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Originalien

Präoperativ sollte nach allgemein an-

erkannter Meinung eine vorbeste-

hende orale Therapie mit Antihyper-

tensiva mit der morgendlichen Prä-

medikation weitergeführt werden [7, 

8], da davon eine Reduzierung intra-

operativer Blutdruckspitzen und eine 

bessere Blutdruckkontrolle erwartet 

werden. Die Diskussion über den Zeit-

punkt einer präoperativ letztmaligen 

Gabe eines ACE-Hemmers („Angio-

tensin-converting enzyme inhibitor”, 

ACEI) ist allerdings noch nicht abge-

schlossen [1, 10] und wurde auch auf 

dem letzten Deutschen Anästhesie-

kongress wieder geführt. Im Vorder-

grund steht für die Narkoseführung 

die Frage, ob das Absetzen am Ope-

rationstag mit einem erhöhten Risiko 

intraoperativer Hypertonien verbun-

den ist und/oder ob die morgendliche 

Gabe häufiger zu klinisch relevanten 

Hypotonien führt. Welches Risiko ist 

relevanter bei den Patienten, die mit 

einem ACE-Hemmer eingestellt sind?

Die Beantwortung dieser Fragen ist trotz 

der umfangreichen Literatur über ACE-

Hemmer in der Tat nicht ganz einfach. 

Fast alle Studien haben sich nämlich nicht 

der Frage nach einem Absetzen bei einer 

bestehenden ACE-Hemmer-Therapie ge-

widmet, sondern den prinzipiellen Ein-

fluss eines ACE-Hemmers auf die Hämo-

dynamik bei einer Anästhesie untersucht. 

Die Ergebnisse sind teilweise kontrovers. 

Dies ist möglicherweise auch auf Unter-

schiede in Studiendesign sowie Patienten-

gut zurückzuführen und erschwert eine 

Interpretation und die Übertragbarkeit auf 

eine Dauermedikation zusätzlich. Neben 

dem Vergleich von ACE-Hemmer-vor-

behandelten gegen Patienten ohne ACE-

Hemmer [4, 6, 11, 13, 19] wurden Patienten 

mit Hypertonie ein- [6, 9, 22] oder ausge-

schlossen [19], mit einer Linksherzinsuffi-

zienz ein- [19] oder ausgeschlossen [6, 9, 

22], der ACE-Hemmer wurde für die Stu-

die i.v. [22], oral [12] oder sublingual [14] 

unmittelbar präoperativ [14, 22] oder be-

reits am Vortag beginnend [12] gegeben; 

es wurden herzchirurgische [19, 20, 22, 24] 

und gefäßchirurgische Patienten [9] oder 

ein gemischtes chirurgisches Patientengut 

[6, 12] bei verschiedenen Narkosen oder 

bei rückenmarknaher Anästhesie [11] un-

tersucht. Dabei bleibt bislang ungeklärt, 

ob die hämodynamischen Reaktionen bei 

einem bestimmten Anästhesieverfahren 

besonders ausgeprägt sind [10].

Wie aus der Wirkungsweise der ACE-

Hemmer (bei [1, 5, 10]) zu erklären ist, 

fanden die meisten dieser Arbeiten, dass 

die Gabe eines ACE-Hemmers mit einem 

Abfall des Herz-Minuten-Volumens [6, 

12, 19] und einem erhöhten Risiko für ei-

ne Hypotonie besonders bei der Einlei-

tung [4, 6, 9, 12] verbunden ist, die aber 

auch während der Operation [14] oder 

erst postoperativ [18] auftreten kann. Prä-

operativ sollten ACE-Hemmer daher gar 

nicht oder nur mit größter Vorsicht ange-

wendet werden.

Daraus wurde abgeleitet, dass es wahr-

scheinlich günstiger ist, auch eine vorbe-

stehende Medikation präoperativ auszu-

setzen [17, 25]. Fundiertere Empfehlungen 

gibt es nicht, da die Datenlage über den 

direkten Vergleich des Absetzens vs. der 

morgendlichen Gabe sehr dünn ist [7].

