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Anästhesie bei Herzinsuffizienz 

TH . MÖ L L H O F F  

Einleitung 

Die Herzinsuffizienz ist definiert als Zustand, bei der das Herz nicht mehr in der Lage ist, 
die Gewebe mit genügend Blut und Sauerstoff zu versorgen. Damit ist der Gewebe-
stoffwechsel in Ruhe oder Belastung nicht mehr sichergestellt. Der Herzinsuffizienz kann 
ursächlich eine primär myokardiale Funktionsstörung, aber auch eine andere extrakardiale 
organische oder funktionelle Veränderung zugrunde liegen [1]. Die häufigsten 
zugrundeliegenden Erkrankungen der Herzinsuffizienz sind: 

1. Koronare Herzerkrankung (häufigstes Grundleiden der Herzinsuffizienz in bis zu 
75%) 

2. Arterielle Hypertonie 
3. Kardiomyopathien 

a. Dilatative Kardiomyopathie 
b. Hypertrophe Kardiomyopathie 
c. Restriktive Kardiomyopathie 

4. Klappenvitien 
5. Perikarderkrankungen 
6. Entzündliche Erkrankungen (z. B. Myokarditis) 
7. Stoffwechselstörungen (z. B. Hyperthyreose) 
8. Toxische Wirkungen (z. B. Chemotherapeutika) 
9. Bradykarde/tachykarde Arrhythmien. 

Die Prävalenz und Inzidenz der Herzinsuffizienz ist altersabhängig. Im Alter zwischen 45 – 
55 Jahren leiden weniger als 1% der Bevölkerung an einer Herzinsuffizienz, zwischen 
dem 65. und dem 75. Lebensjahr sind es bereits 2 – 5%, und bei über 80-jährigen fast 10%. 
Männer sind häufiger als gleichaltrige Frauen befallen. Die Sterblichkeit bei 
Herzinsuffizienz im NYHA Stadium III – IV beträgt 20 – 40%. Sie resultiert aus ven-
trikulärer Dysfunktion, akutem Pumpversagen und Rhythmus störungen [1]. 

Pathophysiologie 

Bei chronischer Herzinsuffizienz mit herabgesetzter kardialer Förderleistung werden 
unterschiedliche systemische Regulationsphänomene ausgelöst, von denen die Steigerung 
der Plasmakatecholamine, die Steigerung vasokonstriktorischer Hormone, die erhöhte 
Aldosteronfreisetzung, die Steigerung des systemischen Gefäßwiderstandes und die 
Zunahme der venösen Füllung besondere Bedeutung haben. Pathophysiologisch und 
klinisch wird das erheblich verringerte Herzzeitvolumen mit vermindertem Blutauswurf in 
die arterielle Strombahn („Vorwärtsversagen“) vom Rückstau des Blutes mit mangelhafter 
Entleerung einer oder beider Herzkammern („Rückwärtsversagen“) unterschieden. Beim 
Vorwärtsversagen steht die Minderperfusion des Organismus aufgrund eines ungenügenden 
Blutauswurfs aus dem Herzen im Vordergrund. Ziel der Kompensationsmechanismen ist 
es, einen ausreichenden arteriellen Blutdruck aufrechtzuerhalten. Dies wird hauptsächlich 
über pressorische Reaktionen des Gefäßsystems gewährleistet. So führt eine Aktivierung 
des sympathischen Nervensystems sowie des Renin-Angiotensin-Systems zu einer 
Steigerung des peripheren Widerstandes. Damit wird einem drohenden Abfall des 
arteriellen Blutdrucks entgegengewirkt, aber auch eine Umverteilung des reduzierten 
Herzzeitvolumens zugunsten der lebenswichtigen Organe erreicht. Beim 
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Rückwärtsversagen dominiert das Unvermögen des Ventrikels das angebotene Blut-
volumen diastolisch aufzunehmen und/oder systolisch weiter zu transportieren. Folglich 
kommt es zu einem Druckanstieg im Vorhof und venösen System vor dem insuffizienten 
Ventrikel. Die Flüssigkeitsretention vor dem Ventrikel führt dabei über einen ansteigen-den 
Kapillardruck zur Flüssigkeitstranssudation in das Interstitium. Die chronische 
Herzinsuffizienz ist in der Regel durch ein gleichzeitiges Auftreten von Vor- und Rück-
wärtsversagen gekennzeichnet. Die beobachteten Kompensationsmechanismen sind auch 
eine Reaktion auf beide Komponenten des in der Pumpfunktion eingeschränkten 
Ventrikels. So ist z.B. die Flüssigkeitsretention einerseits Folge eines verminderten Ab-
pumpens aus dem venösen Gefäßbett, andererseits aber auch Folge einer reduzierten kar-
dialen Förderleistung. Eine reduzierte Nierendurchblutung führt bei sinkendem System-
druck und einer Umverteilung des reduzierten Herzzeitvolumens über eine Aktivierung des 
Renin-Angiotensin-Systems ebenfalls zur Flüssigkeitsretention [1-3]. 

