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Zusammenfassung
Suchtkranke sind chronisch krank. In der 
perioperativen Versorgung von Sucht-
kranken sind besondere anästhesiolo-
gische Strategien zu berücksichtigen. 
Weitgehende Therapieempfehlungen, 
die auf umfassende evidenzbasierte Un‑ 
tersuchungen basieren, fehlen bisher 
trotz hoher klinischer Relevanz. Bei der 
perioperativen Versorgung stehen der 
veränderte Bedarf an Anästhetika und 
Analgetika, die Begleiterkrankungen so‑ 
wie die spezifischen Begleit- oder Dro
genersatztherapien im Vordergrund. Die  
Besonderheiten der chronischen Sucht‑ 
erkrankungen sind bei der perioperativen 
Versorgung zu akzeptieren; die Therapie 
der Grunderkrankung ist nicht vorrangig.  
Als gleichrangige perioperative Behand
lungsprinzipien sind anzusehen: 1. Stabi-
lisierung der körperlichen Abhängigkeit 
durch Substitution; 2. Vermeidung von 
Distress und Drogenhunger; 3. weitest-
gehende intra- und postoperative Stress-
abschirmung; 4. Vermeidung analgeti-
scher Unterversorgung; 5. postoperative 
Optimierung der regionalen oder syste-
mischen Analgesie durch Nichtopioide 
bzw. Koanalgetika, 6. Berücksichtigung 
der vielschichtigen körperlichen und 
psychischen Co-Morbiditäten. Angst und 
Schmerz sind potentielle Auslöser für 
das Verlangen nach der Droge bzw. den 
Rückfall in die Sucht. Eine analgetische 
Unterversorgung der Patienten soll des-
halb in jedem Fall vermieden werden. 
Diese Therapieprinzipien gelten auch für 
Patienten mit Drogenabstinenz. 

Summary
Substance abuse is a major problem with 
significant relevance to perioperative 
anaesthesiological care. Drug addiction 
necessitates specific strategies for deal
ing with an altered need for analgesics 
and anaesthetics, possible specific sub
stitution therapies and/or co-morbidities. 
Despite the significant impact of addic-
tion, relevant therapeutic recommen-
dations derived from evidence-based 
information for the anaesthesiological 
management of these patients is lacking. 
Perioperative care must give considera-
tion to the altered specific needs of such 
patients as well as to the specific idiosyn-
crasies of accompanying and replace
ment drugs. In addition, the specifics 
of chronic addiction must be accepted. 
Treatment of the underlying condition 
is not the primary consideration, rather, 
equal weight must be given to: 1. stabi-
lisation of physical dependence through 
substitution therapies, 2. avoidance of 
distress or craving, 3. perioperative stress 
relief, 4. strict avoidance of inadequate 
analgesia, 5. postoperative optimisation 
of regional or systemic analgesia with 
non-opioids, opioids and co-analgesics, 
6. consideration of specific physical or 
psychological comorbidities. Inadequate 
analgesic treatment is known to be 
responsible for relapses into addiction, 
and must be avoided at all costs. Since 
patients in a long period of abstinence 
are always at risk of a relapse, the above 
strategic principles of anaesthesiological 
management must apply to them also. 
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Grundlagen

Allgemeines
Suchterkrankungen haben in Deutschland 
sowie weltweit eine hohe Prävalenz. 
Neben den gesellschaftlich akzeptierten 
Substanzen wie Nikotin und Alkohol sind 
derzeit Heroin, Kokain und Cannabis als 
Spitzenreiter des illegalen Drogenkon-
sums einzuschätzen. Suchtmittel werden 
entweder als Monosubstanzen, vielfach 
aber auch in Kombination konsumiert. 
Anästhesisten werden mit Suchtkranken 
im Rahmen der Notfallversorgung kon-
frontiert, sei es bei akuten Intoxikationen 
oder in der Traumaversorgung. In der 
elektiven perioperativen Versorgung ist 
der suchtkranke Patient aufgrund seiner 
Begleiterkrankungen, seines veränderten 
Bedarfs an Anästhetika und Analgetika 
sowie seiner spezifischen Begleit- oder 
Drogenersatztherapie gefährdet. Nach 
Jahren der Abstinenz ist eine Suchter-
krankung perioperativ immer noch als 
relevant zu bewerten.

Dieser Artikel zu Patienten mit Suchter-
krankungen hat das Ziel, den klinisch 
tätigen Anästhesisten darin zu unterstüt-
zen, eine mögliche Disposition zu Sucht-
erkrankungen frühzeitig zu erkennen, 
um in der perioperativen Phase schwere 
Komplikationen in Folge der Suchter-
krankung für Patienten zu vermeiden.

Definitionen
Im Folgenden werden einige Begriffe, 
die im Zusammenhang mit einer Sucht
erkrankung wesentlich sind, in ihrer 
Bedeutung erklärt [1].

Sucht:•	  Als eine Suchterkrankung wird 
eine chronische Erkrankung mit Ver-
haltens-, kognitiven und körperlichen 
Phänomenen, die sich nach wieder-
holtem Gebrauch von psychotropen 
Substanzen entwickelt, definiert. Sy- 
nonyma sind: psychische Abhängig-
keit; psychische und Verhaltenstörun-
gen durch psychotrope Substanzen 
(ICD-10) bzw. Substanzmissbrauch 
(DSM IV). Der Genuss von psychotro-
pen Substanzen bewirkt angenehme 
Gefühlsänderungen oder Freiheit von 
Distress (siehe unten). Als weitere 
Kriterien der Suchterkrankung gelten 

unabweisbar zwanghafter Gebrauch, 
Drogenhunger („craving“), Kontroll-
verlust und fortgesetzter Gebrauch 
trotz Schädigung. 
Toleranz:•	  Verlust von Substanzwir-
kungen bei wiederholtem Gebrauch, 
die durch Dosiserhöhung kompen-
siert werden kann. 
Kreuztoleranz:•	  Mit Kreuztoleranz 
wird der Wirkungsverlust von Phar
maka bezeichnet, der primär durch 
wiederholte Gabe einer ähnlich wir‑ 
kenden Substanz ausgelöst wurde. 
Kreuztoleranz ist nicht streng grup-
penspezifisch, z.B. können Sedativa 
beim Alkoholkranken weniger wirk-
sam sein.
Kör•	 perliche (physische) Abhängig-
keit: Aufgrund der physiologischen, 
neuronalen Gegenregulation auf den 
ständigen Konsum von ZNS-dämp-
fenden psychotropen Substanzen ent‑ 
steht ein körperliches Entzugssyn-
drom. Es manifestiert sich, wenn der 
Substanzmissbrauch unterbrochen 
wird. Physische Abhängigkeit gibt es 
auch bei anderen Substanzen und ist 
nicht zwingend mit einer psychischen 
Abhängigkeit verbunden.
Entzugssyndrom:•	  Hierunter werden 
Symptome unterschiedlicher Art und  
Ausprägung zusammengefasst, die 
nach Entzug einer psychotropen 
Substanz, die dauerhaft konsumiert 
wurde, auftreten. Die Unterbrechung 
des Konsums von ZNS-dämpfenden 
Substanzen führt vorwiegend zu 
körperlichen Symptomen. Bei ZNS-
stimulierenden Substanzen überwie-
gen psychische Symptome.
Distress:•	  Darunter wird eine Reak-
tion auf eine anhaltende psychische, 
körperliche oder soziale Überforde-
rungssituation verstanden. Es treten 
vegetative und endokrine Dysregu-
lation und Verhaltensänderungen auf,  
die zu erheblicher emotionaler Be-
einträchtigung führten.
Reinforcement:•	  Unter diesem psy
chologischen Begriff werden motiva-
tionale Faktoren zusammengefasst, 
die eine Suchtentstehung und -un-
terhaltung begünstigen. Als negativer 
Verstärker gelten Substanzen, die 
Distress, depressive ängstlicher Zu

stände oder Dysphorie verringern 
oder aufheben. Als positive Verstär-
ker gelten Substanzen, wenn Rausch-
zustand, Euphorie und Enthemmung 
ausgelöst werden.
Craving:•	  Craving bezeichnet das 
begierliche, unbezwingliche Verhal-
ten, um die psychotrope Substanz 
zu erlangen. Synonym: zwanghafter 
Drogenhunger.
Abstinenz:•	  Völlige Freiheit von psy-
chotropen Substanzen („clean“).
„Binge Drinking“:•	  Der Begriff be-
schreibt den exzessiven bzw. über-
mäßigen Alkoholkonsum zu einer 
bestimmten Gelegenheit, welcher 
auch den Alkoholrausch impliziert. 
Synonyme: Rauschtrinken oder um-
gangssprachlich „Komasaufen“.
Die Weltgesundheitsorganisation •	
(WHO) versteht unter „Binge Drin-
king“ den Konsum von fünf und mehr 
alkoholischen Standardgetränken zu 
einer Gelegenheit.

