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�Zusammenfassung: Im Zentrum der präklinischen Ver-
sorgung des Schwerbrandverletzten steht die Sicherung der
Vitalfunktionen sowie die überlegte Auswahl der Zielklinik
unter Beachtung der örtlichen Gegebenheiten und der
Transportlogistik. Der Atemweg ist vorausschauend, aber
nicht generell prophylaktisch zu sichern. Es ist keine vor-
auseilende Infusionstherapie erforderlich; für Erwachsene
genügt häufig eine Infusionsrate von 1.000 ml/h und für Kin-
der von 10 ml/kg KG/h. Besonders Augenmerk ist auf den
Schutz des Patienten vor Auskühlung zu richten. Bei der
Aufnahme des Patienten im Brandverletztenzentrum sind
alle relevanten Details und insbesondere der soziale Hinter-
grund des Patienten zu übergeben - einmal entstandene
Lücken können nur noch mühsam oder gar nicht mehr ge-
schlossen werden. Der intensivmedizinische Verlauf ist in
seinen Grundzügen zunächst vorhersehbar und entspricht
einem im Zeitraffer ablaufenden Sepsisgeschehen, auf das
häufig gravierende zusätzliche Noxen - hier insbesondere
seitens Atemweg, Beatmung und Kreislauf - einwirken. Die
Kreislauftherapie erfolgt bedarfsadaptiert unter Beachtung
bestimmter Zielgrößen (Hb/Hkt, MAP, Diurese, CVP, zen-
tralvenöse sO2). Zur initialen Volumensubstitution werden
balancierte Kristalloide verwendet. Kolloide werden bei ma-
nifestem Kapillarleck sehr zurückhaltend eingesetzt; bei be-
drohlicher Hypotonie wird zusätzlich Gelatine-Lösung in-
fundiert. Katecholamine sind möglichst zu vermeiden. Ggf.
wird Dobutamin zur Steigerung der kardialen Inotropie und
des HZV appliziert; Noradrenalin ist nur bei stark vermin-
derter SVR indiziert. Im gesamten Verlauf ist eine konse-
quente interdisziplinäre Zusammenarbeit unerlässlich.

�Schlüsselwörter: Brandverletzte – Präklinische Versor-
gung – Intensivmedizinische Grundversorgung – Kreislauf-
therapie.

�Summary: The overriding aspects of pre-hospital man -
agement of burn trauma are patient stabilisation and the
choice of the referral hospital/burn centre, with account
being taken of the local situation and transport logistics. Air-
way stabilisation should be based on likely developments
not as a general prophylactic measure.  Increased infusion
therapy is not generally necessary - infusion rates of 1.000
ml/h in adults or 10 ml/kg b.w./h in children are sufficient in
most cases. Special emphasis should be placed on protect-
ing the patient from hypothermia. On admission to the burn
centre, all relevant data, in particular the patient´s social 
background, should be provided - it is difficult or even im-

possible subsequently to close any gaps. The course of 
intensive care is initially foreseeable, reflecting a fast-mo-
tion septic course, but often attended by additional noxious
effects, in particular affecting the airway, breathing and cir-
culation. Circulation management is effected as required,
with attention given to the parameters haemoglobin con-
centration, haematocrit, MAP, diuresis, CVP and central ve-
nous sO2. For initial volume replacement, balanced crystal-
loids are infused. In the presence of manifest capillary leak -
age, colloids should be given with great caution. Addition al
gelatine solution is only to be used in patients with threaten -
ing hypotension, and catecholamines should also be avoid  -
ed as far as possible. If necessary, dobutamine is used to
increase cardiac inotropy and cardiac output. Norepi -
nephrine is indicated only in patients with significantly re-
duced SVR. Throughout the course, constant interdiscipli-
nary cooperation is imperative.

�Keywords: Burn Patients – Out-of-hospital Treatment –
Basic Intensive Care – Circulation Management.

Epidemiologie und Versorgungsgrad

Die Epidemiologie der Brandverletzungen ist durch Über-
wiegen von Bagatellverletzungen, abnehmende Inzidenz in-
folge Prävention (Arbeitsschutz, Rauchmelder usw.) und
einen hohen Anteil von Patienten aus sozialen Randgrup-
pen, psychisch Kranken und Kindern gekennzeichnet [1]. In
den USA gingen stationäre Aufnahmen und Todesfälle durch
Brandverletzungen in den Jahren 1971 - 1991 um etwa
50 % zurück [2]. Der Anteil an Selbstschädigungen
schwankt international - abhängig von ethnischen, kulturel-
len, religiösen und Gender-Effekten - zwischen 0,37 % und
40 % [3]; in Verona lag er von 1984 - 1993 bei 4,4 % [4] und
in den USA von 1995 - 2005 bei 1,95 % [5]. Bei militärischen
Konflikten sind je nach Szenario 10 - 30 % der Verwunde-
ten von Verbrennungen betroffen [6, 7], davon sind 20 % als
schwer - das heißt mit über 20 % verbrannter Körperober-
fläche (VKOF) - einzustufen [7].
Eine Untersuchung im deutschsprachigen Raum [8], die zwi-
schen 1991 und 2000 zuletzt etwa 90 % der Spezialbetten
für Schwerbrandverletzte in 19 Kliniken erfasste, erbrachte
für das Jahr 2000 u. a. folgende Ergebnisse:
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• Es wurden 1.480 Patienten intensivmedizinisch behan-
delt - dies entspricht bis zu 10 % der jährlich in Deutsch-
land zu behandelnden Patienten mit schwereren thermi-
schen Verletzungen [9]. Schwerbrandverletzte machen
damit nur einen geringen Anteil der intensivmedizinisch
zu versorgenden Patienten aus; ihre Behandlung ist je-
doch mit außerordentlich hohen Kosten verbunden [10]. 

• Das Verhältnis Männer zu Frauen betrug etwa 70 : 30.
• Der Anteil häuslicher Unfälle lag über 50 %, Arbeitsunfälle

machten etwa 25 % und suizidale Handlungen etwa
10 % aus; der Rest verteilte sich auf andere Ursachen
wie Verkehr oder Verbrechen.

• Über 70 % der Patienten wurden innerhalb von 4 h und
80 % innerhalb von 8 h in einem Brandverletztenzentrum
aufgenommen.

• Pathogenetisch standen bei Erwachsenen die eigent-
lichen Brandverletzungen im Vordergrund, gefolgt von
Verbrühungen, Explosionsschäden und Verletzungen
durch elektrischen Strom.

• Die Gesamtletalität betrug etwa 18 %.

Unter Zugrundelegung der genannten Aufnahmezahlen der
Spezialkliniken (bei einem Erfassungsgrad von 90 % und
1.480 Patienten = 1.644 Patienten) [8] und der Leistungs -
analyse des Rettungsdienstes 2004/05 [11] (5,6 Millionen
Notfalleinsätze, davon 50 % mit Notarzt) liegt die Wahr-
scheinlichkeit, bei einem Notarzteinsatz auf einen Schwer -
brandverletzten zu treffen, unter 1 ‰. Ein Leitender Notarzt
(LNA) wird häufiger mit Brandverletzten konfrontiert - beim
Erstautor war dies bei 22 von 85 Einsätzen (= 26 %) der Fall.
Insgesamt birgt die geringe Erfahrungsdichte ein erhebli-
ches Risiko für Unzulänglichkeiten - dies sowohl bei der prä-
klinischen als auch bei der klinischen Erstversorgung [12].
Andererseits wird der Handlungsdruck vor allem präklinisch
oft überschätzt und ist geringer als bei der Versorgung poly-
traumatisierter Patienten - die Folgeschäden der Hitzeein-
wirkung sind erst nach mehreren Stunden voll ausgeprägt,
so dass es vor allem auf vorausschauendes Handeln unter
Beachtung der örtlichen Logistik ankommt.

Die Feuerwehr Hamburg betreibt die „Zentrale Anlaufstelle
für die Vermittlung von Betten für Schwerbrandverletzte”
(ZA-Schwerbrandverletzte), an die 38 Kliniken angeschlos-
sen sind [10]. Je 18 Kliniken halten Betten für Erwachsene

oder für Kinder vor; in zwei Zentren werden sowohl Kinder
als auch Erwachsene behandelt. Insgesamt stehen in
Deutschland 183 Betten für Schwerbrandverletzte zur Ver-
fügung; 116 Betten sind primär für Erwachsene, 46 Betten
primär für Kinder und 21 Betten sowohl für Erwachsene als
auch für Kinder ausgewiesen. Damit ist ein adäquater Ver-
sorgungsgrad gegeben.

Pathogenese

Die Schädigung der Haut wird von der Temperatur sowie
Dauer und Art der Einwirkung bestimmt. Hauptursachen für
die eigentlichen Brandverletzungen sind:
• Flammeneinwirkung, 
• Verbrühung (oft Kleinkinder in der Neugierphase

und Säuglinge),
• Explosion oder Verpuffung, 
• elektrischer Strom. 

Weitere wesentliche Noxen sind das Inhalationstrauma (IHT)
[13], dessen Inzidenz auf 20 - 30 % aller Verbrennungsop-
fer geschätzt wird, und das thermomechanische Kombina-
tionstrauma:
• Das thermische IHT entsteht durch Einatmung von hei-

ßen Gasen mit hitzebedingten Schleimhautschäden, die
wegen der hohen Wärmeleitfähigkeit der oberen Atem-
wege meist auf diesen Bereich beschränkt bleiben und
nur selten die tiefen Atemwege erreichen.

• Das chemische IHT entsteht durch Einatmung von 
Brand rauch mit Rußpartikeln und Lungenreizstoffen vom
Sofort- oder Latenztyp (z. B. nitrose Gase, Salzsäure) mit
Schädigung der oberen und tiefen Atemwege sowie der
Alveolen.

• Darüber hinaus kann es zu einer Inhalationsvergiftung
durch Brandgase wie Kohlenstoffmonoxid (CO) und Zy-
anide (z. B. HCN, Blausäure) kommen.

• Thermomechanische Kombinationstraumen entstehen
bei Verkehrsunfällen oder durch Sprung aus großer Höhe
usw.

Die Brandgasinhalation mit Inhalationsvergiftung und
Asphyxie ist die Haupttodesursache bei Bränden in ge-
schlossenen Räumen. 

�

Tab. 1: Verbrennungsgrade und ihre Prognose unter aseptischen Bedingungen (aus [15]). 

Verbrennungsgrad Grad I Grad II Grad III (IV)
2 a - oberflächlich 2 b - tief

Betroffene Strukturen Epidermis oberflächliche tiefe Dermis komplette Dermis,
Dermis subkutanes Fett,

Muskulatur
Aspekt Erythem Erythem, Blasen- Blasenbildung Haut gelb-weißlich bis

bildung (feucht) (feucht) schwarz, hart, trocken
Sensibilität Juckreiz, Schmerz Schmerz Schmerz kein Schmerz
Nadelstichtest Blutung Blutung variabel keine Blutung
Hautanhangsgebilde fest verankert fest verankert variabel lösen sich ab
Heilung unter spontan spontan verzögert verzögert, Ulzerationen
aseptischen Bedingungen (länger als 2 - 3 Wochen)

�
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Pathophysiologie

Allgemeine Pathophysiologie
Verätzungen mit Säuren und Laugen, großflächige Ab-
schürfungen sowie die toxische epidermale Nekrolyse
(TEN; Lyell-Syndrom) sind der Brandverletzung insbeson-
dere hinsichtlich der kutanen Schrankenstörung verwandt;
sie werden ähnlich behandelt, aber hier nicht näher darge-
stellt. 

Ausmaß der Verbrennung
Die Verbrennungstiefe wird wie folgt bewertet (Abb. 1 und
Tab. 1):
• Grad I - Rötung. Auf die Epidermis begrenzt. Juckreiz bis

Schmerz.
• Grad II a (oberflächlich zweitgradig) - Blasen mit rotem

Untergrund. Die Dermis ist nur gering betroffen. Starker
Schmerz.

• Grad II b (tief zweitgradig) - Blasen mit hellem Unter-
grund. Die Dermis ist stärker betroffen. Starker Schmerz.

• Grad III (und IV) - Gewebe weiß bis verkohlt. Dermis und
Anhangsgebilde sind zerstört und ggf. tiefe Strukturen
betroffen. Kein Schmerz.

Die Ausdehnung der Verbrennung wird mit der Neuner-
Regel nach Wallace erfasst (Abb. 2), wobei erstgradige Ver-
brennungen nicht berücksichtigt werden und für Kinder eine
modifizierte Regel gilt. 

Traumatisch-hypovolämischer Schock
Der hypovolämische Schock ist allgemein als Zustand un-
zureichender Durchblutung vitaler Organe mit konsekutivem
Missverhältnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch in-
folge intravasalen Volumenmangels mit kritisch verminder-
ter kardialer Vorlast definiert [16]. Der traumatisch-hypovol -
ä mische Schock bildet eine Unterform und ist durch kri  ti -
sche Abnahme des zirkulierenden Plasmavolumens ohne
akute Blutung bei gleichzeitiger ausgedehnter Gewebe-
schädigung mit Mediatorenfreisetzung gekennzeichnet [16]. 
Zum Vollbild des insbesondere in der Frühphase des Ver-
brennungstraumas von 24 - 36 h drohenden traumatisch-
hypovolämischen Schocks tragen verschiedene Pathome-
chanismen bei [9,17,18,19]:
• In der zentralen Nekrosezone der tiefen Brandwunde

sowie in der umgebenden Stasezone gehen Erythrozy-
ten und Plasmaeiweiße durch direkte Koagulation und
Gerinnungsvorgänge verloren.

• Im unmittelbar betroffenen Areal ist die Kapillarschranke

durch direkte Einwirkung der Noxe und begleitende Me-
diatorenfreisetzung gestört; es bildet sich ein lokales Ver-
brennungsödem. 

• Ab etwa 20 % VKOF entwickelt sich beim Erwachsenen
- neben dem lokalen - ein generalisiertes Verbrennungs-
ödem auch außerhalb der direkt betroffenen Areale (Abb.
3), das vor allem Plasmaeiweiße wie Albumin enthält

Beim Erwachsenen entspricht die gesamte Handfläche,
beim Kleinkind die Palmarfläche 1 % VKOF.