Neben der sehr häufigen systolischen Herzinsuffizienz (etwa 60% der Patienten) muss aber 
auch berücksichtigt werden, dass gerade myokardiale Systemerkrankungen eine 
diastolische Herzinsuffizienz auslösen können, die von erheblichem Schweregrad sein 
kann. Der Schweregrad der Herzinsuffizienz kann sich entweder nach Ausmaß subjektiver 
Beschwerden (Ausmaß der Dyspnoe in Abhängigkeit von körperlichen Belastungen gemäß 
der Einteilung der New York Heart Association), oder nach objektivierbaren Parametern 
(Pulmonalkapillardruck, Herzzeitvolumen, maximale Sauerstoffaufnahme) richten. Bei 
der systolischen Herzinsuffizienz steht die verminderte kontraktile Funktion im 
Vordergrund, die über eine Ventrikeldilatation zu einem verminderten Schlagvolumen 
führt. Sie ist durch Anstieg der endsystolischen und enddiastolischen Volumina gekenn-
zeichnet, während Schlagvolumen und Ejektionsfraktion abfallen. Die linksventrikulären 
enddiastolischen Drücke steigen bedingt durch erhöhte enddiastolische Volumina, die die 
kompensatorische ventrikuläre Dilatation begleiten, an. Dies resultiert in einer 
verminderten Versorgung der Peripherie – dem Vorwärtsversagen – und einem venösen 
Rückstau des Blutes – dem Rückwärtsversagen. Klassisches Beispiel ist die dilatative 
Kardiomyopathie. Bei der diastolischen Herzinsuffizienz führt eine verminderte 
Relaxationsfähigkeit des Ventrikels oder eine erhöhte Kammersteifigkeit zu einer 
Behinderung der Ventrikelfüllung in der Diastole. Dabei kommt es zu erhöhten ventri-
kulären Füllungsdrücken bei einem normalen diastolischen Volumen. Dabei wird die 
Druck-Volumen-Kurve nach links verschoben. Der linksventrikuläre enddiastolische 
Druck steigt, während das Schlagvolumen und die Ejektionsfraktion unverändert bleiben 
oder leicht ansteigen kann. In fortgeschrittenen Stadien führt auch diese Situation zu 
einem Vorwärts- und Rückwärtsversagen. Ein Beispiel ist die restriktive Kardiomyo-
pathie. Bei vielen Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz liegt allerdings eine 
Kombination von Kontraktions- und Füllungs- bzw. Relaxationsstörung vor; das heißt 
der Ventrikel füllt und entleert sich abnorm [1-3]. 

Bei der Linksherzinsuffizienz stehen die Folgen eines reduzierten Herzzeitvolumens und 
Rückstaus in die Lungenstrombahn im Vordergrund. Das verminderte Herzzeitvolumen 
führt zu einer eingeschränkten Perfusion des großen Kreislaufs. Eine schnelle muskuläre 
und zerebrale Ermüdung ist die Folge. Bei körperlicher Belastung kommt es frühzeitig 
zum Einsetzen des anaeroben Muskelstoffwechsels mit der Anhäufung von Laktat. Das 
saure Stoffwechselprodukt der anaeroben Energiegewinnung führt über eine 
Bikarbonatpufferung zu einem Anstieg des CO2-Partialdrucks mit dem über die 
Chemorezeptoren des Atemzentrums vermittelten subjektiven Empfinden von Atemnot. 
Andererseits staut sich das Blut vor dem linken Ventrikel und führt über einen Anstieg 
des pulmonären Kapillardrucks zur Extravasation von Flüssigkeit. Die Folge ist eine 
Lungenstauung mit der Gefahr eines Lungenödems. Die Rechtsherzinsuffizienz ist vor 
allem durch den Rückstau des Blutes in den venösen Abschnitt des großen Kreislaufs 
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gekennzeichnet. So kommt es zu einem Anstieg des enddiastolischen Drucks im rechten 
Vorhof und damit zum Anstieg des zentralvenösen Drucks. Die Folgen sind eine 
Lebervergrößerung, periphere Ödeme und Aszites. Ein verminderter Abfluss von Blut 
und Lymphe aus dem venösen Gefäßbett von Bronchien und Pleura kann so ebenfalls bei 
Rechtsherzinsuffizienz mit Pleuraergüssen einhergehen. Der verminderte Blutauswurf 
kann zu einem reduzierten Gasaustausch und Blutangebot für den linken Ventrikel führen 
und folglich auch den Körperkreislauf beeinflussen. Dies verdeutlicht, dass selten im 
Rahmen der chronischen Entwicklungen eine isolierte Rechts- oder Linksherzinsuffizienz 
beobachtet wird. Vielmehr resultiert aus der Insuffizienz der in Reihe geschalteten 
Ventrikel eine Kombination der Symptome. Ebenfalls kann eine chronisch bestehende 
Linksherzinsuffizienz über einen pulmonalen Hochdruck zu einer Rechtsherzinsuffizienz 
führen und Symptome wie Hepatomegalie und periphere Ödeme in den Vordergrund 
stellen, die zusätzlich durch Aktivierung des Renin-Angiotensin-Systems noch verstärkt 
werden und so in eine Globalinsuffizienz münden [1-3]. 

