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Zusammenfassung: Ischämische Präkonditio-
nierung ist ein endogener Schutzmechanismus, der
in verschiedenen Organen und bei allen untersuchten
Spezies nachweisbar ist. Durch kurze Ischämie-
phasen wird die Resistenz der Zellen gegen länger
andauernde Ischämien mit der Folge geringerer
Infarktgröße und Funktionsverbesserung erhöht. Im
Herz und am Gehirn können Inhalationsanästhetika
diesen Schutzmechanismus induzieren. Der Verlauf
der Anästhetika-induzierten Präkonditionierung
(APC) ist biphasisch mit einer kurzzeitigen (2 bis 3
Stunden, „erstes Fenster“) und einer länger anhalten-
den Protektion (48 bis 72 Stunden „zweites Fens-
ter“), getrennt von einer Phase ohne Schutz. Volatile
Anästhetika unterdrücken zudem den Reperfusions-
schaden, wenn sie während der Reperfusion gege-
ben werden. Alle volatilen Anästhetika sind effektiv
im Hinblick auf die Induzierung der APC. Diabetes
mellitus und passagere Hyperglykämien können die
APC unterdrücken. Die APC wird über komplexe
intrazelluläre Signaltransduktionswege, unter ande-
rem durch Beteiligung von Adenosin- und Beta-
rezeptoren, Proteinkinase C, freien Sauerstoff-
radikalen und KATP-Kanälen, vermittelt. Klinische
Untersuchungen haben die APC bei kardiochirurgi-
schen Patienten bestätigt und weisen auf einen
Vorteil der Anästhesie mit volatilen Anästhetika ge-
genüber intravenösen Anästhesieverfahren bei kardi-
alen Risikopatienten hin.

Schlüsselwörter: Volatile Anästhetika – 
Myokardiale Ischämische Präkonditionierung – 
Myokardiale Reperfusion – Hyperglykämie.

Summary: Ischaemic preconditioning is an endo-
genous protective mechanism that is effective in
various organs and in all the species investigated.
Short periods of ischaemia increase the cellular
resistance to prolonged ischaemia, thus reducing
infarct size and preserving function. In the heart and
brain, volatile anaesthetics can induce 

preconditioning. Anaesthetic-induced precondition-
ing (APC) is a biphasic phenomenon, encompassing
an initial short first window (2 to 3 h) and a 
longer lasting protective second window (48 to 72 h),
which are separated by a period of no protection.
Furthermore, volatile anaesthetics suppress reper-
fusion injury when applied during reperfusion. All
volatile anaesthetics effectively induce PC. Diabetes 
mellitus and transient hyperglycaemia can block
APC. The phenomenon of APC is mediated by com-
plex intracellular signal transduction pathways, 
including adenosine and beta receptors, protein
kinase C, reactive oxygen species and KATP-channels.
Results from clinical studies in cardiac patients
undergoing  surgery are encouraging, and suggest
that, in comparison with intravenous anaesthesia,
APC is of benefit in cardiac high-riskpatients.

Keywords: Volatile Anaesthetics – Ischaemic
Preconditioning, Myocardial – Myocardial
Reperfusion – Hyperglycaemia.  

1. Einführung

1.1. Ischämische Syndrome
Die komplexen pathophysiologischen ischämischen
Prozesse des Herzens, die in der Regel durch einen
Koronararterienverschluss (Koronarokklusion) her-
vorgerufen werden, umfassen eine Vielzahl von
metabolischen, funktionellen und strukturellen
Beeinträchtigungen und Schädigungen. Im Herzen
definieren das Ausmaß und die Dauer der ischämi-
schen Periode die unterschiedlichen Folgen (Abb. 1):
• Myokardinfarkt: Zelluntergang als Folge einer lang

anhaltenden kompletten Koronarokklusion.
• Stunning: Bei Reperfusion vollständig reversible,

prolongierte myokardiale Dysfunktion nach kurz-
zeitiger Ischämie.
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• Hibernation: Reversibler Prozess der gestörten
myokardialen Kontraktilität, bedingt durch einen
reduzierten koronaren Blutfluss.  

• Präkonditionierung: Verbesserung der Resistenz
der Myozyten gegen längere Ischämien durch vor-
ausgehende kurzzeitige Ischämiephasen (ischämi-
sche Präkonditionierung) oder medikamentöse
Interventionen, z.B. Anästhetika-induzierte Prä-
konditionierung. 

Diese Syndrome können sich auch überlappen, und
es können z.B. gleichzeitig ein Stunning und eine
Präkonditionierung vorhanden sein [1].

1.2. Der Ischämie- / Reperfusionsschaden
Die tierexperimentelle Erforschung der Präkonditio-
nierung beschreibt immer einen kombinierten Pro-
zess aus Ischämie und Reperfusion. Die günstige
Wirkung der Präkonditionierung kann also dadurch
zustande kommen, dass die schädigende Wirkung
der Ischämie oder der Reperfusion (sog. Reper-
fusionsschaden) abgemildert wird. Der Reper-
fusionsschaden manifestiert sich dabei als Arrhyth-
mie, mechanische Dysfunktion, Degradation von
kontraktilen Proteinen (Troponin I) oder durch In-
duktion von nekrotischem und apoptotischem Zell-
tod. Zumindest einige der verschiedenen endogenen
protektiven metabolischen und Signaltransduktions-
mechanismen werden während der Reperfusion
getriggert, andere während oder vor der ischämi-
schen Phase. 

1.3. Kardioprotektion durch ischämische
Präkonditionierung
Ischämische Präkonditionierung (IPC) am Herzen
wurde 1986 von Murry et al. [2] beschrieben. In die-
ser bahnbrechenden Untersuchung wurde gezeigt,
dass vier Episoden einer jeweils 5 Minuten langen
koronaren Okklusion und Reperfusion vor einer lang
anhaltenden Koronarokklusion die Herzinfarktgröße
im Tierexperiment drastisch verringern (Abb. 2). IPC
wird als der wirkungsvollste bisher identifizierte
Mechanismus zur Kardioprotektion angesehen und
wurde in allen bisher untersuchten Tierspezies nach-
gewiesen [3]. Die Mechanismen, die dem protektiven
Effekt von IPC zugrunde liegen, wurden eingehend
untersucht und umfassen das Zusammenspiel und
die kaskadenartige Aktivierung verschiedener extra-
und intrazellulärer Mediatoren. Die bisher gewonne-
nen Daten sprechen für eine besondere Beteiligung
von verschiedenen intrazellulären Proteinkinasen
entweder in Form einer Aktivitätssteigerung oder
deren Aktivierung durch intrazelluläre Translokation,
der Bildung freier Sauerstoffradikale (ROS) und der
Öffnung von ATP-regulierten Kalium-(KATP-) Kanälen. 

