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Für das anästhesiologische perioperative Management von Patienten mit pulmona-
ler Hypertonie sind fundierte Kenntnisse der Erkrankung essenziell – nur so lässt sich
eine sichere Versorgung dieser Patienten gewährleisten. Das Ziel der Übersicht ist es,
insbesondere Kollegen, die nicht täglich in der Herz-/Thoraxanästhesie tätig sind,
das notwendige anästhesiologische Wissen zu vermitteln.
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Einleitung
Bezüglich detaillierter Darstellungen der Grundlagen zur
pulmonalen Hypertonie (PH) möchten wir auf den Artikel
von Lücke et al. in dieser Ausgabe verweisen [1]. Erforder-
lich für das anästhesiologische perioperative Manage-
ment der Patienten mit PH sind insbesondere Kenntnisse
der
▪ Ursachen,
▪ Pathophysiologie,
▪ vorausgehenden Behandlung,
▪ perioperativen Optionen des Monitorings als auch
▪ therapeutischer Interventionsmöglichkeiten.
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Präoperative Evaluation

Eine bislang nicht diagnostizierte PH bei der präopera-
tiven Evaluation eines Patienten zu detektieren, erscheint
aufgrund der unspezifischen klinischen Symptome
schwierig.

Merke
In der Vorbereitung der Patienten mit bekannter PH
sind insbesondere die Kenntnis der Ursache(n), der
Schweregrad der Erkrankung und die Rechtsherz-
funktion von entscheidender Bedeutung.

Ursache der pulmonalen Hypertonie

Meist präsentieren sich die Patienten mit bekannter PH
mit entsprechenden Vorbefunden. Als Standardunter-
suchung zur Verifizierung einer PH gilt nach wie vor die
gisches… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346



▶ Tab. 1 Ursachen der prä-/postkapillären pulmonalen Hypertonie [3].

Definition der PH Grenzwerte Beispiele zugrunde liegender Ursachen

präkapillär PAPm ≥ 25mmHg

PCWP ≤ 15mmHg

▪ idiopathische pulmonalarterielle Hypertonie
▪ PH durch chronische Lungenerkrankung
▪ chronisch thromboembolische PH

postkapillär PAPm ≥ 25mmHg

PCWP > 15mmHg

▪ PH durch systolische oder diastolische Linksherzdysfunktion, Vitien

PH: pulmonale Hypertonie, PAPm: mittlerer pumonalarterieller Druck, PCWP: pulmonalkapillärer Verschlussdruck

▶ Tab. 2 Funktionelle Klassifikation der pulmonalen Hypertonie [3, 6].

Klasse Symptomatik der Patienten mit nachgewiesener pulmonaler Hypertonie

1 ohne Einschränkung der körperlichen Aktivität

2 leichte Einschränkung der körperlichen Aktivität ohne Beschwerden in Ruhe

3 deutliche Einschränkung der körperlichen Aktivität ohne Beschwerden in Ruhe; bereits leichtere als normale Belastungen
führen zu Dyspnoe oder Müdigkeit, thorakalen Schmerzen oder Schwächeanfällen

4 keinerlei körperliche Belastung ohne Beschwerdenmöglich und/oder bereits in Ruhe vorhandene Beschwerden; Zeichen der
manifesten Rechtsherzinsuffizienz
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Rechtsherzkatheter-Untersuchung [2]. Hieraus lässt sich
die Frage beantworten, ob eine präkapilläre, postkapillä-
re, oder gemischte Form der PH vorliegt (▶ Tab. 1). Diese
Unterscheidung lässt Rückschlüsse auf die Ätiologie der
PH zu, erklärt pathophysiologische Zusammenhänge
und steuert somit in der perioperativen Versorgung die
unterstützende Therapie.

Bei der Rechtsherzkatheter-Untersuchung wird oftmals
die potenzielle Therapierbarkeit mittels kurzwirksamer
pulmonaler Vasodilatatoren überprüft. Sie gibt dem
Anästhesisten wertvolle Informationen zur perioperati-
ven Pharmakotherapie [4]. In der Mehrzahl der Fälle zeigt
sich die PH als Symptom aufgrund unterschiedlicher
Grunderkrankungen und nicht als eigenständige Er-
krankung. Daher liegen bei der präoperativen Evalua-
tion häufig ergänzende Untersuchungen zur Lungenfunk-
tion, zum Ventilation-Perfusions-Verhältnis, Gefäßstatus,
Herzfunktion etc. vor, die von dem verantwortlichen
Anästhesisten objektiviert werden müssen.

Schwere der pulmonalen Hypertonie

Die Schweregradeinteilung erfolgt entsprechend dem ge-
messenen pulmonalarteriellen Mitteldruck (PAPm) in mil-
de bis schwere Formen der PH. Darüber hinaus ist bei der
präoperativen Evaluation vor allem die Belastbarkeit des
Patienten zu eruieren [5]. Klinisch lässt sich die Erkran-
kungsschwere in Anlehnung an die funktionelle Klassifika-
tion der Herzinsuffizienz derWHO einschätzen (▶ Tab. 2).

Rechtsherzfunktion

Der chronisch erhöhte pulmonal-vaskuläre Widerstand
(pulmonary vascular resistance, PVR) führt zu einer kon-
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tinuierlichen Druckbelastung des rechten Ventrikels. So-
wohl die rechtsventrikuläre Wanddicke als auch der
Durchmesser nehmen zu. Die Rechtsherzhypertrophie
und ‑dilatation mit deren Ausmaß sowie ein vorhandener
Perikarderguss lassen sich in der Echokardiografie gut
darstellen und abschätzen (▶ Abb. 1) [7]. Des Weiteren
bietet die Echokardiografie die Möglichkeit, die Vorwöl-
bung des Septums nach links und die konsekutive Reduk-
tion der linksventrikulären Füllung zu visualisieren [8].

