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Die notfall- und  
intensivmedizinische 
Grundversorgung des 
Schwerbrandverletzten

Basic emergency and intensive care of burn patients 

H.A. Adams1 · K. Suchodolski2 · R. Ipaktchi3 · P. M. Vogt3

Zusammenfassung
Im Zentrum der präklinischen Versor-
gung des Schwerbrandverletzten stehen 
die Sicherung der Vitalfunktionen sowie 
die überlegte Auswahl der Zielklinik 
unter Beachtung der örtlichen Gegeben-
heiten und der Transportlogistik. Der 
Atemweg ist vorausschauend, aber nicht 
generell prophylaktisch zu sichern. Es ist 
keine vorauseilende Infusionstherapie er‑ 
forderlich; für Erwachsene genügt häufig 
eine Infusionsrate von 1.000 ml/h und 
für Kinder von 10 ml/kg KG/h. Beson-
deres Augenmerk ist auf den Schutz des 
Patienten vor Auskühlung zu richten. Bei 
der Aufnahme des Patienten im Brand-
verletztenzentrum sind alle relevanten 
Details einschließlich der sozialen Situa-
tion des Patienten zu übergeben – einmal 
entstandene Lücken können nur noch 
mühsam oder nicht mehr geschlossen 
werden. Der intensivmedizinische Ver-
lauf ist in seinen Grundzügen zunächst 
vorhersehbar und entspricht einem im 
Zeitraffer ablaufenden Sepsisgeschehen, 
auf das jedoch häufig gravierende zu
sätzliche Noxen – hier insbesondere 
seitens Atemweg, Beatmung und Kreis-
lauf – einwirken. Die Kreislauftherapie 
erfolgt bedarfsadaptiert unter Beachtung 
bestimmter Zielgrößen. Zur initialen 
Volumensubstitution werden plasma
adaptierte Kristalloide verwendet. Kol
loide werden bei manifestem Kapillar-
leck sehr zurückhaltend eingesetzt; bei 
bedrohlicher Hypotonie wird zusätzlich 
zum Kristalloid ggf. 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 vermindertem systemischem 
Gefäßwiderstand indiziert. Im gesamten 
Verlauf ist eine konsequente interdis
ziplinäre Zusammenarbeit unerlässlich.

Summary
The main goals in the preclinical treat-
ment of burn patients are life support and 
the well-considered choice of a hospital 
depending on local and logistical con-
ditions. Airway protection should be 
established in time, but not as general  
prophylactic measure. A pre-emptive 
infusion therapy will not be necessary. In 
most cases, infusion rates of 1.000 ml/h 
in adults or 10 ml/kg b.w./h in children 
will be sufficient. Special attention 
should be given to protecting the patient 
against hypothermia. On admission to 
the burn centre, all data with special 
relevance to the social situation of the 
patient should be transmitted – it will  
be difficult or even impossible to close 
any gaps in retrospective/at a later event.  
In its essentials, the course of intensive 
care seems to be predictable and cor-
responds to a time-lapse septic course 
which is, however, often additionally 
exposed to factors critically affecting 
the airway, ventilation and circulation. 
Circulation therapy shall proceed goal- 
directed, taking haemoglobin concen-
tration, haematocrit, MAP, diuresis, CVP  
and central venous sO2 into account. 
For initial volume replacement, plasma- 
adapted crystalloids are infused. In case 
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of capillary leak, colloids should be given 
only with great caution. An additional 
gelatine solution should only be used in 
patients with impending hypotension, 
and catecholamines should also be 
avoided. If necessary, dobutamine may 
be used to increase cardiac inotropy and 
cardiac output. Norepinephrine is only 
indicated in patients with a significantly 
reduced SVR. During the whole course, 
consistent interdisciplinary cooperation 
is imperative.

Zur Evidenzlage in der 
Verbrennungsmedizin – 
eine Vorbemerkung

Diese Übersicht basiert auf einem Zeit‑ 
schriftenbeitrag [1] und einem Lehr-
buchkapitel [2], die nach bestem Wissen 
überarbeitet und aktualisiert worden 
sind. Die Verbrennungsmedizin ist je‑ 
doch unverändert durch das weitge-
hende Fehlen methodisch hochwertiger 
Studien gekennzeichnet [3], so dass 
kaum evidenzbasierte Empfehlungen 
möglich sind. Wie in vielen anderen 
Bereichen der kurativen Medizin darf 
fehlende Evidenz jedoch nicht durch 
bloße Empirie oder gar „Eminenz“ 
ersetzt werden. Es geht vielmehr darum, 
unter gewissenhafter Beachtung der 
Pathogenese und Pathophysiologie der 
Schädigung, genauer Abwägung der the-
rapeutischen Maßnahmen (einschließlich  
der verwendeten Pharmaka) sowie der  
persönlichen Erfahrung die für den 
individuellen Patienten optimal erschei-
nende Lösung zu finden – dies immer in 
der Erkenntnis, dass der konkrete Patient 
mit seinen Vorerkrankungen und seinem 
sozialen Umfeld in dieser Form einmalig 
ist.

Epidemiologie und Versorgungs-
grad

Die Epidemiologie der Brandverletzun-
gen ist durch Überwiegen von Baga-
tellverletzungen, abnehmende Inzidenz 
infolge verbesserter Prävention (Arbeits-
schutz, Rauchmelderpflicht usw.) und  
einen hohen Anteil von Patienten aus  

sozialen Randgruppen sowie von psy‑ 
chisch Kranken und Kindern gekenn-
zeichnet [4]. In Deutschland ist jährlich 
mit etwa 100.000 ärztlich behandelten 
Brandverletzungen aller Schwergrade 
zu rechnen [5]. Der Anteil an Selbst
schädigungen schwankt international 
– abhängig von ethnischen, kulturellen, 
religiösen und Gendereffekten – zwi-
schen 0,37% und 40% [6]; in den deut-
schen Verbrennungszentren lag er im 
Jahr 2013 bei 4,4% [7]. Bei militärischen 
Konflikten sind je nach Szenario 10-30% 
der Verwundeten von Verbrennungen 
betroffen [8,9], davon sind 20% als 
schwer – mit über 20% verbrannter Kör-
peroberfläche (VKOF) – einzustufen [9].

Für das Jahr 2013 [7] liegen folgende 
Daten der deutschen Verbrennungs
zentren sowie der Zentren Wien und 
Zürich für Erwachsene vor (die Daten  
für das Jahr 2014 weichen nur unwe-
sentlich ab):
•	 Es wurden 2.050 Patienten stationär 

behandelt. 
•	 Das Verhältnis Männer zu Frauen 

betrug etwa 70 : 30.
•	 Bei den Ursachen führten die häus-

lichen Unfälle (66,8%), gefolgt von 
Arbeitsunfällen (20,8%), Suizidversu
chen (4,4%), Verkehrsunfällen (2,4%) 
und sonstigen Unfällen (5,6 %).

•	 Pathogenetisch standen die Verlet-
zungen durch Flammen im Vorder-
grund, gefolgt von Verbrühungen, 
Explosionsschäden, Kontaktschäden 
und Verletzungen durch elektrischen 
Strom.

•	 Die Gesamtletalität der Patienten 
betrug 12,6%.

Unter Zugrundelegung der 2.050 in  
Spezialkliniken aufgenommenen brand- 
verletzten Patienten [7] und der letzten 
verfügbaren Leistungsanalyse des Ret
tungsdienstes [10] mit jährlich etwa 2,8 
Millionen Notarzteinsätzen liegt die 
Wahrscheinlichkeit, bei einem Notarzt
einsatz auf einen Schwerbrandverletzten 
zu treffen, unter 1‰. Ein Leitender Not‑ 
arzt (LNA) wird dagegen deutlich häu-
figer mit Brandverletzten konfrontiert –  
beim Erstautor war dies bei 31 von 101 
Einsätzen (31%) der Fall. 

Insgesamt birgt die geringe Erfah-
rungsdichte ein erhebliches Risiko 
für Unzulänglichkeiten – dies so-
wohl bei der präklinischen als auch 
bei der klinischen Erstversorgung. 
Andererseits wird der Handlungs-
druck vor allem präklinisch oft über-
schätzt und ist geringer als bei der 
Versorgung polytraumatisierter Pati-
enten – die Folgeschäden der Hitze-
einwirkung sind erst nach mehreren 
Stunden voll ausgeprägt, so dass es 
vor allem auf vorausschauendes 
Handeln unter Beachtung der örtli-
chen Logistik ankommt. 

Die intensivmedizinische Behandlung 
von Schwerbrandverletzten macht zwar 
nur einen geringen Anteil der intensiv-
medizinisch zu versorgenden Patienten 
aus; ihre Behandlung ist jedoch mit ho-
hen organisatorischen, personellen und 
materiellen Anforderungen – und ganz 
erheblichen Kosten – verbunden. Um 
diesen Herausforderungen gerecht zu 
werden, haben die einschlägigen wissen-
schaftlichen Fachgesellschaften natio- 
nale [11,12] und internationale [13] 
Vorgaben an Zentren für Schwerbrand-
verletzte formuliert, in denen insbeson-
dere auf das bauliche und hygienische 
Umfeld sowie die personelle Ausstattung 
der Zentren eingegangen wird. Darüber 
hinaus sind die Verlegungskriterien in 
ein Zentrum für Brandverletzte eindeu‑ 
tig definiert [12].

Zur logistischen Optimierung der Ver‑ 
sorgung von Schwerbrandverletzten 
betreibt die Feuerwehr Hamburg [14]  
die „Zentrale Anlaufstelle für die Ver‑ 
mittlung von Krankenhausbetten für 
Schwerbrandverletzte“ (ZA-Schwerbrand- 
verletzte) – Telefon (040) 42851-3998/-
3999. Derzeit sind 36 deutsche Kliniken 
an die ZA-Schwerbrandverletzte ange-
schlossen [15]. Von diesen Zentren hal-
ten je 17 Kliniken Betten für Erwachsene 
oder Kinder vor, während zwei Zentren 
sowohl Kinder als auch Erwachsene be-
handeln. Es stehen maximal 171 Betten 
für Schwerbrandverletzte zur Verfügung; 
davon sind 112 Betten primär für Er-
wachsene, 47 Betten primär für Kinder 
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und 12 Betten sowohl für Erwachsene 
als auch für Kinder ausgewiesen. Damit 
ist ein adäquater Versorgungsgrad für 
Einzelereignisse und begrenzte Groß
schadensszenarien [16] gegeben; im 
Fall einer Katastrophe [2,17] ist dagegen 
– zumindest initial – die Einbindung 
allgemeiner Traumazentren und weiterer 
Kliniken unvermeidlich.

Pathogenese

Die Schädigung der Haut wird von der 
Temperatur sowie von 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), dessen Inzi-
denz auf 20-30% aller Verbrennungs
opfer geschätzt wird, sowie das thermo
mechanische Kombinationstrauma [2, 
18,19,20,21]:
•	 Das physikalisch-thermische IHT 

entsteht durch Einatmung heißer 
Gase mit hitzebedingten Schleim-
hautschäden, die wegen der hohen 
Wärmeleitfähigkeit der oberen Atem‑ 
wege meist auf diesen Bereich be-
schränkt bleiben und nur selten die 
tieferen Abschnitte erreichen.

•	 Das (lokale) chemische IHT entsteht 
durch Einatmung von Brandrauch mit 
Rußpartikeln und Lungenreizstoffen 
vom Sofort- oder Latenztyp (z. B.  
nitrose Gase, Salzsäure) mit Schädi-
gung der oberen und tiefen Atem-
wege sowie der Alveolen.

•	 Das (systemische) toxische IHT (In-
halationsvergiftung) entsteht durch 
Rauch- oder Brandgase wie Koh-
lenstoffmonoxid (CO) und Zyanide  
(z. B. Blausäure).

•	 Thermomechanische Kombinations
traumen entstehen z. B. bei Verkehrs
unfällen, Sprung aus großer Höhe 
oder Explosionsverletzungen.

Die Brandrauch- oder Rauchgasin-
halation mit Inhalationsvergiftung 
und Asphyxie ist die führende Todes-
ursache bei Bränden in geschlosse-
nen Räumen. 

Pathophysiologie

Allgemeine Pathophysiologie

Ausgedehnte Brandverletzungen sind 
durch lokale und systemische Stö-
rungen der Hämodynamik mit trau-
matisch-hypovolämischem Schock 
[22,23] und den Verlust der kutanen 
Schrankenfunktion mit gestörter 
Thermoregulation und erhöhter In-
fektionsgefahr gekennzeichnet. 

Die toxische epidermale Nekrolyse 
(TEN) bzw. das Lyell-Syndrom, Verätzun-
gen mit Säuren und Laugen sowie (selten 
gewordene) großflächige Abschürfungen 
sind der Brandverletzung insbesondere 
hinsichtlich der kutanen Schrankenstö-
rung verwandt. Sie werden ähnlich be-

handelt, wobei die Therapie im Fall der 
TEN [24,25,26] durch den weitgehenden 
Verzicht auf differenzierte Medikationen 
(Ausschluss weiterer Trigger) und im Fall 
von Verätzungen durch die schwer ab-
sehbare Tiefenausdehnung (etwa im Fall 
von Formaldehyd oder Fluss-Säure) sehr 
erschwert wird. Auf diese Krankheitsbil-
der wird hier nicht näher eingegangen. 

Tiefe und Ausdehnung 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 zweitgra-

dig) – Blasen mit rotem Untergrund. 
Die Dermis ist nur gering betroffen.  
Starker Schmerz.

•	 Grad II b (tief zweitgradig) – Blasen 
mit hell-ischämischem Untergrund 
(fleckförmige weiße Areale). Die 
Dermis ist stärker betroffen. Redu-
zierter Schmerz.

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

Abbildung 1

Bewertung der Verbrennungstiefe (aus [27]).
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Die Ausdehnung der Verbrennung wird 
mit der Neuner-Regel nach Wallace 
erfasst (Abb. 2), wobei Verbrennungen 
Grad I nicht berücksichtigt werden und 
für Kinder eine modifizierte Regel gilt. 

Beim Erwachsenen entspricht die 
gesamte Handfläche (mit Fingerflä-
che), beim Kleinkind die Palmarfläche 
(ohne Fingerfläche) 1% VKOF.

Traumatisch-hypovolämischer 
Schock
Der hypovolämische Schock ist allgemein 
als Zustand unzureichender Durchblu-
tung vitaler Organe mit konsekutivem 
Missverhältnis von Sauerstoffangebot 
und -verbrauch infolge intravasalen Vo‑ 
lumenmangels mit kritisch vermin-
derter kardialer Vorlast definiert. Der 
traumatisch-hypovolämische Schock bil- 
det eine Unterform und ist durch eine 
kritische Abnahme des zirkulierenden 
Plasmavolumens ohne akute Blutung bei 
gleichzeitiger ausgedehnter Gewebe-
schädigung mit Mediatorenfreisetzung 
gekennzeichnet [22,23]. 

Zum Vollbild des insbesondere in der 
Frühphase des Verbrennungstraumas von  
24-36 h drohenden traumatisch-hypo-
volämischen Schocks tragen verschie-
dene Pathomechanismen bei [2,21,29, 
30,31,32]:

Abbildung 2

Bewertung der Ausdehnung einer Verbrennung (aus [27]).