Ausgedehnte Brandverletzungen sind durch lokale und
systemische Störungen der Hämodynamik mit trauma-
tisch-hypovolämischem Schock und den Verlust der ku-
tanen Schrankenfunktion mit gestörter Thermoregulation
und erhöhter Infektionsgefahr gekennzeichnet. 

�

Abb. 1: Bewertung der Verbrennungstiefe (aus [14]).

Abb. 2: Bewertung der Verbrennungsausdehnung (aus [14]).

�
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[20, 21]. Ursache ist ein mediatoreninduziertes Kapillar-
leck im Rahmen eines SIRS mit konsekutivem Abfall des
KOD, was - zusammen mit den in den beiden folgenden
Punkten beschriebenen systemischen Reaktionen sowie
weiteren Pathomechanismen - auch als Verbrennungs-
krankheit bezeichnet wird [18]. In dieser Phase ist die
intravasale Verweildauer von kolloidalen Lösungen ver-
kürzt und mit dem vermehrten Übertritt von Makromole-
külen in das Interstitium zu rechnen.

• Das HZV fällt infolge des Volumenverlustes und durch
eine mediatoreninduzierte Myokarddepression zunächst
ab, während die SVR durch traumabedingte Katechola-
min-Freisetzung steigen kann. Ein Teil der Brandverletz-
ten ist daher normo- oder sogar hyperton, was nicht als
Kreislaufstabilität gedeutet werden darf.

• Weitere allgemeine Folgen des traumatisch-hypovolämi-
schen Schocks sind Gerinnungsstörungen sowie Hyper-
metabolismus und tubuläre Nierenschädigung.

Inhalationstrauma - IHT
Hitze und die Inhaltsstoffe von Brandrauch können die
Atemwege und Alveolen physikalisch und chemisch schä-
digen, so dass Plasma-Transsudat in Alveolen und Intersti-
tium austritt [13]. Nach Erschöpfung der Lymphdrainage rei-
chert sich in den Atemwegen schaumige Flüssigkeit an. Ort
und Art der Schädigung und damit die Symptome (von
leichtem Husten bis zu schwerer Dyspnoe und Zyanose)
hängen von der Wasserlöslichkeit, der Partikelgröße und der
Konzentration der Noxe ab, wobei bei Bränden oft mehrere
Noxen freigesetzt werden. Je weniger wasserlöslich die
Noxe ist, desto tiefer reicht die Schädigung der Atemwege.
Initial können nur leichte Beschwerden bestehen, die in der
Folge - ggf. nach symptomfreiem Intervall - in einen vital be-
drohlichen Zustand übergehen, wozu auch systemische Ef-
fekte pulmonal freigesetzter Mediatoren beitragen.

Präklinische Versorgung

Erste-Hilfe-Maßnahmen

• Brennende Personen werden mit Feuerlöscher oder Was-
ser abgelöscht. Ist dies nicht möglich, werden die Flam-
men durch eine Feuerlöschdecke, sonstige schwer ent-
flammbare Decke oder durch Ausrollen der Person auf
dem Boden erstickt. Dabei ist - insbesondere bei Unfäl-
len mit elektrischem Strom - auf Eigensicherung zu ach-
ten.

• Zur Minimierung des thermischen Schadens durch
Hitzespeicher [9] - als schädlich gelten Temperaturen
> 50 °C - werden betroffene Kleidungsstücke und
Schmuck unverzüglich entfernt; fest verbackene Klei-
dungsteile (Synthetik) werden umschnitten.

• Eine anhaltende Kühlung mit Leitungswasser usw. zum
Zweck der Analgesie ist nur bei kleinflächigen Brandver-
letzungen bis etwa 1 % VKOF indiziert. Die anhaltende
Kühlung großflächiger Brandverletzungen (etwa mit
Löschwasser) zur Verminderung des sog. Nachbrennens
oder Nachtiefens ist zu unterlassen - hier steht vielmehr
der Erhalt der Normothermie im Vordergrund [9, 23, 24].
Die Kälteanalgesie beruht weniger auf einer Hitzeablei-
tung aus dem Gewebe, in dem sich die Temperatur auch
ohne Kältezufuhr rasch normalisiert, sondern mehr auf
der veränderten Mediatorenfreisetzung und Schmerz-
perzeption im betroffenen Areal - der Schmerz setzt

Die wichtigsten Erste-Hilfe-Maßnahmen beim Brandver-
letzten sind die Verhinderung eines weiteren thermischen
Schadens, der Schutz vor Unterkühlung und die Verhin-
derung einer Wundkontamination.

Ab 10 % VKOF besteht Schockgefahr, bei Kindern bereits
ab 5 % VKOF.

Der Plasma- und Eiweißverlust in das Interstitium ist in
den ersten 8 h nach dem Trauma am stärksten [22]. Das
Ödem erreicht nach 12 - 18 h das Maximum [22] und
nimmt - mit zunehmender Normalisierung der Kapillar-
permeabilität 18 - 24 h nach dem Trauma [19] - über 48 -
72 h (und auch länger) wieder ab.

�

�

Abb. 3: Patient mit generalisiertem Verbrennungsödem.
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daher nach Abschluss der Kühlung rasch wieder ein. An-
haltende Kühlmaßnahmen erhöhen jedoch - dies insbe-
sondere bei Patienten in Narkose [25] und bei Kindern -
die Gefahr der Hypothermie, zumal nach initialer Vaso-
konstriktion und Beendigung der Kältezufuhr eine 
reaktive Hyperämie eintritt [26]. Insgesamt wird die
Ödembildung durch Kühlmaßnahmen nicht wesentlich
vermindert und die Ödemresorption verzögert [27]; das
Aufbringen von Eiswürfeln kann ein verbrühtes Areal zu-
sätzlich schädigen [28].

• Oberflächliche Verätzungen werden ausgiebig mit Was-
ser gespült und das auslösende Agens sichergestellt. 

• Jedwede lokale Wundbehandlung ist kontraindiziert.
Brandwunden oder Verätzungen werden großflächig mit
einem sterilen metallbeschichteten Brandwundenver-
bandtuch abgedeckt, das locker fixiert wird. Es sind
keine Spezialverbände erforderlich, die vielfach nur zur
Auskühlung beitragen [9, 23]. Eine Inzision drittgradiger
Verbrennungen (Escharotomie) ist präklinisch grundsätz-
lich nicht indiziert.

Basisuntersuchung und spezielle Anamnese

Eine noch so eindrucksvolle Verbrennung darf nicht dazu
verleiten, die gewissenhafte körperliche Basisuntersuchung
des Patienten zu unterlassen [29]. Je nach Unfallhergang
können Begleitverletzungen vorliegen, die - im Gegensatz
zum Verbrennungstrauma - unmittelbar lebensbedrohlich
sein können und vorrangig zu behandeln sind. Daher sind in
allen Fällen die Begleitumstände und der spezielle Trauma-
mechanismus sorgfältig zu bewerten:
• Brände und die Freisetzung ätzender Substanzen in ge-

schlossenen Räumen sind immer auf ein IHT und eine In-
halationsvergiftung verdächtig. Wichtige Hinweise sind
Gesichtsverbrennungen oder -verätzungen, Versengun-
gen oder Verätzungen der Gesichts- und Kopfbehaarung,
Rußspuren an Zähnen, Mundhöhle und Rachen sowie
entsprechende Symptome im Bereich des Hypopharynx
und des Kehlkopfs (bei der Intubation). Häufig, aber nicht
zwingend, wird rußhaltiges Sekret abgehustet oder ab-
gesaugt. Der pulmonale Auskultationsbefund kann in der
Frühphase des IHT - auch über etwa 24 h - noch unauf-
fällig sein. 

• In seltenen Fällen kann eine Verpuffung oder Explosion
zum Barotrauma der Lunge führen.

• Viele Brandverletzte leiden unter einer psychischen Er-
krankung mit Neigung zur Selbstschädigung, sind dro-
genabhängig oder weisen andere gravierende Begleiter-
krankungen wie eine Epilepsie oder eine COPD auf.
Durch Fremdanamnese sowie die Feststellung einer Kon-
taktperson und deren Erreichbarkeit (Rückrufnummer)
können wertvolle Hinweise für die weitere Behandlung -
etwa die Fortführung einer vorbestehenden Medikation
oder Betreuung - gewonnen werden. 

Sicherung der Vitalfunktionen und Herstellung der
Transportfähigkeit

Atmung - A und B nach ATLS®

Die obligatorische Blitzeinleitung kann - je nach AZ - mit Mi-
dazolam (bis 0,1 mg/kg KG i.v.), Esketamin (0,5 - 1,0 mg/kg
KG i.v.) und Succinylcholin (1,5 mg/kg KG i.v.) erfolgen. Für
die orotracheale Intubation ist - insbesondere wegen der
evtl. Bronchoskopie nach Klinikaufnahme - ein möglichst
weitlumiger Magill-Tubus zu verwenden. 
Indikationen zur rechtzeitigen Intubation und Beatmung -
neben den üblichen Kriterien wie GCS anhaltend < 9 usw. -
sind:
• Verbrennungen und Verätzungen im Gesichts- und

Mundbereich sowie Anzeichen für ein IHT mit erwartba-
rem lokalem Ödem [13].

• Großflächige Schädigungen auch anderer Körperregio-
nen mit über 20 % VKOF und erwartbarem generalisier-
tem Ödem. 

Bis zum Ausschluss einer CO- oder Zyanid-Vergiftung (siehe
unten) sind die Patienten zwingend mit einer FiO2 von 1,0
zu beatmen.

Kreislauf - C nach ATLS®

Zur Abschätzung des Infusionsbedarfs von Brandverletzten
sind mehrere Formeln gebräuchlich (siehe Abschnitt „Inten-
sivmedizinische Grundversorgung”), deren Anwendung
wegen der kurzen Rettungszeiten präklinisch jedoch weit-
gehend entbehrlich ist. Darüber hinaus werden die Formeln
oft nicht korrekt benutzt. Gemäß der Formel nach Baxter
und Shires [30] - vereinfacht angegeben mit 4 ml x kg KG x
% VKOF/24 h, wobei nur zweit- und drittgradige Schäden in
die Berechnung eingehen - ergäbe sich z. B. bei 50 % VKOF
und 75 kg KG ein Infusionsbedarf von 7.500 ml in den ersten
8 h, dem in der Praxis häufig eine deutliche Überinfusion
gegenüber steht. 

• Zur Flüssigkeitstherapie sind regelmäßig zwei großlumige
periphervenöse Zugänge im Bereich der oberen Ex-

Präklinisch ist grundsätzlich keine vorauseilende Flüssig-
keitstherapie erforderlich - für die kurze präklinische
Phase genügt die Orientierung an SAP und HR bei einem
Anhaltswert für die Flüssigkeitszufuhr von etwa 1.000 ml/h
(Kinder 10 ml/kg KG/h). Ein schon präklinisch manifester
Schock weist auf eine schwere Begleitverletzung hin.

Patienten in Narkose sind - vor allem wegen vermehrter
Hautperfusion - besonders hypothermiegefährdet [25].
Daher ist dringend auf suffizienten Wärmeerhalt (Abde -
cken mit Isolierfolie, Aufheizen des Rettungsmittels usw.)
zu achten.

Wegen der drohenden lokalen und generalisierten Ödem-
bildung soll die Sicherung des Atemwegs bei Brandver-
letzten vorausschauend - aber nicht generell prophylak-
tisch - erfolgen.

Tiefe und Ausdehnung einer Brandverletzung können prä-
klinisch kaum verlässlich bestimmt werden und werden
oft überschätzt. 

�
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tremitäten oder der V. jugularis externa erforderlich, die
bei Bedarf eine suffiziente Flussrate gewährleisten. Die
Punktion im verbrannten Areal soll nur im Notfall erfol-
gen. Sofern bei Kindern bis zum 6. LJ die Venenpunktion
nach etwa drei Versuchen nicht gelingt, ist ein intraossä-
rer Zugang indiziert [31, 32]. Die Punktion erfolgt mit einer
Spezialnadel - ersatzweise einer starken Metallkanüle -
an der Innenseite der proximalen Tibia am Übergang vom
ersten zum zweiten Drittel mit Stichrichtung von der
Wachstumsfuge weg nach distal. Alternativ ist die Punk-
tion oberhalb des Innenknöchels mit proximaler Stich-
richtung möglich. Bei älteren Kindern ist die intraossäre
Punktion schwieriger, aber dennoch möglich und zu ver-
suchen. 

• Die Flüssigkeitstherapie (siehe Abschnitt „Intensivmedi-
zinische Grundversorgung”) erfolgt vorrangig mit balan-
cierten [33, 34] oder ersatzweise mit sonstigen isotonen
Kristalloiden und - falls diese unzureichend wirksam sind
- auch mit künstlichen Kolloiden [35, 36]. 

• Der Einsatz von hyperosmolaren oder hyperosmolar-
hyperonkotischen Lösungen wird nicht empfohlen.
Wegen der - im Vergleich zum hämorrhagischen und
traumatisch-hämorrhagischen Schock - trägeren Kinetik
des traumatisch-hypovolämischen Schocks mit entspre-
chend protrahiertem Infusionsbedarf wird letztlich kein
Volumen eingespart [6, 19], die therapeutische Breite ist
gering [37], es drohen Rebound-Phänome [6] mit plötz-
licher hämodynamischer Instabilität sowie eine Hyperna-
triämie und Hyperosmolarität [17].

• Schwere Begleitverletzungen - z. B. nach einem Sprung
- werden mit künstlichen Kolloiden wie bei polytraumati-
sierten Patienten behandelt [29]; z. B. mit 10 % oder
6 % HES 130/0,4. Im Einzelfall kann hier initial auch eine
hyperosmolare oder hyperosmolar-hyperonkotische 
Lösung eingesetzt werden.