Medikamentöse Therapie der chronischen Herzinsuffizienz 

Die medikamentöse Therapie der chronischen Herzinsuffizienz besteht aus Basistherapie, 
Zusatztherapie und Medikation für spezielle Indikationen. Die Basistherapie besteht aus 
der Gabe von ACE-Hemmern und Betablockern (spätestens ab NYHA II) sowie 
Aldosteronantagonisten (NYHA III und IV). Als Zusatzmedikation stehen Diuretika (ab 
NYHA III oder bei Zeichen der kardialen Dekompensation) sowie Glykoside (ab NYHA 
III oder bei tachykardem Vorhofflimmern). Bei speziellen Indikationen kommen AT-1-
Antagonisten (bei ACE-Hemmer Intoleranz), Vasodilatatoren (bei ACE-Hemmer 
Intoleranz und bei pulmonaler Hypertonie), Amiodaron (bei ventrikulären und 
supraventrikulären Rhythmus störungen) und Antikoagulation (bei linksventrikulärem 
Aneurysma) zum Einsatz [4]. 

 
Tabelle 1: Medikamentöse Therapie bei Herzinsuffizienz [4]. 

Perioperatives anästhesiologisches Management 

Präoperative Evaluation 

Der Sinn präoperativer Risikostratifizierung des herzinsuffizienten Patienten erfordert 
eine Evaluation des aktuellen medizinischen Status, die Erstellung eines klinischen 
Risikoprofils sowie die Erarbeitung von Empfehlungen zur Risikobehandlung über die 
gesamte perioperative Phase. Hierbei kommt dem prämedizierenden Anästhesisten eine 
wichtige Rolle zu. Er begutachtet die verfügbaren Patientendaten, erhebt Anamnese und 
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körperliche Untersuchung, verifiziert den Schweregrad und die Stabilität des kardiova-
skulären Status und beurteilt, ob der Patient in optimalem Zustand ist, oder ob dieser 
noch verbessert werden kann [5,6]. Viele Patienten kommen bereits mit der oben 
erwähnten Medikation der Grunderkrankung zur Prämedikationssprechstunde. Grund-
sätzlich sollte die medikamentöse Therapie bis zum Operationstag fortgeführt werden. 
Lediglich bei der Gruppe der ACE-Hemmer bzw. AT1-Antagonisten sollte präoperativ 
eine Risikoabwägung erfolgen und diese Medikation evt. erst unmittelbar postoperativ 
weitergeführt werden. Zur Zeit empfiehlt sich folgendes Vorgehen. Bei großen chirurgi-
schen Eingriffen, die mit einem hohen Volumenumsatz einhergehen oder bei denen ein 
kombiniertes Anästhesieverfahren angewandt wird, sollten ACE-Hemmer bzw. AT1-
Antagonist am Operationstag erst unmittelbar postoperativ gegeben werden oder evt. erst 
am ersten postoperativen Tag. 

Zur präoperativen Risikoeinschätzung kardialer Risikopatienten gibt es in der aktuellen 
Literatur mehrere Leitlinien [7,8]. Eine der am besten dokumentierten Untersuchungen 
zur Prädiktion kardialer Komplikationen bei nicht-herzchirurgischen Eingriffen ist von 
Lee und Mitarbeitern an über 4315 Patienten evaluiert worden [8]. In Abhängigkeit von 
verschiedenen Risikofaktoren (Tabelle 2) konnte das Auftreten kardialer Kompli–kationen 
vorhergesagt werden. 