Tabelle 1
Verbrennungsgrade und ihre Prognose unter aseptischen Bedingungen (nach [28]). 

Verbrennungsgrad Grad I Grad II Grad III (und IV)

II a - oberflächlich II b - tief

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

Aspekt Erythem Erythem, Blasenbildung 
(feucht)

Blasenbildung (feucht) in 
Kombination mit fleck
förmigen weißen Arealen

Haut gelb-weißlich bis 
schwarz, hart, trocken

Sensibilität Juckreiz, Schmerz Schmerz Schmerz kein Schmerz

Spateltest auf Rekapillarisierung positiv positiv negativ negativ

Nadelstichtest Blutung Blutung variabel keine Blutung

Hautanhangsgebilde fest verankert fest verankert variabel lösen sich ab

Heilung unter aseptischen 
Bedingungen

spontan spontan verzögert  
(länger als 2-3 Wochen)

Keine Epithelisierung möglich, 
Ulzerationen, Granulationen
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•	 In der zentralen Nekrosezone der 
tiefen Brandwunde sowie in der 
umgebenden Stasezone gehen Ery-
throzyten und Plasmaeiweiße durch 
direkte Koagulation und Hämo
stasevorgänge verloren.

•	 Im unmittelbar betroffenen Areal ist 
die Kapillarschranke durch direkte 
Einwirkung der Noxe und beglei-
tende Freisetzung von Mediatorsub-
stanzen gestört; es bildet sich ein 
lokales Verbrennungsödem. 

•	 Ab etwa 20% VKOF entwickelt 
sich bei Erwachsenen – neben dem  
lokalen – ein generalisiertes Ver-
brennungsödem auch außerhalb der  
direkt betroffenen Areale (Abb. 3), 
das vor allem Plasmaeiweiße wie 
Albumin enthält [33,34]. Ursache ist 
ein mediatoreninduziertes Kapillar‑ 
leck im Rahmen eines SIRS (systemic 
inflammatory response syndrome; 
systemische Entzündungsreaktion)  
mit konsekutivem Abfall des kol
loidosmotischen Drucks (KOD), was 
– zusammen mit den nachfolgend 
beschriebenen systemischen Reak- 
tionen sowie weiteren Pathomecha-
nismen – auch als Verbrennungs
krankheit bezeichnet wird. In dieser 
Phase ist die intravasale Verweildauer 
von kolloidalen Lösungen verkürzt, 

und es muss mit dem vermehrten 
Übertritt von Makromolekülen in das 
Interstitium gerechnet werden.

Der Plasma- und Eiweißverlust in 
das Interstitium ist in den ersten 8 h 
nach dem Trauma am stärksten [35]. 
Das Ödem erreicht nach 12-18 h 
sein Maximum [35] und nimmt mit 
zunehmender Normalisierung der 
Kapillarpermeabilität 18-24 h nach 
dem Trauma [29] über 48-72 h (und 
auch länger) wieder ab.

•	 Das Herz-Zeit-Volumen (HZV) fällt 
infolge des Volumenverlustes und 
durch eine mediatoreninduzierte 
Myokarddepression zunächst ab, 
während die SVR (systemic vascular 
resistance; systemischer Gefäßwider
stand) durch eine traumabedingte 
Katecholaminfreisetzung steigen kann. 
Ein Teil der Schwerbrandverletzten 
ist daher normo- oder sogar hyper-
ton, was nicht als Kreislaufstabilität 
gedeutet werden darf [22].

•	 Weitere allgemeine Folgen des trau-
matisch-hypovolämischen Schocks 
sind Störungen der Hämostase sowie 
Hypermetabolismus und tubuläre 
Nierenschädigung.

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

Das in der Schockphase des schweren 
Verbrennungstraumas typische media-
toreninduzierte Kapillarleck macht zur 
Aufrechterhaltung der Kreislauffunktion 
regelmäßig eine forcierte Flüssigkeits-
therapie erforderlich. In der Folge muss 
die vor allem im Interstitium kumulierte 
Flüssigkeit in der Rückresorptionsphase 
wieder ausgeschieden werden – sofern 
nicht eine beginnende Sepsis zu einem 
erneuten Kapillarleck führt. 

Inhalationstrauma – IHT
Hitze und die Inhaltsstoffe von Brand-
rauch können die Atemwege und Al‑ 
veolen physikalisch und chemisch schä
digen, so dass Plasma-Transsudat in  
Alveolen und Interstitium austritt [18, 
19]. Nach Erschöpfung der Lymph

drainage reichert sich in den Atem-
wegen 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 
bedrohlichen Zustand übergehen, wozu 
neben lokalen auch systemische Effekte 
pulmonal freigesetzter Mediatoren bei-
tragen [36].

Präklinische Versorgung

Erste-Hilfe-Maßnahmen

Die wichtigsten Erste-Hilfe-Maß
nahmen beim Brandverletzten sind 
die Verhinderung eines weiteren 
thermischen Schadens, der Schutz 
vor Unterkühlung und die Verhin
derung einer Wundkontamination 
[37].

•	 Es ist stets auf Eigensicherung zu 
achten, dies insbesondere bei Un
fällen mit elektrischem Strom.

•	 Brennende Personen werden mit  
Wasser oder Feuerlöscher abge
löscht. Ist dies nicht möglich, werden  
die Flammen durch eine Feuerlösch-
decke, sonstige schwer entflamm
bare Decke oder durch Ausrollen der 
Person auf dem Boden erstickt. 

•	 Zur Minimierung des thermischen 
Schadens durch Hitzespeicher –  
als schädlich gelten Temperaturen 
>50  °C – werden betroffene Klei-
dungsstücke und Schmuck unverzüg
lich entfernt; fest verbackene Klei-
dungsteile (Synthetik usw.) werden 
umschnitten.

•	 Zur initialen Schmerzbekämpfung 
kann eine Kühlung mit Leitungs
wasser (Temperatur etwa 20  °C) 
erfolgen. Die nach der Verhinderung 
des weiteren thermischen Scha-

Abbildung 3

Patient mit generalisiertem Verbrennungs
ödem (aus [2]).
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dens (siehe oben) durchgeführte 
weitere Kühlung der verbrannten 
Areale dient als Laienmaßnahme 
nur der überbrückenden Schmerz-
bekämpfung bis zum Eintreffen des 
Rettungsdienstes. Bei rettungsdienst-
licher Versorgung ist im Anschluss an  
die Kühlung ggf. eine medikamen-
töse Analgesie erforderlich. Die Küh-
lung soll nur bei Patienten erfolgen, 
die über deutliche Schmerzen im 
verbrannten Areal klagen. Sie ist da-
her insbesondere bei bewusstlosen 
Patienten zu unterlassen.

•	 Oberflächliche Verätzungen werden 
ausgiebig mit Wasser gespült und das 
auslösende Agens sichergestellt.

•	 Jedwede lokale Wundbehandlung  
ist kontraindiziert. Brandwunden oder  
Verätzungen werden großflächig mit 
einem sterilen metallbeschichteten 
Brandwundenverbandtuch abgedeckt, 
das locker fixiert wird. Es sind keine 
Spezialverbände erforderlich, die  
vielfach nur zur Auskühlung beitra-
gen [31,38]. Eine Inzision verbrannter 
Areale (Escharotomie) ist präklinisch 
grundsätzlich nicht indiziert.

Eine anhaltende Kühlung mit Lei-
tungswasser – etwa bei verzögertem 
Eintreffen des Rettungsdienstes – soll 
nur bei kleinflächigen Brandverlet-
zungen bis etwa 5% VKOF erfolgen; 
dies entspricht beim Erwachsenen 
etwa der Fläche des Unterarmes. 
Die anhaltende Kühlung großflächi-
ger Brandverletzungen (etwa mit 
Löschwasser) ist wegen der Gefahr 
der Auskühlung zu unterlassen. Bei 
Kindern ist die Gefahr der Ausküh-
lung besonders groß. Hier soll eine 
Kühlung nur im Bereich der Extre
mitäten (bei mehreren Arealen ggf. 
abwechselnd) erfolgen, weil eine 
Kühlung im Bereich des Rumpfes 
oder Kopfes regelmäßig nicht auf das 
verbrannte Areal begrenzt werden 
kann. 

Die Kälteanalgesie beruht weniger auf 
einer Hitzeableitung aus dem Gewebe, 
in dem sich die Temperatur auch ohne 

Kältezufuhr rasch normalisiert, sondern  
mehr auf der veränderten bzw. ver-
langsamten Mediatorenfreisetzung und 
Schmerzperzeption im betroffenen Areal  
– der Schmerz setzt daher nach Ab-
schluss der Kühlung rasch wieder ein. 
Anhaltende Kühlmaßnahmen erhöhen 
jedoch – dies insbesondere bei Patien
ten in Narkose [39] und Kindern – die 
Gefahr der Hypothermie, zumal nach  
initialer Vasokonstriktion und Beendi-
gung der Kältezufuhr eine reaktive Hy-
perämie eintritt [40]. Insgesamt wird die 
Ödembildung durch Kühlmaßnahmen 
nicht wesentlich vermindert und die 
Ödemresorption verzögert [41]; das Auf‑ 
bringen von Eiswürfeln kann ein ver-
brühtes Areal zusätzlich schädigen [42].

Basisuntersuchung und spezielle 
Anamnese

Tiefe und Ausdehnung einer Brand-
verletzung können präklinisch kaum 
verlässlich bestimmt werden und 
werden häufig überschätzt. 

Eine noch so eindrucksvolle Verbren‑ 
nung darf nicht dazu verleiten, die 
gewissenhafte körperliche Basisunter-
suchung des Patienten zu unterlassen 
[43]. 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  
Traumamechanismus sorgfältig zu be-
werten:
•	 Brände und die Freisetzung ätzen-

der Substanzen in geschlossenen 
Räumen sind immer auf ein IHT  
und eine Inhalationsvergiftung ver‑ 
dächtig. Wichtige Hinweise sind 
Gesichtsverbrennungen oder ‑ver
ätzungen, Versengungen oder Ver‑ 
ätzungen der Gesichts- und Kopf-
behaarung, Rußspuren an Zähnen, 
Mundhöhle und Rachen sowie ent-
sprechende Symptome im Bereich 
des Hypopharynx und des Kehlkopfs 
(bei der Intubation). Häufig, aber 
nicht zwingend, wird rußhaltiges Se-

kret abgehustet oder abgesaugt. Der 
pulmonale Auskultationsbefund kann 
in der Frühphase des IHT – auch  
über etwa 24 h – noch unauffällig 
sein. 

•	 In seltenen Fällen kann eine Verpuf-
fung oder Explosion zum Barotrauma 
der Lunge (blast injury) führen.

•	 Viele Brandverletzte leiden unter 
einer psychischen Erkrankung mit 
Neigung zur Selbstschädigung, sind 
drogenabhängig oder weisen andere 
gravierende Begleiterkrankungen wie  
eine Epilepsie oder eine COPD 
(chronic obstructive pulmonary dis‑ 
ease; chronisch-obstruktive Lungen
erkrankung) auf. Durch Fremdanam
nese sowie die Feststellung einer 
Kontaktperson und deren Erreich-
barkeit (Rückrufnummer) können 
wertvolle Hinweise für die weitere 
Behandlung – etwa die Fortführung 
einer vorbestehenden Medikation 
oder Betreuung – gewonnen werden. 

Sicherung der Vitalfunktionen 
und Herstellung der Transport
fähigkeit
Allgemeines
Die Erstmaßnahmen zur Erkennung 
und Abwendung einer unmittelbaren 
Lebensbedrohung bei Brandverletzten 
[2] erfolgen nach den Kriterien des 
PHTLS® (Prehospital Trauma Life Sup-
port), der präklinischen Variante des 
ATLS®-Konzepts (Advanced Trauma Life 
Support [44]). Die Erstuntersuchung 
(primary survey) folgt einem ABCDE-
Schema, beurteilt die Vitalfunktionen 
des Patienten und schließt die ersten 
lebensrettenden Maßnahmen ein:
•	 A = Airway and cervical spine con-

trol – Sicherung von Atemweg und 
Halswirbelsäule;

•	 B = Breathing and ventilation –  
Atmung und Ventilation;

•	 C = Circulation and hemorrhage 
control – Kreislauffunktion und Blut‑ 
stillung;

•	 D = Disability and neurological 
status – neurologischer Status;

•	 E = Exposure and environment –  
Begleitverletzungen und Begleitum- 
stände.
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Atmung – A und B nach ATLS®

Wegen der drohenden lokalen und 
generalisierten Ödembildung soll 
die Sicherung des Atemwegs durch 
endotracheale Intubation bei Brand-
verletzten vorausschauend – aber 
nicht generell prophylaktisch – er
folgen.

Die obligatorische Blitzeinleitung kann 
je nach Allgemeinzustand (AZ) des Pa
tienten mit Midazolam (bis 0,1 mg/kg 
KG i.v.), Esketamin (0,5-1,0 mg/kg KG 
i.v.) und Succinylcholin (1,0-1,5 mg/kg 
KG i.v.) erfolgen [45]. Für die orotra
cheale Intubation ist – insbesondere 
wegen der evtl. Bronchoskopie nach 
Klinikaufnahme – ein möglichst weit
lumiger Magill-Tubus zu verwenden. 

Indikationen zur rechtzeitigen Intuba‑ 
tion und Beatmung – neben den übli-
chen Kriterien wie GCS (Glasgow Coma 
Scale) anhaltend <9 usw. – sind:
•	 Verbrennungen und Verätzungen im 

Gesichts- und Mundbereich sowie 
Anzeichen für ein IHT mit erwartba-
rem lokalem Ödem [18].

•	 Großflächige Schädigungen auch 
anderer Körperregionen mit über 
20% VKOF und erwartbarem gene-
ralisiertem Ödem. 

Bis zum Ausschluss einer CO- oder 
Zyanidvergiftung (siehe unten) sind die 
Patienten zwingend mit einer inspiratori-
schen Sauerstoff-Fraktion (FiO2) von 1,0 
zu beatmen; darüber hinaus wird regel-
mäßig ein PEEP (positive endexpiratory 
pressure; positiver endexspiratorischer 
Druck) von 5-10 mbar appliziert.

Patienten in Narkose sind – vor allem 
wegen vermehrter Hautperfusion – 
besonders hypothermiegefährdet [39].  
Daher ist dringend auf suffizienten 
Wärmeerhalt (Abdecken mit Iso
lierfolie, Aufheizen des Rettungsmit-
tels usw.) zu achten.

Kreislauf – C nach ATLS®

•	 Zur präklinischen Kreislauftherapie 
(Tab. 2) sind regelmäßig zwei groß-
lumige periphervenöse Zugänge 

im Bereich der oberen Extremitäten 
oder der V. jugularis externa erfor-
derlich, die bei Bedarf eine suffi-
ziente Flussrate gewährleisten. Die 
Punktion im verbrannten Areal soll 
nur im Notfall – und bei erhaltenem 
venösem Abfluss – erfolgen. Sofern 
bei Kindern bis zum 6. Lebensjahr 
die Venenpunktion nicht umgehend 
gelingt, ist ein intraossärer (i.o.) 
Zugang indiziert [46]. Die Punktion 
erfolgt mit einer Spezialnadel – er-
satzweise 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 Punktion 
oberhalb des Innenknöchels mit 
proximaler Stichrichtung möglich. 
Im Einzelfall kann ein i.o.-Zugang 
auch bei Erwachsenen erforderlich 
werden.

