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Neuroaxial blockades and haemodynamics

H. Baumann · M. Henrich · J. Biscoping

Neuroaxiale Blockaden 
und Hämodynamik

Zusammenfassung
Eine neuroaxiale Blockade durch epidu-
rale oder subarachnoidale Applikation 
eines Lokalanästhetikums geht regelmä-
ßig mit hämodynamischen Reaktionen 
einher. Die führenden Symptome Hypo
tonie und Bradykardie werden durch 
typische Interaktionen mit dem vegeta-
tiven Nervensystem ausgelöst. Darüber 
hinaus beeinflusst eine Epidural- oder 
Spinalanästhesie das Endokrinium und  
den Stoffwechsel und dämpft die trau-
mainduzierte Stressreaktion. Die exakte 
Kenntnis der blockadeinduzierten Patho- 
physiologie ist Voraussetzung für eine 
sichere Anästhesieführung und die Pro‑ 
phylaxe und Therapie möglicher Kom-
plikationen. Neben der Erfassung des 
individuellen Patientenrisikos sind vor 
allem der Erhalt der Normovolämie und 
der sachgerechte Einsatz von Vasopres-
soren relevant.

Summary
A neuroaxial blockade by epidural or  
subarachnoid application of local anaes
thetics is commonly followed by a hae-
modynamic reaction. Leading symptoms 
are hypotension and bradycardia, which 
are induced by typical interactions with  
the autonomic nervous system. In ad
dition, epidural or spinal anaesthesia 
has typical effects on endocrine function 
and on metabolism. It also reduces trau-
ma-induced stress response. Profound 
knowledge of the blockade-induced 
pathophysiology is imperative for the 
safe conduction of anaesthesia as well  
as the prophylaxis and therapy of pos

sible complications. Apart from the 
evaluation of individual patient risks, 
preservation of normovolaemia and the  
adequate use of vasopressors are of 
special importance.

Einleitung

Eine neuroaxiale Blockade – oder 
rückenmarksnahe Regionalanästhesie – 
durch epidurale oder subarachnoidale 
Applikation eines Lokalanästhetikums 
(zur Epidural- oder Spinalanästhesie) 
geht oft mit hämodynamischen Reaktio-
nen, insbesondere einer Hypotonie und 
Bradykardie, einher. Die Kenntnis der 
zugrundeliegenden Anatomie und Phy-
siologie und der blockadeinduzierten  
Pathophysiologie ist Voraussetzung für 
eine sichere Anästhesieführung – dazu 
zählen vor allem die Prävention eines 
kritischen Blutdruckabfalls (z. B. bei 
Patienten mit eingeschränkter Koronar-
reserve oder im Rahmen der geburts-
hilflichen Regionalanästhesie) sowie die  
Früherkennung sich anbahnender Kom-
plikationen [1,2].

Das vegetative Nervensystem

Allgemeines

„Ärzte ohne Anatomie sind Maul‑ 
würfen gleich: sie arbeiten im Dun‑
keln, und ihrer Hände Tagewerk sind 
Erdhügel.“
(Friedrich Tiedemann, deutscher Ana
tom und Physiologe, 1781 - 1861)
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der Segmente C 8 - L 2/3 und über die 
myelinisierten Rami communicantes albi  
zum Grenzstrang des Sympathikus [8]. 
Einige präganglionäre Fasern nehmen 
ihren Weg mehrere Segmente nach 
kranial oder kaudal, bevor sie Synapsen 
bilden. Der aus einer Kette von 22 - 23 
Ganglien geformte sympathische Grenz-
strang (Truncus sympathicus) verläuft 
kraniokaudal auf beiden Seiten entlang 
der Wirbelsäule von der Schädelbasis 
bis zur Vorderfläche des Os sacrum im 
kleinen Becken, wo die beiden Grenz-
stränge im median gelegenen Ganglion 
impar konfluieren [9]. In diesen Gan
glien werden viele präganglionäre Fasern 
auf postganglionäre Fasern umgeschaltet, 
wobei zur Verstärkung autonomer Effekte 
ein einzelnes präganglionäres Neuron 
mit mindestens 15 - 20 postganglionären 
Neuronen verbunden ist [9]. Die Gan
glien sind untereinander durch die Rami 
communicantes albi verbunden. Der 
Halsteil des Grenzstrangs wird regel-
mäßig aus drei Ganglien gebildet, dem 
Ganglion cervicale superius, medius et 
inferius. Des Weiteren findet sich vor 
dem Seitenfortsatz des 7. Halswirbels 
das in einigen Fällen über 2 cm große 
Ganglion cervicothoracicum (Ganglion 
stellatum), welches häufig mit dem 
Ganglion cervicale inferius verschmolzen 
ist. Das Ganglion cervicothoracicum ist 
evtl. auch mit dem 2. - 4. Brustganglion 
verschmolzen und klinisch besonders 
relevant, da es den Kopf, die Halsorgane 
und Gefäße, die obere Extremität, das 
Herz und Teile der Lunge versorgt. Den 
Brustteil des Sympathikus bildet 10 - 12 
Brustganglien (Ganglia thoracica), die 
in Höhe der zugehörigen Spinalnerven 
im Bereich der Rippenköpfchen liegen. 
Über große Äste, die Nervi splanchnici 
thoracici, besitzen die unteren thora
kalen Grenzstrangganglien Verbindungen 
zum Plexus coeliacus, aorticus und hypo
gastricus des Bauchraumes (Abb. 1). 

Eine große Zahl postganglionärer Fasern 
verläuft über die Rami communicantes 
grisei zusammen mit den Spinalnerven 
und versorgt segmental Blutgefäße, Drü‑ 
sen der Haut und die Musculi arrectores 
pilorum. Weitere postganglionäre Fasern 
verteilen sich auf die sympathisch inner‑ 
vierten Organe der jeweiligen Region. 
Das Herz, die Lunge und das Intesti- 

Erwünschte Effekte einer neuroaxialen 
Blockade sind nicht nur die Analgesie 
durch Ausschaltung schmerzleitender 
Afferenzen, sondern – indikationsab-
hängig – auch bestimmte Effekte auf 
das kardiovaskuläre System und die 
Perfusion einzelner Organe, die über 
das vegetative Nervensystem vermittelt 
werden. Es gibt Hinweise, dass eine 
thorakale Epiduralanästhesie durch ge‑ 
zielte Verminderung des regionalen 
Sympathotonus die Rate an postopera-
tiven Myokardinfarkten sowie gastroin-
testinalen und renalen Komplikationen 
senken kann. Ob auch die postoperative 
Mortalität durch eine neuroaxiale Blo-
ckade vermindert wird, ist zurzeit nicht 
abschließend zu beurteilen [3,4,5]. 