1.4. Entdeckung der Präkonditionierung durch
volatile Anästhetika
Schon zur Zeit der Entdeckung der ischämischen
Präkonditionierung wurde erkannt, dass volatile
Anästhetika die Erholung von reversibel geschädig-
tem Myokard beschleunigen und somit das Stunning
günstig beeinflussen können [4]. Die Hypothese,
dass volatile Anästhetika auch eine Kardioprotektion
für irreversible ischämische Schädigung im Sinne der
IPC hervorrufen können, wurde erst rund 10 Jahre
später untersucht. Hinweisend waren Beobach-
tungen, dass Halothan und Isofluran [5, 6] eine koro-
nare Vasodilatation durch die Aktivierung von KATP-
Kanälen hervorrufen können, denselben Kanälen, die
für das Zustandekommen von IPC wesentlich sind.
Zunächst wurde gezeigt, dass die Isofluran-induzier-
te Verbesserung der funktionalen Erholung von
„Stunning“ durch die Gabe von nichtselektiven KATP-
Kanal-Antagonisten blockiert wird [7, 8]. Kurz darauf
wurde gezeigt, dass Isofluran eine ausgeprägte
Präkonditionierung zur Verminderung der Herz-
infarktgröße bewirkt. Die Präkonditionierung mit
Isofluran ist in ihrer Effektivität der IPC vergleich-

Abb. 1: Neue ischämische Syndrome. Je nach Dauer und Aus-
maß der ischämischen Schädigung kommt es zu vier
verschiedenen Syndromen. In der oberen Hälfte sind
diejenigen mit irreversiblen Schäden, in der unteren die-
jenigen mit reversiblen zellulären Schäden verbundenen
Syndrome abgebildet.

Abb. 2: Ischämische Präkonditionierung. Protokoll des Experi-
ments, das zur erstmaligen Beschreibung des Phäno-
mens der ischämischen Präkonditionierung am Herzen
führte. Vier Episoden einer jeweils 5-Minuten langen
koronaren Okklusion und Reperfusion vor einer lang an-
haltenden Koronarokklusion verringern die Herzinfarkt-
größe im Tierexperiment um ca. 75 %. Nach [2].
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bar [9] und wird durch den nichtselektiven KATP-
Kanal-Blocker Glibenclamid blockiert. Diese Daten
wiesen damit auf die bedeutende Rolle der
Aktivierung von KATP-Kanälen auch bei der
Anästhetika-induzierten Präkonditionierung (APC)
hin. 

2. Präkonditionierung durch volatile
Anästhetika am Herzen

2.1. Dosis-Wirkungsbeziehung
Die Anästhetika-induzierte Präkonditionierung ist
nach bisherigen Untersuchungen  genauso effektiv
wie die ischämische Präkonditionierung und vermin-
dert im Experiment die Herzinfarktgröße gleicherma-
ßen um 50 bis 70% [2, 10, 11]. Ob die durch die
ischämische Präkonditionierung hervorgerufene Ver-
minderung der Infarktgröße durch einen Schwellen-
effekt oder durch dosisabhängige Effekte vermittelt
wird, ist nicht abschließend geklärt. Es ist eine mini-
male Dauer des präkonditionierenden ischämischen
Stimulus („Dosis“) von 5 Minuten Länge als Schwel-
lendosis notwendig, um überhaupt kardioprotektive
Signaltransduktionswege zu aktivieren [12]. Eine ein-
malige Episode einer 5 Minuten langen Koronar-
okklusion reduziert den resultierenden Infarkt um den
gleichen Grad wie 2- bis 12-malige Episoden der
Präkonditionierung bei Hunden, Kaninchen und
Ratten [8, 13, 14]. Andererseits wurde in einer Studie
an Kaninchen gezeigt, dass eine einfache Episode
IPC die Herzinfarktgröße um nur 40% reduziert, wäh-
rend eine dreifache Episode die Herzinfarktgröße um
90% reduziert [15].  
Die Dosisabhängigkeit der APC wurde für Isofluran
bereits untersucht [16]. Konzentrationen von nur 0.25
MAC reichen aus, um das Myokard gegen einen
Herzinfarkt zu präkonditionieren. Eine Anhebung der
Konzentration von Isofluran auf 0.5, 1.0 und 1.25
MAC führte zu keiner statistisch signifikanten weite-
ren Verminderung der Herzinfarktgröße (Abb. 3).
Allerdings ließ sich eine dosisabhängige Beziehung
zwischen Herzinfarktgröße und Kollateralblutfluss
nachweisen. Die Infarktgröße betrug ca. 10% bei
einer Präkonditionierung mit 1.25 MAC Isofluran bei
koronaren Kollateralblutflüssen, die zwischen 0.02
and 0.07 ml•min-1•g-1 variierten, wohingegen
Konzentrationen von 0.25 oder 0.5 MAC Isofluran die
Infarktgröße „nur“ auf 18% reduzierten (Abb. 4 und
5). Niedrige Konzentrationen von Isofluran sind also
ausreichend, um das Herz gegen einen Myokard-
infarkt zu präkonditionieren. Konzentrationen von
0.25 oder 0.5 MAC Isofluran können aber bei einem
niedrigen myokardialen Kollateralblutfluss, wie er
z.B. bei einigen koronarkranken Risikopatienten

Abb. 3: Herzinfarktgröße ausgedrückt als Prozentwert der ischä-
mischen Zone [area at risk (AAR)] bei Hunden, die mit
Isofluran präkonditioniert wurden [0.25, 0.5, 1.0 oder
1.25 minimale alveoläre Konzentration (MAC)].  *Signifi-
kant (P<0.05) von Kontrollexperimenten verschieden (0.0
MAC). Mit Genehmigung des Verlags aus [16].

Abb. 4: Beziehung zwischen Herzinfarktgröße und koronarem
Kollateralblutfluss bei Hunden, die Isofluran erhielten
[0.0, 0.25 oder 0.5 minimale alveoläre Konzentration
(MAC)]. Eine umgekehrt proportionale Regressions-
gerade wurde in jeder Gruppe ermittelt. Die Regres-
sionsgerade wurde von 0.25 oder 0.5 MAC Isofluran
nach unten verschoben. *Signifikant (P < 0.05) verschie-
den von Kontrollexperimenten (0.0 MAC). Mit Geneh-
migung des Verlags aus [16].

Abb. 5: Beziehung zwischen Herzinfarktgröße und koronarem
Kollateralblutfluss bei Hunden, die mit Isofluran präkon-
ditioniert wurden [0.0, 1.0 oder 1.25 minimale alveoläre
Konzentration (MAC)]. Die Regressionsgerade wurde
durch Isofluran dosisabhängig nach unten verschoben. *
Signifikant (P < 0.05) verschieden von Kontrollexperi-
menten (0.0 MAC). † Signifikant (P < 0.05) verschieden
von 0.25 MAC Isofluran. § Signifikant (P < 0.05) ver-
schieden von 0.5 MAC Isofluran. Mit Genehmigung des
Verlags aus [16].
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vorliegt, nicht so effektiv präkonditionieren wie
höhere Konzentrationen. Höhere Konzentrationen
von 1.0 oder 1.25 MAC Isofluran haben eine so aus-
geprägte kardioprotektive Wirkung, dass die
Reduktion des Ausmaßes eines Herzinfarktes unab-
hängig von dem zugrunde liegenden Kollateral-
blutfluss wird.