Die Suchterkrankung ist eine chroni-
sche Erkrankung. Der Substanzmiss-
brauch führt dabei zu zwanghaften 
Gebrauch, Drogenhunger, Kontroll-
verlust und fortgesetztem Gebrauch 
der Droge trotz Schädigung. Auch 
nach Substanzabstinenz findet sich 
eine hohe Rückfallrate.

Relevanz von Suchterkrankungen
Die nachfolgenden Zahlen sind dem 
Drogen- und Suchtbericht des Gesund-
heitsministeriums (Stand Mai 2009) ent-
nommen [2]. Tabelle 1 gibt korrespon-
dierende Zahlen aus dem Europäischen 
Drogenbericht für den gleichen Zeitraum 
wieder [3].

Nikotin:•	  33,9 % der Erwachsenen in 
Deutschland rauchen. Das entspricht 
etwa 16 Millionen Menschen. Im Al- 
ter von 12-17 Jahren greifen 15,4 % 
der Jugendlichen zur Zigarette, die 
Tendenz ist leicht rückläufig. Etwa 
140.000 Menschen sterben jedes 
Jahr vorzeitig an den direkten Folgen 
des Rauchens. Die volkswirtschaftli-
chen Kosten des Rauchens werden 
auf 18,8 Milliarden Euro pro Jahr 
geschätzt.
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	Alkoh•	 ol: 9,5 Millionen Menschen in 
Deutschland konsumieren Alkohol in 
riskanter Weise. Nach Definition der 
WHO wird eine Grenze von mehr 
als 20 g/Tag für Frauen bzw. mehr 
als 30 g/Tag für Männer als riskanter 
Alkoholkonsum angenommen [4]. 
1,3 Millionen Menschen sind alko-
holabhängig. 8,2 % der Jugendlichen 
zwischen 12-17 Jahren weisen ei‑ 
nen riskanten oder sogar gefährli-
chen Alkoholkonsum auf. Jedes Jahr 
sterben in Deutschland mindestens 
73.000 Menschen an den Folgen 
ihres Alkoholmissbrauchs. Die volks-
wirtschaftlichen Kosten wurden 2008 
laut Drogenbericht auf 20 Milliarden 
Euro pro Jahr geschätzt.
Medikamente:•	  In Deutschland sind 
schätzungsweise 1,4-1,5 Millionen 
Menschen medikamentenabhängig. 
70 % davon sind Frauen. Im Vorder-
grund steht die Gruppe der Benzo
diazepine. Insbesondere sind hier
von auch Patienten im höheren Alter 
betroffen. Die volkswirtschaftlichen 
Folgekosten der Medikamentenab-
hängigkeit werden derzeit auf ca. 14 
Milliarden Euro geschätzt (Extrapo-
lierung der Bundesärztekammer).
Cannabis: •	 Der Epidemiologische 
Suchtsurvey von 2006 geht davon 
aus, dass in Deutschland insgesamt 
etwa 600.000 Personen zwischen 
18 und 64 Jahren Cannabis entweder 
missbrauchen (380.000) oder von 
Cannabis abhängig sind (220.000).
Heroin und sonstige illegale Drogen:•	  
Schätzungen gehen davon aus, dass 
zwischen 167.000 und 198.000 Men‑ 
schen in Deutschland illegale Dro-

gen, d.h. Opiate, Kokain, Ampheta-
mine und Halluzinogene (z.B. LSD) 
problematisch konsumieren.

Pathogenese
Suchtkranke bilden eine sehr heterogene 
Gruppe. Der Drogenmissbrauch ist von  
zahlreichen psychopathologischen Auf‑ 
fälligkeiten begleitet. Inwieweit Sucht-
erkrankungen und die dazugehörige 
Pathophysiologie eine Folge der Toxizität 
der Substanzen und/oder eine Aggrava-
tion unterschiedlicher genetischer und 
sonstiger Einflussfaktoren ist, ist bisher 
nicht umfassend geklärt. Es wird vermu-
tet, dass biologische und Umweltfakto-
ren im Sinne einer Vulnerabilitätstheorie 

zum Circulus vitiosus der Suchterkran-
kung führen (Abb. 1).

Beim Suchtkranken bestehen auf mole-
kularer Ebene Änderungen zahlreicher 
Neurotransmittersysteme [5,6]. Eine be-
sondere Bedeutung wird dem mesokor-
tikolimbischen System zugeschrieben, 
das affektiv-emotionale Signale im Sinne 
von Belohnung vermittelt. Die Adapta-
tion von dopaminergen Neuronen im 
ventralen Tegmentum und deren korres-
pondierenden Neurone im Nucleus ac-
cumbens werden als wesentlich für die 
individuelle Entwicklung von Toleranz, 
charakteristischer Verhaltensänderungen 
(Craving, Reinforcing), Dosissteigerung  
und lang anhaltende Erinnerung (Sucht‑ 
gedächtnis) angesehen. Aber auch andere 
Neurotransmittersysteme, wie das Gluta
mat-, Serotonin-, noradrenerge, GABA  
(-Aminobuttersäure)-, NMDA (N-Methyl-
D-Aspartat)- und das Endocannabinoid-
System, weisen Veränderungen auf. 

Tierexperimentellen Studien zufolge 
zeichnet sich ab, dass genetische Muta-
tionen eine veränderte Rezeptorstruktur 
und eine Hypersensitivität von Rezep-
toren bedingen [7,8]. Bei Suchtkranken, 
aber auch bei Patienten mit depressiven 
oder affektiven Störungen, wiesen Wis-
senschaftler u.a. Variationen von Genen, 

Tabelle 1
Lebenszeitprävalenzen für den Konsum bestimmter Drogen bei 15- bis 64-jährigen Erwachsenen 
in Europa [3].

Droge Geschätzte Lebenszeitprävalenz in Europa

Cannabis 74 Millionen oder 20 % der europäischen Erwachsenen

Kokain 13 Millionen oder 3,9 % der europäischen Erwachsenen

Ecstasy 10 Millionen oder 3,1 % der europäischen Erwachsenen

Amphetamine 12 Millionen oder 3,5 % der europäischen Erwachsenen

Opioide Problematischer Opioidkonsum zwischen 3,6 und 4,6 Fällen je 1.000 Erwachsene 
(schwierige Schätzung bei unzureichender Datenlage)

Abbildung 1
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Circulus vitiosus der Suchterkrankung und pathogenetische Faktoren [8].
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die für die Expression des Muskarin-
2-Rezeptors verantwortlich sind, nach 
[9,10]. Auf intrazellulärer Ebene wird 
dem hirnspezifischen neurotrophen Fak‑ 
tor (brain-derived neurotrophic factor; 
BDNF) – einem im Hirn nachweis-
barer, von zahlreichen psychotrophen 
Substanzen beeinflusster Wachstumsfak-
tor – eine wesentliche Bedeutung für die 
neuroplastischen Prozesse bei lang an‑ 
haltendem Substanzmittelmissbrauch zu‑ 
geschrieben. BDNF reguliert intrazellu-
läre Signalkaskaden, welche Überleben, 
Wachstum, Differenzierung und Struktur 
der Zelle beeinflussen [5]. In Zwillings-
studien lag die Bedeutung genetischer 
Einflüsse für die Entwicklung einer Al
koholkrankheit bei ca. 60 %.