Die Dämpfung der operativ induzierten 
Schmerz- und Stressreaktion [6] durch 
Blockade sympathischer Fasern wird 
sowohl durch die Art der rückenmarks
nahen Regionalanästhesie (Spinalanäs
thesie, Epiduralanästhesie) als auch 
durch die Punktionshöhe (lumbal, tho‑ 
rakal) und den epidural bzw. subarach-
noidale applizierten Wirkstoff (Lokal-
anästhetikum, Opiat/Opioid) bestimmt 
– wobei im hier diskutierten Zusammen-
hang nur die Lokalanästhetika klinisch 
relevant sind. 

Die klinischen Zeichen der vegeta
tiven Effekte einer rückenmarks
nahen Regionalanästhesie (insbeson‑
dere Hypotonie und Bradykardie) 
sind regelmäßig Folge einer sympa‑
thischen Blockade und dem damit 
verbundenen Ungleichgewicht zwi‑
schen sympathischen und para
sympathischen Einflüssen. 

Im Gegensatz zum somatischen (moto-
rischen, willkürlichen) Nervensystem –  
mit Aktivierung viszeral-somatischer 
Afferenzen durch Nozi-, Mechano- und 
Chemorezeptoren – werden die Efferen-
zen des vegetativen (autonomen, unwill-
kürlichen, viszeralen) Nervensystems 
außerhalb des Zentralnervensystems 
(ZNS) durch Ganglien (Ansammlungen 
neuronaler Zellkörper) unterbrochen, 
wo die Umschaltung von einem ersten 
(präganglionären) auf das zweite (post-
ganglionäre) Neuron erfolgt. 

•	 Acetylcholin ist der Neurotransmitter 
aller präganglionären Neurone sowie 
der parasympathischen postganglio-
nären Neurone (aber auch der mo-
torischen Endplatte des somatischen 
Nervensystems).

•	 Noradrenalin ist der Neurotrans-
mitter der postganglionären sympa-
thischen Neurone. Adrenalin wird 
dort nur in Spuren freigesetzt, im 
Nebennierenmark dagegen etwa im 
Verhältnis 4 : 1 mit Noradrenalin.

Das vegetative Nervensystem kontrolliert  
unter dem Einfluss endogener und exo‑ 
gener Stressoren die Funktion verschiede-
ner Organe und damit die Homöostase. 
Efferente vegetative Fasern erreichen 
u.a. die glatte Muskulatur (Vasomotoren, 
Bronchialmuskulatur, Darmmuskulatur) 
und endokrine Drüsen; darüber hinaus 
induzieren sie autonome Reflexe wie 
Husten oder Erbrechen. Während kom‑ 
plexe autonome Reflexe durch hypotha-
lamische und kortikale Kerne geregelt 
werden, ist die Mehrzahl der regulato-
rischen Schaltstellen des vegetativen 
Nervensystems in den Ganglien und 
Nervengeflechten außerhalb des ZNS 
organisiert. 

Das sympathische System hat seinen 
Ursprung im thorako-lumbalen Grenz-
strang, während das parasympathische 
System sich aus Anteilen der Hirnnerven 
III, VII, IX und X sowie sakraler Nerven 
(Segmente S 2 - S 4) zusammensetzt [7]. 

Die sympathischen und parasympa‑
thischen Anteile des vegetativen Ner‑ 
vensystems sind ganz überwiegend 
(aber nicht ausschließlich) antago
nistisch organisiert. 

Sympathikus
Im sympathischen Anteil des vegetativen 
Nervensystems werden efferente Impulse 
des ZNS über prä- und postganglionäre 
Nervenfasern zu den entsprechend in‑ 
nervierten Organen geleitet. Die prä-
ganglionären sympathischen Axone 
entstammen dem Nucleus intermedio
lateralis des Rückenmarks (einer Kern
säule in der Zona intermedia), der das 
Hauptkontingent der Präkaryen (Ur-
sprungszellen) enthält. Über das Vorder-
horn gelangen sie zu den Vorderwurzeln 
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num erhalten ihre postganglionäre 
sympathische Innervation dagegen über 
eigene Äste aus den großen Plexus. Das 
Nebennierenmark ist das einzige Organ, 
das direkt durch präganglionäre sym-
pathische Nervenfasern aus thorakalen 
Segmenten innerviert wird (T 9 - T 10) – 
hier liegt die zweite Synapse innerhalb 
des Organs.

Nach sympathischer Stimulation se‑
zerniert das Nebennierenmark Adre‑
nalin und (weniger) Noradrenalin in 
die Blutbahn, was als „endogener 
Katecholaminperfusor“ [7,10] be‑
zeichnet werden kann und exempla‑
risch für die neuroendokrine Funktion 
des Sympathikus mit direkter nerval-
synaptischer und endokrin-systemi‑
scher Komponente steht [6].

Parasympathikus
Der parasympathische Teil des vegeta
tiven Nervensystems besteht aus kra
nialen und sakralen Anteilen. 