• Der Einsatz von Katecholaminen ist wegen der Reduk-
tion der Hautdurchblutung mit Progression der Verbren-
nungsnekrose zu vermeiden. Präklinisch ist - als Ultima
Ratio im Sinne einer Reanimation - allenfalls die über-
brückende titrierende Zufuhr von Adrenalin indiziert.

Analgesie

• Morphin wird initial in einer Gesamtdosis von 0,05 - 0,1
mg/kg KG titrierend i.v. injiziert und die Dosis bei Bedarf
erhöht. Die Wirkung hält mehrere Stunden an.

• Esketamin wird in Boli oder kontinuierlich i.v. appliziert.
Da die Wirkdauer eines Bolus von 0,125 - 0,25 mg/kg KG
nur etwa 15 min beträgt, sind ggf. wiederholte Nachin-
jektionen der halben Initialdosis erforderlich. Besser ist
die Zufuhr über Infusion (Konzentration 0,5 mg/ml) oder
Spritzenpumpe (Lösung mit 25 mg/ml). Der Dosisbereich
beträgt 0,3 - 0,5 mg/kg KG/h, wobei die Spontanatmung
regelmäßig erhalten bleibt. 

• Eine zusätzliche titrierende Sedierung mit Midazolam
(Boli von 1 - 2 mg; initiale Gesamtdosis je nach AZ etwa

0,05 - 0,2 mg/kg KG) ist wertvoll. Ziel ist der schlafend-
weckbare Patient.

Maßnahmen bei Verdacht auf Inhalat ionstrauma
und -vergiftung

• Die prophylaktische Wirksamkeit des zur antientzünd-
lichen Akuttherapie nach Rauchgasexposition (bei che-
mischem IHT) zugelassenen Beclometason-Spray [38] ist
fraglich. Der unkritische prophylaktische Einsatz von in-
halativen oder intravenösen Glukokortikoiden ist - auch
wegen der inhärent immunsuppressiven Wirkung [39] -
abzulehnen [9, 13, 23, 24].

• Bei manifester klinischer Symptomatik mit Dyspnoe und
Bronchospasmus erfolgt zunächst die Inhalation von β2-
Mimetika wie Fenoterol (Erwachsene bis 4 Hübe zu 100
µg); sie können auch vernebelt und über eine Sauerstoff-
Maske zugeführt werden. Bei Erfolglosigkeit wird ein β2-
Mimetikum wie Reproterol (Erwachsene 90 µg) langsam
i.v. injiziert. Additiv kann Theophyllin (initial 5 mg/kg KG)
eingesetzt werden; bei Patienten unter Dauermedikation
wird die Dosis wegen der geringen therapeutischen
Breite halbiert. Glukokortikoide sind insbesondere bei
schwerem Bronchospasmus - in Ergänzung zu β2-Mime-
tika - indiziert. Die i.v.-Zufuhr ist der Inhalation vorzuzie-
hen und erreicht auch bereits geschädigte Areale. Es
werden z. B. 250 mg Prednisolon zur Entzündungshem-
mung i.v. injiziert; der Effekt tritt jedoch erst mit deutlicher
Latenz (etwa 1 h) ein. Ultima Ratio ist die fraktionierte i.v.-
Zufuhr von Adrenalin in Boli von 50 µg, um neben der
Bronchodilatation eine Vasokonstriktion mit Abschwel-
lung der Schleimhäute zu erzwingen.

Nach gesicherter Brandrauchexposition ist grundsätzlich
eine klinische Überwachung indiziert. Bei schwerer Hypo-
xie sind die Intubation und Beatmung mit einer FiO2 von 1,0
und moderatem PEEP (5 - 10 mbar) erforderlich.

• Im Vordergrund der Therapie der CO-Vergiftung steht zu-
nächst die Sicherung der Vitalfunktionen und die Zufuhr
von Sauerstoff (bei Beatmung stets FiO2 1,0). Zur Mes-
sung der psaO2 sind nur Pulsoxymeter mit Acht-Wellen-
längen-Absorptionstechnologie geeignet (siehe Abschnitt
„Überwachung”). Die Halbwertszeit für COHb liegt unter
normobarer Zufuhr von 100 % O2 bei 75 min [40]. Die In-
dikation zur hyperbaren Oxygenierung (HBO-Therapie)
ist vornehmlich im Rahmen der stationären Behandlung
sowie unter Beachtung der lokalen Logistik [9] und kli-
nisch zu stellen; sie wird - unabhängig von der Konzen-
tration des COHb - insbesondere für anhaltend be-
wusstlose oder anderweitig neurologisch auffällige Pa-

Die spezielle Therapie eines chemischen IHT infolge Ein-
atmung von Lungenreizstoffen ist problematisch und das
Evidenzniveau ist gering.

Auch die spezielle Therapie einer systemischen Inhala-
tionsvergiftung durch Brandgase wie CO oder Zyanid ist
problematisch und das Evidenzniveau ist ebenfalls gering.

Bei allen Patienten mit Verbrennungen und Verätzungen
usw. ist für eine suffiziente Analgesie zu sorgen, ohne
dass dazu zwingend eine Narkoseeinleitung erforderlich
ist.
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tienten sowie Schwangere gesehen [41]. Die Ergebnisse
werden jedoch nicht einheitlich beurteilt - in kontrollierten
Studien wurde sowohl über eine Verschlechterung der
neurologischen Ergebnisse [42] als auch über eine redu-
zierte Rate an kognitiver Dysfunktion [43] berichtet.

• Eine inhalative Blausäure-Vergiftung ist präklinisch nicht
sicher zu diagnostizieren; darüber hinaus ist bei Einwir-
kung von Brandrauch stets mit einer Mischintoxikation
unter Einschluss von CO (und damit von COHb) zu rech-
nen. Die probatorische Therapie mit dem MetHb-Bildner
4-Dimethylaminophenol (4-DMAP) ist kontraindiziert, weil
der Sauerstoff-Transport durch das entstehende MetHb
weiter - und ggf. vital bedrohlich - beeinträchtigt würde
[9, 13, 44]. Dies trifft für den Kobalt-Komplexbildner
Hydroxocobalamin (Erwachsene 5 g i.v.) nicht zu. Dem
Einsatz stehen der hohe Preis und das Argument entge-
gen, dass die Vitalfunktionen eines lebend angetroffenen
oder erfolgreich reanimierten Patienten regelmäßig durch
Beatmung mit einer FiO2 von 1,0 gesichert werden kön-
nen [13].

Überwachung
Die technische Basisüberwachung des Brandverletzten um-
fasst:
• Engmaschige oszillometrische oder ersatzweise auskul-

tatorische Blutdruckmessung; die orientierende palpato-
rische Bestimmung des SAP ist ein Notbehelf.

• Kontinuierliche EKG-Ableitung zur Beurteilung des Herz-
rhythmus.

• Bestimmung der HR - möglichst durch Auszählung der
mechanischen Aktionen (Pulsoxymeter) - sowie beglei-
tend der elektrischen Herzaktionen (EKG).

• Bestimmung der psaO2 mittels Pulsoxymetrie (Normal-
wert ≥ 96 %). Bei einer psaO2 < 90 % (entsprechend
einem paO2 von etwa 60 mm Hg) ist unverzüglich die FiO2

zu erhöhen.

• Bei beatmeten Patienten Überwachung des petCO2

mittels Kapnometrie/-graphie, die jedoch die spätere ar-
terielle BGA nicht ersetzen kann. Nur bei ungestörter
Ventilation und Perfusion der Lunge ist bei einem petCO2

von 35 - 40 mm Hg von Normoventilation auszugehen.

Auswahl der Zielklinik

Gemäß der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Ver-
brennungsmedizin [45] sind folgende Patienten mit thermi-
schen oder chemischen Verletzungen in ein Brandverletz-
tenzentrum zu verlegen:
• Patienten mit Verbrennungen an Gesicht, Hals, Händen,

Füßen, Anogenitalregion, Achselhöhlen, Bereichen über
großen Gelenken oder sonstiger komplizierter Lokalisa-
tion,

• Patienten ab 15 % VKOF zweitgradig,
• Patienten ab 10 % VKOF drittgradig,
• Patienten mit mechanischen Begleitverletzungen,
• Patienten mit Inhalationstrauma,
• Patienten mit (relevanten) Vorerkrankungen oder einem

Alter unter 8 bzw. über 60 Jahren,
• Patienten mit elektrischen Verletzungen.

Klinische Erstversorgung im Brand -
verletztenzentrum

Die korrekte mündliche und schriftliche Übergabe des Pa-
tienten durch den Notarzt ist - wie beim polytraumatisierten
Patienten [29] - von unschätzbarer Bedeutung, wobei das
Notarztprotokoll auch nach der Übergabe vervollständigt
oder erstellt werden kann. Der Notarzt informiert die über-
nehmenden Fachärzte der Chirurgie und Anästhesie gleich-
zeitig und nicht getrennt. Ein Arzt des Notfallteams bleibt
beim Patienten und sichert die Kontinuität. Informations-
verluste und Fehlinformationen nehmen mit der Anzahl der
Über- und Weitergaben zu („stille Post”). Alle diagnostischen
und therapeutischen Aspekte sind möglichst zeitnah ge-
wissenhaft zu dokumentieren.

Zur Übergabe durch den Notarzt gehören insbesondere:
• Vermutlicher Unfallzeitpunkt sowie rettungsdienstliche

Einsatzdaten.

Die Übergabe des Brandverletzten erfolgt nur bei isolier-
ter Brandverletzung im sog. Aufnahmebad, einem auf
etwa 35 °C vorgeheizten Übernahme- und Erstbehand-
lungsraum. Patienten mit thermomechanischem Kombi-
nationstrauma werden dagegen im Schockraum der Klinik
übergeben und zunächst traumatologisch abgeklärt - die
chirurgische Notfallversorgung ist stets zeitkritischer als
die Versorgung der Brandverletzungen und hat damit Vor-
rang.

Der direkte Transport von der Unfallstelle in ein Brand-
verletztenzentrum ist nur bei geringer Entfernung und
nach vorheriger Anmeldung indiziert. Ansonsten werden
die Patienten zur Erstversorgung in ein nahe gelegenes
Akutkrankenhaus gebracht und von dort koordiniert - la-
geabhängig bodengebunden oder im Lufttransport - in ein
Brandverletztenzentrum verlegt. Die Bettenvergabe erfolgt
über die „Zentrale Anlaufstelle für die Vermittlung von Bet-
ten für Schwerbrandverletzte” (ZA-Schwerbrandverletzte)
bei der Feuerwehr Hamburg, Telefon (040) 42851-3998
oder -3999.

Patienten mit thermomechanischem Kombinationstrauma
werden in die nächste geeignete Klinik - möglichst in ein
Traumazentrum - transportiert.

Bei Patienten mit IHT ist die psaO2 nur bei Verwendung
von Geräten mit Acht-Wellenlängen-Absorptionstechno-
logie (mit simultaner Bestimmung von O2Hb, COHb und
ggf. MetHb) verwertbar. Pulsoxymeter mit Zwei-Wellen-
längen-Absorptionstechnologie können die Absorptions-
spektren der nicht am Sauerstoff-Transport beteiligten
Dyshämoglobine COHb und MetHb nicht von O2Hb unter-
scheiden und werten sie als oxygeniertes Hb. 
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• Unfallanamnese und -mechanismus mit möglichst präzi-
sen Angaben zur Art der Hitze- und Gewalteinwirkung.

• Initiale Befunde mit besonderer Berücksichtigung des
neurologischen Status und von Schmerzlokalisationen
vor Einleitung einer Analgesie oder Anästhesie.

• Vorläufige Diagnosen, wobei es auf die Hauptdiagnosen
ankommt und leichtere Verletzungen zunächst nicht re-
levant sind.

• Therapiemaßnahmen und deren Erfolg - dabei sind die
Kreislaufparameter zusammen mit dem gleichzeitigen
Volumenbedarf zu bewerten.

• Informationen zur Vorgeschichte (Psychose, Substanz-
missbrauch) und Sozialanamnese des Patienten, mög-
lichst mit Angabe eines Ansprechpartners mit Rück -
rufnummer.

Es folgt die eingehende körperliche Basisuntersuchung
(siehe oben) des Patienten durch die aufnehmenden Ärzte,
wozu der Patient nunmehr vollständig zu entkleiden und ins-
besondere auf Strommarken zu achten ist. Die Tubuslage
ist unverzüglich durch seitenvergleichende Inspektion und
Auskultation (Epigastrium und Thoraxflanken) zu kontrollie-
ren; dies ist nach jeder Umlagerung zu wiederholen. Gefäß-
zugänge sind auf korrekte Lage - insbesondere Rückläufig-
keit - zu kontrollieren. Es ist unverzüglich mit einem Über-
wachungs- bzw. Anästhesieprotokoll zu beginnen, auf dem
zumindest SAP, DAP, HR und psaO2 zum Zeitpunkt der
Übernahme zu markieren sind. Bei Patienten mit Verdacht
auf SHT sind der Pupillenbefund und die extremitätenge-
trennte motorische Reaktion zu erfassen.

Weitere wichtige klinische Erstmaßnahmen sind: 
• Anlage eines Mehrlumen-ZVK (meist fünflumig) - wobei

mindestens ein Lumen eine hohe Flussrate ermöglichen
soll (12 oder 14 G) - und Bestimmung des CVP, der ins-
besondere im Verlauf wertvolle Informationen über den
Volumenstatus und die rechtsventrikuläre Vorlast und
Compliance liefert. 

• Wiederholte Bestimmung der zentralvenösen sO2 (Nor-
malwert 70 - 75 %) zur globalen Bewertung der Sauer-
stoff-Extraktion in der Endstrombahn. 

• Anlage einer invasiven arteriellen Druckmessung zur
Schlag-zu-Schlag-Überwachung des Kreislaufs und ar-
teriellen BGA - atmungsabhängige Schwankungen der
arteriellen Druckkurve weisen auf einen Volumenmangel
hin.

• Anlage eines Blasenkatheters mit Temperaturfühler zur
Messung der Urinproduktion und der Körperkerntempe-
ratur (KKT).