Bei Suchtkranken ist eine erhöhte 
Stressvulnerabilität zu beobachten. Das  
bedeutet, dass bei verschiedenen orga-
nischen (z.B. Operation, Trauma) oder 
psychischen (z.B. Angst, Leistungsdruck) 
Stressoren die Aktivität des limbischen 
als auch des vegetativen Systems, (ins
besondere Hypothalamus, Hypophysen-
Nebennieren-Achse) gesteigert ist. Die 
Aktivierung des endogenen Stresssys
tems wird nicht nur als wesentlich für  
die negative Stimmungslage bei Drogen-
abstinenz, sondern auch für die erhöhte 
Stressvulnerabilität erachtet. Koob [11] 
postuliert Dysregulationen im zerebralen  
Stress- als auch Anti-Stress-System. Da‑ 
durch wird das Empfinden von Distress  
und das Verlangen nach Distress min‑ 
dernden Substanzen dauerhaft verän-
dert. Er stellt die Hypothese auf, dass die 
Interaktion von Corticotropin-Releasing-
Faktor (CRF) und Norepinephrin im Hirn‑ 
stamm und im basalen Frontalhirn, die  
Interaktion von Orexin und CRF im 
Hypothalamus und basalen Frontalhirn 
sowie die Interaktion von CRF und Va‑ 
sopressin und/oder Orexin zur chroni-
schen Dysregulation des emotionalen 
Zustandes bei Suchtkranken führt. Auch  
nach jahrelanger Abstinenz muss bei  
derzeitigem Kenntnisstand davon aus- 
gegangen werden, dass die neuroplasti-
schen Veränderungen nicht vollständig 
reversibel sind. Hierin liegt eine Er‑ 
klärung für die hohe Rückfallsrate bei 
Suchterkrankungen.

Pharmakologische Charak-
teristika und klinische Erschei-
nungsbilder

Alkohol
Allgemeine Eigenschaften und Effekte
Alkohol (Äthanol) ist ein kleines, was- 
serlösliches Molekül, dessen Vertei-
lungsvolumen dem Volumen des Kör-
perwassers entspricht. Es passiert die 
Blut-Hirnschranke, reichert sich in der 
Lipidmembran von Zellen an und wirkt 
an GABA-, NMDA-, Opioid- und Sero-
toninrezeptoren. In niedriger Dosierung 
wirkt Alkohol euphorisierend und ent-
hemmend. In hoher Dosierung kommt 
es zu fehlendem Erinnerungs- und Ur-
teilsvermögen bis hin zur Bewusstseins-
trübung und Lähmungserscheinungen. 
Koma mit eventuell tödlichem Ausgang 
tritt ab Blutalkoholkonzentrationen von 
2,5-3,5 mg/ml Blut auf. 

Vaagts und Mitarbeiter [12] haben in 
einem Übersichtsartikel die Wirkungen 
von Alkohol beim Menschen umfassend 
beschrieben. Bei der akuten Alkoholin-
toxikation können eine verminderte 
Myokardkontraktilität, Herzrhythmusstö
rungen sowie Hypotononie mit Reflex
tachykardie infolge einer peripher NO- 
vermittelten Vasodilation auftreten. Schon 
geringe Mengen an Alkohol senken den 
Tonus des unteren Ösophagussphinkters 
und vermindern die Peristaltik – somit 
besteht erhöhte Aspirationsgefahr. Alko
hol schädigt die Mukosa von Magen und 
Ösophagus. In der Leber zeigen sich 
ein erhöhter Sauerstoffverbrauch, eine 
verminderte Glukoneogenese, eine ver-
minderte Oxidation von Fettsäuren und 
ein Laktatanstieg. Im Pankreas kommt es 
zu einer erhöhten Sekretionsleistung bei 
gleichzeitiger Konstriktion des Ductus 
pancreaticus. Immunologisch findet sich  
eine verringerte Adhäsionsfähigkeit und  
Chemotaxis der Leukozyten. Makro-
phagen schütten vermindert TNF-alpha 
aus. Die Aktivität des granulozytensti
mulierenden Faktors wie auch der Su‑ 
peroxidase ist vermindert. Die Zilien-
funktion im Endobronchialsystem ist 
herabgesetzt. Hämatologisch stehen ge‑ 
störte Thrombozytenaggregation und 
Thrombozytopenie im Vordergrund. 

Der chronisch alkoholabhängige Patient 
ist häufig multimorbid. Bei 50 % der Al-
koholkranken besteht eine Hirnatrophie. 
20-40 % der Patienten entwickeln eine 
ausgeprägte Polyneuropathie. Kardiovas-
kuläre Folgen des langjährigen Abusus 
sind die dilatative Kardiomyopathie mit  
eingeschränkter Pumpleistung des Her‑ 
zens, Arrhythmien, arterieller Hyperto
nie und koronare Herzerkrankung. Die 
Entstehung von Malignomen im oberen 
Gastrointestinaltrakt wird durch die 
chronische Refluxösophagitis sowie die 
direkte Toxizität des Alkohols auf die 
Mukosa begünstigt. Auch die Dünn-
darmmukosa wird in ähnlicher Weise 
geschädigt, was zur verminderten Kom-
pensation bei Hypoxie oder Hypoperfu-
sion führt und ursächlich für die erhöhte 
Rate an septischen Komplikationen sein 
könnte. Wenn über einen Zeitraum von 
10 Jahren mehr als 80 g Alkohol täglich 
konsumiert werden, entwickeln etwa 
10 % der Patienten eine Leberzirrhose. 
Portale Hypertension, Ösophagusvarizen, 
Hypalbuminämie, Hyponatriämie, ge‑ 
störte hepatische Gerinnung und Aszitis 
sind die Folge. Am Pankreas bewirkt 
Alkohol eine gesteigerte Sekretions-
leistung bei gleichzeitiger Konstriktion 
des Ductus pancreaticus, was zum Se‑ 
kretrückstau und zur akuten bzw. chro‑ 
nischen Pankreatitis mit verminderter 
Insulinproduktion führen kann. Immu
nologisch führt die verminderte Leuko-
zytenproduktion im Knochenmark zur 
erhöhten Anfälligkeit für Infektionen. 
Hämatologisch sind makrozytäre Anä
mie und Thrombozytopenie auffällig. 
Die gestörte Thrombozytenfunktion wird 
auf eine Hemmung der Aggregation 
sowie eine verminderte Freisetzung von 
Thromboxan-2 zurückgeführt.

Metabolismus
Alkohol wird zu ca. 95 % in der Leber 
metabolisiert. Von Bedeutung sind dabei 
der zytoplasmatische Abbau durch die 
Alkoholdehydrogenase, das mikroso-
male ethanoloxidierende System des 
endoplasmatischen Retikulums und in 
Peroxysomen lokalisierte Katalasen. Es 
entsteht Acetaldehyd, welches in den 
Mitochondrien zu Acetat abgebaut wird. 
Bei chronischem Alkoholkonsum ist die 
Fähigkeit der Mitochondrien, Acetal-
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dehyd abzubauen, eingeschränkt. Das 
führt zur Reaktion von Acetaldehyd mit 
zahlreichen Proteinen, deren normale 
Funktion dann eingeschränkt ist. Chro-
nischer Alkoholkonsum induziert im mi- 
krosomalen äthanoloxidierendes System 
des endoplasmatischen Retikulums das 
Isoenzym Cytochrom P450 IIE1. Dadurch 
steigt zunächst die Kapazität, Alkohol 
zu verstoffwechseln. Das Isoenzym ist  
auch am Metabolismus zahlreicher Me‑ 
dikamente beteiligt, so dass hier eine 
erhöhte Toleranz gegenüber diesen Me-
dikamenten entsteht.

Alkoholentzugssyndrom
Die Symptome beginnen etwa fünf bis 
zehn Stunden nach Absinken des Blut-
alkoholspiegels. Unbehandelt erreichen 
sie nach zwei bis drei Tagen ein Maxi-
mum. Alkoholentzugsanfälle entwickeln 
etwa 2-5 % der alkoholkranken Patien-
ten im Verlauf der Erkrankung. Kognitive 
Störungen, Unruhe, Bewusstseinsstörun
gen, Tremor und Überaktivität des au
tonomen Nervensystems (Hypertonie, 
Tachykardie, Tachypnoe) kennzeichnen 
das Delirium tremens. Die Inzidenz ist  
mit weniger als ein Prozent aller Ent-
giftungen sehr gering, aber es ist als 
potentiell lebensbedrohlich zu werten. 

Angst, Unruhe, Schweißausbrüche, 
Tremor der Hände, Kopfschmerzen, 
Übelkeit, Erbrechen, Tachykardie, 
Tachypnoe, Temperaturanstieg, opti-
sche, taktile und akustische Halluzi-
nationen und Schlafstörungen weisen 
auf ein Alkoholentzugssyndrom hin. 

