
Das Angioödem nichtallergischer Ge-
nese gilt als ein seltenes, bei Lokalisa-
tion in der Kopf-Hals-Region jedoch 
lebensbedrohliches Krankheitsbild. 
Schwellungen im Bereich der Mukosa 
und Submukosa können zu einer akut 
auftretenden Verlegung der oberen 
Atemwege und in der Folge zum Ersti-
ckungstod führen. Aus diesem Grund 
kann die umgehende intensivmedizi-
nische Überwachung der betroffenen 
Patienten erforderlich sein.

Fallbeschreibung

Anamnese

Der 63-jährige Patient mit histologisch ge-
sicherter Diagnose eines mäßig differen-
zierten rektalen Adenokarzinoms (Tu-
morstadium cT3 cN1 cM0) wurde zur 
Durchführung einer neoadjuvanten Ra-
diochemotherapie stationär aufgenom-
men. Anamnestisch wurden eine korona-
re Herzkrankheit mit Zustand nach Im-
plantation eines „Drug-eluting“-Stents, 
eine arterielle Hypertonie unter langjähri-
ger medikamentöser Therapie mit Bisop-
rolol und Ramipril, eine Grad-I-Adiposi-
tas und ein persistierender Nikotinabusus 
von 40 „pack years“ erhoben. Weiterhin 
war eine totale Thyreoidektomie bei Zu-
stand nach papillärem Schilddrüsenkar-
zinom bekannt. Bei neu aufgetretener, an-
haltender Epistaxis unter dualer Throm-
bozytenaggregationshemmung mit Ace-
tylsalicylsäure und Clopidogrel stellte sich 
der Patient am Aufnahmetag zunächst in 
der Hals-Nasen-Ohren(HNO)-Ambulanz 
vor. Nach lokaler Applikation eines Tetra-
cainsprays wurde die erfolgreiche Blutstil-

lung mithilfe einer beidseitigen vorderen 
Nasentamponade vorgenommen. In den 
folgenden Stunden entwickelte der Pati-
ent ein periorales Ödem mit progredien-
ter Makroglossie, sodass aufgrund einer 
drohenden Verlegung der oberen Atem-
wege der anästhesiologische Dienstarzt 
hinzugezogen wurde.

Klinischer Befund

Bei Eintreffen des diensthabenden Anäs-
thesisten wirkte der aufrecht sitzende Pa-
tient ruhig und gefasst; er war wach, an-
sprechbar und neurologisch voll orien-
tiert (Wert in der Glasgow Coma Scale 
15 Punkte). Anamnestisch klagte er über 
eine an diesem Tag erstmalig aufgetrete-
ne Beeinträchtigung beim Schlucken und 
beim Sprechen, die sich nach Anlage der 
Nasentamponade innerhalb von 2–3 h 
entwickelt hätte. Eine Dyspnoe wurde ex-
plizit verneint. Der nichtinvasiv gemesse-
ne Blutdruck betrug 145/90 mmHg, die 
Herzfrequenz 85/min. Unter Raumluft-
atmung zeigte die pulsoxymetrisch ge-
messene Sauerstoffsättigung (SpO2) Wer-
te zwischen 94 und 96 % an. Auskultato-
risch fand sich ein beidseitig vesikuläres 
Atemgeräusch ohne Nachweis in- oder 
exspiratorischer Nebengeräusche.

Diagnose

Im Rahmen der Inspektion des Patienten 
imponierte der Befund eines hochgra-
digen, perioralen Angioödems mit füh-
render Beteiligung der Zunge (. Abb. 1). 
Weder klinisch noch anamnestisch er-
gab sich ein Hinweis auf das Vorliegen 
eines Erythems, von Urtikaria oder Juck 

reiz. Aufgrund des subakuten klinischen 
Verlaufs und der antihypertensiven Vor-
medikation des Patienten in Form eines 
Angiotensinkonversionsenzym(ACE)-
Hemmers wurde der Verdacht auf ein 
nichtallergisches Angioödem gestellt und 
der Patient zur weiteren Überwachung auf  
die Intensivstation verlegt.