• Bestimmung des Körpergewichts.
• Überprüfung bzw. Auffrischung des Tetanus-Impfschut-

zes.
• Verhinderung der Auskühlung durch Erhöhung der Raum-

temperatur, konsequentes Abdecken mit Isolierfolie, Ver-
wendung von konvektiven Luftwärmedecken und Erwär-
mung von Infusionen [46]. 

Danach wird der Patient in einer speziellen Behandlungs-
wanne mit warmem Wasser, desinfizierender Seifenlösung
und Bürste subtil gereinigt und rasiert; Brandblasen werden
abgetragen. Tiefe und Ausdehnung der Verbrennung wer-
den genau erfasst und dokumentiert und die Wunden steril
abgedeckt. Bei Bedarf wird der Verbrennungsschorf
(Eschar) durch Einschnitte entlastet - die Escharotomie ist
insbesondere im Bereich der Extremitäten (zur Sicherung
der Perfusion), des Thorax (zur Verminderung der Thoraxri-
gidiät) und des Abdomens (zur Verringerung des intraabdo-
minellen Drucks) indiziert. Bei Verdacht auf IHT erfolgt eine
Bronchoskopie zur Bewertung der Atemwegsschädigung,
zur Absaugung von Ruß usw. und zur Gewinnung von Aus-
gangsmaterial für die mikrobiologische Diagnostik. Dem-
selben Ziel dienen Abstriche von Wunden, Nase, Mund und
Leistenregion usw.

Möglichst früh wird Blut für die notwendigen Laboruntersu-
chungen entnommen:
• Blutgruppenbestimmung und Kreuzprobe.
• Bestimmung des Hkt und der Hb-Konzentration. Diese

Parameter dienen beim Brandverletzten ohne relevanten
Blutverlust vor allem zur Abschätzung des Infusionsbe-
darfs - ein Anstieg von Hkt oder Hb-Konzentration be-
legt eine Hämokonzentration und damit eine insuffiziente
Flüssigkeitszufuhr. Bei einem thermomechanischen
Kombinationstrauma dient die Hb-Konzentration darü-
ber hinaus der Abschätzung des Blutverlustes. 

• Arterielle BGA zur Beurteilung der pulmonalen Gasaus-
tauschfunktion und des Säure-Basen-Haushalts. Der BE
ist ein Indikator von Schockzustand und Therapieerfolg
[48, 49]. Ein persistierendes Basendefizit von mehr als 6
mmol/l (z. B. BE - 9 mmol/l) belegt eine unzureichende
Gewebeperfusion und/oder eine schwere Störung der
Leberfunktion mit konsekutiv erhöhter Mortalität [50].

• Bestimmung der Plasma-Elektrolyte (Na, K, Ca, Cl) zum
Ausschluss relevanter Störungen wie einer Hypokaliämie. 

• Bestimmung der Blutzucker-Konzentration zum Aus-
schluss einer Hypo- oder schweren Hyperglykämie. 

• Bestimmung des Gerinnungsstatus (Thrombozyten-Zahl,
Quick-Wert bzw. INR, PTT, AT III, Fibrinogen, ggf. Throm-
belastographie) zur Erfassung einer möglichst frühen
Ausgangskonstellation.

• Bestimmung der Laktat-Konzentration im Plasma (Nor-
malwert 1,5 ± 0,5 mmol/l) zur Abschätzung der Störung
der Mikrozirkulation mit Gewebehypoxie, anaerober

Der ZVK ist möglichst in die obere Hohlvene zu platzie-
ren; anderenfalls ist keine valide Messung des CVP und
der zentralvenösen sO2 möglich. Auch bei hohem Hand-
lungsdruck ist auf die Einhaltung der hygienischen Grund-
regeln zu achten - Brandverletzte sind potentiell immun-
geschwächt und dürfen keiner vermeidbaren zusätzlichen
Antigenlast ausgesetzt werden. Schon während der Erst-
versorgung ist eine Stundendiurese von mindestens 0,5
ml/kg KG anzustreben. Eine Auskühlung des Patienten ist
zwingend zu vermeiden; die kritische Grenze der KKT -
insbesondere in Bezug auf die Gerinnungsfunktion - liegt
< 35 °C [47].
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Glykolyse und Freisetzung von Milchsäure. Eine über 6 -
12 h persistierende Erhöhung der Laktat-Konzentration
> 5 mmol/l (mit korrespondierendem Basendefizit > 5
mmol/l) belegt eine insuffiziente Gewebeperfusion
und/oder schwere Störung der Leberfunktion mit konse-
kutiv erhöhter Mortalität. Bei schwer gestörter Gewe-
beperfusion kann initial eine normale Konzentration vor-
liegen, ehe in der Reperfusionsphase pathologische
Werte auftreten. 

• Bestimmung der CK und CK-MB im Plasma zur Beurtei-
lung des Muskelschadens.

• Bestimmung weiterer organspezifischer Plasma-Para-
meter wie GPT (ALT), Kreatinin, Iso-Amylase, Lipase und
Troponin.

• Bestimmung der Blutalkohol-Konzentration, Drogen -
screening, Hepatitis- und HIV-Serologie.

Intensivmedizinische Grundversorgung

Allgemeine Aspekte
Einschätzung der Prognose
Tobiasen et al. [51] haben im Jahr 1982 nach Auswertung
von 1.352 Patienten den „Abbreviated Burn Severity Index”
(ABSI) entwickelt. In die Bewertung gehen Geschlecht (Män-
ner 0, Frauen 1 Punkt), Alter (1 - 5 Punkte), ein IHT (1 Punkt),
eine drittgradige Verbrennung (1 Punkt) und die VKOF (1 - 10
Punkte) ein. Als schwer lebensbedrohlich (Überlebens-
wahrscheinlichkeit 50 - 70 %) wurde ein Wert von 8 - 9
Punkten ermittelt. Andere Autoren betonten die Bedeutung
von Alkohol- und Nikotin-Abusus, vorbestehenden kardialen
und neurologischen Störungen [52] sowie von pulmonalen,
renalen und endokrinologischen Vorerkrankungen [53]. Der
ABSI wird unverändert benutzt; seine Bedeutung beruht je-
doch nicht auf den - nur zeitbedingt gültigen und durch ver-
besserte therapeutische Möglichkeiten veränderten - abso-
luten Werten der Überlebenswahrscheinlichkeit, sondern auf
der Identifizierung der führenden Risikofaktoren. In der Ge-
samtschau sind dies VKOF, Alter und IHT [54], während eine
Selbstschädigung das Risiko nicht erhöht [5].

Wesentl iche Risiken und allgemeines Vorgehen
Der intensivmedizinische Verlauf des Schwerbrandverletz-
ten erscheint in seinen Grundzügen zunächst vorhersehbar
und entspricht - stark vereinfacht - einem im Zeitraffer ab-

laufenden Sepsisgeschehen. Auf diesen grundsätzlichen
Verlauf wirken jedoch immer wieder gravierende zusätzliche
Noxen und Einflüsse ein. Dazu zählen insbesondere:
• Die durch lokale und generalisierte Ödeme erschwerte

Atemwegssicherung mit der Gefahr der Asphyxie,
• eine instabile Kreislaufsituation mit einem innerhalb we-

niger Stunden stark wechselnden Infusionsbedarf,
• wiederholte ausgedehnte zeitaufwändige chirurgische

Versorgungen mit erheblichen Risiken für Kreislauf und
Temperaturerhalt (daher Aufheizen von Intensivbox und
OP),

• jederzeit drohende septische Einschwemmung über die
verletzte Haut oder Katheter usw.

Diese Situation erfordert größte Aufmerksamkeit sowie hohe
personelle Präsenz und Konstanz. Die therapeutischen Ent-
scheidungen beruhen vielfach auf Erfahrung; das Evidenz-
niveau ist gering. Insgesamt orientiert sich das Vorgehen -
bei allen Abweichungen im Einzelfall - grundsätzlich an den
gültigen Leitlinien zur Therapie der Sepsis [55, 56].

Analgesie und Analgosedierung 
Die Basisanalgesie des Brandverletzten erfolgt regelmäßig
mit Nicht-Opioiden wie Ibuprofen und Metamizol oder Pa-
racetamol. Der weitere Analgetikabedarf wird durch be-
darfsgerechte Bolusgaben von Opioiden wie Piritramid (Er-
wachsene 3,75 - 15 mg i.v.) abgedeckt.

• Esketamin (erwünschter Dosisbereich beim Erwachse-
nen 25 - 125 mg/h) wirkt durch eine zentral vermittelte
Freisetzung von Noradrenalin und Adrenalin mit Hem-
mung der Wiederaufnahme sympathomimetisch und zu-
sätzlich broncholytisch (Literatur bei [57]) sowie zusam-
men mit Midazolam katecholaminsparend [58]. Darüber
hinaus wird die Motilität des Magen-Darm-Trakts gerin-
ger als durch Opioide beeinträchtigt [59, 60].

• Als alternative oder zusätzliche analgetische Kompo-
nente wird - soweit Kreislaufsituation und Magen-Darm-
Motilität dies zulassen - Fentanyl benutzt (erwünschter
Dosisbereich beim Erwachsenen 0,1 - 1,0 mg/h).

• Die schlechte Steuerbarkeit von Midazolam (erwünschter
Dosisbereich beim Erwachsenen 2,5 - 25 mg/h) erfordert
eine möglichst geringe, bedarfsadaptierte Basisinfusion
- sofern nicht besser die Bolusgabe erfolgt - und den
rechtzeitigen Übergang auf Propofol. 

Die Analgosedierung des beatmeten Schwerbrandver-
letzten erfolgt vorwiegend mit Esketamin als analgetischer
und Midazolam als sedierender Komponente. 

Die gewissenhafte tägliche körperliche Untersuchung des
Patienten von Kopf bis Fuß, die sorgfältige Auswertung
aller technischen Befunde, das kritische Überdenken der
Medikation sowie der Notwendigkeit und Liegezeit von
Gefäßzugängen und anderen invasiven Maßnahmen (was
kann weggelassen oder entfernt werden?) und die Fest-
legung von Tageszielen - in einer gemeinsamen Visite des
ärztlichen und Pflegedienstes - sind unverzichtbar. 

Die sichere Einschätzung der Prognose ist nur selten
möglich - neben der VKOF (zweit- und höhergradig)
gehen zahlreiche weitere Faktoren wie Alter, Inhalations-
oder thermomechanisches Kombinationstrauma sowie
einschlägige Vorerkrankungen (COPD, koronare Herz-
krankheit, verminderte Immunkompetenz usw.) in die Be-
wertung ein. 

Die reibungslose Zusammenarbeit im Team trägt wesent-
lich zum Behandlungserfolg bei. Klare Absprachen sowie
enge und kollegiale Zusammenarbeit sind unverzichtbar.
Ein Teamkoordinator sorgt für den reibungslosen Ablauf;
er darf den Patienten nicht verlassen und sichert die Kon-
tinuität. 

�
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• Die Verwendung von Propofol wird durch die sympatho-
lytische Wirkung mit verminderter Noradrenalin-Freiset-
zung [61, 62] und einschlägige Vorgaben - Einsatz erst
ab dem 17. LJ, Maximaldosis 4 mg/kg KG/h, Anwendung
nur bis zu 7 Tagen [63] - begrenzt. 

• Clonidin (erwünschter Dosisbereich beim Erwachsenen
0,075 - 0,45 mg/h) wird wegen der blutdrucksenkenden
und insgesamt schwachen sedierenden Wirkung vor
allem in der Entwöhnungsphase benutzt.

• Die Zufuhr der volatilen Anästhetika Isofluran oder Sevo-
fluran über einen Spezialverdampfer im Beatmungssys -
tem ist eine zusätzliche Option - der exzellenten Steuer-
barkeit (pulmonale Elimination) und broncholytischen
Wirkung stehen jedoch die negativen Kreislaufeffekte,
hier insbesondere der Abfall der SVR, entgegen.

• Ggf. werden zusätzlich auch Neuroleptika wie Haloperi-
dol eingesetzt.

• Für kurze schmerzhafte Maßnahmen wie Verbandwech-
sel wird die Analgesie durch Remifentanil verstärkt. 

• Der Einsatz von Etomidat zur Analgosedierung, aber
auch zu allen anderen Maßnahmen wie einer Kardiover-
sion, ist kontraindiziert. Bereits die einmalige Gabe von
Etomidat erhöht durch Suppression der Cortisol-
Synthese in der Nebennierenrinde die Letalität von Er-
wachsenen [39, 64] und Kindern [65] im septischen
Schock.

Atemweg und Beatmung

Atemweg
Die generalisierte Ödembildung des Schwerbrandverletzten
(Abb. 3) erschwert die Laryngoskopie oder macht sie un-
möglich, so dass ein einmal platzierter Endotrachealtubus
sicher fixiert und die Lage sorgfältig überwacht werden
muss - Reintubation oder Tubuswechsel sind in den ersten
Tagen kaum möglich. Auch aus diesem Grund ist schon bei
der Erstversorgung ein möglichst weitlumiger Tubus mit
günstigem Verhältnis von Innen- zu Außendurchmesser -
und kein Spiraltubus - zu verwenden, um etwaige Broncho-
skopien nicht unnötig zu erschweren.

Beatmung 
Die Beatmung orientiert sich am Vorgehen bei akutem Lun-
genversagen [56, 67, 68]:
• Allgemeine Ziele sind Normoventilation mit suffizienter

Oxygenierung (paO2 etwa 80 - 100 mm Hg) und Nor -
mokapnie (paCO2 etwa 40 - 50 mm Hg, normaler pH-
Wert).

• Im Regelfall wird ein druckkontrolliertes Beatmungsmu-
ster gewählt, ein PEEP von 7 - 10 mbar eingestellt und
ein TV von 5 - 7 ml/kg KG Normalgewicht (bei 170 cm
Körpergröße etwa 400 ml) bei einem Plateaudruck < 30
mbar angestrebt, wobei es hinsichtlich der beatmungs-
bedingten Lungenschädigung auf die Scherkräfte und
damit auf die Differenz von PEEP und Spitzendruck an-
kommt.

• Nach Einstellung von TV und PEEP wird die Atemfre-
quenz so gewählt (meist > 14/min), dass Normoventila-
tion gegeben ist. 