•	 Die Flüssigkeitstherapie erfolgt vor‑ 
rangig mit plasmaadaptierten Kri‑ 
stalloiden [22,47], ersatzweise mit 
sonstigen isotonen Kristalloiden. Bei 
unzureichender Wirkung mit anhal-
tender Schocksymptomatik kommen 
im Ausnahmefall – z.B. bei einem 
schweren thermomechanischen Kom‑ 
binationstrauma – auch künstliche 
Kolloide wie 6% Hydroxyethylstärke 
(HES) 130/0,4 oder Gelatine-Lösung 
zum Einsatz [48,49].

•	 Der Einsatz von Katecholaminen 
ist wegen der Reduktion der Haut-
durchblutung mit Progression der 
Verbrennungsnekrose zu vermeiden. 
Präklinisch ist – als Ultima Ratio im 
Sinne einer Reanimation – allenfalls 
die überbrückende titrierende Zu‑ 
fuhr von Adrenalin indiziert.

Der Einsatz von hyperosmolaren oder 
hyperosmolar-hyperonkotischen Lösun-
gen (derzeit in Deutschland nicht im 
Handel) wird wegen der – im Vergleich 
zum hämorrhagischen und traumatisch-
hämorrhagischen Schock – trägeren Ki-
netik des traumatisch-hypovolämischen 
Schocks mit entsprechend protrahier
tem Infusionsbedarf nicht empfohlen. 
Letztlich wird kein Volumen eingespart 
[8,29], es drohen Rebound-Phänome [8]  
mit plötzlicher hämodynamischer In
stabilität sowie eine Hypernatriämie und 
Hyperosmolarität [22].

Zur Abschätzung des Flüssigkeitsbedarfs 
von Schwerbrandverletzten sind meh‑ 
rere Formeln gebräuchlich (siehe „In-
tensivmedizinische Grundversorgung“), 
deren Anwendung wegen der kurzen 
Rettungszeiten präklinisch jedoch weit
gehend entbehrlich ist. Darüber hinaus 
werden die Formeln oft nicht korrekt 
benutzt. Die Formel nach Baxter und 
Shires [50] – vereinfacht angegeben mit  
4 ml x kg KG (Körpergewicht) x % VKOF/ 
24 h, wobei nur zweit- und drittgradige 
Schäden in die Berechnung eingehen 
– ergäbe z. B. bei 50% VKOF und 75 
kg KG einen Infusionsbedarf von 7.500 
ml in den ersten 8 h, dem in der Praxis 
häufig eine deutliche Überinfusion 
gegenüber steht. 

Präklinisch ist keine vorauseilende 
Infusionstherapie erforderlich – für 
die kurze präklinische Phase genügt 
die Orientierung an Blutdruck und 
Herzfrequenz. Als Anhaltswert er-
halten Erwachsene etwa 1.000 ml/h 
und Kinder etwa 10 ml/kg KG/h 
eines plasmaadaptierten Kristalloids. 
Ein bereits präklinisch manifester 
Schock weist auf eine schwere Be
gleitverletzung hin.

Tabelle 2
Allgemeines Vorgehen bei der präklinischen 
Kreislauftherapie.

•	 Zwei weitlumige periphervenöse Zu-
gänge anlegen 

•	 Punktion im verbrannten Areal nur im 
Notfall 

•	 Bei Kindern (ggf. auch bei Erwachsenen) 
intraossären Zugang erwägen

•	 Erwachsene mit etwa 1.000 ml/h und 
Kinder mit 10 ml/kg KG/h infundieren

•	 Vorrangig plasmaadaptierte Kristalloide 
verwenden, ersatzweise sonstige isotone 
Kristalloide

•	 Bei schweren Begleitverletzungen ggf. 
künstliche Kolloiden (HES 130/04, Ge-
latine) einsetzen

•	 Katecholamine vermeiden – Adrenalin 
als Ultima Ratio
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Analgesie

Bei allen Patienten mit Verbrennun-
gen und Verätzungen usw. ist für 
eine suffiziente Analgesie zu sorgen 
[45], ohne dass dazu zwingend eine 
Narkoseeinleitung erforderlich ist.

•	 Morphin wird initial in einer Ge-
samtdosis 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 kon-
tinuierlich i.v. appliziert. Da die 
Wirkdauer eines Bolus von etwa 
0,125-0,25 mg/kg KG nur etwa 15 
min beträgt, sind ggf. Nachinjek- 
tionen der halben Initialdosis erfor-
derlich. Besser ist die Zufuhr über 
eine Infusion (Konzentration 0,5 mg/
ml) oder Spritzenpumpe (Konzentra-
tion 1 mg/ml). Der Dosisbereich be-
trägt 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.

Vorgehen bei Verdacht auf Inhalations-
trauma

Die spezielle Therapie eines chemi-
schen IHT infolge Einatmung von 
Lungenreizstoffen ist problematisch 
und das Evidenzniveau ist gering 
(Tab. 3).

•	 Die prophylaktische Wirksamkeit 
von Beclometason-Sprays, die zur 
antientzündlichen Akuttherapie nach 
Rauchgasexposition zugelassen sind 
[51], ist nicht gesichert. Der unkri-
tische prophylaktische Einsatz von 
inhalativen oder intravenösen Gluko-
kortikoiden bei fehlender klinischer 
Symptomatik ist daher abzulehnen 
[18,31] – auch wenn hier nicht selten 
ein hoher Erwartungsdruck durch 
Einsatzkräfte oder andere vermeint-
lich Betroffene vorliegt.

Tabelle 3
Vorgehen bei Verdacht auf chemisches Inhalationstrauma.

•	 Kein unkritischer prophylaktischer Einsatz von inhalativen oder intravenösen Glukokortikoiden 
•	 Bei manifester klinischer Symptomatik mit Dyspnoe und Bronchospasmus 
	 -  Inhalation von β2-Mimetika wie Fenoterol (Erwachsene bis 4 Hübe zu 100 µg)
	 - � Bei Erfolglosigkeit langsame i.v.-Injektion eines β2-Mimetikums wie Reproterol  

(Erwachsene 90 µg) 
	 - � Additiv ggf. Theophyllin (initial bis 5 mg/kg KG); bei Dauermedikation halbe Dosis 
•	 Bei schwerem Bronchospasmus 
	 -  Glukokortikoide i.v. (z. B. 250 mg Prednisolon)
	 -  Als Ultima Ratio fraktionierte i.v.-Zufuhr von Adrenalin in Boli von 50 µg
•	 Bei schwerer Hypoxie Intubation und kontrollierte Beatmung mit FiO2 1,0 und PEEP 5-10 mbar
•	 Nach gesicherter Brandrauchexposition grundsätzlich klinische Überwachung
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•	 Bei manifester klinischer Sympto-
matik mit Dyspnoe und Broncho-
spasmus ist dagegen eine unver‑ 
zügliche Therapie erforderlich. Die 
akute Symptomatik wird zunächst 
durch Inhalation von β2-Mimetika 
wie Fenoterol (Erwachsene bis 4 
Hübe zu 100 µg) behandelt; Feno
terol kann auch vernebelt und über 
eine Sauerstoffmaske zugeführt wer‑ 
den. Nur bei Erfolglosigkeit wird 
ein β2-Mimetikum wie Reproterol 
(Erwachsene 90 µg) langsam i.v. in‑ 
jiziert. Additiv kann Theophyllin 
(initial bis 5 mg/kg KG) eingesetzt 
werden; bei Patienten unter Dauer-
medikation wird die Dosis wegen 
der geringen therapeutischen Breite  
halbiert. Glukokortikoide sind ins‑ 
besondere bei schwerem Broncho- 
spasmus – in Ergänzung zu β2-
Mimetika – indiziert; sie sollen über 
eine Entzündungshemmung vor allem  
der weiteren respiratorischen Ver
schlechterung entgegenwirken. Die  
i.v.-Zufuhr ist der Inhalation vorzu
ziehen, da sie auch bereits geschä-
digte Areale erreichen kann. Es 
werden z. B. 250 mg Prednisolon 
i.v. injiziert; der Effekt tritt jedoch 
erst mit deutlicher Latenz (etwa 1 h) 
ein. Ultima Ratio ist die fraktionierte 
i.v.-Injektion von Adrenalin in Boli 
von 50 µg, um neben der Broncho-
dilatation eine Vasokonstriktion mit 
Abschwellung der Schleimhäute zu 
erzwingen.

•	 Bei schwerer Hypoxie sind die In
tubation und die kontrollierte Beat-
mung mit FiO2 1,0 und moderatem 
PEEP von 5-10 mbar erforderlich.

•	 Nach gesicherter Brandrauchexposi-
tion ist grundsätzlich eine klinische 
Überwachung geboten. 

Auch die spezielle Therapie einer 
systemischen Inhalationsvergiftung 
durch Brandgase wie CO oder 
Zyanid ist problematisch, und das 
Evidenzniveau ist ebenfalls gering 
(Tab. 4).

•	 Im Vordergrund der Therapie der 
CO-Vergiftung steht die Sicherung 

der Vitalfunktionen und die Zufuhr 
von Sauerstoff in höchstmöglicher 
Konzentration (bei Beatmung stets 
FiO2 1,0). Zur pulsoxymetrischen 
Bestimmung der arteriellen Sauer
stoffsättigung (SpO2) sind nur 
spezielle Geräte geeignet (siehe 
„Überwachung“). Die Halbwertzeit 
(HWZ) für CO-Hämoglobin (COHb) 
liegt unter normobarer Zufuhr von 
100% O2 bei 75 min [52]. Die Indi-
kation zur hyperbaren Oxygenierung 
(HBO-Therapie) ist vornehmlich im 
Rahmen der stationären Behandlung 
sowie unter Beachtung der lokalen 
Logistik zu stellen; sie wird – unab-
hängig von der Konzentration des 
COHb – insbesondere für anhaltend 
bewusstlose oder anderweitig neu-
rologisch auffällige Patienten sowie 
Schwangere gesehen [53]. Der Stel-
lenwert der HBO-Therapie ist insge-
samt offen – in kontrollierten Studien 
wurde sowohl eine Verschlechterung 
der neurologischen Befunde [54] als 
auch eine reduzierte Rate an kogniti-
ver Dysfunktion [55] gefunden.

•	 Eine inhalative Zyanidvergiftung [56]  
ist präklinisch nicht sicher zu dia-
gnostizieren, und es ist strittig, ob 
Zyanwasserstoff bei der Mehrzahl 
der Rauchgasinhalationen eine toxi-
kologisch bedeutsame Rolle spielt. 
Darüber hinaus ist bei Einwirkung 
von Brandrauch stets mit einer 
Mischintoxikation unter Einschluss 

von CO (und damit von COHb) zu 
rechnen, so dass eine probatorische 
Therapie mit dem MetHb-Bildner 
4-Dimethylaminophenol (4-DMAP) 
kontraindiziert ist – der Sauerstoff-
transport würde durch das entste-
hende MetHb weiter und ggf. vital 
bedrohlich beeinträchtigt [18, 31,57]. 
Dieser Nachteil trifft für den Kobalt-
Komplexbildner Hydroxocobalamin 
(Erwachsene 5 g i.v.) nicht zu. Des-
sen Einsatz stehen jedoch das Fehlen 
eindeutiger Studien, der hohe Preis 
und insbesondere das Argument 
entgegen, dass die Vitalfunktionen 
eines lebend angetroffenen oder 
erfolgreich reanimierten Patienten 
regelmäßig durch Beatmung mit 
einer FiO2 von 1,0 gesichert werden 
können [18], so dass der Einsatz von 
Hydroxocobalamin vor allem im Fall 
einer Reanimation unter Verdacht auf 
Zyanidvergiftung zu erwägen ist

Überwachung
Die technische Basisüberwachung des 
Schwerbrandverletzten umfasst:
•	 	Engmaschige oszillometrische oder 

ersatzweise auskultatorische Blut-
druckmessung; die orientierende 
palpatorische Bestimmung des systo-
lischen Drucks ist ein Notbehelf.

•	 Kontinuierliche EKG-Ableitung zur 
Beurteilung des Herzrhythmus.

•	 Bestimmung der Herzfrequenz – 
möglichst durch Auszählung der 
mechanischen Aktionen am Puls-
oxymeter – sowie begleitend der 
elektrischen Herzaktionen (EKG).

•	 Bestimmung der SpO2 mittels Puls-
oxymetrie (Normalwert ≥96%). Bei 
einer SpO2 <90% – entsprechend 
einem arteriellen Sauerstoffpartial
druck (paO2) von etwa 60 mm  Hg 
– ist unverzüglich die FiO2 zu 
erhöhen. Bei Patienten mit IHT ist 
die SpO2 nur bei Verwendung spe-
zieller Pulsoxymeter (mit simultaner 
Bestimmung von O2Hb, COHb und 
ggf. MetHb) verwertbar. Pulsoxy-
meter mit Zwei-Wellenlängen-Ab
sorptionstechnologie können die 
Absorptionsspektren der nicht am 
Sauerstofftransport beteiligten Dys
hämoglobine COHb und MetHb 
nicht von O2Hb unterscheiden und 

Tabelle 4
Vorgehen bei Verdacht auf Inhalationsver
giftung.

•	 Sicherung der Vitalfunktionen
•	 Bei Verdacht oder Nachweis einer Koh-

lenstoffmonoxid (CO)-Vergiftung 
	 - � Zufuhr von Sauerstoff über Gesichts

maske oder 
	 - � Kontrollierte Beatmung mit FiO2 1,0
	 - � Nach klinischer Aufnahme hyperbare 

Oxygenierung (HBO-Therapie) er
wägen

•	 Bei Verdacht auf inhalative Zyanidver-
giftung 

	 - � Kein Einsatz von 4-DMAP wegen 
häufiger Mischintoxikaton mit CO

	 - � Bei Reanimation Hydroxocobalamin 
(Erwachsene 5 g i.v.) erwägen
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werten sie fälschlich als oxygeniertes 
Hb und damit zu hoch. 

•	 Bei beatmeten Patienten Überwa
chung des endtidalen Kohlendi-
oxidpartialdrucks (petCO2) mittels 
Kapnographie, die jedoch die spä-
tere arterielle Blutgasanalyse (BGA)  
nicht ersetzen kann. Nur bei un-
gestörter Ventilation und Perfusion 
der Lunge ist bei einem petCO2 von 
35-40 mm Hg von Normoventilation 
auszugehen.

Auswahl der Zielklinik

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

Die Deutsche Gesellschaft für Verbren-
nungsmedizin empfiehlt, folgende Pati-
enten in ein Zentrum für Brandverletzte 
zu verlegen [12]:
•	 Erwachsene mit zweitgradigen Ver

brennungen von 15% VKOF und 
mehr sowie drittgradigen Verbren-
nungen von 10% VKOF und mehr.

•	 Kinder mit zweitgradigen Verbren-
nungen von 10% VKOF und mehr 
sowie drittgradigen Verbrennungen 
von 5% VKOF und mehr.

•	 Patienten mit zweit- oder drittgradi-
gen Verbrennungen oder entspre-
chender Schädigung durch chemi-
sche Substanzen mit Lokalisation im 
Gesicht, an der Hand, am Fuß oder 
im Genitalbereich – einschließlich 
durch elektrischen Strom verursachte 
thermische Schäden. 