Hochrisikochirurgie 
– suprainguinale Gefäßchirurgie, intraperitoneale, intrathorakale Chirurgie 
koronare Herzkrankheit 
– abgelaufener Myokardinfarkt, Angina pectoris, Nitroglycerin, positiver Stresstest 

Herzinsuffizienz 

cerebrovaskuläre Erkrankung 
– TIA, Apoplex 

insulinpflichtiger Diabetes mellitus 

chronische Niereninsuffizienz mit einem Kreatinin > 2,0 mg/dl 

Tabelle 2: Kardialer Risikoindex nach Lee. 

In zusätzlicher Abhängigkeit von der Belastbarkeit des Patienten (Tabelle 3), die bei der 
präoperativen Anamneseerhebung leicht evaluiert werden kann [9], ist die zusätzliche 
Anforderung weiterer Untersuchungen ratsam. 

1- 4 MET Essen, Ankleiden, Spaziergang um das Haus, Abwasch 
4- 10 MET ein Stockwerk Treppensteigen, Spaziergang mit 6,4 km/h, 

Dauerlauf über eine kurze Distanz, Treppenflur wischen, 18 
Löcher Golf 

> 10 MET Schwimmen, Tennis, Fußball etc. 

Tabelle 3: Funktionelle Belastbarkeit in metabolischen Äquivalenten (MET). Das perioperative kardiale Risiko 
ist erhöht bei < 4 MET. 

So sollten zusätzliche Tests bei Patienten mit mehr als 3 Risikofaktoren nach Lee oder 
bei Vorliegen von 2 Risikofaktoren nach Lee bei gleichzeitiger schlechter funktioneller 
Belastbarkeit (< 4 MET) durchgeführt werden [10]. Bei Unsicherheit über den korona- 
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ren Status des Patienten sollte die Bestimmung der präoperativen Troponinspiegels erfol-
gen. Grundvoraussetzung für die Anordnung weiterer Tests ist in jedem Fall die durch 
das Untersuchungsergebnis erwartete Optimierung des Patienten durch spezifische 
Therapiemaßnahmen. Patienten, bei denen eine Optimierung nicht erwartet werden kann 
sollten auch nicht weiteren invasiven Tests, die ebenfalls mit einem gewissen Risiko ein-
hergehen, unterzogen werden. Dies sollte auf dem Narkoseprotokoll dokumentiert wer-den. 
Ein Regeleingriff muss unterbleiben bei Vorliegen eines instabilen koronaren Syndroms, 
dekompensierter Herzinsuffizienz, signifikanten Arrhythmien sowie bei schweren 
Klappenerkrankungen [7]. Eine Studie an sogenannten „routinemäßig“ durch-geführten 
präoperativen Röntgenaufnahmen ergab, dass es nur in 4% zu unerwarteten Befunden 
kam. Therapieänderungen, die durch eine Röntgenuntersuchung herbeigeführt wurden, 
fanden nur in den wenigsten Fällen statt. Dementsprechend ist ein diagnostischer Wert 
für die präoperative Risikoabklärung bei Herzinsuffizienz des „Routine-Thorax“ nicht 
gegeben [7]. Bei klinischem Verdacht auf einen die Therapie beeinflussenden Befund ist 
diese Untersuchung für den Patienten natürlich wichtig, und sie sollte dann unbedingt 
durchgeführt werden. Die Echokardiographie ist ein bildgebendes Verfahren mit dem mit 
besonders hoher Sensitivität und Spezifität Pumpfunktionsstörung und insbesondere 
Klappenvitien diagnostiziert werden können. Sie hat zweifelsfrei die größte Bedeutung in 
der Erstdiagnose einer Herzinsuffizienz. Die Echokardiographie kann allerdings bei einer 
anamnestisch bekannten oder ausreichend vordiagnostizierten Herzinsuffizienz keinen 
signifikanten Beitrag zur Risikoreduktion leisten. So kann man auf sie in der 
„routinemäßigen“ Vorbereitung des herzinsuffizienten Patienten verzichten [7.] Sie ist nur 
indiziert bei neu aufgetretener oder schlecht eingestellter Herzinsuffizienz. Die 
Herzkatheteruntersuchung erlaubt im Rahmen der Diagnostik der Herzinsuffizienz 
Aussagen über die Druckverhältnisse im großen und kleinen Kreislauf, insbesondere über 
die rechts- und linksventrikulären Füllungsdrücke und über das Herzzeitvolumen. Sie 
ermöglicht eine Revaskularisierung bei koronarer Herzerkrankung und dient der 
Herztransplantationsvorbereitung. Computertomographie und Kernspintomographie 
dienen im wesentlichen der Klärung spezieller Fragen insbesondere der Diagnostik von 
Vitien oder Veränderungen parakardialer Gewebe (Tumoren, Ergüsse etc.). Stress-Tests 
und Dipyridamol-Thallium-Szintigraphie machen nur Sinn bei Vorliegen einer koronaren 
Herzkrankheit [2,11]. 
Je ausgeprägter die Herzinsuffizienz desto zurückhaltender sollte die Prämedikation 
erfolgen. Zu hoch dosierte Substanzen führen zu einer ausgeprägten Senkung des 
Sympathikotonus mit ausgeprägten Blutdruckabfällen. 