Therapie und Verlauf

Da auch im weiteren Verlauf weder Dys-
pnoe noch Stridor nachweisbar waren, 
wurde bei guter Compliance des Patien-
ten die konservative Therapie des An-
gioödems fortgeführt. Zum Ausschluss 
einer allergischen Komponente erfolg-
ten die i.v.-Gaben von 1000 mg Predniso- 
lon, 4 mg Dimetinden und 300 mg Rani- 
tidin. Um die Rückbildung des am ehes-
ten durch die Einnahme eines ACE-Hem- 
mers verursachten Angioödems zu forcie- 
ren, wurde bei persistierender Gefahr ei- 
ner vital-bedrohlichen Atemwegsobst-
ruktion zudem eine s.c.-Applikation von 
30 mg Icatibant in „Off-label“-Anwen-
dung durchgeführt. Weiterhin wurde die 
antihypertensive Therapie mit Ramipril 
als potenziell auslösendem Agens been-
det. Nach einseitiger Entfernung der lie-
genden Nasentamponade erfolgte durch 
den diensthabenden HNO-Arzt eine fle-
xible Endoskopie ohne Nachweis einer 
ödematösen Beteiligung der Stimmlip-
pen. Der Patient wurde daraufhin über 
die fiberoptische Wachintubation im Fall 
einer respiratorischen Verschlechterung 
und die Notkoniotomie aufgeklärt. Die 
weitere Entwicklung der Atemwegssitua-
tion wurde unter Bereithaltung der Not-
fallausrüstung zur Sicherung eines poten-
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ziell schwierigen Atemwegs engmaschig 
überwacht. Unter supportiver Sauerstoff-
gabe (4 l/min) über eine Gesichtsmaske 

wies die SpO2 bei stabiler Kreislaufsituati 
on des Patienten im Weiteren stets Werte 
≥ 97 % auf. Innerhalb eines Zeitraums von 

8 h war zudem eine partielle Rückbildung 
des initialen klinischen Befunds zu beob-
achten (. Abb. 2). Subjektive Beschwer-
defreiheit wurde jedoch erst nach erneu-
ter Applikation von Icatibant erzielt, so-
dass der Patient schließlich nach 48-stün-
diger Überwachung auf die Normalstati- 
on verlegt werden konnte. In der nachfol-
genden laborchemischen Untersuchung 
ergab sich kein Anhalt für das Vorliegen 
eines hereditären oder erworbenen An-
gioödems:
55 Plasmaproteaseinhibitor "C1-Estera-
se-Inhibitor (C1-INH)":
55 quantitativ: 0,32 g/l (0,15–0,35 g/l; er-
niedrigt in ca. 85 % der Fälle eines he-
reditären Angioödems, sog. Typ-I-
Form, und bei erworbenen Angio-
ödemen),
zz funktionell: > 130 % (80–120 %; ein-
geschränkte Funktion bei Typ-II-
Formen des hereditären Angio-
ödems),

55 Komplementfaktoren:
zz C4: 0,44 g/l (0,1–0,55 g/l; ernied-
rigt bei hereditären und erworbe-
nen Formen),
zz C3: 1,42 g/l (0,9–2,2 g/l; erniedrigt 
oder im Referenzbereich bei here-
ditären und erworbenen Formen).

Die geplante Radiochemotherapie konn-
te im Folgenden unproblematisch durch-
geführt werden.

Diskussion

Pathophysiologie

Das akute Angioödem manifestiert sich 
als abgrenzbare, schmerzlose Schwellung 
der Haut bzw. der Schleimhaut. Ausgelöst 
durch eine Vielzahl inflammatorischer 
Mediatoren, z. B. Histamin, Leukotriene, 
Bradykinin oder Substanz P, führen Vaso-
dilatation und Erhöhung der Gefäßper-
meabilität zu einem transienten, intersti-
tiellen Übertritt von Plasma und konseku-
tiver Ödembildung [3, 5, 7, 9]. Bei pharyn-
gealer oder laryngealer Lokalisation kann 
es zu einer lebensbedrohlichen Verlegung 
der oberen Atemwege bis zum Tod durch 
Ersticken kommen.

Pathophysiologisch wird zwischen al-
lergischen, nichtallergischen und idiopa-
thischen Formen des Angioödems unter-

Hereditär
(Versch. Subtypen)

ACE-Hemmer-
induziert

Erworben
(Z.B. Malignome)

Angioödem

Allergisch
(Histamin vermittelt)

Nicht-
allergisch

Nicht-IgE-
vermittelt
(Z.B. Opioide,

Kontrastmittel)

IgE-
vermittelt

(Anaphylaxie)

Bradykinin-
vermittelt

Idiopathisch
(Z.B. chronische

Urtikaria)

Abb. 3 9 Wichtige pa-
thophysiologische For-
men des Angioödems. 
ACE Angiotensinkon-
versionsenzym, IgE Im-
munglobulin E. (Nach 
[3, 5])