•	 Patienten mit IHT, auch in Verbindung 
mit leichten äußeren Verbrennungen.

Der direkte Transport von der Unfall-
stelle in ein Brandverletztenzentrum 
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 – lageabhängig bo-
dengebunden oder im Lufttransport 
– in ein Brandverletztenzentrum 
verlegt. Die Bettenvergabe erfolgt 
über die ZA-Schwerbrandverletzte 

bei der Feuerwehr Hamburg, Telefon 
(040) 42851-3998/‑3999, sowie in 
Absprache mit der Zielklinik.

Klinische Erstversorgung im 
Brandverletztenzentrum

Die Übergabe des Brandverletzten 
erfolgt nur bei isolierter Brandver-
letzung im sog. Aufnahmebad (Abb. 
4), einem auf etwa 35 °C vorgeheiz-
ten Übernahme- und Erstbehand
lungsraum. Patienten mit thermome-
chanischem Kombinationstrauma 
werden dagegen im Schockraum 
übergeben und zunächst traumato-
logisch abgeklärt – die unfallchirur-
gische Notfallversorgung ist stets 
zeitkritischer als die Versorgung der 
Brandverletzungen und hat damit 
Vorrang.

Die korrekte mündliche und schriftliche 
Übergabe des Patienten durch den Not-
arzt ist – wie beim polytraumatisierten 
Patienten – von unschätzbarer Bedeu-
tung, wobei das Notarztprotokoll auch 

nach der Übergabe vervollständigt oder 
erstellt werden kann. Der Notarzt infor-
miert die übernehmenden Fachärzte der 
Chirurgie und Anästhesie gleichzeitig 
und nicht getrennt. Alle diagnostischen 
und therapeutischen Aspekte sind mög
lichst zeitnah gewissenhaft zu dokumen-
tieren.

Informationsverluste und Fehlinfor-
mationen nehmen mit der Anzahl der 
Über- und Weitergaben zu („stille 
Post“) – insbesondere bei schwieri-
gem sozialem Hintergrund werden 
bloße Vermutungen nur zu schnell 
zu feststehenden Tatsachen. 

Zur Übergabe durch den Notarzt gehö-
ren insbesondere [43]:
•	 Vermutlicher Unfallzeitpunkt sowie 

rettungsdienstliche Einsatzdaten.
•	 Unfallanamnese und -mechanismus 

mit möglichst präzisen Angaben zur 
Art der Hitze- und Gewalteinwir‑ 
kung.

•	 Initiale Befunde mit besonderer Be-
rücksichtigung des neurologischen 
Status und von Schmerzlokalisatio-
nen vor Einleitung einer Analgesie 
oder Anästhesie.

Abbildung 4

Das Aufnahmebad – Übergabepunkt für Brandverletzte ohne thermomechanisches Kombinations
trauma.
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•	 Vorläufige Diagnosen, wobei es auf 
die Hauptdiagnosen ankommt und 
leichtere Verletzungen zunächst nicht 
relevant sind.

•	 Therapiemaßnahmen und deren Er‑ 
folg – dabei sind die Kreislaufpara-
meter zusammen mit dem gleichzei-
tigen Volumenbedarf zu bewerten.

•	 Informationen zur Vorgeschichte 
(Psychose, Substanzmissbrauch usw.) 
und Sozialanamnese des Patienten, 
möglichst mit Angabe eines An-
sprechpartners mit Rückrufnummer.

Nach der Übernahme des Patienten ist 
die Tubuslage durch den aufnehmenden 
Anästhesisten unverzüglich zu kontrol
lieren (Kapnographie, seitenverglei-
chende Inspektion und Auskultation von 
Epigastrium und Thoraxflanken); dies 
ist nach jeder Umlagerung zu wieder-
holen. Gefäßzugänge sind auf korrekte 
Lage – insbesondere Rückläufigkeit – zu 
kontrollieren. Es folgt die eingehende 
körperliche Basisuntersuchung des Pa‑ 
tienten durch den aufnehmenden Chir-
urgen, wozu der Patient vollständig zu 
entkleiden und insbesondere auf Strom-
marken zu achten ist. Es ist unverzüglich 
mit einem Überwachungs- bzw. Anäs-
thesieprotokoll zu beginnen, auf dem 
zumindest Blutdruck, Herzfrequenz und 
SpO2 zum Zeitpunkt der Übernahme zu 
markieren sind. Darüber hinaus sind der 
Pupillenbefund und die extremitätenge-
trennte motorische Reaktion zu erfassen.

Weitere wichtige klinische Erstmaßnah-
men sind: 
•	 Anlage eines meist fünflumigen zen-

tralvenösen Katheters (ZVK) – wobei 
mindestens ein Lumen eine hohe 
Flussrate ermöglichen soll (12 oder 
14 G) – und Bestimmung des CVP 
(central venous pressure; zentralve-
nöser Druck), dem zwar nur geringe 
absolute Aussagekraft zukommt, der 
aber im Verlauf wertvolle Informa-
tionen über die rechtsventrikuläre 
Vorlast und Compliance liefern kann. 

•	 Wiederholte Bestimmung der ScvO2 
(zentralvenöse Sauerstoffsättigung) 
zur globalen Bewertung der Sauer-
stoffextraktion in der Endstrombahn 
(Normalwert 70-75%). 

•	 Anlage einer invasiven arteriellen 
Druckmessung zur Schlag-zu-Schlag-

Überwachung des Kreislaufs und 
arteriellen BGA – atmungsabhängige 
Schwankungen der arteriellen Druck‑ 
kurve weisen auf einen Volumen-
mangel hin.

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

•	 Bestimmung des Körpergewichts.
•	 Überprüfung bzw. Auffrischung des 

Tetanus-Impfschutzes.
•	 Verhinderung der Auskühlung durch 

Erhöhung der Raumtemperatur, kon-
sequentes Abdecken mit Isolierfolie, 
Verwendung von konvektiven Luft-
wärmedecken und Erwärmung von 
Infusionen. 

Der ZVK ist möglichst in die obere 
Hohlvene zu platzieren; anderen-
falls ist keine Messung des CVP und 
der ScvO2 möglich. Auch bei hohem 
Handlungsdruck ist auf die Einhal-
tung der hygienischen Grundregeln 
zu achten – Schwerbrandverletzte 
sind potenziell immungeschwächt 
und dürfen keiner vermeidbaren zu-
sätzlichen Antigenlast ausgesetzt 
werden. Schon während der Erstver-
sorgung ist eine Stundendiurese von 
mindestens 0,5 ml/kg KG anzustre-
ben. Eine Auskühlung des Patienten 
ist zwingend zu vermeiden; die kriti-
sche Grenze der KKT – insbesondere 
in Bezug auf die Hämostasefunktion 
– ist <35 °C [58].

Anschließend wird der Patient in 
einer speziellen Behandlungswanne 
mit warmem Wasser, desinfizierender 
Seifenlösung und Bürste subtil gereinigt 
und rasiert, evtl. Brandblasen werden 
abgetragen. Tiefe und Ausdehnung der 
Verbrennung werden genau erfasst 
und dokumentiert und die Wunden 
steril abgedeckt. Bei Bedarf wird der 
Verbrennungsschorf (Eschar) durch Ein-
schnitte entlastet – die Escharotomie ist 
insbesondere bei drittgradig zirkulären 
Verbrennungen im Bereich der Extremi-
täten (zur Sicherung der Perfusion), des 
Thorax (zur Verminderung der Thorax-
rigidiät) und des Abdomens (zur Verrin-
gerung des intraabdominellen Drucks) 

indiziert. Bei Verdacht auf IHT erfolgt 
eine Bronchoskopie zur Bewertung der 
Atemwegsschädigung, zur Absaugung 
von Ruß usw. und zur Gewinnung von 
Ausgangsmaterial für die mikrobiologi-
sche Diagnostik. Demselben Ziel dienen 
Abstriche von Wunden, Nase, Mund 
und Leistenregion usw.

Möglichst früh wird Blut für die not
wendigen Laboruntersuchungen ent
nommen:
•	 Blutgruppenbestimmung und Kreuz- 

probe.
•	 	Bestimmung des Hämatokrits (Hkt)  

und der Hämoglobin (Hb)-Konzen
tration. Diese Parameter dienen 
beim Schwerbrandverletzten ohne 
relevanten Blutverlust vor allem zur 
Abschätzung des Infusionsbedarfs 
- ein Anstieg von Hkt oder Hb-
Konzentration belegt eine Hämo-
konzentration und damit eine insuf-
fiziente Flüssigkeitszufuhr. Bei einem 
thermomechanischen Kombinations-
trauma dient die Hb-Konzentration 
darüber hinaus der Abschätzung des 
Blutverlustes. 

•	 Arterielle BGA zur Beurteilung der 
pulmonalen Gasaustauschfunktion 
und des Säure-Basen-Haushalts. Der 
BE (base excess; Basenüberschuss)  
ist ein Indikator von Schockzustand 
und Therapieerfolg [59,60]. Ein 
persistierender BE über -6  mmol/l 
(z. B. -9 mmol/l) belegt eine unzu-
reichende Gewebeperfusion und/
oder eine schwere Störung der Le-
berfunktion mit konsekutiv erhöhter 
Mortalität [61].

•	 Bestimmung der Plasmaelektrolyte 
zum Ausschluss relevanter Störungen 
wie einer Hypokaliämie. 

•	 Bestimmung der Blutzuckerkonzen
tration (BZ) zum Ausschluss einer  
Hypo- oder schweren Hypergly‑ 
kämie. 

•	 Bestimmung des Gerinnungsstatus 
mit Thrombozytenzahl, Quick-Wert 
bzw. INR (International Normalized 
Ratio), PTT (partial thromboplastin 
time; partielle Thromboplastinzeit), 
Antithrombin (AT), Fibrinogen-Kon-
zentration und ggf. Thrombelastogra
phie zur Erfassung einer möglichst 
frühen Ausgangskonstellation.

•	 Bestimmung der Laktat-Konzentra
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tion im Plasma (Normalwert 1,5±0,5 
mmol/l) zur Abschätzung der Stö
rung der Mikrozirkulation mit Ge
webehypoxie, anaerober Glykolyse 
und Freisetzung von Milchsäure. 
Eine über 6-12 h persistierende Er
höhung der Laktat-Konzentration 
>5  mmol/l (mit korrespondieren‑ 
dem BE über -5  mmol/l) belegt eine 
insuffiziente Gewebeperfusion und/
oder schwere Störung der Leber‑ 
funktion. Bei schwer gestörter Ge
webeperfusion kann initial eine 
normale Konzentration vorliegen, 
ehe in der Reperfusionsphase patho-
logische Werte auftreten. 

•	 Bestimmung der CK (Creatinkinase) 
und CK-MB im Plasma (creatinkinase 
muscle brain; Vorkommen vor allem 
im Herzmuskel) zur Beurteilung des 
Muskelschadens.

•	 Bestimmung weiterer organspezifi
scher Plasmaparameter wie GPT (Glu
tamat-Pyruvat-Transaminase; auch:  
Alanin-Aminotransferase, ALT), Krea‑ 
tinin, Iso-Amylase, Lipase und Tro‑ 
ponin.

•	 Bestimmung der Blutalkohol-Kon
zentration, Drogenscreening, Hepa-
titis- und HIV-Serologie.

Die reibungslose Zusammenarbeit 
im Team trägt wesentlich zum Be-
handlungserfolg bei. Klare Abspra-
chen sowie enge und kollegiale Zu-
sammenarbeit sind unverzichtbar. 
Ein Teamkoordinator sorgt für den 
reibungslosen Ablauf; er darf den Pa-
tienten nicht verlassen und sichert 
die Kontinuität. 

Intensivmedizinische Grund-
versorgung

Allgemeine Aspekte
Einschätzung der Prognose
Die derzeitige Einschätzung der Prognose 
des Schwerbrandverletzten geht in Mit-
teleuropa auf die Promotionsschrift von 
S. Baux aus dem Jahr 1961 [62] zurück, 
in der es heißt:
„La simple addition : étendue-age permet d’ob
tenir un chiffre donnant une idée des chances 

de survive du brûlé. Au-dessus de 100, très peu 
d’espoir peut être gardé…” 
(sinngemäß übersetzt: Die einfache Addition 
von Ausdehnung und Alter erlaubt es, einen 
Anhaltswert für die Überlebenschancen des 
Brandverletzten zu ermitteln. Oberhalb von 100 
besteht wohl nur sehr geringe Hoffnung…).

In der Folge haben Tobiasen et al. [63] 
im Jahr 1982 nach Auswertung von 
1.352 Patienten den „Abbreviated Burn 
Severity Index“ (ABSI) entwickelt. In die 
Bewertung gehen ein:
•	 Geschlecht (Männer 0, Frauen 1 

Punkt), 
•	 Alter (1-5 Punkte; 1 Punkt für je 20 

Lebensjahre), 
•	 IHT (1 Punkt), 
•	 drittgradige Verbrennung (1 Punkt),
•	 VKOF (1-10 Punkte; 1 Punkt für je 

10% VKOF).

Als ernsthaft bedrohlich gelten 8-9 
Punkte (Überlebenswahrscheinlichkeit 
50-70%), bei 10-11 Punkten sinkt die 
Überlebenswahrscheinlichkeit auf 20- 
40%. Andere Autoren haben die Bedeu‑ 
tung von Alkohol- und Nikotinabusus, 
vorbestehenden kardialen und neuro
logischen Störungen [64] sowie von 
pulmonalen, renalen und endokrino-
logischen Vorerkrankungen [65] her-
ausgestellt. Ein IHT erhöht die Letalität 
um das neunfache [66] und ein akutes 
Nierenversagen um das drei- bis sechs-
fache [67], während eine ursächliche 
Selbstschädigung keinen Einfluss hat 
[68]. Insgesamt ist der ABSI unverändert 
relevant – dies weniger im Hinblick 
auf die Abschätzung der Prognose, 
sondern mehr wegen der Identifizierung 
der führenden Risikofaktoren –; in der 
Gesamtschau sind dies VKOF, Alter und 
IHT [69]. Dass diese hauptsächlichen 
Risikofaktoren unverändert gelten, ha-
ben Osler et al. [70] im Jahr 2010 mit 
ihrer Validierung des Baux-Score [62]  
an über 39.000 Patienten bestätigt.  
Dieser revidierte Baux-Score wird wie 
folgt ermittelt [2]:

Bei einer Summe von 115 liegt die 
Letalität bei 50% und erreicht bei einer 
Summe von 140 etwa 90%. 

Alter [Jahre] + VKOF Grad II  
und III [%] + 17 für IHT

Die sichere Einschätzung der Prog-
nose ist nur selten möglich – neben 
der VKOF (zweit- und höhergradig) 
gehen zahlreiche weitere Faktoren 
wie Alter, Inhalations- oder thermo
mechanisches Kombinationstrauma 
sowie einschlägige Vorerkrankungen 
(COPD, koronare Herzkrankheit, 
verminderte Immunkompetenz usw.) 
in die Bewertung ein. 

Auch im militärischen Umfeld soll unter  
Einsatzbedingungen so lange wie möglich 
an der – personell wie logistisch wenig  
herausfordernden – stabilisierenden Ba‑ 
sistherapie von Schwerbrandverletzten 
festgehalten werden, um auch bei aus‑ 
gedehnten Brandverletzungen mit über  
40% VKOF eine überbrückende Versor‑ 
gung bis zur Übergabe in eine An
schlussversorgung zu ermöglichen [71].