Die echokardiografische Einschätzung dieser Faktoren er-
scheint wichtig, da eine Rechtsherzhypertrophie, ‑dilata-
tion und verminderte linkventrikuläre Füllung die nicht
unerhebliche Gefahr bergen, intraoperativ die rechtsko-
ronare Perfusion einzuschränken. Als Konsequenz muss
bei dieser Konstellation intraoperativ mit einer Ischämie
im rechten Herzen und einem Rechtsherzversagen ge-
rechnet werden. Wurde eine Rechtsherzkatheter-Unter-
suchung durchgeführt, ergeben sich hieraus Hinweise
auf die rechtsventrikuläre Funktion:

Merke
Insbesondere ein niedriger rechtsatrialer Druck, ein
hoher Herzindex und eine normale gemischtvenöse
Sauerstoffsättigung deuten auf eine gute rechtskar-
diale Funktion hin [9].

Zusätzliche Untersuchungen und
perioperatives Risiko

Ein Elektrokardiogramm kann in Kombination mit der
Echokardiografie bei Patienten mit PH wertvolle Informa-
tionen liefern [3]. Weitergehende Untersuchungen, wie
die Bestimmung von ProBNP, ein Röntgenthorax oder
335d Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346



█ VIDEO

▶Video 1 Transösophageale Echokardiografie bei präka-
pillärer pulmonaler Hypertonie.

█ VIDEO

▶Video 2 Transösophageale Echokardiografie bei post-
kapillärer pulmonaler Hypertonie.

DD pulmonale Hypertonie

Echokardiografie präkapillär postkapillär

RV-Größe ↑↑ 0–↑

LA-Größe ↓ ↑↑

RA/LA-Verhältnis ↑↑ normal

interatriales

Septum

Vorwölbung

nach links

Vorwölbung

nach rechts

interventriku-

läres Septum

Vorwölbung

nach links

(„D-shaping“)

Vorwölbung

nach rechts

Pulmonalis-

katheter

präkapillär postkapillär

PAPm > 25 mmHg > 25 mmHg

PCWP ≤ 15 mmHg > 15 mmHg

PAPm-PCWP > 7 mmHg < 5 mmHg

präkapillär postkapillär

RA

LA

RV
LVLV

RV

RA
LA

▶ Abb. 1 Vereinfachte echokardiografische und pulmonalarterielle Parameter zur Differenzialdiagnose einer prä- und postkapillären pulmonalen
Hypertonie. Dargestellt sind Schnitte der transösophagealen Echokardiografie (s. auch ▶ Video 1 [präkapillär] und ▶ Video 2 [postkapillär]). RA:
rechter Vorhof, RV: rechter Ventrikel, LA: linker Vorhof, LV: linker Ventrikel, PAPm: mittlerer pulmonalarterieller Druck, PCWP: pulmonalkapillärer
Verschlussdruck, ↑: Zunahme, 0: kein wesentlicher Einfluss, ↓: Abnahme.
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eine erneute Rechtsherzkatheter-Untersuchung, erschei-
nen vor den diagnostischen Möglichkeiten einer Echokar-
diografie und der meist fehlenden Konsequenz wenig
sinnvoll.

Das perioperative Risiko ergibt sich aus der Kombination
von Schweregrad der PH und Art des chirurgischen Ein-
griffs. Patienten in der funktionellen Klasse 1 können in
aller Regel problemlos zu elektiven Operationen zugelas-
sen werden [9]. Ein ähnliches Risiko weisen Patienten mit
milder Symptomatik und geringem operativem Risiko
auf. Die perioperative Morbidität und Letalität steigen
hingegen bei erheblicher klinischer Einschränkung in
Kombination mit großen Operationen oder Notfallein-
griffen erheblich an [10]. Patienten in der funktionellen
Klasse 4 müssen als Hochrisikopatienten eingestuft und
Hoetzel A, Loop T. Pulmonale Hypertonie: anästhesiolo
nicht essenzielle Operationen kritisch überdacht werden
[11]. Bei den perioperativen Komplikationen ist die
Rechtsherzdekompensation mit bis zur Hälfte aller Ursa-
chen für die Letalität dieser Patienten verantwortlich
[12]. Eine allgemeingültige perioperative Risikostratifizie-
rung für Patienten mit PH ist kaum möglich.

Merke
Es gilt, das patientenbezogene Risiko mit dem zu er-
wartenden operativen Risiko individuell abzuwägen
und mit dem Patienten und dem chirurgischen Part-
ner zu besprechen.

Prämedikation

Eine anxiolytische Prämedikation bei symptomatischen
PH-Patienten sollte – wenn überhaupt – nur mit äußers-
gisches… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346



▶ Tab. 3 Einfluss intravenöser und inhalativer Anästhetika auf den pulmonal-vaskulären Widerstand und die rechtsventrikuläre Kontraktilität [10].

Anästhetika Opioide Etomidat Propofol Barbiturat Ketamin N2O Isofluran

Desfluran

Sevofluran

PVR 0 0 ↓ 0 0–↑ ↑↑ ↑ 0

Kontraktilität rechtes Herz 0 0 ↓↓ ↓ ↓ ↓ ↓↓ ↓↓

PVR: pulmonal-vaskulärer Widerstand,↑: Zunahme, 0: kein wesentlicher Einfluss,↓: Abnahme
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ter Vorsicht und unter Monitoring erfolgen. Eine dadurch
ausgelöste Hypoventilation mit Hypoxie und Hyperkap-
nie würde die PH aggravieren. Die vorbestehende Dauer-
medikation mit pulmonalen Dilatatoren sollte obligat
weitergeführt werden, um einen unmittelbar periopera-
tiven Rebound-Effekt zu vermeiden. Besteht die Gefahr,
dass die intestinale Resorption dieser Medikamente ge-
stört ist, kann die Therapie unter Einbeziehung der be-
handelnden Pulmologen/Kardiologen auf eine inhalative
oder i. v. Applikationsform umgestellt werden.
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Narkoseeinleitung

Anästhesieverfahren

Klare Vorteile bestimmter Anästhesieverfahren sind auf-
grund der aktuell begrenzten Studien- und Datenlage
nicht dokumentiert. Wichtig für die Narkoseeinleitung
erscheint unter pathophysiologischen Gesichtspunkten
eine „stressfreie“ Situation, da eine sympathische Stimu-
lation die rechtsventrikuläre Nachlast erhöhen kann. Die
Antizipation der zu erwartenden Nebenwirkungen der
genutzten Medikamente erfordert eine „vorausschau-
end-kompensierende“ Arbeitsweise.

