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VORGEPLÄNKEL


Vorwort zum Buch BOA „Einfach alles“


Ich schreibe dieses „Buch“ im Januar 2024. BOA mein Blog, das “Online-Lesebuch für die Schlafwagenfraktion“ liefert in seinen Artikeln die Grundlage, existiert aber seit knapp einem Monat nicht mehr in den Weiten des WWW. Eine ganze Reihe lieber Anfragen hat schließlich den Entschluss reifen lassen, die Artikel zumindest zum Teil oder in Ihren wesentlichen Grundzügen verfügbar zu machen.


Mir ist etwas unwohl dabei – die Medizin verändert sich rasend schnell und was heute stimmt, ist morgen schon ein alter Hut. Etwas aus dieser praktischen Wissenschaft in Buchform zu gießen, nagelt es eben auf den Seiten fest. Neuauflagen sind nicht geplant, Errata entsprechend auch nicht. Wer sich unter Medizinern bewegen darf, weiß außerdem, dass diese Zunft oft wenig zimperlich ist, einander in die Tonne zu treten. Ich exponiere mich also ein wenig mehr.


Dieses Büchlein ist im Wesentlichen ein nostalgisches Projekt und eben wie so oft im Blog erwähnt kein Lehrbuch, sondern reines Medutainment, medizinisch inspirierte Inhalte zu Unterhaltungszwecken. So möchte ich es auch verstanden wissen, mit dem ihm eigenen schnodderigen Tonfall und sicher nicht als Ersatz für Studium, Assistenz und fundierte Ausbildung – die findet nämlich an Unis, Lehrkrankenhäusern und mit OA/ OÄ-Hilfe am Krankenbett statt. Insofern kann ich auch keine Garantien übernehmen für die Richtigkeit medizinischer Daten, Zahlen, Dosierungen, etc. – die müsst Ihr Euch als Ärzte selber erarbeiten, bzw. gegenlesen, verifizieren, wenn Ihr Euch entscheidet, etwas von hier nutzen zu wollen.


„Fähig machen statt fertig machen“


Damit fing es mal an. Mit dem Wunsch eines geplagten Assistenten nach guter Lehre vor der Realität einer von Herablassung geprägten fachlichen Vernachlässigung. Ein Fresszettel entwickelte sich schließlich zum laminierten Spickzettel, zum Kittelbuch mit „Kochrezepten“ für den klinischen Alltag, zu kleinen Kurseinheiten für andere, zum Blog für diejenigen, die in der Alltagslehre v.a. auch nur blöde Sprüche, Abwertung und wenig Inhalt präsentiert bekamen. Praxisnah sollte es sein und niederschwellig, und ich wollte „Werden, was mir selber gefehlt hat“ und konnte das als Oberarzt auch ein paar Jahre brauchbar umsetzen.


Ungleich mehr Köpfe erreicht habe ich aber wohl online, wo Texte im Alltagsjargon, zotige Sprüche und darunter medizinische Inhalte wohl den Nerv einer AssistentInnenschaft getroffen haben, so dass in 7 Jahren über 2 Millionen Klicks zu verzeichnen waren.


Und nun zementieren wir halt dieses Machwerk für die, die es haben wollen. Mir bleibt nur danke zu sagen, denn ich habe wohl am meisten lernen dürfen in der Zeit.









Widmung


All jenen, die Ihre Traumata nutzen, indem sie sie anderen ersparen und


es einfach besser machen.


Für Joni, Laurenz, Mirko und Michael.









Ich beginne mit den veröffentlichten Inhalten. Basics, Regionale, MuKi und Gerinnung. Hinter die Basics hänge ich die Messverfahren. Einfach weil man halt Monitoring braucht. Das ist reine Willkür. Willkommen in der Welt der Medizin!


BASICS


Den ganzen narzisstischen Pfosten gewidmet, die Ihren Selbstwertmangel mit Standesgepräge und Hierarchiegewichse kompensieren müssen.


[image: ] 1 Basics 0: "Don't panic!" oder "Kleine Schritte führen zum Ziel."


Das erste Jahr Anästhesie hatte für mich tatsächlich etwas mit Douglas Adams zu tun. Ich hätte mich nämlich auch gern gelegentlich unter einem Handtuch versteckt. Mein gefräßiger Plapperkäfer von Traal hieß Heiner und war ein in der Impulskontrolle etwas weniger versierter, dafür umso mitteilungsfreudigerer chirurgischer Oberarzt. Wer den Käfer nicht einordnen kann, der lese 'The Hitchhiker's Guide to the Galaxy'... denn auf dessen Einband steht dann auch in großen, freundlichen Lettern das wichtigste Motto der Anästhesie: DON`T PANIC! Das darf man sich gern gleich zu Anfang hinter die Stirn tätowieren. Den subversiven Douglaschen Humor übrigens kann man gar nicht früh genug über die Blut-Hirnschranke fließen lassen.


Tatsächlich ist ein Aspekt der Anästhesie, dass man mit den Jahren vor allem etwas entspannter und gleichgültiger wird mit den Dingen, die eben so passieren im OP, auf der Notfallstation, im Rettungsdienst oder zwischen den Ohren der chirurgischen Kollegen. In den ersten Tagen macht einen selbst der kleine Blutdruckanstieg völlig kirre, der schreiende chirurgische Kollege mit Leitungsfunktion, der beatmungsbedingte Zwerchfellbewegung nicht von Pressen unterscheiden kann, noch mehr. Mit den Jahren werden Kreuz und Hintern breiter und man sitzt vieles aus und wehrt sich weniger flatternd, dafür gezielt sarkastisch.


Erster Merksatz: DON`T PANIC!


Wenn man nun das erste Mal alleine im OP steht und sich zu erinnern versucht, wie man 1% Propofol in mg/kg und dann in Milliliter pro Patient umrechnet, Sugammadingsbums dosiert oder welche Formel nochmal kindlichen Atemweg und Tubus zusammenführt dann stellt man schnell fest, alles auf einmal lernen ist echt viel. Und: nicht möglich. Wer einsteigt ins Thema Anästhesie ist schnell überfordert von all den Details in Pharma, Physio und Klinik. Wer nachlernt fürs Examen ebenfalls. Plötzlich fällt auf, was man alles nicht weiß. Und der akute kranke Patient braucht halt jetzt und gleich die Differenzierung und das Wissen von 30 Jahren Anästhesie. Das und der zuständige Oberarzt im Tobsuchtsmodus, wenn nicht sofort alles auf Facharztniveau parat ist, machen echt Druck. Da denkt man schnell mal: Das geht doch auch gar nicht! Das kann man doch alles gar nicht wissen! Stimmt! Geht nicht. Man muss aber auch nicht gleich alles wissen. Und bitte nicht denken, man selber sei zu blöd - das denkt man schnell. Alles braucht seine Zeit!


Satz 2 kommt also aus Muttis Sprüchekiste:


“Es ist noch kein Meister vom Himmel gefallen!”


Toller Spruch, sag das mal dem tobsüchtigen OA. Da gewinnst Du sicher einen langjährigen Fan... Es gibt Dinge, die denkt man - Punkt. Und macht sich klar: mehr Druck macht einen nicht eben besser. Tatsächlich kann der Einstieg leichter sein, als du denkst. Wenige Dinge reichen für den Anfang:


Was brauchst du:




	die 5 grundlegenden Einleitungsmedikamente deiner Klinik und ihre Dosierungen (also 2021 vermutlich Propofol, (Su-)Fenta, Remifentanil, Rocuronium oder Atracurium und ggf. Succinylcholin


	2 Antidote, nämlich Sugammadex und Naloxon


	die grundlegenden Katecholamine (v.a. Noradrenalin, Ephedrin, Phenylephrin (CH) oder Akrinor (Theocaffedrin, D), Adrenalin für die REA


	etwas Physiologie wäre nicht so schlecht: Präoxygenation als Wechselspiel von Sauerstoffbedarf und FRC, was ein Tidalvolumen und eine Atemfrequenz ist sollte man wissen und vielleicht eine Idee haben, was VCV und PCV sind und was die jeweiligen Vor- und Nachteile sind.





Das ist echt nicht sooo viel und man schreibt sich das mal eben an zwei Abenden auf ein DINA4-Blatt oder zwei Seiten Kittelbuch. Alternativ zieht man sich den Kittelspicker von BoA auf die Cloud und passt ihn für die eigene Klinik an. Überhaupt hilf so ein 'Kittelbuch' immens - man muss nämlich nicht alles wissen, sondern v.a. wo's steht.


Was die praktische Skills für die ersten Wochen angeht ist Beschränkung Trumpf! Erstmal die Basics gut machen:




	Venflon/ Braunüle/ Viggo legen ohne Igelmodus und Blutbad


	Verkabeln mit EKG, Blutdruck, Sättigung und TOF


	Maskenbeatmung, danach LaMa und Intubation





Ja, das geht auf den Selbstwert von wegen 'nur so ne Kinderkacke', aber das sind die Skills, die im Notfall immens wichtig und gern Teil der wenig hübschen Gutachtertätigkeiten sind, wenn's Beatmen nämlich mal nicht mehr klappt oder die Braunüle eben doch nicht lag.


Der ganze fancy Kram wie Spinale, ZVK, PDA, Regionalverfahren ist natürlich geiler, aber das sind goodies für die Erfahrenen und die haben Zeit!


Inhaltlich reicht`s zu wissen, dass in Mama und Papa 4er oder 5er LaMa und 7er oder 8er Tubus passen. Dein Hauptaugenmerk sollte auf einer Struktur liegen, überhaupt einen Ablauf für dich zu basteln, der garantiert, dass alles immer gleich geht und immer dieselben Sachen an den Patienten gehören: EKG, NIBP, SO2, TOF, dann Venflon & Infusion, dann Medis, Notfallmedis, Laryngoskop (geladen!) und Tubus/LaMa, dann Maschinenfunktion… egal wie, Hauptsache deine Heuristik erlaubt, an alles zu denken und am Ende fehlt nichts! Patientensicherheit vor allem anderen! Also Kopf runter, Fokus und immer dasselbe Schema ableiern. Merkhilfen, wie der Dreiercheck helfen sich zu erinnern. Dass so etwas gut funktioniert zeigt das ATLS-ABCDE im Schockraum oder die AMPLE in der


Notfallanamnese. Je primitiver der Merkspruch, desto robuster erinnert man sich!


Was also heißt das für den Einstieg? Auf’s Wesentliche konzentrieren, fokussiert bleiben auf das, was man kann, eine Sache anfangen und beenden. Nichts nervt die anderen mehr, als wenn du deins nicht fertig machst und ihres behinderst! Gut gemeint ist an der Stelle eben nicht gut gemacht! Anästhesie ist Teameffort und meist hat deine Pflege oder dein OA eh den Überblick, der dir noch fehlen MUSS. Das ist in den ersten Wochen normal! Alles gleichzeitig machen zu wollen, führt zu Chaos und Teamstress. Dein Goodwill fliegt dir also um die Ohren, wenn du alles machen willst. Was hilft? Kommunizieren! Rede mit deinem Team! "Ich mache das, machst du das bitte..." und zügig erreichen wir gemeinsam das Ziel. Deine Mitspieler wissen nicht, was in deinem Kopf abgeht! Und dem stummen Chaoten unterstellt man gern mal Unwissen und zwei linke Hände und nicht Überforderung oder die üblich mangelnde Übersicht. Also: Reden und abgeben! Du kannst und musst nicht alles allein machen! Übrigens ist am Anfang eh der OA in Charge, also erstmal aufmerksam mitschwimmen und machen, was er sagt.


Eins am Rande. Gewöhn dir Ordnung an. Gebrauchte Nadeln und Ampullenköpfe mit Bruchrand gehören in den Abwurf und der Verpackungsmaterialberg auf dem Anästhesiewagen erleichtert nicht eben, das aufgezogene Adrenalin im Notfall auch zu finden. Und ein OA-Kollege, der in deine abgelegte Nadel greift, liebt Dich gleich noch mehr - vermeidbar. Im Übrigen erleichtert Ordnung die Übersicht und saubere Handlungsabläufe. Eben: Innere Ordnung durch äußere Ordnung.


Fazit: Du fühlst dich insuffizient. Ein Geheimnis: Das bist du in den ersten 12 bis 24 Monaten auch. Das muss so sein. Das weiß aber dein Team auch. Niemand fängt als Meister an. Klar gibt es Unterschiede, die gleichen sich meist aus. Aber dranbleiben und wach bleiben muss man. (Und seines im Kleinen gut machen: zum Beispiel eben ankabeln, Medikamente richten, etc…) Hier kommen wir zum compound interest. Alles auf einmal lernen geht nicht. Punkt. Wer in den ersten Wochen nach 12 oder mehr Stunden den Resttag mit Bücherwälzen und ohne Schlaf und sozialen Ausgleich beendet, landet im Burnout. Zwangsläufig. Frag mich, da war ich anno 2009 – deshalb bin ich heute kein Chirurg mehr. Sowas lohnt sich nicht. Hab Geduld mit dir. Ein kleines Thema (klein, nicht 200 Seiten, gell?) pro Abend an Werktagen lesen. Eine Dosierung pro Tag. Wochenenden und Ferien sind tabu. Wer immer volle Pulle fährt, gibt auf. Immer. Kontinuität und kleine Schritte führen zu winzigen Fortschritten, die aber irgendwann exponentielle Vorteile gegenüber Pulklernern und Selbstüberforderern bieten. Du kennst das aus Training oder Gelddingen! Einmal im Monat trainieren wie ein Stier? Das bringt Muskelkater und Gelenkschäden, aber keinen Waschbrettbauch. Beim Sparen bringt der regelmäßig gesparte Zehner, der nicht wehtut über Jahre Zinseszinszuwächse. Als Einzelbatzen oft kaum stemmbar. Und beim Lernen? 5 Jahre Facharztzeit à 220 Arbeitstage sind 1100 Einzellektionen oder vielleicht 1 bis 2 der dicken Standardlehrbücher, von denen man ganz mühelos nur eine Seite am Tag gelesen hat. Das ist viel einfacher, als alles am Stück zu lesen! James Clear hat da ein vielbeachtetes Buch mit dem Titel 'Atomic Habits' geschrieben. Eine kleine Leseempfehlung.


Also zum Schluss nochmal: Du musst nicht alles sofort können. Lass Dir die nötige Zeit. Versuch nicht zu viel von dem Alltagsgebrüll an dich ranzulassen und mach einfach jeden Tag ein bisschen was.


Keep up the good work! Und mal eine ungewöhnliche Abweichung vom Standardspruch nun im Reflexiven: Fähigwerden statt sich fertigmachen.


Lass Dir Zeit & step by step!


Fähig statt fertig!


[image: ] 2 Basics Tag 1: Maskendingens


Dein erster Tag als Anästhesist im OP! Glückwunsch. Ok, vielleicht auch als PJ, Uhu, etc.… immerhin sowas mit Arzt. Und im geilsten Fach der Welt.


Du bringst beste Voraussetzungen mit: hast immerhin mal alleine den Weg in Umkleide und OP gefunden und Dich selber angezogen. Hast Haube und Mundschutz richtig rum auf und weißt trotz erster Nervosität noch deinen Namen. Fantastisch! Legen wir los:


Bevor du jetzt allzu heldenhaft wirst und am Ende gar willentlich und gezielt ein Loch in den Patienten machst (z.B. als perfekt gelegte Venenverweilkanüle) stellt man Dich erstmal ab. Neben den Kopf. Also da, wo der große graue Kasten mit dem überfrachteten Bildschirm steht und piepst. Der Patient schaut erwartungsvoll, dann etwas verwirrt, weil du die stumme Kaulquappe mit den Kuhaugen gibst. Ok, erster Tag. Die Anästhesiepflege beäugt Dich argwöhnisch, ob Du nicht erstmal alle gerichteten Medikamente mit dem Hintern abräumst, aber Du stehst günstig. Der OA schnappt sich die Einleitungsmedikamente und beginnt kryptisches Zeug von Denitrifikation und Präoxygenation herunterzubeten. Du hörst nur “Präoxygenier mal!” und jemand drückt Dir mit den Worten “C-Griff, weißt schon, schön dichthalten.” die Maske in die Hand. Da fängt es schon mal an, die Maske… C-Griff. Präoxygenation als physiologisches Thema kommt ein anderes Mal dran, hier geht es erstmal um die Praxis.


Was ist wichtig? Präoxygenation in weitgehender Spontanatmung, aber auch ohne als Maskenbeatmung vor der Intubation, während wir die Anschlagszeit unseres Muskelrelaxans abwarten, geschieht in der Regel auch heute noch von Hand. Mit Maske und Beatmungs- oder Reservoirbeutel. Im Notfall oft genug mit dem berühmten AMBU®-Beutel. Zu dem kommen wir aber zum Schluss.


Solange unser Patient friedlich spontan atmet und seine Atemwege vermittels Tonus selbst offenhält, ist Präoxygenation etwas Einfaches. Wir stellen den Frischgasfluss auf z.B. 8 Liter und den Sauerstoffanteil auf 100 %. Der Patient atmet selbständig durch Mund oder Nase und wir halten die Maske einfach dicht auf selbige. Dicht, damit nicht die 78% Raumluftstickstoff unser Ziel, das Sauerstoffdepot in der Lunge, bereits mit einem Nebenluftatemzug zunichtemachen. Soweit, so schön. Wenn es bereits hier schwierig wird, weil unser Patient beispielsweise einen dicken Bauch oder die Patientin riesige und schwere Brüste hat, die in Rückenlage zusätzlich wegzuatmendes Gewicht auf dem Brustkorb sind, kann Oberkörperhochlagerung schon einiges verbessern. Manchmal hilft ein wenig PEEP (z.B. 5 mbar, denn “5 PEEP ist kein PEEP”, auch davon in Bälde mehr) den wir über das sogenannte APL-Ventil oder direkt über den CPAP-Modus, ggf. auch mit Druckunterstützung anwählen. (Nein, das brauchst du grad nicht zu wissen!). Gegenwehr bei Demenz kann manchmal recht schwierig sein, aber auch das ist kein Thema für den Anfänger.


Wenn unser Patient nun einschläft, bedeutet das anders als im heimischen Bette, dass er auch mit dem Atmen aufhört. Opioide und Relaxantien, teilweise auch die Narkotika, sicher aber eben ihre Kombination wirken atemdepressiv. Also muss jemand diese Atmung ersetzen – Du! Denn Du hast den Beutel in der Hand! Der erste Merksatz ist auch gleich ein Set-back: “Maskenbeatmung ist eins vom Schwersten!” - bis man das gut kann, dauert`s. Das frustriert ein wenig am Anfang, wenn überall Luft raus-, aber nicht da reinkommt, wo sie müsste – in die Lungenflügel. Da soll sie nämlich hin und zwar so, dass wir sehen, dass sich beide Hemithoraces gleichmäßig heben und senken und idealerweise eine sinnvolle CO2-Kurve herausspringt.


Wie macht man das? Also zuerst wird – intakte Halswirbelsäule vorausgesetzt, der Kopf etwas in den Nacken gedreht. Weil man dabei das Kinn etwas anhebt, spricht man von “Chin lift”. Dabei strafft man die kollaptischen Atemwege so, dass pharyngealer Muskelschlauch und Zunge den Atemweg wieder freigeben. Wir emulieren also den Tonus, den der Schnarcher oder oSAS-Patient auch im Alltag nicht hat. Wir halten unsere Maske am Anschlusskonus (das Runde obendrauf!) im sogenannten C-Griff, indem wir den Konus mit Daumen und Zeigefinger umfassen. üblicherweise mit der linken Hand. Der kleine Finger liegt am Kieferwinkel, Ring- und Mittelfinger liegen entlang des Kiefers und Heben das Kinn leicht an. “Liegen” heisst “liegen”, nicht hineinbohren! Die Fingerspitzen müssen weder Krater noch Druckstellen hinterlassen! So ein Mundboden ist ein schmerzempfindlicher Geselle, also ausnahmsweise mal sanft sein!




[image: C-Griff: mit Daumen und Zeigefinger fasst man den Maskenkonus]


C-Griff: mit Daumen und Zeigefinger fasst man den Maskenkonus







[image: Chin lift: Das Kinn anheben öffnet zumeist den Rachenraum zur Beatmung]


Chin lift: Das Kinn anheben öffnet zumeist den Rachenraum zur Beatmung





Die rechte Hand hält übrigens den Beatmungsbeutel und schraubt am APL rum. APL heisst hier “adjustable pressure level” -Wir steuern an diesem Ventil also den Druck, den wir maximal aufbauen können. Den stellen wir auf 15 bis 20 mbar. Nicht mehr, weil sonst der Verschlussdruck des oberen Ösophagussphinkters von etwa 20 mbar erreicht wird und wir solange fleißig den Magen aufblasen, bis der seinen eventuellen Restinhalt wieder in unsere Richtung ausspuckt. Also eher so nö. APL auf 15 bis 20 mbar heisst also, wir können im Idealfall Luft in die Lunge leiten, ohne den Magen wesentlich aufzublasen. Im Idealfall.




[image: Das geheimnisvolle APL – (“adjustable pressure level”) Ventil]


Das geheimnisvolle APL – (“adjustable pressure level”) Ventil





So ein üblicher Atemzug liegt bei 6,3 ml Luftgemisch pro kg Idealgewicht, also selten bei mehr als 500 ml. Deshalb nicht beherzt den ganzen Beutel auspressen und Oma und Opa aufblasen wie einen Frosch im Sommer, sondern mit Blick auf die Messungen der Atemvolumina auf dem Bildschirm etwa auf 450 bis 550 ml Atemzugvolumen eintitrieren. Das Atemzugsvolumen oder Tidalvolumen steht meist als VT auf dem Bildschirm.


Jetzt nur noch den eigenen nervösen Pumprhythmus auf physiologische Atemfrequenzen runterbringen. Jeder, der anfängt beatmet erstmal viel zu schnell. 10 bis 14 Atemzüge beim Erwachsenen pro Minute sind genug. Das heisst, wenn man wollte, könnte man sanft auf den Beutel drücken und dann auf fünf zählen und man wäre etwa richtig unterwegs.


Klingt einfach, ist es aber nicht. So ein Gesicht ist ja eher ein individuelles Stück Anatomie mit Höhen und Tiefen, die nicht immer zur Standardmaske passen. Verschiedene Formen und Größen sorgen für bessere Passung. Die bekanntesten sind die vorgeformeten Masken von Laerdal® oder AMBU® mit Nasensteg. Es gibt runde Masken oder vorgeformte Masken mit besonders kleinem Totraum, wie die Rendell-Baker-Masken, die sich v.a. der kindlichen Anatomie/ Physiologie besser anpassen. Man kann gerade beim kleinen Gesicht, auch beim alten Menschen versuchen, ob die Maske umgedreht mit Nasensteg zum Kinn zeigend, eventuell besser zu dichten ist.




[image: Verschiedene Maskentypen, die unten rechts zu sehende Maske dient der Sauerstoffgabe im Rahmen z.B. von Bronchoskopien oder wachfiberoptischen Intubationen.]


Verschiedene Maskentypen, die unten rechts zu sehende Maske dient der Sauerstoffgabe im Rahmen z.B. von Bronchoskopien oder wachfiberoptischen Intubationen.