 

Abb. 2 8 Klinischer Befund 8 h nach Aufnahme auf die Intensivstation und nach Beginn der medika-
mentösen Therapie. a Frontale Aufnahme des Patienten, b seitlicher Aspekt des klinischen Befunds

 

Abb. 1 8 Aufnahmebefund des Patienten (vor Beginn der medikamentösen Therapie).  a Frontale 
Aufnahme des Patienten, b seitlicher Aspekt des klinischen Befunds

 

570 |  Der Anaesthesist 8 · 2015

Kasuistiken



schieden ([3, 5], . Abb. 3). Im Gegensatz 
zum histamininduzierten, allergischen 
Subtyp werden die nichtallergischen Va-
rianten fast ausschließlich durch das in 
Gewebe und Plasma ubiquitär vorkom-
mende Bradykinin, dem vasoaktiven End-
produkt des Kallikrein-Kinin-Systems, 
vermittelt [3, 10].

Fallspezifische Betrachtungen

In der vorliegenden Kasuistik wird der 
Fall eines vermutlich durch Einnahme 
eines ACE-Hemmers verursachten An-
gioödems beschrieben. Kausal führt hier 
die Inhibition des ACE zum reduzierten 
Abbau von Bradykinin. In Abhängigkeit 
von bislang noch unbekannten Kofakto-
ren kann es so im therapeutischen Verlauf 
zum Auftreten eines Angioödems kom-
men [10]. Mangels valider Testverfahren 
handelt es sich stets um eine Ausschluss- 
oder Verdachtsdiagnose. Bei dem vorge-
stellten Patienten müssen differenzialdia-
gnostisch allergische, hereditäre und er-
worbene Ursachen des Angioödems in 
Betracht gezogen werden: Da die klini-
sche Symptomatik im zeitlichen Zusam-
menhang mit einer oberflächlichen Te-
tracainapplikation, einem Lokalanästhe-
tikum vom Estertyp, auftrat, wäre eine 
durch Histamin vermittelte, anaphylakti-
sche Reaktion als wichtigste Differenzial-
diagnose denkbar. Aufgrund des Ausblei-
bens einer systemischen Reaktion, insbe-
sondere in Form von Juckreiz und Urti-
karia, erschien dies jedoch unwahrschein-
lich. Auch das Vorliegen der hereditären 
Form konnte anamnestisch und nach se-
kundär erfolgter Labordiagnostik aus-
geschlossen werden: Durch quantitati-
ve (Typ I) oder qualitative (Typ II) Be-
einträchtigung der physiologischerweise 
hemmenden Funktion des Plasmaprotea-
seinhibitors C1-INH kommt es bei betrof-
fenen Patienten zu rezidivierenden sym-
ptomatischen Episoden, die infolge einer 
fehlregulierten Aktivierung des Komple-
ment- und des Kallikrein-Kinin-Systems 
mit konsekutiv erhöhten Bradykininspie-
geln entstehen. Sogenannte erworbene 
Angioödeme wiederum, die bei neu auf-
getretenem C1-INH Mangel durch erhöh-
ten Verbrauch oder Autoantikörper mög-
lich sind, wurden u. a. im Rahmen lym-
phoproliferativer Erkrankungen beschrie-

ben [5]. Laborchemisch fand sich hierfür 
jedoch ebenfalls kein Anhaltspunkt, so-
dass nach weiterer Befragung des Patien-
ten eine medikamenteninduzierte Ursa-
che angenommen wurde.

Die Gesamtinzidenz der durch ACE-
Hemmer hervorgerufenen Angioödeme 
über einen Zeitraum von bis zu 10 Jahren 
beträgt weltweit zwischen 0,1 und 0,7 % 
[10]; assoziierte Todesfälle gelten als selten 
[6]. Durchschnittlich treten Symptome 
eines Angioödems erstmalig nach einer 
unkomplizierten therapeutischen An-
wendungsdauer von 2 bis 3 Jahren auf [8]. 
Raucher, Patienten im Alter über 65 Jahre, 
Frauen und Personen afrikanischer Her-
kunft weisen ein deutlich erhöhtes Risi-
ko auf. Darüber hinaus scheinen Medi-
kamente wie Acetylsalicylsäure und orale 
Antidiabetika sowie Traumata, beispiels-
weise durch Intubation, prädisponierend 
für das ACE-Hemmer-induzierte Angio-
ödem zu sein [4, 10].