Hinzu kommen kontroverse Ergeb-

nisse anderer Studien. So ist eine beste-

hende Therapie mit einem ACE-Hemmer 

bei herzchirurgischen Patienten auch bei 

eingeschränkter linksventrikulärer Funk-

tion nicht mit einem erhöhten Risiko für 

eine Hypotonie verbunden [13, 19], eine 

i.v.-Gabe bei diesen Patienten kann intra-

operative Blutdruckspitzen nicht verhin-

dern [22]. Eine morgendliche ACE-Hem-

mer-Gabe verstärkt den Blutdruckabfall 

nach einer Spinalanästhesie nicht [11]; ei-

ne bestehende Dauertherapie hat keinen 

Einfluss auf die Kreislaufregulation und 

das Blutdruckverhalten bei Narkoseein-

leitung [13]. So gibt es auch die Empfeh-

lung, eine bestehende Therapie nicht zu 

unterbrechen, eine auftretende Hypoto-

nie könnte wirkungsvoll behandelt wer-

den [10].

Die Frage nach dem potenziellen Ri-

siko hypertensiver Reaktionen nach prä-

operativem Absetzen des ACE-Hemmers 

ist mit diesen Studien allerdings nicht be-

antwortet. Wegen der noch immer kon-

troversen Diskussion und der Aktualität 

der Fragestellung wurde auf eine frühere 

eigene Untersuchung zurückgegriffen, die 

bereits 1995 mit vorläufigen Ergebnissen 

eines solchen Vergleiches vorgestellt wur-

de [21]. Die damals nichtpublizierten End-

ergebnisse mit 100 Patienten sollen hier 

zur Diskussion gestellt werden.

Patienten und Methode

Studie

Es handelte sich um eine prospektive, dop-

pelt-blind randomisierte Studie an insge-

samt 100 Hypertonikern, die mit einem 

oralen ACE-Hemmer (Captopril, Ena-

la pril) eingestellt waren und sich einem 
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elektiven Augen- oder Hals-Nasen-Oh-

ren-ärztlichen Eingriff unterziehen muss-

ten. Nach Genehmigung durch die Ethik-

kommission und schriftlicher Einwilli-

gung der Patienten wurde der ACE-Hem-

mer in einer Gruppe am Morgen des Vor-

tages vor der Operation letztmalig ein-

genommen (Vortag) und in der zweiten 

Gruppe am Morgen des Operationstages 

zusammen mit der oralen Prämedikation 

gegeben (Prämed). Die Intubationsnar-

kose sollte dem üblichen Vorgehen ent-

sprechend als balanzierte Anästhesie ge-

führt werden, 1–2 h dauern und bis 12 Uhr 

mit der Extubation beendet sein. Ausge-

schlossen waren Patienten mit einer the-

rapierten oder klinisch relevanten Herz-

insuffizienz und Eingriffen mit erwart-

baren substitutionspflichtigen Blutverlus-

ten. Nichtinvasiver Blutdruck und Herz-

frequenz wurden ab 5 min vor Beginn der 

Einleitung bis 10 min nach Intubation alle 

60 s gemessen. In diesem Zeitfenster sind 

die ausgeprägtesten Kreislaufreaktionen 

zu erwarten [4, 14]. Bei der Narkoseaus-

leitung wurden diese Messungen ab 2 min 

vor bis 5 min nach Extubation dokumen-

tiert. Alle Patienten erhielten eine Ringer-

Laktat-Infusion. Als Interventionsgren-

ze für die klinisch übliche Gabe eines Va-

sopressors (Akrinor®) wurde ein mittlerer 

arterieller Blutdruck von 60 mmHg fest-

gelegt.

Statistik

Von allen Patienten wurden die Vasopres-

sormedikation und die Infusionsmengen 

sowie die höchsten und niedrigsten Wer-

te von Blutdruck und Herzfrequenz (ma-

ximal und minimal) ermittelt, jeweilige 

Mittelwerte für beide Gruppen gebildet 

und auf Normalverteilung geprüft. Zum 

Vergleich zwischen den Gruppen und ge-

genüber dem Ausgangswert wurde der t-

Test für unverbundene bzw. verbunde-

ne Stichproben eingesetzt. Das Signifi-

kanzniveau wurde mit p<0,05 festgelegt. 