Eingefallene Backen und fehlende Zähne machen hier aber das Abdichten oft fast unmöglich. Ein Vollbart dito. Zur Not steigt man auf zweihändiges Beatmen um. Heisst, ein anderer schnappt sich den Beutel und beatmet, während Du versuchst, Gesicht und Maske zur Passung zu bringen. Also sanft, gell, Anmodellieren meint hier nicht Passung durch rabiate Veränderung der gegebenen Anatomie. Mancherorts empfiehlt man ggf. Zahnprothesen - so sie fest sitzen - zu belassen. Hier gibt es eventuell Verletzungen, Beschädigungen oder ein Abtauchen der Zähnchen nach tracheoösophageal zu befürchten. Mit einer Backentamponade mit Mull sieht es da ähnlich aus. Den Bart kann man versuchen, mittels eines Stückes Plastikfolie, in das man mittig ein Loch macht, abzudichten.


Ein weiteres Verfahren zur Beatmungsoptimierung ist der ESMARCH-Griff. Hier greift man mit beiden Händen an den Kieferwinkel und zieht den Unterkiefer beherzt nach vorne oben. Effektiver und schmerzhafter als beim Chin lift, kann man hier eine weitere Öffnung des kollaptischen Rachenraums erreichen.




[image: beherzt ESMARCHen befreit - den Atemweg]


beherzt ESMARCHen befreit - den Atemweg





Manchmal helfen Lagerungskissen unter dem Hinterhaupt, oder man nimmt sie, wenn schon da, heraus. Lageänderungen des Kopfes helfen oft genug. Am häufigsten sinkt man aber vor lauter C-Griff und Dichtigkeit mit dem Kinn ab und wer dem Patienten unabsichtlich ein Doppelkinn macht, merkt schnell, damit atmet es sich nicht so super. Also Kinn hoch, “Schnüffelstellung” auch beim Erwachsenen und meist geht`s besser mit dem Beatmen via Maske.


Güdel- oder Wendeltuben können beim Beatmen helfen. Diese schienen den Atemweg und halten z.B. die Zunge in einer Position, die sie von der Rachenrückwand fernhält (Güdel) oder liegen gleich entlang der Rachenhinterwand (Wendel). Immer dran denken, Fremdkörper können zu Verletzungen führen. Gerade so ein ungegelt und rabiat vorgeschobener Wendeltubus, den man durch eine trockene Nase drückt, kann gern mal eine Concha in der Nase abscheren, was in der Regel mit wüsten und blöd erreichbaren Blutungen einhergeht. Darüber freut sich allenfalls der ligierende HNO-Beleger. Ein nicht im rechten Winkel zur Gesichtsebene eingeführter Wendel läuft dann auch mal nicht über das Rachendach, sondern aufwärts Richtung Lamina cribrosa und vordere Schädelgrube. Also Glitschi dran und sanft entlang des Rachendaches im rechten Winkel zu Hauptebene des Gesichtes einführen. Den Güdel dreht man erstmal so, dass seine Konkavität (Hohlheit... ) nach kranial zeigt. Erstmal an der Zunge vorbei, dreht man ihn beim Erwachsenen in Position, wo er die Zunge sozusagen wegschient. Nebenbei sollte man das tunlichst unterlassen, wenn die Schutzreflexe auch nur halbwegs intakt sind, denn gern führt sowas zu Erbrechen! Bei den Zwergen bitte ohne Drehung und über einen Spatel einführen, der die Zunge etwas wegdrückt. Güdel blind ins Kind drehen macht meistens hässliche Verletzungen von Zunge und Mundschleimhaut.




[image: Wendeltubus]


Wendeltubus







[image: Güdel-Tubus]


Güdel-Tubus





Nur der Vollständigkeit halber, Larynx- oder Kehlkopfmasken subsummieren wir nicht unter Maskenbeatmung, sie dienen als sogenannte “supraglottische Atemwegshilfen”, also solche, die über und nicht zwischen den Stimmlippen liegen, als höhergradige Atemwege, auch wenn sie nicht aspirationssicher sind. Auch hier muss man eine Druckbegrenzung von 15 bis 20 mbar einhalten, denn man könnte den Ösophagussphinkter öffnen und den Magen insufflieren. Pressure Controlled Ventilation ist oft Verfahren der Wahl. Aber dazu viiiiel später. Die Larynx”maske” jedenfalls liegt auf dem Introitus laryngis in zarter Kohabitation mit der Epiglottis und stützt sich mit einem luftgefüllten Polster an der Rachenwand ab, mit der sie leidlich dichtet.




[image: Larynx-“Maske”]


Larynx-“Maske”





Wenn man das ganze Gemäskel im Notfall machen muss, dann bedient man sich meist eines AMBU®-Beutels mit AMBU®-PEEP-Ventil, Reservoir, Sauerstoffanschluss und Maske.




[image: AMBU®-Beute mit AMBU®-Ventil]


AMBU®-Beute mit AMBU®-Ventil





Maske an den Filter oder den Beutel anschließen. PEEP durch Drehen an der Kappe des PEEP-Ventils wählen (meist 5-10 mbar), Sauerstoff an Flasche oder Wandanschluss mit Druckreduktionsventil aufdrehen und man hat passable Bedingungen geschaffen. Ohne Reservoir kriegt man übrigens kaum sinnvolle FiO2 hin. Kurze Eingriffe lassen sich beim Nüchternen prima in Maskenbeatmung, bzw. -narkose erledigen. Voller Magen und Magenverschlussanomalien verbieten das zwecks Aspirationsrisiko. Druckvolle Maskenbeatmung bei Mittelgesichtsfrakturen ist auch keine so gute Idee. Da kommt dann gern mal mehr sprichwörtliche Luft im Schädel oder den Orbitae an, als einem und den Infektiologen lieb ist. Sanft bleibt die Devise. Insofern sanften Einstieg!


[image: ] 3 Basics Tag 2: LaMas und Tuben


Gestern hast du heldenhaft bewiesen, dass du mit der Maske Luft in Deinen Patienten kriegst. Heute gehen wir einen Schritt weiter: LaMa oder Tubus. Irgendwie müssen wir ja schließlich mal die Hände frei kriegen, denn Maskenbeatmung ist auf Dauer anstrengend und irgendwer muss ja auch dokumentieren, messen, Medis geben und den ganzen Kaffee trinken. Anfänger, Praktikanten und die Austauschbanditen aus Chirurgie und Medizin sind immer ganz wild darauf, das erste Mal zu intubieren. Aber es gibt noch andere Optionen, v.a. die LaMa – Larynxmaske.


Patientensicherheit geht vor. Wenn ich solche ersten Versuche begleiten darf, will ich am Abend keine Zahnschadensmeldung schreiben müssen. Idealerweise braucht unser Patient also einen Tubus und hat keine eigenen Zähne mehr oder wenigstens einen einfachen Atemweg… das heißt übrigens auch, der Oberarzt entscheidet, was für Dich intubabel ist. Gezicke und Ungeduld ist ziemlich unangebracht. Ich sag es gerne immer wieder, Patienten sind keine Versuchskaninchen. Punkt.


Zurück zum Thema. Heute geht`s nur ums Geschläuch, also weder um den schwierigen Atemweg, noch um Werkzeuge wie das Laryngoskop. Dazu später. Heute geht`s erstmal um alles, was man den Patienten sinnvollerweise als Anästhesist so in den Hals schieben kann.


Wenn wir also von außen kommen und der Luft nach drinnen folgen, erinnern wir uns nochmal kurz an die letzte Folge zur Maskenbeatmung und die dabei verwendeten Atemwegshilfen wie Güdel- oder Wendeltubus. Letztlich sind das Schienungen, die den Atemwegskollaps bei Maskenbeatmung oder gestörter Spontanatmung vermeiden helfen. Wir hier sprechen mit LaMa und Tubus nun von der eigentlichen Atemwegssicherung. Also einer längerfristigen Schienung unter künstlicher Beatmung und ggf. einem Aspirationsschutz, der nicht bei jedem Device gegeben ist. Wo bei Güdel und Wendel noch Chin lift und Esmarch nötig sind, da wollen wir jetzt die Hände jetzt frei bekommen und mittels Beatmungsgerät arbeiten. Wichtig noch, anders als bei der Maskenbeatmung, haben wir es dank in der Regel geringer Nebenflüsse (“Dichtigkeit”) viel einfacher, Atemzugsvolumina, Beatmungsqualität, Atemfrequenz, Drücke, etc. zu kontrollieren, denn hier sind über das Beatmungsgerät alle wichtigen Messungen möglich. Die reine Maskenbeatmung bleibt also mangels Kontrolloptionen dem kurzen oder ultrakurzen Eingriff oder dem Notfall vorbehalten. Für längere Eingriffe gibt’s LaMa oder Tubus. Was sind solche ultrakurzen Eingriffe? Einfache Repositionen, Stichinzisionen bei Abszessen, Elektrokardioversion und Elektrokrampftherapie.


Wir bewegen uns anatomisch im Hals. Sinnvoll wäre es, zu verstehen, dass sich Atemweg und Luftweg beim Menschen offen kreuzen – Trachea vorn, Öso hinten. Ein wichtiger Punkt: Blut oder Gekautes, Saures und Bröckeliges kann den Weg aus dem Öso in die Lunge finden! Definite Atemwegssicherung ist genau darauf gerichtet: Aspirationsschutz – also die Vermeidung des Übertritts von Mageninhalt in die Lunge, mit allem was da so folgt: chemische Pneumonitis/ Alveolitis, Atelektase, ARDS und Pneumonie. (merkt Euch doch hier einfach schon das Mendelsonsyndrom als Pneumonitis nach Aspiration von Magensaft mit pH unter 2,5 und einem Aspiratvolumen über 0,4 ml/kg).


Erste Regel – Atemwegssicherung ist immer auch Aspirationsschutz!


Der Atemweg besteht aus verschiedenen Räumen, Zugänge sind bei erhaltener Anatomie Nase und Mund. Im Trauma hat dann Mutter Natur und ihre physikalischen Gewalten einfach übriggelassen, was übriggeblieben ist. In der Nase sind uns knöchern die Nasenmuscheln im Weg, darauf liegen empfindliche Schleimhäute mit recht guter Perfusion, die natürlich dem Feuchtigkeitserhalt und der Temperierung der Atemluft dienen, aber bei allzu rabiater Atemwegssondierung nachhaltig und blutig stören. Im Mund finden sich neben klemmenden Kiefergelenken, die Zunge, der Alveolarfortsatz im Oberkiefer und der Unterkiefer je mit den dazugehörigen Zähnen in unterschiedlichen Festigkeitsgrade von bombenfest zu Wackelzahn. Was man gerade im späteren Verlauf auch als Notarzt nicht vergessen sollte, Atemwegsexposition belastet die HWS, ergo auch im aufgeregtesten Intubationsgewirr auf der Autobahn die HWS absichern. Und so’n traumatisierter Patient kriegt einen Stiffneck und braucht spezielle Maßnahmen für die Intubation. Sauerstoff ist gut und wichtig aber wer vorher laufen und Klavier spielen konnte, würde das auch danach gern noch tun.


Regel zwei also – Do no further harm.


Nix kaputtmachen, keine Zähne luxieren, keine Kiefer brechen, und schon gar keine instabile HWS quer zur Medulla verschieben.


Kommen wir dann aus der Nase hinten raus, treffen wir auf die Rachenhinterwand, aus der Mundhöhle rauschen wir an hartem und weichem Gaumen mit Zäpfchen vorbei, lassen links und rechts die Gaumenbögen liegen und rasseln ebenfalls gegen die Rachenhinterwand. Den Pharynx, also den Schlund teilt man in drei Teile ein: oben Nasopharynx, mittig Oropharynx und unten direkt vorm Kehlkopf Hypo- oder Laryngopharynx, also Rüssel-, Mund und Unter- oder Kehlkopfschlund. Deutsch ist doch was Schönes.


Vom Hypopharynx aus sehen wir auf den Kehlkopfeingang. Mit dem Larynxeingang endet dann auch der Hypopharynx. In unserer Sicht über das Laryngoskop sehen wir auf den etwas wulstigen und pickeligen (sorry follikeligen) Zungengrund, dahinter liegt die spatelförmige Epiglottis, die uns so ein bisschen entgegenragt. Dazwischen findet sich eine Falte oder Recessus, wo wir die Spitze unseres Laryngoskopspatels parken können und sollen. Was wir hier idealerweise sehen, sind die V-förmig geöffneten, weißen Stimmlippen mit den Aryknorpeln dorsal, die als schleimhautüberzogene Boppelchen an den Enden der Stimmlippen liegen. Und wenn wir genug Licht haben, unser Laryngoskop also ausnahmsweise funktioniert und alle Achsen übereinander liegen (also Sehachse/ pharyngeale/ tracheale bzw. Intubationsachse), dann sehen wir vielleicht unterhalb der Stimmlippen bereits querverlaufende leicht gelbliche tracheale Knorpelspangen.


Die Glottis ist übrigens der engste Teil des erwachsenen Atemwegs, beim Kind liegt die Engstelle darunter auf Höhe des Cricoids (‘subglottisch’, merken!). Hier sollte man besonders beim Kind besonders vorsichtig sein, denn Schwellung und narbige Stenosen können kurz- und langfristig ziemlich lästig sein. Überhaupt sollte man schonend mit dem Atemweg umgehen. Rumstochern und die sprichwörtlich harte Hand machen vor allem Blutungen, Schwellungen und Larynxverletzungen. Luxierte Aryknorpel oder Stimmbandläsionen sind eben kein Bagatelltrauma mehr. Ein wichtiger Aspekt der Muskelrelaxation ist ja auch die gute Darstellbarkeit des Kehlkopfes und die Öffnung der Stimmlippen bei Erschlaffen der Muskulatur, so dass ein sanftes Einführen des Tubus ohne Schleimhautläsion überhaupt möglich ist. Schwangere mit ihrer Ödemneigung und Kinder, bei denen 3 mm Schwellung von allen Seiten halt einfach den Atemweg zumachen, sind besonders pfleglich zu behandeln. Und nein Adrenalin/ Dexamethason ist hier keine tragfähige Lösung.


Regel Nummer drei – Behandle den Kehlkopf sanft.


So, das war erstmal der Weg durch den Atemweg. Jetzt die Frage: Was schieben wir da rein?


Wir unterscheiden supraglottische, also oberhalb der Stimmlippen (der Glottis) endende Atemwegssicherungen von den intratracheal liegenden. In der Klinik sind die supraglottischen Atemwege in der Regel Larynxmasken. Intratracheale sind Tuben.


Larynxtuben oder andere mehrlumige Systeme, die blind eingebracht und tracheal wie ösopageal geblockt und je nach Lage verschieden beatmet werden können, verschwinden zunehmend aus den Kliniken und gehören oft nur noch in den rettungsdienstlichen Bereich.
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Larynxtuben





Bei den Larynxmasken gibt es allerhand Getier. Lamas und IGel sind die häufigsten Begriffe. Larynxmasken also LaMas bestehen aus einem gebogenen Schlauchsystem mit Anschlusskonus zur Beatmungseinheit und einer leicht dreieckigen Öffnung mit umgebendem Luftpolster auf der Patientenseite.


Damit stützt sich die Larynxmaske im Hypopharynx ab und liegt mit ihrer Öffnung oberhalb der Stimmlippen. Idealerweise liegt die Epiglottis dabei am Zungengrund. So eine eingefaltete Epiglottis kann ein Atemwegshindernis sein, genauso wie ein umgeschlagener Luftpolsterrand. Neuplatzierung löst das Problem meist. Eine Zuleitung erlaubt den Füllungsgrad der LaMa zu verändern. Zu hohe Drücke können Schleimhaut und Nerven schädigen. Fälle von Nervenläsionen mit Dys- und Hypästhesien der Zunge also Lingualisschäden sind beschrieben worden. Größe und Cuffvolumen finden sich in der Regel auf Packung und Cuffventil aufgedruckt. Gerade bei Kinder-LaMas sehr praktisch. Es ist übrigens nicht verboten, den Cuffdruckmesser via Dreiwegehahn dran zu lassen und regelmäßig für Cuffdruck < Kapillardruck zu sorgen.


Das Gel in IGel steht für ein vorgeformtes Gelkissen statt des Luftpolsters, die anatomische Passung scheint hier besser. Ansonsten unterscheidet sich das Prinzip nicht von dem der üblichen LaMa.


Zweitgenerationslarynxmasken haben zusätzlich noch einen Kanal für die Absaugung oder gar eine Magensonde. Sie erlauben höhere Atemwegsdrücke bei ausreichender Dichtung zum Magen, wären also auch für z.B. übergewichtige Patienten mit (leicht) erhöhten Atemwegsdrücken eine mögliche Option.


Larynxmasken sind KEIN Aspirationsschutz! Darf ich's nochmal sagen: LaMas sind KEIN Aspirationsschutz. An der LaMa vorbei kann sehr wohl Erbrochenes oder Blut in die Trachea fließen. LaMa und nicht nüchterne Patienten passen also im Elektivbereich nicht zusammen. Ileus und LaMa noch weniger. Da der Beatmungsdruck sich ebenfalls neben dem Luftpolster auf den Ösophagus fortsetzt, ist für die Beatmung wieder eine Druckbegrenzung nötig. Du erinnerst Dich an das APL-Ventil und die 15-20 mbar des oberen Ösophagussphinkters, das gilt auch hier. Druckgesteuerte Beatmungsmuster (PCV) mit ihren niedrigeren Maximaldrücken erscheinen entsprechend sinnvoll. Die erwähnten dicken Patienten mit geringer Thoraxwandcompliance sind damit eher ungeeignet für Erstgenerations-LaMas, da zusätzlich zur Lunge ja auch die schwerere Thoraxwand bewegt werden muss. Oberkörper hoch kann helfen, die Last besser nach distal zu verteilen (und die FRC zu vergrößern), wenn es operativ geht. LaMa und Laparoskopie mit Kapnoperitoneum und entsprechenden Drücken bietet ein ähnliches Problem. Hier würde ich lieber intubieren! Es gibt übrigens auch sogenannte Intubationslarynxmasken, über die man bei etabliertem Atemweg mit LaMa intubieren kann.


Übrigens, wenn es neben der LaMa herlüftet, der Atemweg also nicht dicht ist, kann eine sanfte (!) Drehung des Kopfes wenige Grad nach links oder rechts helfen. Manchmal hilft es, ein Kissen unter den Kopf zu legen, oder eines zu entfernen. Manchmal hilft 'LaMa uusse/ LaMa inne' was in Deutschland mit LaMa raus/ LaMa rein' übersetzt wird.


Nun sind wir also beim Intubieren angekommen. Dabei schieben wir einen leicht vorgebogenen Schlauch in die Trachea. Solche Schläuche heissen Magill- oder Murphytuben. Vorgebogen, um besser um die Kurve in den Kehlkopf zu kommen. Gegebenenfalls blocken wir diesen Schlauch mittels einer luftgefüllten Manschette, die wir Cuff nennen. Bei Kindern gibt es noch ungecuffte Systeme, die mittels Durchmesserwahl dicht gewählt werden. Neuere sog. Microcufftuben begegnen aber den typischen Problemen der Kindertuben wie Schleimhautschäden durch Cuffdruck oder falscher Intubationstiefe mit cuffbedingten Stimmbandschäden. Vorteil des gecufften Tubus sind a) Aspirationsschutz und b) die bessere Messbarkeit von Drücken, Gaskonzentrationen und Volumina mangels Leckage. Weil Luftweg und Aspirationsschutz damit gegeben sind, gilt der Tubus als sog. definitiver Atemweg.


Regel Nummer 4 – Aspirationsgefahr oder intraOP schwieriger Zugang zum Atemweg: Tubus!


Anschluss findet so ein Tubus mittels eines am distalen Ende eingesteckten Konnektors, den man mit dazwischengeschaltetem Filter am Y-Stück unseres Respirators/ Ventilators anschließt. Das patientenseitige Ende ist leicht angeschrägt und atraumatisch abgerundet. Üblicherweise hat unser Tubus unterhalb des Cuffs eine zweite seitliche Öffnung, das Murphyauge, das als Notoption die Beatmung auch erlaubt, wenn die Hauptöffnung verlegt ist. Die Unterscheidung Magill ohne und Murphy mit zweitem Loch ist heute eher unscharf.


Am Tubus gibt es Zuleitungen. Üblicherweise ist das eine Leitung zum Cuff, die Druckmessung und


-kontrolle erlaubt. Hier dran denken, dass Trachealschleimhäute Kapillaren haben, die perfundiert sein wollen. Heisst die 15 bis 30 mmHg zwischen venös und arteriell wollen nicht gänzlich abgedrückt werden, damit wir den Patienten Trachealnekrosen und vor allem Kindern die Tracheomalazie ersparen. Cuffs auch nicht einfach kugelrunde Ballons, sondern eher zylindrisch. Damit verteilt sich der Anpressdruck auf eine größere Fläche, man spricht von low pressure – high volume Cuffs. 15 bis 30 mmHg wären übrigens 20 bis 40 mbar, nur falls da andere Einheiten auf dem Cuffdruckmesser stehen sollten.


Es gibt später im Anästhesistenleben verschiedene andere Tuben. Doppellumentuben für die Einlungenventilation besprechen wir dort. Hier seien noch Oxford non-kinking Tuben und RAE-Tuben erwähnt. Erstere sind rechtwinklig gebogen und kürzer als die Magilltuben, dafür besser steuerbar und steifer, was für die schwierige orale Intubation manchmal hilfreich sein kann. Für die nasale Intubation sind sie zu kurz. RAE steht für Ring-Adair-Elwyn und bezeichnet Tuben für HNO und MKG, die vorgeformt nach oben oder unten abknicken, so dass der Konnektor über Kinn oder Stirn aus dem OP-Gebiet zeigt. Damit sind RAEs dem Operateur weniger im Weg, für uns wird die Fixation leichter und wir kommen ggf. zum Atemweg hin. Dann gibt’s Tuben aus anderen Materialien oder mit Extras: Lasertuben bestehen z.B. aus nichtbrennbarem Material oder sind mit Metall bedampft, EMG-Tuben leiten myographische Signale ab, um z.B. in der Schilddrüsenoperation die Recurrensfunktion monitoren zu können. Intensivtuben haben in der Regel noch einen zusätzlichen Absaugkanal oberhalb des Cuffs, so dass man den sich oberhalb des Cuffs bildenden “See” absaugen kann. Supraglottische Absaugung reduziert sich die Rate therapiebedürftiger Mikroaspirationen, denn die sind ja eben gerade bei Langzeitintubation auf der Intensiv ein Problem.


Schieben wir den Tubus durch die Nase in die Trachea, sprechen wir von nasotrachealer Intubation. Der üblichere Zugang via Mund heisst orotracheale Intubation. Hierzu bedienen wir uns üblicherweise eines Laryngoskops und unserer Augen. Deshalb sprechen wir von direkter Laryngoskopie. Nehmen wir Optiken, Spiegel oder Kameras wird daraus die indirekte Laryngoskopie. Bei der nasalen Intubation helfen Magillzange oder Fiberoptik.


All das blutige Zeugs, chirurgische und notfallmäßige Atemwegszugänge – also der MacGyver-Kuli nach trachealem Stich mit dem Buttermesser, allgemeiner FONAs, also front-of-neck-Zugänge (“accesses”) oder auch die Tracheostomien mit Seldingertechnik und Dilatation, etc. gehören hier erstmal nicht hin.