Abhängig vom klinischen Bild werden 
die folgenden 3 Schweregrade unterschie-
den [10]:
55 Typ I (mild): Schwellungen im Be-
reich des Gesichts, der Lippen und 
der Zungenspitze,
55 Typ II (moderat): Schwellungen im 
Bereich der Zungenbasis, des Mund-
bodens und des weichen Gaumens,
55 Typ III (schwer): Schwellungen im 
Bereich der supraglottischen Ebene 
sowie allgemein Schluckstörungen, 
Heiserkeit und Dyspnoe.

In der Zusammenschau der aktuellen Li-
teratur ergeben sich für die jeweiligen Sta-
dien unterschiedliche Therapieempfeh-
lungen, die in . Abb. 4 dargestellt sind 
[5, 10, 11]. Analog hierzu stehen bei dem 
vorgestellten Patienten (Schweregrad II–
III) die engmaschige Überwachung und 
ggf. die frühzeitige Sicherung des Atem-
wegs im Vordergrund. Zuvor sollte eine 
vorsichtige Evaluation der supraglottis-
chen Strukturen mithilfe der flexiblen En-
doskopie erfolgen, da diese Auskunft über 
das Gelingen einer fiberoptisch-nasalen 
Intubation geben kann [10]. Bei laryngea-
ler Beteiligung ist dieses Verfahren eben-
so wie die Anwendung einer Larynxmas-
ke oder eines Larynxtubus hingegen kon-
traindiziert. In solchen Fällen sollten ein 
Notkoniotomieset am Patientenbett ver-

fügbar sein und eine frühzeitige chirur-
gische Tracheotomie angestrebt werden.

Gegenwärtig ist keine allseits effektive, 
medikamentöse Therapie des ACE-Hem-
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Zusammenfassung
Durch Angiotensinkonversionsenzym(ACE)-
Hemmer induzierte Angioödeme verlaufen 
meist harmlos. Bei Lokalisation im Bereich 
der Kopf-Hals-Region kann es in schwerwie-
genden Fällen jedoch zu lebensbedrohlichen 
Komplikationen kommen. Aus diesem Grund 
sollten die umgehende intensivmedizinische 
Überwachung betroffener Patienten und ggf. 
eine frühzeitige Sicherung des Atemwegs er-
folgen. In der vorliegenden Kasuistik wer-
den Diagnose und therapeutisches Vorge-
hen bei Verdacht auf ein ACE-Hemmer-indu-
ziertes Angioödem am Beispiel eines Patien-
ten diskutiert, der zur Durchführung einer Ra-
diochemotherapie stationär aufgenommen 
worden war.
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Acute non-allergic 
angioedema. Rare cause for 
intensive care unit admission

Abstract
Angiotensin-converting enzyme (ACE) inhib-
itor-induced angioedema usually follows an 
uneventful clinical course; however, if upper 
airway structures are involved, life-threaten-
ing complications may develop. Thus, affect-
ed patients should be carefully monitored in 
an intensive care unit and, if need be, the air-
way has to be secured early on. This case re-
port discusses diagnostic and therapeutic ap-
proaches in a patient with suspected ACE in-
hibitor-induced angioedema, who had initial-
ly been admitted for neoadjuvant radioche-
motherapy of rectal cancer.
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mer-induzierten Angioödems verfügbar. 
Aufgrund ihrer allgemein eingeschränk-
ten Wirksamkeit bei bradykininvermittel-
ten Formen dieser Erkrankung gelten An-
tihistaminika und Glukokortikoide nicht 
als obligater Behandlungsbestandteil. Da 
jedoch nicht immer ein rein bradykinin-
vermittelter Mechanismus ursächlich zu 
sein scheint [5], erfolgte bei dem vorge-
stellten Patienten dennoch eine proba-
torische Anwendung beider Wirkstoffe. 
Zusätzlich erhielt er aufgrund der dro-
henden Gefahr einer oberen Atemwegs-
obstruktion eine s.c.-Applikation des syn-
thetischen Bradykinin-B2-Rezeptoren-
Antagonisten Icatibant in Off-label-An-
wendung. In einer Fallserie konnte durch 
die einmalige Gabe dieses Präparats, das 
bislang nur in der Therapie des hereditä-
ren Angioödems zugelassen ist, die voll-
ständige Rückbildung der Symptome in 
einem Intervall von ca. 4,5 h erreicht wer-
den [1].