Perioperatives anästhesiologisches Management 

Im wesentlichen gefährden 3 perioperative Faktoren den Patienten mit Herzinsuffizienz [2]: 
1. Wirkungen der Anästhetika 
2. Volumengaben während der Narkose, die häufig bei Volumenverlust mit Hypotension 

notwendig werden 
3. Sympathikusaktivierung mit Auslösung von Rhythmusstörungen oder einem kardia-

len Pumpversagen. 

Die Herzauswurfleistung ist durch den Kontraktilitätszustand des Herzens und den 
Kontraktionszustand der glatten Gefäßmuskulatur bedingt, was Kontraktilität, Vor- und 
Nachlast und somit die Herzauswurfleistung beeinflusst (Abbildung 1). 
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Abbildung 1: Effekt einer Nachlaständerung bei Herzinsuffizienz. 

Alle im Rahmen einer Narkose verabreichte Substanzen haben potentielle Wirkungen auf 
diese physiologischen Parameter. Zur Prämedikation werden anxiolytische Substanzen 
verabreicht. Bei höherem Schweregrad der Herzinsuffizienz kann eine Dosisreduktion 
oder gar ein Verzicht auf die Prämedikation notwendig werden. 

Perioperatives Monitoring 
Zum Basismonitoring gehören das Elektrokardiogramm (vorzugsweise 5-Kanal-EKG mit 
ST-Segmentanalyse), die automatische nichtinvasive Blutdruckmessung, Pulsoxymetrie, 
Kapnometrie und die Messung der Körpertemperatur [6]. Je nach Eingriff oder auch 
Ausprägung der Herzinsuffizienz erfolgt zusätzlich die invasive arterielle 
Blutdruckmessung, das Legen eines zentralen Venenkatheters, eines Blasenkatheters, 
eines pulmonalarteriellen Katheters und oder die Überwachung des Patienten mittels 
transösophagealer Echokardiographie. Der Einsatz des pulmonalarteriellen Katheters bei 
kardialen Risikopatienten ist seit Veröffentlichung der Connors Studie stetig zurückge-
gangen [12]. Er wird nur noch bedingt empfohlen bei Hochrisikopatienten, die sich einem 
Hochrisikoeingriff mit erheblichen Volumenverschiebungen unterziehen müssen. Bei der 
transösophagealen Echokardiographie spielt die Erfahrung des Untersuchenden eine 
herausragende Rolle. Darüber hinaus ist zu beachten, dass bei den meisten operativen 
Eingriffen die transösophageale Echokardiographie bei Ein- und Ausleitung des Patienten 
nicht zur Verfügung steht. Ein- und Ausleitungsphase sind nachgewiesener-maßen die 
Zeitpunkte, bei denen die meisten kardialen Komplikationen zu erwarten sind. 

Wirkungen der Allgemeinanästhetika 
Alle intravenösen Anästhetika können bei der Einleitung der Allgemeinanästhesie, eine 
vorsichtige Titration vorausgesetzt, verwendet werden (Tabelle 4). 
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 SVR HZV HF MAP

Ketamin e r  e r  e r  e r

Propofol w  q  w  e r w

Thiopental w  w  e r w  w

Etomidat q q  q q  q  q 

Tabelle 4: Kardiovaskuläre Wirkungen der intravenösen Anästhetika. 