Wenn man von Tuben spricht, dann sollte man noch ein wenig an troubleshooting denken:


Man kann den Tubus zu tief reinschieben. Dann schiebt er sich an der Carina vorbei üblicherweise nach rechts und links wird`s auskultatorisch still. Warum? Weil der rechte Hauptbronchus flacher aus der Trachea abgeht, links weicht er ja dem Herz aus, oder so, gell. Wie tief ist zu tief? Nun bei den üblichen Tuben sollten die Stimmlippen zwischen den Tiefenmarkierungen, der Cuff damit subglottisch liegen. Damit liest man an der Zahnreihe abhängig von der Körpergröße beim Erwachsenen etwa 19 bis 23 cm ab. Ist man sich nicht sicher, hilft gegebenenfalls ein Röntgenbild. Tubusspitze und Carina, also die Aufzweigung der Hauptbronchien sollten etwa 3 bis 4 cm Abstand haben. Im Alltag bleibt für mich die vergleichende Auskultation wichtig. Alternativ der Blick auf symmetrische Thoraxwandexkursionen.


Tuben können zu dick oder zu dünn sein. Wir messen und bezeichnen Tuben mit ID, also Innendurchmessern, üblicherweise als Hausnummer bekommen Frauen ID 7.0, Männer ID 8.0 – natürlich individuell und nach Bedarf. Dabei sollte der Tubus einfach durch die Stimmlippen gleiten und der Cuff bei üblichem Druck dichten. Überblocken ist selten eine gute Idee. Bei Kindern gibt es allerhand Regeln für Tubusgröße und Intubationstiefe – bis auf die Kleinfingeregel halte ich persönlich alle für Mist. Die Microcufftuben sind adaptiert für das jeweilige Kind erhältlich. Die Passung und Tiefe steht auf der Packung. Orientierend hält man den Tubus neben den Kleinfinger des Kindes. Sind die etwa gleich, sollte es passen. Es ist dennoch gut, je eine Größe drüber und drunter parat zu haben.


Tuben können dislozieren. So ein Cuff nagelt den Tubus nicht fest. Husten, pressen, Zug am Geschläuch und Lageänderungen können den Tubus rausreißen. Üblicherweise immer dann, wenn man nicht gut drankommt. Wer also nicht unter dem Tisch und der Abdeckung rumkriechen will, ist gut beraten, alle Konnektionsstellen zu checken, festzustecken oder zu sichern. Die Atemschläuche können beträchtlichen Zug ausüben, die sollte man gut gegen Abrutschen sichern, z.B. mit Halterungen wie dem Ulmer Rad. Und nach jeder Lageänderung des Patienten wird die Tubuslage kontrolliert! Dazu gehört der Blick auf die hoffentlich unverändert liegende Markierung an der Zahnreihe, der Blick auf die Tubusfixation, die erneute beidseitige Auskultation und der Blick auf das endtidale CO2 als einzig verlässlichem Maß für die intratrachealen Lage. Man sollte sich auch kurz klar machen, dass die Tubuslage sich allein durch Flexion und Extension in der HWS um 4 bis 5 cm ändern kann, Extubation ist also sehr gut akzidentell möglich! Auch hier gilt: Kontrolle.


Tuben können verlegen. Mit Sekret, mit Blut – da hilft tracheales Absaugen. Mit Schleimhaut – rutschen wir zu tief rein, kann der Tubus anstehen, z.B. auf der Carina, da hilft nur zurückziehen. Mit dem eigenen Cuff. Bei einer sogenannten Cuffhernie – die zugegebenermaßen selten ist – hilft nur entblocken, replatzieren und neu blocken. Absaugen nicht vergessen! Und bei Aspirationsgefahr dreimal überlegen!


So ein Tubus kann kaputtgehen. Spitze Zähne, rabiates Geblocke und schon reißt der Cuff. Da hilft nur wechseln. Eventuell im Notfall auch mal tamponieren. Aber eben im Notfall.


Regel fünf – Sich immer der Tubuslage bewusst sein & kontrollieren (Tiefe/ Passung/ Cuffdruck/ Dislokation/ Obstruktion)


So, und wann nimmt man nun was?


Larynxmasken sind in der Regel atraumatischer, einfach anzuwenden und brauchen kein Zusatzmaterial, wie ein Laryngoskop. Dafür sind sie bei höheren Drücke nicht ausreichend dicht, bieten keinen Aspirationsschutz und man muss den Mund mindestens ein bisschen öffnen können, um sie zu platzieren. Damit sind sie für intrathorakale, intraabdominell-laparoskopische Eingriffe, bei Nicht-Nüchternheit, generell bei Aspirationsrisiko und bei Eingriffen über 2 Stunden (“Sputumsee über der LaMa”) nicht geeignet. Alles was blutet und wo man lieber nicht blind einlegt, wie bei Tumoren oder Atemwegsanomalien macht den Einsatz zweifelhaft. Schwierig wird es bei Übergewichtigen und speziellen Lagerungen, wo der Beatmungsdruck steigt oder man partout nicht zum Atemweg kommt, falls er disloziert. Überall da wird besser intubiert.


'Better safe than sorry'.


Im Notfall dient uns die LaMa oder eben der SGA (“supraglottische Atemweg”) als Überbrückung wenn wir nicht beatmen oder intubieren können. Hier gibt es keine Kontraindikationen, außer, dass es auch nicht funktioniert.


Und in der Nachsichtung kommen einem immer noch Sätze nach, die auch irgendwie passen:


'When in doubt, pull it out'.


Einfach, weil es sehr schnell mal schiefgehen kann und Sicherheit am Atemweg einfach erstmal alles ist.


'Wenn man dran denkt, lohnt es sich nachzusehen.'


Je länger man das Spiel mitspielt, desto verlässlicher wird die Intuition. Hör auf Deinen Bauch. Hast Du Zweifel, oder einen komischen Verdacht: nachsehen.


[image: ] 4 Basics Tag 3: Präoxygenieren


Tag drei und schon kommt so ein Batzen Physiologie. Ich sehe schon die ersten ihren Koffer packen. Bissel Schwund ist immer. Reden wir über's "Vorbelüften" - die Präoxygenation: Ziel ist, genug Sauerstoff in den Patienten zu bringen, damit er in Phasen, in denen er nicht atmet (weil wir ihn pharmakologisch daran hindern) genug Reserven hat, um keinen Schaden an Herz und Hirn zu nehmen. Auch wenn es ein schwieriger Atemweg ist. Auch wenn es technisch länger dauert. Die gute Präoxygenation ist unser backup, unsere Versicherung. Wie wir das machen, haben wir bei der Maskenbeatmung gehört: Maske dichthalten, Sauerstoff mit 8 Litern/ Minute und 100 Prozent Atemgasanteil fließen lassen und eine Weile warten.
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Maske?





Warum eigentlich? Was füllen wir da für Speicher?


Die häufigste und falsche Antwort ist: Hämoglobin oder Blut. Ja, Hämoglobin ist ein Sauerstofftransporter und bindet diesen reversibel. Als Sicherheitsbackup aber eher ungeeignet. Myoglobin gäbe es auch noch, das wäre das ein hämoglobinähnliches Monomer statt Tetramer wie beim Hämoglobin, aber auch das reicht nicht dafür.


Warum nicht? Erstens: Der übliche Patient hat in Ruhe und Gesundheit etwa einen Sauerstoffbedarf von 3,5 ml/kg/min. Heißt, bei 70 Kilogramm Mensch wären das etwa 250 ml Sauerstoff pro Minute.


Jetzt hat man so etwa 70-75 ml/kg Blutvolumen, also der Einfachheit halber knapp 5 Liter. Darin treibt Hämoglobin in einer Konzentration von etwa 150 g/l (bei Frauen 120-160, bei Männern 130-180). Erinnern wir uns an jetzt noch an die Physiologievorlesung, dann spukt da die Hüfnerzahl rum, also die Menge an Sauerstoff in Millilitern, die ein Gramm Hämoglobin tragen kann. Das wären etwa 1,34 ml pro Gramm Hämoglobin. Zusammen kommen wir also auf einen Gesamtsauerstoffpool für den zirkulierenden chemisch gebundene Sauerstoff von etwa 1000 ml (5 l * 150 g/l * 1,34 ml/g). Das wären mit unserem gegebenen Bedarf etwa 4 Minuten… allerdings wäre unsere Sättigung in dieser Zeit zügig auf 0 abgefallen, was ja mit dem Leben eher weniger vereinbar ist. Das kann also nicht unser Speicher sein, denn die Sättigung soll ja in der Zeit bis zur Beatmung nicht unter 90% abfallen (diese 10% entsprächen also nur 100 ml Sauerstoff! also etwa 30 Sekunden mit Ruhebedarf). Myoglobin ist mengenmäßig auch eher weniger als Hämoglobin und die physikalische Lösung mit 0,0003 mal paO2 ist in üblichen Partialdrücken auch nicht wirklich als Reservoir geeignet.


Nebenbei bemerkt würden wir ja nicht aufsättigen, da üblicherweise die Sättigung ja schon irgendwo in den 90ern liegt, ergo kein relevanter positiver Speichereffekt auf Hämo-/Myoglobin.


Wohin speichern wir also? Gasaustauschorgan Nummer eins ist die Lunge. Die darin befindlichen Hohlräume sind in ihrer Füllung vom Druck abhängig, der sich aus der Wandspannung unserer Interkostalmuskulatur, der Zwerchfellstellung und der Compliance ergibt. Klingt kompliziert, müssen wir uns aber im Detail nicht merken.


Wir merken uns aber, dass das Zwerchfell erschlafft, sobald wir den Patienten voll relaxiert haben. Bei tiefster Inspiration (also maximaler Anspannung) würde es tiefertreten und Luft via Trachea ansaugen. Bei Ausatmung erschlafft das Zwerchfell und wandert passiv dank der elastischen Rückstellkräfte des Thorax nach oben. Bei forcierter Ausatmung mittels Bauchpresse, Anspannung der Interkostalmuskulatur, etc. würde der Thoraxraum komprimiert und wir könnten noch einen Rest ausatmen. Es gibt also ausgehend von der Atemruhelage eine Ausatmungsreserve oder ein exspiratorisches Reservevolumen (ERV). Grundsätzlich bleibt immer ein Rest Luft in der Lunge zurück, den wir nicht ausatmen können – das Residualvolumen (RV).


Nun atmet unser Patient zur Präoxygenation spontan reinen Sauerstoff, bis wir in mit Medikamenten daran hindern, indem wir ihm oder ihr Propofol, Opioide und Muskelrelaxantien spritzen. Durch die Apnoe erschlaffen das Zwerchfell und die sonstige Muskulatur. Ergo geht unser Zwerchfell sozusagen in mittlere Ruhelage. Was in der Lunge bei üblicher Ausatmung (also Muskelerschlaffung) zurückbleibt ist die Summe aus Residualvolumen und exspiratorischem Reservevolumen. Nun heißen Summen von Volumen üblicherweise Kapazitäten und diese hier heißt FRC oder funktionelle Reservekapazität und ist unser gesuchter Sauerstoffspeicher.


FRC = RV + ERV [ca. 35 ml/kg]


Die FRC beträgt beim normalgewichtigen Menschen mittleren Alters etwa 35 ml/kg. Wir liegen also bei 70 Kilogramm bei etwa 2,5 Litern. Setzen wir das in Relation zu unserem Sauerstoffbedarf von 3,5 ml/kg, also 250 Millilitern, dann haben wir ein Sauerstoffreservoir für etwa 10 Minuten gewonnen, nota bene OHNE, dass die Sättigung peripher fällt.


Nun ist das ein Idealwert. Schwangere und Übergewichtige haben eine geringere FRC weil von untern Speck oder schwangerer Uterus ans Zwerchfell drückt und die FRC komprimiert und damit kompromittiert. Dasselbe gilt für Aszites oder distendierte Schlingen beim Ileus. Kleinkinder, Säuglinge und Neonaten haben eine deutlich kleinere FRC, dafür einen höheren Sauerstoffbedarf. Was ihre ausgeprägte Apnoeintoleranz erklärt. Alte Menschen neigen eher zu Atelektasen, genauso wie Bettlägerige oder eben Menschen mit hohem BMI. Allen gemeinsam ist, dass der durch Präoxygenation erreichbare Sicherheitsrahmen im Vergleich zum gesunden Idealpatienten mittleren Alters deutlich schrumpft. Verbessern kann man es dann wieder durch Oberkörperhochlagerung oder PEEP. Beim ersten drückt einfach weniger Adeps den Thorax zu, beim zweiten gehen die Atelektasen vielleicht auf. Dennoch: Eile tut hier not. Die Apnoetoleranz sinkt bei allen Genannten beträchtlich in den Bereich unter 4 Minuten. Wenn wir zwischenbeatmen können, was nicht immer geht (OSAS) oder erlaubt ist (RSI, Crush-Intubation), dann erlaubt uns das eine gewisse zeitliche Ausdehnung.


Der Vollständigkeit halber sei noch der Begriff der Denitrifikation erwähnt. Die Präoxygenation lohnt nur, wenn wir wesentlich mehr Sauerstoff einblasen, als in Raumluft enthalten ist. Ansonsten fünftelt sich unser Vorrat (wir denken mal an 21 Prozent Sauerstoffanteil in der Raumluft). Der Hauptanteil am Atemgasgemisch unter Raumluftbedingungen ist Stickstoff mit 78 Prozent. Den wollen wir auswaschen mit unserem Sauerstoff. Warum nur den? Na ja, Kohlendioxid strömt ständig aus den Alveolen per diffusionem nach und der Rest der Gase ist anteilig nicht so wirklich  relevant. Entstickstoffen heißt auf schlau Denitrifikation und genau das tun wir. Messen wir die Ausatemluft, sind Werte bis 70 Prozent Sauerstoffanteil in der Ausatemluft ok, 80 Prozent sind bei der RSI oder dem schwierigen Atemweg sinnvoll. 100 Prozent gibt es da nicht, denn ein Teil wird resorbiert, etwas Kohlendioxid und Wasserdampf strömt eben nach und etwas Nebenluft hat es immer.


Jetzt wird übrigens auch klar, warum die Maske dicht sitzen muss. 2,5 Liter sind optimalerweise drin in der Lunge, 500 Milliliter Atemzugvolumen (6-8 ml/kg) enthalten einfach knapp 400 ml Stickstoff, das zerbröselt einem jedes Mal die Aufsättigungsergebnisse. Also gut abdichten, dann reichen wenige (3 bis 5) tiefe Atemzüge. Die Messung der exspiratorischen Sauerstoffkonzentration gelingt eh nur bei dichter Maske.




	funktionelle Residualkapazität (FRC) = Residualvolumen (RV) + exspirat. Reservevolumen (ERV)


	FRC (Erw.) = 35 ml/kg


	Sauerstoffbedarf (Erw., Ruhe) = 3,5 ml/kg/min


	FRC altersabhängig & reduziert in Schwangerschaft, Adipositas, Ileus…





Das nachvollziehen zu können und in Anwendung zu bringen, ist für Tag 3 einfach grandios!


[image: ] 5 Basics Tag 4: Laryngoskop(ie)


Vorgestern hast du gesehen, dass es Tuben gibt, heute geht es darum, wie man sie dahin bekommt, wo sie hingehören. Und zwar ohne blindes Gestocher und Flurschaden. Das Zauberwort heisst Kehlkopfblick: Laryngoskopie.


"So, es wird mal hell im Hals"...


Den Blick auf den Kehlkopfeingang, die Glottis, also die Stimmlippen und das ganze Schleimhautgefalte geht direkt - also mit dem nackten Auge über oder dem Kamerachip von vorn am Spatel gepeilt - oder indirekt - dann biegt man mittels Spiegel sozusagen um die Ecke. Typische Vertreter der indirekten Laryngoskopie sind dann auch die HNOler mit ihren kleinen Kehlkopfspiegeln. Wir in der Anästhesie bedienen uns meist der direkten Laryngoskopie mit unseren Laryngoskopen. Unser Scope besteht in der einfachen Version aus Handgriffen verschiedener Länge mit Batterie, Lichtquelle und unterschiedlichsten Spateln.


Was tust Du beim Laryngoskopieren? Du stehst am Kopf, das Laryngoskop in der linken Hand. Der Spatel liegt unter der linken Hand und zeigt nach vorn.


[image: ]


Wir halten das Ding also nicht wie eine Sichel – kann man auch, aber die Sicheltechnik, bei der man auf der Brust des Patienten sitzt und den Kiefer nach untern vorne bewegen muss, gehört in die Kategorie notfallmedizinische Verzweiflungstaten. Prinzipiell gibt`s unsere Alltagsspatel in Größen zwischen 0 und 5, vom Kleinkind zum großen Menschen, für Erwachsene wählen wir üblicherweise die Größen 3 oder 4. Die Griffe gibt`s in lang und kurz. Letzterer kommt einem nicht mit großen Brüsten ins Gehege. Spatel gibt es in erster Linie gerade und leicht gekrümmt. Die geraden heissen Miller-Spatel und kommen eher noch bei kleinen Kindern zum Einsatz. Hier lädt man gelegentlich gezielt die Epiglottis auf. Die anatomisch vorgebogene Form heisst Macintosh und ist unser Alltagsspatel, dessen abgerundete Spitze typischerweise im Recessus zwischen Zungengrund und Epiglottis zu liegen kommt. Der Griff enthält die Lichtquelle, also Birnchen und Akku und sollte idealerweise geladen sein. Der Spatel hat einen Lichtleiter oder ein Faserbündel, das das Licht der Birne an die Spitze des Laryngoskops leitet. Eine im Querschnitt rechtwinklige Führungsschiene hält die Zunge nachher im Zaum.


Die rechte Hand übrigens berührt das Laryngoskop nie, sie manipuliert den Kopf oder Kiefer so, dass der Mund offen und das Kinn angehoben ist, rekliniert also.




[image: Laryngoskop, kurzer Griff]


Laryngoskop, kurzer Griff





Arbeiten wir mit dem berühmten CMAC von Storz, dann haben wir einen Fotochip an der Spitze des meist als sogenanntes D-blade auf stärkere Art gekrümmten Spatels. Der Chip projiziert entweder auf einen Monitor am Handgriff direkt oder auf einen dazugehörigen unabhängigen Monitor, je nach Modell. Ansonsten entspricht die Konfiguration dem üblichen Handgriff.


Bei der Intubation wollen wir verschiedene Achsen übereinander bringen. Unsere Sehachse verläuft erstmal parallel zum Spatel, damit eher rechtwinklig zur Achse des Kehlkopfes (eben der laryngealen oder Intubationsachse) entlang derer wir ja unseren Tubus schieben wollen. Oft wird eine pharyngeale Achse beschrieben, auf die wollen wir aber weitgehend verzichten. Nur so viel, auch die pharyngeale Achse weicht in Neutralstellung des Kopfes von der Intubationsachse ab. Wenn wir jetzt den Kopf reklinieren und den Kiefer mittels Laryngoskops von vorne oben ziehen, zwingen wir die laryngeale und die optische Achse etwas übereinander, so dass wir entlang des Tubusweges sehen können. Also das “Einstellen” durch Reklination und Laryngoskopaction bringt Seh- und Intubationsachse weitergehend übereinander.




[image: Achsen bei der Intubation]


Achsen bei der Intubation





Also nochmal kurz:




	Einstellen” ist die Darstellung des Larynxeingangs mittels der direkten Laryngoskopie



	Dabei bringen wir Sehachse und Intubationsachse übereinander






Der entscheidende Vorteil des CMAC/D-blade liegt dann auch darin, dass die Sehachse des Chips primär an der gewinkelten Spitze unseres Spatels sitzt und sozusagen bereits vorneweg eine optimalere Sehachse produziert. Führungsschienen oder spezielle Mandrins helfen dann auch dem Tubus diese Bewegungsrichtung vorzugeben.




[image: Achsen am CMAC/ D-blade]


Achsen am CMAC/ D-blade





Tatsächlich erlaubt das CMAC in vielen Fällen, in denen man früher kapituliert hätte, eine einfache Intubation. Gerade da, wo die HWS nicht ausreichend reklinierbar ist oder Wackelzähne nicht berührt werden wollen.


Es gibt verschiedene andere Formen an Spateln und Griffen, merken kann man sich aus historischem Interesse vielleicht noch den McCoy-Spatel, dessen Spitze mittels Hebel Manipulation an der Epiglottis ermöglicht. Andere Optiken, wie Bonfils` retromolares Intubationsendoskop, Bullard, McGrath, Airtraq oder Bronchoskope wollen wir an dieser Stelle nicht besprechen. Ehrlicherweise treten die meisten hinter CMAC und Bronchoskop immer mehr in den Hintergrund.




[image: The real McCoy – Druck auf den Hebel bewegt die Spatelspitze zur Manipulation der Epiglottis]


The real McCoy – Druck auf den Hebel bewegt die Spatelspitze zur Manipulation der Epiglottis





Wie intubieren wir also?


Es geht nicht um die kindliche und nicht um die Crushintubation! Nur einfach & Erwachsene.




	Nach der Präoxygenation reklinieren wir den Kopf beim Erwachsenen ohne HWS-Probleme.


	Wir öffnen den Mund mit dem sog. X-, Kreuz- oder Scherengriff, je nach Stabilität stützen wir uns auf Zahnreihe oder Knochen ab, Lippenquetschen ist verboten!






[image: ]*




	Man kann sich an kaputten oder gesplitterten Zähnen verletzen! Primär auf den Selbstschutz achten. Die Finger gehören auch beim narkotisierten und relaxierten Patienten nicht in den Mund und zwischen die Zähne! Bissgefahr? Oft genügt die sanfte Reklination am Hinterkopf und der Mund öffnet sich dank Ligamentotaxis alleine. Dazu sollte man Hände der Größe ein- bis anderthalb Oktaven haben. Kleinen Pfoten ist das Kiefermanipulieren geboten.


	Wir führen das Laryngoskop rechts der Zunge ohne Zahnkontakt bis in den Recessus ein und Ziehen mit unbewegtem Handgelenk nach ventrokaudal (also zur Decke und den Füssen des Patienten). Dabei bitte nicht die Lippe einklemmen!
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Oft meint man nun durch Rotation im Handgelenk das Sehen zu verbessern. Tut man nicht, einzig das Risiko eines Zahnschadens steigt! Durch die langen Hebel reichen kurze Bewegungen und man luxiert die Schneidezähne auf Nimmerwiedersehen! Don’t! Das Handgelenk bleibt starr!


	Wir ziehen also fuß-/deckenwärts und idealerweise liegt die Spitze im Recessus zwischen Zungengrund und Epiglottis. Manchmal sieht man nur Zungengrund oder hat die Epiglottis aufgeladen, dann vorsichtig flacher oder tiefer replatzieren.


	Sehen wir die Stimmlippen, können wir den Tubus platzieren. Ziel ist eine Tiefe, bei der die Stimmlippen zwischen den Markierungen und der Cuff unter den Stimmlippen liegt. Blocken (lassen), testen, beatmen. Und den Tubus mit abgestützter Hand auf dem Unterkiefer nicht loslassen. Gerade beim Wegdrehen zur Maschine zieht man gern mal den erfolgreich platzierten Schlauch. Üblicherweise gerade da, wo das Intubieren schwierig war.