2.2. Memory-Phase und zweites Fenster der
Präkonditionierung
Bei verschiedenen Versuchen zur Anästhetika-indu-
zierten Präkonditionierung in unterschiedlichen
Laboratorien [9-11, 17-19] wurde Isofluran 10 - 30
Minuten vor dem Beginn der Koronarokklusion abge-
flutet bzw. ausgewaschen und somit eine sog.
Memory-Phase nachgewiesen. Die Memory-Phase
bezeichnet die Zeitspanne zwischen Ende der
Applikation des Anästhetikums und dem Zeitpunkt
der Koronarokklusion. Dies bedeutet, dass Isofluran
z.B. mittels endtidaler Konzentrationsmessung zum
Zeitpunkt der Koronarokklusion nicht mehr nach-
weisbar ist und trotzdem eine Präkonditonierung
ausgelöst wird. In den meisten bisher veröffentlichten
Studien wurde die Memory-Phase für volatile
Anästhetika auf nicht mehr als 30 Minuten im
Großtierversuch und nicht mehr als 15 Minuten im
Kleintierversuch ausgedehnt. Für die ischämische
Präkonditionierung wurden jedoch kardioprotektive
Effekte auch Tage nach einem präkonditionierenden
Stimulus nachgewiesen, und die kardioprotektive
Wirkung der IPC zeigt eine bemerkenswerte Ab-
hängigkeit von der Memory-Phase, während derer
das Herz widerstandsfähig gegen einen Herzinfarkt
bleibt. Eine frühe Präkonditonierungsphase hält ca. 2
Stunden bei Kaninchen und 3 Stunden bei Hunden
an [2, 12, 20]. Interessanterweise tritt nach 24 Stun-
den eine zweite Phase der gesteigerten Wider-
standsfähigkeit des Herzmuskelgewebes gegen
einen Myokardinfarkt auf. In der dazwischenliegen-
den Zeitspanne (2-3 bis 24 Stunden) ist keine
Kardioprotektion nachzuweisen, d.h. es handelt sich
um einen biphasischen Verlauf mit einer zwischenge-
schalteten Periode der Unwirksamkeit der ischämi-
schen Präkonditionierung. Die zweite Phase der
Präkonditionierung tritt nach 24 Stunden auf und hält
für weitere 48 bis 72 Stunden an [20-22]. Dieses
zweite Fenster der Präkonditionierung kann unter
anderem auch durch KATP-Kanal-Agonisten hervorge-
rufen werden [27]. 
Da volatile Anästhetika wie Isofluran in der Lage sind,
myokardiale KATP-Kanäle zu aktivieren [9, 10, 24],
könnte auch Isofluran in der Lage sein, ein zweites
Fenster der Präkonditionierung zu induzieren. Bei
einer tierexperimentellen Untersuchung an Hunden,
die 1.0 MAC Isofluran über 6 Stunden erhalten hat-

ten, ließ sich nach einer Memory-Phase von 24 Stun-
den nach einstündiger Koronarokklusion und an-
schließender dreistündiger Reperfusion kein Unter-
schied der Herzinfarktgröße zwischen präkonditio-
nierten und Kontrolltieren feststellen. Isofluran ruft
also nach dieser Untersuchung kein zweites Fenster
der Präkonditionierung hervor [25]. Dagegen wurde
sowohl an neonatalen als auch an adulten Kaninchen
[26, 27] bei einer Exposition von 1.0 MAC Isofluran
von 2 Stunden Dauer ein zweites Fenster der Prä-
konditionierung 24 Stunden nach Exposition nachge-
wiesen. In einer neueren Untersuchung an Kaninchen
konnte die Dauer des zweiten Fensters der Präkondi-
tionierung, induziert durch 1.0 MAC Desfluran,
genauer definiert werden. Der protektive Effekt ist 24,
48 und 72 Stunden nach der Gabe von Desfluran
vorhanden und nach 96 Stunden nicht mehr nach-
weisbar [28] (Abb. 6). Obwohl somit möglicherweise
Speziesunterschiede im Hinblick auf Dauer und
Ausprägung des zweiten Fensters der Präkonditio-
nierung bestehen, kann aufgrund der gegenwärtigen
Datenlage inzwischen davon ausgegangen werden,
dass die Präkonditionierung durch volatile Anästhe-
tika am Herzen ein erstes und zweites Fenster der
Präkonditionierung induziert.

2.3. Spezifität der volatilen Anästhetika
Mit Ausnahme von Lachgas konnte für alle klinisch
relevanten volatilen Anästhetika, d. h. Isofluran,
Desfluran, Sevofluran, Enfluran und Halothan, im
Tiermodell ein präkonditionierender kardioprotektiver
Effekt nachgewiesen werden. Es ist wahrscheinlich,
dass erhebliche Unterschiede in der Wirkstärke

Abb. 6: Erstes und zweites Fenster der Präkonditionierung,
Herzinfarktgröße ausgedrückt als Prozentwert der ischä-
mischen Zone [area at risk (AAR)] bei Kaninchen, die mit
1.0 MAC Desfluran präkonditioniert wurden.  *Signifikant
(P<0.05) von Kontrollexperimenten verschieden (0.0
MAC). In der Untersuchung zeigt sich der typische bi-
phasische Verlauf mit einem ersten und einem zweiten
Fenster der Präkonditionierung.



CONTINUING MEDICAL EDUCATION / ZERTIFIZIERTE FORTBILDUNG I 495

© Anästh Intensivmed 2005;46:491-507  DIOmed-Verlags GmbH

und in der Dauer der Memory-Phase zwischen den
verschiedenen Anästhetika bestehen. Indirekt weist
die Tatsache, dass unterschiedlich lange Memory-
Phasen bei der Untersuchung verschiedener volatiler
Anästhetika angewandt wurden, in diese Richtung.
Untersuchungen über die Wirkung von Desfluran
wurden ohne [29], von Sevofluran mit 15 Minuten [30]
und von Isofluran mit 30 Minuten [9] Memory-Phase
am Großtiermodell durchgeführt. Inzwischen konnten
direkte Hinweise für Unterschiede in der Wirksamkeit
von APC zwischen den verschiedenen Anästhetika in
einer direkt vergleichenden systematischen Unter-
suchung am Kaninchen in vivo demonstriert werden
[31]. Hierbei wurden Desfluran, Sevofluran, Isofluran
und Halothan jeweils bei 1.0 MAC für 30 Minuten
angewendet und 15 Minuten vor einer dreißigminüti-
gen Okklusion und dreistündiger Reperfusion ausge-
waschen. Unter diesen experimentellen Bedingung-
en konnte kein präkonditionierender Effekt für
Sevofluran, aber dagegen für Isofluran, Halothan und
Desfluran nachgewiesen werden. Diese Ergebnisse
bedürfen zwar der weiteren Bestätigung durch ande-
re Untersuchungen, sind aber bedeutsam, da hiermit
erstmals direkt vergleichend ein Unterschied der
Effektivität der Präkonditionierung durch die ver-
schiedenen volatilen Anästhetika nachgewiesen wer-
den konnte.

