2/22/2009, Evi Morandi; …ich hoffe es haben sich keine Fehler eingeschlichen!!


ANÄSTHESIE 9. SEMESTER

Beantwortete Version der Fragen-Datei von Prof. Putz,  erstellt mit Hilfe der Vorlesungsunterlagen & frageantwort080502.doc
GABA-Rezeptor
Wirkung von Narkotika (Barbiturate, Etomidate, Propofol): Es handelt sich um Hypnotika. Barbiturate wirken narkotisch, hypnotisch, sedierend, amnestisch und wenig analgetisch. Etomidat wirkt v.a. hypnotisch, aber auch sedierend und amnestisch, das gleiche gilt für Propofol. Alle 3 wirken über GABAA-Rezeptoren. 
Funktion auf ZNS: Bewusstsein (, Schlaf wird induziert. Hemmende Wirkung von GABA verstärkt.
Ligand: der natürliche Ligand ist Gammaaminobuttersäure, der wichtigste inhibitorische Stoff im ZNS. Die Bindungsstelle für die Barbiturate ist an der beta-Untereinheit, Etomidat und Propofol binden wahrscheinlich an die Transmembransegmente.
Funktion auf Thalamus: wirken wie GABA im Thalamus schlafinduzierend = hypnotisch
Allgemeinnarkose
Bedeutung auf Bewusstseinslage und Schmerzempfinden: Allgemeinnarkose = Amnesie + Analgesie (+ Relxanation). Der Patient ist nicht bei Bewusstsein und spürt keinen Schmerz. Durch Hypnotika wird das Bewusstsein ausgeschaltet, durch Analgetika das Schmerzempfinden. Bei der Inhalationsnarkose können Amnesie, Analgesie und z.T. auch Relaxation über 1 Medikament erreicht werden, bei der TIVA braucht man dafür immer einen Kombination aus Hypnotikum, Analgetikum und Relaxans.
Indikation für Kombination mit Muskelrelaxantien, Opiaten: bei der i.v.-Narkose müssen die Hypnotika IMMER mit Relaxantien und Opiaten kombiniert werden, bei der Inhalationsnarkose nur dann, wenn man eine sehr tiefe Narkose erreichen will.
Narkosestadien: nach Güdel; (Analgesie (Erhöhung der Schmerzschwelle, Bewusstseinstrübung), (Exzitation (Bewusstseinsverlust, Steigerung der nervösen Erregbarkeit), (Toleranz (ideales Stadium zum Operieren), (Asphyxie (Herzstillstandgefahr!!)
Muskelrelaxantien
Wirkort: direkt an der motorischen Endplatte, lagern sich an den Ach-Rezeptor an und blockieren diesen.
Wirkprinzip depolarisierendes Muskelrelaxans: Agonist
Wirkprinzip nicht-depolarisierendes Muskelrelaxans: kompetitiver Antagonist
Wichtige Vertreter depolarisierendes Muskelrelaxans: Succinylcholin
Wichtige Vertreter nicht-depolarisierendes Muskelrelaxans: Mivacurium, Rocuronium, Atracurium
Antagonisierbarkeit: Succinylcholin NEIN, nicht-depolarisierende Relaxantien JA, z.B. mit Neostigmin (Atropin dazu nicht vergessen, sonst Vagotonie!)
Lokalanästhetika
Wirkprinzip: Blockade der schnellen Na-Kanäle. Diffundiert per Zellmembran in die Zelle (nur unionisierte, ungeladene Form) und verlegt von innen die Pore des Na-Kanals (nur ionisierte, geladene Form). Keine APs mehr möglich. 
Wirkeffekt: reversibler Effekt. Rein Analgetisch. Saures Gewebemilieu mindert den Effekt. Je lipophiler das Lokalanästhetikum ist, desto besser wirkt es!
Wirkort: wirkt im IZR an der Pore des Na-Kanals. Es ist bei peripheren Nerven die Ausschaltung von mind. 3 Ranvier’schen Schnürringen nötig!
Zentrale Venenkatheter
Punktionsorte: V. jugularis interna, V. subclavia oder V. femoralis