Es wurde das PC-Programm Sigma stat 

(SPSS Science Software, Jandel Scientific 

GmbH, Deutschland) eingesetzt.

Ergebnisse

Die demographischen Daten und der 

Anästhetikaverbrauch (. Tab. 1) zeigten 

Tab. 1 Demographische Daten und Narkosemedikamente

Daten und Medikamente Prämed Vortag

Gewicht [kg] 75,9±13 75,5±14,2

Alter [Jahre] 67±11 64±13

Geschlecht w=28, m=22 w=23, m=27

Enfluran [Vol% max] 1,4±0,7 1,5±0,6

Etomidat [mg] 22,6±6,6 24,3±6,6

Fentanyl

[mg]

n

0,12±0,45

30

0,12±0,43

30

Alfentanyl

[mg]

n

0,75±0,26

20

0,70±0,25

23

Vecuronium

[mg]

n

4,6±1,9

31

5,4±2,2

31

Atracurium

[mg]

n

32,6±9,3

19

31,6±9,4

19

Prämed (n=50): letztmalige Gabe des ACE-Hemmers mit der morgendlichen Prämedikation.
Vortag (n=50): letztmalige Gabe des ACE-Hemmers am Vortag der Operation.
Mittelwerte ± Standardabweichung.
*Signifikant gegenüber Vortaggruppe, p<0,05.

Tab. 2 Infusionen und Vasopressoren

Gabe von Prämed Vortag

Ringer-Laktat-Lösung

[ml]

n

462±284

50

397±213

50

Kolloid

[ml]

n

350±212

2

575±298

4

Akrinor®

[ml]

n

0,67±0,3*

17*

0,35±0,14

5

*Signifikant gegenüber Vortaggruppe, p<0,05.

Tab. 3 Blutdruck und Herzfrequenz bei Narkoseeinleitung

Druck und Herzfre-

quenz

Vor Einleitung Maximal Minimal

Systolisch [mm Hg]

Prämed

Vortag

159,9±19,3

155,8±21,3

173,8±25,7

183,3±27,2

100,8±17,4*#

121,5±21,0#

Diastolisch [mm Hg]

Prämed

Vortag

84,3±12

83,0±13,1

99,1±19,1

103,2±20,3

56,7±10,4*#

66,0±13,1#

Mitteldruck [mm Hg]

Prämed

Vortag

109,5±13,4

107,3±14,3

122,0±21,0

126,9±19,9

71,8±12,1*#

83,4±13,5#

Herzfrequenz [1/min]

Prämed

Vortag

72,4±10,1

75,2±12,2

85,5±18,9

92,2±14,3

64,4±9,2*

71,3±13,8

Prämedikation (n=50): letztmalige Gabe des ACE-Hemmers mit der morgendlichen Prämedikation.
Vortag (n=50): letztmalige Gabe des ACE-Hemmers am Vortag der Operation.
Blutdruck systolisch, diastolisch und Mitteldruck in mmHg.
Mittelwerte±Standardabweichung.
* Signifikant gegenüber Vortag-Gruppe, p<0,05.
# Signifikant gegenüber Ausgangswert, p<0,05.
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keine Unterschiede zwischen den Grup-

pen. Dem Protokoll entsprechend erhiel-

ten alle Patienten eine Ringer-Laktat-In-

fusion; die infundierte Gesamtmenge 

zeigte keine signifikanten Unterschiede 

(. Tab. 2). Während der Operation er-

hielten in der Prämed-Gruppe 2 Patienten 

(350±212 ml) und in der Vortag-Gruppe 

4 Patienten (575±298 ml) zusätzlich ein 

Kolloid (Haes®). In der Prämed-Grup-

pe wurde der Vasopressor (Akrinor®) si-

gnifikant häufiger und in höherer Dosie-

rung gegeben als in der Vortag-Gruppe 

(. Tab. 2); die Gabe erfolgte in beiden 

Gruppen zeitgleich nach der Intubation 

(6,4±1,8 min vs. 6,0±1,9 min). Ausgangs-

blutdruck und Herzfrequenz vor Narko-

sebeginn (. Tab. 3) zeigten ebenfalls kei-

ne Unterschiede zwischen den Gruppen.