Die kranialen parasympathischen Fasern  
laufen mit den Hirnnerven III (N. 
oculomotorius), VII (N. facialis), IX (N. 
glossopharyngeus) und X (N. vagus). Die 
Umschaltung auf das zweite Neuron 
erfolgt hauptsächlich in den Ganglia 
ciliare, pterygopalatinum, oticum und 
submandibulare; zusätzlich können 
kleinere Ganglien oder Einzelganglien
zellen in der Nähe der genannten 
Ganglien oder in der Bahn der entspre-
chenden Hirnnervenäste vorhanden 
sein [9]. Unter den vier Hirnnerven mit 
parasympathischen Anteilen nimmt der 
N. vagus eine Sonderstellung ein. Wäh-

rend die Nervi oculomotorius, facialis 
und glossopharyngeus ausschließlich 
Organe des Kopf- und Halsbereiches 
innervieren, erreicht der N. vagus nicht 
nur den Kopf- und Halsbereich, sondern 
auch thorakale Organe sowie Teile des 
Intestinaltrakts im Versorgungsgebiet des  
Truncus coeliacus und der A. mesen
terica superior (Leber, Magen, Bauch-
speicheldrüse, Duodenum, Milz, an‑ 
grenzendes Mesenterium bis zur linken 
Flexur). Aus der Vereinigung des rechten 
und linken N. vagus geht im hinteren 
Mediastinum der Plexus oesophageus 
hervor, der präganglionäre Efferenzen 
aus dem Nucleus dorsalis nervi vagi, 
einem parasympathischen Kerngebiet 
in der Medulla oblongata, sowie post
ganglionäre Efferenzen aus dem Gan
glion inferius nervi vagi erhält. Fasern des 
paravertebralen Grenzstrangs und der 
Spinalganglien vereinen sich ergänzend 
im Plexus oesophageus, welcher wie-
derum Verbindungen zu den kardialen 
und pulmonalen Plexus besitzt. Nach 
Auftrennung in einen ventral der Speise-
röhre absteigenden Truncus vagalis an-
terior und einen hinter dem Ösophagus 
verlaufenden Truncus vagalis posterior 
versorgen Fasern des N. vagus den 
Magen, bevor aus den beiden Trunci der 
Plexus gastricus, der Plexus hepaticus 
und der Plexus coeliacus hervorgehen. 

Der sakrale Anteil des Parasympathikus 
erhält neuronale Zuflüsse aus den Spi
nalnerven der Segmente S 2 - S 4 (Nervi 
splanchnici pelvici). Efferente Nerven-
fasern des Plexus hypogastricus inferior 
sowie die Nervi splanchnici (S 2 - S 4) 
innervieren neben den Organen im 
kleinen Becken (Harnblase) das Colon 
descendens und das Rektum (Abb. 2).

Wegen des frühen extraduralen Ver‑
laufs und der Distanz zum Injektions
ort der Lokalanästhetika werden die 
parasympathischen Hirnnervenanteile 
und insbesondere der N. vagus bei 
einer Spinal- und Epiduralanästhesie 
– im Gegensatz zu den anderen auto
nomen Nerven – in ihrer Funktion 
nicht relevant beeinträchtigt [7]. 

Abbildung 1

Das efferente sympa‑
thische Nervensystem. 

1: �Ganglion cervicale 
superius; 

2: �Ganglion cervicale 
medium; 

3: �Ganglion cervico
thoracicum (hier mit  
dem Ganglion cervicale 
inferius verschmolzen); 

4: �Ganglion coeliacum; 

5: �Ganglion mesentericum 
superius; 

6: �Ganglion mesentericum 
inferius; 

7: Plexus hypogastricus. 

Aus [7], mit freundlicher 
Genehmigung Georg 
Thieme Verlag Stuttgart.
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Interaktionen mit viszeralen 
Afferenzen 

„Gehabte Schmerzen, die hab ich 
gern.“
(Wilhelm Busch, 1832 - 1908)

Das wesentliche Ziel einer Spinal- oder 
Epiduralanästhesie ist es, die nervale 
Weiterleitung schmerzhafter Stimuli aus  
dem Operationsgebiet durch das soma
tische Nervensystem in das ZNS zu 
unterbinden. Am Beginn der Afferenz 
stehen die in den meisten Geweben 
verteilten Nozizeptoren, die als freie 

Endigungen sensibler Neurone des 
Rückenmarks nach entsprechender Sti-
mulation durch eine Noxe ihre Impulse  
über die Vorderseitenstrangbahn (Funi-
culus anterolateralis) zum ZNS senden. 
Darüber hinaus können Nozizeptoren 
auch Botenstoffe (Neuropeptide) – im 
Sinne einer „endokrinen“ Funktion –  
freisetzen und so u. a. mit dem Immun
system kommunizieren. In diesem Zu‑ 
sammenhang können die exzessive 
Dehnung oder Kontraktion glatter Mus-
kelzellen sowie Entzündungsreaktionen 
(z. B. bei Peritonitis) nach zentral leitende 
autonome Nervenfasern aktivieren.

Autonome Innervation einzelner 
Organe
Herz
Das Herz wird vegetativ aus dem um 
die Aorta ascendens und den Aorten
bogen gruppierten Plexus cardiacus (T 2 -  
T 4) innerviert. Über die Nervi cardiaci 
erhält der Plexus postganglionäre sym‑ 
pathische Fasern der Grenzstranggang
lien des zervikalen und thorakalen 
Sympathikus. Parasympathische Fasern 
kommen unter anderem vom zervikalen 
N. vagus und ziehen als Rami cardiaci  
n. vagi zu den tiefen und oberflächli-
chen Anteilen des Plexus cardiacus. 
Vom Plexus ziehen Nervenäste als 
Nervi cardiaci cervicales und thoracici 
zum Sinus- und Atrioventrikularknoten 
(AV-Knoten) sowie zum Arbeitsmyokard. 
Dorsal steht der Plexus cardiacus mit 
dem Plexus pulmonalis in Verbindung 
und setzt sich an der Aortenwurzel als 
intramurales Geflecht fort. In der Nähe 
des Sinus- und AV-Knotens finden sich 
besonders zahlreiche Ganglien dieses 
subepikardial gelegenen Netzwerks [9]. 

Lunge
Die autonome Innervation der Lunge 
erfolgt aus den ventral und dorsal der 
Lungenhili liegenden Plexus pulmonalis 
anterior und posterior. Diese erhalten 
sympathische Fasern als Rami pulmo
nales des Grenzstrangs und parasym-
pathische Efferenzen aus dem N. vagus 
(Rami bronchiales und Fasern des N. 
laryngeus recurrens). Schmerz und ins‑ 
besondere Dehnungsreize werden über  
den N. vagus nach zentral ins Atem-
zentrum geleitet – z. B. verhindert der 
Lungendehnungsreflex (Hering-Breuer-
Reflex) durch reflektorische Hemmung 
inspiratorischer Neurone eine Überdeh-
nung der Alveolen, wenn bei der Inspira-
tion ein kritisches Maß der Ausdehnung 
erreicht wird.