Bei zunehmendem Lungenversagen werden die Parameter
wie folgt verändert („verschärft”):
• Zuerst wird die FiO2 (bei moderatem PEEP bis 10 mbar)

bis 0,6 erhöht, weil damit keine sauerstoffbedingte Lun-
genschädigung verbunden ist.

• Danach wird der PEEP bis in einen Bereich von etwa 20
mbar (selten höher) gesteigert. Ggf. wird die Lunge durch
Rekrutierungsmanöver geöffnet und durch adaptierten
PEEP offen gehalten.

• Anschließend bleibt noch die Veränderung des I : E bis
hin zur IRV, was aber nur bei sonst nicht zu sichernder
Oxygenierung indiziert ist.

• Die Lagerungstherapie (siehe unten) kommt situations-
abhängig zum Einsatz.

• Auf den Einsatz von Muskelrelaxantien ist möglichst zu
verzichten.

Nach Reduzierung der FiO2 auf 0,6 werden die Parameter
in umgekehrter Reihenfolge verändert („entspannt”): Zuerst
Normalisierung des I : E, dann Reduktion des PEEP in einen
moderaten Bereich, dann Senkung der FiO2 < 0,6. Bei ent-
spanntem Beatmungsmuster ist unverzüglich mit der Ent-
wöhnung zu beginnen, die regelmäßig über den ASB-
Modus erfolgt.

Bei allen beatmeten Patienten ist auf die Beseitigung zu-
sätzlicher Noxen (wie Atelektasen, Pneumothorax, Pleu-
raerguss) zu achten und für eine ausreichende Sekreto-
lyse (z. B. durch Ambroxol i.v.) und sachgerechte Antibio-
tika-Therapie zu sorgen.

In der Folge lässt sich die Oxygenierung vorrangig durch
Änderung von FiO2, PEEP und I : E beeinflussen, während
die CO2-Elimination vorrangig vom Atemminutenvolumen
abhängt. Bei Patienten mit einer FiO2 von 1,0 kann die
Oxygenierung durch Hyperventilation nicht relevant ver-
bessert werden, weil die alveoläre Kontaktzeit bei maxi-
malem Diffusionsgefälle (FiO2 1,0) relativ vermindert und
die Totraumventilation anteilig erhöht wird.

Im Interesse einer optimalen Atemwegssicherung wird die
Indikation zur Tracheotomie bei Schwerbrandverletzten
weit gestellt und bei absehbar protrahierter Beatmung
schon in den ersten Tagen ein plastisches Tracheostoma
mit Vernähung von Haut und Trachea angelegt. 

Die Dosierung der einzelnen Medikamente schwankt je
nach Patient stark und macht häufig die Kombination
mehrerer analgetischer und sedierender Komponenten er-
forderlich. Das Idealziel der Analgosedierung ist der
schmerzfreie, schlafend-weckbare Patient - auch wenn
dieses Ziel oft nicht zu erreichen ist, muss eine zu tiefe
Analgosedierung mit fehlender neurologischer Beurteil-
barkeit des Patienten nach Kräften vermieden werden.
Durch tiefe Analgosedierung wird die Mortalität im Ver-
gleich zu einem angepassten Vorgehen erhöht [66].
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Die Patienten werden regelmäßig in Rückenlage mit er-
höhtem Oberkörper (45°) gelagert, was insbesondere die
Aspiration von Magensekret vermeiden soll. Die basalen
dorsalen Lungenabschnitte sind in dieser Position jedoch
häufig nur unzureichend ventiliert. Zur besseren Ventilation
dieser Abschnitte dienen verschiedene Maßnahmen [69],
die nur unter Beachtung des Verletzungsmusters anzuwen-
den sind:

• Komplette Bauchlagerung (180 °) mit Wechsel in Rü -
ckenlage etwa alle 12 h,

• inkomplette Bauchlagerung (135°-Seitenlagerung) mit
Seitenwechsel etwa alle 12 h,

• kinetische Therapie in speziellen Rotationsbetten vor-
nehmlich bei Kontraindikationen für eine komplette oder
inkomplette Bauchlagerung.

Eine selektive pulmonale Vasodilatation durch Vernebelung
des Prostacyclin-Analogons Iloprost oder Inhalation von
Stickstoffmonoxid (NO-Beatmung) kommt nur nach Aus-
schöpfung der konventionellen Maßnahmen in Betracht. Die
extrakorporale Membranoxygenierung ist insbesondere bei
primärem Lungenversagen als Ultima Ratio zu erwägen -
ohne dass für diese Verfahren bislang eine Reduktion der
Letalität belegt werden konnte [67].

Die genannten Maßnahmen gelten auch für die Beatmung
von Patienten mit IHT. Trotz der Tendenz des IHT zur späten
klinischen Manifestation darf nicht zu lange mit der Ent-
wöhnung gewartet werden; insbesondere muss einer be -
atmungsassoziierten Pneumonie zuvorgekommen werden
[13]. Zur Sekretolyse und Verbesserung der pulmonalen 
Clearance wird Ambroxol (auch prophylaktisch) infundiert,
ggf. ergänzt durch die Inhalation oder systemische Gabe
des Mukolytikums Acetylcystein. β2-Mimetika werden
wegen ihrer tachykarden und arrhythmogenen Nebenwir-
kungen sowie der guten Steuerbarkeit mit raschem 
Wirkungseintritt nur gezielt, aber nicht prophylaktisch 
eingesetzt (zur Behandlung des manifesten Bronchospas-
mus siehe Abschnitt „Maßnahmen bei Verdacht auf Inhala-
tionstrauma und -vergiftung”).

Nach der initialen Bronchoskopie im Aufnahmebad sollen
weitere Bronchoskopien - wie bei allen Beatmungspatienten
- nur mit eindeutiger Indikation (z. B. Verdacht auf Atelek-
tase), aber nicht prophylaktisch erfolgen. Auch eine sorg-
fältig und schonend vorgenommene Bronchoskopie geht
stets mit einer Alteration der Bronchialschleimhaut einher,
und der Verlust des PEEP während der Bronchoskopie be-
günstigt einen alveolaren Kollaps.

Kreislauf
Formeln für die Flüssigkeitssubstitution
Zur Abschätzung des Volumenbedarfs von Brandverletzten
sind verschiedene Formeln und deren Modifikationen ge-
bräuchlich. Dazu zählen die (vereinfachte) Parkland-Formel
nach Baxter [30]

4 ml x kg KG x % VKOF/24 h

und die modifizierte Brooke-Formel
2 ml x kg KG x % VKOF/24 h.

In die Berechnung der VKOF gehen nur zweit- und drittgra-
dige Schädigungen ein. Die Hälfte der errechneten 24 h-
Menge soll in den ersten 8 h nach dem Trauma infundiert
werden, da die Extravasation in dieser Zeit am stärksten ist. 
Die genaue Betrachtung der Publikation von Baxter und
Shires [30] zeigt, dass der zunächst im Tierversuch und
danach am Patienten ermittelte Bedarf an Ringer-Laktat-
Lösung nur 3,5 - 4,0 ml/kg KG x % VKOF in 24 - 36 h be-
tragen hat, was der Brooke-Formel nahe kommt. Die oben
angegebene vereinfachte, allgemein verbreitete Baxter-
Formel führt dagegen zu einer Überinfusion bis etwa 70 %.

Zielgrößen

Der individuelle Infusionsbedarf, mit dem - wie bei allen
Schockformen - eine ausreichende Perfusion der End-
strombahn erreicht werden soll, orientiert sich an folgenden
Zielgrößen, die nur in der Gesamtschau zu bewerten sind
(Tab. 2):

Die Kreislaufsituation des Schwerbrandverletzten erfor-
dert größte Aufmerksamkeit - es handelt sich um ein dy-
namisches Geschehen, das ständiges Nachsteuern er-
fordert.

Die Parkland-Formel nach Baxter ist insbesondere für
Katastrophensituationen geeignet. Ansonsten stellt das
errechnete Volumen lediglich einen Schätzwert zur Einlei-
tung der Therapie dar, die sich in der Folge am tatsäch-
lichen Bedarf orientiert.

Die Beatmung des Schwerbrandverletzten erfordert ins-
besondere bei Patienten mit IHT und chronischen Lun-
generkrankungen ein sehr individuelles Vorgehen und
muss oft durch versuchsweise Einstellung der einschlä-
gigen Parameter (z. B. niedriger PEEP oder verlängerte
Exspirationszeit bei COPD oder Asthma bronchiale) opti-
miert werden.

�
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Tab. 2: Kreislauftherapie bei Schwerbrandverletzten -
Zielgrößen und praktisches Vorgehen. 

• Zielgrößen in der ersten Therapiephase
- Kein Anstieg von Hb oder Hkt
- MAP > 65 mm Hg, ggf. höher
- Stundendiurese mindestens 0,5 ml/kg KG
- CVP 10 - 15 mm Hg, ggf. 20 mm Hg
- sO2 zentralvenös > 70 %

• Praktisches Vorgehen
1. Balancierte Kristalloide
2. Gelatine-Lösung
3. Dobutamin und erweiterte Überwachung
4. Noradrenalin
5. Adrenalin
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• Ein Anstieg der Hb-Konzentration oder des Hkt als Zei-
chen der Hämokonzentration muss verhindert werden.
Dazu sind regelmäßige Kontrollen - initial etwa im Ab-
stand von 2 h - erforderlich. 

• Der MAP soll mindestens 65 mm Hg betragen [56]; zum
Erreichen einer suffizienten Stundendiurese sind ggf. hö-
here Werte erforderlich.

• Die stündliche Urinproduktion soll ohne Einsatz von Diu-
retika oder osmotisch wirksamen Substanzen minde-
stens 0,5 ml/kg KG betragen [17, 19, 37, 56]. Darüber
hinaus ist auf die Harnfarbe zu achten; ein hochgestell-
ter konzentrierter Harn weist auf eine unzureichende
Flüssigkeitssubstitution hin. 

• Der CVP soll mindestens 10 - 15 mm Hg betragen. Ein
CVP < 10 mm Hg belegt regelmäßig einen Volumenman-
gel. Viele Brandverletzte weisen jedoch höhere Werte um
20 mm Hg auf - dies beweist für sich allein weder eine
Volumenüberladung noch einen ausreichenden Volu-
menstatus. Werte über 25 mm Hg sind dagegen grund-
sätzlich auf eine Volumenüberladung bzw. Überwässe-
rung suspekt und nur im Einzelfall zu tolerieren.

• Die zentralvenöse sO2 soll mindestens 70 % betragen
[56, 70]. Es sind regelmäßige Kontrollen - etwa im Ab-
stand von 4 h - erforderlich.

Eine erweiterte Überwachung mittels Pulskonturanalyse
usw. ist in der Frühphase nur bei anhaltender hämodynami-
scher Instabilität erforderlich. Infolge der sympathoadrener-
gen Reaktion und der frühzeitigen Mediatorenfreisetzung
sind SAP, HR und CVP für sich allein jedoch keine verläss-
lichen Indikatoren des Volumenstatus. Die HR liegt trotz aus-
reichender Vorlast häufig über 100/min, während - insbe-
sondere bei jungen Patienten - der SAP auch bei Volumen-
mangel erhöht sein kann. Da es keine bestimmende Ziel-
größe gibt, sind die oben genannten Parameter sowie der
individuelle Patient mit seinen Vorerkrankungen, der Vor-
medikation und der aktuellen Schädigung in der Gesamt-
schau zu bewerten. 

Art des Flüssigkeits- und Volumenersatzes
Als Flüssigkeitsersatz wird der Ausgleich von Verlusten aus
dem Interstitium und ggf. dem Intrazellularraum bezeichnet.
Der Volumenersatz dient dem Ersatz an intravasalem Volu-
men zur Vermeidung einer Hypovolämie [34]. Die Art des kri-
stalloiden Volumenersatzes ist beim Brandverletzten wegen
der hohen Infusionsvolumina besonders bedeutsam. 

Balancierte Lösungen [33, 34, 35] orientieren sich eng an
den physiologischen Eigenschaften des Plasmas. Wichtige
Merkmale sind Isotonie, ein möglichst physiologischer Chlo-
rid-Anteil sowie der Zusatz metabolisierbarer Anionen zur
Vermeidung einer Dilutionsazidose. Diese Aspekte sind so-
wohl für die eigentlichen kristalloiden Lösungen als auch für
die Trägerlösungen von Kolloiden relevant. 

• Isotonie liegt vor, wenn die Lösung über eine Osmolalität
von etwa 290 mosmol/kg H2O (Streubreite 280 - 300
mosmol/kg H2O) bzw. bei Kristalloiden über eine Osmo-
larität von etwa 310 mosmol/l verfügt. Viele kristalloide
Lösungen sind jedoch hypoton, und ihre Zufuhr ist mit
der Gefahr von Hyponatriämie und Hirnödem verbunden. 

• Der Chlorid-Anteil einer balancierten Lösung soll im Be-
reich von 103 mmol/l liegen. Ein unphysiologisch hoher
Chlorid-Anteil - wie in 0,9 % NaCl mit je 154 mmol/l Na+

und Cl- - beeinträchtigt sowohl die Nierenfunktion (sog.
Salz- oder Chlorid-Intoleranz der Niere) als auch die Hä-
modynamik. 