2.4. Modulation durch Krankheitszustände
Die alleinige Hyperglykämie, unabhängig davon, ob
gleichzeitig ein Diabetes mellitus besteht, erhöht das
postoperative Risiko für einen Myokardinfarkt [32,
33]. Eine Hyperglykämie ist ein unabhängiger Prä-
diktor kardiovaskulärer Mortalität [34-36]. Die genau-
en Mechanismen, weswegen Hyperglykämien das
kardiovaskuläre Risiko erhöhen, sind nicht bekannt.
Diabetes mellitus und Hyperglykämie beeinträchti-
gen die Aktivierung mitochondrialer KATP-Kanäle [37].
Da volatile Anästhetika ihren kardioprotektiven Effekt
auch durch die Aktivierung von KATP-Kanälen ausüben
[29],  könnte eine Hyperglykämie die Präkonditionie-
rung mit Isofluran beinträchtigen. Zur Überprüfung
dieser Hypothese wurde im Großtiermodell während
der Präkonditionierung mit 0.5 oder 1.0 MAC Iso-
fluran der Blutglukosewert auf 300 oder 600 mg/dl
durch eine Glukoseinfusion erhöht [17]. Eine
Memory-Phase von 30 Minuten wurde angeschlos-
sen, und die Blutzuckerwerte erreichten Normalwerte
noch vor Beginn der Koronarokklusion. Eine Präkon-
ditionierung mit 0.5 MAC Isofluran wurde von einer
Hyperglykämie von 300 mg/dl blockiert, aber nicht
bei Präkonditionierung mit 1.0 MAC. Die Präkonditio-
nierung mit 1.0 MAC Isofluran wurde dagegen erst
bei einer Hyperglykämie von 600 mg/dl blockiert [17].
Die Resultate zeigen, dass eine Hyperglykämie wäh-

rend der Exposition mit Isofluran die Isofluran-indu-
zierte Präkonditionierung in einer dosisabhängigen
Weise abschwächt oder sogar ganz verhindert. Die
Interaktion zwischen der Höhe der Hyperglykämie
und der Isoflurankonzentration deutet auf eine
gegensätzliche Beeinflussung der durch KATP-Kanäle
vermittelten Kardioprotektion in vivo hin. 
Um der Frage nachzugehen, ob eine chronische 
Erhöhung der Blutzuckerwerte bei Diabetes mellitus
andere Effekte hervorruft als eine akute Erhöhung
des Blutzuckers durch Zufuhr von Glukose, wurde
die Isofluran-induzierte Präkonditionierung auch an
Tieren untersucht, die durch Streptozocin-Gabe
einen Diabetes mellitus für 3 Monate aufwiesen [38].
Die Ergebnisse dieser Studie zeigen qualitativ gleiche
Resultate wie die Versuche mit akuter Hyperglykä-
mie: Die Isofluran-induzierte Präkonditionierung wird
durch einen bestehenden Diabetes mellitus beein-
trächtigt und die Anästhetika- und Blutzucker-Kon-
zentrationen stellen interaktive Determinanten der
Herzinfarktgröße beim diabetischen Tiermodell dar.
Ob durch eine Blutzuckernormalisierung bei diabeti-
schen Tieren durch Insulin die Isofluran-induzierte
Präkonditionierung wiederhergestellt werden kann ist
bisher ungeklärt. In einer Studie an diabetischen
Kaninchen wurde diese Frage allerdings im Hinblick
auf die ischämische Präkonditionierung untersucht
[39]. Die Resultate zeigen, dass durch eine kurzzeiti-
ge Insulingabe die Kardioprotektion durch ischämi-
sche Präkonditionierung nicht wiederherstellbar ist.
Ob dieses Resultat auch auf die Anästhetika-
induzierte Präkonditionierung übertragbar ist bleibt
ungeklärt. 
Zusammengefasst zeigen die vorliegenden Resul-
tate, dass ein Diabetes mellitus die Isofluran-indu-
zierte Präkonditionierung beeinträchtigt. Die resultie-
rende Größe eines Herzinfarktes ist sowohl von der
Blutglukosekonzentration als auch von der Konzen-
tration von Isofluran, also von zwei interaktiven
Determinanten abhängig. 

2.5. Mechanismen
Als Erklärung für den Mechanismus der kardiopro-
tektiven Wirkung der volatilen Anästhetika auf ischä-
misches Myokard wurde bisher die günstige
Beeinflussung des Verhältnisses von Sauerstoff-
angebot und Sauerstoffverbrauch angeführt. Volatile
Anästhetika haben eine negativ inotrope Wirkung,
vermindern das linksventrikuläre Afterload und wir-
ken negativ chronotrop auf den Sinusknoten, was
zusammengenommen zu einer Abnahme des
Sauerstoffverbrauches führt. Volatile Anästhetika
führen damit bei limitiertem Sauerstoffangebot
(ischämisches Myokard) zu einer verbesserten
Sauerstoffbilanz. Aus diesen Gründen kann ein
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Teil der kardioprotektiven Wirkung der volatilen
Anästhetika einer Abnahme des Energiebedarfs und
einer daraus resultierenden besseren Erhaltung
lebenswichtiger zellulärer energieverbrauchender
Prozesse zugeschrieben werden. Allerdings wurde
nachgewiesen, dass Halothan auch kardioprotektiv
wirkt, wenn es während der Kardioplegie oder sogar
erst während der Reperfusionsphase [40, 41] ange-
wendet wird. Diese Ergebnisse deuten darauf hin,
dass die Abnahme des Sauerstoffverbrauchs nicht
der einzige Mechanismus der kardioprotektiven
Wirkung volatiler Anästhetika ist. Die Ergebnisse der
Forschung zum Thema der Präkonditionierung durch
volatile Anästhetika werfen ein neues Licht auf die
Erklärung der günstigen Beeinflussung von ischämi-
schem Myokard. Volatile Anästhetika haben dem-
nach eine kardioprotektive Wirkung durch die
Aktivierung einer spezifischen
Signaltransduktionskette. Auch wenn noch nicht alle
Einzelheiten erschöpfend erforscht sind, ähneln die
verschiedenen identifizierten Signal-
transduktionswege denen der ischämischen Präkon-
ditionierung. Die Aktivierung von Adenosin-, Alpha-
und Betarezeptoren [42-44], von Proteinkinase C [10,
45], von inhibitorischen Guanin-regulierten Proteinen
[46], und von mitochondrialen und sarkolemmalen
Adenosintriphosphat-regulierten Kalium (KATP)-Kanä-
len [9, 19, 29] sind beim Zustandekommen der
Anästhetika-induzierten Präkonditionierung be-
schrieben worden (Abb. 7). Viele dieser endogenen
Mediatoren wirken über Gi/o-Proteine und Protein-
kinase C (PKC) und bewirken vermutlich die Akti-
vierung von myokardialen KATP-Kanälen [47, 50], die
als Endeffektor der Präkonditionierung angesehen
werden. Für Desfluran wurde eine Beteiligung von
mitochondrialen und sarkolemmalen KATP-Kanälen
tierexperimentell nachgewiesen [29]. Andere Unter-
suchungen weisen darauf hin, dass die Öffnung der
KATP-Kanäle möglicherweise nicht am Ende der
Signaltransduktionskette der Präkonditionierung
lokalisiert ist [51].
Stickstoffmonoxid (NO) kann, wie in Patch-clamp-
Untersuchungen von ventrikulären Herzmuskelzellen
gezeigt wurde, KATP-Kanäle potenzieren, und NO
spielt auch eine Rolle bei der Präkonditionierung
durch volatile Anästhetika [52-54]. Diese Resultate
legen eine wechselseitige Beeinflussung von NO und
KATP-Kanälen nahe und könnten auch der
Anästhetika-induzierten Präkonditionierung zugrun-
de liegen.
Neben NO können auch Prostaglandine, die aus
Arachidonsäure über Cyclooxygenase 2 (COX 2) syn-
thetisiert werden, die Aktivität von KATP-Kanälen
beeinflussen. Tatsächlich kann durch Blockade der
COX 2 das frühe und das späte Fenster der