Bei der Einleitung zeigten Blutdruck- 

und Herzfrequenzmaxima keinen Unter-

schied zwischen den Gruppen (. Tab. 3, 

Maxima). In der 10-minütigen Ruhephase 

nach Intubation fielen Herzfrequenz und 

Blutdruck in beiden Gruppen signifikant 

ab, in der Prämed-Gruppe gegenüber der 

Vortag-Gruppe auf signifikant niedrigere 

Werte (. Tab. 3, Minima).

In der Ausleitungsphase fanden sich 

für die maximalen Blutdrücke und Herz-

frequenzen keine signifikanten Unterschie-

de zwischen den Gruppen; eine Hypo to-

nie trat im Beobachtungszeitraum nicht 

auf (. Tab. 4).

Diskussion

In der Diskussion zum perioperativen Ab-

setzen vs. der Weitergabe einer ACE-Hem-

mer-Medikation wird fast ausschließlich 

auf Studien verwiesen, bei denen genau 

diese Fragestellung gar nicht untersucht 

wurde, sondern ACE-Hemmer-behan-

delte Patienten mit Kontrollgruppen oh-

ne ACE-Hemmer verglichen [4, 6, 11, 13, 

19] oder die Wirkung einer präoperativen 

ACE-Hemmer-Gabe [12, 14, 22] auf die in-

traoperative Hämodynamik beschrieben 

wurden. Entsprechende Empfehlungen 

sind übertragene Schlussfolgerungen, die 

durch die Wirkungsweise der ACE-Hem-

mer [1, 5, 10] gestützt sind. Informati-

onen über hämodynamische Reaktionen 

beim Absetzen einer bestehenden ACE-

Hemmer-Therapie vor einer Anästhesie 

an einem größeren Patientengut gibt es 
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Zusammenfassung

Hintergrund. Die Diskussion um die prä-

operative Fortführung einer Dauermedika-

tion mit einem ACE-Hemmer („Angioten-

sin-converting enzyme inhibitor”, ACEI) wird 

noch immer kontrovers geführt. Soll sie wei-

tergeführt werden, um Blutdruck- und Herz-

frequenzspitzen während einer Anästhesie zu 

vermeiden? Oder soll sie am Vortag abgesetzt 

werden, um eine klinisch relevante Hypoto-

nie zu vermeiden? Welches Risiko ist größer? 

Da es zu dieser Fragestellung bisher nur we-

nige Studien gibt, wurde das Kreislaufverhal-

ten bei einer Narkose nach Absetzen und mit 

Weitergabe des ACE-Hemmers verglichen.

Material und Methoden. Prospektiv wurden 

100 hypertone, mit einem ACE-Hemmer ein-

gestellte Patienten, die ihren ACE-Hemmer 

letztmals am Vortag („Vortag“) oder mit der 

Prämedikation („Prämed“) erhielten, rando-

misiert, doppel-blind untersucht. Blutdruck 

und Herzfrequenz beider Gruppen während 

Narkoseeinleitung und -ausleitung wurden 

verglichen. Als Interventionsgrenze für eine 

Vasopressorgabe wurde ein mittlerer arteriel-

ler Blutdruck von 60 mmHg festgelegt.

Ergebnisse. In der Prämed-Gruppe wurde si-

gnifikant häufiger und in höherer Dosierung 

Akrinor® notwendig. Trotzdem waren nach 

Einleitung Blutdruck und Herzfrequenz signi-

fikant niedriger als in der Vortag-Gruppe. Die 

höchsten Blutdrücke und Herzfrequenzen 

unterschieden sich bei Ein- und Ausleitung 

dagegen nicht.