• Aus galenischen Gründen enthalten auch balancierte Lö-
sungen kein Bikarbonat (HCO3

-), was bei Zufuhr hoher
Volumina mit der Gefahr der Dilutionsazidose einhergeht
[71]. Der potentiellen Dilutionsazidose wird durch den Zu-
satz metabolisierbarer Anionen entgegengewirkt - dies
sind Basen organischer Säuren wie Azetat, Laktat oder
Malat, die im Organismus aus der nahezu unbegrenzt
verfügbaren Kohlensäure (H2CO3) unter Verbrauch von H+

und O2 das HCO3
- freisetzen. Die diesbezüglich historisch

dominierende Ringer-Laktat-Lösung weist erhebliche
Nachteile auf. Sie ist mit etwa 276 mosmol/l deutlich hy-
poton und damit insbesondere bei Patienten mit SHT
kontraindiziert. Darüber hinaus wird Laktat vornehmlich
hepatisch metabolisiert und verbraucht dabei 3 mol O2/
mol gebildetem HCO3

-, was pro Liter zugeführter Ringer-
Laktat-Lösung den Sauerstoff-Verbrauch des Patien ten
für etwa 7 min verdoppelt [71]. Azetat wird dagegen 
rascher sowie leberunabhängig in der Muskulatur me ta -
bolisiert und verbraucht nur 2 mol O2/mol HCO3

-. Auch
Malat wird leberunabhängig in der Muskulatur meta -
bolisiert und verbraucht mit 1 mol O2/mol HCO3

- noch 
weniger Sauerstoff; die Metabolisierung verläuft aller -
dings langsamer als bei Azetat. Letztlich verfälschen 
Aze tat und Malat nicht die Laktat-Diagnostik, wie dies
bei Zufuhr hoher Volumina von Ringer-Laktat der Fall ist
[72]. 

Bei bedrohlicher Hypotonie, die durch adäquate Zufuhr
bala ncierter Kristalloide nicht zu beheben ist, wird zusätzlich
Gelatine-Lösung infundiert. Auf HES wird wegen der Gefahr
renaler und auch hämostaseologischer Nebenwirkungen
[36] verzichtet. Negative Niereneffekte verschiedener Prä-
parationen von HES 200 bei Intensivpatienten wurden in
mehreren Studien belegt [77, 78, 79] und Unterschiede zwi-
schen HES 200 und HES 130 bestanden nicht [80], so dass
es sich vermutlich um einen HES-typischen Substanzeffekt
handelt. Relevante Störungen der Nierenfunktion durch

Der Einsatz von Kolloiden soll bei manifestem Kapillarleck
und damit vor allem in den ersten 12 h nach dem Trauma
sehr zurückhaltend erfolgen - dies unter der Vorstellung,
dass onkotisch wirksame Makromoleküle in das Intersti-
tium übertreten und dort ggf. die Ödembildung verstär-
ken. Der Volumeneffekt von künstlichen und natürlichen
Kolloiden ist jedoch auch bei manifestem Kapillarleck
dem von Kristalloiden überlegen und ein günstiger Effekt
auf die interstitielle Überwässerung wahrscheinlich [73,
74, 75, 76].Die initiale Volumensubstitution des Verbrennungstrau-

mas erfolgt mit balancierten Kristalloiden, die als meta-
bolisierbare Base Azetat und ggf. zusätzlich Malat ent-
halten.
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Gelatine-Lösung sind dagegen nicht gesichert [81], so dass
Gelatine-Lösung als nephrologisch unbedenklich gilt.

Im Schrifttum besteht keine einheitliche Auffassung zur
Flüssigkeitstherapie des Schwerbrandverletzten - insbe-
sondere sind die Wahl des speziellen Kristalloids und der
Einsatz künstlicher Kolloide umstritten. 
• Die traditionell verwendete und weiter propagierte Rin-

ger-Laktat-Lösung [9] ist den balancierten Lösungen
durch fehlende Isotonie, höheren Sauerstoff-Verbrauch
bei der Metabolisierung der Anionen und Interaktion mit
der Laktat-Diagnostik unterlegen. Da weder der Einsatz
von Ringer-Laktat-Lösung noch der von balancier ten 
Lösungen evidenzbasiert ist, erscheint es sinnvoll, die 
offensichtlichen pathophysiologischen Vorteile der 
balancierten Lösungen zu nutzen, zumal ihre Verwen dung
nicht mit wesentlich höheren Kosten verbunden ist.

• Der Einsatz von künstlichen Kolloiden wird wegen der bei
Kapillarleck befürchteten Kumulation im Interstitium kri-
tisch gesehen. Dies ist pathophysiologisch nachvollzieh-
bar, muss aber gegen die Erhaltung eines suffizienten
Perfusionsdrucks abgewogen werden, so dass der Ein-
satz künstlicher Kolloide - insbesondere von Gelatine-
Lösung - eine wichtige Option ist. Im US-amerikanischen
Schrifttum werden aus wehrmedizinischer Sicht darüber
hinaus die logistischen Vorteile der Kolloide (höhere Vo-
lumenwirkung pro Einheit) angeführt [6, 7] und der initiale
Einsatz von HES propagiert [7].

Im Katastrophen- und Kriegsfall kann neben der intraossä-
ren Infusion [6] auch die orale Flüssigkeitszufuhr relevant
werden [6, 82]. Neben der speziellen WHO-Lösung (Oral Re-
hydration Solution/ORS bzw. Oral Rehydration The-
rapy/ORT) kann eine Lösung auch behelfsmäßig aus Was-
ser, Salz, Zucker und Natriumhydrogencarbonat (Natron)
hergestellt und oral oder über eine Magensonde mit stünd-
lich 4 x 250 ml oder mehr zugeführt werden.

Einsatz von Katecholaminen

• Falls durch Flüssigkeits- und Volumenzufuhr kein suffi-
zienter MAP von etwa 65 mm Hg mit suffizienter Diurese
erreicht werden kann, wird zunächst Dobutamin zur Stei-

gerung der kardialen Inotropie und des HZV eingesetzt.
Dobutamin [17] ist ein weitgehend selektiver β1-Adreno-
zeptor-Agonist, der in höherer Dosis ab etwa 7,5 µg/kg
KG/min auch α1- und β2-Adrenozeptoren stimuliert. Bei
Dosen von 2,5 - 15 µg/kg KG/min steigt vor allem die
myo  kardiale Kontraktilität, während HR und SVR weitge-
hend unbeeinflusst bleiben. HZV und Koronarperfusion
nehmen zu; der myokardiale Sauerstoff-Verbrauch bleibt
durch Abnahme des linksventrikulären Volumens und der
Wandspannung etwa gleich. Die unveränderte SVR wird
durch gleichzeitige α1-Adrenozeptor-vermittelte Vaso-
konstriktion und β2-Adrenozeptor-vermittelte Vasodilata-
tion erklärt. Dosen über 15 µg/kg KG/min sind wegen re-
levanter Zunahme von myokardialem Sauer stoff-
Ver  brauch, HR und SVR obsolet. Insbesondere bei Pa-
tienten mit Volumenmangel kann Dobutamin die Hypo-
tonie verstärken; weiter kann Dobutamin eine Tachyar-
rhythmie auslösen.

• Noradrenalin ist nur zur Normalisierung einer stark ver-
minderten SVR indiziert. Noradrenalin [17] hat vorwie-
gend α1-adrenerge Effekte und kann damit die Perfusion
in der Randzone der Verbrennungswunde vermindern.
Der Einsatz erfolgt in der Vorstellung, durch Erhöhung der
SVR den MAP und damit die systemische, koronare und
zerebrale Perfusion zu steigern. Initial werden Dosen von
etwa 0,05 µg/kg KG/min verabreicht und unter invasiver
hämodynamischer Überwachung angepasst.

• Adrenalin ist die Ultima Ratio bei anderweitig nicht zu
steigernder Kontraktilität. Adrenalin [17] erregt dosisab-
hängig β1-, β2- und α1-Adrenozeptoren. In niedriger Dosis
von 0,03 - 0,1 µg/kg KG/min mit vorwiegender β-Stimu-
lation steigen die kardiale Kontraktilität und das HZV.
Mittlere Dosen von 0,1 - 0,2 µg/kg KG/min stimulieren
sowohl α1- als auch β-Adrenozeptoren und erhöhen
damit Nachlast und Kontraktilität. Bei Dosen über 0,2
µg/kg KG/min dominiert die α1-vermittelte Vasokonstrik-
tion. 

• Ein positiv-inotrop und vasodilatierend wirkender Phos-
phodiesterase-Hemmer (PDE-III-Hemmer) - sog. Inodila-
tor - wie Milrinon kann bei geringer Inotropie und hoher
Nachlast zur Katecholamin-Einsparung führen, was bei
Schwerbrandverletzten allenfalls im weiteren Verlauf einer
Sepsis eintritt. Ein Versuch ist insbesondere bei Patien-
ten mit dekompensierter chronischer Herzinsuffizienz und
ausgeprägter β-Blockade gerechtfertigt, weil die Wirkung
β-Adrenozeptor-unabhängig erfolgt. Die HWZ von Milri-
non (> 2 h) ist wesentlich länger als die der Katechola-
mine (HWZ im Minutenbereich). Verglichen mit Katecho-
laminen sind PDE-III-Hemmer weniger positiv-chrono-
trop und arrhythmogen. 

Jeder protrahierte Einsatz von Katecholaminen erfordert
eine erweiterte hämodynamische Überwachung. Unter
Beachtung der übrigen Zielgrößen (zentralvenöse sO2 >
70 %, Stundendiurese > 0,5 ml/kg KG) wird ein normaler
CI (> 3,0 l/m2 KOF) und ein SVRI im unteren Normalbe-
reich (1.200 dyn x s x cm-5/m2 KOF) angestrebt. Eine
hyperdyname Situation [24] soll nicht angestrebt werden
[56]. 

Da eine auch nur temporäre Reduktion der Hautdurch-
blutung zur Progression der Verbrennungsnekrose führen
kann, ist der Einsatz von Katecholaminen vor allem in der
Frühphase des Verbrennungstraumas möglichst zu ver-
meiden. Die drohende Vergrößerung der Verbrennungs-
nekrose ist jedoch gegen einen unzureichenden Perfu-
sionsdruck in der Randzone mit konsekutiver Ge webe -
hypoxie abzuwägen (Tab. 2). 

Bei Brandverletzten mit schwerwiegenden Begleitverlet-
zungen bzw. Polytrauma und traumatisch-hämorrhagi-
schem oder hämorrhagischem Schock [17] erfolgt die 
ini  tiale Kreislaufstabilisierung - nicht nur präklinisch, son-
dern ggf. auch in der Klinik - mit künstlichen Kolloiden wie
10 % oder 6 % HES 130/0,4 sowie ggf. mit hyperosmo-
laren bzw. hyperosmolar-hyperonkotischen Lösungen
[29]. 
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• Die arterielle Pulskonturanalyse ist die Methode der Wahl. 
• Ein Pulmonalarterienkatheter ist wegen der höheren In-

vasivität und begrenzten Liegedauer allenfalls bei Pa-
tienten mit pulmonaler Hypertonie oder Klappenvitium
usw. indiziert. 

• Im Einzelfall kann die transthorakale oder transösopha-
geale Echokardiographie (TTE, TEE) wesentliche Zusatz-
informationen liefern.

Einsatz von Humanalbumin
Etwa 24 - 36 h nach dem Trauma wird eine Anhebung des
KOD angestrebt, die neben der weiteren hämodynamischen
Stabilisierung zur Rückresorption der Verbrennungsödeme
- oft unter zusätzlicher Verwendung von Furosemid - beitra -
gen soll. Dazu wird hochkonzentrierte Humanalbumin (HA)-
Lösung benutzt; dies auch unter der Annahme, den mit dem
Trauma verbundenen Verlust [20, 21] zu kompensieren. 
• Etwa 48 h lang werden je 4 x 100 ml 20 % HA infundiert. 
• Unter Beachtung der Ein- und Ausfuhr kann die Diurese

durch bedarfsgerechte Bolusapplikation von Furosemid
(z. B. i.v.-Boli von 20 mg) unterstützt werden.

Bei einem Körperbestand an Albumin von 4 - 5 g/kg KG und
einer täglichen Syntheserate von 120 - 200 mg/kg KG (10 -
15 g bei 80 kg KG), die bei Bedarf verdoppelt werden kann,
entspricht die o. g. Zufuhr von 80 g HA etwa 25 % des Kör-
perbestandes [83]. Die Bolusapplikation von Furosemid er-
laubt in dieser Situation eine bessere Beobachtung der Me-
dikamentenwirkung als die Zufuhr über eine Spritzenpumpe. 
5 % HA ist isoonkotisch und zur Rückresorption der Ver-
brennungsödeme nicht ausreichend KOD-wirksam. Die Zu-
fuhr von GFP zur Anhebung des KOD ist wegen der damit
verbundenen Transfusionsrisiken kontraindiziert [84]. Darü-
ber hinaus ist GFP isoonkotisch und ebenfalls nicht ausrei-
chend KOD-wirksam. 
Nach der Rückresorptionsphase ist die Substitution ver-
minderter Albumin-Konzentrationen im Plasma wegen des
hohen extravasalen Albumin-Pools von 60 - 75 % und der
hohen Austauschrate zwischen dem extra- und intravasalen
Kompartiment - wie bei sonstigen Verteilungsstörungen -
grundsätzlich nicht indiziert [83, 85]. Insgesamt ist der Ein-
satz von Humanalbumin nicht ausreichend validiert. Nach
erster kritischer Bewertung in einer Metaanalyse [86] wurde
in der Folge ein Nutzen in bestimmten Subgruppen nicht
mehr ausgeschlossen [87, 88], und das oben dargelegte
Vorgehen wird durch einige Untersuchungen gestützt [89,
90, 91].

Einsatz von Blutkomponenten

Die Substitution mit Blutkomponenten und die Behandlung
von Gerinnungsstörungen folgt grundsätzlich dem allge-
meinen Vorgehen bei Traumapatienten [29]:
• Die Zufuhr von Blutkomponenten soll restriktiv erfolgen

[84], wobei neben der Beachtung bestimmter Laborpa-

rameter strikte Normovolämie vorausgesetzt wird und
Vorerkrankungen wie eingeschränkte kardiopulmonale
Reserve und stenosierende Gefäßprozesse zu beachten
sind.

• Bei Patienten im traumatisch-hypovolämischem Schock
mit einem Hb-Wert < 7 g/dl ist die unverzügliche Trans-
fusion von Erythrozytenkonzentraten (EK) - zur Zufuhr
von Sauerstoff-Trägern - erforderlich. Bei einem Hb-Wert
> 10 g/dl ist die Transfusion nur im Ausnahmefall indiziert
[17, 92]. Stets sind engmaschige Hb-Kontrollen erfor-
derlich und die klinische Gesamtsituation mit ihrer Blu-
tungsdynamik (wie erwartbare Blutverluste bei der chir-
urgischen Versorgung) vorausschauend zu beachten. Es
sind möglichst frische EK mit geringer Laktat-Konzen-
tration und entsprechend geringem Basendefizit zu ver-
wenden [93, 94]. 

