung und 
Beatmungs- & Intubationsbereitschaft!

Fentanyl-Analgesie bei Spontanatmung
§ Erwachsene 0,025-0,05 mg-weise titrierend 
§ Kinder 0,25 µg/kg titrierend

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



§ µ-Agonist, 1 ml = 0,5 mg
§ Wirkbeginn nach 0,5–1 min, Wirkmaximum 1–2 min
§ Wirkdauer etwa 10–15 min
§ Dosis zur Anästhesieeinleitung 10–25 μg/kg (bei 

Erwachsenen mittl. Alters und Gewichts 0,5–2 mg)
§ Repetitionsbolus 10–15 μg/kg
§ Intraop. Dauerinfusion 15–45 μg/kg/h, nach 3 h 

Infusion etwa 30–45 min vor Extubation beenden
§ Stärker kreislaufdepressiv als Fentanyl / Sufentanil
§ Wirkende nach Bolusgabe: Umverteilung, außer-

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

Alfentanil



Unspezifische 
Esterasen

Remifentanil

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



§ µ-Agonist in Trockensubstanz à muss aufgelöst 
werden à 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 (AWR!)

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

Naloxon



Naloxon intranasal (Nyxoid®)  

Bildausschnitt aus: https://www.jes-bundesverband.de/medien/drogenkurier-141/



Naloxon intranasal

www.naloxontraining.de

Gabe ggf. 
nach 2-3 min 
in anderes 
Nasenloch 
wiederholen



Ketamin (i.v.-Anästhetikum)

§ Ketamin-Molekül besitzt chirales Zentrum à 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 = 
Esketamin

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



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

§ Bronchodilatation (hochdosiert bei Status asthmaticus)

§ Ketamin steigert die Speichel- und Bronchialsekretion 
à evtl. Vorgabe von Atropin oder Glycopyrrolat

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

Dosierung für Esketamin
(für Ketaminrazemat etwa die doppelte Dosis verwenden)
§ Analgesie im RettDienst: 0,1 - 0,5 mg/kg i.v. 
§ Narkose-Einleitung 1 - 1,5 mg/kg i.v.

Ketamin



§ 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 à 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

Ketamin



Muskelrelaxanzien



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

Motorische Endplatte
Erregung des 
Motoneurons 
à Ausschüttung 
von ACh 
à Stimulation der 
postsynaptischen 
ACh-Rezeptoren 
à u.a. Na+-Ein-
strom 
à 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 à Dauer-
depolarisation der postsynaptischen Membran 

§ Succinylcholin 



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

Blockade der motorischen Endplatte



Muskelrelaxanzien: Terminologie
§ ED95 (Effektivdosis 95%): Dosis in mg/kg, mit der 

eine 95%-ige Reduktion der Muskelkraft erreicht 
wird. Meist gilt: Intubationsdosis = 2 x ED95

§ Anschlagzeit (onset): Zeitraum zwischen Injektion 
und Erreichen der 95%-igen Blockade

§ DUR25 (duration 25%): Injektion bis 25% Erho-
lung der Muskelkraft. DUR25 = „klinische Wirk-
dauer“ = ausreichende chir. Blockade 

§ DUR95 (duration 95%): Injektion bis 95% Erho-
lung der Muskelkraft. DUR95 = „Gesamtwirkdauer“

§ Erholungsindex (recovery index): Zeit zwischen 25% 
und 75% Erholung. Weitgehend dosisunabhängig



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

§ Etwa 75% der Rezep-
toren der motorischen 
Endplatte müssen von 
einem Muskelrelaxans 
besetzt sein, bis erste 
messbare Effekte ein-
treten. 

§ Umkehrschluss: Bei 
klinisch vollständiger 
Erholung sind noch 75% 
der Rezeptoren blockiert 
= „Eisbergphänomen“

Neuromuskuläre Sicherheitsreserve



§ „Eisbergphänomen“: Bei OP-Ende sind eine kleinere 
Menge Rezeptoren wieder Muskelrelaxans-frei, 
trotzdem ist der größere Teil der Rezeptoren wie bei 
einem Eisberg klinisch nicht „sichtbar“ und noch 
blockiert. 

§ Merke: Das sog. „Eisbergphänomen“ ist auch 
wichtig für die Nachinjektion des Muskelrelaxans: 

§ War der Patient voll relaxiert, dann genügen zur 
„Nachrelaxierung“ oft kleine Mengen Muskelrela-
xans, um wieder eine klinisch ausreichende Muskel-
relaxierung zu erreichen.  