In der vorgestellten Kasuistik trat eine 
partielle Regression des initialen klini-
schen Befunds deutlich verzögert inner-
halb von 8 h ein (. Abb. 2). Dies spiegelt 
sich gleichfalls in den Ergebnissen einer 
jüngst publizierten randomisierten, mul-
tizentrischen Doppelblindstudie [2] wi-
der, in der der Zeitraum bis zur vollstän-
digen Resolution des ACE-Hemmer-in-
duzierten Angioödems nach einmaliger 
Icatibantgabe bis zu 16 h betrug. Subjek-
tive Beschwerdefreiheit wurde im Fall des 
hier beschriebenen Patienten erst infolge 

einer wiederholten Icatibantapplikation, 
die 8 h nach Primäranwendung erfolg-
te, erreicht. Dieser Umstand könnte mit-
unter auf die relativ kurze Halbwertszeit 
des Präparats von 1–2 h zurückzuführen 
zu sein. Diese kann bei schweren klini-
schen Verlaufsformen der Grade II und 
III die repetitive Anwendung bei ver-
gleichsweise niedrigem Risikoprofil die-
ses Wirkstoffs legitimieren (u. a. Hautrö-
tung und Schwellung im Bereich der In-
jektionsstelle, Juckreiz, Schwindel, Übel-
keit; maximal 3-mal  30 mg/24 h; [1, 2]). 
Möglicherweise klärende Ergebnisse grö-
ßerer, laufender randomisierter, doppel-
blinder Multizenterstudien im Hinblick 
auf Wirkung und Nebenwirkungen in der 
Behandlung insbesondere auch schwerer 
Verlaufsformen des ACE-Hemmer-asso-
ziierten Angioödems durch Icatibant ste-
hen aktuell aus (u. a. https://clinicaltri-
als.gov/ct2/show/NCT01919801). Neben 
den bereits erwähnten Optionen kann 
in besonders schwerwiegenden Fällen 
eines ACE-Hemmer-verursachten An-
gioödems die Off-label-Gabe von „fresh 
frozen plasma“ (nach Wirkung), huma-
nem C1-INH-Konzentrat (20 I.E./kgKG 
i. v., ggf. Wiederholung nach Wirkung) 
oder des rekombinanten Kallikrein-In-
hibitors Ecallantid (30 mg s.c., maximal 
2-mal 30 mg/24 h) in Erwägung gezogen 
werden. Dies sollte nach sorgfältiger Ab-
wägung des Kosten-Nutzen-Verhältnis-
ses und unter Berücksichtigung poten-
ziell auftretender gravierender Nebenwir-

kungen erfolgen (z. B. Übertragung von 
Infektionskrankheiten, schwere anaphy-
laktische Reaktion, [5, 10, 11]). Die wich-
tigste „medikamentös-therapeutische“ 
Maßnahme stellt allerdings nach wie vor 
das Absetzen des auslösenden Agens dar: 
Zwar sind ACE-Hemmer-induzierte An-
gioödeme in der Regel innerhalb von 72 h 
selbstlimitierend, jedoch wurden unter 
fortgeführter Gabe sowohl eine Zunahme 
der Anfallshäufigkeit als auch der -schwe-
re beschrieben [3]. Ein klasseninterner 
Wechsel zu einem anderen ACE-Hem-
mer-Präparat ist daher kontraindiziert. 
Auch Angiotensin-1(AT1)-Antagonisten 
sollten bei betroffenen Patienten vermie-
den bzw. nur unter engmaschiger Kont-
rolle angeordnet werden [3, 10].

Fazit für die Praxis

Durch ACE-Hemmer-induzierte Angio-
ödeme sind relativ selten. In schwerwie-
genden Fällen kann es bei Beteiligung 
der oberen Atemwege jedoch zu lebens-
bedrohlichen Komplikationen kommen. 
Trotz der Verfügbarkeit neuartiger, viel-
versprechender Therapieansätze, u. a. in 
Form von Icatibant, hat die frühzeitige 
Sicherung des Atemwegs in diesen Fäl-
len nach wie vor höchste Priorität. Wich-
tigstes differenzialdiagnostisches Unter-
scheidungskriterium zum allergischen 
Angioödem stellt das Fehlen von Juckreiz 
und Urtikaria dar.
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•   Ggf. i.v.-Glukokortikoide
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•   Wie Grad I 
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•   Ggf. FFP
     (O� label use: nach Wirkung)
•   Ggf. Icatibant 30 mg s.c.
     (O� label use: maximal 3-mal 30
     mg/24 h)

•   Wie Grad II 
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•   Ggf. i.v.-C1-INH Konzentrat
     (O� label use: 20 I.E./kgKG, ggf.
     Wiederholung nach Wirkung)
•   Ggf. s.c. Ecallantid 
     (O� label use: 30 mg, maximal 2-mal 30
     mg/24 h)

Abb. 4 8 Handlungsalgorithmus bei Verdacht auf ein Angiontensinkonversionsenzym(ACE)-Hem-
mer-induziertes Angioödem. C1-INH Plasmaproteaseinhibitor "C1-Esterase-Inhibitor", FFP „fresh frozen 
plasma“. (Nach [5, 10, 11])
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Buchbesprechungen

Armbruster, W., Eichholz, R., Notheisen, T.