Präkonditionierung unterdrückt werden [27, 55].
Bisherige Ergebnisse belegen die wichtige Rolle der
Proteinkinase C (PKC) in der Vermittlung der Anäs-
thetika-induzierten Präkonditionierung [11, 56]. Die
blockierende Wirkung von Colchicin auf die protekti-
ve Wirkung von Isofluran beruht vermutlich auf der
Verhinderung einer intrazellulären Translokation von
Proteinkinase C entlang zytoplasmatischer Mikrotu-
buli [57]. Sowohl IPC [58] als auch Isofluran- [11, 59],
Sevofluran- [60] und Desfluran- [56] induzierte APC
führen zu einer Translokation von Isoenzymen der
PKC in mitochondriale und sarkolemmale Mem-
branen. Die Translokation der Isoenzyme δ und ε der
PKC durch volatile Anästhetika wurde in isolierten
Zellen und im Tiermodell nachgewiesen. Allerdings
liegen zu Bedeutung und Lokalisation der einzelnen
Isoenzyme der PKC im Signaltransduktionsweg der
APC widersprüchliche Resultate vor [51, 56, 59-62]. 
Eine zunehmende Zahl von Veröffentlichungen zeigt,
dass freie Sauerstoffradikale (ROS) eine potenzielle
Rolle als Mediatoren bei der Vermittlung kardiopro-
tektiver Effekte von ischämischer und pharmakologi-
scher [63-66] Präkonditionierung spielen. ROS wer-
den auch bei der Anwendung von Isofluran gebildet,
wie bei der Vermittlung vasokonstriktiver Effekte von
Isofluran nachgewiesen wurde [67]. ROS sind auch
an der Vermittlung der kardioprotektiven Wirkung vo-
latiler Anästhetika beteiligt, und die Aktivierung sar-
kolemmaler KATP-Kanäle durch ROS wurde bereits
nachgewiesen [54, 68]. Ein Abfangen der während
der Isoflurangabe generierten ROS durch Radikal-

Abb. 7: Ischämische Präkonditionierung (IPC) und Präkonditio-
nierung durch volatile Anästhetika (APC). Während bei
einer IPC die Koronararterie als Trigger verengt, bzw.
verschlossen werden muss, wird bei der APC eine  Prä-
konditionierung ausgelöst, ohne eine myokardiale Ischä-
mie zu erzeugen. In der oberen Bildhälfte sind Substan-
zen aufgeführt, die im Rahmen der APC als Trigger oder
Mediatoren identifiziert wurden. ROS=freie Sauer-
stoffradikale; KATP=ATP-regulierte Kaliumkanäle; PKC=
Protein Kinase C; TK=Tyrosinkinase; Präkon=Präkon-
ditionierung.
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fänger blockiert die Anästhetika-induzierte Prä-
konditionierung [18, 69]. Mittels konfokaler Laser-
fluoreszenzmikroskopie konnte eine direkte Rolle für
die Beteiligung von ROS als Bestandteil des Signal-
transduktionsweges der Isofluran-induzierten Prä-
konditionierung impliziert werden, da durch die
Isoflurangabe selbst ROS erzeugt werden [69, 70].
Dieser Hinweis wird durch Studien am isolierten
Meerschweinchenherzen untermauert, in denen die
Sevofluran-induzierte Präkonditionierung durch die
Koadministration der ROS-Fänger Superoxiddis-
mutase, Katalase oder Glutathion verhindert wurde
[54]. Intrazellulärer Ort der ROS-Synthese ist mögli-
cherweise der Komplex III (Cytochrom-C-Reduktase)
der mitochondrialen Atmungskette, da die spezifi-
sche Blockade des Komplex III die Isofluran-indu-
zierte Infarktgrößenreduktion verhindert [71]. Alter-
nativ kommt auch die Hemmung der Aktivität am
Komplex I (NADH-Ubiquinon-Oxidoreduktase) der
Atmungskette als Ursache für eine vermehrte ROS-
Bildung in Frage, wie für Sevofluran an isolierten
Mitochondrien aus Kardiomyozyten gezeigt werden
konnte [72]. 
Zusammenfassend ist für bestimmte G-Protein-
gekoppelte Rezeptoren, Proteinkinase C, freie
Sauerstoffradikale, KATP-Kanäle, Stickstoffmonoxid
und Cyclooxygenase 2 eine Beteiligung an der intra-
zellulären Vermittlung  der APC gezeigt worden.
Zudem könnte eine durch Inhalationsanästhetika ver-
änderte Genexpression für die APC von Bedeutung
sein [73]. Die komplexe Interaktion der einzelnen, am
Signaltransduktionsweg der Anästhetika-induzierten
Präkonditionierung beteiligten Moleküle, zeigt
zusammenfassend Abbildung 8.

3. Kardioprotektion durch volatile Anäs-
thetika während Reperfusion

Eine günstige Beeinflussung eines Ischämie-/Reper-
fusionsschadens kann auch durch Abmilderung des
Reperfusionsschadens erreicht werden. Der Reper-
fusionsschaden ist in der Ära der Reperfusions-
therapie durch Thrombolyse und Angioplastie zur
Behandlung eines Myokardinfarktes in den Mittel-
punkt des Interesses geraten. Die experimentellen
Daten sprechen für die vermehrte Bildung von freien
Sauerstoffradikalen durch Zufuhr von Sauerstoff in
der Reperfusionsphase, die zur weiteren Schädigung
beitragen. In der Tat konnte die Verminderung der
Bildung von freien Sauerstoffradikalen (ROS) wäh-
rend der Reperfusionsphase nach Präkonditio-
nierung mit Sevofluran nachgewiesen werden [74].
Zudem kann durch die Anwendung von volatilen
Anästhetika nur während der Reperfusionsphase, 

d. h. erst nach der ischämischen Schädigung, die
Herzinfarktgröße im Experiment vermindert werden.
In einer Studie am In-vivo-Kaninchen-Modell konnte
gezeigt werden, dass die Anwendung von Halothan
während der ersten 15 Minuten der Reperfusion zu
einer signifikanten Abnahme des resultierenden
Herzinfarktes führte [41].  In einer Folgestudie im glei-
chen Tiermodell wurden Isofluran, Enfluran,
Desfluran und Sevofluran verglichen [75]. Die volati-
len Anästhetika wurden jeweils für die ersten 15
Minuten während der Reperfusionsphase bei einer
Konzentration von 1.0 MAC gegeben. Hierbei zeigten
sich unterschiedlich ausgeprägte Effekte der Kardio-
protektion für die verschiedenen volatilen Anästhe-
tika. Isofluran führte zu keiner Veränderung der In-
farktgröße gegenüber Kontrolltieren, während
Enfluran und Sevofluran die Infarktgröße nicht signi-
fikant und Desfluran diese statistisch signifikant ver-
minderte [75]. Von der gleichen Arbeitsgruppe konn-
te bei Ratten im In-vivo-Modell eine Kardioprotektion
während Reperfusion für Sevofluran nachgewiesen
werden, wobei schon eine kurzzeitige Applikation
von nur 2 Minuten ausreichend war, die Infarktgröße
signifikant zu senken [76, 77]. 