Regionalanästhesie

Regionalanästhesiologische Verfahren können unter Be-
achtung der eventuell bestehenden Antikoagulation
durchgeführt werden. Gleiches gilt für lumbale neuroa-
xiale Verfahren [3,13]. Der Einsatz einer thorakalen Epi-
duralanästhesie bei Patienten mit schwerer PH bleibt in
Diskussion, ohne dass eindeutige Daten den Stellenwert
definieren würden. Nach eigenen Erfahrungen ist die
hierdurch verbesserte postoperative Analgesie, die Ein-
sparung atemdepressiver Opioide und die damit verbun-
dene Normoventilation bei diesen Patienten ausgespro-
chen günstig. Die mit der Sympathikolyse assoziierte sys-
temische Hypotension mit der potenziell verminderten
Koronarperfusion und reduziertem kardialem Auswurf
bei thorakaler Epiduralanästhesie muss jedoch vermieden
werden [13,14].

Eine die Regionalanästhesie begleitende Sedierung oder
alleinige Analgosedierung ist bei Patienten mit sympto-
matischer PH nur mit allergrößter Vorsicht durchzufüh-
ren. Da Sauerstoff die pulmonalen Gefäße dilatiert und
Hoetzel A, Loop T. Pulmonale Hypertonie: anästhesiologisches… Anästhesiol Intensivme
Kohlendioxid den pulmonal-vaskulären Widerstand er-
höht, gilt es Hypoxie und Hyperkapnie zu vermeiden.

Merke
Es empfiehlt sich, vor Beginn der Sedierung Sauer-
stoff via Maske oder Nasenbrille zu applizieren und
die Spontanatmung mittels Atemfrequenz und Kap-
nografie zu überwachen.

Allgemeinanästhesie

Bei der Wahl der Medikamente zur Einleitung einer Allge-
meinanästhesie sind deren Wirkungen auf den pulmona-
len Gefäßwiderstand und die myokardiale Kontraktilität
zu berücksichtigen (▶ Tab. 3).

Ein besonders nebenwirkungsarmes Profil besitzen Opio-
ide wie Fentanyl oder Sufentanil [15]. Remifentanil wirkt
zudem histaminvermittelt gering vasodilatierend [16]. In
der Literatur wird oftmals Etomidat aufgrund der gerin-
gen Beeinflussung der systemischen und pulmonalen Zir-
kulation als besonders günstig bei PH und/oder Rechts-
herzdysfunktion postuliert [10,17]. Nach eigener Erfah-
rung lässt sich auch Propofol einsetzen. Es zeigt zwar kei-
ne wesentlichen Effekte auf die pulmonalen Gefäße, kann
jedoch den systemischen Widerstand und die rechtsven-
trikuläre Kontraktilität beeinträchtigen.

Merke
Bei der Induktion einer Allgemeinanästhesie er-
scheint es den Autoren besonders wichtig, auf den
prophylaktischen Einsatz vasokonstringierender
Substanzen hinzuweisen, um die zu antizipierende
Hypotension bei Einleitung zu verhindern.

Auswahl des Monitorings

Datenbasierte Empfehlungen zu Art, Ausmaß und Ein-
satzkriterien eines invasiven Monitorings bei Patienten
mit PH fehlen gänzlich [10]. Deshalb sind die Erfahrung
und Einschätzung des behandelnden Anästhesisten ent-
scheidend – auf der Basis der patientenbezogenen Eva-
luation und der operativen Risiken. Kleinere Eingriffe bei
Patienten der funktionellen Klasse 1–2 sollten unter Stan-
dardmonitoring durchführbar sein. Anders ist es bei zu-
nehmender Erkrankungsschwere mit erheblicher Beein-
trächtigung der funktionellen Kapazität: Hier empfiehlt
sich nach Ansicht der Autoren die Etablierung einer inva-
337d Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346
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siven Blutdruckmessung, gefolgt von einer Blutgasana-
lyse vor der Narkoseeinleitung. Vor allem in der Kombina-
tion mit zu erwartenden Volumenverschiebungen ist die
Indikation für einen zentralvenösen Zugang zur Applika-
tion von Vasoaktiva und Inotropika großzügig zu stellen.
Gleiches gilt für den Einsatz der transösophagealen Echo-
kardiografie (TEE) [10] (▶ Abb. 1), um den PAP und die
Rechtsherzfunktion abzuschätzen und die Volumen- und
katecholaminerge Therapie besser steuern zu können
[18].

INFO

Pulmonalarterieller Katheter

Als Alternative zur TEE kann die Implementierung

eines pulmonalarteriellen Katheters (PAK) erwogen

werden. Es gibt zwar zahlreiche Studien, vorwiegend

aus dem intensivmedizinischen Bereich, die dem PAK

einen Nutzen zur Therapiesteuerung absprechen.

Durch die Methode lassen sich jedoch Herzzeitvolu-

men, PVR und PAP ablesen und die gemischtvenöse

Sauerstoffsättigung bestimmen. In der Konsequenz

ist der PAK zur individuellen Volumentherapie, Appli-

kation von Katecholaminen und medikamentösen

Drucksenkung im kleinen Kreislauf hilfreich [19].