Die trotz aller Fortschritte der Intensiv-
medizin unverändert hohe Letalität von 
Schwerbrandverletzten muss den Blick 
auch auf die chirurgische Versorgung 
lenken. Der Baux-Score [62] gehört 
einer Zeit an, die durch konservativ-
abwartendes chirurgisches Vorgehen 
mit dem Schwerpunkt auf lokaler 
Wundbehandlung und speziellen Ver-
bänden geprägt war. Mit der Publikation 
von Z. Janžekovič im Jahr 1970 [72] 
hat dann ein tiefgreifender Wandel hin 
zur Frühnekrektomie eingesetzt – dies 
insbesondere, um eine Infektion bis hin 
zur Sepsis zur vermeiden. Dieses Vorge-
hen ist jedoch mit spezifischen Risiken 
– wie wiederholten OP-Transporten, 
perioperativer Hypothermie und hohem 
Transfusionsbedarf – verbunden, so dass 
das chirurgische Vorgehen durchaus  
diskutiert wird. So haben Ong et al. im 
Jahr 2006 [73] nach einer Metaanalyse 
(von letztlich allerdings nur sechs 
kontrolliert-randomisierten Studien) be‑ 
richtet, dass die Frühnekrektomie im  
Vergleich zum konservativen Vorgehen 
nur die Letalität von Brandverletzten 
ohne IHT gesenkt hat, während der 
Transfusionsbedarf höher war und die 
Dauer einer Sepsis nicht verkürzt werden 
konnte. Die Diskussion über den Zeit-
punkt [74] und auch über den Umfang 
der Nekrektomie ist damit weiter offen. 
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Zur bestmöglichen Versorgung des 
Schwerbrandverletzten ist eine enge 
interdisziplinäre Zusammenarbeit un- 
erlässlich [3], in der die individuelle 
Situation des Patienten mit Vorer
krankungen und sozialem Umfeld 
sowie die intensivmedizinischen und 
chirurgischen Aspekte gewissenhaft 
beachtet und gewürdigt werden. 

Wesentliche Risiken und allgemeines 
intensivmedizinisches Vorgehen
Der intensivmedizinische Verlauf des 
Schwerbrandverletzten [3,38,75,76] er- 
scheint in den Grundzügen zunächst 
vorhersehbar und entspricht – ver-
einfacht – einem im Zeitraffer ablau
fenden 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 Atemwegssiche-
rung mit der Gefahr der Asphyxie,

•	 eine instabile Kreislaufsituation mit 
einem innerhalb weniger Stunden 
stark wechselnden Infusionsbedarf,

•	 wiederholte ausgedehnte und zeit
aufwändige chirurgische Versorgun
gen mit erheblichen Risiken für Kreis-
lauf und Temperaturerhalt (daher 
Aufheizen von Intensivzimmer und 
OP),

•	 jederzeit drohende septische Ein-
schwemmung über die verletzte 
Haut oder Katheter usw.

Diese Situation erfordert größte Auf
merksamkeit sowie hohe personelle 
Präsenz und Konstanz. Insgesamt orien‑ 
tiert sich das Vorgehen – bei allen 
Abweichungen im Einzelfall – jedoch 
grundsätzlich an den gültigen Leitlinien 
zur Therapie der Sepsis [77].

Die gewissenhafte tägliche körperli-
che Untersuchung des Patienten von 
Kopf bis Fuß, die sorgfältige Auswer-
tung aller technischen Befunde, das 
kritische Überdenken der Medikation 
sowie der Notwendigkeit und Liege-
zeit von Gefäßzugängen und ande-
ren invasiven Maßnahmen (was kann 

entfernt oder weggelassen werden?) 
sowie die Festlegung von Tageszielen 
in einer gemeinsamen Visite des 
ärztlichen und Pflegedienstes sind 
unverzichtbar.

Analgesie und Analgosedierung 
Die Basisanalgesie des Brandverletzten 
erfolgt regelmäßig mit Metamizol oder 
Paracetamol (eine Kombination der bei-
den Substanzen bringt keinen Nutzen) 
sowie mit Diclofenac. Auf Ibuprofen 
wird verzichtet, weil die Substanz die 
von Acetylsalicylsäure (ASS) vermittelte 
Acetylierung des Serin-Restes im kata-
lytischen Zentrum der Cycloxygenase 
(COX)-1 sterisch inhibiert und die – bei 
vielen Patienten vorbestehend indizierte 
– Thrombozytenaggregationshemmung 
durch ASS damit nicht mehr gewähr
leistet ist [78]. Der weitere Analgetika
bedarf wird durch bedarfsgerechte Bo‑ 
lusgaben von Opioiden wie Morphin 
(Erwachsene 5-10 mg i.v.) oder Hydro-
morphon (Erwachsene 1,0-1,5 mg i.v.) 
abgedeckt.

Die Analgosedierung des beatmeten 
Schwerbrandverletzten erfolgt vor-
wiegend mit Esketamin [79] als  
analgetischer und Midazolam als  
sedierender Komponente. 

•	 Esketamin (erwünschter Dosisbereich 
beim Erwachsenen 1-3 mg/kg KG/h; 
ggf. sind höhere Dosen erforderlich) 
wirkt durch eine zentral vermittelte 
Freisetzung von Noradrenalin und 
Adrenalin mit Hemmung der Wie-
deraufnahme sympathomimetisch 
[80] und zusätzlich broncholytisch 
sowie (zusammen mit Midazolam) 
katecholaminsparend [81]. Die Mo-
tilität des Magen-Darm-Trakts wird – 
im Vergleich mit Opioiden – weniger 
beeinträchtigt [82]; darüber hinaus 
wurde bei Ratten [83] ein günstiger 
Effekt auf das Überleben einer Ver-
brennung mit nachfolgender Sepsis 
gezeigt. 

•	 Als alternative oder zusätzliche anal
getische Komponente wird – soweit 

Kreislaufsituation und Magen-Darm-
Motilität dies zulassen – Fentanyl 
(erwünschter Dosisbereich beim Er‑ 
wachsenen 2,5-12,5 µg/kg KG/h) 
oder Sufentanil (erwünschter Do-
sisbereich beim Erwachsenen 0,25- 
1,25 µg/kg KG/h) benutzt. Ggf. sind 
höhere Dosen erforderlich.

•	 Die schlechte Steuerbarkeit von Mi-
dazolam (erwünschter Dosisbereich 
beim Erwachsenen 0,05-0,2 mg/kg  
KG/h) erfordert eine möglichst ge-
ringe, bedarfsadaptierte Basisinfusion 
– ergänzt durch Bolusgaben – und 
ggf. den Übergang auf Propofol. 

•	 Die Verwendung von Propofol wird 
durch die sympatholytische Wirkung 
mit verminderter Noradrenalin-Frei- 
setzung [84] und einschlägige Vor
gaben – Einsatz erst ab dem 17. 
Lebensjahr, Maximaldosis 4 mg/kg 
KG/h, Anwendung nur bis zu 7 Tagen 
[85] – begrenzt. 

•	 Der α2-Agonist Clonidin (erwünsch-
ter Dosisbereich beim Erwachsenen 
0,075-0,45 mg/h) wird wegen der 
blutdrucksenkenden und schwachen 
sedierenden Wirkung vor allem in 
der Entwöhnungsphase genutzt. Mit 
Dexmedetomidin liegen im eigenen 
Bereich keine ausreichenden Erfah-
rungen vor. 

•	 Die Zufuhr der volatilen Anästhetika 
Isofluran oder Sevofluran über einen 
Spezialverdampfer im Beatmungs-
system ist eine zusätzliche Option 
– der guten Steuerbarkeit (pulmonale 
Elimination) und broncholytischen 
Wirkung stehen jedoch die negativen 
Kreislaufeffekte, hier insbesondere 
der Abfall der SVR, entgegen.

•	 Ggf. werden zusätzlich auch Neuro-
leptika wie Haloperidol eingesetzt.

•	 Für kurze schmerzhafte Maßnahmen 
wie Verbandwechsel wird die Anal
gesie durch Opioide wie Remifen
tanil verstärkt. 

•	 Der Einsatz von Etomidat zur Anal
gosedierung, aber auch zu allen 
anderen Maßnahmen wie einer Kar-
dioversion, ist kontraindiziert. Bereits 
die einmalige Gabe von Etomidat er-
höht durch Suppression der Cortisol-
Synthese in der Nebennierenrinde 
die Letalität von Erwachsenen [86, 
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87] und Kindern [88] im septischen 
Schock.

Die Dosierung der einzelnen Medi-
kamente schwankt je nach Patient 
stark und macht häufig die Kombi
nation mehrerer analgetischer und 
sedierender Komponenten erforder-
lich. Das Idealziel der Analgose
dierung ist der schmerzfreie, schla-
fend-weckbare Patient; dazu soll der 
Sedierungsgrad täglich festgelegt 
und dokumentiert werden. Auch 
wenn das Idealziel oft nicht zu errei-
chen ist, muss eine zu tiefe Analgo-
sedierung mit fehlender neurologi-
scher Beurteilbarkeit des Patienten 
nach Kräften vermieden werden – 
durch tiefe Analgosedierung wird die 
Mortalität im Vergleich zu einem 
angepassten Vorgehen erhöht [89].

Atemweg und Beatmung

Atemweg
Die generalisierte Ödembildung des 
Schwerbrandverletzten (Abb. 3) er-
schwert die Laryngoskopie oder macht 
sie unmöglich, so dass ein einmal 
platzierter Endotrachealtubus sicher fi
xiert und die Lage sorgfältig überwacht 
werden muss – die Reintubation, ein Tu-
buswechsel und selbst eine wechselnde 
Tubuslagerung sind in den ersten Tagen 
nach dem Trauma nur schwer möglich. 
Auch aus diesem Grund ist schon bei 
der Erstversorgung ein möglichst weit-
lumiger Tubus mit günstigem Verhältnis 
von Innen- zu Außendurchmesser – und 
kein Spiraltubus – zu verwenden, um 
etwaige Bronchoskopien nicht unnötig 
zu erschweren.

Im Interesse einer optimalen Atem-
wegssicherung wird die Indikation 
zur Tracheotomie bei Schwerbrand-
verletzten weit gestellt und bei ab‑ 
sehbar protrahierter Beatmung mög‑ 
lichst früh ein plastisches Tracheo
stoma mit Vernähung von Haut und 
Trachea angelegt – was aber keinen  
absoluten Schutz vor unliebsamen 
Überraschungen bietet (Abb. 5). 

Beatmung 
Die Beatmung orientiert sich am Vorge-
hen bei akutem Lungenversagen [77,90]:
•	 Allgemeine Ziele sind suffiziente 

Oxygenierung und Normoventila
tion. Normoxie liegt bei einem paO2  
von 80-100 mm  Hg und Normo-
kapnie bei einem arteriellen Kohlen
dioxidpartialdruck (paCO2) von 40-  
50 mm Hg vor; der pH soll 7,35-7,45 
betragen.

•	 Wegen des geringeren Spitzendrucks 
und der besseren Verteilung des 
Atemgases (in die „langsamen“ Lun‑ 
genkompartimente) wird regelmä‑ 
ßig ein druckkontrolliertes Beat
mungsmuster gewählt, ein PEEP 
von 8-12 mbar eingestellt und ein 
Tidalvolumen (VT) von etwa 6 ml/
kg KG Normalgewicht (bei 175 cm 
Körpergröße etwa 450 ml) bei einem 
Plateaudruck <30 mbar angestrebt, 
wobei es hinsichtlich der beatmungs-
bedingten Lungenschädigung auf die 
Scherkräfte und damit auf die Dif-
ferenz von PEEP und Spitzendruck 
ankommt.

•	 Nach Einstellung von VT, PEEP und 
FiO2 wird die Atemfrequenz so 
gewählt (meist >14/min), dass Nor-
mokapnie gegeben ist. 

In der Folge lässt sich die Oxygenie-
rung vorrangig durch Änderung von 
FiO2, PEEP und des Verhältnisses  
der In- und Exspiration (I : E; normal 
1 : 2) beeinflussen, während die CO2- 
Elimination vorrangig vom Atemmi-

nutenvolumen abhängt. Bei Patien-
ten mit einer FiO2 von 1,0 kann die 
Oxygenierung durch Hyperventila
tion nicht relevant verbessert wer-
den, weil die alveoläre Kontaktzeit 
bei maximalem Diffusionsgefälle 
(FiO2 1,0) relativ vermindert und die 
Totraumventilation anteilig erhöht 
wird.

Bei zunehmendem Lungenversagen wer‑ 
den die Parameter wie folgt verändert 
(„verschärft“):
•	 Bei einem moderaten PEEP bis 12 

mbar wird zunächst die FiO2 bis 0,6 
erhöht, weil in diesem Bereich keine 
sauerstoffbedingte Lungenschädigung 
zu befürchten ist.

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

•	 Anschließend bleibt noch die Ver-
änderung des I : E bis hin zum um-
gekehrtem Inspirations-/Expirations-
verhältnis (inversed ratio ventilation; 
IRV).

•	 Die Lagerungstherapie (siehe unten) 
kommt situationsabhängig zum Ein‑ 
satz.

•	 Auf den Einsatz von Muskelrelaxan-
zien ist möglichst zu verzichten.

Nach Reduzierung der FiO2 auf 0,6 
werden die Parameter in umgekehrter 
Reihenfolge verändert („entspannt“): Zu‑ 
erst Normalisierung des I : E, dann Re-
duktion des PEEP in einen moderaten 
Bereich, dann Senkung der FiO2 <0,6. 
Bei entspanntem Beatmungsmuster ist 
unverzüglich mit der Entwöhnung zu 
beginnen, die regelmäßig über einen 
unterstützenden Beatmungsmodus (as-
sisted spontaneous breathing; ASB) mit 
„Hilfsdruck“ erfolgt.

Bei allen beatmeten Patienten ist auf 
die Beseitigung zusätzlicher Noxen 
(wie Atelektasen, Pneumothorax, 
Pleuraerguss) zu achten, für eine aus‑ 
reichende Sekretolyse (z. B. durch  
Ambroxol i.v.) zu sorgen und bei  
einer Pneumonie eine gezielte (er-

Abbildung 5

Durch einen Fibrinpfropfen vollständig ver-
legte Trachealkanüle.
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satzweise kalkulierte) Antibiotika-
therapie einzuleiten.

Die Patienten werden regelmäßig in 
Rückenlage mit erhöhtem Oberkörper 
(45°) gelagert [77], was insbesondere  
die Aspiration von Magensekret vermei-
den soll. Die basalen dorsalen Lungen-
abschnitte sind in dieser Position jedoch 
häufig nur unzureichend ventiliert. Zur 
besseren Ventilation dieser Abschnitte 
dienen verschiedene Maßnahmen [77, 
91]:
•	 Komplette Bauchlagerung (180°) mit 

Wechsel in Rückenlage nach min-
destens 12 h,

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

•	 kinetische Therapie in speziellen  
Rotationsbetten bei Kontraindikatio-
nen für eine komplette oder inkom-
plette Bauchlagerung.