Cannabis
Die weibliche Pflanze des indischen 
Hanfes (cannabis sativa variatio indica) 
sondert ein harziges Sekret ab, in der 
neben der psychotropen Substanz δ-9- 
Tetrahydrocannabinol (THC) über 400 
weitere Stoffe vorhanden sind. Mari-
huana-Zigaretten werden aus getrock-
neten Blättern und Blüten hergestellt; 
Haschisch wird aus dem konzentrierten 
Harz der Pflanze gewonnen. THC wird 
nach Inhalation rasch in die Blutbahn 
aufgenommen und in der Leber zu mehr 
als 20 Metaboliten abgebaut. Im ZNS  

sind spezifische Cannabinoid-Rezepto- 
ren nachgewiesen worden (CB1 und CB2). 
Das Endocannabinoid-System spielt ei‑ 
ne wesentliche Rolle in der Kontrolle 
von Schmerz, Motivation und Kognition. 
Beim Menschen finden sich CB1-Re-
zeptoren vorwiegend im Hippocampus, 
Neocortex, Basalganglien, Cerebellum 
and Nucleus olfactorius anterior, aber 
auch in der Amygdala, im Hypothala-
mus und dem periaqueduktalen Grau im  
Mittelhirn sind sie nachweisbar [13]. 
Im akuten Marihuana-Rausch tritt ein  
Gefühl der Entspannung mit euphori
scher Komponente auf. Diskrete Ein‑ 
schränkungen des Denkens, der Konzen-
trationsfähigkeit und der Psychomotorik 
werden nicht als störend wahrgenom-
men. Mundtrockenheit, eine leichte Be-
schleunigung des Herzschlages und eine 
konjunktivale Rötung sind typische so-
matische Begleiterscheinungen. Höhere 
Dosen können in der Symptomatik ei- 
ner Alkoholintoxikation gleichen. Die 
Droge kann bei Patienten mit psycho-
tischen oder neurotischen Vorerkran-
kungen schwere emotionale Störungen 
auslösen [14].

Chronischer Gebrauch führt zu allge-
meiner Interesselosigkeit, wobei die 
Symptome schwer von einer moderaten 
Depression oder einer Reifungsstörung 
in der Adoleszenz abzugrenzen sind. 
Die pulmonalen Folgen ähneln denen 
des Nikotinabusus. Bei Patienten mit 
koronarer Insuffizienz kann ein Angina-
pectoris-Anfall ausgelöst werden. 

Neuere Untersuchungen haben gezeigt, 
dass neben der psychischen Abhän-
gigkeit auch eine körperliche Entzugs-
symptomatik auftritt. Die Gabe von 
Cannaboidrezeptor-Antagonisten führt 

zu deutlichen körperlichen Entzugser-
scheinungen. Cannabidiol, ein weitere 
Inhaltsstoff ohne psychotrope Wirkun-
gen, ist als Hemmstoff mikrosomaler 
Enzyme verantwortlich für Interaktionen 
mit anderen Pharmaka, z.B. der prolon-
gierten Wirkung von Barbituraten. 

Opiate und Opioide
Allgemeine Eigenschaften und Effekte
Opiate sind Alkaloide des Opiums, 
ihre teil- und vollsynthetische Derivate 
werden als Opioide bezeichnet. Mor-
phin und Codein werden direkt aus 
dem milchigen Saft des Schlafmohns 
Papaver somniferum gewonnen. Zu den 
semisynthetischen Substanzen gehören 
u.a. Hydromorphon, Diacethylmorphin 
(Heroin) und Oxycodon. Rein syntheti-
sche Opioide sind Fentanyl, Piritramid, 
Buprenorphin und viele mehr. Opioide 
aktivieren periphere, spinale und supra-
spinale Opioidrezeptoren. Neben den  
klassischen Rezeptoren (Tab. 2) ist noch  
eine vierte Gruppe identifiziert worden 
(als Nediceptin oder Orphanin bezeich-
net). Zahlreiche Isoformen und Subtypen 
sind beschrieben worden.

Die Haupteffekte von Toleranz, Abhän-
gigkeit und Entzug werden vor allem von 
µ-Rezeptoren vermittelt und gehören  
zum Wirkungsspektrum aller verschreib-
baren Opioide. Diacetylmorphin (Heroin)  
hat aufgrund seiner molekularen Struktur 
eine besonders starke Suchtgefahr. Es ist 
ca. dreifach so wirksam wie Morphin. 

Analgetische Toleranz und Hyperalgesie
Koppert [15] hat in einem Übersichtsar-
tikel die Ergebnisse zahlreicher Unter‑ 
suchungen zur opioidinduzierten anal- 
getischen Toleranz und Hyperalgesie 

Tabelle 2
Opiodrezeptoren und Wirkungen.

Opiod- 
rezeptoren

Wirkung

Mu (μ) Analgesie, Euphorie, Husten, Appetitlosigkeit, Atemsuppression, verminderte 
Magen-Darm-Motilität, Sedierung, hormonelle Veränderungen, Dopamin- und 
Acetylcholin-Freisetzung

Kappa (κ) Verminderte dysphorische Stimmung, verminderte Magen-Darm-Motilität, 
Appetitlosigkeit, Atemsuppression, Sedierung, Analgesie

Delta (δ) Hormonelle Veränderungen, Appetitlosigkeit, Dopamin-Freisetzung
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zusammengefasst. Als analgetische To‑ 
leranz wird das Phänomen bezeichnet, 
wonach bei länger dauernder Opioid
medikation bzw. -missbrauch der anal
getische Effekt abnimmt. Dieses hat ei- 
ne Dosissteigerung zur Folge (Abb. 2). 
Außerdem ist beobachtet worden, dass 
nach Applikation von Opioiden eine 
vermehrte Schmerzempfindlichkeit im 
Sinne einer Hyperalgesie auftritt, was 
im Sinne einer physiologischen Gegen-
regulation erklärt wird. Als Reaktion 
auf den Eingriff in das nozizeptiven 
Systems erfolgt die physiologische Ge‑ 
genregulation durch Aktivierung anti‑ 
nozizeptiver Mechanismen. Es gibt dabei 
kein einheitliches Bild der Schmerz-
verstärkung, vielmehr variiert es in Ab‑ 
hängigkeit vom verwendeten Opioid. 
Alle in der Klinik eingesetzten Opiode 
führen dosisabhängig zu einer Herab-
setzung der Schmerzschwelle. Heroin 
scheint im Vergleich zu Methadon einen 
wesentlich stärkeren hyperalgetischen 
Effekt zu bewirken. Neben der Rezep-
tordesensibilisierung scheinen die Akti-
vierung der Adenylzyklase, die NMDA-
Rezeptoraktivierung, die Freisetzung 
von opioidantagonistischen Peptiden 
und eine Fazilitierung der synaptischen 
Übertragung in Hinterhornneuronen ei‑ 
ne wesentliche Rolle zu spielen.

Metabolismus
Bei intravenöser Verabreichung werden 
die Effekte am schnellsten erreicht, aber 
auch beim Rauchen oder Inhalieren ist  
die Resorption nahezu vollständig. Die  
Resorption über die Haut und Schleim-
häute erfolgt ebenfalls rasch, z.B. für sub- 
linguales, nasales oder bukales Fentanyl, 

welches in der chronischen Schmerzthe-
rapie vielfach angewendet wird, so dass 
auch hier ein Suchtpotential besteht. Die 
Substanzen werden überwiegend über 
die Leber glucuronisiert, nur ein gerin- 
ger Teil über Urin oder Faeces ausge-
schieden.

Akute Intoxikation und Entzugssyndrom
Die akute Intoxikation, die bei mehr als 
60 % der opiatabhängigen Patienten im 
Verlauf des Konsums auftritt, ist potentiell 
tödlich. Zu den typischen Symptomen 
zählen Miosis der Pupillen, verlangsamte 
Atmung, Bradykardie, Hypothermie und 
Bewusstseinseintrübung bis zum Koma. 
Infolge der Atemdepression treten unbe-
handelt Asphyxie, kardiorespiratorisches 
Versagen und der Tod ein. Neben dieser 
Symptomatik kann eine „allergieähnli-
che“ Reaktion auf intravenöses Heroin 
sowie dessen Streckmittel (Zuckerstoffe, 
Milchpulver, Chinin, Phenacetin, Kof-
fein, Antipyrin, Strychnin u.a. mehr) auf‑ 
treten. Eine verminderte Vigilanz und 
ein schäumendes Lungenödem stehen 
klinisch im Vordergrund.

Wenn die Opioidintoxikation zur 
Anoxie des Gehirns führt, fehlt das 
Leitsymptom der „stecknadelgroßen“ 
Pupillen; es entwickelt sich eine My- 
driasis.

Die Entzugssymptome entsprechen den 
gegenteiligen Effekten der Drogenein-
nahme und sind in Tabelle 3 zusammen-
gefasst.