Einfluss der maschinellen Beatmung

Nach Einleitung der Anästhesie und mit Beginn der Beat-
mung ändern sich die intrathorakalen Druckverhältnisse.
Tidalvolumen und positiv endexspiratorischer Druck be-
stimmen den intrathorakalen Druck, der die pulmonale
und die systemische Zirkulation substanziell beeinflusst.
Ein zu hoher intrathorakaler Druck komprimiert die pul-
monalen Arteriolen und führt nachfolgend sowohl zur Er-
höhung des PAP als auch zur Druckbelastung des rechten
Ventrikels [20]. Auf der anderen Seite resultiert ein zu
niedriges intrathorakales Lungenvolumen in der Ausbil-
dung von Atelektasen. In diesen Arealen bildet sich eine
hypoxisch pulmonale Vasokonstriktion, die ebenfalls den
PAP steigert und die rechtsventrikuläre Nachlast erhöht.

Merke
In der klinischen Praxis sind Tidalvolumen und positiv
endexspiratorischer Druck so zu titrieren, dass sich
eine gute Oxygenierung, keine Azidose und ein nied-
rig-normaler paCO2 einstellen.

Der Beginn der maschinellen Beatmung bei der Anästhe-
sieeinleitung stellt einen kritischen Moment bei Patienten
mit PH dar: Nahezu alle gängigen Anästhetika vermin-
dern den systemischen Widerstand. Sie können somit
die (rechts-)koronare Perfusion bei einem in der Regel hy-
pertrophierten und dilatierten rechten Ventrikel kritisch
senken. Diese Situation wird durch den Beginn der ma-
schinellen Beatmung mit konsekutiver rechtsventrikulä-
rer Nachlasterhöhung und rechtsatrialer Vorlastsenkung
Hoetzel A, Loop T. Pulmonale Hypertonie: anästhesiolo
kompliziert und kann in eine Rechtsherzdysfunktion
münden. Trotz der Applikation von Vasokonstriktoren
zur Kompensation des systemischen Widerstandsverlusts
während der Anästhesieeinleitung muss bei einer schwe-
ren PH dennoch mit einer akuten Rechtsherzdekompen-
sation gerechnet werden.
Narkoseführung intraoperativ

Einfluss der Anästhetika

Zur Aufrechterhaltung der Narkose bietet sich eine balan-
cierte oder auch totalintravenöse Anästhesie mit Pro-
pofol an (▶ Tab. 3). Die Überlegenheit eines Verfahrens
ist nicht belegt. Alle modernen volatilen Anästhetika wir-
ken konzentrationsabhängig negativ inotrop, vermindern
den systemischen Widerstand und können in höherer
Dosierung die hypoxisch pulmonale Vasokonstriktion be-
einträchtigen. Eine reine Inhalationsanästhesie erscheint
deshalb gegenüber einer balancierten Technik mit Opioi-
den weniger geeignet [21]. Auf Lachgas sollte aufgrund
der pulmonal-vaskulären Widerstandserhöhung bei Pa-
tienten mit PH verzichtet werden [22].

Einfluss chirurgischer Verfahren

Bei Operationen mit dem Risiko pulmonaler Embolien
z.B. von Fett, Zement oder Luft ist besondere Vorsicht
geboten – denn diese können zur akuten pulmonalen
Druckerhöhung und folglich Rechtsherzdekompensation
führen.

INFO

Laparoskopische Operationen

Oftmals bestehen Bedenken zur Durchführung lapa-

roskopischer Techniken bei Patienten mit PH. Den

Vorteilen reduzierter chirurgischer Invasivität, gerin-

gerer postoperativer Schmerzen und schnellerer Re-

konvaleszenz stehen die Nachteile einer CO2-Insuf-

flation und intraabdominellen Druckerhöhung ge-

genüber. Das Pneumoperitoneum erhöht die links-

ventrikuläre Nachlast, die rechtsventrikuläre Vorlast,

den paCO2 und den Atemwegsdruck [23]. Diese Ver-

änderungen beeinflussen zwar die PH und die

Rechtsherzdysfunktion negativ, dennoch existieren

zahlreiche Fallberichte, die eine erfolgreiche Durch-

führung laparoskopischer Eingriffe bei Patienten mit

PH beschreiben [24]. Nach Auffassung der Autoren

sind essenzielle Voraussetzungen für die Durchfüh-

rung laparoskopischer Operationen in dieser Patien-

tengruppe

▪ die Aufrechterhaltung einer Normokapnie,

▪ ein genaues Monitoring und

▪ eine zuvor gemeinsam besprochene chirurgische

„Exit-Strategie“, die einen unmittelbaren Abbruch

der Laparoskopie ermöglicht.
gisches… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346
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Kreislaufunterstützung – Übersicht

Eine systemische Hypotension und eine zunehmende
pulmonale Vasokonstriktion sind häufige – und im
schlimmsten Fall letal endende – Komplikationen bei Pa-
tienten mit PH [25]. Die 3 wichtigsten hämodynamischen
Veränderungen, die während der perioperativen Versor-
gung von Patienten mit PH vermieden werden müssen,
sind deshalb:
▪ ein Anstieg des PVR,
▪ ein Abfall der koronaren Perfusion sowie
▪ eine Rechtsherzdekompensation (▶ Abb. 2).

Im Falle einer Verschlechterung müssen sie eine kon-
sequente Behandlung erfahren [26].

Merke
Da die akut-therapeutischen Ansätze die Ursache der
PH berücksichtigen sollten, ist präoperativ ein indivi-
dueller perioperativer Behandlungsplan festzulegen.

Behandlung der pulmonalen Hypertonie

Neben Hypoxie, Hyperkapnie und Azidose konstringieren
auch eine stressbedingte Katecholaminfreisetzung und
eine Hypothermie die pulmonalen Gefäße, sodass Nor-
mothermie mittels Wärmemanagement und Stressver-
meidung wichtig erscheint.