	Auf dem Rückweg übrigens sanft und ohne Zahnkontakt das Laryngoskop herausziehen, ein Anschlag des Spatels am Zahn reicht für ein teures Chipping! Auch mit dem Laryngoskop kann man den Tubus rausziehen - festhalten!


	An sich unterscheiden sich direkte Laryngoskopie und CMAC vom Aspekt her nicht, das CMAC braucht aufgrund des Winkels in der Regel aber einen Führungsmandrin zur besseren Steuerung.





[image: ] 6 Basics Tag 5: Atemwegsbeurteilung


An Tag 5 läufst du erstmal in der Ambulanz mit. Anästhesie besteht zu einem großen Teil aus Antizipation. Wenn ich vorher schon weiß, was passieren kann, dann kann ich mich vorbereiten und in der Regel passiert dann nichts. Ergo: Keine Überraschungen, besseres Outcome. Den Regenschirmeffekt kennt man: Habe ich das Ding dabei, regnet`s erst gar nicht.


Neben Allergie, Antikoagulantion, Allimentation und allgemeiner Belastbarbeit (Heute ist der internationale Tag der sinnlosen Alliteration, sorry) interessiert uns v.a. der Atemweg. Wir wissen schon, was man darin an Devices parken kann (Lamas und Tuben), wie wir diese da hinbringen (Laryngoskopie oder sanfte Hand), nun wär's sinnvoll zu wissen, ob der Atemweg zum Device passt.


Idealerweise präsentiert sich der Atemweg einfach, flutschig, hindernisfrei und ohne Aspiration. Wenn er das aber unerwartet nicht tut, kommt man gerade am Anfang schnell ins Rudern. Damit wir abschätzen können, ob und in welchem Umfang wir Unterstützung in Form von OA oder Material brauchen, sollten wir eine Idee davon haben, was 'normaler' oder 'unauffälliger Atemweg' eigentlich bedeutet und wie man das von außen ablesen kann.


Wir sprechen also über die Atemwegsbeurteilung im Rahmen der Sprechstunde oder Prämedikation. Und dazu brauchen wir eine Zitrone, einen Ausweis, den Blick zum Himmel und ein Gebet.


Die Zitrone steht für den LEMON-Score. LEMON ist in diesem Fall ein Akronym für:




	Look externally


	Evaluate 3-3-2


	
Mallampati



	Obstruction


	Neck mobility





Im Original berechnet man einen Summenscore mit je einem Punkt pro pathologischem Item und kommt auf Werte zwischen 0 und 10. In der Praxis lohnt die Evaluation jeder Einzelproblematik und eine Idee dazu, was man daraus an Handlungsoptionen ableitet.


Im Einzelnen:







	

	Look externally





	

	Gesichtstrauma





	L

	lange Schneidezähne





	

	Bart





	

	grosse Zunge





	

	Evaluate 3-3-2





	E

	Abstand Zähne > 3 Querfinger (QF)





	

	hyomentaler Abstand < 3 QF





	

	thyreohyoidaler Abstand < 2 QF





	M

	Mallampati





	

	Score 3 o. 4





	O

	
Obstruction jede Art





	N

	neck mobility





	

	eingeschränkt/ stiff neck










LEMON-Score mit Punkten von 0 bis 10




	
Look externally: Wir tun genau das. Schau dir den Patienten an. Ein Mittelgesichtstrauma oder Prellmarken im Gesicht, Kieferfrakturen und ähnliches fallen einem direkt auf. Lange und vorstehende Schneidezähne, aber auch Einzelstummel und Wackelzähne im parodontitischen Kiefer machen die Intubation nicht leichter. Ein Bart erschwert Präoxygenation und Tubusfixation. Eine große Zunge behindert Laryngoskopiesicht und Tubusmobilität. Syndrome können spezifische Intubationshindernisse bieten (Makroglossie bei der Trisomie 21, Blockwirbel beim Klippel-Feil-Syndrom, Unterkieferhypoplasie bei der Pierre-Robert-Sequenz, Kiefergelenksanomalien bei Treacher-Collins- oder Goldenhar-Syndrom).


	
Evaluate 3-3-2. Hier geht es um Abstände, die mit ungünstigen anatomischen Verhältnissen einhergehen. Dazu gehören eine kleine Mundöffnung (unter 3-4 cm), ein Überbiss oder ein fliehendes Kinn. Zur Evaluation nimmt man die (patienteneigenen) Querfinger und misst, ob davon 3 zwischen den Zähnen, 3 am Unterkiefer zwischen Kinnspitze und Zungenbein (hyomentaler Abstand) und 2 zwischen Zungenbein und Schildknorpel (thyreohyoidaler Abstand) Platz finden. Jede Abweichung nach unten spricht (vor allem bei der Mundöffnung) für potentielle Schwierigkeiten.


	
Mallampati. Der bekannteste der Airwayscores ist sicher mal der Mallampati. Einfach zu machen und zu merken. Gerade sitzen, Kopf neutral, Mund auf, Zunge raus und nix phoniert (KEIN Aaaahhhhh!) und dann nach der zu sehenden Anatomie beurteilt. Die Korrelation zum schwierigen Atemweg ist mäßig bis nicht existent, aber wenn die Schnute nicht auf und die Zähne nicht auseinandergehen, kann man zumindest mal dran denken, dass es schwierig werden könnte.







[image: Mallampati I-IV]


Mallampati I-IV





S. R. Mallampati u. a.: A clinical sign to predict difficult tracheal intubation: a prospective study. In: Can Anaesth Soc J. 32(4), Jul 1985, S. 429–434


G. L. Samsoon, J. R. Young: Difficult tracheal intubation: A retrospective study. In: Anaesthesia. 42, 1987, S. 487–490




	
Obstruktion – Jedes Atemwegshindernis wie Fremdkörper, Tumor, Kieferklemme beim Peritonsillarabszess, einfach eitrig aufgedunsene Tonsillen oder ähnlich Erfreuliches spricht für Probleme bei der Intubation und braucht eine Idee plus Plan B.


	
Neck mobility – Der vollankylosierte Bechterewhals, der Patient nach Trauma im Stiffneck, das Kind mit Turnersyndrom, der wüste Specknacken oder der Turnsportnacken sind frühe Indikatoren auf problematische Intubationen.





Bevor unser Patient in der Sprechstunde aufschlägt, haben wir hoffentlich ein wenig Aktenstudium betrieben und gelesen, ob und wie einfach oder schwierig er schon einmal intubiert worden ist. Üblicherweise wird die Intubation nach Cormack und Lehane im Vorbefund quantifiziert nach der Einsehbarkeit der Stimmlippen und der anatomischen Strukturen (Aryknorpel/ hintere Kommissur und Epiglottis) in der direkten Laryngoskopie. Grad 1 ist voll einsehbar in die Trachea, Grad 4 wäre nur der Zungengrund ohne, dass man die Epiglottis noch sähe. Gab es ein Problem hat unser Patient hoffentlich einen Anästhesieausweis bekommen, in dem vielleicht sogar ein früher erfolgreiches oder erfolgversprechendes Vorgehen dokumentiert ist. Alles was nicht C/L 1 oder 2 ist, macht CMAC/ Fiberoptik und ähnliches notwendig, solange nicht eine Larynxmaske möglich ist.




[image: Cormack-Lehane I-IV]


Cormack-Lehane I-IV







[image: Patl, Savva und der Reklinationswinkel]


Patl, Savva und der Reklinationswinkel





Die Reklinationsfähigkeit ist ein wesentlicher Teil des Intubationsprozesses. Fixierte Wirbelsäulen als Bechterew-Ankylose oder Blockwirbelbildungen, Z.n. Instrumentierung und Trauma bedingen hier gegebenenfalls, dass eine Intubation auf normalem Wege nicht mehr möglich ist und wir wieder einen Plan B von LaMa über CMAC zu Fiberoptik und chirurgischem Atemweg brauchen. Quantifizieren können wir die Reklinationsfähigkeit mittels eines einfachen Tests. Der Patient legt den Kopf so weit in den Nacken wie es geht. Der Mund bleibt dabei geschlossen. Dann messen wir von der Kinnspitze entweder zum Schildknorpel (thyromentaler Abstand nach Patil, idealerweise >6,5cm) oder zum oberen Sternunrand (sternomentaler Abstand nach Savva, idealerweise >12,5-13,5cm). Wer mag, misst den Winkel zwischen Unterkiefer und Hals als Reklinationswinkel (idealerweise >80°). Alles was kleiner ist, ist im Sinne medizinischer Fachterminologie eher “blöd”.


Das “prayer sign” sollte man noch kennen. Diabetiker, vor allem unter Insulin und mit langfristigem Verlauf tendieren in bis zu 50% der Fälle zu einer Art der Bindegewebsfibrose, die mit eingeschränkter Gelenksbeweglichkeit einhergeht. Man bittet seinen Patienten die Handflächen wie zum Gebet vor der Brust zusammenzulegen. Viele Diabetiker schaffen es hier nicht die Handflächen und Finger plan aufeinanderzubekommen, es bleibt ein Hohlraum. Was an Fingergelenken passiert, findet sich auch als Kiefer- und Intervertebralgelenksfibrose und führt hier durch Reklinationsverlust und geringe Mundöffnung zum Intubationshindernis.


Als letztes lassen wir unseren Patienten noch mit den Zähnen knirschen und bitten ihn, den Unterkiefer so weit wie möglich nach vorn zu schieben (“vordere Schublade” - mandibular protusion test). Wo die unteren Schneidezähne über die oberen vorgeschoben werden können oder wo die Schneidezahnkanten aufeinanderstehen geht es gut, wo das nicht möglich ist, der Unterkiefer also hinter dem Oberkiefer zurückbleibt, ist mit Intubationsschwierigkeiten (“fliehendes Kinn”, “Vogelgesicht”) zu rechnen, insbesondere bei langen und vorstehenden oberen Schneidezähnen. [nach: Takenaka I, Aoyoma K, Kadoya T – Mandibular protusion test for prediction of difficult mask ventilation. Anesthesiology. 2001; 94:935]


Also Akte lesen, Patient anschauen, Mund aufmachen, zur Decke schauen, einmal beten und den Kiefer vorschieben und wir sind was den Atemweg angeht set.


Cormack RS Lehane J. Difficult tracheal intubation in obstetrics. Anaesthesia 1984;39:1105-11.


Patil et al Anesthesiol Rev 1983:10:32 – Predicting the difficulty of intubation using an intubation gauge


Savva D Br J Anaesth 1994 Aug; 73(2):149-53 – Prediction of difficult tracheal intubation.


Al Ramadhani et al Br J Anaesth 1996 Sep;77(3):312-6 – Sternomental distance as the sole predictor of difficult laryngoscopy in obstetric anaesthesia.


[image: ] 7 Basics Tag 6: zum ersten Mal Beatmung


"Ja und wenn ich jetzt was falsch einstelle?" fragt der Assistenzarzt schüchtern... 'Ha, dann platzt halt wieder mal einer...' spricht der Oberarzt und feixt ob der akut weichenden Gesichtsfarbe seines Gegenübers.


So gefährlich ist es nicht. Aber Respekt haben darf man und man sollte schlicht eine Idee von der Norm und ihren zulässigen Abweichungen haben. Aber von vorn:


Der Schlauch oder die LaMa sind drin. Glückwunsch, der Atemweg ist gesichert und jetzt? Wo schließe ich nun was an und vor allem, was stell ich ein, damit ich den Patienten nicht wie erwähnt bis zum Platzen aufblase, wie einen Frosch im Sommer? Doktor Dräger, unser kastenförmiger Freund mit dem Monitor dran hat doch Programme? Da ist ja schon alles eingestellt, oder? Nicht so ganz, denn die sprichwörtliche 40 kg Oma und der 120 kg Preisboxer haben nun mal andere Ansprüche an die Beatmung. Aber von vorne:


Beatmung ist unphysiologisch. Überraschen, nicht? Da geht doch immer Luft rein und raus, auch in Spontanatmung, Das ist zwar nicht falsch, die Druckverhältnisse sind einfach andere. Wenn Lise Müller einatmet, dann spannt sich das Zwerchfell, bewegt sich damit nach kaudal und erzeugt fallende Drücke im Thorax. Macht sie jetzt die Glottis dabei auf, dann strömt solange Luft rein, wie die Glottis offen oder bis der Druck ausgeglichen ist. Dabei hängt die Menge an Luft von den elastischen Eigenschaften der Lunge ab – die Compliance also die Volumenänderung pro Druckeinheit ist eine Summationseigenschaft von Thoraxwand und Lungengewebe und ist neben den Gewebeeigenschaften vom jeweiligen Füllungsstand abhängig. Wir denken kurz an den Luftballon: Am Anfang geringe Compliance: Viel Druck bringt wenig Volumenzuwachs, man muss kräftig die Backen aufblasen. Dann folgt eine Phase, in der man weniger stark pressen muss, hier ist die Compliance hoch, also gibt es viel Volumenzuwachs bei wenig Druckanstieg und am Schluss überdehnen wir die Fasern, da sinkt die Compliance wieder, kurz bevor wir die Struktur schädigen und unser Ballon platzt.


Compliance = Volumenänderung/ Druckänderung [C = ΔV/ Δp]


Die Compliancekurve ist also erst flach, steigt dann steil an, um am Ende wieder abzuflachen. Das entspricht im Prinzip etwa auch der Kurve der Lungencompliance. Dazu mehr, wenn wir vom PEEP sprechen. Also Zwerchfellaktion führt zu Druckabfall führt zu Einatmung, Zwerchfellerschlaffung führt über elastische Rückstellkräfte zur Ausatmung, via Druckanstieg. Wenn wir nun einen relaxierten Patienten beatmen, drehen wir das ganze um, Druckanstieg bei Inspiration und Druckabfall bei der Ausatmung.


Beatmung dreht die physiologischen Druckverhältnisse um.


Die dabei auftretenden Turbulenzen bei kontinuierlichen Flüssen (“Flow”) führen zu Atemwegswiderständen durch eben Widerstand an Wandung, Sekret und via Turbulenz. Die Druckspitzen und eine ungleichmäßige Verteilung der Atemströme zugunsten vorgedehnter Bereiche (Luftballonprinzip, was schon offen is, dehnt sich einfacher) führt zu lokalisierter Überdehnung mit Gewebeschädigung einerseits und Atelektasenbildung andererseits. Scherkräfte verursachen Gewebeschädigung. Wir sprechen von Volu- (“Überdehnung”), Baro- (“Druckschaden”), Atelek-(“Scherkräfte)Trauma durch das zyklische Öffnen und Schließen atelektatischer Bereiche) und Biotrauma (Mediatorensturm und Einwanderung von immunkompetenten Zellen).


Beatmen werden wir im OP in der Regel mandatorisch - also 'aufgezwungen'. Heisst, der Patient atmet nicht selbst, wir beatmen ihn maschinell ohne Eigenaktivität. Die Hauptprinzipien dabei sind volumenkontrollierte oder druckkontrollierte Beatmungsformen, je nachdem, ob wir den Beatmungsdruck vorgeben oder das zu erreichende Beatmungsvolumen.


Grundmodi mandatorischer Beatmung im OP:




	VCV – volume-controlled ventilation (volumenkontrollierte Beatmung)


	PCV – pressure-controlled ventilation (druckkontrollierte Beatmung)


	VCV AF – Dräger bietet noch den VCV “Autoflow”-Modus, der Vorteile beider Modi vereint (Druckspitzenausgleich durch dezelerierenden Flow und garantierte Tidalvolumina bzw. Atemminutenvolumina, später dazu mehr)





Ich kann bei beiden Modi erstmal grundsätzlich die Atemfrequenz einstellen. Beim Erwachsenen wären das 10 bis 14 Atemzüge pro Minute.


Atemfrequenz AF (Erw.) = 10-14/ min


Bei VCV wähle ich ein passendes Atemzugsvolumen. Üblich (und physiologisch) sind 6 bis 8 Milliliter pro kg Idealvolumen. Die Atemwegsdrücke ergeben sich aus der Compliance der Lunge, der Atemschläuche und der Thoraxwand. Wir können eine Drucklimitation (Maximaldruck pmax) einstellen, bei der die Beatmung abgebrochen würde. Übliche Werte sind 25-30 mbar.


Tidalvolumen Vt = 6-8 ml/kg KG


Bei PCV stelle ich einen zu erreichenden Atemwegsdruck ein, z.B. 10-15 mmHg. Es wird solange ein complianceabhängig dezelerierender Flow geboten, bis dieser Druck erreicht wird. Nun ergibt sich das Atemzugsvolumen aus der Compliance.


Also VCV: Volumen wählen, Druck ergibt sich, PCV: Druck wählen, Volumen ergibt sich.


Und einfach merken PCV = gewebe-/ lungenschonender.


Als viertes neben Modus, Atemfrequenz, Druck oder Volumen stellen wir den PEEP ein – den positiven endexspiratorischen Druck, der primär der Atelektasenprophylaxe und dem Offenhalten der Atemwege dient. Hier stellen wir etwas im Bereich von 5 bis 8 mbar ein.


positiver endexspiratorischer Druck PEEP = 5-8 mbar.


Was den Sauerstoffanteil des Frischgaszuflusses angeht, kommen wir ja nach der Intubation von einer FiO2 von 1,0 oder 100 Prozent. Wir wählen intraoperativ einen ausreichenden Sauerstoffanteil, der eine genügende Oxygenierung bietet und ein gewisses Sicherheitspolster bietet. Je niederer die Frischgaszuflüsse, desto höher sollte der relative Sauerstoffanteil sein. Gleichen wir nur aus, was der Patient verbraucht (O2-Bedarf und CO2-Absorbatmenge, etwa 300 ml/ min) muss der Sauerstoffanteil bei 100 Prozent liegen, um ein Verarmen des Atemgasgemisches an Sauerstoff und eine konsekutive Hypoxämie zu verhindern. Also je weniger Frischgasflow, desto höher die FiO2 und insgesamt so wenig wie möglich - Sauerstoff ist ein Medikament mit entsprechenden Nebenwirkungen, toxische Sauerstoffradikale beispielsweise.


Atemgasfraktion Sauerstoff FiO2 0,4-1,0 (situativ)


Wie beurteilen wir, ob die Beatmung ausreichende Ventilation gewährleistet? Der erste Blick geht auf`s endtidale CO2 (etCO2). Als Summationsparameter sagt es uns, ob die Perfusion CO2 in die Lunge und die Lunge CO2 dann in die Ausatemluft bringt. Die Kurvenform erlaubt Aussagen zur Tubuslage und zur Obstruktion, ggf. sogar zum Relaxationsgrad. Das etCO2 ist der einzige verlässliche Parameter zur Beurteilung intratrachealer Tubuslage. Der Normbereich liegt zwischen 35 und 45 mmHg bzw. 4,5-6,0 kPa, darunter spricht man von Hyperventilation- also einem Zuviel an Beatmung, darüber von Hypoventilation – da braucht es also ein höheres Atemminutenvolumen. Das höhere Atemminutenvolumen erreicht man mittels Frequenz- oder Tidalvolumenerhöhung.


etCO2 Normalwerte 35-45 mmHg, bzw. 4,5-6,0 kPa


Hypoventilation etCO2 >45 mmHg/ 6,0 kPa


Hyperventilation etCO2 <35 mmHg/ 4,5 kPa


Das Produkt von Atemzugsvolumen und Atemfrequenz ergibt das Atemminutenvolumen. Dabei ist zu beachten, dass man das Atemzugsvolumen nicht beliebig klein (und damit die Frequenz beliebig hoch) wählen kann. Der Anteil des Atemzugsvolumens, der nicht am Gasaustausch teilnimmt nennt sich Totraum, also das Volumen von Bronchien und Trachea und der Atemfilter. Der Totraum beträgt bei allen Altersklassen etwa 2 ml/kg Idealgewicht. Diese etwa 150 ml beim Erwachsenen sollten also nicht erreicht oder gar unterschritten werden. Das Atemzugsvolumen sollte also deutlich über dem Totraum liegen, ansonsten bewegt man nur ineffektive Pendelluft in den luftleitenden Anteilen ohne relevanten Gasaustausch.


Atemminutenvolumen = Atemzugsvolumen x Atemfrequenz


Alveoläre Ventilation = Atemzugsvolumen – Totraum


Totraum = ca. 2 ml/kg


AZV >> Totraum wählen


Zusammengefasst: Beim ersten Mal wählen wir z.B. PCV mit 12-15 mbar Druck, einer Frequenz von 10/ min und einem PEEP von 5 mbar. Dann reduzieren wir die FiO2 auf z.B. 0,4 und warten einige Atemzüge ab, welche Atemzugsvolumina sich ergeben und was das etCO2 macht. Wir haben unsere Zielvolumina ausgerechnet (mit 6-8 ml/kg) und wollen ein etCO2 im Normbereich. Weicht es ab, korrigieren wir mit dem Druck oder der Atemfrequenz, wodurch sich ein verändertes Atemzugsvolumen ergibt. Dabei muss das Atemzugsvolumen über dem Totraumvolumen und unter dem errechneten Maximum liegen. Und irgendwo pendeln wir uns auf einen brauchbaren Wert ein.


Haben wir uns VCV ausgesucht, dann wählen wir unser errechnetes Tidalvolumen an und begrenzen den Druck z.B. auf 30 mbar. Dann PEEP auf 5 mmHg und die Atemfrequenz auf 10. Und es geht von vorne los mit CO2 und Atemminutenvolumen und dem Abgleich nach Hypo- oder Hyperventilation.


Erstmal nicht so schwer, oder?
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Die erste Woche neigt sich dem Ende zu und es wird Zeit für Pharmakologisches: Heute beschäftigt uns unser wichtigster Verbündeter: Propofol.


2,6-Diisopropylphenol – das ist Propofol nach der IUPAC-Nomenklatur, der internationalen Nomenklatur für chemische Substanzen – letzten Endes ist Propofol ein Alkylphenolderivat. Das interessiert uns im Alltag herzlich wenig, denn der klinische Impact ist gleich Null. Was uns aber interessiert, sind die Eigenschaften dieser Konformation, die z.B. Michael Jackson in den Schlaf, die Abhängigkeit und ums Leben gebracht haben. Für uns wichtig sind: gute Verträglichkeit ohne relevanten Nachhang, Antiemese, leichte, wohl gelegentlich sexuell gefärbte Euphorie und die sedativnarkotische Wirkung. Im negativen wichtig sind Kreislaufreaktion und Atemdepression.
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C12H16O… aha, und jetzt?





Phänomenologisch gesprochen ist Propofol – festhalten! – gelb. Wer schon einmal Propofol im Schrank gesehen hat, der wird mich mit großen Augen anschauen, denn das Propofol im Schrank ist weiß. Was nun das an sich klare und gelbe Propofol weiß macht, ist die Tatsache, dass man es in eine Fettemulsion geben muss, nämlich Sojaöl, Glycerol und Ei-Lecithin als Lösungsvermittler, zunehmend auch mittelkettige Triglyceride (MCT), denn Propofol ist einfach sehr lipophil, entsprechend sehr schlecht wasserlöslich. Diese Emulsion, also kleinste Fetttröpfchen streut Licht ganz nach Tyndal und was wir als Menschen sehen, ist eben eine weiße und undurchsichtige Emulsion. Diese Emulsion liegt typischerweise als 1-prozentige und 2-prozentige Zubereitungen vor. Die einprozentige nehmen wir für die Boluseinleitungen und Kurznarkosen, die zweiprozentige für TIVA, TCI und Intensivsedierung, einfach um Spritzen und ähnliches zu sparen (2% heisst im Vergleich zu 1% einfach halbes ml-Volumen und damit weniger Spritzenwechsel). Und jetzt die Konvention merken: 1 ml einer 1%igen Lösung hat 10 mg! Das muss nachts um 1 aus dem Schlaf herauskommen, immer!