Indikationen einer zentralvenösen Katheteranlage: ZVD-Messung, großvolumige Transfusion, parenterale Ernährung, Infusion hyperosmolarer Lösungen, OP mit Luftemboliegefahr
Kontraindikation zur Anlage eines zentralvenösen Katheters: Gerinnungsstörung (nur relative KI)
Komplikationen einer zentralvenösen Katheteranlage: Verletzung von Gefäßen, Lunge oder Herz, Thrombosierung, Infektion, Luftembolie bei Anlage des ZVK
Risikoeinschätzung vor einer Narkose
Aussage von metabolischem Äquivalent (MET): ist die geschätzte Energieanforderung bei Aktivität
Grenzwert und metabolisches Äquivalent (MET): ein MET < 4 bedeutet ein erhöhtes Langzeit- und perioperatives Risiko (4 MET bedeutet, dass der Patient ein Stockwerk hinauf gehen kann und leichte Hausarbeit und moderate Freizeitaktivität verrichten kann)!
ASA (American Society of Anesthesiologists)-Klassifikation: sehr subjektiv. ASA I= normaler, allg. gesunder Patient; ASA II= leichte Allgemeinerkrankung; ASA III= schwere Allgemeinerkrankung und Leistunserschränkung; ASA IV= schwere, lebensbedrohliche Allgemeinerkrankung; ASA V= moribunder, terminaler Patient. Tod innerhalb von 24h mit oder ohne OP; 
Narkoserisiko und Angina pectoris bzw. schlecht eingestellter Hypertonus: hoch! Ein nicht-cardiochirurgischer Eingriff bei einem KHK-Patienten hat eine 2-fach erhöhte Letalität.
Opioidrezeptoren
Lokalisation von µ1- und µ2-Rezeptor: 1 präsynaptisch 2 postsynaptisch im ZNS und im peripheren Nervengewebe.
Liganden von µ1- und µ2-Rezeptor sowie deren Rezeptorwirkung: die Liganden sind bei beiden Rezeptoren dieselben: endogene Endorphine (agonistisch), Opiate z.B. Morphin oder Fentanyl (agonistisch), Partialagonist (partiell antagonistisch) Buprenorphin, Opiatantagonist (antagonistisch) Naloxon. 
Nebenwirkungen von Opioiden: Atemdepression, Sedation, Übelkeit und Erbrechen (PONV!!); Dysphorie, Halluzination, Obstipation, Harnverhalt, zentrale Sympathikolyse, Pruritus, als Bolus verabreicht auch Muskelrigidität (kann Beatmung erschweren ( „wooden chest“)
Epiduralanästhesie
Zielstrukturen für Blockade: austretende Nervenwurzeln auf ihrem Weg durch den Periduralraum, auch Nervenwurzeln im Spinalraum (lt. Folien…??). Opiatrezeptoren in der substantia gelatinosa des RM-Hinterhorns.
Zusammenhang von sensorischer Blockade und sympathischer Blockade: die sympathische Blockade entspricht der sensorischen bei der Epiduralanästhesie. Achtung, ≠ Spinalanästhesie, dort erfolgt die sympathische Blockade 2 Segmente höher als die sensorische Blockade!!
Präoperative Risikoeinschätzung
Patient mit Coronarstent (innerhalb von 4 Wochen vor einer Operation): hoch
Patient mit unkorrigiertem Shuntvitium (bestehender Rechts-Links-Shunt): hoch
Patient mit unkorrigiertem Klappenfehler (Mitral- und Aortenstenose): hoch
Patienten mit Tachykardien mit unkontrollierter Kammerfrequenz: hoch
Patienten mit einer chronisch stabilen Herzinsuffizienz: mittel
Patienten mit einer akuten dekompensierten Herzinsuffizienz: hoch
Ein niedriges Risiko haben folgende Befunde: höheres Alter, Abnormes Ruhe-EKG, Schlaganfall in der Anamnese, schlecht eingestellter Hypertonus, kein SR im Ruhe-EKG (zB. Patient mit Vorhofflimmern)