Merke
Grundsätzlich ist die inhalative Applikation pulmona-
ler Vasodilatatoren der i. v. Verabreichung vorzuzie-
hen, da Letztere fast immer mit einer Erniedrigung
des systemischen Widerstandes verbunden ist.

Zur medikamentösen Senkung eines erhöhten PAP ste-
hen perioperativ die nachfolgend erläuterten Substanzen
zur Verfügung (▶ Tab. 4).

Prostazykline

Prostazykline stimulieren die Adenylatzyklase, erhöhen
dadurch die intrazelluläre Konzentration an zyklischem
Adenosinmonophosphat (cAMP) und dilatieren die pul-
monalen Gefäße [29]. Neben Epoprostenol und Trepro-
stinil stellt das Prostazyklin-Analogon Iloprost wohl den
bekanntesten Vertreter dieser Substanzgruppe dar. Ilo-
▶ Tab. 4 Pulmonal vasodilatierende Medikamente für den periopera

Substanz Administration Dos

Stickstoffmonoxid (NO) inhalativ 20–

Iloprost inhalativ 20–

Iloprost i. v. 1,25

Sildenafil p. o. 3 × 2

Sildenafil i. v. 10m

PVR: pulmonal-vaskulärer Widerstand. SVR: systemischer Widerstand,↑

Hoetzel A, Loop T. Pulmonale Hypertonie: anästhesiologisches… Anästhesiol Intensivme
prost kann sowohl i. v. als auch über ein Verneblersystem
inhalativ appliziert werden [30]. Aufgrund der kurzen
Halbwertszeit von 5–25min erfolgt die Anwendung von
Iloprost 6- bis 8-mal pro Tag. Das Medikament senkt wir-
kungsvoll den PVR, scheint nach Absetzen nur einen ge-
ringen Rebound-Effekt aufzuweisen und kann bei spon-
tan atmenden Patienten eingesetzt werden [31,32]. Bei
unzureichender Wirkung lassen sich durch die Kombina-
tion von Iloprost mit inhalativem Stickstoffmonoxid addi-
tive Effekte erzielen [33].

Inhalatives Stickstoffmonoxid

Stickstoffmonoxid wirkt über die Erhöhung von zykli-
schem Guanosinmonophosphat (cGMP) an der glatten
Gefäßmuskulatur vasodilatierend. Der Vorteil der inhala-
tiven Applikation liegt in der spezifischen Wirkung auf
pulmonale Gefäße. Bei Übertritt in das Kapillarsystem
wird inhalatives Stickstoffmonoxid (iNO) durch Bindung
an Hämoglobin inaktiviert, sodass systemische Neben-
wirkungen weitgehend ausbleiben. Aus diesem Umstand
erklärt sich auch die kurze Halbwertszeit des Gases, die
eine kontinuierliche Applikationsform bedingt. Nicht alle
Patienten profitieren im Sinne einer Drucksenkung von
iNO. Einige reagieren nicht oder nur unzureichend
(„Nonresponder“), zudem können bei Absetzen von iNO
Rebound-Phänomene mit Erhöhung des PVR auftreten
[34,35].

Phosphodiesterase-5-Inhibitoren

Wie iNO entfalten die Phosphodiesterase-5-Inhibitoren
ihre Wirkung über den cGMP‑Weg, blockieren hierbei de-
ren Abbau und führen zu einer Vasodilatation. Neben Ta-
dalafil und Riociguat ist insbesondere Sildenafil bekannt
und wird zur Behandlung der PH eingesetzt. Trotz des in-
travenösen oder oralen Applikationsweges wirken Phos-
phodiesterase-5-Inhibitoren aufgrund der Zielrezeptor-
verteilung vorwiegend in der Lunge. Der vasodilatierende
Effekt ist dadurch in der pulmonalen Strombahn aus-
geprägter als in der systemischen Zirkulation, dennoch
ist bei bereits bestehender Hypotension Vorsicht gebo-
ten [27,36]. Mit der Gabe von Sildenafil lässt sich auch
der unerwünschte Rebound-Effekt bei Entwöhnung einer
iNO-Therapie vermindern [37].
tiven Einsatz [10,17,27,28].

ierung PVR SVR

80 ppm ↓ 0

25 µg ↓ 0

–2,5 ng/kg KG/min ↓ ↓

0mg ↓ 0–↓

g ↓ 0–↓

: Zunahme, 0: kein wesentlicher Einfluss,↓: Abnahme
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RV-Nachlast ↑

LA-Vorlast ↓

pulmonale

Hypertonie

RV-Dilatation

RV-Hypertrophie

Rechtsherz-

dysfunktion

RV-Ischämie Koronarperfusion ↓

+ RV-O -Bedarf2 ↑

PAP ↑

LV-SV ↓

RV-SV ↓

Septum-

shift

Hypo-

tonie

PVR ↑

▶ Abb. 2 Schematische Darstellung der Interaktion von präkapillärer pulmonaler Hypertonie und Rechtsherzfunktion [26].
RA: rechter Vorhof, LA: linker Vorhof, LV: linker Ventrikel, RV: rechter Ventrikel, PAP: pumonalarterieller Druck, PVR: pulmonal-vas-
kulärer Widerstand, SV: Schlagvolumen, ↑: Zunahme, ↓: Abnahme.
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Endothelin-Rezeptor-Antagonisten
und Kalziumkanalblocker