Gastrointestinaltrakt
Die im Brustbereich aus dem Grenz-
strang des Sympathikus austretenden 
Fasern der Nervi splanchnici formen 
den Plexus coeliacus sowie den Plexus 
mesentericus superior et inferior, wo 
die präganglionären Nervenfasern auf 

Abbildung 2

Das efferente parasympa‑
thische Nervensystem. 

1: Pharyngealer Plexus; 

2: �Ganglion superius  
N. vagi; 

3: �Ganglion inferius  
N. vagi; 

4: Ganglion coeliacum; 

5: Plexus coeliacus; 

6: �Ganglion mesentericum; 

7: �Plexus hypogastricus 
superior; 

8: �Plexus hypogastricus 
inferior. 

Aus [7], mit freundlicher 
Genehmigung Georg 
Thieme Verlag Stuttgart. 
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postganglionäre Neurone umgeschaltet  
werden und so die sympathische 
Innervation der Organe und Gefäße des 
Bauchraums bilden. Wegen ihrer ge-
meinsamen sympathischen Innervation 
werden die Gefäßgebiete von Mesen-
terium, Leber, Pankreas und Milz als 
Splanchnikusgebiet zusammengefasst. 
Die Splanchnikusgefäße enthalten etwa 
20% des gesamten Blutvolumens – was 
beim Erwachsenen 1.000 - 1.500 ml ent‑ 
spricht. Die parasympathische Inner‑
vation der meisten Oberbauchorgane 
erfolgt über Fasern des rechten und 
linken N. vagus. 

Das in der Wand des Gastrointestinal-
trakts dislozierte Enterische Nervensy
stem (ENS) bildet als dritte eigenständige 
Komponente des autonomen Nerven-
systems [11] einen erheblichen Teil des 
Gesamtnervensystems. Mit dem Plexus 
myentericus (Auerbach) zwischen Ring- 
und Längsmuskulatur und dem Plexus 
submucosus (Meissner) in der Submu-
kosa regelt das ENS die Funktionen des 
Gastrointestinaltrakts zwar weitgehend 
autonom, wird in seiner Funktion aber 
durch den Sympathikus und den Para-
sympathikus überlagert und damit den 
Erfordernissen des Gesamtorganismus 
angepasst. Grundsätzlich fördert der 
Parasympathikus die Motilität und die 
Sekretion, während der Sympathikus 
diese Funktionen hemmt, die Durch-
blutung vermindert und den Tonus der 
Sphinkteren erhöht.

Effekte einer neuroaxialen 
Blockade

Endokrinium und Stoffwechsel

„Fight or flight“
(Walter Bradford Cannon, US-ameri-
kanischer Physiologe, 1871 - 1945)

Die neurobiologische Antwort auf 
schädigende äußere Einflüsse (Noxen) 
umfasst – abhängig von der Stärke und  
dem Ausmaß der Erkrankung oder des 
Traumas – nervale, endokrine und (sekun‑ 
där-)metabolische Reaktionen [12,13].

Stress ist die Reaktion von Lebewesen 
auf relevante Beeinträchtigungen (= 
Stressoren) jeglicher Art [6] – bzw. 
eine evolutionär geformte Anpas‑
sungsreaktion des Körpers auf eine 
Verletzung der Homöostase [14].

Der US-amerikanische Physiologe J. 
Henry [15] gliederte die Stressreaktion 
unter endokrin-metabolischen Gesichts-
punkten in zwei Hauptkomponenten 
(duale Stressantwort), die nicht zwin-
gend als zeitliche Abfolge zu verstehen 
sind.
•	 Ziele der primären Stressreaktion  

im Sinne des „Fight or flight“ von  
W.B. Cannon [16] sind die unver-
zügliche Aktivierung des Kreis-
laufsystems durch Freisetzung von 
Adrenalin und Noradrenalin und die 
Sicherung der Flüssigkeitsbestände 
durch Freisetzung von Antidiureti-
schem Hormon (ADH). 

•	 Die vor allem von H. Selye [17] 
untersuchte sekundäre Stressreaktion 
ist dagegen mehr auf Ertragen und 
Anpassung (general adaptation 
syndrome; allgemeines Adaptations-
syndrom) gerichtet und durch die 
Freisetzung von Adrenocorticotropem 
Hormon (ACTH) und Cortisol mit 
entsprechender Bereitstellung von 
Energieträgern gekennzeichnet. 

•	 Darüber hinaus geht die Unterschei-
dung von Eu-Stress und Dys-Stress 
auf Selye zurück [18].

Die chirurgische Stressreaktion mit 
ihren multiplen endokrinen Reaktions- 
mustern und den damit verbundenen 
pathophysiologischen Veränderungen 
bedarf einer differenzierten Bewer‑
tung. 

Es muss sowohl eine überschießende 
Reaktion als auch eine völlige Unter-
drückung der Stressantwort – hier vor 
allem mit den Folgen einer ausgeprägten 
Sympathikolyse auf das Kreislaufsystem 
– vermieden werden. Das allgemeine 
Ziel ist eine Dämpfung der Stressreak-
tion unter Erhalt einer moderaten, aber 

nicht überschießenden Stressantwort im 
Sinne von Eu-Stress [6]. Eine überschie-
ßende Reaktion wird mit der Bahnung 
einer systemischen inflammatorischen 
Reaktion (SIRS; systemic inflammatory 
response syndrome) in Zusammenhang 
gebracht, die wiederum als Auslöser 
für ein akutes Lungenversagen, eine 
Nierenschädigung oder eine kardiale 
Dysfunktion usw. gilt [19]. 