Neuromuskuläre Sicherheitsreserve



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



Vecuronium (Norcuron®)

§ gehört zur Gruppe der Steroid-Relaxanzien
§ „Vorgänger“ von Rocuronium, aber mit einem 

langsameren Wirkeintritt
§ ED95 = 0,05 mg/kg
§ normale Intubationsdosis (2 x ED95) = 0,1 mg/kg
§ Anschlagzeit 2-3 min
§ mittellang wirksam (Intubationsdosis ~45 min)
§ teilweise hepatisch metabolisiert 
§ Reversierung mit Sugammadex (Bridion®) möglich



Pancuronium

§ gehört zur Gruppe der Steroid-Relaxanzien
§ ED95 = 0,05 mg/kg
§ normale Intubationsdosis (2 x ED95) = 0,1 mg/kg
§ Anschlagzeit 3-4 min
§ lang wirksam (Intubationsdosis ~90 min)
§ (deutliche) Kumulation bei Niereninsuffizienz 
§ NW: Tachykardie (bei Einleitung mit hoher 

Opioiddosis ggf. erwünscht)



Atracurium (Tracrium®)

§ gehört zur Gruppe der Benzylisochinoline
§ ED95 = 0,25 mg/kg
§ Intubationsdosis (2 x ED95) = 0,5 mg/kg
§ Anschlagzeit 2 min
§ Mittellang wirksam (Intubationsdosis ~45 min)
§ „Abbau“ durch Spontanzerfall („Hofmann-Elimina-

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

Niereninsuffizienz
§ NW: Histaminfreisetzung à Blutdruckabfall, beim 

Zerfall entsteht Laudanosin à Krampfschwelle ↓



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 à 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 à (deutliche) 

Wirkdauerverlängerung bei Pseudocholinesterase-
mangel (wie Succinylcholin)

§ Wirkverlängerung bei Leber- und Niereninsuffizienz
§ Histaminfreisetzung à Blutdruckabfall



Exkurs Plasmacholinesterase

§ Acetylcholinesterase baut Acetylcholin (ACh) ab 
§ Plasmacholinesterase (PChE) baut ACh und auch 

andere Esterverbindungen ab, u.a. Succinylcholin, 
Mivacurium, LA vom Estertyp, z. B. Procain, Cocain

§ Syn: Pseudocholinesterase, Butyrylcholinesterase
§ PChE-Aktivität vermindert in Schwangerschaft, bei 

Leber-, Nierenerkrankungen, Malignom u.a.
§ Medikamente können die Aktivität hemmen, z. B. 

Pyridostigmin oder Edrophonium bei Myasthenia 
gravis, „Pille“, Metoclopramid

§ Dann Succi- und v.a. Miva-Wirkung verlängert!



Exkurs „Atypische Plasmacholinesterase“

§ Atypische PChE = genetische Varianten, i.d.R. 
autosomal-rezessive Vererbung

§ Europa: homozygote Personen ca. 1 : 1.500-3.000 
§ Plasmacholinesterase-Aktivität ist in der „einfachen“ 

Laboranalyse normal bzw. leicht erniedrigt
§ Erkennung von atypischer PChE nur mit spez. 

Tests, z. B. mittels Dibucain- oder Fluorid-Zahl
§ Dibucain (LA) und Fluorid hemmen normale PChE 
§ Normal: Hemmung der PChE >70%, also Dibucainzahl >70 
§ Heterozygot: Hemmung 30-70%, also Dibucainzahl 30-70 
§ Homozygot = Hemmung <30%, also Dibucainzahl <30



Exkurs „Atypische Plasmacholinesterase“

§ Atypische PChE: Abbau von Succi, Miva, Estertyp-LA  
etwas (heterozygot) bis deutlich (homozygot) verzögert 

§ Relaxansüberhang à 15-30 min (heterozygot) bis 
mehrere Stunden (homozygot); daher Relaxometrie!

§ Homozygote Form: i.d.R. Sedierung & Nachbeatmung. 
Alternativ FFP, wegen Volumenmenge und Transfu-
sionsrisiken i.d.R. nicht indiziert

§ Bei LA: Intoxikation möglich!
§ Postop. Visite: Bescheinigung ausstellen, Sicherungs-

aufklärung, Dibucainzahl, genetische Beratung, Details 
s. Uni Wien: https://anaesthesie.meduniwien.ac.at

§ Abbau von Remifentanil, Esmolol, Clevidipin nicht 
beeinträchtigt, da Abbau durch unspez. Esterasen!



§ 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



Aktionspotenzial

Na+-Einstrom 
in die Zelle

K+-Ausstrom 
aus der Zelle



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



Relaxometrie: Stimulationsmuster

§ Single Twitch: Einzelreiz jede Sekunde, zur 
Überwachung des Wirkeintritts

§ TOF (Train of Four): 4 Reize alle 0,5 s, kann zur 
kompletten Überwachung verwendet werden

§ DBS (Double Burst Stimulation): 2 Reizserien mit 
je 3 schnellen Stimuli, ideal zur besseren taktilen 
oder optischen Erfassung einer Restrelaxierung

§ PTC (Post Tetanic Count): 5 s Dauertetanus, dann 
Einzelreize: Anzahl der erfassbaren Einzelreize gibt 
Hinweis, wann die erste TOF-Antwort wieder kommt. 
Sinnvoll bei tiefer Blockade. 



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! 

mario.wachowiak@paulus-gesellschaft.de
Tel. 02389 - 787 - 1151 