Endothelin-Rezeptor-Antagonisten eignen sich nicht zur
akuten perioperativen Therapie. Sie zu kennen ist den-
noch vorteilhaft, zumal diese Substanzgruppe bei Patien-
ten mit PH regelhaft in der Begleitmedikation zu finden
ist. Endothelin-A- und ‑B-Rezeptoren vermitteln eine pul-
monale Vasokonstriktion. Bosentan, Ambrisentan oder
Macitentan sind typische Vertreter der Endothelin-Rezep-
tor-Antagonisten. Sie werden bis zum gewünschten Plas-
maspiegel über Wochen in ihrer Dosis erhöht und zeigen
neben der Verminderung des PVR antiproliferative und
antifibrotische Effekte [38].
Hoetzel A, Loop T. Pulmonale Hypertonie: anästhesiolo
Unter bestimmten Bedingungen werden Kalziumkanal-
blocker bei Patienten mit PH als Dauertherapie einge-
setzt [10]. Der große Nachteil zeigt sich in der unselek-
tiven Vasodilatation, die perioperativ mit einer erhebli-
chen systemischen Hypotonie einhergehen kann. Auf-
grund dieses Nebenwirkungsspektrums und den oben
aufgezeigten Alternativen empfehlen die Autoren, auf
Kalziumantagonisten zur Senkung des PVR intraoperativ
zu verzichten.

Behandlung einer Rechtsherzdysfunktion

Durch die stetige Druckbelastung des rechten Herzens
liegt – abhängig von der Dauer und dem Schweregrad
der PH – oftmals eine Rechtsherzhypertrophie, ‑dilata-
gisches… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346



▶ Tab. 5 Vasokonstringierende und positiv inotrope Medikamente für den perioperativen Einsatz [10,17,39].

Substanz Administration Dosierung PVR SVR Kontraktilität

Noradrenalin kontinuierlich i.v 0,03–0,25 µg/kg KG/min ↑ ↑ 0

Vasopressin kontinuierlich i. v. 0,01–0,03 U/kg KG/h 0 ↑ 0

Adrenalin kontinuierlich i. v. 0,05(− 2) µg/kg KG/min ↓ ↑ ↑

Dobutamin kontinuierlich i. v. 2–10 µg/kg KG/min ↓ 0–↓ ↑

Milrinon i. v. 0,375–0,75 µg/kg KG/min ↓ ↓ ↑

Milrinon inhalativ 1–5mg ↓ 0 0

Levosimendan i. v. (0,05)–0,1–(0,2) µg/kg KG/min ↓ ↓ ↑

PVR: pulmonal-vaskulärer Widerstand, SVR: systemischer Widerstand,↑: Zunahme, 0: kein wesentlicher Einfluss,↓: Abnahme
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tion und ‑dysfunktion vor [26]. Ziele einer Unterstützung
des rechten Herzens sind neben der o.g. Senkung des
pulmonalarteriellen Drucks, eine ausreichende (rechts-)
koronare Perfusion und rechtsventrikuläre Auswurfleis-
tung zu garantieren (▶ Abb. 2). Hierfür stehen folgende
Substanzgruppen zur Verfügung (▶ Tab. 5).

Adrenorezeptor- und Vasopressinrezeptor-Agonisten

Um den nutritiven Blutfluss für den vorgeschädigten
rechten Ventrikel aufrechtzuerhalten und eine regionale
Sauerstoffunterversorgung zu vermeiden, zeigt die kon-
tinuierliche Gabe des Alpha1-Rezeptoragonisten Norad-
renalin eine gute Steuerbarkeit [17]. Nach Ansicht der
Autoren sollte bei Patienten mit schwerer PH die Applika-
tion des Vasokonstriktors bereits vor Einleitung der Anäs-
thesie unter direkter arterieller Blutdrucküberwachung
begonnen werden. So kann der zu antizipierende Blut-
druckabfall bei der Einleitung vermieden werden.

Die Dosierung sollte titrierend erfolgen, da als Nebenwir-
kung von Noradrenalin die Widerstandserhöhung im klei-
nen Kreislauf bekannt ist. Ist dies der Fall, kann zusätzlich
oder alternativ Vasopressin zur Anwendung kommen.
Auch wenn verlässliche klinische Daten bei Patienten mit
PH fehlen, demonstrieren Fallberichte und kleinere Stu-
dien bei Kindern mit PH und herzchirurgischen Patienten:
Vasopressin erhöht – über den V1-Rezeptor vermittelt –
den systemischen Widerstand und beeinflusst den PVR
wenig [40,41].

Merke
Nach den eigenen Erfahrungen der Autoren lassen
sich Vasopressin und Noradrenalin kombinieren und
die Wirkungen beider Vasokonstriktiva gut steuern.

Über die Stimulation von Beta-Rezeptoren erhöhen die
Substanzen Adrenalin und Dobutamin das intrazelluläre
cAMP. Ihren dosisabhängigen Wirkprofilen entsprechend
führen sie zu einer Zunahme von Kontraktilität, Herzzeit-
volumen und nachfolgend systemischem sowie pulmo-
Hoetzel A, Loop T. Pulmonale Hypertonie: anästhesiologisches… Anästhesiol Intensivme
nalem Blutfluss. Ungünstig bleibt die damit assoziierte
Tachykardie, die den kardialen Sauerstoffbedarf erhöht
[39].

Phosphodiesterase-3-Inhibitoren

Phosphodiesterase-3-Inhibitoren zeigen in der Behand-
lung einer Rechtsherzinsuffizienz bei bestehender PH ein
günstiges Wirkspektrum. Durch Hemmung des cAMP-
Abbaus steigern Phosphodiesterase-3-Inhibitoren zum
einen die kardiale Kontraktilität und vermindern gleich-
zeitig den pulmonalen Gefäßtonus. Nachteilig ist die da-
mit verbundene systemische Widerstandsabnahme, die
durch Vasokonstriktoren kompensiert werden muss. Für
Milrinon, den bekanntesten Vertreter der Phosphodieste-
rase-3-Inhibitoren, stehen eine i. v. sowie eine inhalative
Applikationsform zur Verfügung (▶ Tab. 5). Letztere
führt zu einer selektiven pulmonalen Vasodilatation ohne
wesentliche systemische Nebenwirkungen [42].