Propofol ist dosisabhängig sedativ bis narkotisch, aber nicht analgetisch. Das heißt, wir müssen, wenn wir Propofol verwenden, für Operationen und schmerzhafte Eingriffe eben meist noch ein Opioid dazugeben.


Der Wirkungsmechanismus ist die allosterische Modulation am GABAA-Rezeptor, genauer gesagt an der β3-Untereinheit. Das kann man sich einmal merken, muss man aber jetzt noch nicht, für die Facharztprüfung lohnt es sich dann wieder. Wichtig ist, allosterischer Modulator bedeutet, es moduliert die ursprüngliche Wirkung des eigentlichen Agonisten am Rezeptor, also Gamma-Amino-Buttersäure am GABAA-Rezeptor und verstärkt diese. Und wenn man sich schon was zu diesem zentralsten Rezeptor der Anästhesie merken will, dann, dass GABA an den α-Einheiten bindet und zwar β-nah, Benzos und ihre Verwandten die Z-drugs wie Zolpidem an den α-Einheiten γ-nah und die Sedativa und Narkotika wie Etomidate und eben Propofol an den β3-Einheiten. Wenn man jetzt noch weiß, dass das ein Chlorid-Ionophor/Ionenkanal ist, der über Chlorideinstrom zu Hyperpolarisation und inhibitorischen postsynaptischen Potentialen führt, weiß man schon fast alles, was relevant zum Thema wäre. Uff.


Wirkung und Nebenwirkungen sind dosisabhängig. Die wichtigste Nebenwirkung ist die Atemdepression. Weshalb für den Propofoleinsatz ein Basismonitoring Pflicht ist. Nächste wichtige Nebenwirkung ist die direkte Vasodilatation, v.a. an Kapazitätsgefäßen, also an peripheren Venen und eine direkte negative Inotropie, also eine Schwächung der Auswurfleistung. Propofol knockt also die Vorlast weg und reduziert dann die kompensatorisch nötige Auswurfleistung. Heißt, hinten kommt eine Hypotonie raus und das erklärt, warum im Schock, wo wir ja sowieso schon eine Hypovolämie haben, die Verwendung von Propofol kontraindiziert ist. Etomidate hat diese downside übrigens nicht und gilt als kardiostabil.


Für Patienten auf der Intensivstation ist die Dosis und die Dauer der Applikation vor allem unter 16 Jahren relevant. Man spricht vom PRIS, dem Propofol-Infusions-Syndrom. Über einer bestimmten Menge, nämlich kumulativ mehr als 4 mg/kg über einen Zeitraum länger als 7 Tage bei schwer erkrankten Patienten, da kann es zu diesem spezifischen Bild kommen, unter anderem mit Leberversagen, metabolischer Azidose, Hypertriglyceridämie und Rhabdomyolyse. Da das ganze bei Kindern in der Intensivtherapie häufiger vorkommt ist Propofol in Deutschland für die längerfristige Sedierung erst ab 16 Jahren zugelassen. Entsprechend sind höhere Dosierungen und langzeitige Anwendung kontraindiziert.


Was wir häufiger bei Langzeitsedierten unter Propofol ohne pathologische Konsequenz sehen, ist grüner Urin aufgrund von Metaboliten die über die Niere ausgeschieden werden.


Also nochmal kurz: Kontraindikationen für Propofol:




	
Hypovolämie (v.a. die ausgeprägte, relativ im Alter und beim Ileus, absolut im Schock)


	
schwere kardiale Einschränkungen (da würden wir den Patienten mit dem zusätzlichen Inotropieverlust ggf. noch weiter ins Aus schießen)


	Allergie


	relativ: Anwendung in früher Kindheit, Schwangerschaft und Stillzeit (da fehlen einfach ausreichende Daten und Studien aufgrund des Kollektivs, der off-label use ist aber zunehmend gängige Praxis)





Zugelassen ist Propofol für die kurzzeitige Sedierung für Eingriffe ab dem ersten Lebensmonat, für die Narkose ab 6 Monaten für die Sedierung auf der Intensivstation aber erst ab 16 Jahren, eben aufgrund des Propofolinfusionssyndroms.


Von der Pharmakokinetik her verliert Propofol aufgrund der hohen Lipophilie und Plasmaeiweißbindung v.a. durch Umverteilung sehr schnell seine Wirkung, auch der Abbau ist zügig, so dass wenig Überhänge zu befürchten sind. Die Eliminationshalbwertszeit beträgt etwa 1 Stunde. 90 Prozent werden dabei hepatisch abgebaut, davon 2/3 zu Propofol-1-Glucuronidat via UDP-Transferase und 1/3 über das CYP450-System, v.a. durch Hydroxylierung und Sulfatierung, bzw. Glucuronidierung. Etwa 10 Prozent werden unverändert renal ausgeschieden und man postuliert zusätzlich einen extrahepatischen Abbauweg, vermutlich in der Lunge, der erklärt, warum zum Beispiel in der anhepatischen Phase der Lebertransplantation weiter eine Zufuhr zum Narkoseerhalt nötig ist.


Wen es noch interessiert, die Clearance beträgt 23-50 ml/kg/min, das Verteilungsvolumen beträgt zwischen 0,2 bis 0,79 l/kg, die Plasmaeiweißbindung bewegt sich um 98 Prozent. Der Wirkbeginn wird mit 30 Sekunden angegeben, Kreislaufzeit ist aber wie immer ein Thema. Heisst, je älter und kränker der Mensch, je geringer der Herzindex, also die Auswurfleistung, desto länger dauert das Ganze und die Wirkdauer ist dosisabhängig etwa bei 10 Minuten.


Wenn wir also Propofol geben, dann individuell für unsere jeweiligen Patienten dosiert. Und da gibt es mehrere Möglichkeiten. Wenn wir erst einmal keine kontinuierliche Gabe vorsehen, wie bei TIVA oder TCI, also totaler intravenöser Anästhesie oder target-controlled infusion, dann verabreichen wir Boli. Zur Narkoseeinleitung kombinieren wir das Ganze mit Opioiden, und ggf. mit Relaxantien und Additiva wie Atropin oder Clonidin. Hier würden wir beim kompensierten Erwachsenen mittleren Alters ohne kardiale Vorerkrankung oder Hypovolämie 2 bis 3 mg/kg geben. Bei Kindern muss man das teilweise beträchtlich steigern, teilweise bis 4 mg/kg vor allem bei den Jüngeren. Grundsätzlich steigert ein hoher Sympathikotonus den Bedarf. Und je älter unser Patient, also bei den Betagten und kardial Vorerkrankten oder schwer beeinträchtigten Patienten oder auch Intoxikierten sinkt der Bedarf wieder auf um 1 mg/kg. Und wie gesagt, eine schwere kardiale Erkrankung oder ausgeprägte Hypovolämie stellt eine Kontraindikation dar. Wir merken uns also die “1-2-4”, 1 mg/kg bei alt und krank, die 2 (bis 3) mg/kg bei Otto Normalverbraucher und die 4+ mg/kg beim Kind.


Wenn wir sedieren wollen und das als Bolusgabe machen, dann nehmen wir 10 bis 20 mg-Boli, die wir einfach eintitrieren. Aber: Anschlagzeit v.a. bei den Akten abwarten, sonst schnauft die Lise plötzlich nimmer und es wird hektisch.


Wenn wir keine Bolusgaben möchten, dann wählen wir Spritzenpumpen oder Perfusoren und als Verfahren die TIVA oder TCI, verabreichen also kontinuierlich Propofol. Wir bedienen uns bei der TCI eines Algorithmus, des Schnider-Modells. Da würden wir als Narkoseversion in Kombination mit Ultiva, das dann so mit 2 bis 4 ng/ml mitläuft bei den üblichen Patienten 4 bis 6, manchmal 8 μg/ml Propofol wählen, bei den älteren Patienten 2-4 μg/ml und bei den ganz Kranken eher wieder um die 2-3 μg/ml. Und wir würden dann mit dieser Einleitungsdosis vor dem Schnitt, also bevor es weh tut, erstmal Propofol und auch das Ultiva zurücknehmen und bewegen uns dann so im Bereich von 2 bis 2,5 μg/ml. Wenn die Operation dann losgeht, müssen wir wieder ein bisschen steigern und dann sind wir etwa so bei 2 bis 3, ggf. bis 4 μg/ml unterwegs (jeweils auch mit erhöhter Laufrate fürs Ultiva). Und wenn wir unseren Patienten aufwecken wollen, dann schauen wir uns diesen Wert an und nehmen etwa ein Drittel dieser steady-state Dosis und haben dann unsere Erwachensschwelle als Zieldosis letzten Endes vor Augen. Wenn wir wieder nur sedieren wollen, dann sind wir zwischen 0,2 und 2 μg/ml in der TCI unterwegs.


Für die Perfusoreneinstellung bei der TIVA würden wir zur Sedation 1 bis 4 mg/kg/h einstellen, für die Narkose fangen wir mit einem 1 bis 2,5 bis 4 mg/kg Bolus altersgestaffelt an und wenn wir dann richtig in die Operation gehen, sind wir bei 4 bis 6, ggf. 8, selten 12 mg/kg/h. Das dann individuell und vielleicht sogar unter BIS-Monitoring. Anzuraten ist hier natürlich wieder die Kombination mit Opioiden, wahlweise das gut steuerbare Ultiva, also Remifentanil.


Es gibt noch so ein paar Nebenbemerkungen zu unserem liebsten Medikament: Man sollte es langsam injizieren, denn die langsame Injektion spart Dosis. Teilweise kann man zwischen einem Viertel bis zur Hälfte der Dosis weniger benötigen, wenn man sich zum Spritzen Zeit lässt. Fettemulsionen schmerzen gern beim Injizieren, die inzwischen verfügbaren mittellangkettigen Fettsäuren schmerzen etwas weniger. Vorab 2-3 ml 1-prozentiges Lidocain in die gestaute Vene hilft. – Stauen, damit das Lido wirken kann. Die direkte Mischerei, also Lidocain in die Propofolspritze, da habe ich so ein bisschen Mühe mit, weil Propofol aufgrund seines hohen Fettanteils relativ leicht bakteriell besiedelt wird. Handmischung und lange Liegezeit ist ein no-no. Wenn man also etwas beimischt, dann nur in dem Moment, in dem man spritzt. Ich verzichte gerne komplett darauf.


Propofol ist – ganz wichtig – KEIN Trigger für die MH, die maligne Hyperthermie. Es macht auch kaum Histaminfreisetzung mit Flush und Atemwegssymptomatik, insofern ein gut verträgliches Medikament auch bei multimorbiden Patienten (immer natürlich im Hinblick auf die Herzleistung!). Witzig ist, Narkose macht ja gerne mal PONV, also postoperative Nausea und Vomitus, also Übelkeit und Erbrechen, und Propofol wirkt in subhypnotischer Dosis tatsächlich antiemetisch.


Ein Thema sind immer mal wieder die Allergien und Kreuzallergien. Das ist auch ein wenig ein Streitthema, weil Hersteller und Fachgesellschaften sich dazu unterschiedlich äußern und das entsprechend immer ein wenig schwierig ist. Die Gruppe um Assehoj et. al. sieht in ihrer Studie kein relevant erhöhtes Risiko für Kreuzreaktionen mit Ei, Soja oder Erdnüssen, so dass es vermutlich analog zur Empfehlung der Österreichischen Gesellschaft für Anästhesie und Intensivmedizin, dass man bei solchen Allergien problemlos Propofol geben kann. Letzten Endes liegt die Entscheidung und leider auch die daran geknüpfte juristische Verantwortlichkeit beim fachkompetenten Anwender.


Keep up the good work!


Propofol (Disoprivan®, Diprivan®, Recofol®) 1% [10 mg/ml], 2% [20 mg/ml]




	IUPAC: 2,6-Diisopropylphenol, C12H18O


	allosterischer Modulator am GABAA-Rezeptor (β3-subunit)


	sedativ, hypnotisch, antiemetisch, pharyngeale Reflexdämpfung, nicht analgestisch,


	NW: Atemdepression, direkte Vasodilatation, direkt negativ inotrop


	KI: Schock, Hypovolämie, höhergradige Herzinsuffizienz, Allergie


	Applikation: ausschließlich i.v.


	pH (MCT) 6,0-8,5


	Clearance 23-50 ml/kg/min


	VV zentral 0,2 bis 0,79 l/kg, VV steady state 1,8-5,3 l/kg


	PPB 98%


	WD 10 min, α-HWZ 2-4 min, β-Elim.HWZ 30-60 min


	Dosierung:


	Einleitung Bolus (ad TIVA): 1-2,5 mg/kg, Kinder bis 4 mg/kg


	TIVA: Sed. 1-4 mg/kg/h, Einltg. siehe Bolusgabe, Narkose 4-12 mg/kg/h


	TCI (Schnider-Modell): Sed. 0,2-2μg/ml, Einltg. 4-8μg/ml Narkose 3-6μg/ml


	Bolusgaben zur ultrakurzen Sedierung/ Maskennarkose: 10-20 mg titrierend


	LD50 386 mg/kg (i.v.)
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Die klinische Anästhesie ruht auf mindestens drei Säulen




	Schmerzfreiheit (1)


	Schlaf/ Vergessen/ Angstlosigkeit (2)


	Muskelrelaxation (3).





Weitere Bereiche wären z.B. Additiva wie Atropin. Wir reden heute über die “Säule Schmerzlosigkeit” mit ihren Grundsubstanzen, den Opiaten/ Opioiden.


Opiate sind Abkömmlinge von Alkaloiden aus dem Ritzsaft von Mohnkapseln des Schlafmohns (Papaver somniferum). Darin sind es vor allem die auch heute noch eingesetzten Substanzen Morphin und Codein, die Wirkung entfalten. Warum Opiate? Opium ist der getrocknete und bräunlich aufoxidierte Ritzsaft, der als Rauschmittel diente und dient. Opiate sind die darin enthaltenen natürlichen Wirksubstanzen. Opioide sind die auf unterschiedlichsten Wegen entstehenden künstlichen Vertreter dieser Gruppe.


Opiate – natürliche Alkaloide Morphin/ Codein


Opioide – künstlich hergestellte Derivate


Das Wirkprinzip beruht auf der Tatsache, dass es endogene Opioide oder Morphine, sog. Endorphine im menschlichen Körper gibt, deren Wirkung über Rezeptorinteraktionen an speziellen Rezeptoren entstehen. Diese Rezeptoren werden als Opioidrezeptoren bezeichnet und als μ, κ und δ (Müh, Kappa, Delta) klassifiziert. Sie finden sich auf verschiedenen Ebenen der Neurokaskade peripher, spinal und cerebral.


Für die Analgesie sind vor allem μ-Rezeptoren verantwortlich, auch die Euphorie, Sucht und Atemdepression haben hier ihren Ursprung. Sedierung und Dysphorie werden wohl über κ vermittelt, die Obstipation über δ.


Liganden am Opioidrezeptor können agonistisch oder antagonistisch wirken und unterschiedlich fest am Rezeptor binden und unterschiedliche intrinsische Aktivität, also Wirkung zeigen. Im OP verwenden wir zur Analgesie ausschließlich reine μ-Agonisten mit hoher intrinsischer Aktivität, also analgetischer Wirkung. Und wir sind alle Spritzer – im OP läuft also alles primär über Kompartiment 1 intravenös – Gott sei Dank! Alles ganz einfach, oder?


Reine Antagonisten begegnen uns, wenn wir die Opioidwirkung reduzieren oder aufheben wollen, also bei Überhang im OP oder Intoxikation auf der Strasse in Form von Naloxon.




	üblicher μ-Antagonist im OP Naloxon (es gibt auch noch Naltrexon, aber eher p.o.)





Mischtypen wie gemischte Agonisten-Antagonisten (Nalbuphin) und Partialagonisten (Buprenorphin) begegnen uns zunächst nur als Interaktionsproblematiken in Toxikologie oder Prämedikation, weil sie die Wirkung der OP-Opioide reduzieren können und aufgrund hoher Rezeptoraffinität schlecht bis nicht antagonisierbar sind. Nalbuphin kommt zumindest in der Schweiz in der Kinderanästhesie postOP zum Einsatz, weil es prolongierte Atemdepressionen im Niedrigdosisbereich durch Rezeptorinteraktion so kupiert.


Es gibt zwei wesentliche Gruppen an μ-Agonisten: Phenantrene (v.a. Morphin) und Phenylpiperidine (wie Fentanyl und seine Derivate).


Opiate/Opioide in 2 Gruppen: Phenantrene & Phenylpiperidine


Die im OP verwendeten Substanzen (alles Phenylpiperidine) sind:




	
Fentanyl



	Sufentanil


	Remifentanil


	Alfentanil


	Morphin


	
Piritramid (Dipidolor, v.a. in Deutschland)


	(selten Pethidin)





Sie unterscheiden sich v.a. in Wirkdauer und Potenz. Morphin und Dipidolor, gelegentlich Pethidin werden v.a. im Aufwachraum zur postoperativen Analgesie eingesetzt. Sprechen wir von analgetischer Potenz ist der relative Bezugspunkt Morphin mit der relativen Wirkstärke 1 (die sog. “Äquipotenz” bezieht sich also immer auf “Morphinäquivalente”)


Irgendwie lässt es sich nicht vermeiden, alle Opioide einzeln durchzugehen, also auf zum kurzen Stelldichein aller OP-Opioide: (Dosierungen findet ihr im Spickzettel, die Angaben sind mit Karow/ Lang und Thiel/ Röwer abgeglichen). Und ja, alle machen Atemdepression und Bradykardie.


Morphin – Potenz 1 – die Mutter aller Opioide (ist Codein dann der Papa?), ursprünglich gewonnen aus Mohnkapselritzsaft und in Opiumhöhlen geraucht, geben wir es prinzipiell mal p.o., i.v. oder intrathekal. Recht wenig lipophil, braucht es ein bisschen länger bis zum Anschlag, dafür wirkt es hinten raus etwas länger. Wer intrathekal (0,5-1 mg, Kdr. 0,02 mg/kg) oder epidural (1-4 mg, Kdr. 0,05-0,1 mg) aktiv wird, muss bis 24 h auf späte Atemdepressionen überwachen. Mo ist anfangs ziemlich emetogen und es kumuliert zusammen mit seinen Metaboliten bei Leberinsuffizienz und Niereninsuffizienz. Histaminliberation und Obstipation sind gängig.


Fentanyl – Potenz 125 – Muttersubstanz der Phenylpiperidine (übrigens FentanYl schreibt man mit Y wie Ypsilon und die Derivate wie RemifentanIl mit I wie Ida, gelle?). Sehr lipophil, WD um 30 min (schnelle Umverteilung), aber rascher Anstieg der kontextabhängigen HWZ. Fentanyl gibt’s in Palli und Schmerz zusätzlich in x parenteralen Formen (TTS, Lolli, buccal, sublingual, Nasenspray…) – warum? Lipophil, schnell da, kurzwirksam, gut steuerbar gegen akute Schmerzspitzen und verlässliche Kinetik.


Sufentanil – Potenz 1000 – unser stärkstes, schneller und kürzer als Fenta


Alfentanil (Rapifen®) – Potenz 50 – kurze Wirkdauer um 10 min, ambulante Kurzeingriffe!


Remifentanil (Ultiva®) – Remifentanil, einziger genutzter Vertreter der esterasemetabolisierten Opioide (EMO) zeigt keine kontextabhängige Halbwertszeit, also auch nach längerfristiger Gabe keine Wirkverlängerung über die 3-4 min Wirkdauer hinaus. Definitionsgemäss sind wir hier ja weitgehend organunabhängig. Schön, wenn man Probleme mit Niere oder Leber hat oder eins von beiden nicht hat, z.B. im Rahmen von Ausklemmzeiten oder Transplantationen, bzw. Organversagen. Auch auf der IPS und für die Kurzsedation kommt Ultiva immer mehr in Mode – leider eine off-label Mode. Nebenwirkungen sind Thoraxrigidität und Bradykardie, v.a bei Bolusgabe, was länderseitig zu unterschiedlichen Empfehlungen führt. Super ist Remifentanil in der TIVA und der TIVA eingesetzt.


Piritramid (Dipidolor®) – Potenz 0,7 – wenig emetogen, wenig euphorisierend, wenig Kreislaufeffekt, insgesamt ähnlich wie Mo. V.a. im Aufwachraum.


Pethidin (u.a. Dolantin®) – Potenz 0,1 (also vergleichbar mit Novalgin…) – wirkt gut gegen postoperatives shivering nur als Bolus mit 0,25-0,5(-1) mg/kg, wohl weniger spasmogen bis spasmolytisch am Sphicter odi und allgemein gastointestinal, v.a. aber kumulativ epileptogen und Trigger für Porphyriekrisen.


Und wie leg ich nun los? Üblicherweise leiten wir für Blinddarm, Galle und Co. mit Boli von Fentanyl oder Sufentanil ein. Alles einfache und wenig Schmerzhafte unter 15 Minuten ginge auch single shot mit Alfentanil (also Nävi, Spickdrähte, sichtbare (!) Fremdkörper…). Führen werden wir dann mit bedarfsgerechten Boli von Fenta/ Sufenta oder mit Remifentanil-TIVA/ TCI. Der Streit, ob man Fenta/ Sufenta-Boli mit Remifentanil gibt, ist irgendwie müßig. Bei 3-4 Minuten HWZ kommt der end-of-dose pain zeitgleich mit dem Patienten im AWR an. Nach dem 2. Mal “lieben” Dich Schwestern und Brüder dann als Dr. Pain und du lernst ganz von allein “postoperative Schmerzthe-rapie beginnt intraoperativ“… Rezeptorinteraktion hin oder her, irgendwann muss mal was mit längerer HWZ in den Patienten, Novalgin langt halt für Hüfte oder Spondylodese nicht. Das rechte Maß für Repetitionsdosen lernt man mit der Zeit nach dem Motto “Wer spritzt, sitzt” – Fenta 1-3 mcg/ kg Idealgewicht und plus minus ein Viertel davon nochmal zum Schnitt ist ne brauchbare Heuristik für Alltagsschnitte bis 30-45 Minuten. Alles natürlich bedarfs- und situationsabhängig. Späte Boli – lange Schläfer. Frühe/ keine Boli – Aua-aua.