Abb. 8: Schematische Darstellung der Mechanismen der
Präkonditionierung durch volatile Anästhetika. Volatile
Anästhetika aktivieren endogene Schutzmechanismen
über die Aktivierung von G-Protein-gekoppelten Rezep-
toren und von KATP-Kanälen. Über eine Aktivierung von
Proteinkinase C und Tyrosinkinasen kommt es zur
Signalamplifizierung und der Öffnung von mito KATP-
Kanälen, die auch direkt von volatilen Anästhetika akti-
viert werden können. Als mögliche Erklärung für die pro-
tektive Wirkung der Präkonditionierung ist die mitochon-
driale ATP-Produktion besser erhalten, wodurch
Vorgänge wie Nekrose und Apoptose aufgehalten wer-
den. Zusätzlich dargestellt sind verschiedene Pharmaka,
die den mito KATP modulieren. PIP=Phosphoinositol-
phosphat; PLC=Phospholipase; DAG=Diacylglycerol;
PKC= Protein Kinase C; TK=Tyrosinkinase; ROS=freie
Sauerstoffradikale; NO=Stickstoffmonoxid; 5-HD=5-
Hydroxydecanoat; KATP=ATP-regulierte Kaliumkanäle;
mito KATP= mitochondriale ATP-regulierte Kaliumkanäle;
sarc KATP=sarkolemmale ATP-regulierte Kaliumkanäle.
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Wenn volatile Anästhetika über längere Zeit ange-
wendet werden, d. h. während der gesamten Dauer
einer Ischämie-/Reperfusionphase, könnte die Anäs-
thetika-induzierte Kardioprotektion durch zwei gün-
stige Effekte hervorgerufen werden, die sich even-
tuell gegenseitig verstärken: die Präkonditionierung
und die Verminderung des Reperfusionsschadens.
Wenn sich diese Vermutung als richtig erweist, wäre
dies eine Erklärung dafür, dass klinische Studien zum
Nachweis der Präkonditionierung keinen Unter-
schied in der kardialen Troponinfreisetzung feststel-
len konnten, wenn mit einem Präkonditionierungs-
protokoll gearbeitet wurde [78], wohingegen bei
Einsatz des Anästhetikums über die gesamte Dauer
der Operation (Präkonditionierungs- und Reper-
fusionsphase) eine Reduktion der Troponinfrei-
setzung festgestellt werden konnte [79].

4. Präkonditionierung durch volatile
Anästhetika an anderen Organen

4.1. Gehirn
Die ischämische Präkonditionierung des Gehirns
wurde noch vor der Erstbeschreibung der ischämi-
schen Präkonditionierung des Herzens publiziert [80,
81]. Die Präkonditionierung des Gehirns involviert
ebenso die Aktivierung von  KATP Kanälen [82, 83] und
es wurde bei Ratten gezeigt, dass mitochondriale
KATP-Kanäle im Gehirn sechsmal höher konzentriert
sind als im Herzen [84].  Diazoxid, das mitochondria-
le KATP-Kanäle aktiviert, induziert eine Neuroprotek-
tion [85]. Für verschiedene volatile Anästhetika konn-
te inzwischen im Tierexperiment eine präkonditionie-
rende Wirkung nachgewiesen werden. Isofluran,
Halothan und Desfluran [86-88] induzieren eine Prä-
konditionierung gegen temporäre und permanente
fokale zerebrale Ischämie bei Ratten. Für Sevofluran
konnte im Hippocampuspräparat eine Neuroprotek-
tion nach In-Vitro-Hypoxie und nach globaler Hirn-
ischämie nach 7-minütigem Herz-Kreislauf-Stillstand
nachgewiesen werden [89, 90]. Die Gabe von 5-
Hydroxydecanoat, einem mitochondrialen KATP-
Kanal-Antagonisten, blockierte dabei die durch
Sevofluran hervorgerufene Neuroprotektion. Somit
scheinen im Gehirn ähnliche Signaltransduktions-
vorgänge durch eine Präkonditionierung mit volatilen
Anästhetika tierexperimentell aktivierbar zu sein wie
im Herzen. Klinische Daten zur APC am Gehirn feh-
len bisher.

4.2. Andere Organe
Die bisherigen Ergebnisse der Erforschung des Phä-
nomens der ischämischen Präkonditionierung lassen
vermuten, dass es sich hierbei um einen angebore-

nen endogenen Schutzmechanismus gegenüber
Phasen einer Hypoxie bzw. Ischämie handelt. Diesen
Umstand versucht man sich in der Transplantations-
medizin, z.B. bei Lebertransplantationen, zunutze zu
machen. Volatile Anästhetika können dieses
„Schutzprogramm“ effektiv aktivieren, ohne selbst
eine Ischämie auslösen zu müssen. Bisherige publi-
zierte Daten beschränken sich auf den Nachweis der
Präkonditionierung des Herzens und des Gehirns. Es
ist zu vermuten, dass eine durch volatile Anästhetika
induzierte Präkonditionierung auch in der Lunge, der
Niere, dem Intestinum und der Leber nachweisbar
ist.

5. Präkonditionierung bei Menschen

5.1 In-vitro-Ergebnisse
Auch durch Versuche an menschlichem Herzmuskel-
gewebe (Herzohr) in vitro konnten präkonditionieren-
de Effekte von Inhalationsanästhetika nachgewiesen
werden [43, 44]. Die Präkonditionierung durch Iso-
fluran kann durch Gabe von Glibenclamid, einem
unspezifischen KATP-Kanal-Blocker, verhindert wer-
den [48]. In dieser Untersuchung  wurde damit die
Beteiligung von KATP-Kanälen bei der Isofluran-indu-
zierten Präkonditionierung im menschlichen Herz-
muskelgewebe in Übereinstimmung mit tierexperi-
mentellen Studienergebnissen erstmals nachgewie-
sen. Im gleichen In-vitro-Modell konnte die wichtige
Rolle von mitochondrialen KATP-Kanälen bei der
Präkonditionierung durch Desfluran und Sevofluran
ebenso demonstriert werden [44, 91]. Dies bedeutet,
dass die tierexperimentellen Forschungsergebnisse
zu APC für die klinische Situation relevant sind. In
weiterer Übereinstimmung zwischen tierexperimen-
teller und klinischer Forschung konnte an atrialem
Herzmuskelgewebe von diabetischen Patienten
keine Präkonditionierung mit Diazoxid ausgelöst
werden; dies kann als Hinweis auf die Dysfunktio-
nalität mitochondrialer KATP-Kanäle [92] bei Diabetes
mellitus interpretiert werden. 