Ein mittleres Risiko haben folgende Befunde: stabile AP, stabile Herzinsuffizienz, Herzinfarkt mehr als 30 Tage vor der OP, Kreatinin  > 2mg/dl, DM
Ein hohes Risiko haben folgende Befunde: Coronarstent (innerhalb von 4 Wochen vor einer Operation), unkorrigiertes Shuntvitium (bestehender Rechts-Links-Shunt), unkorrigierter Klappenfehler (Mitral- und Aortenstenose), Tachykardien mit unkontrollierter Kammerfrequenz, höhergradiger AV-Block, akuten dekompensierte Herzinsuffizienz bzw. MCI weniger als 30 Tage vor der OP, pulmonaler Hypertonus
Pulsoxymetrie
Was wird damit gemessen: HbO2-Sättigung 
Wo wird damit gemessen: Sensor wird an akralem Körperteil angebracht, z.B. Finger, Zehe, Nase, Ohrläppchen. Es wird Licht von Leuchtdioden abgestrahlt und die Absorption gemessen: die Lichtabsorptionsmaxima von Hb sind von dessen O2-Sättigung abhängig.
Messqualität: wird beeinflusst von peripherer Hypotension (z.B. durch Hypovolämie, Hypothermie, Vasokonstriktion, art. Hypotonie, ausgprägte Arrhythmie), Bewegungsartefakte, Nagellack, Infrarotwärmelampen
Messartefakte: durch CO-Vergiftung (Raucher! Das HbCO hat eine ähnliche Absorption wie das HbO2, kann flasch zu hoch sein), Methämoglobinämie, starke Anämie, Farbstoffe (z.B. Methylenblau)
Kapnometrie
Was wird damit gemessen: end-expiratorische CO2-Konzentration wird am Filter des Tubus gemessen
Veränderungen des end-tidalen CO2 und Ursachen: kann erhöht sein durch vermehrte CO2-Produktion bei Schmerzen, Sepsis, Hyperthermie, vermehrte Abatmung bei Hyperventilation, zirkulatorisch bedingt bei Hyperperfusion durch erhöhtes HZV oder Sepsis, bei Rückatmung durch verbrauchten CO2-Absorber! 
Erniedrigt durch erniedrigte CO2-Produktion bei Hypothermie und s. tiefer Narkose, bei Hypoventilation oder Obstruktion, bei pulmonaler Hypoperfusion bei Lungenembolie, oder bei patientenunabhängigen Faktoren wie Leakage, Diskonnektion, Gerätausfall, Fehlintubation, Tubusverlegung.
Larynxmaske
Indikationen: Eingriffe, für die eine endotracheale Intubation nicht erforderlich/ nicht erwünscht ist, OP-Dauer 15> min. und <3-4h, Narkose bei Sängern, Notfallbeatmung bei unerwarteter schwieriger Intubation und konsekutiv als Leitschiene zur Intubation
Kontraindikationen: eingeschränkte Mundöffnung, lockere Frontzähne, nicht nüchtern, erhöhtes Aspirationsrisiko wie z.B. bei Betrunkenen oder Patienten mit Magenband, Bauchlagerung, intraabdominelle, intrathorakale und intrakranielle Eingriffe, hohe Beatmungsdrücke, Adipositas (wg. erhöhtem intraabdominellen Druck), Erkrankungen im Mund-, Pharynx-, Larynxbereich
Endotracheale Intubation
Tubuslage: üblicherweise oral, bei besonderer Indikation nasal eingeführt. Liegt zwischen den Stimmbändern.
Lagekontrolle: über die Intubationszeichen intubiert
Intubationszeichen: SICHERE: Kapnometrie, direkte Inspektion des Tubusverlaufs zwischen den Stimmbändern, bronchoskopische Kontrolle, Bildgebung. UNSICHERE: Beschlagen des Tubus, Thoraxexkursion, Auskultation, Konstanz des Pulsoxymetrie-Sättigung über längere Zeit
Lokalanästhetika
Bedeutung der Proteinbindung: Proteinbindung hoch= Wirkungseintritt verzögert, Wirkdauer lang. Proteinbindung niedrig= Wirkungseintritt rasch aber Wirkdauer kurz.
Bedeutung der Lipidlöslichkeit: je höher die Lipophilie des LA desto besser, rascher und länger wirksam, kann die Myelinscheide des Nerven besser durchdringen.
Bedeutung des pH: in angesäuertem Gewebe, sprich entzündetem Gewebe, mit einem ph<6 kann das LA nicht gut wirken weil es dann zu einem größeren Anteil in seiner ionisierten Form vorliegt 
Wirkdauer und Wirkungseintritt: ablesbar auch am pKa-Wert! Dieser Wert gibt denjenigen pH an, bei dem das LA zu gleichen Teilen in seiner ionisierten bzw. seiner nicht-ionisierten Form vorliegt. Am besten wirkt ein LA wenn der Gewebe-pH etwas unter dem jeweiligen pKa liegt, weil dann mehr davon nicht-ionisiert vorliegt. Deswegen werden LA’s in einer Lösung mit pH 4-6 appliziert. Im Gewebe mit einem normalen pH-Wert von 7,4 wird die Injektionslösung abgepuffert und es liegen je nach pKS-Wert des Lokalanästhetikums 2–30 % des Lokalanästhetikums in der nicht–ionisierten, lipidlöslichen Form vor und kann so gut durch die Lipidhülle der Nervenfasern durch! Wirkungseintritt umso langsamer je höher der pKa  und umso niedriger der Gewebs-pH.
Metabolismus (Amid, Ester): Ester werden von der Pseudocholinesterase des Plasmas gespalten und haben deswegen eine kurze HWZ. Die Amide werden per Biotransformation in der Leber abgebaut und haben eine HWZ von 1,5 bis 3,5h. Heute werden vor allem Amide verwendet.
Spinalanästhesie/Periduralanästhesie
Unterschiede (Menge Lokalanästhetikum, Punktionshöhe, Wirkungseintritt, Sympathikolyse): bei der Spinalanästhesie muss man unterhalb von L2 punktieren (Conus medullaris endet auf L1/L2, gängigste Punktionshöhe L3/L4), man braucht eine kleine Dosis LA, der Wirkbeginn ist sofort und die Sympathikusblockade reicht 2 Segmente höher als die sensorische Blockade. 
Bei der Epiduralanästhesie kann man thorakal, lumbal und kaudal punktieren (auch niedrig zervikal evt.), man braucht eine große Menge LA, der Wirkungseintritt ist verzögert und die Sympathikusblockade ist auf gleicher Höhe wie die sensorische Blockade.