In der Regel werden sie mit einem Opioid kombiniert, da diese keine kardiovaskulären 
Nebenwirkungen aufweisen. Besondere Vorsicht ist allerdings bei dem kurzwirksamen 
Remifentanil geboten, da die vollständige Unterdrückung des Sympathikotonus bei der 
Einleitung der Anästhesie von ausgeprägten Blutdruckabfällen begleitet werden kann. 
Die fehlenden kardiovaskulären Nebenwirkungen von Etomidat heben dieses Medika-
ment als ideales Einleitungsanästhetikum bei kardial kompromittierten Patienten hervor. 
Ketamin kann durch Steigerung des Sympathikotonus die Kontraktilität steigern und zu 
einem ausgeprägten Blutdruckanstieg und Steigerung der Herzfrequenz führen. Bei 
bereits dekompensierter Herzinsuffizienz sind diese Eigenschaften vorteilhaft. Gelegentlich 
allerdings werden auch Herzrhythmusstörungen induziert und der myokardiale und 
zerebrale Sauerstoffverbrauch erhöht. Alle Inhalationsanästhetika haben negativ inotrope 
Wirkungen (Tabelle 5). 

 
Sevo Des Iso Enfl 

Inotropie --- --/--- -/-- -/-- 

SVR o/- - -- - 

HZV -- -- o/- o/+ 

koronarer 
Gefäßwiderstand o/- o/- -/-- o/- 
Arrhythmogenität +++ ++ + +

Tabelle 5: Kardiovaskuläre Wirkungen der Inhalationsanästhetika. 

Diese kardiodepressive Wirkung von Inhalationsanästhetika ist bei der Anästhesie zu 
berücksichtigen und sie sollten dementsprechend nach Wirkung titriert werden und im 
Zusammenhang mit einer balancierten Anästhesie evt. auch in Kombination mit einem 
rückenmarknahen Verfahren kombiniert werden. Neben den direkten Wirkungen von 
Inhalationsanästhetika auf die Kontraktilität interagiert insbesondere Halothan auch mit 
Katecholaminen und kann deren proarrhythmische Wirkung verstärken. Die proarrhyth-
mische Wirkung wird am geringsten durch Isofluran, Sevofluran und Desfluran induziert, 
weshalb diese Inhalationsanästhetika am häufigsten bei herzinsuffizienten Patienten 
eingesetzt werden. Bei Desfluran ist darauf zu achten, dass bei rascher Vertiefung der 
Anästhesie ebenfalls eine Steigerung des Sympathikotonus mit Blutdruckanstieg und 
Tachykardie ausgelöst werden kann. Die proarrhythmische Wirkung hängt davon ab, wie 
stark die präganglionäre sympathische Aktivität durch Inhalationsanästhetika gehemmt ist. 
Ist die Narkose tief genug, werden nur die Wirkungen exogener Katecholamine, nicht aber 
endogener Katecholamine verstärkt. Hervorzuheben ist die kardioprotektive Wirkung der 
volatilen Anästhetika durch Nachahmung der ischämischen Präkonditio- 
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nierung. Ischämische Präkonditionierung bezeichnet intentionelle Episoden kurzzeitiger 
myokardialer Ischämie, die keinen irreparablen Schaden verursachen [13]. Hierdurch 
wird die Resistenz des Myokards gegenüber den Folgen einer längerdauernden Ischämie 
gesteigert. Es ist der wirkungsvollste Mechanismus zur Verzögerung eines Myokard-
infarktes [14-19]. Die Mechanismen der ischämischen Präkonditionierung werden in der 
Freisetzung protektiver Substanzen gesehen. Eine Beteiligung von Adenosin, Azetyl-
cholin, Angiotensin II, Bradykinin, Endothelin und anderen wurde nachgewiesen. Als 
möglicher Effektor der ischämischen Präkonditionierung wird dabei die Aktivierung 
mitochondrialer ATP-abhängiger Kalium Kanäle angesehen [20]. Die Bedeutung der 
ischämischen Präkonditionierung beim Menschen zeigte sich unter anderem in einer sig-
nifikant niedrigeren Infarktgröße bei Patienten die vor der Thrombolysetherapie Angina 
pectoris hatten. Bei Patienten ohne Angina war das Infarktareal signifikant größer und 
demzufolge die Komplikationsrate höher. Sowohl in tierexperimentellen Arbeiten 
[14,16,18,19,21,22] als auch im klinischen Einsatz (Sevofluran und Desfluran) [23,24] 
wurde nachgewiesen, dass volatile Anästhetika die ischämische Präkonditionierung 
nachahmen können und somit das Herz bei einem ischämischen Ereignis schützen können. 
Auf den Einsatz von Lachgas sollte bei der Anästhesie herzinsuffizienter Patienten 
verzichtet werden. 