Warum kein Mo/Fenta/Sufenta-Perfusor? Weil lipophiles die lahmen Kompartimente füllt und deshalb ewig nachhängt, auf schlau: weil bei repetitiver oder kontinuierlicher Gabe lipophiler Substanzen die relative HWZ zum Zeitpunkt X abhängig von Gabeintervall- oder frequenz sowie kontinuierlicher Verabreichungsdauer und -dosis exponentiell steigt. Das wäre dann auch die Definition der kontextabhängigen HWZ und die explodiert bei Fenta schnell mal auf 8 Stunden. Blöd im ambulanten Setting, wenn Lise Müller um 16 Uhr vom Taxi abgeholt wird, die Atemdepression aber noch bis 21 Uhr hält…


Und postOP? Na eben, früh die Basis legen. Paracetamol und/ oder Metamizol, Diclofenac Supp und zum Nachtisch Morphin 1-5 mg (bis 10 mg) oder Dipidolor 3,5-7,5 mg (bis 15 mg) repetitiv bei Bedarf. Und nicht vergessen, manchmal sind Aua und Aua nicht dasselbe. Manchmal kupiert man lieber Übelkeit und Agitation mit Vomex® (Dimenhydrinat als H1-Blocker erster Generation wirkt v.a. bei Alten leicht sedativ, das beigemischte Chlortheophyllin wirkt kaum; gibt’s aber nur in Deutschland, sorry liebe Schweizer) oder Temesta® (Lorazepam, ein mildes Benzodiazepin, “mother’s little helper”) als mehr Opioid zu geben und je nach Eingriff ist die sekundäre Regionale (Schulter, Peripherie) auch keine Schande und spart Opioide, Schmerz und Nebenwirkungen. Da sollte man gerade bei OP-Feldnähe immer vorher den Operateur fragen. Und wenn’s Eiter gibt, gibt’s immer den Primärverdacht in Richtung regionalisierender Anästhesist…


So… der gute Weißwein vom Kollegen aus LÖ ist leer. Basta Lehre für heute. Keep it up!
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“Muskelrelaxantien sind Sympathikolytika für schlechte Chirurgen” sagte mein alter Oberarzt gerne. Oder in der Orthopädie: “Werter Herr Kollege, die Acetylcholinrezeptorendichte der Bandstrukturen an der Hüfte genügt nicht, um ihren Mangel an Expertise und Talent wegzurelaxieren” ja, Subversion von den Meistern lernen… an Tag 9 geht’s um Muskelrelaxantien.


Muskelrelaxantien erlauben chirurgische Eingriffe, die in Mononarkosen oder ohne Muskelrelaxantien aufgrund der dann notwendigen Narkosetiefe nur sehr risikohaft möglich wären. Schauen wir uns die Güdelstadien an, dann wird klar, erst am Übergang zur Asphyxie/ Vergiftung sind in Äthermononarkose schwere abdominalchirurgische Eingriffe möglich. Heute erlaubt die Kombination von Narkotika, Opioiden und eben Muskelrelaxantien eine ausreichende neurologische Dämpfung mit guten Operationsbedingungen zu kombinieren, ohne dass der Patient aufgrund der Narkosetiefe kardiopulmonal gefährdet sein muss – Kombinieren reduziert Nebenwirkungen. Auf unserer Seite des Tuches verbessern oder erlauben die Relaxantien die Intubation indem die Exposition vereinfacht und die Stimmlippen eröffnet werden, so dass das Risiko von Verletzungen an Kehlkopf oder Stimmlippen sinkt.


Aber wie? Nun, der pharmakologische Mechanismus ist ein einfacher:


Nichtdepolarisierende Muskelrelaxantien blockieren dosisabhängig in einem kompetitiven Antagonismus nikotinerge Acetylcholinrezeptoren der motorischen Endplatte und führen zu einer passageren, schlaffen Lähmung. Succinylcholin als Partialantagonist führt über eine dauerhafte Rezeptoraktivierung zu einem Depolarisationsblock.


Puh. Ok, Pharma. Von vorne: So ein AP flitzt den motorischen Nerv entlang und löst eine Freisetzung von Acetylcholin aus den Vesikeln der präsynaptischen Membran aus. Das Acetylcholin diffundiert die knapp 50 nm über den synaptischen Spalt und bindet an die nikotinergen Acetylcholinrezeptoren. Als nichtselektiver ligandengesteuerter Ionenkanal macht der nun auf und lässt Natrium rein und Kalium raus, damit kommt’s zu Membrapotentialveränderungen, nämlich einer Depolarisation, die ab einer Schwelle wiederum potentialgesteuerte Natriumkanäle auslöst und zack – flitzt unser Muskelpotential los Richtung T-Tubuli und Aktinomyosin… irgendwann demnächst zuckt`s dann. Unser Kanalprotein findet sich physiologisch nur an der motorischen Endplatte nur bei Denervierung kommt es zur Ausbildung von Rezeptoren über die gesamte Muskelmembran (interessant im Hinblick auf die hyperkaliäme Nebenwirkung von Succinylcholin!). Aufgebaut ist unser Rezeptor aus 5 Subunits (2xα, β, γ und δ), von denen die αs Acetylcholin und andere Liganden binden. Zwei α-Subunits heisst, wir brauchen 2 Acetylcholine zur Aktivierung oder z.B. ein Succinylbischolin, das zwei α-Bindungsstellen gleichzeitig treffen kann.


Unsere Relaxantien gibt es in zwei Hauptgruppen:


nichtdepolariserende Muskelrelaxantien (NDMR)


depolarisierende Muskelrelaxantien (DMR)


In Kurzform blocken die NDMR den Rezeptor dosisabhängig ohne Folge im Sinne von Muskelaktivität durch Bindung an die Bindungsstelle des Acetylcholins, wir haben hier einen kompetitiven Antagonismus (NDMR). Acetylcholin konkurriert also mit den NDMR um den Rezeptor.


DMR erlauben sozusagen einen Schuss, bevor der zugehörige Ionenkanal offenbleibt und erstmal nicht mehr aktiv wird – deshalb Depolarisationsblock (DMR) oder partieller Antago-/Agonismus, denn die Membran wird initial aktiv. Deshalb das ausgeprägte Faszikulieren als tatsächliche Muskelaktivität unter Succinylcholin. Da unser Freund Succinylcholin als einziger noch klinisch eingesetzter Vertreter der DMR dem Acetylcholin recht ähnlich ist, wirkt er auch an muskarinergen Rezeptoren im Vegetativum, mit entsprechenden Wirkungen z.B. im Sinne von Rhythmusstörungen (z.B. sinusvermittelte Bradykardien, Ersatzrhythmen und ähnliche Erfreulichkeiten). Prinzipiell bindet Succinylcholin an dieselbe Bindungsstelle wie Acetylcholin, diffundiert aber langsamer davon ab, bevor es von Plasmacholinesterasen deaktiviert wird.
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Acetylcholin vs. Succinylcholin
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Übersicht Relaxantien





Alltagspharmakologisch bestimmen 3 Werten unser Relaxans – Anschlagszeit, Dosis (als ED95) und (klinische) Wirkdauer.


Die Anschlagszeit ist insbesondere für die RSI, also Ileuseinleitung interessant. Mit 30 bis 60 Sekunden eignen sich nur Succinylcholin und Rocuronium (in einer höheren als üblichen Dosierung) für die Crushintubation. Alle anderen (und Rocuronium in “üblicher” Einleitungsdosis) benötigen etwa 2 bis 3 Minuten bis zur ausreichenden Relaxationstiefe für die Intubation und sind damit zu langsam für die Bedürfnisse bei der RSI, wo die schnelle Intubation ja etwaig auf dem Weg in die Lunge befindlichem Mageninhalt den Weg abschneiden soll.


Die Dosis ist substanzspezifisch und wird als ED95 angegeben. Die effektive Dosis bei der 95% der Wirkung – also der vollständigen Relaxation – erzielt sind. Man kann sich merken:


Intubationsdosis = 2x ED95


RSI-Dosis = 3-4x ED95


(nur für Succinylcholin und Rocuronium sinnvoll)


Und warum muss ich mir die ED95 merken und nicht die Intubationsdosis? Es gibt da so ein paar pharmakologische Indices, die man gelegentlich mal antrifft, z.B. den therapeutischen Index als Quotient aus der LD5, also der Dosis bei der 5% der Probanden versterben und der ED95. Und zum Beispiel ist die Intubationsdosis eben 2x ED95, die Intubationsdosis in der RSI 3-4x ED95… und so fort… sind wir ehrlich, wir kennen die Intubationsdosis und wissen um den Zusammenhang Intubationsdosis = 2x ED95.


Zu guter Letzt unterscheiden wir kurzwirksame (Succinylcholin, Mivacurium) und mittellang bis lang wirksame Substanzen (Atracurium, Rocuronium, Vecuronium und Pancuronium). In Tabellen finden wir die klinische Wirkdauer als DUR25 und die Gesamtwirkdauer als DUR95, wobei wir letztere erst einmal getrost vergessen dürfen. Mivacurium wird man mit etwa 15 Minuten Wirkdauer für kurze Eingriffe einsetzen, Succinylcholin ist zunehmend verpöhnt, aber prinzipiell für kurze Eingriffe nutzbar. Für den OP kommen heute fast nur noch Atracurium und Rocuronium zum Einsatz. Ersteres hat den Vorteil weitgehend organunabhängig (v.a. als cis-Atracurium als “Hoffmann-Abbau”) zu zerfallen, Rocuronium wirkt tendenziell länger und ist für die RSI einsetzbar, außerdem gibt es ein nebenwirkungsarmes spezifisches Antidot (Sugammadex!). Die Wirkdauer bewegt sich bei beiden um 40 Minuten. Pancuronium wirkt vagolytisch und mit anderthalb Stunden deutlich länger und kommt aufgrund dieses Profils (“lang und kardiostabil”) gelegentlich noch in der Kardioanästhesie zum Einsatz.


Viele Eigenschaften hängen am Substanzprofil. Succinylcholin als einziges verwendetes DMR verursacht potentiell MH-Krisen, Hyperkaliämien bei Immobilisierten und Nierengeschädigten und Rhythmusstörungen. Außerdem macht die Faszikuliererei Muskelkater. Auch Histaminliberation mit Flush und Bronchospasmen werden beschrieben. Bei den NDMR, die keine MH-Trigger sind, unterscheiden wir Benzoylisochinoline mit v.a. Histaminliberation (Mivacurium! Fast nicht bei cis-Atracurium) und Sterioidderivate (Rocuronium, Vecuronium, Pancuronium), bei denen es nicht zu einer Histaminliberation kommt. Dafür hemmen sie den Histaminabbau via Histamin-N- Methyltransferase (ohne wesentliche Alltagsrelevanz für den Nichthistaminintoleranten). Für Rocuronium (und Vecuronium) existiert ein spezifisches Antidot – Sugammadex oder Bridion. Ansonsten kann man entweder Zeit bis zum Abbau vergehen lassen oder im Sinne des kompetitiven Mechanismus Acetylcholin erhöhen, zum Beispiel durch Acetylcholinesteraseinhibitoren wie Neostigmin.


cis-Atracurium ist nebenwirkungsarm und organunabhängig!





	DMR

	Anschlag

	ED95 mg/kg

	IntD mg/kg

	RepD mg/kg

	DUR25 min

	Histamin

	MH





	Succinylcholin

	30-60 s

	0,3

	1

	---

	5

	+

	+







NDMR Benzoylisochinoline





	Mivacurium

	2-3 min

	0,1

	0,2

	0,1

	10

	++

	-





	Atracurium

	2-3 min

	0,15

	0,3-0,6

	0,1-0,2

	40

	+

	-





	cis-Atracurium

	2-3 min

	0,05

	0,15-0,3

	0,05

	40

	(+)

	-







NDMR Steroidderivate





	Rocuronium

	90-120 s

	0,3

	0,6

	0,15

	40-60

	-

	-





	Rocuronium RSI

	30-60 s

	0,3

	1 (0,9-1,2)

	0,15

	>40-60

	-

	-





	Vecuronium

	2-3 min

	0,04

	0,08-0,1

	0,02-0,03

	40-60

	-

	-





	Pancuronium

	3-4 min

	0,04

	0,08-0,1

	0,01-0,02

	60-100

	-

	-







ED95 - effektive Dosis, ITN 2x ED95 RSI 23-4x ED95


Messen wollen wir die Wirkung unserer Relaxantien auch irgendwie. Der unentspannt fluchende Chirurg reicht als Monitoring schlicht aus Gründen der Verlässlichkeit nicht aus. Der Wunsch den Bandapparat der Hüftkapsel über den Grad der manuellen und intellektuellen Fähigkeiten des Operierenden hinaus zu relaxieren wird immer unerfüllt bleiben.


Was wir brauchen ist ein Relaxometer, also ein Gerät, dass uns etwas über den Entspannungsgrad der Muskulatur sagt. Die wesentliche Maßzahl ist dabei der TOF. TOF steht für Train-of-Four(-Stimulation). Was passiert dabei? Wir schicken zunächst einmal Ströme definierter Stromstärke und Frequenz über Elektroden zu einem zumindest teilweise motorischen Nerven. Typischer Messort ist dabei der distale Unterarm ulnarseits auf Höhe der Handgelenksbeugefalte, also der distale Verlauf des Nervus ulnaris. Was wir sehen wollen ist eine motorische Antwort des Musculus adductor pollicis, also ein Wippen des Daumens. Es eignen sich auch andere Messorte, falls z.B. aus operationstechnischen Gründen abgewichen werden muss. Wichtig zur Quantifizierung ist, dass es sich um einen supramaximalen Reiz handelt. Supramaximal bedeutet, dass alle motorischen Fasern unseres Wahlnervs erregt werden, um entsprechend eine quantitativ verwertbare motorische Antwort zu generieren. Die Reizstärke liegt am Nervus ulnaris bei etwa 40-60 mA, eine Polyneuropathie kann hier höhere Werte oder gar einen anderen Messort nötig machen. Üblicherweise erfolgt die Messung mithilfe eines am Daumen angebrachten piezoelektrischen Akzeleromyographiemonitorings, das die Auslenkung des gereizten Muskels misst. Wir schicken also wiederholt eine 4er-Serie von Einzelstromreizen der Stärke 40 bis 60 mA und einer Frequenz von 2 Hertz (also alle 500 ms einen “box-shaped” Reiz mit 0,2 ms Dauer) zu unserem Nervus ulnaris und messen die Auslenkung am Daumen. Heraus kommen Werte der Qualität 0/4 (“Null von vier”) bis 4/4 (“Vier von vier”). Sobald wir vier Reize haben, geben wir noch die T4/T1-Ratio an, also das Verhältnis der Ausschläge des vierten zum ersten Schlag in Prozent (also beispielsweise 4/4, 65%). Und was sagt uns das? Wir haben also eine bestimmte Anzahl nikotinerger Rezeptoren, die wir kompetitiv hemmen wollen. Erst ab einer Rezeptorbesetzung von über 70 Prozent sieht man ein sog. “fading”. Fading bedeutet, beginnend mit der 4. Reizantwort nehmen unsere Auslenkungen langsam ab, bis nacheinander der 4., 3., 2. und schließlich letzte Schlag ausfallen. Ab etwa 95% Rezeptorbesetzung fallen alle Schläge aus (0/4).
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Rezeptorenbesetzung vs. TOF-Werte





Für das übliche chirurgische Tun reichen 1 bis 2 von vier Schlägen, gelegentlich einmal – v.a. zur Intubation – sind 0/4 sinnvoll. Bei Succinylcholin übrigens erfassen wir nur den Ausfall, kein fading!


Wollen wir nachrelaxieren, sollte man sich bewusst machen, dass der Großteil der Rezeptoren noch besetzt ist, wenn wir 1/4 sehen noch bis 90 Prozent! Soll heissen, oft reichen – gerade am Ende der OP – eine halbe ED95, ggf. sogar weniger zur suffizienten Relaxation!


Wollen wir nun extubieren, messen wir den TOF zur Sicherung einer ausreichenden Erholung der Muskelfunktion. Dabei wünschen wir uns eine ausreichende Erholung mit 4/4 und mindestens 90% T1/T4 zur Extubation.


Macht euch bewusst, dass verschiedene Muskeln verschieden auf die Relaxantien reagieren. Heisst, der Adduktor pollicis und das Zwerchfell, bzw. die Rachenmuskulatur, die den Atemweg tonusseitig offenhält korrespondieren nur recht wenig mit den jeweiligen Relaxierungsgraden! Soll heissen: alles unter 4/4 und 90% bietet ein gesatteltes Restrisiko für Überhänge. Zu PTC, DB, single twitch, etc. findet ihr eigene Artikel.


Take home messages




	Succinylcholin nur einmalig geben und nicht bei MH, Immobilisation, kaputter Niere oder Verbrennungspatienten


	Intubationsdosis 2x ED95 – RSI-Dosis 3-4x ED95 – Repetitionsdosis 0,25-0,5x ED95


	RSI-Relaxantien sind Succinylcholin oder Rocuronium in der Dosierung 1 mg/kg


	Intubieren bei 0/4, Extubieren bei 4/4 mit T4/T1-ratio >90%


	Rocuronium kann man schnell mit Sugammadex antagonisieren, cis-Atracurium ist nebenwirkungsarm und organunabhängig!





[image: ] 11 Basics Tag 10: Pharmakologie Inhalativa


Ein Inhalativum, zwei Inhalativa. Soweit so Neutrum. Inhalationsanästhetika dienen dem Erhalt, bei Kindern auch der Einleitung einer Narkose. Einzelne Substanzen braucht man in manchen Teilen der Welt in der ambulanten Analgesie (Methoxyfluran) oder zur Sedierung von Intensivpatienten (Isofluran und Sevofluran) im sogenannten Anaconda-Verfahren.


Was sind Inhalativa oder Inhalationsanästhetika? Es gibt zunächst zwei Gruppen: halogenierte Kohlenwasserstoffe und Gase.




	
Halogenierte Kohlenwasserstoffe also Flüssigkeiten mit niederem Siedepunkt, die wir mittels Gerätschaft als Dampf verabreichen wie Halothan, Enfluran, Isofluran, Sevofluran, Desfluran oder Methoxyfluran. Da es flüchtige Substanzen sind und wir auf schlau volatil sagen, wenn wir flüchtig meinen, sprechen wir hier auch von Volatila.


	Dann gibt es Gase, eigentlich nur zwei: Stickoxidul oder Lachgas, also N2O und seit Neuerem das Edelgas Xenon, das aber aufgrund von Preis und aufwendigem Herstellungsund Verabreichungsverfahren trotz vieler Vorteile aktuell noch kaum Einzug in den klinischen Alltag gefunden hat.
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(teil)halogenierte Kohlenwasserstoffe als Inhalationsanästhetika





Um Inhalationsanästhetika zu verabreichen, brauchen wir spezielle Verdampfer (“Vaporen”) oder Injektionssysteme (“DIVA-Modul” Direct Injection of Volatile Anesthetics/Agents).


Bei den Injektionsanästhetika orientieren wir uns an gewichtsadaptierten Dosierungen, was tun wir bei den Inhalativa? Wir benutzen und messen die MAC (sprich: “Mack”). MAC steht hierbei für Minimale Alveoläre Konzentration (Achtung! MAC kann auch mal für “monitored anesthesia care” stehen!). Definitionsgemäss ist die MAC – damit meinen wir im Allgemeinen die MAC50 – die alveoläre Konzentration eines Atemgases gemessen als endtidale Atemgaskonzentration in Volumenprozent, bei der 50 Prozent der Patienten nicht mehr auf einen Hautschnitt reagieren.


Die MAC ist altersabhängig (Junge “brauchen mehr”, die MAC liegt also höher, Ältere und Kränkere, aber auch Schwangere und Intoxikierte brauchen weniger”, die MAC liegt also tiefer). Kombinieren wir z.B. zur Einleitung Propofol, Fentanyl und Muskelrelaxans, dann können wir weniger Inhalativum nehmen, als würden wir eine Mononarkose fahren – gleiche Wirkung, weniger Nebenwirkung durch Kombination. Top.


Müssten wir z.B. nur mit Inhalativa einleiten, dann läge laut Heck/Fresenius die MACintub für die Mononarkose etwa anderthalbmal höher als die übliche MAC50. Da läge dann auch die MACBAR – also die MAC mit “blockage of adrenergic response” oder “Blockade adrenerger Reaktionen”, einer Konzentration also, bei der Herzfrequenz- und Blutdruckanstieg trotz Licht und Schlauch im Hals ausbleiben. Der Vollständigkeit halber sei noch die MACawake genannt, bei der 50% unserer Probanden die Äuglein öffnen. Sie liegt bei etwa 0,3-0,5 MAC, also 30 bis 50 Prozent der MAC50. Oft genug zeigen uns moderne Beatmungsgeräte wie der Zeus von Dräger die MAC in Vol% und in Relation als altersadaptierte Zahl zwischen 0 und üblicherweise 1,5 an (Darüber wird man kaum gehen). Da steht dann halt für den 30jährigen gesunden Mann “DES 6,0% / 1,0 MAC” oder so.
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MAC50 ohne Lachgas für gesunde Patienten mittleren Alters





Schaut Euch die Tabelle an und macht euch klar, dass MAC-Werte Volumenprozente sind. Damit macht 104 Vol% für Lachgas in der klinischen Realität keinen Sinn, Ich schieb nicht 4 Prozent mehr Atemgas rein, damit der Patient schläft. Das ist ein hypothetischer Wert. Soll heissen: Mit Lachgas erreichen wir keine ausreichende Narkosetiefe! Im Übrigen müsste man dann mit 100+ % auf Sauerstoff im Gasgemisch verzichten, was mit dem Leben auf Dauer eher nicht vereinbar ist, aber zumindest im Verlauf die Schmerzfreiheit und Amnesie garantiert. Spaß beiseite, Lachgas dient als auch analgetisches Additivum in Narkosen, um gassparend narkotisierend zu können, denn: MAC verschiedener Inhalativa addieren sich. Desfluran 0,5 MAC + Lachgas 0,3 MAC entspräche Desfluran 0,8 MAC, theoretisch.


Dann schauen wir noch kurz aufs Xenon. 100 Prozent O2 wird schwierig, wenn 71% bereits Xenon sind. Soll heissen: Wo hohe Sauerstoffanteile notwendig sind, wie in Blutung, Schock oder Einlungenventilation, da kann ich Lachgas und Xenon eher nicht brauchen.


So, nun haben wir eine MAC-Tabelle und am Drägergerät hängen 2 Töpfe mit Sevo und Desfluran. Wie kommt das Inhalationsanästhetikum in den Patienten. Also: Beatmung läuft wie sie soll. Dann sich für einen Topf entscheiden, den aufdrehen und dazu den Frischgasfluss erhöhen – was wir tun ist folgendes: Wir sättigen den Luftraum in einer Verdampferkammer mit Inhalationsnarkotikum und erlauben dem Gasfluss das Ganze in den Patienten zu transportieren. Wenn es also schnell gehen soll: Topf aufdrehen, Gasfluss hochdrehen. Sind wir da angekommen, wo wir die MAC wollen, Topf ggf. korrigieren und Gasfluss auf low- oder minimalflow einstellen (also 0,5-1l/min). Am Zeus haut man einfach den Autodosierungsmodus rein und stellt die Sevokonzentration auf 0,7-1,0 MAC (nur beispielsweise), den Rest macht die Maschine.