5.2 Klinische Studien
Anästhetika-induzierte Präkonditionierung mensch-
licher Herzen konnte nicht nur in vitro, sondern auch
in klinischen Untersuchungen bei Patienten zur koro-
naren Bypassoperation gezeigt werden. So konnte
nachgewiesen werden, dass eine fünfminütige Gabe
von Isofluran während extrakorporaler Zirkulation in
einem signifikant niedrigeren Anstieg von Troponin I
und CK-MB als Marker kardialer Zellschäden im
postoperativen Verlauf resultierte [93]. Bei Patienten,
die eine Sevofluran- oder Desflurananästhesie erhal-
ten hatten, verbesserten sich die hämodynami-
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schen Parameter nach Beendigung der extrakorpo-
ralen Zirkulation deutlich schneller als bei Patienten,
deren Narkose mit Propofol aufrechterhalten wurde.
Zudem war der Verbrauch an vasoaktiven Substan-
zen in den Gruppen, die volatile Anästhetika erhalten
hatten, im peri- und postoperativen Verlauf deutlich
geringer [79]. Die positivsten Effekte in Bezug auf die
myokardiale Schädigung und die Erholung der ven-
trikulären Funktion bei herzchirurgischen Patienten
werden, zumindest bei der Verwendung von Sevo-
fluran, dann erreicht, wenn das Inhalationsanästhe-
tikum über die gesamte Dauer der Operation verab-
reicht wird [94]. Im Follow-up einer Studie, die eben-
falls einen geringeren Anstieg biochemischer Marker
renaler und kardialer Schäden im postoperativen Ver-
lauf durch eine Präkonditionierung mit Sevofluran
zeigen konnte [78], wurde aktuell auch erstmalig eine
Outcome-Verbesserung nach einem Jahr postopera-
tiv beobachtet. Die Patienten, die während der extra-
korporalen Zirkulation eine Präkonditionierung mit
Sevofluran über zehn Minuten erhalten hatten, erlit-
ten signifikant seltener kardiale Komplikationen wie
plötzlicher Herztod, Myokardinfarkt, instabile Angina
pectoris oder Herzrhythmusstörungen (3% vs. 17%)
[95].
Diese Ergebnisse sind somit hinweisend auf die Exis-
tenz einer klinisch nutzbaren Anästhetika-induzierten
Präkonditionierung bzw. Kardioprotektion. Die An-
zahl der untersuchten Patienten in den klinischen
Studien ist allerdings gering und muss an größeren
Patientenkollektiven überprüft werden.

6. Zusammenfassung und Ausblick

Die Präkonditionierung des Gehirns oder des Her-
zens gegen einen hypoxischen oder ischämischen
Schaden könnte eine Strategie zur Reduktion der
Mortalität und Morbidität von Patienten mit hohem
Risiko für einen Schlaganfall oder Herzinfarkt darstel-
len, insbesondere in der Gefäßchirurgie oder, wenn
ischämische Episoden antizipiert werden wie z.B. in
der Neuro- oder Kardiochirurgie. Die pharmakologi-
sche Präkonditionierung mit schon zugelassenen
und in klinischem Gebrauch befindlichen Medika-
menten oder Substanzen ist zur Erreichung dieses
Ziels besonders geeignet. Volatile Anästhetika kön-
nen ischämische oder hypoxische Schädigungen
prophylaktisch und therapeutisch beeinflussen und
sie könnten in der perioperativen Phase zur Kardio-
und Zerebroprotektion gezielt eingesetzt werden.
Experimentell kann eine Präkonditionierung inzwi-
schen sogar durch die intravenöse Applikation von
Inhalationsanästhetika in speziellen Formulierungen
erreicht werden [96]. Diese neue Anwendungsform

eröffnet faszinierende neue Möglichkeiten im Hin-
blick auf zukünftige Strategien der Kardioprotektion.
Der potenziell sehr bedeutende Nutzen der volatilen
Anästhetika könnte zudem die Diskussion um die
„beste“ Narkosetechnik und damit die Wahl des am
besten geeigneten Hypnotikums, insbesondere bei
Patienten mit kardialen oder neuronalen Vorerkran-
kungen neu entfachen. 
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ANTWORTEN CME
6 I 05 HEFT 6/2005

– Intensivseminar für Anästhesisten und Anästhesistinnen –
Berufsverband Deutscher Anästhesisten und Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivmedizin 

in Kooperation mit dem Malik Management Zentrum St. Gallen 

Termin: Modul 1   8./9. Februar 2006 Modul 2:   15./16. März 2006 Ort: Nürnberg

Um Sie für den Umgang mit Konflikten im besonderen Kontext Krankenhaus auszubilden, lernen Sie in diesem 2 x 2-tägigen
Intensivseminar Methoden und Instrumente zur Konfliktlösung kennen. Darüber hinaus reflektieren Sie Ihr persönliches Kommunika-
tionsverhalten, lernen Ihren Konfliktstil kennen und leiten daraus für sich persönliche Handlungsoptionen ab, um Ihr individuelles
Handlungsrepertoire im Umgang mit Konflikten zu erweitern.

Weitere Informationen: Geschäftsstelle BDA / DGAI (Tel.: 0911 / 9337811) www.bda.de

Konfliktmanagement

Lernen Sie in diesem zweitägigen Seminar die häufigst eingesetzten Auswahlkriterien kennen und erfahren Sie, worauf es bei den
angewandten Methoden (Bewerberinterviews, Assessment-Übungen) ankommt. Ermitteln Sie Ihr Stärkenprofil und lernen Sie Ihre
Wirkung auf potentielle Entscheidungsträger kennen.

Datum: 27./28.01.2006 Ort: Nürnberg Teilnehmer: max. 14. Personen

Gebühr: Euro 800,– für BDA/DGAI-Mitglieder (inkl. Seminarunterlagen, Mittagessen. Tagungsgetränke).
Euro 850,– für Nichtmitglieder.

Weitere Informationen: Dr. A. Schleppers, Ärztlicher Geschäftsführer DGAI/BDA, Tel.: 0911 / 9337811, www.bda.de, www.dgai.de

Bewerbertraining: Vorbereitung auf Auswahlsituationen für Führungskräfte
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN (CME 11/2005)
1. Welche der folgenden Aussagen zu ischämischen

Syndromen des Myokards ist richtig?
a. Stunning ist eine irreversible Dysfunktion.
b. Ischämische Präkonditionierung blockiert 

Hibernation.
c. Hibernation ist immer irreversibel.
d. Stunning ist eine reduzierte Myokardfunktion als 

Folge reduzierten koronaren Blutflusses.
e. Ischämische Präkonditionierung führt zu einer 

Verringerung der Infarktgröße.

2. Welches der folgenden Inhalationsanästhetika besitzt
keine präkonditionierende Wirkung?
a. Desfluran
b. Halothan
c. Isofluran
d. Lachgas
e. Sevofluran.

3. Welche der folgenden Aussagen zur Anästhetika-
induzierten Präkonditionierung (APC) ist richtig?
a. Inhalationsanästhetika müssen mindestens 3 

Stunden vor einer Ischämie gegeben werden, um 
präkonditionierend zu wirken.

b. Das Inhalationsanästhetikum muss während der 
Ischämie endexspiratorisch messbar sein, um 
präkonditionierend wirken zu können.

c. APC kann einen infarktbedingten Zelluntergang 
vollständig verhindern.

d. APC ist genauso wirksam wie ischämische 
Präkonditionierung.

e. Inhalationsanästhetika müssen mit mindestens 1 
MAC appliziert werden, um präkonditionierend zu 
wirken.