Eine geeignete neuroaxiale Blockade 
kann – neben der Induktion einer suf
fizienten Analgesie – auch die sympa-
thisch-induzierte Stressreaktion dämpfen 
(Abb. 3):
•	 Durch epidurale Applikation von 

Lokalanästhetika wird sowohl intra-  
als auch postoperativ eine überschie-
ßende Aktivierung des inflammato- 
rischen und hämostatischen Systems 
verringert [20], wobei es entschei-
dend auf die Ausbreitung der Blo-
ckade ankommt. 

•	 Durch eine neuroaxiale Blockade 
kann darüber hinaus eine stressindu-
zierte generalisierte Immunsuppres-
sion abgeschwächt werden [21,22]. 
Dies hat – ebenso wie die Reduktion 
des postoperativen Opiat-/Opioid
verbrauchs mit entsprechender Im‑ 
munmodulation [23] – möglicher-
weise Einfluss auf die Tumordis
semination und die Metastasierung 
bestimmter Tumorarten [24,25,26].

Die Cortisol-Antwort auf ein operatives 
Trauma wird bei einer kranialen Blocka-
dehöhe von T 4 vollständig unterdrückt. 
Die Plasmakonzentration von Adrenalin 
und Noradrenalin werden effektiv ver
mindert, wenn die präganglionären 
sympathischen Nervenfasern der Neben- 
niere aus den Segmenten T 9 und T 10 
blockiert sind [27]. 

Mit einer effektiven thorakalen Re
gionalanästhesie wird jedoch der 
„endogene Katecholaminperfusor“ 
abgestellt, was ggf. eine Substitution 
– etwa durch eine niedrigdosierte 
Noradrenalin-Infusion mit z. B. 1 - 5 
µg/min – erforderlich macht. 
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Hämodynamik
Allgemeines
Neuroaxiale Blockaden wirken – über  
die damit verbundene Sympathikolyse 
– vor allem indirekt auf das kardiovas-
kuläre System. Eine Epiduralanästhesie 
kann – im Gegensatz zur Spinalanäs
thesie – das kardiovaskuläre System aber  
auch direkt beeinflussen, da bei Appli‑ 
kation hoher kumulativer Dosen oder 
Überdosierung eines Lokalanästhetikums 
ggf. toxische Plasmaspiegel erreicht 
werden, die – neben zentralnervösen 
Symptomen mit Krampfanfall oder Koma  
– kardiale Komplikationen wie Rhyth-
musstörungen bis hin zur Asystolie 
auslösen können [29,30]. 

Die Intensität der indirekten hämo‑
dynamischen Effekte (Tab. 1) wird 
vor allem durch das kraniale Niveau 
und die dort erreichte Ausprägung 
(sympathische, sensible, motorische 
Blockade) der rückenmarksnahen 
Regionalanästhesie bestimmt. 

Das Niveau der sensiblen und moto- 
rischen Blockade kann durch verschie-
dene Verfahren (Temperaturdiskrimi‑ 
nierung, Berührungsempfinden, Spitz-

Stumpf-Unterscheidung, mod. Bromage-
Skala) zuverlässig und seitengetrennt 
geprüft werden. Das sympathische Blo-
ckadeniveau liegt jedoch teils erheblich 
kranial des sensiblen Niveaus, da für 
die Blockade sympathischer Efferenzen 
wesentlich geringere lokale Konzentra-
tionen von Lokalanästhetika notwendig 
sind als für eine sensible oder gar moto-
rische Blockade. In einer Untersuchung 
von Chamberlain et al. [31] waren es im  
Mittel mindestens sechs Dermatome 
über dem sensiblen Niveau; auch war 
die Zeit bis zum Erreichen der maximalen 

sympathischen Blockade deutlich länger 
als bei der sensiblen Blockade, womit 
die mit einer Latenz von 15 - 30 min 
auftretenden akuten Hypotensionen nach 
einer initialen Phase der Kreislaufstabi
lität erklärt werden können.

Darüber hinaus sind auch die 
Positionierung des Patienten, sein 
Volumenstatus, die Schwere der  
kardiovaskulären und pulmonalen 
Vorerkrankungen sowie die Begleit‑
medikation usw. relevant (Tab. 2).

Periphere Gefäßregulation und 
Hypotension

Eine Verminderung der sympathi‑
schen Gefäßinnervation senkt den 
Tonus der Vasomotoren und damit 
den systemischen Gefäßwiderstand 
(systemic vascular resistance; SVR) 
und vergrößert gleichzeitig den Intra‑ 
vasalraum – die Folge ist eine rela‑ 
tive Hypovolämie. 

Die häufigste Folge einer Spinalanäs
thesie ist der Blutdruckabfall; die Inzi
denz wird mit 15 - 33% angegeben [32]. 
•	 Bei einem Blockadeniveau bis etwa  

T 10 liegt ursächlich vor allem eine 
Vasodilatation der unteren Extre-
mitäten mit Abnahme der SVR, 
venösem „Pooling“ und reduziertem 
Rückstrom vor [33,34]. Der Gefäß-
tonus der oberen Körperhälfte kann 
kompensatorisch erhöht und somit 
dem relativen Volumenmangel ent-
gegengewirkt werden.

•	 Bei einer Blockade kranial von T 10 
werden darüber hinaus auch die 
Gefäße des Splanchnikusgebietes 
erweitert. 

Tabelle 1
Hämodynamische Effekte einer neuroaxialen 
Blockade. Das Ausmaß ist in hohem Maß 
vom kranialen Niveau der neuroaxialen 
Blockade und vom kardiovaskulären Zu‑ 
stand des Patienten abhängig.

Parameter Effekt

Blutdruck 

Zentraler Venendruck 

Herzfrequenz 

Herzzeitvolumen 

Schlagvolumen 

Systemischer Widerstand 

Abbildung 3

Hours after skin incision

General anaesthesia
(n=6)

Epidural analgesia
(n=6)
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P<0,05
P<0,01
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Intra- und postoperative Cortisol-Plasmakonzentrationen bei Patientinnen, die sich einer abdomi-
nellen Hysterektomie in Allgemeinanästhesie (mit volatilem Anästhetikum) oder postoperativ fortge-
führter Epiduralanästhesie (mit Bupivacain) unterzogen. In Allgemeinanästhesie stiegen die Cortisol-
Plasmakonzentrationen mit Beginn der Operation stärker an als Epiduralanästhesie. Aus [28].