Heroinabhängige Patienten neigen zur 
Polytoxikomanie. Insbesondere Benzo-
diazepine, Alkohol, aber auch Clonidin 
wird konsumiert, um die Nebenwirkun-
gen zu reduzieren bei unverändertem 
Rauscherleben. Es besteht eine hohe 
Prävalenz von Hepatitis C und HIV als 
Begleiterkrankung.

Kokain
Kokain ist ein Stimulans mit ausgepräg-
ten lokalanästhetischen und vasokons-
triktiven Eigenschaften. Die Blätter der 
Kokapflanze (Erythroxylon coca) enthal-
ten 0,5-1 % Kokain. Nach Pyrolyse und 
oraler, intranasaler oder intravenöser Ap‑ 
plikation oder Inhalation entfaltet die 
Droge ihre verhaltensverändernden Wir-
kungen. Kokain erhöht die Konzentrati-
onen von Dopamin, Noradrenalin und 
Serotonin durch Bindung an die Trans-
portermoleküle in der präsynaptischen 
Membran von Neuronen. Die Wirkung 
von Kokain tritt nach wenigen Minuten 
ein, erreicht nach 10-20 Minuten ihr Ma‑ 
ximum und hält selten länger als eine 
Stunde an. Bei speziellen Zubereitungen, 
wie dem mit Natriumbikarbonat zube-
reiteten „free-base“-Kokain („Crack“) tritt  

Tabelle 3
Opioidentzug - klinische Manifestation und zeitlicher Ablauf bei Entzug von Morphin, Heroin und 
Methadon [16].

Stadium Symptome Morphin Heroin Methadon

0 Craving, Angst 6 h 4 h 12 h

1 Gähnen, Rhinorrhoe, Tränenfluss, Hyperhidrosis 14 h 8 h 32 - 48 h

2 Mydriasis, Piloerektion, Anorexie, Tremor, 
Schmerzen, u.a.

16 h 12 h 48 - 72 h

3 Schlaflosigkeit, Unruhe, Übelkeit, Diarrhoe, 
Tachykardie, Tachypnoe, Hypertonie usw.

24 - 36 h 18 - 24 h > 49 h

4 Erbrechen, Diarrhoe, Fieber, Muskelkrämpfe usw. 36 - 48 h 24 - 36 h  
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Toleranzentwicklung ist gekennzeichnet durch eine Rechtsverschiebung der Dosis-Wirkungskurve. Die 
Hyperalgesie wird durch eine Linksverschiebung der Reizwahrnehmungskurve gekennzeichnet [15].
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die Wirkung nach Inhalation bereits 
nach 8-10 Sekunden ein, weshalb es zu‑ 
nehmend populär wird. Kokain hat eine 
Plasmahalbwertszeit von etwa 45-60 
Minuten. Es wird hauptsächlich durch 
eine Plasmaesterase metabolisiert und 
die Metaboliten mit dem Urin ausge-
schieden. 

Kokain führt neben der Betäubung von 
Hunger und Müdigkeit zu motorischer 
Unruhe, einem schwer zu beschreiben-
dem Glücksgefühl, der Vorstellung von 
übermenschlicher Stärke sowie zu op-
tisch-akustisch-taktilen Halluzinationen. 
Als Zeichen der Sympathikusaktivierung 
findet sich eine Mydriasis; weiter kommt 
es zu einer Steigerung der Herzfrequenz, 
des Blutdrucks und der Körpertemperatur. 
Kürzlich konnte gezeigt werden, dass der 
hypertensive Effekt nach Inhalation von 
Kokain beim Menschen durch eine ex-
zessive Zunahme des Herzzeitvolumens 
mit direkter Sympathikusstimulation am 
Herzen bedingt ist [17]. Das Abklingen 
der Wirkung ist häufig von Angstzu-
ständen und ausgeprägter Aggressions-
neigung begleitet. Als Folge der akuten 
Intoxikation können Atemdepression, 
Herzrhythmusstörungen, koronare Ischä
mie, zerebrale Krampfanfälle, ischämi-
sche oder hämorrhagische Schlaganfälle 
sowie Subarachnoidalblutungen zum 
Tode führen [18,19]. Der chronische Ko‑ 
kaingenuss kann zu Nekrosen der Nasen‑ 
schleimhaut (bei intranasaler Applika-
tion), deutlichem Libidoverlust, Galak-
torrhö und Fertilitätsstörungen führen. Es 
können paranoide Wahnideen auftreten. 
Patienten, die Crack inhalieren, können 
aufgrund der Lösungsmittel schwere 
Lungenerkrankungen, ein Glottisödem 
oder eine Leberinsuffizienz entwickeln. 

Kokain führt zu einer Toleranzentwick-
lung, die zur Dosissteigerung oder häu‑ 
figeren Einnahme führt. Es tritt eine 
psychische Abhängigkeit auf. Bisher ist 
umstritten, ob Entzugssymptome wie psy‑ 
chomotorische Agitiertheit oder autono‑ 
me Hyperaktivität bestehen. Der Entzug 
kann aber von einer ausgeprägten de-
pressiven Stimmungslage begleitet sein.

Amphetamine
Diese Stimulantien sind Abkömmlinge 
des Phenylethylamins und wirken über 

die Freisetzung von Noradrenalin, Ad-
renalin und Dopamin. Sie hemmen au-
ßerdem die Wiederaufnahme der Amine 
in ihre Speicher und den enzymatischen 
Abbau durch die Monoaminooxydase. 
Nach oraler Aufnahme kommt es zur 
nahezu vollständigen Resorption im 
Dünndarm. Amphetamin wird sowohl 
unverändert als auch nach Metabolisie-
rung in der Leber renal ausgeschieden. 

Patienten, die Methamphetamine („Ice“, 
„Chalk“, „Crystall“ u.a.) missbrauchen, 
berichten von Euphorie und verminder-
ter Müdigkeit. Nachteilige Wirkungen 
sind Kopfschmerzen, Konzentrations-
schwierigkeiten, Appetitminderung, ab‑ 
dominelle Beschwerden, Schlafstörun-
gen sowie paranoides, aggressives oder 
psychotisches Verhalten. Leistungsgren
zen werden nicht mehr erkannt. Die 
akute Intoxikation ähnelt der des Ko
kainabusus. 

Ecstasy (MDMA; 3.4-Methylendioxy-
methamphetamin), als Droge besonders 
bei Jugendlichen beliebt, kann oral ein‑ 
genommen sowie injiziert oder inhaliert 
werden. Es führt zur gesteigerten Stim-
mungslage, Selbstüberschätzung und 
Enthemmung. Häufig ist Ecstasy mit an-
deren Substanzen wie Koffein, Atropin, 
Ketamin, Ephedrin, Methamphetamin 
oder Amphetamin verunreinigt. Ausge-
prägte Hyperthermie, Hyponatriämie 
und Lebertoxizität können neben den 
oben beschriebenen Symptomen nach 
Intoxikation auftreten.

Alle Amphetaminderivate können zur 
raschen psychischen Abhängigkeit füh‑ 
ren. Eine Dosissteigerung ist bei Tole-
ranzentwicklung üblich. Es tritt kein 
typisches Entzugssyndrom auf, jedoch 
zeigen sich extremes Schlafbedürfnis, 
Heißhunger, Angst und Gereiztheit nach 
erzwungenem Absetzen [14]. 

Benzodiazepine
Benzodiazepine werden nach oraler 
Anwendung rasch resorbiert und in  
Abhängigkeit von der Lipidlöslichkeit 
der Derivate an Plasmaalbumin gebun-
den. Die metabolische Inaktivierung 
erfolgt im endoplasmatischen Retikulum 
vorwiegend der Leber. Flunitrazepam 
(Rohypnol®), welches sich besonderer 

Beliebtheit zum Missbrauch erfreut, hat 
eine Halbwertszeit von 10-20 Stunden. 
Als Einzelsubstanz ist Flunitrazepam 
relativ ungefährlich, hingegen können 
respiratorische und kardiale Insuffizienz 
bei der Kombination mit anderen Sub
stanzen rasch entstehen. 

Benzodiazepine führen zur 
1)	 Anxiolyse (Unterdrückung der Fol-

geerscheinungen von Angst-, Span-
nungs- und Erregungszuständen), 

2) 	 Beruhigung und Sedierung, 
3)	 Muskelrelaxation und sind
4) 	 antikonvulsiv wirksam. 