4. Nach derzeitigem Kenntnisstand sind an der intrazel-
lulären Vermittlung der APC beteiligt:
1. Freie Sauerstoffradikale (ROS)
2. KATP-Kanäle
3. Proteinkinase C
4. N-Acetylcystein

a. Nur 1 ist richtig
b. Nur 1 und 2 sind richtig
c. Nur 1, 2 und 3 sind richtig
d. Nur 2 und 4 sind richtig
e. Alle sind richtig. 

5. Welche der folgenden Aussagen zum zeitlichen
Verlauf der Anästhetika-induzierten Präkonditio-
nierung (APC) ist  nicht richtig?
a. Der Verlauf der APC ist biphasisch.
b. Das erste Fenster der Präkonditionierung hält 2-3 

Stunden an.
c. Die APC ist 12 Stunden nach Isoflurangabe am 

stärksten ausgeprägt.
d. Das zweite Fenster der Präkonditionierung kann 

durch KATP-Kanal Agonisten hervorgerufen werden.
e. Desfluran induziert ein zweites Fenster der 

Präkonditionierung.

6. NO gilt als Endeffektor der Anästhetika-induzierten
Präkonditionierung, weil volatile Anästhetika das
Verhältnis von Sauerstoffangebot und Sauerstoff-
verbrauch verbessern.
a. Aussage 1 und 2 sind richtig, Verknüpfung ist richtig.
b. Aussage 1 und 2 sind richtig, Verknüpfung ist falsch.
c. Nur Aussage 1 ist richtig.
d. Nur Aussage 2 ist richtig.
e. Beide Aussagen sind falsch.

7. Volatile Anästhetika müssen immer vor der Ischämie
gegeben werden, weil eine Anwendung während der
Reperfusion in jedem Fall wirkungslos ist.
a. Aussage 1 und 2 sind richtig, Verknüpfung ist richtig.
b. Aussage 1 und 2 sind richtig, Verknüpfung ist falsch.
c. Nur Aussage 1 ist richtig.
d. Nur Aussage 2 ist richtig.
e. Beide Aussagen sind falsch.

8. Welche volatilen Anästhetika induzieren vermutlich
eine APC am Gehirn?
1. Desfluran 
2. Halothan
3. Isofluran
4. Sevofluran

a. Nur 1 ist richtig
b. Nur 1 und 2 sind richtig
c. Nur 1, 2 und 3 sind richtig
d. Nur 2 und 4 sind richtig
e. Alle sind richtig. 

9. Welche Aussagen zur APC beim Menschen sind rich-
tig?
1. KATP-Kanäle spielen keine Rolle. 
2. Sevofluran reduziert den Anstieg von 

Ischämiemarkern.
3. Propofol bewirkt eine bessere Erholung der hämo-

dynamischen Parameter nach extrakorporaler 
Zirkulation als Sevofluran.
a. Nur 1 ist richtig
b. Nur 2 ist richtig
c. Nur 1 und 3 sind richtig
d. Nur 2 und 3 sind richtig
e. Alle sind richtig. 

10. Passagere Hyperglykämien schwächen die APC ab,
weil der Sulfonylharnstoff Glibenclamid KATP-Kanäle
blockiert.
a. Aussage 1 und 2 sind richtig, Verknüpfung ist richtig.
b. Aussage 1 und 2 sind richtig, Verknüpfung ist falsch.
c. Nur Aussage 1 ist richtig.
d. Nur Aussage 2 ist richtig.
e. Beide Aussagen sind falsch.
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AUSWERTUNGSBOGEN (CME 11/2005)

An dieser Auswertung können alle Mitglieder der DGAI und/
oder des BDA teilnehmen. 

Eine korrekte Auswertung ist jedoch nur bei Angabe der
Mitgliedsnummer möglich.

Diese finden Sie auf Ihrer Mitgliedskarte oder auf dem
Adressaufkleber Ihrer Zeitschrift, in der Mitte der 3. Zeile.
Hier eine Beispielsabbildung des Aufklebers:

Der Fragebogen bezieht sich auf den vorstehenden Fortbildungs-
beitrag. Die richtigen Antworten werden in der „Anästhesiologie &
Intensivmedizin“ publiziert.

Die Teilnahme an dieser Auswertung wird Ihnen Anfang des 2.
Quartals des Folgejahres attestiert. Sie erhalten einen Fortbil-
dungspunkt je Beitrag, wenn mindestens 70% der Fragen richtig
beantwortet wurden. Ab 90% richtiger Antworten erhalten Sie
zwei Punkte.

Pro Fragebogen wird eine Bearbeitungsgebühr von 2,50 2

berechnet. Nach Zahlungseingang wird Ihnen das Fortbildungs-
zertifikat zugesandt.

Die Bearbeitung erfolgt für Sie kostenlos, falls Sie Ihre
Antworten online unter folgender Adresse einreichen:
http://cme.anaesthesisten.de 

Fortbildungszertifikate werden durch die Landesärztekammer
Westfalen-Lippe ausgestellt. Sie werden auch von den anderen
Ärztekammern im Rahmen der jeweiligen Bestimmungen aner-
kannt.

Einsendeschluss: 31.12.2005
Bitte senden Sie uns den Fragebogen
online http://cme.anaesthesisten.de oder 
per Fax  0911 3938195 zurück.
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Tel.: 0911 933780
Fax: 0911 3938195,
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http://www.dgai.de 
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Ingeborg Pschorn (L - Z) 0911 9337817
Gabriele Schneider-Trautmann (A - K) 0911 9337827
E-Mail: BDA.Justitiare@dgai-ev.de

Mitgliederverwaltung / Buchhaltung
Kathrin Barbian / Karin Rauscher 0911 9337816
E-Mail: DGAI.Mitgliederverw@dgai-ev.de
E-Mail: BDA.Mitgliederverw@dgai-ev.de

BDA - Referate:
Referat für Versicherungsfragen
Ass. iur. Evelyn Weis
Roritzerstraße 27
D-90419 Nürnberg
Tel.: 0911 9337817 oder 27, Fax: 0911 3938195
E-Mail: BDA.Versicherungsref@dgai-ev.de

Referat für Krankenhausmanagement und -ökonomie
Dr. med. Alexander Schleppers
Keltenweg 9c
D-65843 Sulzbach
Tel.: 06196 580441, Fax: 06196 580442
E-Mail: Aschleppers@t-online.de

Referat für den vertragsärztlichen Bereich
Elmar Mertens
Niedergelassener Anästhesist
Trierer Straße 766
D-52078 Aachen
Tel.: 0241 4018533, Fax: 0241 4018534
E-Mail: bda-Mertens@t-online.de
Bürozeiten: 9.00 - 13.00 Uhr (Mo. - Fr.)

Tragen Sie hier Ihre Lösung ein:
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DIOmed Verlags GmbH Obere Schmiedgasse 11 DE-90403 Nürnberg

PvSt. DPAG B2330 Entgeld bezahlt

01 /02 012345 000

Tragen Sie hier Ihre Mitgliedsnummer ein:

Name:

PLZ, Ort:
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