• Die Transfusion von Gefrorenem Fischplasma (GFP) - zur
Substitution der plasmatischen Gerinnungsfaktoren - ist
bei einer Restaktivität dieser Faktoren von 30 - 40 % er-
forderlich. Als Anhalt können eine Verlängerung der PTT
auf das 1,5-fache des Normalwerts und ein Abfall des
Quick-Werts (bzw. Anstieg der INR), der AT III-Aktivität
und der Fibrinogen-Konzentration sowie der Thrombo-
zytenzahl um mehr als 50 % dienen [17, 92]. Da dieser
Grenzbereich - insbesondere bei Massivtransfusion, vor-
bestehender Antikoagulation sowie anderweitiger mani-
fester Blutungsneigung - schwer zu erfassen ist, wird kli-
nisch unter den genannten Umständen häufig nach 4 EK
eine Einheit GFP transfundiert und die Relation bei an-
haltender Blutung bis 1 : 1 gesteigert. 

• Lyophilisiertes Humanplasma ermöglicht eine rasche In-
itialtherapie, weil es nicht aufgetaut werden muss. 

• Die Indikation zur Transfusion von Thrombozytenkon-
zentraten (TK) - zur Substitution der korpuskulären Ge-
rinnungskomponente - hängt von der Ursache des
Thrombozytenmangels bzw. der Thrombozytenfunk-
tionsstörung ab. Bei manifester Blutung oder Gerin-
nungsstörung ist bei einer Thrombozytenzahl < 50.000/µl
die Transfusion von TK zwingend indiziert, während Kon-
zentrationen > 100.000/µl regelmäßig keine Substitution
erfordern [17, 92]. Eine Vormedikation mit Thrombozy-
tenaggregationshemmern, die klinische Gesamtsituation
und logistische Aspekte können eine frühere Transfusion
erfordern. 

• Eine Einzeltherapie mit Faktorenkonzentraten wie PPSB,
Fibrinogen und AT III bedarf - insbesondere bei komple-
xen Koagulopathien [84] und hohem Volumenumsatz -
der Begründung im Einzelfall. Bei fehlender Evidenz für
die Überlegenheit dieses Vorgehens gegenüber der Be-
handlung mit GFP sind die hohen Kosten zu beachten. 

• Eine Verdünnungskoagulopathie ist keine Indikation zur
isolierten Zufuhr von AT III, da die pro- und antikoagula-
torischen Faktoren ausgewogen durch GFP zu ersetzen
sind. Ausnahmen sind Patienten mit - sehr seltenem - an-
geborenem AT III-Mangel sowie einer gegenüber dem
Quick-Wert deutlich verminderten AT III-Aktivität. 

• Rekombinanter F VIIa dient in Ausnahmesituationen mit
vital bedrohlicher diffuser Blutung - unter strikter Beach-
tung bestimmter Voraussetzungen - als Ultima Ratio. Vor-
aussetzungen sind - neben einem ausreichenden plas-

Ein anhaltender deutlicher Transfusionsbedarf kann nicht
durch die Verbrennung allein erklärt werden und belegt
regelmäßig einen wesentlichen zusätzlichen Blutverlust,
z. B. in Abdomen oder Thorax.
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matischen Gerinnungspotential, einer ausreichenden
Thrombozytenzahl (> 50.000/µl) und einer ausreichenden
Hb-Konzentration (> 10 g/dl) - der Ausgleich oder besser
die Vermeidung einer Azidose (BE ± 2 mmol/l), die best-
mögliche Sicherung der Normothermie sowie eine nor-
male Konzentration des ionisierten Kalziums im Plasma.
Die Wirkung von rekombinantem F VIIa erfolgt im Kom-
plex mit Gewebethromboplastin (Tissue factor, F III) und
damit bevorzugt am Ort der Gewebeläsion. Der Effekt
kann u. a. an der Verkürzung einer pathologisch verlän-
gerten PTT erkannt werden. Als wichtige Nebenwirkung
sind lebensbedrohliche Thrombosen beschrieben [95,
96].

Sonstige Aspekte 
Über die genannten Maßnahmen hinaus ist schon bei ge-
ringstem Verdacht auf eine kardiale Ischämie (z. B. bei neu
aufgetretener Rhythmusstörung) ein 12-Kanal-EKG aufzu-
zeichnen und eine Troponin-Bestimmung durchzuführen -
im Rahmen des Multiorganversagens sind Myokardinfarkte
nicht selten und tragen wesentlich zur Sterblichkeit bei.

Ernährung und Magen-Darm-Trakt

Das generalisierte Verbrennungsödem betrifft auch den
Magen-Darm-Trakt; mit steigendem Infusionsvolumen steigt
der intraabdominelle Druck bis zur Kompartmentbildung an
[103].
Die frühestmögliche - besser fortgesetzte - enterale Ernäh-
rung [104, 105] ist die beste Prophylaxe zum Erhalt der
Darmmotilität und gleichzeitig der optimale Weg für die Zu-
fuhr der erforderlichen Kalorienträger. Der Patient erhält zu-
nächst Tee über eine noch im Aufnahmebad zu legende
Magensonde, die danach regelmäßig durch eine Duo denal -
sonde mit Magendrainage ersetzt wird. Mit dem Aufbau der
enteralen Ernährung wird so früh wie möglich begonnen,
ohne dass Darmgeräusche abgewartet werden. Die paren-
terale Ernährung ist nur subsidiär und erst ab dem 7. Tag
nach Aufnahme indiziert [106]. Der Kalorienbedarf kann
nach diversen Formeln berechnet werden und wird vielfach
überschätzt - er liegt auch bei schwerer Verbrennung (50 %
VKOF) im Bereich von 2.500 - 3.000 kcal/d [104]. Vitamine
und Spurenelemente werden zusätzlich i.v. zugeführt.
Die Blutzucker-Konzentration soll 150 mg/dl (8,3 mmol/l)

nicht überschreiten [56] und wird ggf. durch bedarfsge-
rechte und engmaschig überwachte Infusion von Insulin re-
guliert. Neben den bekannten Effekten der Hyperglykämie
auf Morbidiät und Mortalität von Intensivpatienten [107, 108]
liegen Hinweise vor, dass eine Hyperglykämie beim Schwer -
brandverletzten den Protein-Katabolismus erhöht [109]. Alle
Patienten erhalten eine Ulkusprophylaxe mit einem Proto-
nenpumpenhemmer wie Omeprazol.
Eine Darmatonie wird unverzüglich und abgestuft behan-
delt, wobei die Gastroparese nach Anlage einer doppelläu-
figen Duodenal- und Magensonde nicht im Vordergrund
steht und die Datenlage insgesamt unbefriedigend ist [105]:
• Basismaßnahmen (ab 1. Tag nach Aufnahme) sind:

- Tägliche Einläufe sowie 
- Zufuhr von Bisacodyl (1 x 10 mg rektal) und 
- Natriumpicosulfat Abführtropfen (1 x 10 mg = 20 Trop-

fen). 
Eine spezifische Therapie ist bei Patienten indiziert, die drei
Tage keinen Stuhlgang sowie ein geblähtes Abdomen ohne
Darmgeräusche oder einen gastralen Reflux > 500 ml
haben.
• Spezifische Therapie bei Darmatonie ohne Magenent-

leerungsstörung:
- Metoclopramid 1 x 20 mg i.v. und
- Neostigmin 1 x 1,5 mg (in 50 ml NaCl 0,9 % über 1 - 2 

h) i.v.
• Spezifische Therapie bei Darmatonie mit Magenentlee-

rungsstörung:
- Erythromycin 3 x 100 mg/d i.v., falls ohne Erfolg, nach 

12 - 24 h
- Metoclopramid 1 x 20 mg i.v. und
- Neostigmin 1 x 1,5 mg (in 50 ml NaCl 0,9 % über 1 - 2 

h) i.v.
Bei Erfolglosigkeit wird nach drei Tagen ein Tag pausiert.

Weitere intensivmedizinische Aspekte
Hier sind einige wichtige Aspekte zu nennen:
• Die niedrigdosierte Zufuhr von Hydrocortison (bis 300

mg/d) ist nur im therapierefraktären septischen Schock -
nach Ausschöpfung von Volumen- und Katecholamin-
Therapie - indiziert [56].

• Als Nierenersatzverfahren kommen die intermittierende
Hämodialyse und die kontinuierliche veno-venöse Hä-
mofiltration (continuous veno-venous hemofiltration;
CVVH) gleichwertig zum Einsatz, wobei die CVVH bei hä-
modynamisch instabilen Patienten Vorteile bietet [56]. 

• Die Thromboseprophylaxe erfolgt überwiegend durch In-
fusion von unfraktioniertem Heparin und im Einzelfall
durch subkutane Injektion von niederdermolekularem He-
parin. Die heparininduzierte Thrombozytopenie (HIT Typ
II) ist nicht selten, so dass sorgfältig auf eine Thrombo-
zytopenie, Thrombosen und Embolien zu achten ist.

• Während ein gesichertes IHT initial kalkuliert und danach
gezielt mit Antibiotika behandelt wird, werden Verbren-
nungswunden nicht antibiotisch „abgedeckt”, sondern
regelmäßig erst gezielt nach Antibiogramm behandelt.

• Bei allen pflegerischen, diagnostischen und therapeuti-
schen Maßnahmen ist streng auf die Einhaltung der all-
gemeinen und ggf. speziellen Hygieneregeln (bei Be-
siedlung mit resistenten Keimen usw.) zu achten [110].

Die Bedeutung des Magen-Darm-Trakts als Schockorgan
und damit im Rahmen des Multiorganversagens wird oft
unterschätzt - es muss alles getan werden, um die Inte-
grität des Intestinums zu erhalten und eine Keimein-
schwemmung zu verhindern.

Zum Erhalt der Gerinnungsfunktion ist vorrangig auf Nor-
mothermie [97, 98] und Vermeidung einer Azidose [99,
100, 101, 102] zu achten - diese limitierenden Größen
werden in ihren negativen Auswirkungen auf die Gerin-
nung häufig unterschätzt. Kontrolle und Therapie der Ge-
rinnungsfunktion sind Aufgaben der ersten Stunde und
dürfen nicht bis zur Aufnahme auf die Intensivstation ver-
schoben werden.
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Wegen resistenter Keime isolierte Patienten dürfen des-
wegen jedoch nicht weniger aufmerksam betreut wer-
den.

Chirurgische Versorgung

Das Débridement erfolgt schichtweise tangential (bis auf die
vitale Hautschicht) oder epifaszial (mit Abtragung der ge-
samten Haut und Subkutis); bei kleineren Arealen ist auch
eine Lokalbehandlung möglich. Die gereinigte Wunde wird
permanent mit autologer Spalthaut oder temporär mit allo-
gener oder xenogener Haut bzw. mit Kunsthaut gedeckt.
Der optimale Zeitpunkt für das chirurgische Vorgehen (sofort
in den ersten Stunden, früh bis zum 3. Tag, verzögert vom
3. - 6. Tag oder spät) ist u. a. wegen der immunologischen
Interaktionen - „second hit” in einer Phase potentieller Im-
munsuppression oder -stimulation - nur schwer zu bestim-
men [18, 113]. In der Praxis handelt es sich um eine sorg -
fältig abzuwägende Einzelfallentscheidung, in die ins   be -
sondere die Beatmungs- und Kreislaufsituation des Patien-
ten eingehen.

Hauptgefahren sind:
• Kreislaufdepression durch Anästhetika,
• Keimeinschwemmung mit septischem Schock,
• insuffizienter Volumen- und Flüssigkeitsersatz,
• Hypothermie mit konsekutiver Gerinnungsstörung

(Grenzwert < 35 °C).
Eine TIVA mit Propofol und Remifentanil ist wegen der sym-
patholytischen Wirkung wenig geeignet; als Alternative bie-
tet sich eine vorsichtig dosierte balancierte Anästhesie mit
volatilem Anästhetikum und Opioid an. Auch wenn alle chir-
urgischen Möglichkeiten der Bluteinsparung dringend aus-
zuschöpfen sind [18], können erhebliche Volumenverschie-
bungen und Blutverluste eintreten, die häufig unterschätzt
werden (Faustregel: bis 1 EK pro 1 % operativ versorgter
VKOF). Es kommt hinzu, dass die Dilutionsgrenzen der Pa-
tienten regelmäßig bereits ausgeschöpft sind, so dass früh-
zeitig mit der Transfusion von EK und GFP begonnen wer-
den muss (siehe Abschnitt „Einsatz von Blutkomponenten”).
Weiter ist größter Wert auf den Wärmeerhalt des Patienten
zu legen; der OP ist aufzuheizen, alle freien Körperstellen
sind zur Wärmezufuhr zu nutzen und Infusionen und Trans-
fusionen sind aufzuwärmen. 

Interdisziplinäre Zusammenarbeit
Die dargestellten intensivmedizinischen Maßnahmen wür-
den ohne die Zusammenarbeit mit anderen Partnern unzu-
reichend bleiben. Wichtige Aspekte in der Behandlung des
Schwerbrandverletzten - neben wöchentlichen Teambe-
sprechungen - sind:
• Konsiliaruntersuchungen insbesondere durch Augenärzte

(bei jeder Augenbeteiligung), HNO-Ärzte, Kardiologen
und Neurologen.

• Die rechtzeitige Einbindung von Psychiatern insbeson-
dere zur Verhütung einer posttraumatischen Belastungs-
störung und zur Exploration bei Selbstschädigung. 

• Die Mitbetreuung von Patient und Angehörigen durch
Seelsorger.

• Die frühe Einschaltung des Sozialdienstes - häufig sind
Wohnung und Ausweise usw. verloren gegangen und die
Patienten sozial isoliert.

• Der Kontakt mit Selbsthilfegruppen.