Bei RM-nahen Blockaden kann es als Komplikation zur Kreislaufinsuffizienz durch Hypotonie aufgrund einer Sympathikolyse kommen!
Totale intravenöse Anästhesie (TIVA)
Prinzip: totale intravenöse Anästhesie = kombinierte Gabe von Hypnotika, Analgetika und Relaxantien. Alles i.v., es werden keine zusätzlichen volatile Anästhetika benutzt.
Medikamente: z.B. Propofol kombiniert mit Fentanyl und Mivacurium (oder Rocuronium bei Cholinesterasemangel). Es muss darauf geachtet werden, dass das Relaxans als letztes verabreicht wird damit der Patient nicht bei vollem Bewusstsein am ganzen Körper gelähmt und beatmungspflichtig ist!
Zentraler Venendruck (ZVD)
Rechtsherzinsuffizienz: erhöht (Vorlast steigt)
Lungenembolie: erhöht (dadurch steigt der Druck in der rechten Herzhälfte und dadurch dann die Vorlast)
Perikardtamponade: erhöht (Einflussstauung ins Herz)
Pneumothorax: erhöht (Einflusstauung durch erhöhten intrathorakalen Druck bei entspr. Ausmaß)
Hypovolämie: erniedrigt (Volumen ()
Relaxometrie
Train-of-four und Extubation: bei der Extubation muss man darauf achten, dass die TOF-Ratio ≥0,7 (=muskuläre Reizantwort ≥70%) ist, weil der Patient bei diesem Wert eine suffiziente Spontanatmung zeigt. Bei einer Antwort ≥90% kann der Patient bereits kräftig husten.
Kapnometrie bei Hüftprothesenoperation in Allgemeinnarkose
Sinnvoll -  oder nein?  Wieso?
Sinnvoll weil die  Implantation der Prothese kann zur Embolisation von Markrauminhalt (Fettembolie) oder Luft führen, am Absinken des endtidalen CO2 (Kapnometrie) erkennbar.
MAC (minimale alveoläre Konzentration) Wert eines volatilen Anästhetikums
Einfluss von Temperatur,  Blutdruck, Elektrolythaushalt