Später lohnt der Blick auf die Theorie zum Erreichen eines steady-state-Zustandes und die theoretischen Hintergründe der Zeitkonstante Tau. Für den Einstieg genügt es völlig zu wissen, dass die Einstellung der steady-state Konzentration umso schneller vonstattengeht, je höher der Gasfluss über den Vapor und je weiter der Vapor aufgedreht ist. Geeicht sind die üblichen Vaporen auf 10 l Gasfluss. Heisst Rad auf eine Zahl mit 10 l Fluss, bringt steady state mit der gewählten Zahl in Vol% binnen einer Zeitkonstante. Allerdings in ziemlich gasverschwendender Art und Weise… wie das etwas sparsamer geht, lasst ihr euch am besten ein paarmal zeigen, so von wegen Fingerspitzengefühl und so… auch im Hinblick auf die Kreislaufreaktionen eurer Patienten.


So, grob dosieren können wir nun. Topf auf, Flow hoch und bumm, steady state. Topf zu, Flussrate hoch, zack wach. Dazwischen Topf offen und Fluss niedrig, dann bleiben wir auf einem stabilen Niveau. Ok?


Wie wirken unsere Inhalativa überhaupt. Letztlich sind`s vom Edelgas Xenon zu den mit 80er Haarspraytreibmittel verwandten halogenierten Kohlenwasserstoffen recht verschiedene Substanzen. Der genaue molekulare Mechanismus bleibt unklar. Vermutlich führt die Einlagerung in die lipophilen Anteile der Nervenzellmembran und die unspezifischen Interaktion mit Rezeptor- und Ionenkanalproteinen zu einer neuronalen Dämpfung. Aha.


Für die Prüfung muss man drei Regeln parat haben:




	
Meyer-Overton-Regel: Je lipidlöslicher, desto wirksamer ist ein Inhalationsanästhetikum. Maß hierfür ist der Öl/Gas-Koeffizient. Geht der hoch, geht die MAC runter. Das ist vereinfacht gesprochen wie bei den Injektionsanästhetika, was in den lipidreichen Nervenzellen wirken will, muss fettlöslich sein, um an den Wirkort zu kommen.







[image: Meyer-Overton-Regel: Lipidlöslichkeit vs. MAC]


Meyer-Overton-Regel: Lipidlöslichkeit vs. MAC







	
Ferguson-Regel: Je höher der Dampfdruck, desto niedriger die Wirksamkeit. Und ja, Enfluran und Sevofluran sind hier Ausreißer mit ihren vergleichsweise niedrigen Dampfdrücken. Desfluran mit seinem niedrigen Siedepunkt und extrem hohen Dampfdruck von 669 mmHg benötigt übrigens genau deshalb einen speziellen Verdampfer/ Vapor!
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Je weniger unser Anästhetikum im Blut löslich ist, desto schneller kann es An- und Abfluten. Maß dafür ist der Blut-/Gas-Verteilungskoeffizient. In der Klinik haben Lipidlöslichkeit, Patientenkonstitution und Narkosedauer, bzw. Aufsättigung verschiedener Kompartimente (Fett, Muskulatur) zusätzlich Einfluss darauf, wie lang es vor allem am Ende dauert.
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Also fettlöslich, wenig flüchtig und schlecht löslich in Blut muss das Ganze sein. Der Patient beeinflusst sein Einschlafen und Erwachen aber auch ganz erheblich. Unser Dampf oder Gas muss erstmal via Atemweg und Lunge in die Blutbahn, dann via Blutstrom Richtung Hirn und dort durch die Blut-Hirnschranke zum Wirkort und bei der Abflutung wieder retour. Umwege über Fettgewebespeicher und Muskulatur nicht mitgerechnet. Aber langsam:




	Erstmal brauchen wir eine hohe Atemgaskonzentration. Je höher unser Dampfdruck, desto höher die erreichbare Konzentration z.B. im Inspirationsgas. Je höher unsere alveoläre Konzentration, desto höher die Differenz zum Blut, schneller erfolgt später die Aufnahme via Diffusion in die ja permanent abtransportierte Blutphase.


	Damit wir aber Gas/ Dampf ins Blut diffundieren lassen können, muss erstmal Gas/ Dampf in die Alveole. Von jedem eingeblasenen Atemzug gibt es Anteile, die am Gasaustausch teilnehmen und solche, die nur in den Luftwegen rumpendeln. Letztere nennen wir Totraum. Üblicherweise beatmen wir mit 6-8 ml/kg für das Atemzugsvolumen. Die Literatur glaubt glücklicherweise, der Totraum sei für alle Altersklassen mit 2 ml/kg gleich. Ziehen wir also ein schwaches Drittel vom Atemzugsvolumen ab, dann bleiben zwei Drittel, die in der Alveole am Gasaustausch teilnehmen können. Multiplizieren wir diese mit der Atemfrequenz erhalten wir die alveoläre Ventilation. Alveoläre Ventilation (ml/min) = (VT-VD) * AF. In unserer Lunge bleibt in Relaxation, also sozusagen Atemmittellage ein Volumen zurück – die funktionelle Residualkapazität. Diese setzt sich zusammen aus dem Residualvolumen, das wir nie ausatmen können und dem exspiratorischen Reservevolumen, das unser Patient mit Anstrengung noch ausatmen könnte, wäre er nicht relaxiert. In dieses Volumen von etwa 2,5 Litern beim Erwachsenen (35 ml/kg ca.) müssen wir analog zur Präoxygenation unser Gas erstmal in sinnvoller Konzentration einwaschen, zumal es ja dank Diffusion auch schnell aus den Alveolen via Blut abtransportiert wird. Also: eine FRC hat man halt, je grösser dieser Luftraum, desto länger dauert das Einwaschen von Gas oder Dampf, darauf haben wir zunächst wenig Einfluss. Die alveoläre Ventilation aber können wir beeinflussen: wenig über eine leichte Erhöhung des Tidal- oder Atemzugsvolumens, stark über die Atemfrequenz. Für uns ist also die alveoläre Ventilation – also der Anteil des Atemminutenvolumens, der tatsächlich diffusionsfähige Alveolen erreicht, ist die entscheidende Stellgröße für schnelles Ein- und Auswaschen. Leichte Hyperventilation beschleunigt also das An- und Abfluten! Was merken wir uns? Kleine FRC und hohe alveoläre Ventilation beschleunigen An- und Abfluten! Das erklärt übrigens auch, warum wir bei Kindern mit Sevofluran gut inhalativ einleiten können: kleine FRC (um 25 ml/kg) und die aufgrund der sehr hohen Atemfrequenzen (um 20/min) hohe alveoläre Ventilation erlauben sehr schnelles Einwaschen und Anfluten!



	Sind wir erstmal in der Alveole, wird diffundiert! Je grösser die Partialdruckdifferenz zwischen Alveole und Blut, je mehr Diffusionsfläche wir zur Verfügung haben und je kürzer unsere Diffusionsstrecke ist, desto schneller geht`s. Also wieder hohe inspiratorische Gasanteile, ein passabler Blutstrom, der durch Abtransport bis zum steady state die Differenz hochhält und eine jungfräuliche Alveolarwand helfen uns. Die Herzinsuffizienz mit der langen Kreislaufzeit und dem Lungenödem behindert die Einwaschung dann wieder. Ähnliches gilt für ARDS und Lungenembolie – wo kein Blut oder keine Diffusion, da keine Einwaschung.


	Damit unser Inhalativum am Hirn ankommt, sollte es schlecht blutlöslich sein. Dann geht zwar wenig in Lösung, wird aber an der richtigen Stelle – cerebral – auch direkt wieder wirken können und “versackt” nicht in der Blutbahn. Ist man dann noch gut fettlöslich, hat also eine Affinität zu neuronalen Membranen wirkt man bei guter Steuerbarkeit mit vergleichsweise niedriger MAC sehr potent (vrgl. Desfluran vs. Xenon).
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Nur als Nebenbemerkung: Im steady state gleichen sich nur die Partialdrücke in Blut und Gewebe, bzw. Blut und Alveole und Gewebe an. Die erreichte Konzentration ist dabei in den unterschiedlichen Geweben verschieden! Im Blut kann also zum gegebenen Zeitpunkt bei geringer Löslichkeit wenig Inhalativum gelöst sein, während im Gehirn bei identischem Partialdruck bei hoher Löslichkeit eine größere Menge vorliegt!


Am Hirn gilt nun übrigens was auch an der Lunge gilt: Ohne Perfusion keine Wirkung. Allerdings bräuchte man ohne Perfusion hier auch nicht wirklich ein Anästhetikum. Die an der Lunge vorteilhafte Hyperventilation kann am Hirn durch die hypokapnische Vasokontriktion die Anflutung reduzieren. Klinisch darf man diesen Effekt angesichts der schnellen Anflutung gern ignorieren.


Soweit so schön. Und die Nebenwirkungen? (Der folgende Teil gehört nicht mehr zu den Basics!)




	Fangen wir bei den schlimmen an. Alle halogenierten Kohlenwasserstoffinhalativa sind Trigger für die maligne Hyperthermie. Damit fallen sie als Option bei entsprechender Disposition wie einigen genetischen Muskelerkrankungen aus (Lachgas und Xenon wären möglich).


	Alle Inhalativa dämpfen den zentralen Sympathikotonus. Interessanterweise kann Desfluran aber gerade bei schneller Anflutung Episoden direkter adrenerger Stimulation auslösen. Halogenierten Kohlenwasserstoffe (vor allem Halothan aber NICHT Desfluran) bedingen eine relative Katecholaminsensibilisierung des Herzmuskels. Insgesamt gehen aber Sinusfrequenz, AV-Überleitungsgeschwindigkeit und Kontraktilität eher zurück. Der damit einhergehende geringere Sauerstoffbedarf kann für ein koronargeschädigtes Herz von Vorteil sein. Die proarrhythmogenen Nebenwirkungen mit AV-Dissoziation und Knotenrhythmen v.a. am vorgeschädigten Herz weniger.


	Die direkte periphere vasodilatatorische Komponente ist bei Isofluran/ Sevofluran am ausgeprägtesten, aber bei allen Inhalativa bis auf Lachgas nachweisbar. Klinisch relevant wird dies vor allem im Rahmen der Einlungenventilation oder bei der Sectio. Pulmonale Shunteröffnung und ein Ausschalten der HPV, der hypoxischen pulmonalen Vasokontriktion, verschlechtern hier das Perfusions-Ventilationsverhältnis. Bei der Sectio kann es durch Tonusverlust und Vasodilatation zu atonen Blutungen kommen (oberhalb von 0,8 MAC verliert Oxytocin seine uteruskontrahierende Wirkung! Ergo: Atone Blutung in der Gyn: keine Inhalativa über 0,5(-0,7) MAC!). Die theoretisch erhoffte Luxusperfusion am Herzen durch geringeren Bedarf und Vasodilatation scheint durch primäre Shunteröffnung ohne Benefit für die Gewebeoxygenierung zu sein. Theoretisch sind eher an stenotischen Gefäßen unter hochdosiert Isofluran steal-Phänomene durch Umverteilung möglich.


	
Alle Inhalativa reduzieren den Hirnstoffwechsel durch Dämpfung neuronaler Aktivität (ab 2 MAC heißt es außer beim Desfluran: “burst suppression”, Baby!). Dadurch sollte eigentlich der cerebrale Blutfluss (CBF) (autoregulatorisch) fallen. Dank Vasodilatation tut er das jenseits von 1,0 MAC aber nicht, sondern steigt eher. Damit steigt unter hochdosierten Inhalativa die Gefahr eines Hirnödems. Dank der Kreislaufdepression kann gleichzeitig der cerebrale Perfusionsdruck (CPP) fallen, insbesondere wenn der mittlere arterielle Druck unter 60 mmHg, also unter Autoregulationsniveau (50-150 mmHG) fällt. Nun, wo der Anästhesist wach ist, schläft der Patient gut.


	Am Atemweg wirken alle Inhalativa im steady state dämpfend auf die CO2-Antwort, entsprechend fällt das Atemminutenvolumen, Atemwegsreflexe werden gedämpft und die Bronchien dilatiert. Das kann man sich im Status asthmaticus zunutze machen. Allerdings wirken die eher stechend riechenden Inhalativa bis auf Sevofluran primär atemwegsreizend, schnelles Anfluten z.B. via Larynxmaske kann Laryngobronchospasmen auslösen. Nur Sevofluran mit seinem milden/ süßlichen Geruch ist für eine inhalative Einleitung insbesondere am wachen Patienten geeignet! Alles andere macht übrigens im wachen Zustand vor allem eines: Gegenwehr!


	Betrachtet man es metabolisch wäre ein ideales Inhalationsanästhetikum inert, würde unverändert ein- und ausgeatmet und interagierte nicht mit Stoffwechselprozessen oder Teilen unserer Maschinen. Xenon als Edelgas macht das weitgehend. Alle anderen nicht. Die Metabolisierungsrate unterscheidet sich stark je nach Substanz. Für uns sind 3 Entitäten relevant: Hepatotoxine, Nephrotoxine und CO – Kohlenmonoxid.







	
Hepatotoxisch wirkt vor allem Halothan. Durch Umsetzung zur hepatotoxischen Trifluressigsäure mit einer sehr hohen Metabolisierungsrate von 20% und immunologisch vermittelte Prozesse kommt es in 1:30000 Exponierten zu einer sogenannten Halothanhepatitis bis hin zur fulminanten Leberzellnekrose. Die Letalität liegt bei 20-70%. In den Industrieländern wird Halothan deshalb nicht mehr eingesetzt. Trifluressigsäure entsteht ebenfalls bei Desfluran und Isofluran. Hier allerdings beträgt die Metabolisierungsrate deutlich unter 0,1% bzw. 1%, so dass keine klinische Relevanz zu erwarten ist. Sevofluran wird zum mit der Trifluoressigsäure verwandten aber deutlich weniger hepatotoxischen Hexofluoroisopropanol umgesetzt. Auch hier ist mit Metabolisierungsraten um 2-5% keine klinische Relevanz gegeben. Interessant allerdings, weil diese wiederum glucuronidiert und renal ausgeschieden wird: Sevofluran ist das einzige Inhalativum, das einer Phase-II-Metabolisierung unterliegt.


	Potentiell schieben übrigens alle halogenierten Kohlenwasserstoffe das CYP450-System an. Zumindest der Idee nach könnte man von einer relativen Kontraindikation bei Porphyrien ausgehen.


	
Nephrotoxizität: Potentiell nephrotoxische Fluoridionen entstehen bei Sevofluran und in geringerem Masse auch Desfluran. Zusätzlich bildet sich an trockenem Atemkalk sog. Compound A (und B-E) ein im Tierversuch an Ratten und Primaten im Sinne einer proximalen Tubulusnekrose nephrotoxisches Haloalken, das aber am Menschen keine klinische Relevanz zu haben scheint. Da der Wassergehalt des Absorberkalks und seine Beschaffenheit (v.a. an Bariumkalk entstehen besagte Metabolite) sowie die Gasflussrate (unter <0,5-1 l/min) relevant sind enthalten moderne Absorber Natriumkalk sowie herstellerseits eine Grundfeuchte. Im englischsprachigen Raum wird Sevofluran nicht für low- und minimalflow-Narkosen empfohlen (also unter 1, bzw. 0,5 l/min FG-Flow).


	
Kohlenmonoxidentwicklung – wieder am trockenen Atemkalk entsteht CO – Kohlenmonoxid. Dieses kann sich gerade bei geschlossenen Systemen oder minimal/low-flow-Bedingungen anreichern. Die Lösung entspricht der im Hinblick auf Compound A: feuchter Atemkalk, ggf. ausreichend hohe Gasflüsse.
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	Lachgas ist ein Treibhausgas und trägt zur Aufheizung der Atmosphäre bei und polyhalogenierte Kohlenwasserstoffe schädigen die Ozonschicht



	Lachgas hat mehrere Downsides: Erstens oxidiert es das zentrale Cobaltion im Cobalamin und inaktiviert Vitamin B12 und zerhaut uns damit die Erythro- und Leukopoiese. Zweitens ist es einfach sehr gut blutlöslich (etwa 30x besser als Stickstoff) und diffundiert ungleich schneller in luftgefüllte Hohlräume hinein, als Stickstoff und andere übliche Gase diese verlassen können. Entsprechend können sich Pneumothorax, Pneumozephalon oder das nach Augen-OP verbliebene kleine Luftbläschen hinter der Linse zügig zu relevanten diffusionsbedingten Problemen entwickeln. Das schnelle Ausgasen und die zur Narkose nötigen hohen Volumenanteile können hypoxische Gasgemische v.a. in der Ausleitung zur Folge haben, was entsprechende Expertise und Schutzvorkehrungen notwendig macht.





Und was nehm ich nun wann?


Die meisten von uns dürfen wohl nur noch zwischen Sevofluran und Desfluran wählen. Für die inhalative Einleitung bei Kindern gibt es nur eine Wahl: Sevofluran. Süßlich und nicht atemwegsreizend, zügig an- und abflutend. Wo wir keine Vene finden und der süße Zwerg eher renitent ist: Sevofluran! Schreien erhöht Atemfrequenz und Atemzugstiefe, ergo beschleunigt es die Einleitung. Die potentielle Nephrotoxizität steht im Raum. Hinsichtlich des Emergence Delirs bei den Kleinen und der POCD bei den Alten scheint es keine signifikanten Unterschiede zwischen Desfluran und Sevofluran zu geben.


Desfluran hat den geringsten Blut-Gas-Koeffizienten, niedriger als Lachgas, damit flutet es sehr schnell an und ab. Schnelles Anfluten kann eine sympathicoadrenerge Reaktion und einen Laryngobronchospasmus auslösen. Dennoch wirkt es bronchodilatierend. Ob ein Asthmatiker von Desfluran profitiert hängt also vom sanften Umgang ab. Aufgrund der geringen Metabolisierungsrate scheint Desfluran theoretisch besser bei Hepatopathien. Da Sevofluran potentiell nephrotoxische Metaboliten bietet, wäre Desfluran bei Nephropathien der Vorzug zu geben. Da Desfluran keine Katecholaminsensibilisierung hervorruft ist es potentiell besser geeignet für Kardiopathien und Arrhythmien.


Übelkeitsauslösend sind unsere Dämpfe/ Gase bis auf Xenon alle. PONV-Anamnese spricht eher für i.v.-Anästhesie. MH-Disposition ist eine klare Kontraindikation außer bei Lachgas.


Isofluran wirkt stark muskelrelaxierend und vasodilatorisch, sorgt aber für eine ausgeprägte Reflextachykardie. Das finden wir meist nur noch neben Sevofluran für die Intensivsedierung. Leider löst Isofluran Kunststoffe an und macht sie spröde, was den Alltagseinsatz mühsam macht, hier eignet sich Sevo besser.


Und ich? Ich differenziere nicht wirklich zwischen Sevofluran und Desfluran. Einzig für die Inhalative ist nur Sevofluran möglich und sinnvoll. Prinzipiell wäre Desfluran bei Leber-/ Nieren- und Herzinsuffizienz der Vorzug zu geben.


Lachgas ist gut analgetisch, schlecht hypnotisch und nicht muskelrelaxierend. Als Additivum findet es Verwendung. Downsides sind die Diffusionshypoxie und der Druckaufbau in luftgefüllten Hohlräumen, sein Vit B12-Effekt. In den meisten Kliniken die ich kenne ist es inzwischen weitgehend verschwunden.


Xenon ist vor allem eines: teuer und knapp. Analog dem Lachgas diffundiert es schnell in luftgefüllte Hohlräume mit entsprechender Druckproblematik. Die hohen Fraktionen bedingen die Gefahr hypoxischer Gemische und machen es für Schock, etc. ungeeignet. Ansonsten ist es analgetisch wirksam, stärker noch als Lachgas, wohl v.a. über NMDA-Interaktion. Seine Fließeigenschaften erhöhen Atemwegswiderstände und machen es potentiell problematisch für Lungenerkrankungen. Chemisch inert und sehr gut steuerbar bei schnellstem An-/Abfluten machen es sonst zu einem idealen Inhalativum.
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LA. Lokalanästhetika. Meist beschränkt sich das Wissen auf die Tatsache, dass es sie als Ester und Amide gibt, dass Ester bähbäh sind wegen Allergien und welches LA im Haus in welchen Mengen üblicherweise gespritzt wird. Man mag es vermuten: das ist zu wenig.


Lokalanästhetika zeichnen sich durch ein paar relevante physikochemische Eigenschaften und Besonderheiten aus. Zum einen sind sie amphiphile Moleküle. Heisst, sie haben je nach UmgebungspH lipophile oder hydrophile Eigenschaften - sind also mal mehr und mal weniger fettlöslich und damit membrangängig.


Warum ist das so? LA bestehen aus grundlegend drei Basiselementen:




	
Zwischenkette als Ester- oder Amid


	lipophile aromatische Gruppe


	potentiell hydrophile Aminogruppe.
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Unsere Aminogruppe (mit so nem freien Elektronenpaar) im an sich ungeladenen Molekül kann ein Proton aufnehmen und wird damit "polar", also geladen. Je saurer die Umgebung, desto mehr Protonen, desto wahrscheinlicher die Aufnahme. Ein Proton extra heisst, eine Ladung mehr im Molekül, womit unser LA eben nun ein hydrophiles, weil polares/ geladenes Ende entwickelt. Umgekehrt heisst das, je weniger sauer, desto wahrscheinlicher ungeladen/ apolar, desto fett-/membranlöslich. Wir merken uns analog zum gemütlichen und unparteiischen Oberarzt mit Gewichtsproblem "nicht sauer =nicht polar = fett(löslich)"
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pH-abhängige Protonierung zur hydrophilen/ nicht lipophilen Form





Die Maßzahl für diese Aufnahme ist der pKs-Wert, der substanzspezifisch ist. Entspricht der pH dem pKs dann liegen hydrophile und lipophile Form in gleichen Konzentrationen vor. Wird`s saurer haben wir mehr hydrophile Form. Wird es alkalischer, dann haben wir mehr von der lipophilen Form. Nebenbei bemerkt ist die Wirkdauer und die Anschlagszeit abhängig von der Lipophilie - je lipophiler desto schneller und länger.


Mancher fragt sich: Und warum ist dieses chemische Geplänkel wichtig? Also LA wirken von intrazellulär an Natriumkanälen, die sie durch ladungsgebundene Interaktion mit einem "Spannungsfühler" im Inneren des Kanals blockieren. Damit bleibt die Depolarisation und Schmerzweiterleitung aus. Um aber den Natriumkanal zu blockieren benötigt es geladene Moleküle. Damit aber diese Moleküle von intrazellulär in den Kanal geraten können, muss unser LA erstmal quer über die Membran diffundieren und dazu muss es wiederum ungeladen und lipophil sein. Also ungeladen diffundiert das LA zum Wirkort, geladen blockiert es den Natriumkanal von intrazellulär. Angeblich beschleunigt motorische Aktivität den Anschlag, sozusagen durch Öffnung der Kanäle und damit leichteres Eindringen von Agens zum Wirkort. Well.


> Lokalanästhetika wirken über die reversible Blockade spannungsabhängiger Natriumkanäle peripherer Nerven.