Bei der Lagerung des Schwerbrandver-
letzten sind nicht nur die Erfordernisse 
der Ventilation, sondern auch chirur-
gische Aspekte wie das allgemeine 
Verletzungsmuster, der Schutz frischer 
Hauttransplantate vor Scherkräften und 
Durchfeuchtung sowie der Einsatz von 
Spezialbetten (z. B. mit Gebläse) im 
interdisziplinären Konsens abzuwägen. 

Eine selektive pulmonale Vasodilatation 
durch Vernebelung des Prostacyclin-
Analogons Iloprost oder auch Inha- 
lation von Stickstoffmonoxid (NO-
Beatmung) kommt im Einzelfall und 
nach Ausschöpfung der konventionellen 
Maßnahmen in Betracht – wobei die 
vermutete Rechtsherzbelastung zuvor 
echokardiographisch gesichert werden 
soll.

Eine extrakorporale Membranoxy
genierung (ECMO) ist nur bei pri
märer Lungenschädigung (schweres 
IHT) und als Ultima Ratio zu erwä-
gen, nicht aber bei erwachsenen  
Patienten mit sepsisbedingtem Multi-
organversagen [77] in klinisch hoff-
nungsloser Situation. 

Zum speziellen Einsatz der ECMO 
bei Schwerbrandverletzten liegen nur 
wenige Daten vor; diese legen jedoch 
nahe, das Verfahren auf Patienten mit 
schwerem isoliertem IHT zu begrenzen 
[92]. 

Die genannten Maßnahmen gelten 
insgesamt auch für die Beatmung von 
Patienten mit IHT (Abb. 6 und Abb. 
7). Trotz der Tendenz des IHT zur 
späten klinischen Manifestation darf 
nicht zu lange mit der Entwöhnung 
gewartet werden; insbesondere muss 
einer beatmungsassoziierten Pneumonie 
zuvorgekommen werden [18]. Zur Se-
kretolyse und Verbesserung der pulmo-
nalen Clearance wird Ambroxol (auch 
prophylaktisch) infundiert, ggf. ergänzt 
durch die Inhalation oder systemische 
Gabe des Mukolytikums Acetylcystein. 
β2-Mimetika werden wegen ihrer tachy-
karden und arrhythmogenen Nebenwir-
kungen sowie der guten Steuerbarkeit 
mit raschem Wirkungseintritt nur ge‑ 
zielt, aber nicht prophylaktisch einge-
setzt [77] – zur Behandlung des mani
festen Bronchospasmus siehe Abschnitt 
„Vorgehen bei Verdacht auf Inhalations-
trauma“.

Nach der initialen Bronchoskopie im 
Aufnahmebad sollen weitere Broncho-
skopien – wie bei allen Beatmungspa
tienten – nur mit eindeutiger Indikation 
(z. B. Verdacht auf Atelektase), aber 
nicht prophylaktisch erfolgen. Auch eine 
sorgfältig und schonend vorgenommene 
Bronchoskopie geht stets mit einer Alte-
ration der Bronchialschleimhaut einher, 
und der Verlust des PEEP während der 
Bronchoskopie begünstigt einen alveo-
laren Kollaps.

Die Beatmung des Schwerbrandver-
letzten erfordert insbesondere bei 
Patienten mit IHT und chronischen 
Lungenerkrankungen ein sehr indivi-
duelles Vorgehen und muss oft durch 
versuchsweise Einstellung der ein-
schlägigen Parameter (z. B. niedriger 
PEEP oder verlängerte Exspirations-
zeit bei COPD oder Asthma bron
chiale) optimiert werden.

Kreislauftherapie
Formeln für die Flüssigkeitssubstitution
Zur Abschätzung des Volumenbedarfs 
von Schwerbrandverletzten sind ver- 
schiedene Formeln und deren Modi-
fikationen gebräuchlich. Dazu zählen 
die (vereinfachte) Parkland-Formel nach 
Baxter [50]

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 drittgradige Schädigungen 
ein. Die Hälfte der errechneten 24  h-
Menge soll in den ersten 8 h nach dem 
Trauma infundiert werden, da die Extra-
vasation in dieser Zeit am stärksten ist. 

Die genaue Betrachtung der Publikation 
von Baxter und Shires [50] zeigt, dass 
der zunächst im Tierversuch und danach 
am Patienten ermittelte Bedarf an der  
(zu dieser Zeit dominierenden) Ringer-
Laktat-Lösung nur 3,5-4,0 ml/kg KG  
x  % VKOF in 24-36 h betragen hat, 
was der Brooke-Formel nahe kommt. 

Abbildung 6

Typisches rußhaltiges Sekret bei einem  
Patienten mit Inhalationstrauma.

Abbildung 7

Typischer Befund nach Extubation eines  
Patienten mit Inhalationstrauma.
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Die oben angegebene vereinfachte und 
allgemein verbreitete Baxter-Formel führt 
dagegen zu einer Überinfusion bis etwa 
70%. 

Die Parkland-Formel nach Baxter ist 
insbesondere für Katastrophensitua-
tionen geeignet. Ansonsten stellt das 
errechnete Volumen lediglich einen 
Schätzwert zur Einleitung der The
rapie dar, die sich in der Folge am 
tatsächlichen Bedarf orientieren 
muss.

Art des Flüssigkeits- und Volumen-
ersatzes 

Im Schrifttum besteht keine einheitliche 
Auffassung zur Flüssigkeitstherapie des 
Schwerbrandverletzten. Sowohl die Wahl 
des speziellen Kristalloids als auch der 
Einsatz künstlicher Kolloide sind um-
stritten – insbesondere wird befürchtet, 
dass die Makromoleküle der künstlichen 

Kolloide bei Patienten mit manifestem 
Kapillarleck im Interstitium kumulieren. 
Dies ist pathophysiologisch nachvoll-
ziehbar, muss aber gegen die Erhaltung 
eines suffizienten Perfusionsdrucks bei 
reduziertem Infusionsvolumen abgewo-
gen werden. Insgesamt ist der Einsatz 
von künstlichen Kolloiden eine wichtige 
Option – im US-amerikanischen Schrift-
tum werden aus wehrmedizinischer 
Sicht darüber hinaus die logistischen 
Vorteile der Kolloide (höhere Volumen-
wirkung pro Einheit) angeführt [8,9].

Als Flüssigkeitsersatz wird der Aus-
gleich von Verlusten aus dem Inter-
stitium und ggf. dem Intrazellular-
raum bezeichnet. Der Volumener‑ 
satz dient dem Ersatz an intravasa-
lem Volumen zur Vermeidung einer 
Hypovolämie [47]. In der Literatur 
herrscht schon traditionell weitge
hende Übereinstimmung [3,13,31, 
32,75], dass der initiale Volumener-

satz beim Schwerbrandverletzten 
mit Kristalloiden erfolgt, so dass  
deren Eigenschaften wegen der ho-
hen Infusionsvolumina besonders 
bedeutsam sind. 

Plasmaadaptierte (oder balancierte) 
Lösungen [47,48] orientieren sich eng  
an der physiologischen Elektrolytkon
zentration des Plasmas. Wichtige Merk‑ 
male sind Isotonie, ein möglichst phy-
siologischer Chlorid-Anteil sowie der 
Zusatz metabolisierbarer Anionen zur 
Vermeidung einer Dilutionsazidose. 
Diese Aspekte sind sowohl für die 
eigentlichen kristalloiden Lösungen als 
auch für die Trägerlösungen von Kol
loiden relevant.
•	 Isotonie liegt vor, wenn die Lö-

sung über eine Osmolalität von  
etwa 290 mosmol/kg H2O (Streu‑ 
breite 280-300 mosmol/kg H2O)  
bzw. eine Osmolarität von etwa 
310 mosmol/l verfügt. Viele kris
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talloide Lösungen sind jedoch 
hypoton; ihre Zufuhr ist mit der  
Gefahr der Hyponatriämie und –  
bei Patienten mit Schädel-Hirn-
Trauma (SHT) – eines Hirnödems 
verbunden. 

•	 Der Chlorid-Anteil einer balancier-
ten Lösung soll im Bereich 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 Nie-
renfunktion (sog. Salz- oder Chlorid-
Intoleranz der Niere) als auch die 
Hämodynamik. 

•	 Aus galenischen Gründen enthalten 
auch plasmaadaptierte Lösungen kein 
Bikarbonat (HCO3

-), was bei Zufuhr 
hoher Volumina mit der Gefahr der 
Dilutionsazidose einhergeht. Der 
potenziellen Dilutionsazidose wird 
durch den Zusatz metabolisierbarer 
Anionen entgegengewirkt – dies sind 
Basen organischer Säuren wie Azetat, 
Laktat oder Malat, die im Organis-
mus aus Kohlensäure (H2CO3) unter 
Verbrauch von H+ und O2 letztlich 
HCO3

- freisetzen. Die diesbezüg‑ 
lich historisch dominierende Ringer-
Laktat-Lösung weist erhebliche 
Nachteile auf. Sie ist mit etwa 276 
mosmol/l deutlich hypoton 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 Sauerstoffver-
brauch des Patienten für etwa 7 min 
verdoppelt [93]. Azetat wird dage-
gen rascher sowie leberunabhängig 
in der Muskulatur metabolisiert und 
verbraucht nur 2 mol O2/mol HCO3

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

-  
noch weniger Sauerstoff; die Me
tabolisierung verläuft allerdings 
langsamer als bei Azetat. Letztlich 
verfälschen Azetat und Malat nicht 
die Laktat-Diagnostik, wie dies bei 
Zufuhr hoher Volumina von Ringer-
Laktat der Fall ist [94].

In den letzten Jahren ist daher die in 
der Versorgung von Schwerbrand-
verletzten bislang dominierende 
Ringer-Laktat-Lösung in vielen Zen
tren durch azetat- oder malathaltige 
Lösungen ersetzt worden. Auch 
wenn dieser Wechsel nur einen Mo-
saikstein in der Gesamtversorgung 
des Schwerbrandverletzten darstellt, 
konnten Gille et al. [95] in einer 
Beobachtungsstudie zeigen, dass  
der intensivmedizinisch etablierte 
SOFA-Score (Sequential Organ Fai- 
lure Assessment) durch eine azetat-
haltige Lösung günstiger beeinflusst 
wird als durch eine laktathaltige  
Lösung.

Im Katastrophen- und Kriegsfall kann  
neben der intraossären Infusion [8] auch 
die orale Flüssigkeitszufuhr relevant 
werden [8,96] – dazu bestehen einschlä-
gige Empfehlungen der WHO (World 
Health Organization; Weltgesundheits-
organisation) zur Oral Rehydration 
Solution (ORS) bzw. Oral Rehydration 
Therapy (ORT). Darüber hinaus kann 
eine solche Lösung auch behelfsmäßig 
aus Wasser, Salz, Zucker und Natrium
hydrogencarbonat (Natron) hergestellt 
und oral oder über Magensonde (stünd-
lich 4 x 250 ml oder mehr zugeführt) 
werden.

Auch beim Einsatz von Kolloiden voll-
zieht sich ein gewisser Wandel – als 
künstliches Kolloid rückt hier die schon 
seit langem propagierte Gelatine-Lösung 
[97,98] zunehmend in den Vordergrund 
[49]. Auf HES wird – wie bei allen 
kritisch Kranken – vor allem wegen der 
Gefahr renaler Nebenwirkungen [48, 
49,97] verzichtet. Der Stellenwert von 
Humanalbumin (siehe unten) ist unver-
ändert offen oder wird kritisch gesehen 
[49,99,100,101].

Der Volumeneffekt von künstlichen 
und natürlichen Kolloiden ist auch 
bei manifestem Kapillarleck dem 
von Kristalloiden überlegen, und ein 
günstiger Effekt auf die interstitielle 
Überwässerung ist wahrscheinlich 
[102,103,104,105].

Einsatz von Katecholaminen

Da eine auch nur temporäre Reduk-
tion der Hautdurchblutung zur Pro-
gression der Verbrennungsnekrose 
führen kann, ist der Einsatz von 
Katecholaminen vor allem in der 
Früh- bzw. Schockphase des Ver-
brennungstraumas möglichst zu 
vermeiden. Die drohende Vergröße
rung der Verbrennungsnekrose ist 
jedoch gegen einen unzureichenden 
Perfusionsdruck in der Randzone 
mit konsekutiver Gewebehypoxie 
abzuwägen. 

•	 Dobutamin [106] ist ein weitgehend 
selektiver β1-Adrenozeptor-Agonist, 
der in höherer Dosis ab etwa 7,5 
µg/kg KG/min auch α1- und β2-
Adrenozeptoren stimuliert. Bei Do‑ 
sen von 2,5-15 µg/kg KG/min steigt 
vor allem die myokardiale Kon-
traktilität, während HR (heart rate; 
Herzfrequenz) und SVR weitgehend 
unbeeinflusst bleiben. Das HZV 
und die Koronarperfusion nehmen 
zu; der myokardiale Sauerstoffver-
brauch bleibt durch Abnahme des 
linksventrikulären Volumens und 
der Wandspannung etwa gleich. 
Die unveränderte SVR wird durch 
eine gleichzeitige α1-Adrenozeptor-
vermittelte Vasokonstriktion und 
β2-Adrenozeptor-vermittelte Vasodi-
latation erklärt. Dosen über 15 µg/kg 
KG/min sind wegen der relevanten 
Zunahme von myokardialem Sauer-
stoffverbrauch, HR und SVR obsolet. 
Insbesondere bei Patienten mit Vo-
lumenmangel kann Dobutamin die 
Hypotonie verstärken; weiter kann 
Dobutamin eine Tachyarrhythmie 
auslösen.

•	 Noradrenalin ist nur zur Norma-
lisierung einer stark verminderten 
SVR indiziert. Die Substanz [106] 
hat vorwiegend 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 (mean arteriell 
pressure; arterieller Mitteldruck) und 
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damit die systemische, koronare und 
zerebrale Perfusion zu steigern. 

•	 Adrenalin ist die Ultima Ratio bei 
anderweitig nicht zu steigernder 
Kontraktilität. Adrenalin [106] erregt 
dosisabhängig β1-, β2- und α1- 
Adrenozeptoren. In niedriger Dosis 
von 0,03-0,1 µg/kg KG/min mit vor‑ 
wiegender β-Stimulation 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 erhö-
hen damit Nachlast und Kontrakti-
lität. Bei Dosen über 0,2 µg/kg KG/
min dominiert die α1-vermittelte 
Vasokonstriktion. 

•	 Ein positiv-inotrop und vasodilatie-
rend wirkender Phosphodiesterase-
Hemmer (PDE-III-Hemmer) – sog. 
Inodilator – wie Milrinon kann bei 
geringer Inotropie und hoher Nach-
last zur Katecholamineinsparung  
führen. Ein Versuch ist insbesondere 
bei Patienten mit dekompensierter 
chronischer Herzinsuffizienz und  
ausgeprägter β-Blockade gerecht‑ 
fertigt, weil die Wirkung β-Adreno
zeptor-unabhängig erfolgt. Die HWZ 
von Milrinon (>2 h) ist wesentlich 
länger als die der Katecholamine 
(HWZ im Minutenbereich). Vergli-
chen mit Katecholaminen sind PDE-
III-Hemmer weniger positiv-chrono
trop und arrhythmogen. 

Erweiterte hämodynamische Über
wachung

Jeder nicht nur kurzfristige Einsatz 
von Katecholaminen erfordert zwin-
gend eine erweiterte hämodynami-
sche Überwachung. 