Erwähnenswert ist außerdem die unter
schiedlich ausgeprägte mnestische Wir‑ 
kung. Der Hauptangriffsort der Benzo-
diazepine ist das limbische System. Ihre 
inhibierende Wirkung beruht auf einer 
Aktivierung prä- bzw. postsynaptischer 
GABA-Rezeptoren. Benzodiazepine ver
mindern die REM-Schlafphasen. Nach 
abruptem Absetzen bei längerer An-
wendung treten Hyposomnie, Angstzu-
stände, Schwindel und Schwächegefühl 
auf. Insbesondere bei älteren Menschen 
kann ein organisches Psychosyndrom 
oder eine paradoxe Reaktion in Form 
eines Erregungszustandes bei gleich-
zeitiger Bewusstseinstrübung auftreten. 
Monatelange Einnahme von hohen Ben-
zodiazepin-Dosen kann nach Absetzen 
zu psychotischen Reaktionen, Krämpfen 
und einem Delirium tremens führen.

Drogenersatztherapie
Es gibt spezifische Medikamente, die zur 
Drogenersatztherapie oder zur Reduzie-
rung der Rückfallrate eingesetzt werden. 
Einige Interaktionen mit Anästhetika sind 
relevant (Tab. 4). 

Naltrexon wird 24-48 h vor elektiven 
Eingriffen abgesetzt. Bei Hochregu-
lation der Rezeptoren ist eine vor-
sichtige Opioiddosierung erforder-
lich.

Psychische Co-Morbidität
Süchtige Patienten weisen eine deutlich 
höhere Prävalenz an psychischen, thera‑ 
piebedürftigen Erkrankungen auf als die  
Normalbevölkerung. So bestehen ge‑ 
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häuft Depressionen, Psychosen, Angst-,  
Persönlichkeits- und Somatisierungsstö-
rungen. Von Patienten mit psychischen 
Erkrankungen waren 32 % suchtkrank, 
und 37 % der Patienten mit Alkohol
abusus wiesen eine psychische Co-Mor
bidität auf [20]. Die psychische Co-
Morbidität begünstigt eine akzentuierte 
Schmerzempfindung und postoperative 
Komplikationen. Angst, depressive Ver‑ 
stimmung, unmotiviertes Verhalten, eine  
fehlende Krankheitseinsicht bzw. Be- 
wältigungsstrategie („Coping“) sowie 
ein hoher Therapieanspruch können die 
perioperative Phase schwierig gestalten 
[1].

Anästhesiologische Versorgung

Allgemeines
Es gibt keine evidenzbasierten Richtli-
nien zum anästhesiologischen Vorgehen 
bei Suchtkranken – es überwiegen Emp-
fehlungen aus Übersichtsarbeiten mit Er- 
fahrungsmitteilungen [1,21,22]. 

Unter akuter Wirkung von Drogen 
ist eine Anästhesie grundsätzlich 
kontraindiziert; es gelten die übli-
chen Notfallindikationen, wobei ein 
erhöhtes Risiko besteht.

Zur spezifischen Behandlung der akuten 
Intoxikation wird auf die entsprechende 
Literatur der Notfallmedizin verwiesen 

[23], hier wird nur auf wenige Aspekte 
eingegangen.

Grundsätzlich steht bei der Drogenin
toxikation, deren klinisches Leitsymp-
tom die Bewusstseinsstörung bis hin zur 
Bewusstlosigkeit ist, die Sicherung der 
Vitalfunktionen im Vordergrund. Dazu 
kommen die Asservierung der Noxe 
sowie mögliche Verfahren der Detoxifi-
kation und Antidottherapie.

Der suchtkranke Patient leidet an ei
ner chronischen Erkrankung. Wegen 
seiner zahlreichen Co-Morbiditäten 
ist er insbesondere bei größeren ope‑ 
rativen Eingriffen als Hochrisikopa
tient einzuschätzen. Die Therapie der 
Grunderkrankung gehört nicht zur 
perioperativen Versorgung – die Be-
sonderheiten der chronischen Sucht
erkrankung sind zu akzeptieren.

Grundsätzlich gleichrangige periopera-
tive Behandlungsprinzipien nach Jage 
und Heid [1] sind:

Stabilisierung der körperlichen Ab•	
hängigkeit durch Substitution (z.B. 
Methadon bei Heroinsucht oder Clo‑ 
nidin bzw. Benzodiazepine bei Al
koholsucht),
Vermeidung von Distress und Craving,•	
weitestgehende intra- und postope-•	
rative Stressabschirmung,
Vermeidung analgetischer Unterver•	
sorgung,

postoperative Optimierung der regio‑ •	
nalen oder systemische Analgesie  
durch Nichtopioide bzw. Koanalge
tika,
Berücksichtigung der vielschichtigen •	
körperlichen und psychischen Co-
Morbiditäten.

Prämedikation
Während des Prämedikationsgespräches 
sollen möglichst umfassende Informatio-
nen über den Substanzabusus (was, wie 
viel, wie häufig, welche Dosis, wann zu‑ 
letzt, Entzugssymptome, Entzugsversu-
che?) gesammelt werden. Patienten in  
Abstinenzprogrammen geben meist sehr  
freizügig und detailliert Auskünfte. Im  
Übrigen sind die Angaben bei Drogen
abhängigen oft unzuverlässig. Bei Ver‑ 
dacht auf Alkoholabhängigkeit können 
zum Screening standardisierte Frage-
bögen wie der „CAGE“ (Tab. 5) oder 
„AUDIT“ eingesetzt werden [24,25]. Der  
„CAGE“ ist besonders gut geeignet, Pa‑ 
tienten mit Gefährdung für ein Alkohol-
entzugssyndrom während des Kranken-
hausaufenthaltes zu detektieren.

Die körperliche Untersuchung gibt Hin‑ 
weise auf organische Begleiterkrankun-
gen, ggf. sind weiterführend Untersu-
chungen zu veranlassen. Insbesondere 
bei Alkoholkranken ist auf hepatische 
Laborparameter, Hämoglobin und Ge‑ 
rinnungsparameter zu achten. Insbeson-
dere bei auffälliger Psychopathologie 
soll eine psychiatrische Mitbetreuung 
erwogen werden.

Tabelle 4
Medikamente zur Drogenersatztherapie. 

Medikament Droge Pharmakologie Mittlere Tages-Dosis Anästhesiologische Relevanz

Methadon,  
Levomethadon 
(L-Polamidon®)

Opioide,  
z.B. Heroin

µ-Rezeptor-Agonist, vermindert 
Entzugssymptome und drug 
craving

Methadon 10-12 ml  
(100-120 mg); Levomethadon 
10-12 ml (50-60 mg) p.o.

Medikation fortführen,  
keine ausreichende Analgesie 

Buprenorphin  
(Subutex®) 

Opioide,  
z.B. Heroin

Partieller Rezeptor-Agonist/
Antagonist

2-8 mg sublingual verminderte Wirkung von µ-Rezeptor-Agonisten, 
ggf. Umstellung auf Methadon 

Naltrexon  
(Nemexin®)

Opiate,  
Opioide, 
Alkohol1)

µ-Rezeptor-Antagonist, 
vermindert Rückfallrate

24-48 h präoperativ absetzen.  
Cave: vorsichtige Opioiddosierung bei 
Hochregulation der Rezeptoren

Acamprosat  
(z.B. Campral®)

Alkohol NMDA-Rezeptor,  
vermindert Hyperexzitabilität

keine relevante Interaktion mit Anästhetika

1) Naltrexon ist in Deutschland und in der Schweiz nicht zugelassen. Dennoch wird es zur medikamentösen Rückfallprophylaxe bei Alkoholkranken in der 
aktuellen Leitlinie (http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/076-008.html) für Suchtmedizin als off-label-Therapie bei Versagen der Gabe von Acamprosat 
empfohlen.
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Bei Heroinabhängigen ist Methadon 
zur medikamentösen Prämedikation 
indiziert; bei anderen Suchterkrankten 
sind Benzodiazepine geeignet. Das 
Vorgehen in Bezug auf eine Drogen-
ersatztherapie ist in Tabelle 4 zusam- 
mengefasst. Eine beruhigende Ge- 
sprächsführung, die Vertrauen schafft, 
ist wichtig, um den Stress der peri-
operativen Phase für Suchtkranke zu 
minimieren.