Kalzium-Sensitizer

Levosimendan erhöht die Kalziumsensitivität kontraktiler
Proteine und hemmt gleichzeitig die Phosphodiesterase-
3. Daraus resultieren als Wirkungen eine Zunahme der
Herzkraft und des Herzzeitvolumens sowie eine Vasodila-
tation mit Verminderung des PVR. Die rechtsventrikuläre
Funktion lässt sich durch diese Kombination verbessern
[43,44]. Im Gegensatz zu den Betamimetika ändern Kal-
zium-Sensitizer nichts am myokardialen Sauerstoffver-
brauch. Nachteilig sind zum einen die oft begleitende
systemische Hypotonie und zum anderen die derzeit ho-
hen Therapiekosten.

Schwangere Patientinnen mit
pulmonaler Hypertonie

Patientinnen mit schwerer PH wird nach wie vor von einer
Schwangerschaft abgeraten, da die peripartale Letalität
bei schwerer PH geschätzt bei 20% liegt [45,46]. Als
Haupttodesursache ist trotz moderner Behandlungskon-
zepte das akute Rechtsherzversagen führend [10]. Die
Mehrheit geburtshilflicher Zentren bevorzugt bei diesem
341d Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346



▶ Tab. 6 Entscheidungshilfen zur postoperativen Betreuungssituation.

Aufwachraum Intensivstation

▪ Patienten der funktionellen
Klasse 1–2

▪ „kleiner“ Eingriff
▪ geringe Schmerzen
▪ stabile Hämodynamik
▪ gute Oxygenierung und Ventila-

tion

▪ Patienten der funktionellen
Klasse 3–4

▪ „großer“ Eingriff
▪ Hypothermie
▪ erhebliche Schmerzen
▪ Einschränkung in der Atmung
▪ Katecholamintherapie
▪ zu erwartende Volumen-

verschiebungen

KERNAUSSAGEN

▪ Die präoperative Evaluation und Planung des Pa-

tienten mit pulmonaler Hypertonie sind für die si-

chere Durchführung der Anästhesie essenziell.

▪ Hypoxie, Hyperkapnie, Azidose, Hypothermie,

Stress und Blutdruckabfall gilt es strikt zu vermei-

den.

▪ Die Beatmung sollte so wenig invasiv wie möglich

eingestellt und der PEEP titriert werden.

▪ Zur Senkung des pulmonalarteriellen Drucks eig-

nen sich vor allem inhalativ applizierte pulmonale

Vasodilatatoren wie Stickstoffmonoxid oder

Prostazykline bzw. deren Kombination.

▪ Bei i. v. verabreichten pulmonalen Vasodilatatoren

wie Phosphodiesterase-3- und Phosphodiesterase-

5-Inhibitoren muss ein begleitender Abfall des

Blutdrucks berücksichtigt und konsequent behan-

delt werden.

▪ Bei rechtsventrikulärer Dysfunktion gilt es, mittels

inotroper Substanzen und Inodilatoren die Herz-

funktion zu unterstützen.

▪ Auch in der postoperativen Phase besteht ein er-

hebliches Risiko der Dekompensation des Krank-
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Patientenkollektiv eine Entbindung per Sectio caesarea.
Bezüglich des Narkoseverfahrens existieren keine verläss-
lichen Daten oder klare Empfehlungen. Die oben genann-
ten Aspekte zum invasiven Monitoring, der Behandlung
der PH und der Rechtsherzdysfunktion gelten in glei-
chemMaße bei schwangeren Patientinnen. Außer den te-
ratogen wirkenden Endothelin-Rezeptor-Antagonisten
[47] können die pulmonalen Vasodilatatoren iNO, Ilo-
prost und Sildenafil zum Einsatz kommen.
heitsbildes und es bedarf einer intensiven Über-

wachung.
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Postoperativ
Je schwerer die Erkrankung und je ausgeprägter die chi-
rurgische Intervention, desto wichtiger ist in der post-
operativen Phase eine intensivmedizinische Betreuung
mit erfahrenem Personal (▶ Tab. 6).

Klare Empfehlungen, welche Patienten im Aufwachraum
betreut werden können und welche einer Verlegung auf
die Intensivstation bedürfen, gibt es nicht.

Merke
Zu bedenken ist, dass ein erheblicher Anteil der peri-
operativen Komplikationen bei den Patienten mit PH
postoperativ auftritt.

Eine Ursache stellt die fehlende Vigilanz für eine sich
möglicherweise innerhalb von Minuten entwickelnde De-
kompensation dar [48]. Als Auslöser einer akuten Rechts-
herzinsuffizienz lassen sich Hypoventilation, Hypoxie,
sympathische Reaktionen auf Schmerzen, Flüssigkeits-
verschiebungen oder Arrhythmien beispielhaft benennen
[12].
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Frage 1

Welche Aussage zur Ursache einer pulmonalen Hypertonie (PH)
ist richtig?
A Eine präkapilläre PH lässt sich von der postkapillären durch ei-

nen Röntgenthorax unterscheiden.
B Eine Aortenstenose führt klassischerweise zu einer präkapillä-

ren PH.
C Die postkapilläre PH ist durch einen PAPm ≥ 25mmHg und

einem PCWP < 15mmHg definiert.
D Die idiopathische pulmonalarterielle Hypertonie ist eine typi-

sche Ursache einer präkapillären PH.
E Eine chronisch thromboembolische PH zählt zu den post-

kapillären Ursachen einer PH.

Frage 2

Welche Aussage zur präoperativen Diagnostik der Patienten mit
PH ist richtig?
A Ohne eine aktuelle Rechtsherzkatheter-Untersuchung sollten

Patienten mit PH grundsätzlich nicht operiert werden.
B Vorliegende Befunde einer Rechtsherzkatheter-Unter-

suchung müssen anästhesiologisch objektiviert werden.
C Die Echokardiografie stellt den „Goldstandard“ zur Verifizie-

rung einer PH dar.
D Die Durchführung einer Lungenfunktionsuntersuchung ist

bei allen Patienten mit PH essenziell.
E Die Spirometrie muss bei allen Patienten mit PH durch-

geführt werden.