Schlussfolgerungen. Die morgendliche 

ACE-Hemmer-Gabe ist nicht mit einer bes-

seren Kontrolle von Blutdruck und Herzfre-

quenz verbunden, führt aber zu einer aus-

geprägteren und häufiger therapiepflichti-

gen Hypotonie. Mit einem ACE-Hemmer ein-

gestellte Patienten sollten daher ihren ACE-

Hemmer letztmalig am Vortag der Operati-

on und nicht mit der Prämedikation am Mor-

gen erhalten.

Schlüsselwörter

ACE-Hemmer · Angiotensin-II-Antagonisten · 

Hypotonie · Narkoseeinleitung

Preoperative administration of  angiotensin-converting 
enzyme inhibitors

Abstract

Introduction. The discussion about peri-

operative withdrawal or continuation of an-

giotensin-converting enzyme inhibitors 

(ACEI) remains controversial. Should it be 

continued to avoid peaks in blood pressure 

and heart rate during anesthesia? Or should 

it be discontinued the day before to avoid 

clinically relevant hypotonia? What is the 

greater risk? Since there are only a few stud-

ies dealing with this question, we compared 

the cardio-circulatory reaction during anes-

thesia after withdrawal and with continua-

tion of ACEI therapy.

Methods. A total of 100 hypertonic patients 

chronically treated with ACEIs were includ-

ed in this prospective, randomized, double 

blind study. The last ACEI medication was gi-

ven with the premedication in the morning 

(premed) or on the day before (withdrawal). 

Blood pressure and heart rate during induc-

tion and termination of anesthesia were com-

pared between both groups. A threshold va-

lue for vasopressor therapy was determined 

to be a mean arterial pressure of 60 mmHg.

Results. In the premed group Akrinor® was 

necessary significantly more often and in 

higher dosages. Nevertheless, following in-

duction the blood pressure and heart rates 

were significantly lower compared to the 

withdrawal group. The highest blood pres-

sure and heart rate during induction and ter-

mination of anesthesia did not differ be-

tween the groups.

Conclusions. The continuation of ACEI ther-

apy in the morning is not associated with a 

better control of blood pressure and heart 

rate but causes a more pronounced hypoten-

sion which forced a therapy more often. 

Patients chronically treated with ACEI should 

receive the ACEI the last time on the day be-

fore the operation and not with the premedi-

cation in the morning.

Keywords

Angiotensin-converting enzyme inhibitor 

(ACEI) · Angiotensin II antagonists · Hypoten-

sion · Anesthesia induction
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nur wenige [7]. Die am häufigsten zitierte 

Arbeit mit einem solchen Vergleich von 

Coriat et al. [8] ist aus dem Jahr 1994; sie 

wird auch in aktu ellsten Arbeiten [7, 10, 17, 

25] herangezogen. Coriat et al. [8] unter-

suchten mit Captopril und Enalapril be-

handelte Patienten, von denen die ACE-

Hemmer-Therapie bei 26 Patienten wei-

tergeführt und bei 30 Patienten abgesetzt 

wurde. Sie fanden, dass das präopera-

tive Absetzen des ACE-Hemmers gegen-

über der Weitergabe am Operationsmor-

gen zu einem geringeren Blutdruckabfall 

bei Narkoseeinleitung führt und seltener 

eine Therapie notwendig macht. In ei-

ner retrospektiven Analyse untersuchten 

Comfere et al. [7] Patienten mit einer be-

stehenden Medikation mit einem ACE-

Hemmer oder einem Angiotensinrezep-

tor-Antagonisten und verglichen die letzt-

malige Gabe innerhalb von 10 h präopera-

tiv (144 Patienten) mit einer letztmaligen 

Einnahme mehr als 10 h präoperativ (123 

Patienten). Sie fanden nach Narkoseein-

leitung jedoch keine Unterschiede in 

der Inzidenz schwerer Hypotonien (sys-

tolisch ≤65 mmHg) sowie der Gabe von 

Infusionen und Vasopressoren, aber sel-

tener eine moderate Hypotonie (systo-

lisch ≤85 mmHg) bei der länger zurück-

liegenden letzten Medikation. Vergleich-

bare Ergebnisse wurden berichtet, wenn 

perioperativ nicht ein ACE-Hemmer-

, sondern ein Angiotensin-II-Rezeptor-

Antagonist weitergegeben wurde [2, 4].