Tabelle 2
Risikofaktoren für eine Hypotension bei Spi-
nalanästhesie. 

• � Blockade höher als T 5
• � Höheres Lebensalter
• � Anamnestisch arterielle Hypertonie
•  �Systolischer Ausgangsdruck <120 mm Hg
• � Durapunktion oberhalb L 3/4
• � Chronischer Alkoholkonsum
• � Notfalleingriff / Sectio caesarea
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Diese pathophysiologischen Zusammen
hänge werden bei einer Kombinations
anästhesie aus rückenmarksnaher Regio‑ 
nal- und Allgemeinanästhesie besonders 
relevant. Die mit einer Allgemeinanäs-
thesie vielfach verbundene Dämpfung 
des zentralen Sympathotonus sowie 
verminderte periphere Barorezeptoren-
Aktivität wirkt einer Gegenregulation 
auch in den durch die rückenmarksnahe 
Regionalanästhesie nicht vegetativ blo‑ 
ckierten Gebieten entgegen. Gleiches 
gilt für eine tiefe Sedierung oder ad
juvante Verabreichung höherer Dosen 
von Opiaten/Opioiden. Darüber hinaus  
ist zu beachten, dass Hypotonie und  
Bradykardie – bei hoher sympathischer 
Blockade – durch parasympathomime-
tische oder sympatholytische Medika-
mente bis hin zur Asystolie aggraviert 
werden können [35,36]. Weitere pa-
thologische Zustände wie Hypoxämie, 
Hyperkapnie, Azidose oder Hyperlaktat
ämie können die Vasodilatation und 
damit den Blutdruckabfall ebenfalls 
verstärken und sind daher zu vermeiden.

Neben der Gabe von Sauerstoff ist die 
Aufrechterhaltung einer adäquaten 
kardialen Vorlast der Schlüssel zur 
Vermeidung einer kritischen Brady‑ 
kardie und Asystolie [37]. 

Herzfrequenz

Die Regulation der Herzfrequenz 
unterliegt vielfältigen Einflüssen, ist 
aber im Wesentlichen eine komplexe 
Funktion des Gleichgewichts von 
Sympathikus und Parasympathikus, 
kardialer Füllungsdrücke und einer 
Reflexantwort bei reduzierter Vorlast. 

Je kranialer eine neuroaxiale Blockade 
reicht, desto größer ist die Wahrschein-
lichkeit für eine Abnahme der Herzfre-
quenz. 
•	 Wenn eine Spinalanästhesie nur 

die unteren thorakalen Segmente 
erreicht, kann es – als Folge eines 
oberhalb der Blockade erhöhten 
Sympathotonus sowie einer ge-
dämpften Parasympathikus-Aktivität 
– zu einer Steigerung der Herzfre-
quenz kommen. 

•	 Bei zunehmender Blockadehöhe 
wird die direkte sympathische Inner
vation des Herzens mehr und mehr 
beeinträchtigt [38]. Das sympathisch-
parasympathische Gleichgewicht und 
die kardiale Barorezeptoren-Aktivität 
bleiben jedoch auch bei hoher 
neuroaxialer Blockade erhalten, da 
zentrale sympathische Impulse die 
parasympathischen Reflexe hemmen 
[39] – damit werden die vegetativen 
Funktionen insgesamt abgeschwächt. 

•	 Bradykardie (und Hypotonie) können 
aber auch Folge eines vorbestehen‑ 
den autonomen Ungleichgewichts mit  
erhöhter parasympathischer Aktivität 
sein [40]. 

Typische Risikofaktoren für das Auftreten 
einer Bradykardie bei Spinalanästhesie 
sind in Tabelle 3 dargestellt. 

Neben den genannten Faktoren können 
verschiedene Reflexe auf eine redu‑
zierte kardiale Vorlast zu ausgeprägten 
Bradykardien beitragen [41]. 
•	 So wird die Spontanfrequenz der 

kardialen Schrittmacherzellen u. a. 
durch eine verminderte Dehnung des  
Myokards gesenkt – was bei akuter 
kritischer Vorlastsenkung einer aus-
reichenden ventrikulären Füllung zu-
gutekommt: langsamer Herzschlag =  
längere Diastole = mehr Füllung 
[42,43]. 

•	 Während eine Vorlastsenkung mit 
konsekutiver Hypotonie im „sym-
pathisch intakten“ Organismus über 
den kardialen Barorezeptor-Reflex die  
Herzfrequenz steigert [44], bleibt 
diese Reflexantwort bei hoher neuro‑ 
axialer Blockade ggf. aus, da effe-
rente Impulse des Reflexbogens über 
sympathische Bahnen laufen [41,42].

Tabelle 3
Risikofaktoren für das Auftreten einer Brady-
kardie bei Spinalanästhesie. 
ASA = American Society of Anesthesiologists.

• � Ausgangsfrequenz <60/min
• � ASA-Status I
• � Einnahme von Betarezeptoren-Blockern
• � Sensibles Blockadeniveau höher als T 6
• � Jüngeres Lebensalter
• � Verlängertes PR-Intervall im EKG

Myokardiale Funktion

„Über alles hat der Mensch Gewalt, 
nur nicht über sein Herz.“
(Christian Friedrich Hebbel, deutscher 
Dramatiker und Lyriker, 1813 - 1863)

Postganglionäre sympathische Neurone 
des Plexus cardiacus erreichen den 
Sinus- und den AV-Knoten, das ventri
kuläre Erregungsleitungssystem, das Ar‑ 
beitsmyokard und das Koronarsystem. 
Der Sympathikus stimuliert alle Herz-
qualitäten:
•	 Inotropie – Schlagkraft,
•	 Chronotropie – Schlagfrequenz,
•	 Dromotropie – Erregungsleitungs- 

geschwindigkeit,
•	 Bathmotropie – Erregbarkeit,
•	 Lusitropie – diastolische Relaxation.