Anästhesieverfahren
Auch bei Suchtkranken richtet sich die 
Auswahl der Pharmaka nach organischen 
Vorschäden und dem geplanten Eingriff. 
Es gibt keine Hinweise, dass eine Allge-
meinanästhesie per se suchtaktivierend 
ist. Sowohl inhalative als auch total 
intravenöse Techniken sind möglich. Da 
Remifentanil bei Opioidsucht und unter 
Methadonsubstitution eine ausgeprägte 
postoperative Hyperalgesie bewirken 
kann, sind bei diesen Patienten be-
vorzugt andere Opioide wie Fentanyl, 
Sufentanil und Alfentanil einzusetzen 
[26]. Patienten unter Methadonsubstitu-
tion haben intra- und postoperativ keine 
ausreichende eigenständige Analgesie, 
sondern benötigen zusätzlich Analgetika. 
Die intraoperative Gabe von Clonidin 
kann eine Reduktion der Opioiddosis 
bewirken. Ketamin hat eine antihyperal-
getische Wirkung. Suchtkranke können 
aufgrund von Kreuztoleranzen einen 
deutlich erhöhten Bedarf an Analgetika 
(30-100 % über der üblichen Dosis) ha- 
ben – es wird nach klinischen Kriterien 
dosiert [1]. Unter akuter Drogenein-
nahme kann es zur Wirkungsverstärkung 
von Anästhetika und verzögertem Auf-
wachen kommen.

Bei intraoperativer Tachykardie, Hy-
pertension und Schweißausbrüchen 
ist an ein beginnendes Entzugssyn-
drom zu denken.

Es wird vermutet, dass Suchtkranke – 
insbesondere bei der Behandlung peri-
operativer Schmerzen – von regionalen 
Techniken profitieren. Bisher fehlen je
doch prospektive Studien, deren Ergeb-
nisse die theoretischen Überlegungen un- 
termauern. Eine mangelnde Akzeptanz 
gegenüber regionalen Verfahren und ein 
erhöhtes Infektionsrisiko mögen indivi-
duelle Kontraindikationen darstellen. Es 
bestehen keine spezifischen Kontraindi-
kationen gegen den Einsatz von epidura-
len Opioiden. Die Schmerztherapie soll 
schon während der Allgemeinanästhesie 
beginnen. Die lokale Infiltration mit ei‑ 
nem Lokalanästhetikum hat einen hohen 
Stellenwert. Zur Ausleitung der Anästhe-
sie soll auf die Gabe von Antidoten ver-
zichtet werden, das langsame stressfreie 
Erwachen ist wesentlich. 

Naloxon kann zu Hyperalgesie, mas-
siven Schmerzen und akut bedrohli-
chem Entzugssyndrom bei Opioid
abhängigen führen und ist daher 
kontraindiziert.

Spezifische Strategien
Alkoholkranke
Die Indikation zur Blitzeinleitung (rapid 
sequence induction; RSI) ist aufgrund des  
erhöhten Aspirationsrisikos großzügig zu 
stellen. Perioperativ sind engmaschige 
Elektrolyt- und Glukosekontrollen not‑ 
wendig. Bei unauffälligem neurologi
schem Befund soll eine chronische Hy‑ 
ponatriämie wegen der Gefahr einer 

präpontinen Myelinolyse nicht akut aus‑ 
geglichen werden. Weiter sind bestimmte 
Kontraindikationen von Medikamenten 
bei schwerer Leberinsuffizienz zu be
rücksichtigen, und es besteht ein erhöh-
tes Blutungsrisiko. 

Werden im „CAGE“-Fragebogen 3 Fragen 
mit „Ja“ beantwortet oder 2 Fragen mit 
„Ja“ neben einem bestehenden patho-
logischen Laborparameter, ist eine pe-
rioperative Delirprophylaxe notwendig. 
Mittel der 1. Wahl sind Benzodiazepine; 
additiv kann zur Prämedikation und in‑ 
traoperativ Clonidin verwandt und in der  
postoperativen Phase fortgeführt werden 
[27]. Haloperidol ist nur bei produktiv-
psychotischen Symptomen indiziert. Die 
perioperative Gabe von Ethanol i.v. (ca. 
30-60 g/24 h, max. 200 g/24 h) kann im 
Einzelfall sinnvoll sein. 

Opioidintoxikation
Das spezifische Antidot ist Naloxon. Es 
empfiehlt sich eine vorsichtige Titration 
(0,1-0,4 mg i.v., alternativ 0,4 mg s.c.), 
so dass die Bradypnoe aufgehoben wird, 
der Patient aber nicht infolge einer akuten 
Entzugssymptomatik unkooperativ wird. 
Zu bedenken ist, dass die Halbwertszeit 
von Naloxon mit 70 Minuten wesentlich 
kürzer als diejenige von Heroin ist.

Kokainintoxikation
In der Akutphase ist der Patient durch 
eine exzessive Hypertension gefährdet.  
Manchmal stehen pectanginöse Be-
schwerden im Vordergrund. Bei der 
Therapie gelten β-Blocker als relativ 
kontraindiziert, da sie Koronarspasmen 
verstärken können. 

Mittel der Wahl sind Nitrate in Kombi-
nation mit Benzodiazepinen [28]. Bei 
verbreiterten Kammerkomplexen und 
Rhythmusstörungen wird von manchen 
Autoren die Behandlung mit Natriumbi-
karbonat empfohlen (1-2 mval/kg KG). 
Bei Drogenkurieren (body packern) ist 
bei Verdacht auf Ruptur des Drogen-
päckchens unverzüglich die chirurgische 
Intervention indiziert [29]. 

Intoxikation mit Amphetaminen oder 
Ecstasy 
Panikattacken und paranoide Psychosen 
sprechen gut auf Benzodiazepine oder 
„talking down“-Gespräche an. Halope-
ridol sowie Chlorpromazin sind wegen 

Tabelle 5
CAGE-Fragebogen.

Cut down Haben Sie schon mal daran gedacht, Ihre Trinkmenge zu reduzieren?

Annoyed Haben Sie sich jemals über die Kritik anderer Personen an Ihrem Trinkverhalten 
geärgert?

Guilty Haben Sie sich je wegen Ihres Trinkverhaltens schuldig gefühlt?

Eye-opener Haben Sie morgens Alkohol getrunken, um wach zu werden oder sich konzentrieren 
zu können?



Zertifizierte Fortbildung Übersichten� 517

Review Articles Continuing Medical Education

© Anästh Intensivmed 2011;52:508-519  Aktiv Druck & Verlag GmbH

der arrhythmogenen Wirkung und der 
Erniedrigung der Krampfschwelle kon
traindiziert; weiter besteht die Gefahr, 
dass sie eine Hyperpyrexie auslösen [23]. 

Postoperative Versorgung
Es gelten die üblichen Standards zur Über‑ 
wachung. Ein besonderes Augenmerk 
gilt einer beginnenden Entzugssympto
matik. Die Indikation zur Aufnahme auf  
eine Intermediate-Care- oder eine Inten-
sivstation ist großzügig zu stellen. 

Der postoperative Schmerz wird bei 
Suchtpatienten häufig unterschätzt und 
unzureichend therapiert. Dies gilt insbe-
sondere für Patienten mit Opioidsucht. 
Es ist bekannt, dass insbesondere der 
Mangel einer adäquaten Schmerzthera
pie ein wesentlicher Grund für Rückfälle 
in die Opioidsucht sein kann [30]. So‑ 
wohl für Drogenabhängige als auch Pa‑ 
tienten mit Abstinenz oder unter Sub‑ 
stitutionstherapie bietet sich ein multi-
modales Schmerzkonzept an [21]. Der 
Einsatz von regionalen Katheterverfah-
ren hat neben systemischer Analgesie 
mit Nichtopioiden und Opioiden (bei 
sehr schmerzhaften Operationen) einen 
hohen Stellenwert. Die patientenkon
trollierte Analgesie mit adaptierten Do‑ 
sierungen ist besonders geeignet. Wegen 
der Interaktionen am Opioid-Rezeptor 
sollen grundsätzlich keine partiellen Opi
oid-Agonisten/Antagonisten verwendet 
werden. Eine engmaschige Überwachung 
ist erforderlich. Ein aktives Einbinden 
des Patienten in die Strategie fördert das 
Vertrauen, bewirkt eine Stressreduktion 
und verhindert eine Selbstmedikation 
des Patienten, nicht zuletzt auch mit 
illegalen Substanzen. 

Eine analgetische Unterversorgung ist 
bei suchtkranken Patienten sowohl  
bei akutem Substanzmissbrauch sowie 
auch in abstinenten Phasen unbe-
dingt zu vermeiden, da sie als sucht-
reaktivierend gilt.

Besonderheiten beim drogen-
abstinenten Patienten

Die Suchterkrankung ist eine chro-
nische Erkrankung. Auch nach vielen 

Jahren der Abstinenz kann es zum 
Rückfall kommen. 