Als ein Ergebnis fand die hier vorge-

stellte Untersuchung, dass bei Patienten, 

die wegen einer Hypertonie mit einem 

oralen ACE-Hemmer eingestellt sind, die 

morgendliche ACE-Hemmer-Gabe ge-

genüber der letztmaligen Gabe am Vor-

tag mit einem stärkeren Blutdruckabfall 

nach der Narkoseeinleitung verbunden 

ist, obwohl eine häufigere und höher do-

sierte Intervention mit einem Vasopres-

sor (Akrinor®) erfolgte. Dies entspricht 

den Ergebnissen von Coriat et al. [8] und 

weitgehend denen von Comfere et al. [7], 

die einen fehlenden Unterschied thera-

peutischer Interventionen in ihrer Arbeit 

auf die retrospektive Analyse und das feh-

lende Studiendesign zurückführten. Eine 

Abnahme der Herzfrequenz unter ACE-

Hemmern wird mit einer vagotonen Wir-

kung erklärt [6, 17] und könnte die nied-

rigere Herzfrequenz in der Ruhephase 

nach der Einleitung erklären, die in der 

Prämed-Gruppe im Unterschied zu Cori-

at et al. [8] und Comfere et al. [7] signifi-

kant war.

Die perioperative Weiterführung ei-

ner ACE-Hemmer-Therapie scheint da-

mit bezüglich der Hypotonie nach ei-

ner Narkoseeinleitung mit den Untersu-

chungen vergleichbar, die zu Studienzwe-

cken präoperativ einen ACE-Hemmer ga-

ben oder vorbehandelte Patienten mit ei-

ner Kontrollgruppe verglichen [4, 6, 11, 13, 

19]. Auch in diesen Studien wurde nach 

ACE-Hemmer-Gabe mehr infundiert [6, 

11, 13, 14] und eine Vasopressorgabe not-

wendig [4, 6, 8, 9, 11, 13]. Aus diesen Ar-

beiten und der bekannten Wirkungswei-

se der ACE-Hemmer [1, 5, 10] wurde ge-

schlossen, bei hypovolämen und verschie-

denen anderen Risikopatienten sowie bei 

Eingriffen mit einem zu erwartenden hö-

heren Blutverlust auf die morgendliche 

Gabe des ACE-Hemmers besser zu ver-

zichten [5, 17, 25]. Da die hier untersuchten 

Patienten keine dieser Risiken hatten, soll-

te diese Aussage nicht auf Risikopatienten 

beschränkt bleiben.

Darüber hinaus zeigt die vorgestell-

te Untersuchung als weiteres Ergebnis, 

dass das präoperative Absetzen des ACE-

Hemmers nicht mit überschießenden hy-

pertensiven Reaktionen oder Tachykar-

dien bei Narkoseeinleitung und -auslei-

tung verbunden ist. Auch Coriat et al. [8] 

fanden beim Absetzen des ACE-Hem-

mers keine höhere Inzidenz einer hyper-

tensiven Reaktion und keine signifikanten 

Unterschiede in der höchsten Herzfre-

quenz bei der Einleitung; Comfere et al. 

[7] machten hierzu keine Angaben. Mit 

dem Fehlen eines Reboundphänomens 

unterscheiden sich ACE-Hemmer von an-

deren Kreislaufmedikamenten, insbeson-

dere von β-Blockern. Dies kann aus ihrer 

Wirkungsweise und den über das Abset-

zen hinaus erhaltenen Gewebespiegeln er-

klärt werden [6, 8, 10]. Es wird daher auch 

davon ausgegangen, dass die unterschied-

lichen Halbwertszeiten von Enalapril und 

Captopril keinen wesentlichen Einfluss 

auf diese Ergebnisse hatten.