Frage 3

Welche Aussage ist richtig? Im Rahmen der Beurteilung der
Schwere der PH …
A muss die funktionelle Kapazität des Patienten vom Anästhe-

sisten eruiert werden.
B zeigt die funktionelle Klassifikation keine Assoziation mit dem

Überleben auf.
C ist die alleinige Echokardiografie ausreichend.
D ist die alleinige Rechtsherzkatheter-Untersuchung ausrei-

chend.
E sind Laboruntersuchungen von ProBNP und Troponin-T ent-

scheidend.
Hypertonie: anästhesiologisches… Anästhesiol Intensivmed Notfallm
Frage 4

Welche Aussage zu Medikamenten zur Induktion einer Anästhe-
sie beim Patienten mit PH ist richtig?
A Es dürfen nur Opioide mit kurzer Halbwertszeit genutzt wer-

den.
B Für Propofol besteht eine Kontraindikation.
C Eine Maskeneinleitung mit Lachgas erscheint besonders

günstig.
D Barbiturate sind die Mittel der Wahl.
E Etomidat beeinflusst die rechtsventrikuläre Kontraktion am

geringsten.

Frage 5

Welche Aussage zur Auswahl des Monitorings bei Patienten mit
PH ist richtig?
A Patienten aller funktionellen Klassen sollten perioperativ mit-

tels Echokardiografie überwacht werden.
B Patienten der funktionellen Klasse 1 sollten eine invasive ar-

terielle Druckmessung erhalten.
C Patienten der funktionellen Klasse 2 sollten einen zentral-

venösen Zugang erhalten.
D Patienten der funktionellen Klasse 3 profitieren immer von

einem pulmonalarteriellen Katheter.
E Patienten der funktionellen Klasse 4 sollten bei großen Ope-

rationen zusätzlich mittels Echokardiografie und/oder pul-
monalarteriellem Katheter überwacht werden.

Frage 6

Welche Aussage ist falsch? Die maschinelle Beatmung bei Pa-
tienten mit PH…
A hat einen oft erheblichen Einfluss auf die Hämodynamik.
B erniedrigt die rechtsventrikuläre Nachlast und erhöht die

linksventrikuläre Nachlast.
C erniedrigt die rechtsatriale Vor- und linksventrikuläre Nach-

last.
D kann zur Rechtsherzdekompensation führen.
E sollte so wenig invasiv wie möglich sein.
▶ Weitere Fragen auf der folgenden Seite…
345ed Schmerzther 2019; 54: 334–346
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Frage 7

Welche Aussage ist falsch? Um eine perioperative Widerstands-
zunahme (PVR) im kleinen Kreislauf zu vermeiden bzw. zu sen-
ken, …
A gilt es, Stress, Hypoxie, Hyperkapnie und Azidose zu verhin-

dern.
B sollten primär Endothelin-Rezeptor-Antagonisten eingesetzt

werden.
C zeigt die inhalative Applikation von Stickstoffmonoxid oder

Prostazyklinen eine selektive Wirkung auf die Pulmonalge-
fäße.

D können inhalatives Stickstoffmonoxid und Prostazykline
kombiniert werden.

E bietet sich u.U. auch oral oder i. v. verabreichtes Sildenafil an.

Frage 8

Welche Aussage zur medikamentösen Unterstützung der
rechtsventrikulären Funktion ist richtig?
A Entscheidend ist ein ausreichender systemischer Widerstand,

um die rechtskoronare Perfusion zu erhalten.
B Noradrenalin darf erst nach der Einleitung und nach Eintritt

einer Hypotension appliziert werden.
C Vasopressin erhöht den systemischen, aber vor allem den

pulmonal-vaskulären Widerstand.
D Adrenalin und Dobutamin führen über die intrazelluläre Erhö-

hung von cGMP zu einer Bradykardie.
E Levosimendan wirkt positiv inotrop, erhöht allerdings deut-

lich den myokardialen Sauerstoffverbrauch.
346 Hoetzel A, Loop T. Pulmonale Hypertonie: an

 p
er

sö
Frage 9

Welche Aussage zu schwangeren Patientinnen mit schwerer PH
ist richtig?
A Bei schwangeren Patientinnen mit schwerer PH ist aufgrund

moderner Behandlungskonzepte die peripartale Letalität auf
2% zurückgegangen.

B Die Haupttodesursache in diesem Patientenkollektiv ist eine
im Laufe der Schwangerschaft auftretende Linksherzinsuffi-
zienz.

C Sildenafil ist bei schwangeren Patientinnen mit PH kontra-
indiziert.

D Die pulmonalen Vasodilatatoren iNO und Iloprost dürfen bei
schwangeren Patientinnen mit PH eingesetzt werden.

E Mittel der Wahl für schwangere Patientinnen mit PH sind En-
dothelin-Rezeptor-Antagonisten.

Frage 10

Welche Aussage ist richtig? In der postoperativen Betreuung von
Patienten mit PH…
A ist nach den aktuellen Leitlinien immer ein intensivmedizi-

nischer Aufenthalt indiziert.
B ist bei modernen strukturellen Voraussetzungen die Präsenz

von erfahrenem Personal zu vernachlässigen.
C ist die analgetikabedingte Hypoventilation von untergeord-

neter Bedeutung.
D ist die Inzidenz von Komplikationen gering bzw. entwickeln

sich diese in aller Regel über einen längeren Zeitraum.
E ist die Inzidenz von Komplikationen hoch und sie entwickeln

sich oftmals innerhalb von Minuten.
ästhesiologisches… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2019; 54: 334–346
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