Regionalanästhesie 
Grundsätzlich können alle Regionalanästhesieverfahren bei herzinsuffizienten Patienten 
zum Einsatz kommen. Gerade die rückenmarknahe Anästhesie kann durch Senkung der 
Vor- und Nachlast des Herzens günstigen Einfluss auf die kardiale Situation des herzin-
suffizienten Patienten haben. Zu starke Ausbreitungen der Spinal- oder Epiduralanäs-
thesie sollten vermieden werden. Katheterverfahren haben wegen der besseren Steuer-
barkeit der Ausbreitung klare Vorteile gegenüber den „Single Shot“ Verfahren. Volumen 
und Vasopressorentherapie sind an die jeweiligen Kreislaufverhältnisse anzupassen. Bei 
Rückbildung der Sympathikolyse kommt es zu einem relativen Volumenüberschuss, der zu 
einer Dekompensation der Herzinsuffizienz führen kann. Bei manifester Herzinsuffizienz 
ist eine rückenmarknahe Anästhesie nur mit äußerster Vorsicht und unter Bereithaltung 
von exogenen Katecholaminen durchzuführen, da es mit hoher Ausbreitung und Blockade 
der Nervi accelerantes zu einer Dekompensation des herzinsuffizienten Patienten kommen 
kann. Die Single-Shot Spinal- und Periduralanästhesie sollten bei manifester 
Herzinsuffizienz nicht zum Einsatz kommen. Auf der anderen Seite können gerade 
diejenigen Patienten, deren Herzinsuffizienz durch koronare Herzkrankheit bedingt ist, von 
der thorakalen Periduralanästhesie (in der Regel in Kombination mit einer 
Allgemeinanästhesie) profitieren. Dr. Rodgers und Mitarbeiter analysierten in einer 
Metaanalyse 141 randomisierte Studien mit insgesamt 9559 Patienten, die intraoperativ 
entweder eine Peridural- oder Spinalanästhesie erhielten [25]. Die Mortalität bei Pati-
enten mit einer Regionalanästhesie innerhalb 30 Tage nach der Randomisierung war im 
Gegensatz zur Allgemeinanästhesie um 30% reduziert ebenso wie die Inzidenz an 
Myokardinfarkten. Darüber hinaus führte die Regionalanästhesie zu einer Reduktion von 
Venenthrombosen, Lungenembolie, Transfusionen, Pneumonie und respiratorischer 
Insuffizienz. Kardiale Komplikationen waren insbesondere bei Anwendung der thorakalen 
Periduralanästhesie reduziert. In einer weiteren Metaanalyse wurden erstmals nur 
Patienten eingeschlossen, bei denen die Periduralanästhesie in der postoperativen Phase 
über mindestens 24 Stunden aufrechterhalten wurde. Bei der Analyse wurden 11 Studien 
mit insgesamt 1173 Patienten eingeschlossen. Der systematische Review der Studien 
zeigte signifikant weniger postoperative Myokardinfarkte in der Gruppe der Patienten, die 
eine thorakale Epiduralanalgesie erhielten [26]. Sie war der lumbalen Periduralanästhesie 
klar überlegen. 
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Volumengabe 
Diuretisch vorbehandelte Patienten sind durch massive Blutdruckabfälle gefährdet, falls 
eine Reduktion der kompensatorisch erhöhten kardialen Füllung nicht ausgeglichen wird. 
Eine intraoperative Volumengabe ist häufig notwendig, da viele Anästhetika über eine 
venöse Dilatation die Vorlast des Herzens senken können und damit zu einer Abnahme 
der Herzauswurfleistung beitragen. Zusätzlich kommt bei fast allen Substanzen die 
arterielle Vasodilatation hinzu, die den erstgenannten Effekt noch verstärkt. Bei 
ausreichender Narkosetiefe, kann dementsprechend der Blutdruck oft nicht aufrecht 
erhalten werden. Die intravenöse Volumengabe während der Operation soll die 
Nierenfunktion erhalten, ohne zu einer Akkumulation von Wasser in der Lunge bei ein-
geschränkter Pumpfunktion zu führen. Insbesondere die Gefahr eines Lungenödems ist bei 
Volumengabe größer als eine Überlastung des rechten Ventrikels, der den Frank-Starling-
Mechanismus besser nutzen kann. Dementsprechend muss intraoperativ eine 
Volumengabe vorsichtig erfolgen. Bei eingeschränkter Pumpfunktion sollte der zentrale 
Venendruck 16 mmHg nicht überschreiten [2]. 