· MAC↓  Hypothermie, Hypotension (MAP < 40 mmHg), Hyponatriämie, Hypoxie, Anämie; auch bei Schwangeren, im hohen Alter, im Schock, bei Hypothreose und bei gleichzeitiger Anwendung bestimmter anderer Medikamente, wie z.B. Benzodiazepine.
· MAC↑  Hyperthermie, Hypernatriämie, Fieber; auch bei Babys, kleinen Kindern, Alkoholkranken.
Axilläre Plexusblockade
Welche Nerven werden blockiert: N. ulnaris, N. medianus, N. radialis und N. musculocutaneus
Kammerflimmern
Therapie der Wahl: Defibrillation!
Prämedikation
ACE-Hemmer absetzen ja – nein? 
ACE-Hemmer werden üblicherweise perioperativ weitergegeben wenn die präoperative Volumenzufuhr ausreichend ist und ein adäquates hämodynamisches Monitoring existiert, sprich wenn der Kreislauf stabil ist.  Bei Eingriffen in Kombinationsanästhesie (Allgemeinanästhesie plus rückenmarksnahe Blockade), mit großen Volumenverschiebungen oder in Bauchlage sollte die Therapie unterbrochen werden.

Periphere O2-Sättigung.

Interpretation und Therapie des Sättigungsabfalls
· Infolge Hypoventilation (z.B.: Narkotikaüberhang, Obstruktion oberer Atemwege) → Beatmung, Sauerstoffzufuhr, ggf. Intubation bzw. Tubuslagekontrolle
· Infolge inadäquater Beatmung (Tubusdiskonnektion) → Tubuskonnektion

· Infolge Fehlintubation (Ösophagus statt Trachea) → Lagekontrolle, endotracheale Intubation

· Infolge Lungenfunktionsstörung /Lungenversagen [z.B.: postoperativ beginnende Atelektasebildung und reduzierte funktionelle Residualkapazität (FRC)/akutes Lungenversagen des Erwachsenen (ARDS)] → PEEP-Atmung (Masken-CPAP) oder PEEP-Beatmung (Intubation, künstliche Beatmung mit adäuquat eigestelltem PEEP)

· Infolge Herz-/Kreislaufversagen (z.B.: Herzinfarkt mit Pumpversagen/Hypovolämie) → kardiale Pumpfunktion/Volumenstatus optimieren (Inotropika/Volumengabe)
Maligne Hyperthermie 
Bei einer malignen Hyperthermie liegen genetische Veränderungen (Mutationen) des Ryanodin- oder Dihydropyridin-Rezeptors vor. Durch die Verabreichung von Triggersubstanzen wird eine massive und unkontrollierte Calciumfreisetzung innerhalb der Muskelzelle ausgelöst. Dadurch kommt es zu einer Aktivierung der Muskelfasern. Da sowohl die Wiederaufname des Calciums in das sarkoplasmatische Retikulum als auch die Lösung der kontraktilen Filamente im Anschluss an das Kontrahieren energieabhängige Prozesse sind, die ATP benötigen, kommt es rasch zu einem Energiemangel in der Zelle. Die Calciumionen führen zu einer starken Steigerung des Zellstoffwechsels (aerobe Energiegewinnung, später auch anaerober Stoffwechsel), was zu einem erhöhtem Sauerstoffumsatz und Kohlenstoffdioxid- sowie Wärmeproduktion führt. Diese Prozesse finden anfangs isoliert im Skelettmuskel statt. Im Verlauf kommt es zum Zelluntergang und Muskelzerfall (Rhabdomyolyse), was einen Sauerstoffmangel (Hypoxie), vermehrte Kohlenstoffdioxidanreicherung (Hyperkapnie) sowie eine starke Übersäuerung (Laktatazidose) und Überwärmung (Hyperthermie) des gesamten Körpers verursacht. Dies wirkt sich in der Folge (sekundär) schädigend auf andere Organe aus (vgl. Klinisches Bild). Ob neben dem Skelettmuskel auch an anderen Organen die genetischen Veränderungen eine Rolle spielen und dort zu Störungen führen, ist unklar. Die Herzmuskulatur ist von den Mutationen des Ryanodin-Rezeptors nicht betroffen.

Symptome: Masseterspasmus, Tachyarrhytmie, instabiler Blutdruck,  Hyperkapnie, metabolische Azidose, Fieber, Muskelrigidität, Rhybdomyolyse, Hyperkaliämie, Myoglobinämie, Myoglobinurie, CK-Anstieg, Nierenversagen, Krampfanfälle, Hirnödem, Herz-Kreislaufversagen, Leberversagen

Therapie: Sofort das auslösende Medikament weglassen und die Narkose als TIVA weiterführen. So schnell wie möglich Dantrolen (Hydantoin-Derivat, das die Calciumfreisetzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum hemmt. Einzig mögliche kausale Therapie!) verabreichen. Symptomatische Therapie = Kreislaufstabilisierung, aktive Kühlung (z.B. kalte Infusionen), Ausgleich der met. Azidose und der Elektroytstörungen, Heparin, diuretische Therapie, intensives Monitoring. 

Ca-Anagonisten wirken nicht, können mit Dantrolen gemeinsam gegeben sogar Myokardschäden machen und sind deswegen kontraindiziert!
Lebensbedrohliche Blutung (z.B. Schockraum)
Erykonzentrat welcher Blutgruppe und Rh-Kompatibilität kann man ohne Kenntnis der Blutgruppe und Rh-Faktor des Patienten geben: ausschließlich Blutgruppe 0, Rhesus negativ! 
Lungenchirugie
Welcher spezielle Tubus kommt zur Anwendung: Doppellumentubus (geeignet für die seitengetrennte Beatmung während einer Lungen-OP)
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