Eine große Gefahrenquelle stellt der Transport des Pa-
tienten dar. Die intensivmedizinische Überwachung und
Beatmung sollen möglichst gleichwertig fortgesetzt wer-
den, und es ist größter Wert auf die Kontrolle des Atem-
wegs zu legen.

Das chirurgische Débridement stellt hohe Anforderungen
an die Anästhesieführung. Es handelt sich um vielstün-
dige Eingriffe mit protrahierter Intensivtherapie.

Im Vordergrund der chirurgischen Versorgung der Ver-
brennungsareale [111, 112] steht die zügige Abtragung
der Nekrosen (Débridement, Nekrektomie) mit Schaffung
eines geeigneten Wundgrundes für die nachfolgende
Deckung der Hautdefekte, um so einer schweren Infek-
tion der Wunde mit Gefahr der Sepsis zuvorzukommen. 

�
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Korrektur:

In Heft 12/2009 hat sich ein Schreibfehler auf Seite 733 in Ant-
wort a) zur Multiple-Choice-Frage 8 des CME-Beitrages „Inten-
sivbehandlung nach Polytrauma“ von F. Hokema, D. Schreiter,
S. Bercker und U.X. Kaisers (Anästh Intensivmed 2009;50:721-
733) eingeschlichen.

Die Antwort a) muss richtig lauten:
„Die Durchführung einer Hyperventilation ist besonders in den
ersten 24 Stunden nach Trauma risikoreich, weil eine Hyperven-
tilation mit zerebraler Vasokonstriktion das Risiko für eine Ischä-
mie erhöht.“

In Heft 1/2010 ist auf Seite 29 in Frage 3 der Multiple-Choice-
Fragen zum CME-Beitrag „Therapie massiver Blutungen mit re-
kombinantem Faktor VIIa in der Abdominal- und Gefäßchirurgie
bei Erwachsenen“ von C. von Heymann, T. Volk, C. Spies et al.
(Anästh Intensivmed 2010;51:20-29) ein Fehler aufgetreten.
Daher wird Frage 3 komplett ersetzt durch:

Welche Antwort ist richtig?
Der Wirkmechanismus von rFVIIa beruht auf
a. rFVIIa bildet einen Komplex mit Thrombin
b. die therapeutisch verabreichten Dosen von rFVIIa führen zu

einer Normalisierung der Plasmaspiegel
c. rFVIIa aktiviert im Gegensatz zu Thrombin Thrombozyten

sowie die Faktoren V und VIII
d. rFVIIa bildet einen Komplex mit Tissue Factor, welcher über

die Aktivierung von FIX und X zur Bildung von Thrombin führt
e. analog zum Wirkmechanismus am verletzten Endothel ist

rFVIIa auf der Oberfläche aktivierter Thrombozyten auch nur
im Komplex mit Tissue Factor wirksam.“

Unter www.ai-online.info wurden die Korrekturen bereits vor-
genommen.
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Abkürzungsverzeichnis

ALT Alanin-Aminotransferase; auch: Glutamat-Pyru-
vat-Transaminase (GPT)

ASB assisted spontaneous breathing; unterstützte
Spontanatmung 

ATLS Advanced Trauma Life Support
AT III Antithrombin III
AZ Allgemeinzustand

BE base excess; Basen-Überschuss
BGA Blutgasanalyse/n

Ca Calcium
Cl Chlorid
CI cardiac index; Herzzeitvolumen-Index (bezogen

auf die KOF)
CK Creatinkinase
CK-MB creatinkinase muscle brain (Vorkommen vor

allem im Herzmuskel)
CO2 Kohlendioxid
COHb Carboxy-Hämoglobin
COPD chronic obstructive pulmonary disease; chro-

nisch-obstruktive Lungenerkrankung
CVP central venous pressure; zentralvenöser Druck

(ZVD)

DAP diastolic arterial pressure; diastolischer arteriel-
ler Druck

EKG Elektrokardiogramm

F Gerinnungsfaktor
FiO2 Inspiratorische Sauerstoff-Fraktion

GCS Glasgow Coma Scale; Glasgow-Koma-Skala
GPT Glutamat-Pyruvat-Transaminase; auch: Alanin-

Aminotransferase (ALT)
HA Humanalbumin
Hb Hämoglobin
HCO3- Bicarbonat
HES Hydroxyethylstärke; ggf. sind zusätzlich die

Konzentration, das mittlere Molekulargewicht
und der Substitutionsgrad angegeben; z. B. 10
% HES 130/0,4 für eine 10 %ige HES-Lösung
mit einem mittleren Molekulargewicht von
130.000 Dalton (oder 130 kD) und einem Sub-
stitutionsgrad von 40 %

HIT Heparin-induzierte Thrombozytopenie
HIV human immunodeficieny virus; humanes Im-

mundefizienz-Virus
Hkt Hämatokrit
HR heart rate; Herzfrequenz
HWZ Halbwertszeit
HZV Herzzeitvolumen

I : E hier für: Verhältnis von Inspirations- zu Exspira-
tionszeit

INR international normalized ratio
IRV inversed ratio ventilation; umgekehrtes Atem-

zeitverhältnis
i.v. intravenös

K Kalium
KOD Kolloidosmotischer Druck
KOF Körperoberfläche
KG Körpergewicht

LJ Lebensjahr

MAP mean arterial pressure; arterieller Mitteldruck
MetHb Met-Hämoglobin (Hämiglobin)

Na Natrium
NaCl Natriumchlorid

O2 Sauerstoff
OP Operationssaal

paCO2 Arterieller Kohlendioxid-Partialdruck
paO2 Arterieller Sauerstoff-Partialdruck
PEEP positive endexpiratory pressure; positiver end-

exspiratorischer Druck
petCO2 Endtidaler Kohlendioxid-Partialdruck
pO2 Sauerstoff-Partialdruck
PPSB Prothrombin-Komplex mit Prothrombin (F II),

Proconvertin (F VII), Stuart-Faktor (F X) und anti-
hämophilem F B (F IX)

psaO2 Partielle arterielle Sauerstoff-Sättigung
PTT Partielle Thromboplastinzeit

SAP systolic arterial pressure; systolischer arterieller
Druck

SHT Schädel-Hirn-Trauma/Traumen
SIRS systemic inflammatory response syndrome
sO2 Sauerstoff-Sättigung
SVR systemic vascular resistance; systemischer Ge-

fäßwiderstand

TV Tidalvolumen; Atemhubvolumen
TIVA Totale intravenöse Anästhesie

VKOF Verbrannte Körperoberfläche [%]

WHO World Health Organization; Weltgesundheitsor-
ganisation

ZVK Zentraler Venenkatheter
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Die richtigen Antworten werden unmittelbar nach Ein -
sendeschluss in dieser Zeitschrift bekanntgegeben. Die
Fort bildungspunkte werden auch von den anderen Ärzte-
kammern, gemäß den jeweiligen Bestimmungen, aner-
kannt. 

Einsendeschluss auf 12 Monate verlängert:

01.02.2011

Weitere Informationen: Stephanie Peinlich, 
Tel.: 0911 9337823, E-Mail: speinlich@dgai-ev.de

www.my-bda.com
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN (CME 2/2010)
1. Die Neuner-Regel nach Wallace dient zur Abschätzung

der verbrannten Körperoberfläche (VKOF). Welcher
VKOF entspricht die vollständige Verbrühung der bei-
den unteren Extremitäten bei einem Erwachsenen?
a. Etwa 9 %
b. Etwa 27 %
c. Etwa 36 % 
d. Etwa 18 %
e. Etwa 45 %

2. Der traumatisch-hämorrhagische Schock ist eine der
vier Unterformen des hypovolämischen Schocks. Wel-
cher der nachfolgenden Befunde ist charakteristisch für
die Abtrennung des traumatisch-hämorrhagischen
Schocks von den andern Formen des hypovolämischen
Schocks?
a. Abfall der kardialen Vorlast
b. Missverhältnis von Sauerstoff-Angebot und -Verbrauch
c. Arterielle Hypotonie 
d. Tachykardie
e. Kritische Abnahme des Plasmavolumens mit Häma -

tokrit-Anstieg

3. Welche der folgenden Maßnahmen ist bei der ersten
Hilfeleistung für Brandverletzte nicht indiziert?
a. Anhaltende Kaltwasserbehandlung größerer Areale

über 1 % VKOF
b. Ablöschen mittels Feuerlöscher oder Wasser
c. Steriler metallbeschichteter Verband 
d. Entfernen von Hitzespeichern
e. Umschneiden fest verbackener Kleidungsstücke

4. Die präklinische Versorgung des Schwerbrandverletz-
ten stellt spezielle Anforderungen. Welche der nachfol-
genden Aussagen trifft n icht zu?
a. Im Vordergrund der präklinischen Versorgung steht die

Sicherung der Vitalfunktionen
b. Der Atemweg ist vorausschauend, aber nicht generell

prophylaktisch zu sichern
c. Es ist keine vorauseilende Infusionstherapie erforder-

lich
d. Patienten mit thermomechanischem Kombinations-

trauma werden vorrangig in ein Zentrum für Schwerb-
randverletzte transportiert

e. Bei Patienten mit thermomechanischem Kombina-
tionstrauma werden ggf. auch künstliche Kolloide in-
fundiert

5. Die Atemwegssicherung des Schwerbrandverletzten
muss sorgfältig abgewogen werden. Welcher der nach-
folgenden Befunde geht nicht in die Bewertung ein?
a. Brände in geschlossenen Räumen mit Verdacht auf In-

halationstrauma
b. Verbrennung von Händen und Genitale
c. Verbrennung im Gesichtsbereich 
d. Versengung der Gesichts- oder Kopfbehaarung
e. Rußspuren an den Zähnen und im Rachenraum

6. Die Kreislauftherapie gehört zu den wesentlichen Pfei-
lern der präklinischen Versorgung des Schwerbrand-
verletzten. Welche der nachfolgenden Aussagen trifft
zu?
a. Für Erwachsene genügt häufig eine Infusionsrate von

1.000 ml/h und für Kinder von 10 ml/kg KG/h - es sind
bevorzugt balancierte Kristalloide zu verwenden

b. Die Kreislauftherapie folgt der Parkland-Formel nach
Baxter - das sind 3 ml x kg KG x % VKOF/24 h

c. Für Erwachsene genügt häufig eine Infusionsrate von
2.000 ml/h und für Kinder von 20 ml/kg KG/h - es sind
bevorzugt balancierte Kolloide zu verwenden 

d. Die Kreislauftherapie folgt der modifizierten Brooke-
Formel - das sind 4 ml x kg KG x % VKOF/24 h

e Bei Patienten mit Inhalationstrauma ist generell eine
Verdoppelung der Flüssigkeitszufuhr erforderlich

7. Bei Bränden in geschlossenen Räumen kommt es häu-
fig zu einer Inhalationsvergiftung. Welche der nachfol-
genden Aussagen trifft n icht zu?
a. Wesentliche Noxen sind Kohlenstoffmonoxid (CO) und

Zyanide (z. B. HCN, Blausäure) 
b. Die Sicherung der Vitalfunktionen hat Vorrang vor der

Antidot-Therapie 
c. Die Halbwertszeit für COHb liegt unter normobarer Zu-

fuhr von 100 % O2 bei 75 min 
d. Die Antidot-Therapie hat Vorrang vor der Sicherung der

Vitalfunktionen
e. Bei Verdacht auf Mischintoxikation mit Brandrauch und

CO ist die Gabe von 4-DMAP kontraindiziert

8. Schwerbrandverletzte müssen auf dem Transport be-
sonders sorgfältig überwacht werden. Welche der
nachfolgenden Aussagen trifft zu?
a. Pulsoxymeter mit Zwei-Wellenlängen-Absorptions-

technologie messen das Sauerstoff-Angebot an die
Gewebe 

b. Pulsoxymeter mit Zwei-Wellenlängen-Absorptions-
technologie können die Absorptionsspektren der Dys-
hämoglobine COHb und MetHb von O2Hb unterschei-
den 

c. Pulsoxymeter mit Acht-Wellenlängen-Absorptions-
technologie messen das Sauerstoff-Angebot an die
Gewebe 

d. Die Ableitung der Herzfrequenz vom EKG ist valider als
die Auszählung über das Pulsoxymeter

e. Pulsoxymeter mit Acht-Wellenlängen-Absorptions-
technologie können die Absorptionsspektren der Dys-
hämoglobine COHb und MetHb von O2Hb unterschei-
den 
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9. Bei der Übergabe und klinischen Erstversorgung des
Schwerbrandverletzten im Brandverletztenzentrum
sind vielfältige Aspekte zu beachten. Welche der fol-
gen den Antworten trifft zu?
a. Der Notarzt übergibt seine Befunde und die weiteren

Informationen getrennt und fachbezogen an die über-
nehmenden Fachärzte der Chirurgie und Anästhesie,
um so eine möglichst hohe Informationsdichte zu er-
reichen

b. Zur Übergabe durch den Notarzt gehören die rettungs-
dienstlichen Einsatzdaten, Unfallanamnese und -me-
chanismus, initiale Befunde, vorläufige Diagnosen, The-
rapiemaßnahmen und deren Erfolg sowie Informatio-
nen zur Vorgeschichte 

c. Bei der Versorgung des Brandverletzten hat die spezi-
fische Schädigung Vorrang vor anderen Schäden, so
dass die Übergabe stets im Aufnahmebad und nicht im
Schockraum erfolgt

d. Die vollständige Entkleidung des Patienten nach der
Übernahme soll unterbleiben, damit es nicht zu einer
weiteren Auskühlung kommt

e. Die Entnahme von Laborblut zur Gerinnungsdiagnostik
ist nicht dringlich und kann auf die Zeit nach Über-
nahme auf die Intensivstation verschoben werden

10.Die Prognose des Schwerbrandverletzten wird mit dem
„Abbreviated Burn Severity Index“ (ABSI) abgeschätzt.
Welcher der folgenden Faktoren geht n icht in die Be-
wertung der Prognose ein?
a. Alter 
c. Inhalationstrauma 
b. Suizidalität 
d. Geschlecht
e. Drittgradige Verbrennung. �
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