Sympathikusaktivierung mit Auslösung von Rhythmusstörungen oder einem kar-
dialen Pumpversagen 
Ist die Narkosetiefe unter Umständen nicht tief genug, kann eine Aktivierung des sym-
pathischen Nervensystems erfolgen. Insbesondere in der prä- und postoperativen Phase ist 
die Aktivierung des sympathischen Nervensystems oft durch Schmerzreize stark aus-
geprägt. Dementsprechend kommt es zu einer Verschiebung des Herzfrequenzspektrum hin 
zu höheren Frequenzen während der postoperativen Phase. Erwartungsgemäß wurde 
beobachtet, dass Arrhythmien und Herzinfarkte insbesondere in den frühen postoperativen 
Phase auftreten und eng mit einer höheren Herzfrequenz assoziiert sind [2]. Dies führt 
selbstverständlich auch zu den Komplikationen einer Herzinsuffizienz wie Pump-versagen 
und Lungenödem. Idealerweise sollte bereits präoperativ die postoperative 
Schmerztherapie geplant werden. Hierbei spielen die patientenkontrollierten Verfahren 
sowohl intravenös als auch regional eine immanent wichtige Rolle [5]. Da eine Hypo-
thermie nachgewiesenermaßen die Inzidenz perioperativer kardialer Komplikationen bei 
Risikopatienten erhöht ist auf eine aktive Wärmezufuhr zu achten [27]. 

Postoperatives anästhesiologisches Management 

Gewebsverletzungen und operative Eingriffe führen zu einer komplexen und lang anhal-
tenden Aktivierung des nozizeptiven Systems. Unabhängig vom Ausmaß eines Opera-
tionstraumas kann daher eine außerordentlich belastende Befindensbeeinträchtigung 
durch Schmerzen auftreten. Bei Patienten mit zusätzlichen Begleiterkrankungen oder bei 
Fortbestehen der schmerzhaften Stimuli über das eigentliche Trauma hinaus kann dies 
den Operationserfolg gefährden. Eine konsequente und effektive intra- und postoperative 
Schmerztherapie kann daher die perioperative Erholung fördern und die Kompli-
kationswahrscheinlichkeiten reduzieren. Dies ist gerade beim herzinsuffizienten 
Patienten zu beachten, da eine Steigerung des Sympathikotonus in der postoperativen 
Phase mit einer Nachlaststeigerung und der Gefahr der kardialen Dekompensation ein-
hergehen kann. Grundsätzlich haben hier die patientenkontrollierten Verfahren der 
Schmerzausschaltung (intravenös oder regional) Vorteile. Insbesondere regionale 
Analgesieverfahren (rückenmarknahe Analgesie und periphere Nervenblockaden) gelten in 
diesem Zusammenhang als hochwirksame Methode. Die Schmerzen bei Bewegung sind 
geringer als während systemischer Analgesie, so dass die Mobilisation der Patienten und 
die Physiotherapie weniger beeinträchtigt sind. Die perioperative Stressreaktion wird 
besonders gut gedämpft. Dieser Effekt könnte bei Risikopatienten zu einer Reduktion der 
postoperativen Morbidität und Mortalität beitragen [16]. Für die Epidural- 
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analgesie wurde in Metaanalysen und Übersichtsarbeiten gezeigt, dass sich nicht nur die 
Mortalität senken lässt; auch Herzinfarkte, thromboembolische Komplikationen, respi-
ratorische Störungen und gastrointestinale Komplikationen traten seltener auf . Ein 
wichtiger Aspekt kommt jedoch der Höhe der Punktion zu; einige Vorteile der 
Epiduralanalgesie können nur bei thorakaler Platzierung des Katheters nachgewiesen 
werden (s. oben). Die perioperative Immunsituation des Patienten wird durch eine ver-
besserte kontinuierliche Analgesie, wie sie durch eine Epiduralanalgesie erreicht wird, 
ebenfalls verbessert. Ausschlaggebend für die Verbesserung der postoperativen Erholung 
ist die Nutzung der regionalen Verfahren im Rahmen eines multimodalen Behandlungs-
konzeptes. Hierbei werden die Blockade der perioperativen Stressreaktion und sowie die 
optimierte postoperative Analgesie für weitere wichtige Behandlungsmaßnahmen 
genutzt: Frühmobilisation, frühzeitige enterale Ernährung, Frühextubation und respira-
torische Therapie. 

Weitere wichtige Punkte der postoperativen Betreuung zielen auf die Gewährleistung 
eines optimalen Sauerstoffangebotes, der Bilanzierung von Ein- und Ausfuhr sowie der 
frühzeitigen Wiederaufnahme der Basismedikation des Patienten. Eine Aufnahme des 
Patienten auf eine Intensivstation oder eine perioperative Anästhesiestation ist großzügig zu 
stellen. 
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