Die kardialen β1- und teils auch α-Adre‑ 
norezeptoren werden jedoch nicht nur 
direkt-nerval, sondern nach zentraler 
Aktivierung auch endokrin-systemisch 
über die Freisetzung von Adrenalin (und 
Noradrenalin) aus dem Nebennieren-
mark stimuliert.

Der Parasympathikus wirkt negativ-
chronotrop am Sinusknoten, negativ-
inotrop an der Vorhofmuskulatur und 
negativ-dromotrop am AV-Knoten. Ent-
sprechend der anatomischen Verteilung 
sind die Effekte fast ausschließlich auf 
das Vorhofmyokard begrenzt. 

Auswirkungen der Spinalanästhesie auf 
die zentrale Hämodynamik und den 
regionalen Blutfluss wurden bereits im 
Jahr 1997 an männlichen Patienten im 
Alter von 59 - 80 Jahren mit vorbestehen-
der Herzerkrankung (Myokardinfarkt, 
Herzinsuffizienz, stabiler myokardialer 
Ischämie) untersucht [34]. Bei einer 
Ausbreitungshöhe der Spinalanästhesie 
von T 1 - T 10 (im Mittel T 4) sank der ar-
terielle Mitteldruck (mean arterial pres‑ 
sure; MAP) – als Folge einer 10%igen 
Reduktion des Herzzeitvolumens (HZV) 
und eines 26%igen Abfalls der SVR –  
um durchschnittlich 33%, wobei die  
Verminderung des HZV auf eine 10%ige 
Reduktion des Schlagvolumens zurück-
geführt wurde. 
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Prophylaxe und Therapie hämodynamischer
Reaktionen

Allgemeines

Ein Patient mit rückenmarksnaher Leitungsanästhesie ist 
grundsätzlich bis zur zuverlässigen Regression der Blocka‑
de sorgfältig klinisch und apparativ (EKG-Ableitung, Blut‑
druckmessung, Pulsoxymetrie) zu überwachen. 

Plötzliche Übelkeit und Erbrechen können bei aufsteigender 
Blockade frühe Symptome einer drohenden kritischen Hypo-
tension oder Bradykardie sein [45].

Hypotonie

Grundlagen
Aktuelle Empfehlungen der American Society of Regional 
Anesthesia and Pain Management (ASRA) zur Blutdruckthe-
rapie bei neuroaxialer Blockade betonen den Zusammenhang 
von anhaltender Hypotension und spinaler Ischämie oder gar 
Infarzierung [46]. Die kritische untere Grenze der spinalen 
Autoregulation scheint neueren Erkenntnissen zufolge bei ei-
nem MAP von 60 - 65 mm Hg zu liegen – und nicht, wie bisher 
angenommen, bei 50 mm Hg [46]. Vielfältige klinische Erfah-
rungen mit folgenlos gebliebenen Hypotensionen sprechen 
jedoch für eine gewisse physiologische Reserve; neben einer 
beachtlichen individuellen Toleranz ist hier als weiterer Faktor 
die meist kurze Dauer der hypotensiven Phase zu erwähnen. 
Kommen neben einer Hypotension andere Faktoren hinzu, 
die den spinalen Blutfluss weiter reduzieren können, steigt 
das Risiko einer spinalen Ischämie. Typische Faktoren sind: 
Gefäßstenosen, Embolien, Hyperlordose, extreme laterale 
Flexion der Wirbelsäule, Steinschnittlagerung, Hypokapnie 
und erhöhter intrathorakaler Druck. 

Eine spinale Ischämie oder Infarzierung ist eine zwar selte‑
ne, aber besonders schwerwiegende Komplikation. Daher 
soll der MAP um nicht mehr als 20 - 30% des Ausgangs‑
werts fallen und eine protrahierte Hypotension unverzüg‑
lich behandelt werden [46]. 

Infusionstherapie – „Pre-Loading“ und „Co-Loading“

Eine vorbestehende Hypovolämie (z. B. infolge Blutverlust, 
Flüssigkeitsverlust nach Erbrechen oder chronische Diuretika- 
Medikation) soll vor der Anlage einer neuroaxialen Blocka‑
de ausgeglichen und Normovolämie hergestellt werden.

Zur Frage der Wirksamkeit eines „Pre-Loading“ vor Anlage 
der Blockade und des „Co-Loading“ mit Beginn der Blockade 
(Abb. 4) auf die blockadebedingte relative Hypovolämie liegen 
verschiedene Daten vor.

Fortbildung

Medical Education
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•	 Bei einer Spinalanästhesie ist das 
„Co-Loading“ mit einem Kolloid 
(Hydroxyethylstärke) und einem 
Kristalloid vergleichbar effektiv [47].

•	 Bei Kristalloiden sind wegen der 
schnellen Verteilung zwischen Intra-
vasalraum und Interstitium größere 
Infusionsmengen – bis 20 ml/kg 
Körpergewicht (KG) innerhalb 20 
min – erforderlich [48]. Hier scheint 
das „Co-Loading“ dem präventiven 
„Pre-Loading“ überlegen zu sein – 
die Kristalloide verbleiben länger 
intravasal, wenn sie erst bei relativer 
Hypovolämie (und nicht bei vorbe-
stehender Normovolämie) infundiert 
werden [49].

Im eigenen Arbeitsbereich hat sich 
ein „Co-Loading“ mit Kristalloiden 
bewährt, wobei meist 500 - 1.000 ml 
balancierte Vollelektrolytlösung in‑
fundiert werden. 

Einsatz von Vasopressoren

Die prophylaktische oder therapeu‑
tische Gabe eines Vasopressors zur 
Behandlung der blockadeinduzierten 
relativen Hypovolämie ist pathophy‑
siologisch gut begründet (systemi‑
sche sympathomimetische Stimula
tion der Vasomotoren) und gängige 
klinische Praxis. 

Im angloamerikanischen Raum werden  
vor allem Ephedrin (ein indirekt und  
direkt wirkendes α- und β1-Sympathiko‑ 
mimetikum) und der α1-Adrenorezeptor- 
Agonist Phenylephrin verwendet [50]. 