Jedes LA hat einen spezifischen pKs-Wert als Ausdruck der Dissoziation in wässrigem Millieu. Als negativer dekadischer Logarithmus der Konzentrationen von protonierter und nicht protonierter Form ergibt sich aus der Dissoziationskonstante Ks ohne, dass wir hier näher drauf eingehen die Henderson-Hasselbalch-Gleichung:


pH = pKs – log10 [c(LA-H+)/c(LA)] oder pH = pKs + log10 [c(LA)/c(LA-H+)]


Was merken wir uns dazu? Entsprechen sich pH und pKs, dann liegen lipophile und hydrophile Form im Verhältnis 1:1 vor. Nun liegen die pKs-Werte unserer üblichen LA im Bereich zwischen 7,7 und 9,1. Das heisst vom LA aus gesehen ist "physiologisch" (also pH 7,35-7,45) schon sauer. Ergo liegt bereits unter physiologischen Bedingungen wesentlich mehr protonierte also nicht membrangängige Form vor. Entzündet sich nun unser Gewebe auch noch, sinkt der pH weiter. Deshalb wirken LA direkt im entzündeten Areal nicht mehr ausreichend. Eine Leitungsanästhesie weiter zentral ist aber - im gesunden Gewebe - dennoch möglich!


Je saurer das Gewebe im Injektionsareal (Entzündung!) desto weniger wirken LA (v.a. protonierte - nicht membrangängige Form!)





	Ester

	pKs

	Vert.koeff.

	Prot.bind

	WD





	Procain

	8.9

	1.7

	6

	kurz





	Chlorprocain

	8.7

	9

	–

	kurz





	Tetracain

	8.6

	4.1

	75.6

	mittel










	Amide

	pKs

	Vert.koeff.

	Prot.bind

	WD





	Prilocain

	7.9

	25

	55

	mittel





	Lidocain

	7.9

	43

	64

	mittel





	Mepivacain

	7.6

	21

	78

	mittel





	Bupivacain

	8.1

	346

	95

	lang





	L-Bupivacain

	8.2

	346

	93.4

	lang





	Ropivacain

	8.2

	115

	94

	lang





	Etidocain

	7.7

	800

	94

	mittel







"Ion trapping" sollte man mal gehört haben. Soll heissen, wenn in zwei benachbarten Kompartimenten eines einen niedrigeren pH hat, dann diffundiert LA dorthin, wird protoniert und kommt als nicht mehr lipophiles Molekül nun nicht mehr zurück über die Membran. Das kann intrazellulär sein, zum Beispiel dauert die Abdiffusion von LA aus dem Reizleitungsgewebe eines reanimierten Herzens wesentlich länger, aber auch ein minderperfundiertes Kind mit Azidose unter Geburt wird so zum LA-Magneten und zur LA-Falle!
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Es gibt bei Wirkeintritt eine typische Sequenz des Ausfalls der neuronalen Qualitäten, dabei sind Faserdicke und Myeliniserung relevant. Beide verlängern die Diffusionsstrecke, ergo müssten zunächst dünne und wenig bis unmyelinisierte Anteile ausfallen, die dicken Fasern mit starker Umhüllung kämen zuletzt. Schauen wir uns die Nervenfasertypen an: Die Faserdicke nimmt jeweils von Aα bis C ab. Die Myeliniserung nimmt ebenfalls im selben Sinne ab, C-Fasern sind unmyelinisiert. Also müssten die jeweiligen Qualitäten dank abnehmender Diffusionsstrecke/-barriere in umgekehrter Reihenfolge von C nach Aα ausfallen. Und so ist es auch:




	viszerale Analgesie & Sympathikolyse mit Vasodilatation (B/C-Fasern)


	Verlust von Wärmeempfinden ("Wo ist noch kalt?") und somatische Analgesie ("Schnitt") (Aδ)


	Verlust von Propriozeption (Aγ) und taktiler Sensibilität (Aβ)


	Parese (Aα)





Abgebaut werden Ester und Amide unterschiedlich. Bei den Estern entsteht über Pseudocholinesterasen hochallergene para-Aminobezoesäure (PABA), was dazu geführt hat, dass Ester-LA wegen allergischer Nebenwirkungen kaum mehr verwendet werden (außer Chloroprocain als kurzwirksames LA für die ambulante Spinale). PABA wird hepatisch zu Aminoalkoholen und Carbonsäuren abgebaut, die renal ausgeschieden werden. Amide werden hepatisch abgebaut (Hydroxylierung, Dealkylierung, Konjugation mit Glucuronsäure) und renal eliminiert.


Die Nebenwirkungen erklären sich aus der Wirkung an den erwähnten spannungsabhängigen Natriumkanälen. Die gibt`s an faktisch allen Nervenfasern, weshalb sowohl das ZNS als auch das Reizleitungssystem unseres Herzens betroffen sind und bei der Intoxikation ("LAST - Lokalanästhetikabedingte systemische Toxizität") im Vordergrund stehen. Die Übergänge sind hier fließend bis perakut. Die Lösung heisst LipidRescue... dazu an andrer Stelle mehr, hier reicht zu wissen, wo es bei euch im Notfall zu finden ist. Merken darf man sich aber gern, dass Prilo und Lido ganz gut verträglich sind, Bupi und Ropi eine relative Affinität zum Reizleitungssystem haben und aufgrund ihrer Lipidlöslichkeit auch schnell dort landen, was ihre Toxizität erhöht.




[image: LAST - Lokalanästhetikabedingte systemische Toxizität]


LAST - Lokalanästhetikabedingte systemische Toxizität





Prilocain bringt noch eine spezifische Nebenwirkung mit: es ist ein Methämoglobinbildner über sein Stoffwechselprodukt ortho-Toluidin, das aus dem Häm-Zentralatom Eisen-II schnell wenig sauerstoffaffines Eisen-III macht. Kinder aufgrund eines Mangels an MetHb-Reduktase, Lungenerkrankte, G6P-Dehydrogenasemagelnde und KHKler sollten bei höheren Dosis Prilocain (jenseits der 600 mg wird`s auch beim Erwachsenen potentiell tödlich!) fragende Falten auf die Stirn zaubern.


Dosierungen sind so ein Thema. Zum einen sollte man wissen und berechnen können, was man da so an Dosis bewegt. Ein Rechenbeispiel gefällig?


Wie viel mg sind 2 ml einer 0,5%igen Ropivacain-Lösung?


Der Vereinbarung nach enthält eine 1%ige Lösung 10 mg/ml Wirksubstanz. Also enthalten 2 ml einer 0,5%igen Lösung 2x 5 mg, also 10 mg Ropivacain.


Jetzt weißt du, was du spritzt, aber passt die Menge auch zu Lieschen Müller? Deshalb sind Maximaldosen eine wichtige Orientierung. Denn die 40 kg Oma und der 150 kg Preisboxer kommen bei unterschiedlichen ml-Angaben zur Grenze des nicht Toxischen! Nehmen wir mal an, üblich wären 40 ml Ropivacain 0,5% für einen axillären Plexus. das wären 40 ml x 5 mg/ml, also 200 mg. Nehmen wir einmal 3-4 mg/kg Ropivacain als Höchstdosis an, dann landen wir in der ja nicht so dramatisch hohen Gewichtsklasse von 50-66 kg. Bei den kachektischen einfach dran denken!





	

	Dmax

	Dmax mit Adrenalinzusatz





	Procain

	12 mg/kg

	





	Chloroprocain

	12 mg/kg

	





	Tetracain

	3 mg/kg

	





	Mepivacain

	4,5 mg/kg

	7 mg/kg





	Prilocain

	8 mg/kg

	





	Lidocain

	4,5 mg/kg

	7 mg/kg





	Bupivacain

	3 mg/kg

	





	Ropivacain

	3 mg/kg

	







modifiziert aus Morgan/ Mikhail Clinical Anesthesiology


Im deutschen Schriftraum hat man Schwierigkeiten die Maximaldosierungen auf das Körpergewicht bezogen zu finden, was angesichts der doch beträchtlichen Schwankungen doch seltsam scheint. Oben deshalb die Tabelle aus dem amerikanischen Standardwerk… Was da allerdings wieder fehlt, ist die Berechnung von kontinuierlichen Dosen für Bupi und Ropi, da liegen wir bei 30 bis 40 mg/h.





	LA

	Dmax Einzelinjektion





	kurzwirksam

	





	Lidocain

	200-400 mg





	mittellang wirksam

	





	Mepivacain

	300-400 mg





	Prilocain

	400 mg





	langwirksam

	





	Bupivacain

	150 mg (400 mg/24 h)





	Levobupivacain

	150 mg (400 mg/24 h)





	Ropivacain

	225 mg (800 mg/24 h)







modifiziert aus der S1-Leitlinie Prävention und Therapie der systemischen Lokalanästhetikaintoxikation (LAST) 10/19


Verschiedene Zusätze verlängern (Opioide, 0,5-1 mcg/kg Clonidin...) oder augmentieren die Wirkung oder - wie beim Adrenalin - verringern durch die begleitende Vasokonstriktion die zu schnelle Aufnahme in die Blutbahn, was die höheren Maximaldosen bei Adrenalinzusatz erklärt. Man sollte sich jedoch nicht in Sicherheit wägen, denn die Resorption ist von Gewebetyp, Perfusionsgrad, Temperatur, etc. sehr individuell abhängig.


Grundsätzlich gilt: Lokalanästhetika funktionieren, wenn man "die richtige Substanz in der richtigen Dosierung am richtigen Ort" platziert... und frei nach Winnie: "Bei Problemen mit einem Regionalverfahren, suchen Sie das Problem zuallererst am stumpfen Ende der Nadel."


Eine blöde Merkhilfe gibt`s zum Schluss doch auch noch: "Amide haben zwei "i" im Namen - Lidocain, Bupivacain... Ester nur eines Procain, Tetracain"


[image: ] 13 Basics Tag 12: Esmarch, Sellick und Co.


Hier geht es um Eigennamen und Begrifflichkeiten, die einem dauernd um die Ohren fliegen und die gerade anfangs zu Verwirrung führen können


[image: ]


Esmarch – Der Esmarch-Handgriff oder jaw thrust dient dazu, den Atemweg frei zu machen, wenn er tonusbedingt kollabiert ist. Ist also z.B. die erschlaffte Zunge Richtung Pharynxwand gerutscht, ziehen wir und zack, Luft. Wir greifen den Kiefer mit beiden Händen je links und rechts am Kieferwinkel und ziehen ihn am liegenden Patienten nach vorne und oben also patientenseits ventral und kaudal, dabei heben wir die Zunge ligamentotaktisch wieder an. Das funktioniert bei entsprechender Vorsicht ohne jede Reklination auch am Patienten im stiff neck. Wo die HWS kein Thema ist, kann die Reklination den Effekt verbessern und das Ganze etwas weniger anstrengend machen


Sellick – Der Sellick-Handgriff oder Cricoiddruck gehört in die Thematik RSI und soll durch den Druck auf den Ringknorpel den Ösophagus komprimieren, um ein passives Zurückfließen von Mageninhalt am Sedierten/ Narkotisierten vermeiden helfen. Die Diskussion um Effektivität und das Risiko von Verletzungen am Kehlkopf bei rabiatem Zugreifen und Ösophagusrupturen durch Druckanstiege beim aktiven Erbrechen haben dazu geführt, dass man den Sellick immer seltener sieht.


BURP – Der Rülpsanglizismus BURP steht für Backward – Upward – Rightward Pressure und ist ein Manöver, bei dem eine zweite Person dem Intubierenden hilft, die Sicht auf die Stimmlippen in der direkten Laryngoskopie und die Bedingungen der Intubation zu verbessern, in dem sie den Kehlkopf im Bereich des Schildknorpels greift und eben mehr oder minder sanft nach hinten rechts oben drückt. Der dosierte Druck geschieht idealerweise in Absprache mit dem Laryngoskopierenden, dessen Sicht man dabei ja verbessern will.


[image: ]


chin lift – Das Anheben des Kinns im Sinne einer Reklination kann analog dem Esmarch den Atemweg frei machen. Der forcierte chin lift ist nur am Erwachsenen mit intakter HWS sinnvoll, ansonsten lieber esmarchen. Bei Kind ist der analoge Handgriff die “Schnüffelstellung”, also ein leichtes Anheben des Kinns. Der Hinterkopf steht bei Kindern vergleichsweise weit nach hinten, so dass sie bereits ein “eingebautes Intubationskissen” mitbringen. Rabiates Reklinieren verlegt hier eher den Atemweg. Umgekehrt kann man bei Anteversion des Kopfes den Atemweg komprimieren und z.B. einfacher eine Magensonde in den nun durch die Nase direkter erreichbaren Ösophagus schieben. “Luftweg öffnen/ Intubieren – Reklinieren, Magensonde Kopf auf die Brust“


[image: ]


Güdel – Der Güdeltubus ist ein durch den Mund eingeführtes supraglottisches Atemwegsdevice (“Atemwegsschienung”), das die Zunge am Zurückfallen hindert und damit bei Oxygenation und Maskenbeatmung den Atemweg offenhält.


[image: ]


Wendel – Der Wendeltubus erlaubt ebenfalls eine verbesserte Oxygenation/ Maskenbeatmung, ist also letztlich auch ein durch die Nase eingeführtes supraglottisches Atemwegsdevice (“Atemwegsschienung”), das entlang der Pharynxhinterwand den Atemweg schient und sozusagen an der zurückgefallenen Zunge vorbei belüften kann.


[image: ]


Macintosh-Spatel sind die leicht gebogenen Alltagsspatel am Laryngoskop.
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Millerspatel sind die v.a. für kleine Kinder verwendeten geraden Spatel am Laryngoskop


Magilltuben sind unsere leicht gebogenen, gecufften Tuben mit den inzwischen standardmäßigen zwei Öffnungen (einmal am Ende und einmal seitlich am Cuff, um bei Verlegung des ersten Lochs weiter beatmen zu können.


Die Magillzange ist ein Werkzeug, um z.B. bei der nasalen Intubation das Tubusende Richtung Trachea zu manövrieren oder Fremdkörper aus dem Rachen zu bergen. Dazu hat unsere Zange einen fast rechtwinkligen ‘Knick’.


Das Murphyauge ist eine zweite tubusseitige Öffnung, die ein Weiterbeatmen bei Verlegung der ersten Primäröffnung am distalen Tubusende erlaubt.


Woodbridgetuben sind solche mit Spiralfedereinlage, die weniger wahrscheinlich abknicken.


Erwähnenswert wären noch die für Kinder gedachten ‘Microcuff’-Tuben, deren Verhältnisse von Cufflage zu Tubuslänge (im Vergleich zu üblichen Tuben) sich altersabhängig ändert, so dass eine Fehllage des Cuffs in der Stimmritze mit entsprechenden Druckschäden vermieden wird.


Doppellumentuben und ihr Management beschreibe ich an anderer Stelle und nicht unter Basics.


[image: ] 14 Basics Tag 13: etCO2, Kapnometrie…


Nun, im Alltag ist das etCO2 allgegenwärtig… schließlich steht es ja gut sichtbar auf den Displays unserer Beatmungsmaschinen im OP, zunehmend auch auf der Intensiv und im Rettungsdienst. Warum? Einer meiner Oberärzte hat mal gesagt, wenn er sich für einen einzigen Messwert entscheiden müsste, wäre es das etCO2. Schauen wir also mal hin, was wir damit anfangen können. Zunächst einmal ist uns die Kapnometrie vertraut. Normokapnie lesen wir im Lehrbuch, sei der Normalbereich des pCO2 . Dieser läge bei 35 bis 45 mmHg. Haben wir noch eine etwas ältere Anzeige stehen auch gern einmal Volumenprozent da, für die Normokapnie lägen wir bei etwa 4,9-6,3 Vol%*. SI-Adepten nehmen kPa und lägen zufällig mit 4,7-6,0 kPa auch etwa da.


Normokapnie 35-45 mmHg / 4,7-6,0 kPa


Soweit, so gut. Wir wissen also, dass, ist dieser Wert während einer Beatmung erreicht, hinsichtlich des CO2 Normoventilation gegeben ist – per definitionem. Wir orientieren uns mit den Einstellungen von Tidalvolumen VT und Atemfrequenz AF so, dass weitgehend Normokapnie herrscht. Wir wählen dabei sinnvolle Werte für VT und AF . VT muss relevant höher liegen als der Totraum (VD = 2 ml/kg in allen Altersklassen) um Gasaustausch erst möglich zu machen, in aller Regel gilt etwa VT = 6-8 ml/kg. Die dazu passende Atemfrequenz liegt im Normbereich zwischen 10 und 15 Atemzügen pro Minute, bei Kindern auch im Bereich zwischen 20 und 30, darüber wird das Verhältnis von notwendigem Volumenstrom und Zeit zunehmend ungünstig.


Gelegentlich nehmen wir eine permissive Hyperkapnie in Kauf. Beim Kapnoperitoneum, beim Asthmatiker und COPDler, die an höhere Werte adaptiert sein können. Allgemein nimmt man die Schwelle zur CO2 Narkose, also dem Moment wo die chemischen Veränderungen v.a. im Bereich des Säure-Basen-Haushalts zu Bewusstseinstrübungen führt bei etwa 60-70 mmHg an. Real tolerieren wir fast alles, solang der pH über 7,2 liegt.


Nebenbei bemerkt führt komplette Apnoe zu einem Anstieg des paCO2 von etwa 12 mmHg/ min in der ersten Minute, dann von 3,5 mmHg in jeder weiteren (Anesthesiology 1961;22:419, J Clin A-nesth 1989;1:328).


Neben der numerischen Anzeige des CO2 sehen wir auch noch eine Kurve des CO2-Verlaufs. Im Wesentlichen ist sie in der Inspiration eine Nulllinie (dank des vorgeschalteten Absorbers gelangt kein CO2 in den Patienten), in der Expiration sehen wir einen typischen boxförmigen Verlauf. Es werden 4 Phasen unterschieden. Aus der Nulllinie der Inspiration setzt Phase I ein. Totraumvolumen – das nicht am Gasaustausch teilnimmt – ohne CO2 wird abgeatmet, im Übergang zu Phase II durchmischt sich dieses zunehmend mit alveolärem Gas – es kommt zu einem steilen Aufstrich, in Phase III entleert sich nur noch alveoläres Gas, es kommt zum maximalen Anstieg, dem etCO2 , welches wir als Zahlenwert kennen. Mit Phase IV setzt die Inspiration ein, es kommt zu einem raschen Abfall auf die Nulllinie.
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Die typische Konfiguration zeigt wiederum typische Veränderungen bei pathophysiologischen Vorgängen. Dabei ist zu beachten, dass Kreislaufreaktionen genauso Einfluss auf das Kapnogramm haben, wie beatmungsrelevante Veränderungen.


Ganz am Anfang steht die Intubation, hier sagt uns die typische Form des Kapnogramms, ob wir richtig liegen mit unserem Tubus “CO2 kommt!”. Intubieren wir den Ösophagus bleibt die typische Kurvenform aus. Ja, auch wenn der Patient Cola getrunken hat.


Hypotonie und Hypertonie äußern sich durch eine gleichmäßige Senkung, resp. Erhöhung des etCO2, die Kurvenform ist dabei nicht verändert. Identisch ist das Bild bei relativer Hyperventilation/ Hypoventilation. Bei Hypothermie an eine grundsätzlich reduzierte CO2-Produktion denken! Eine zügige Reduktion des paCO2-Niveaus bei unauffälliger Konfiguration über wenige Atemzüge kann Zeichen einer fulminanten Lungenembolie sein. Dabei kommt mangels Perfusion kein CO2 mehr an den Alveolen an, nur das im FRC gespeicherte Rest-CO2 wird ausgewaschen. Auch eine akute Minderperfusion bei schwerer Blutung oder akuter Herzinsuffizienz kann sich so darstellen.
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Ein akuter Abfall auf Nullniveau ist am ehesten Ausdruck akuter Verlegung des Atemweges oder einer Diskonnektion.


Schwankungen in der Plateauphase sind meist Thorax-/ Zwerchfellbewegungen geschuldet, das kann einsetzende Eigenatmung bedeuten oder aber ein lieber Kollege der Chirurgie turnt auf dem Thorax.


[image: ]


Sägezahn-/ Haifischkonfiguration – also eine verzögerte Abatmung von CO2 deuten auf eine Obstruktion bei Asthma oder COPD hin, auch ein allergisches Ödem mit Obstruktion würde sich so zeigen. Selten steckt hier eine unvollständige Cuffhernie dahinter.
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Ein Anstieg der Nulllinie bei sonst unauffälliger Konfiguration spricht für ein Erschöpfen des Absorbers.


Welche Einflüsse aber hat die Höhe des paCO2 im klinischen Alltag? Nun zunächst besteht ein Zusammenhang zwischen paCO2 und dem Gefäßtonus. Hyperkapnie führt zur Vasodilatation v.a. cerebraler Gefäße, Hypokapnie führt zu Vasokonstriktion. So kann eine milde Hyperventilation (3035 mmHg) kurzfristig zur Hirndrucksenkung eingesetzt werden. Genauso kann jedoch eine Hypokapnie unter 32 mmHg zu vasokonstriktorisch bedingter Minderversorgung in stenotischen Hirngefäßen führen.


Letztlich hat der paCO2 einen direkten Einfluss auf den pH, so führt Hyperventilation zu einem kurzfristigen pH-Anstieg, Hypoventilation zu einem pH-Abfall. Physiologischerweise kompensiert der Körper z.B. metabolische Azidosen durch vermehrte CO2-Abatmung.


Hatte der Oberarzt nun recht. Nicht Unrecht vielleicht, denn wir erfahren aus der Kapnometrie einige abzuwägende Einzelheiten zu Kreislauf und Ventilation. Letzten Endes ist die Kapnometrie auch ein wichtiger Faktor zur Beurteilung der erfolgreichen Intubation und hinsichtlich einer Hypooder Hyperventilation. Nicht umsonst hält sie immer weiter Einzug in Rettungsdienst und Intensivstation.


* BEI 760 MMHG NORMDRUCK UND 47 MMHG SÄTTIGUNGSWASSERDAMPFDRUCK RECHNET MAN ALSO: CO2 (VOL%) = 35 MMHG : (760-47 MMHG) * 100
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Zum Schluss noch was Bekanntes aus der Physiovorlesung: Die Sauerstoffbindungskurve


Nur das Wichtigste:




	Aufgetragen werden Sättigung SiO2 auf der y-Achse gegen Partialdruck paO2 auf der x-Achse.


	Die Kurve hat einen sigmoidalen Verlauf. Letztlich liegt das an der zunehmenden Affinität des beladenen Hämoglobins zu Sauerstoff in Abhängigkeit von der Beladung des Tetramers aus 4 Häm-Molekülen.


	Wir merken uns mit 90-60-90… bei 60 mmHg steht die SiO2 bei 90%.


	Der ideale Halbsättigungsdruck p50 steht bei 27 mmHg. Hier lesen wir in der BGA ab ob Rechts- oder Links-verschiebung


	100% SiO2 wird nur asymptotisch, also nie erreicht.





Damit zeichnet sich der Graph dazu ganz prima, wenn wir p50 bei 50% Sättigung und 26-27 mmHg einzeichnen, 90% bei 60 mmHg und dann eine schöne Linie an die 100% schmiegen, die wir gegen die 0 spiegeln.
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Die Affinität von Sauerstoff zu Hämoglobin ändert sich je nach Umgebung:




	
Rechtsverschiebung – Affinität Reduziert = Abgabe im Gewebe einfacher! (Bei Azidose, Hyperkapnie, Hyperthermie, 2,3-DPG-Anstieg)


	Linksverschiebung – Affinität erhöht, Sauerstoffabgabe erschwert! (bei Alkalose, Hypokapnie, Hypothermie, CO-Intox.)
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