Angst und Schmerz sind potentielle Aus-
löser für das Verlangen nach der Droge, 
bzw. den Rückfall in die Sucht [21]. Je 
länger die Drogenabstinenz dauert, um‑ 
so geringer ist das Risiko für einen Rück-
fall. Regionalverfahren scheinen bei dro‑ 
genabstinenten Patienten besonders gut 
geeignet zu sein [1]; es ist aber nicht 
gesichert, dass die Anwendung eines re‑ 
gionalen Anästhesieverfahrens die Rück‑ 
fallrate vermindert. Die Wahl der Me-
dikamente für die Allgemeinanästhesie 
orientiert sich nach den jeweiligen Be-
gleiterkrankungen. In der frühen Phase 
nach Beendigung des Drogenkonsums 
kann ein erhöhter Anästhetika- und 
Analgetikabedarf bestehen. Für die post‑ 
operative Analgesie gelten die o.g. 
Grundsätze auch bei drogenabstinenten 
Patienten. Ein analgetische Unterversor-
gung ist in jedem Fall zu vermeiden.
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1.	 Ein 25-jähriger Patient wird 
bewusstlos aufgefunden. Welche 
Aussage trifft zu?
a)	 Differenzialdiagnostisch ist eine 

Opioidintoxikation zu erwägen
b)	Der Blutalkoholspiegel von  

0,8 ‰ erklärt die Bewusstlosigkeit 
c)	 Beim Koma unklarer Genese  

ist eine Intoxikation unwahr‑ 
scheinlich

d)	 Eine Kokainintoxikation führt 
nicht zur Bewusstlosigkeit

e)	 Der Patient leidet an Narkolepsie

2.	 Ein 35-jähriger heroinabhängiger 
Patient muss sich einer Abszess-
Spaltung am Brustkorb unterziehen.  
Welche Aussage für das Vorgehen 
bei diesem Patienten trifft zu?
a)	 Klinisch gebräuchliche Opioide 

bewirken im Gegensatz zu 
Methadon keine opioidinduzierte 
Hyperalgesie

b)	Als intraoperatives Analgetikum 
ist Methadon geeignet 

c)	 Eine Allgemeinanästhesie mit 
Remifentanil ist wegen der 
opioidinduzierten Hyperalgesie 
absolut kontraindiziert

d)	Zum Therapiekonzept gehört 
eine möglichst umfassende 

intra- und postoperative 
Stressabschirmung

e)	 Postoperativ ist eine patienten
kontrollierte Analgesie kontra
indiziert

3.	 Welche Aussage zu den nachfol-
gend genannten Substanzen trifft 
nicht zu?
a)	 Alkohol passiert die Blut-Hirn-

Schranke
b)	Kokain hat sympathomimetische 

Eigenschaften
c)	 Flunitrazepam hat eine Halb

wertszeit von 4 Stunden
d)	Heroin bewirkt eine Miosis
e)	 Metamphetamine werden im 

Dünndarm resorbiert

4.	 Eine 80-jährige Patientin wird in 
einem Erregungszustand in die  
Notaufnahme eingeliefert. Es ist  
keine aktuelle Anamnese zu erhe‑ 
ben. Aus ihrem Medikamenten
verordnungsbuch geht hervor,  
dass ihr Diazepam als Bedarfs
medikation zur Nacht verordnet 
wurde. Welche Aussage trifft in 
diesem Zusammenhang zu?
a)	 Bei der 80-jährige Dame be‑ 

steht sicher ein Benzodiazepin
abusus; es ist keine weitere 
Evaluation erforderlich

b)	Der aktuelle Erregungszustand 
kann aufgrund der sedierenden 

Wirkung nicht durch Diazepam 
bedingt sein

c)	 Bei vermuteter Benzodiazepin
intoxikation erhält die Patientin 
Naloxon als Antidot

d)	Gerötete Konjunktiven sind  
ein Leitsymptom des Benzo
diazepinabusus 

e)	 Benzodiazepine können insbe-
sondere bei älteren Patienten zu 
einer paradoxen Reaktion mit 
Erregungszustand führen 

5.	 In der Prämedikationsambulanz 
stellt sich ein 45-jähriger kachekti‑ 
scher Patient vor. Er soll sich am 
nächsten Tag einer umfangreichen 
Tumoroperation am Oropharynx 
unterziehen. Er gibt an, dass er 
1 Flasche Wodka pro Tag trinkt. 
Welche Aussage trifft zu?
a)	 Eine medikamentöse Prämedi

kation ist wegen möglicher 
Wechselwirkungen mit Wodka 
kontraindiziert

b)	Die Operation wird um sechs  
Wochen verschoben und der  
Patient zur strikten Alkohol
karenz angehalten

c)	 Bei der Aufklärung sind keine 
Besonderheiten zu beachten;  
sie beschränkt sich auf das  
altersentsprechende Narkose
risiko
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d)	 Postoperativ ist nur bei produktiv- 
psychotischen Symptomen die 
Gabe von Haloperidol indiziert

e)	 Die medikamentöse Delir
prophylaxe kann grundsätzlich 
nur nach einem psychiatrischen 
Konsil angeordnet werden

6.	 Bestimmte gleichrangige Be
handlungsprinzipien sind die 
Grundlage der perioperativen 
Versorgung von Suchtkranken. 
Welche Aussage trifft nicht zu?
a)	 Berücksichtigung der viel-

schichtigen körperlichen und 
psychischen Co-Morbiditäten

b)	 Stabilisierung der körperlichen 
Abhängigkeit durch Substitution 
mit Methadon bei Alkoholsucht

c)	 Vermeidung von Distress und 
Craving

d)	Vermeidung analgetischer 
Unterversorgung

e)	 Postoperative Optimierung der 
regionalen oder systemische 
Analgesie 

7.	 Ein 20-jähriger Student stellt sich  
in der Notaufnahme mit einer  
Schnittverletzung am rechten  
Daumen mit Sehnendurchtren
nung vor. Er gibt an, dass er täglich 
Marihuana raucht. Seine Angaben 
zum Alkoholkonsum sind un-
präzise. Welche Aussage trifft in 
diesem Zusammenhang zu?
a)	 Eine Allgemeinanästhesie ist 

kontraindiziert

b)	Der Konsum von Marihuana er‑ 
höht das Aspirationsrisiko stärker  
als der Konsum von Alkohol

c)	 Mit dem CAGE-Fragebogens 
kann die Gefahr eines Alkohol
entzugsyndroms eruiert werden

d)	 Eine Analgosedierung in  
Ergänzung zu einer Plexusanäs
thesie ist kontraindiziert

e)	 Es liegt eine absolute Indikation 
für eine Regionalanästhesie vor

8.	 In der perioperativen Behandlung 
von suchtkranken Patienten trifft 
welche Aussage nicht zu?
a)	 Die psychische Co-Morbidität 

von Suchtkranken begünstigt  
eine akzentuierte Schmerz
empfindung

b)	 Eine Allgemeinanästhesie wirkt 
per se suchtaktivierend

c)	 Die perioperative i.v.-Gabe von  
Ethanol kann bei einem alkohol‑ 
abhängigen Patienten im Einzelfall  
sinnvoll sein

d)	Auch nach vielen Jahren der 
Abstinenz kann es zum Rückfall 
kommen

e)	 Bei heroinabhängigen Patienten  
kann Methadon zur medikamen- 
tösen Prämedikation benutzt 
werden

9.	 Bei Suchtkranken ist eine um‑ 
fassende Anamnese zum bestehen‑ 
den Substanzabusus elementar. 
Welche Frage ist dabei nicht 
weiterführend?

a)	 Welche Substanzen konsumie-
ren Sie?

b)	Wie viel und wie häufig 
konsumieren Sie Substanzen?

c)	 Wie häufig sind Sie straffällig 
geworden?

d)	Welche Dosis konsumieren Sie?
e)	 Haben Sie Entzugsversuche 

unternommen?

10.	Welche Differentialdiagnose trifft 
bei Substanzmissbrauch nicht zu?
a)	 Eine Bradypnoe lässt auf eine 

Opioidüberdosierung schließen
b)	 Eine Mydriasis ist ein Leit

symptom nach Kokaingenuss
c)	 In niedriger Dosierung wirkt 

Alkohol euphorisierend und 
enthemmend

d)	Der Kokainabusus ist durch eine 
Hypotension gekennzeichnet 

e)	 Amphetamine können eine 
euphorische Grundstimmung 
bewirken.
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