Die arterielle Pulskonturanalyse ist die 
Methode der Wahl. Ein Pulmonalar-
terienkatheter ist wegen der höheren 
Invasivität und begrenzten Liegedauer 
allenfalls bei Patienten mit pulmonaler 
Hypertonie oder Klappenvitium usw. 
indiziert. Im Einzelfall kann die trans
thorakale oder transösophageale Echo-
kardiographie (TTE, TEE) wesentliche 
Zusatzinformationen liefern.

Bei beatmeten Patienten mit ausge-
dehnteren Verbrennungen oder IHT 
soll auch bei initial noch gegebener 
Kreislaufstabilität nicht auf die erwei‑ 
terte hämodynamische Überwachung 
verzichtet werden. Infolge der ausge-
prägten sympathoadrenergen Reaktion 
sowie der starken Mediatorenfreisetzung 
sind SAP (systolic arterial pressure; 
systolischer arterieller Druck), HR und 
CVP keine absolut verlässlichen Indika-
toren des Volumenstatus – sie beweisen 
für sich allein keinen suffizienten 
Blutfluss und damit keine ausreichende 
Gewebeperfusion. Die HR liegt trotz 
ausreichender Vorlast häufig über 100/
min, während der SAP – insbesondere 
bei jungen Patienten – auch bei Volu-
menmangel erhöht sein kann. 

Zielgrößen und praktisches Vorgehen
Der Flüssigkeitsbedarf des Schwerbrand-
verletzten ist durch das mediatorenin-
duzierte initiale Kapillarleck, ein ggf. in 
der Folge auftretendes septisches Kapil-
larleck und die oft hohen Plasmaverluste 
über die großen Wundflächen schwer 
abzuschätzen und erfordert regelmäßig 
ein individuelles Vorgehen. Insgesamt 
ist mit großen Volumenverschiebun-
gen zu rechnen, und oft tut sich eine  
Schere zwischen dem ggf. nur vermu
teten Volumenbedarf und der interstitiel-
len Überwässerung auf.

Die zahlreichen einwirkenden Fak-
toren erlauben keine sichere Orien-
tierung an einem Einzelwert oder 
einer bestimmten Größe. Das dyna-
mische Geschehen erfordert ständi-
ges Nachsteuern.

Der individuelle Infusionsbedarf, mit 
dem – wie bei allen Schockformen – eine 
ausreichende Perfusion der Endstrom-
bahn erreicht werden soll, orientiert sich 
an folgenden allgemeinen Zielgrößen, 
die nur in der Gesamtschau zu bewerten 
sind (Tab. 5):
•	 Ein Anstieg der Hb-Konzentration 

bzw. des Hkt als Zeichen der Hämo- 
konzentration soll verhindert werden. 
Dazu sind regelmäßige Kontrollen 

– initial etwa im Abstand von 2 h 
– erforderlich. 

•	 Der MAP soll mindestens 65 mm Hg 
betragen [77]; zum Erreichen einer 
suffizienten Stundendiurese sind vor 
allem bei alten Patienten auch hö-
here Werte erforderlich.

•	 Die Stundendiurese soll ohne Ein-
satz von Diuretika oder osmotisch 
wirksamen Substanzen mindestens 
0,5 ml/kg KG betragen [22,29,77]. 
Darüber hinaus ist auf die Harnfarbe 
zu achten; ein „hochgestellter“ kon‑ 
zentrierter Harn kann auf eine un
zureichende Flüssigkeitssubstitution 
hinweisen. 

•	 Der CVP ist als isolierter Wert zwar 
kaum aussagekräftig [49], trägt aber 
gerade beim Schwerbrandverletzten 
mit seiner ausgeprägten sympatho-
adrenergen Reaktion zur Gesamtbe-
wertung des Volumenstatus bei. Der 
CVP soll mindestens 10-15 mm  Hg 
betragen. Ein CVP <10 mm Hg be‑ 
legt regelmäßig einen Volumen-
mangel. Viele Schwerbrandverletzte 
weisen jedoch höhere Werte um  
20 mm Hg auf – dies beweist für  
sich allein weder eine Volumenüber- 
ladung noch einen ausreichenden Vo- 
lumenstatus. Werte über 25 mm Hg  
sind dagegen regelmäßig auf eine  
Volumenüberladung bzw. Überwäs- 
serung suspekt und nur im Einzelfall 
zu tolerieren. 

Tabelle 5
Kreislauftherapie bei Schwerbrandverletzten:
Zielgrößen und praktisches Vorgehen. 

Zielgrößen
• � 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
• � ScvO2 >70%
•  CI >3,0 l/m2 KOF
• � SVRI bei 1.200 dyn x s x cm-5/m2 KOF

Praktisches Vorgehen
1.  Plasmaadaptierte Kristalloide
2.  Gelatine-Lösung
3. � Dobutamin und erweiterte Über- 

wachung
4.  Noradrenalin
5.  Adrenalin
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•	 Die ScvO2 soll mindestens 70%  
betragen [77,107]. Es sind regelmä-
ßige Kontrollen – etwa im Abstand 
von 4 h – erforderlich.

Beim ggf. erforderlichen Einsatz von 
Katecholaminen gelten die folgenden 
zusätzlichen Zielgrößen:
•	 Der CI (cardiac index; Herzindex) 

soll >3,0 l/m2 KOF betragen.
•	 Der SVRI (systemic vascular resis-

tance index; systemischer Gefäß-
widerstandsindex) soll im unteren 
Normalbereich von 1.200 dyn x s x 
cm-5/m2 KOF liegen.

Da es keine bestimmende Zielgröße 
gibt, sind die oben genannten Para-
meter sowie der individuelle Patient 
mit seinen Vorerkrankungen, der 
Vormedikation und der aktuellen 
Schädigung in der Gesamtschau zu 
bewerten. 

Zusammenfassend ist das praktische 
Vorgehen wie folgt (Tab. 5):
•	 Unter Beachtung der genannten Ziel-

größen erfolgt die initiale Volumen-
substitution mit plasmaadaptierten 
Kristalloiden. Bei einem schweren 
thermomechanischen Kombinations
trauma kann der Einsatz von 6% 
HES 130/0,4 oder Gelatine-Lösung 
zur initialen Kreislaufstabilisierung 
erforderlich werden [49]. 

•	 Der nachfolgende Volumenersatz 
mit plasmaadaptierten Kristalloiden 
orientiert sich an den genannten Ziel-
größen und nicht an einer Formel. 

•	 Der Einsatz von Kolloiden soll bei 
manifestem Kapillarleck und damit 
vor allem in den ersten 12 h nach 
dem Trauma möglichst vermieden 
werden. In den ersten 12 h wird 
Gelatine-Lösung daher nur bei 
bedrohlicher Hypoperfusion (z. B. 
mit deutlichem Anstieg der Laktat-
Konzentration im Plasma usw.) 
ergänzend eingesetzt, wobei die 
Zufuhr möglichst forciert über einen 
weitlumigen Zugang erfolgt, damit 
die Wirkung überhaupt abgeschätzt 
werden kann.

•	 	Nach Ablauf von 12-24 h wird die 
Zufuhr des plasmaadaptierten Kris-

talloids – stets unter Beachtung der 
Zielgrößen – bedarfsgerecht redu-
ziert und (falls erforderlich) zuneh-
mend Gelatine-Lösung zugeführt.

•	 	Falls durch adäquate Flüssigkeits-
zufuhr kein suffizienter MAP von 
etwa 65  mm Hg mit ausreichender 
Stundendiurese (mindestens 0,5 ml/
kg KG) erzielt werden kann, wird 
zunächst Dobutamin zur Steigerung 
der kardialen Inotropie und des HZV 
(und damit der Gewebeperfusion) 
eingesetzt. Bei Dosen >15 µg/kg  
KG/min wird der Übergang auf Adre-
nalin erforderlich.

•	 Noradrenalin ist nur zur Anhebung 
einer stark verminderten SVR in  
den unteren Normalbereich indi‑ 
ziert. Initial werden Dosen von etwa 
0,05 µg/kg KG/min verabreicht und 
unter Beachtung der Zielgrößen 
angepasst.

•	 Adrenalin ist die Ultima Ratio bei 
anderweitig (durch Dobuatmin) nicht  
zu steigernder Kontraktilität. Initial 
werden Dosen von etwa 0,05 µg/kg  
KG/min verabreicht und unter Be-
achtung der Zielgrößen angepasst, 
wobei die Zufuhr von Dobutamin 
parallel reduziert und schließlich 
beendet wird. Nach dem Übergang 
von Dobutamin auf Adrenalin kann 
die Noradrenalin-Dosis häufig redu-
ziert werden. 

•	 Der Einsatz eines Phosphodiesterase-
Hemmers (PDE-III-Hemmer) wie  
Milrinon zur Steigerung der Ino-
tropie bei gleichzeitiger Senkung 
der Nachlast kommt bei Schwer
brandverletzten nur sehr selten –  
z. B. im weiteren Verlauf einer Sepsis 
– zum Einsatz.

Im weiteren Verlauf sind die Plasma
elektrolyte sorgfältig zu überwachen. 
Neben einer relativ häufigen Hyper
natriämie mit Hypokaliämie – etwa in 
Folge eines sekundären Hyperaldoste
ronismus (M. Conn), aber auch eines  
relativen Volumenmangels – kann es 
auch zu einer Hyponatriämie kommen. 
Diese Störungen sind gezielt zu behan-
deln [22], ohne ihnen prophylaktisch 
durch anteilige Zufuhr elektrolytfreier 
Lösung [76] zuvorkommen zu wollen. 

Gezielter Einsatz von Humanalbumin
Der Einsatz von Humanalbumin (HA) 
beim Schwerbrandverletzten ist nicht 
ausreichend validiert und wird sehr 
kontrovers diskutiert – dies nicht zuletzt 
unter den Aspekten von Verfügbarkeit 
und Kosten. Einige Autoren [99] 
halten den Nutzen dezidiert für nicht 
belegt, während nach den Querschnitts-
Leitlinien der Bundesärztekammer [108] 
der Einsatz zur hämodynamischen Sta
bilisierung von Verbrennungspatienten 
in den ersten 24  h zwar unterbleiben 
soll, die Gabe in der weiteren Behand-
lung jedoch erwogen werden kann. Das 
nachstehend geschilderte Vorgehen wird 
darüber hinaus durch einige spezielle 
Untersuchungen gestützt [109,110,111]. 

Frühestens 24-36 h nach dem Trauma 
wird eine Anhebung des KOD an
gestrebt, was neben der weiteren 
hämodynamischen Stabilisierung zur  
Rückresorption der Verbrennungs
ödeme – oft unter zusätzlicher Ver-
wendung von Furosemid – beitragen 
soll. 

Dazu wird hochkonzentrierte HA-Lösung 
benutzt; dies auch unter der Annahme, 
den mit dem Trauma verbundenen  
Verlust [33,34] zu kompensieren. 
•	 Sofern klinisch von einem Verschluss 

des Kapillarlecks auszugehen ist, 
werden bei Bedarf (besonders aus-
geprägte Ödembildung) über zwei 
Tage je vier 100  ml-Einheiten 20% 
HA infundiert, wobei die Zufuhr zur 
Erzielung eines KOD-Effekts zügig 
erfolgen muss. 

•	 Unter Beachtung der Ein- und Aus‑ 
fuhr kann die Diurese durch be-
darfsgerechte Bolusapplikation von 
Furosemid (z. B. i.v.-Boli von 20 mg)  
unterstützt werden. Die Bolusgabe 
(regelmäßig nach zügiger Zufuhr 
einer HA-Einheit) erlaubt eine 
bessere Beobachtung der Medika-
mentenwirkung als die Zufuhr über 
eine Spritzenpumpe.

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 
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verdoppelt werden kann, entspricht die  
o.g. Zufuhr von 80 g HA etwa 25%  
des Körperbestandes [112]. 

5% HA ist isoonkotisch und zur Rück-
resorption der Verbrennungsödeme nicht  
ausreichend KOD-wirksam. Die Zufuhr 
von GFP zur Anhebung des KOD ist 
wegen der damit verbundenen Trans-
fusionsrisiken kontraindiziert [108] –  
darüber hinaus ist GFP isoonkotisch 
und ebenfalls nicht ausreichend KOD-
wirksam. 

Nach der Rückresorptionsphase ist die 
Substitution verminderter 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 Vertei
lungsstörungen – regelmäßig nicht indi‑ 
ziert [112,113] und damit auch keine 
Orientierung an der Plasmakonzen
tration erforderlich. Eine Substitution 
kommt allenfalls zum Ersatz anhalten‑ 
der abnormer Verluste – etwa bei aus-
gedehnten Wundflächen – und unter 
Beachtung des klinischen Gesamtbildes 
(insbesondere einer Ödembildung) in 
Betracht.

Einsatz von Blutkomponenten

Ein anhaltender deutlicher Transfu
sionsbedarf kann nicht durch die 
Brandverletzung allein erklärt wer-
den und belegt regelmäßig einen 
wesentlichen zusätzlichen Blutver-
lust, z. B. in Abdomen oder Thorax. 

Die Substitution mit Blutkomponenten 
und die Behandlung von Hämostasestö-
rungen folgt grundsätzlich dem allge-
meinen Vorgehen bei Traumapatienten 
[43]:
•	 Die Zufuhr von Blutkomponenten 

soll restriktiv erfolgen [108], wobei 
neben der Beachtung bestimmter 
Laborparameter strikte Normovolä-
mie vorausgesetzt wird und Vorer
krankungen wie eingeschränkte 
kardiopulmonale Reserve und steno-
sierende Gefäßprozesse zu beachten 
sind.

•	 Bei Patienten im manifesten trauma-
tisch-hypovolämischen Schock mit 

einem Hb-Wert <7 g/dl ist die un-
verzügliche Transfusion von Erythro
zytenkonzentraten (EK) – zur Zufuhr 
von Sauerstoffträgern – erforderlich 
[22]. Bei einem Hb-Wert >10 g/dl  
ist die Transfusion nur im Ausnah-
mefall indiziert, etwa vor einer aus‑ 
gedehnten Nekrektomie mit erheb
lichem Blutverlust. Stets sind eng-
maschige Hb-Kontrollen erforderlich 
und die klinische Gesamtsituation 
mit ihrer Blutungsdynamik voraus-
schauend zu beachten. 

•	 Die Transfusion von Gefrorenem 
Fischplasma (GFP) – zur Substitution 
der plasmatischen Gerinnungsfak
toren – ist bei einer Restaktivität 
dieser Faktoren von 30-40% er
forderlich [22]. Als Anhalt können 
eine Verlängerung der PTT auf das 
1,5-fache des Normalwerts und ein 
Abfall des Quick-Werts (bzw. An‑ 
stieg der INR), der AT-Aktivität und 
der Fibrinogen-Konzentration sowie 
der Thrombozytenzahl um mehr  
als 50% dienen. Da dieser Grenz-
bereich – insbesondere bei Massiv
transfusion, vorbestehender Antiko‑ 
agulation sowie anderweitiger mani-
fester Blutungsneigung – schwer zu 
erfassen ist, wird klinisch unter den 
genannten Umständen häufig nach 
4 EK eine Einheit GFP transfundiert 
und die Relation bei anhaltender 
Blutung bis 1 : 1 gesteigert – bzw.  
bei erwartbar hohem Blutverlust  
bereits mit einer Transfusion im  
Verhältnis 1 : 1 begonnen. Lyophili‑ 
siertes Humanplasma ermöglicht eine 
rasche Initialtherapie, weil es nicht 
aufgetaut werden muss. 