Damit fehlen die potenziellen Vorteile 

der ACE-Hemmer-Gabe mit der Präme-

dikation, nämlich eine bessere Kontrolle 

von Blutdruck- und Herzfrequenzspitzen. 

Dem steht das erhöhte Risiko für das Auf-

treten von Hypotonien gegenüber. Auch 

wenn eine Therapie hauptsächlich mit 

Kristalloiden ausreichend sein kann [6, 

11, 13], ist sie nicht immer so einfach, wie 

erwartet [10]. Zwar können Akrinor [11], 

Ephedrin [8] oder Phenylephrin [13] er-

folgreich sein, die üblichen Vasopressoren 

versagen jedoch häufig [2, 4, 15]. Angio-

tensin II [9] oder der Angiotensin-Ago-

nist Terlipressin [2, 3, 4, 15, 16] sind wirk-

sam bzw. sogar vorteilhafter. Aber Angio-

tensin ist (wie Phenylephrin) in Deutsch-

land nicht zugelassen, Terlipressin als Gly-

cilpressin® (Ferring Arzneimittel) nur zur 

Anwendung bei Ösophagusvarizenblu-

tungen im Handel. Nur mit den bei uns 

zugelassenen Vasopressoren kann aus dem 

erhöhten Risiko einer Hypotonie eine the-

rapierefraktäre kritische Kreislaufsituati-

on werden. Es erscheint daher sicherer, ei-

ne vorbestehende ACE-Hemmer-Thera-

pie perioperativ zu unterbrechen. Dieses 

Vorgehen wird auch bei der Therapie mit 

Angiotensin-II-Antagonisten empfohlen 

Tab. 4 Blutdruck und Herzfrequenz bei Narkoseausleitung

Druck und Herzfre-

quenz

Vor Ausleitung Maximal Minimal

Systolisch [mm Hg]

Prämed

Vortag

153,8±18,2

154,4±20,0

169,0±19,9

172,6±22,6

146,2±19,3

153,3±20,1

Diastolisch [mm Hg] 

Prämed

Vortag

84,4±16,4

84,9±12,7

91,4±11,7

95,4±15,2

74,5±12,2*

81,3±14,0

Mitteldruck [mm Hg]

Prämed

Vortag

107,5±15,5

108,1±13,0

115,7±13,7

120,4±15,5

97,3±14,1*

104,8±13,8

Herzfrequenz [1/min]

Prämed

Vortag

80,4±12,8

82,1±12,5

86,8±13,7

89,0±12,3

77,7±12,9

80,3±13,7
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[2, 4]. Da das perioperative Absetzen einer 

kardialen Medikation, wenn es länger als 

2 Tage dauert, das Risiko kardialer Kom-

plikationen erhöht [23], sollte der ACE-

Hemmer postoperativ baldmöglichst wei-

tergegeben werden [17].

Für die präoperative Weiterführung ei-

ner ACE-Hemmer-Therapie liegt eine nur 

unvollständige und wenig beweiskräftige 

Evidenz vor [10]. Es gilt zu berücksichti-

gen, dass von ACE-Hemmern auch po-

tenzielle organprotektive Wirkungen ge-

zeigt wurden und das präoperative Abset-

zen Risiken bergen kann [7, 10]. Eine um-

fassende Abwägung der Vor-und Nach-

teile des Absetzens ist derzeit nicht mög-

lich [17], da bislang keine Studien dazu 

vorliegen.

Fazit für die Praxis

Das präoperative Absetzen von ACE-Hem-

mern erscheint sicherer als die kontinuier-

liche Weitergabe. Solange ein Nachweis 

von Vorteilen der Fortführung einer be-

stehenden Dauermedikation fehlt, kann 

nicht nur für bestimmte Risikogruppen, 

sondern für alle Patienten mit oraler ACE-

Hemmer-Dauermedikation empfohlen 

werden, den ACE-Hemmer letztmalig am 

Vortag und nicht am Morgen vor der An-

ästhesie einzunehmen. Eine perioperative 

Therapieunterbrechung wird auch für An-

giotensin-II-Antagonisten nahe gelegt.
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