Ultraschall in der 
Anästhesiologie

Grundlagen, Nadelnavigation, 
Nervenblockaden, 
Atemnotdiagnostik

www.aen-sono.de  2015, 306 S., 606 Abb., 
(ISBN 978-3-00-049021-7), 49.00 EUR

Die Autoren Armbruster (Unna), Eichholz 
(Tübingen) und Notheisen (Tübingen) 
stehen für engagierte und innovative didak-
tische Konzepte des Ultraschalls in der An-
ästhesiologie. In vielen Kursen haben sie ihr 
Wissen zur Ultraschalltechnik, insbesondere 
für die Regionalanästhesie, in unserer Fach-
gesellschaft in vorbildlicher Weise verbreitet. 
Dieses Engagement ist auf dem letzten 
Deutschen Anästhesiekongress mit dem 
„Thieme Teaching Award“ ausgezeichnet 
worden.
Nun haben die 3 Autoren ihre Workshop-
Module und didaktisches Konzept in einem 
hervorragend gelungenen Kitteltaschen-
buch zusammengefasst. Schon die Einfüh-
rungskapitel über die Grundlagen der Ultra-
schalltechnik sind so anschaulich und mit so 
viel hervorragender Illustration ausgestattet, 
dass der Leser bereits von der Theorie ge-
fesselt wird. Schon hier sind immer wieder 
Abschnitte mit Tipps und Tricks eingestreut, 
die wichtige Hilfestellung beim Erlernen der 
Ultraschalltechnik bieten. Hilfreich sind die 
Hinweise für den Anfänger bezüglich des 
Schwierigkeitsgrades der jeweils dargestell-
ten Technik („Prozedur für sehr erfahrene 
Anwender“). Im Kapitel „Gefäßzugänge“ sind 
insbesondere die Hinweise zum Vorgehen 
bei Punktionsschwierigkeiten vorbildlich, 
weil z.B. Probleme wie die Thrombosen 
zentraler Venen (gerade auch bei Intensiv-
stationspatienten gar nicht selten) breiteren 
Raum finden.
Schwerpunkt des Buches ist die ultraschall-
gesteuerte Nervenblockade. Von der Blocka-
de des Plexus cervicalis über verschiedene 
Zugangswege zum Plexus brachialis und 
den peripheren Nerven der unteren Extremi-
tät, den neuroaxialen Blockaden sind auch 
neuere Techniken wie der TAP-Block und 
PVB-Block sehr anschaulich und praxisnah 
dargestellt. In der Neurosonographie findet 
man darüber hinaus einen ganz interes-
santen Abschnitt über die Ultraschallunter-

suchung des Nervus opticus als Möglichkeit 
der nicht invasiven Verlaufsbeobachtung 
des Hirndrucks. 
Besonders wichtig für die klinische Praxis ist 
auch das letzte Kapitel über die Atemnot-
diagnostik mittels Ultraschall zum schnellen 
Ausschluss eines relevanten Pneumothorax 
oder Erkennung eines Pleuraergusses, bzw. 
Lungenödems oder eines Zwerchfellhoch-
stands.
Insgesamt überzeugt dieses Buch durch sein 
hervorragendes didaktisches Konzept, die 
vielen sehr praxisnahen Anleitungen, die 
die Breite klinische Erfahrung der Autoren 
widerspiegeln sowie die außergewöhnliche 
Qualität der Abbildungen, die durchgehend 
jeweils den Originalbefund, darunter zum 
Vergleich die illustrierte und beschriftete 
zweite Version zeigen und jeweils das Kör-
perschema mit der entsprechenden Schnitt-
ebene illustrieren. 
Fazit: Ein wirklich gut gelungenes Ultra-
schallbuch, das trotz des Taschenbuchfor-
mats mit seinen gut 300 Seiten eine Fülle 
an Informationen und Anleitungsmaterial 
bietet.

Hinnerk Wulf (Marburg)
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