•	 Die Indikation zur Transfusion von 
Thrombozytenkonzentraten (TK) – 
zur Substitution der korpuskulären 
Hämostasekomponente – hängt von  
der Ursache des Thrombozytenman‑ 
gels bzw. der Thrombozytenfunk
tionsstörung ab [22]. Bei manifester 
Störung der Hämostase ist bei einer 
Thrombozytenzahl <50.000/µl die  
Transfusion von TK zwingend in-
diziert, während Konzentrationen 
>100.000/µl regelmäßig keine Sub- 
stitution erfordern. Eine Vormedika-
tion mit Thrombozytenaggregations-

hemmern, die klinische Gesamtsitua-
tion und logistische Aspekte können 
eine frühere Transfusion erfordern. 

•	 Eine Einzeltherapie mit Faktoren-
konzentraten wie PPSB, Fibrinogen 
und AT bedarf – insbesondere bei 
komplexen Koagulopathien [108] 
und hohem Volumenumsatz – der 
Begründung im Einzelfall. Bei fehlen-
der Evidenz für die Überlegenheit der 
Therapie mit Faktorenkonzentraten 
gegenüber der Behandlung mit GFP 
sind die hohen Kosten zu beachten. 

•	 Eine Verdünnungskoagulopathie ist  
keine Indikation zur isolierten Zufuhr 
von AT, da die pro- und antiko
agulatorischen Faktoren ausgewogen  
durch GFP zu ersetzen sind. Aus
nahmen sind Patienten mit – sehr 
seltenem – angeborenem AT-Mangel  
sowie einer gegenüber dem Quick-
Wert deutlich verminderten AT- 
Aktivität. 

•	 Rekombinanter F VIIa dient in Aus‑ 
nahmesituationen mit vital bedroh
licher diffuser Blutung – unter strikter  
Beachtung bestimmter Vorausset
zungen – als Ultima Ratio. Voraus- 
setzungen sind – neben einem 
ausreichenden plasmatischen Gerin
nungspotenzial, einer ausreichenden 
Thrombozytenzahl (>50.000/µl) und 
einer ausreichenden Hb-Konzentra-
tion (>10 g/dl) – der Ausgleich oder 
besser die Vermeidung einer Azi‑ 
dose (BE ±2 mmol/l), die bestmög-
liche Sicherung der Normothermie 
sowie eine normale Konzentration 
des ionisierten Kalziums im Plasma. 
Die Wirkung von rekombinantem 
F  VIIa erfolgt im Komplex mit Ge-
webethromboplastin (Tissue factor, 
F III) und damit bevorzugt am Ort 
der Gewebeläsion. Der Effekt kann 
u. a. an der Verkürzung einer pa-
thologisch verlängerten PTT erkannt 
werden. Als wichtige Nebenwirkung 
sind lebensbedrohliche Thrombosen 
beschrieben [114,115].

Zum Erhalt der Gerinnungsfunktion 
ist vorrangig auf Normothermie 
[116,117] und Vermeidung einer 
Azidose [118,119,120,121] zu ach-
ten – diese limitierenden Größen 
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werden in ihren negativen Auswir-
kungen auf die Gerinnung häufig 
unterschätzt. Kontrolle und Therapie 
der Gerinnungsfunktion sind Aufga-
ben der ersten Stunde und dürfen 
nicht bis zur Aufnahme auf die In-
tensivstation verschoben werden.

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

Ernährung und Magen-Darm-Trakt

Die Bedeutung des Magen-Darm-
Trakts als Schockorgan und damit als 
Motor des Multiorganversagens wird 
häufig unterschätzt – es muss alles 
getan werden, um die Integrität des 
Intestinums zu erhalten und eine 
Keimeinschwemmung zu verhin-
dern.

Das generalisierte Verbrennungsödem 
betrifft auch den Magen-Darm-Trakt; mit 
steigendem Infusionsvolumen steigt der 
intraabdominelle Druck bis zur Kom-
partmentbildung an [122].
•	 Die frühestmögliche – besser fort

gesetzte – enterale Ernährung [123, 
124] ist die beste Prophylaxe zum 
Erhalt der Darmintegrität und gleich-
zeitig der optimale Weg für die er‑ 
forderliche Kalorienzufuhr. Der Pa-
tient erhält zunächst Mineralwasser 
über eine noch im Aufnahmebad zu 
legende Magensonde, die danach  
regelmäßig durch eine Duodenal- 
sonde mit Magendrainage ersetzt 
wird. Mit dem Aufbau der enteralen 
Ernährung wird so früh wie möglich 
begonnen, ohne dass Darmgeräu-
sche abgewartet werden. Die paren-
terale Ernährung ist nur subsidiär und 
erst ab dem 7. Tag nach Aufnahme 
indiziert [125]. Der Kalorienbedarf 

kann nach diversen Formeln be-
rechnet werden und wird vielfach 
überschätzt – er liegt auch bei 
schwerer Verbrennung (50% VKOF) 
im Bereich von 2.500-3.000 kcal/d 
[123], wobei der spezifische hohe 
Proteinbedarf zu beachten ist. Vita-
mine und Spurenelemente werden 
zusätzlich i.v. zugeführt.

•	 Die Blutzuckerkonzentration soll 
180 mg/dl (10 mmol/l) nicht über-
schreiten [77] und wird ggf. durch 
bedarfsgerechte und engmaschig 
überwachte Gabe von Insulin regu
liert. Neben den bekannten Effekten 
der Hyperglykämie auf Morbidiät 
und Mortalität von Intensivpatienten 
[126,127] liegen Hinweise vor, dass 
eine Hyperglykämie beim Schwer-
brandverletzten den Proteinkatabo-
lismus erhöht [128]. 

•	 Alle Patienten erhalten eine Ulkus
prophylaxe mit einem Protonenpum-
penhemmer wie Pantoprazol.

Eine Darmatonie wird unverzüglich und 
abgestuft behandelt, wobei die Gastro-
parese nach Anlage einer doppelläufi-
gen Duodenal- und Magensonde nicht 
im Vordergrund steht und die Datenlage 
insgesamt unbefriedigend ist [124]:
•	 �	Basismaßnahmen (ab 1. Tag nach 

Aufnahme) sind:
-  Tägliche Einläufe sowie 
- � Zufuhr von Bisacodyl (1x10 mg 

rektal) und 
- � Natriumpicosulfat Abführtropfen 

(1x10 mg = 20 Tropfen). 

Eine spezifische Therapie ist bei Pati-
enten indiziert, die drei Tage keinen 
Stuhlgang sowie ein geblähtes Abdo‑ 
men ohne Darmgeräusche oder einen 
gastralen Reflux >500 ml haben.
•	 Spezifische Therapie bei Darmatonie 

ohne Magenentleerungsstörung:
-  Metoclopramid 1x20 mg i.v. und
- � Neostigmin 1x1,5 mg (in 50 ml 

NaCl 0,9% über 1-2 h) i.v.
•	 Spezifische Therapie bei Darmatonie 

mit Magenentleerungsstörung:
- � Erythromycin 3x100 mg/d i.v., 

falls ohne Erfolg, nach 12-24 h
-  Metoclopramid 1x20 mg i.v. und
- � Neostigmin 1x1,5 mg (in 50 ml 

NaCl 0,9% über 1-2 h) i.v.

Bei Erfolglosigkeit wird nach drei Tagen 
ein Tag pausiert.

Antibiotikatherapie und allgemeine 
hygienische Aspekte

In der Antibiotikatherapie hat sich 
ein Wandel weg von der „antibioti-
schen Abdeckung“ hin zu einer ge-
zielten oder doch zumindest kalku-
lierten Therapie vollzogen.

Dieses Vorgehen erfordert hohe Wach-
samkeit und die sorgfältige tägliche Be-
achtung aller relevanten Parameter wie 
der Leukozytenzahl, der Plasmakonzen-
trationen von C-reaktivem Protein (CRP) 
und Procalcitonin sowie der Liegedauer 
und Einstichstellen von ZVK und inva
siver arterieller Druckmessung usw. 
•	 Pneumonien werden grundsätzlich 

gezielt (nach Untersuchung von La-
vagematerial bzw. Bronchialsekret) 
behandelt, sofern keine klinischen 
oder radiologischen Hinweise auf 
eine vorbestehende Schädigung vor‑ 
liegen. Dies gilt auch für Patienten 
mit IHT – in einer kleineren Untersu-
chung [129] konnte gezeigt werden, 
dass eine prophylaktische Antibio-
tikatherapie die Entwicklung einer 
Pneumonie nicht beeinflusst.

•	 Wundbesiedlungen werden bei feh-
lenden systemischen Entzündungs-
zeichen (siehe oben) vorzugsweise 
lokal behandelt.

Trotz des gezielten Einsatzes von 
Antibiotika – und dadurch verminder- 
tem Selektionsdruck – sind Schwer-
brandverletzte zunehmend durch 
Infektionen mit multiresistenten und 
vital-bedrohlichen Keimen gefährdet. 

Dem kann nur durch strengste Beach-
tung der allgemeinen Hygieneregeln 
(häufige Händedesinfektion, Tragen von 
Einmal-Schutzkleidung bei Tätigkeiten 
am Patienten) und in enger Zusammen-
arbeit mit Mikrobiologen und Kran-
kenhaushygienikern begegnet werden 
[130]. Wegen resistenter Keime isolierte 
Patienten dürfen deswegen jedoch nicht 
weniger aufmerksam betreut werden.
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Weitere intensivmedizinische 
Aspekte
Hier sind zu nennen:
•	 Die niedrigdosierte Zufuhr von Hy-

drocortison (bis 200 mg/d) ist nur 
im therapierefraktären septischen 
Schock – nach Ausschöpfung von 
Volumen- und Katecholamintherapie 
– indiziert [77].

•	 Als Nierenersatzverfahren kommen 
die kontinuierliche veno-venöse 
Hämofiltration (continuous veno-
venous hemofiltration; CVVH) oder 
die intermittierende Hämodialyse 
[77] zum Einsatz. 

•	 Die Thromboseprophylaxe erfolgt 
vorwiegend durch subkutane Injek-
tion von niedermolekularem Hepa-
rin. Bei Erfordernis einer genaueren 
Steuerung oder unsicherer Resorp-
tion (interstitielle Überwässerung, 
Schock) ist jedoch die Infusion von 
unfraktioniertem Heparin indiziert. 
Die heparininduzierte Thrombozyto-
penie (HIT Typ II) ist nicht selten, so 
dass sorgfältig auf eine Thrombozy-
topenie, Thrombosen und Embolien 
zu achten ist.

Aspekte der chirurgischen 
Versorgung

Im Vordergrund der chirurgischen 
Versorgung der Verbrennungsareale 
[131,132] steht die zügige Abtra-
gung der Nekrosen (Débridement, 
Nekrektomie) mit Schaffung eines 
geeigneten Wundgrundes für die 
nachfolgende Deckung der Hautde-
fekte, um so einer schweren Infek
tion der Wunde mit Gefahr der Sep-
sis zuvorzukommen. 

Bei Verbrennungen Grad II b erfolgt das 
Débridement vorzugsweise schichtweise 
tangential (bis auf die vitale Haut-
schicht), bei Verbrennungen Grad III 
dagegen meist epifaszial (mit Abtragung 
der gesamten Haut und Subkutis); bei 
kleineren Arealen ist auch eine Lokal
behandlung möglich. Die gereinigte 
Wunde wird permanent mit autologer 
Spalthaut oder temporär mit allogener 

oder xenogener Haut bzw. mit Kunsthaut 
gedeckt. Der optimale Zeitpunkt und  
der Umfang des chirurgischen Vorge-
hens (sofort in den ersten Stunden, früh 
bis zum 3. Tag, verzögert vom 3.-6. Tag 
oder spät) ist u. a. wegen der immu
nologischen Interaktionen – „second  
hit“ in einer Phase potenzieller Immun-
suppression oder -stimulation – umstrit-
ten und nur schwer zu bestimmen [29, 
133]. Es ist sorgfältige Einzelfallentschei-
dung erforderlich, in die vor allem die 
Beatmungs- und Kreislaufsituation des 
Patienten eingehen.

Das chirurgische Débridement stellt 
hohe Anforderungen an die Anästhe-
sieführung. Es handelt sich um oft 
vielstündige Eingriffe mit protrahier-
ter Intensivtherapie. 

Hauptgefahren sind:
•	 Kreislaufdepression durch Anästhetika,
•	 Keimeinschwemmung mit septi-

schem Schock,
•	 insuffizienter Volumen- und Flüssig‑ 

keitsersatz,
•	 Hypothermie mit konsekutiver Ge-

rinnungsstörung (Grenzwert <35 °C).

Eine TIVA mit Propofol und Remifen
tanil ist wegen der sympatholytischen 
Wirkung wenig geeignet; als Alternative 
bietet sich eine vorsichtig dosierte 
balancierte Anästhesie mit volatilem 
Anästhetikum und Opioid an. Auch 
wenn alle chirurgischen Möglichkeiten 
der Bluteinsparung dringend zu nutzen 
sind [29], können erhebliche Volumen-
verschiebungen und Blutverluste ein-
treten, die häufig unterschätzt werden 
(Faustregel: bis 1 EK pro 1% operativ 
versorgter VKOF). Es kommt hinzu, 
dass die Dilutionsgrenzen der Patienten 
regelmäßig bereits ausgeschöpft sind, 
so dass frühzeitig mit der Transfusion 
von EK und GFP begonnen werden 
muss. Weiter ist größter Wert auf den 
Wärmeerhalt des Patienten zu legen; der 
OP ist aufzuheizen, alle freien Körper-
stellen sind zur Wärmezufuhr zu nutzen 
und Infusionen und Transfusionen sind 
aufzuwärmen. 

Eine große Gefahrenquelle stellt  
der Transport des Patienten dar. Die 
intensivmedizinische Überwachung 
und Beatmung sollen möglichst 
gleichwertig fortgesetzt werden, und 
es ist größter Wert auf die Kontrolle 
des Atemwegs zu legen.

Interdisziplinäre Zusammenarbeit
Die dargestellten intensivmedizinischen 
Maßnahmen würden ohne die Zusam-
menarbeit mit anderen Partnern unzurei-
chend bleiben. Wichtige Aspekte in der 
Behandlung des Schwerbrandverletzten 
– neben regelmäßigen Teambesprechun-
gen – sind:
•	 Konsiliaruntersuchungen insbesondere 

durch Augenärzte (bei jeder Augen-
beteiligung), HNO-Ärzte, Kardiolo-
gen und Neurologen;

•	 die rechtzeitige Einbindung von 
Psychiatern insbesondere zur Verhü-
tung einer posttraumatischen Bela
stungsstörung und zur Exploration 
bei Selbstschädigung; 

•	 die Mitbetreuung von Patient und 
Angehörigen durch Seelsorger;

•	 die frühe Einschaltung des Sozial-
dienstes – häufig sind Wohnung und 
Ausweise usw. verloren gegangen 
und die Patienten sozial isoliert;

•	 der Kontakt mit Selbsthilfegruppen.
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