•	 Insbesondere bei Schnittentbindun-
gen in Spinalanästhesie galt Ephedrin 
dort lange Zeit als Medikament der 
Wahl [51]. Als Vorzug wurde vor 
allem der ausgeprägte β1-Effekt mit  
Steigerung des HZV gesehen, wäh-
rend dem reinen Vasokonstriktor 
Phenylephrin eine Verminderung des 
uterinen Blutflusses mit potenzieller 
Schädigung des Kindes angelastet 
wurde [52], was jedoch in einer Me-
taanalyse der entsprechenden Tier-
versuche [53] nicht bestätigt werden 
konnte. In einer weiteren Metaana-
lyse [54] wurde bei Verwendung von 
Phenylephrin sogar ein vermindertes 
fetales Azidose-Risiko gezeigt. 

•	 Im Vergleich zu Ephedrin ist vor 
allem der prophylaktische Einsatz 
von Phenylephrin bei Schwangeren 
zur Vermeidung von Hypotension 
(und Übelkeit) effektiv und sicher 
[1,55]. Ephedrin (zur Injektion) ist in 
Deutschland mittlerweile zugelas-
sen, während Phenylephrin nur in 
Augentropfen oder als Zusatzstoff im 
Handel ist. 

Im europäischen Raum wird traditionell 
die Gabe des Antihypotonikums Akrinor® 
(einer Mischung aus Cafedrin und  
Theodrenalin) bevorzugt [55]. Der kom-
plexe Wirkmechanismus beruht – neben 
einer dosisabhängigen Stimulation der 
α-Rezeptoren – im Wesentlichen auf 
einer Stimulation der β1-Rezeptoren; 
evtl. spielen weitere Effekte (Hemmung 
der Phosphodiesterase) eine Rolle. In 
höherer Dosierung (>1,0 ml Akrinor®) ist 
der Anstieg des Blutdrucks zunehmend 
Folge einer α-Stimulation [56,57].

•	 Bei raschem Wirkungseintritt (1 - 2 
min) werden durch die Metabolite 
des Theodrenalins die Kontraktilität, 
der Blutdruck, das Schlagvolumen 
und in geringerem Maß das HZV 
sowie die SVR gesteigert. 

•	 Ein langsamerer, über mehrere Minu
ten einsetzender und dem Theodre
nalin ähnlicher Effekt wird durch 
Metabolite des Cafedrins vermittelt 
– jedoch ohne die SVR zu erhöhen. 

Allgemeingültige Handlungsanwei‑
sungen und Dosierhilfen für die  
Gabe eines Vasopressors fehlen. Bei 
Schnittentbindungen hat sich vielfach 
die propylaktische Gabe von 2 ml  
einer verdünnten Akrinor®-Lösung  
(2 ml Akrinor® verdünnt auf 10 ml) 
bewährt. 

Unerlässlich sind die ausreichende 
Erfahrung mit dem verwendeten Medi-
kament und die individuelle therapeu-
tische Dosierung; im manifesten Schock 
muss ggf. auf Noradrenalin oder auch 
Adrenalin zurückgegriffen werden.

Bradykardie

Eine neuroaxiale Blockade vermin‑
dert bereits durch die begleitende 
Sympathikolyse die Herzfrequenz; 
bei gleichzeitig sinkender kardialer 
Vorlast kann diese dann über  
eine reflektorische Vagus-Aktivierung 
weiter – bis hin zur Asystolie – ab
fallen [58]. 

•	 Eine moderate Bradykardie wird 
durch i.v.-Gabe des Parasympatholy-
tikums Atropin behandelt. Die Dosis 
beträgt 0,01 - 0,04 mg/kg KG (initial 
0,5 - 1,0 mg); mit der Maximaldosis 
von 3 mg wird eine vollständige Para- 
sympathikolyse erzielt.

•	 Alternativ kann Ephedrin in einer  
i.v.-Dosierung von 5 - 20 mg einge-
setzt werden. 

•	 Bei schwerer oder therapierefraktärer 
Bradykardie (und Hypotension) ist 
die i.v.-Gabe von Adrenalin in Boli 
von 5 - 20 µg erforderlich; die Dosis 
muss ggf. auf 0,2 - 0,3 mg pro Bolus 
gesteigert werden. 

•	 Eine Asystolie ist gemäß den aktuellen 
Leitlinien zur Reanimation zu behan-
deln (initiale Adrenalin-Dosis 1 mg i.v.).

Abbildung 4

SpA

Zeit

Pre-loading Co-loading

Als „Pre-Loading“ wird die rasche Infusion vor Anlage einer neuroaxialen Blockade und als „Co- 
Loading“ die mit dem Beginn der Blockade begleitende Infusion bezeichnet. SpA = Spinalanästhesie.
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Zusammenfassende klinische Wertung

Die exakte Kenntnis der mit einer neuroaxialen Blockade ein-
hergehenden komplexen pathophysiologischen Veränderungen 
ist eine grundlegende Voraussetzung zur sicheren Durchfüh-
rung dieser sehr effektiven Regionalanästhesieverfahren. Die 
begleitende systemische Verabreichung von Opiaten/Opioiden 
soll vor dem Hintergrund einer weiteren Dämpfung des 
Sympathikotonus zurückhaltend erfolgen; gleiches gilt für den 
Einsatz sedierender Substanzen. Der Patient ist für die Dauer 
der Blockade sorgfältig klinisch und apparativ zu überwachen. 
Neben eher langsam einsetzenden respiratorischen Komplikati-
onen durch eine aufsteigende Blockade ist – besonders in den 
ersten 30 min nach Setzen der Blockade – mit ausgeprägten 
hämodynamischen Reaktionen (vor allem Hypotension und 
Bradykardie) zu rechnen. Ein dadurch ausgelöster Herzstillstand 
tritt selten ohne diese Prodromi auf, die damit essenziell für 
die Früherkennung einer drohenden Katastrophe sind. Stets ist 
Normovolämie anzustreben, wobei der Ausgleich chirurgischer 
Volumenverluste besondere Aufmerksamkeit erfordert. Die ein-
schlägigen Notfallmedikamente (Vasopressor, Atropin) müssen 
unverzüglich verfügbar sein.
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