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Zusammenfassung 
 

Einführung: Postoperatives Shivering (POS) ist eine Komplikation, die nach 

Allgemeinanästhesie in der frühen postoperativen Phase und bei rückenmarksnaher 

Regionalanästhesie intra- oder postoperativ auftreten kann. Die Ursachen für POS sind nicht 

abschließend geklärt, jedoch wird POS hauptsächlich thermoregulatorisch durch 

Hypothermie ausgelöst. Eine nicht thermoregulatorische Ursache ist Schmerz. POS kann zu 

Nahtdefekten führen, die postoperativen Wundschmerzen verstärken und das Monitoring 

von Patient*innen im Aufwachraum stören. Auch erhöht POS den metabolischen 

Sauerstoffverbrauch (VO2), welches Risiko dies für Patient*innen bedeutet ist bisher noch 

unklar. 

Methoden: Diese Diplomarbeit stellt eine Literaturrecherche dar, wofür die Datenbanken 

PubMed und Google Scholar herangezogen wurden. Darin wurde Literatur zu den Begriffen 

„postoperative shivering“ und postanesthetic shivering“ gesucht und anschließend 

analysiert. 

Ergebnisse: Eine höhere OP-Saal Temperatur, Vorwärmen (Prewarming) und die aktive 

Wärmung von Patient*innen sind effektive Maßnahmen, um Hypothermie zu vermeiden und 

in der Folge davon auch POS. 

Daneben gibt es eine Reihe von Medikamenten, die für die Prophylaxe und Therapie von 

POS zur Verfügung stehen. Jedoch erfolgt dies „off label“, da keines der Medikamente für 

die Therapie oder Prophylaxe von POS zugelassen ist. Etabliert sind Pethidin, Clonidin, 

Tramadol, Magnesiumsulfat und Ondansetron. Einige Pharmaka können POS auch 

verhindern, indem sie als intrathekaler oder epiduraler Zusatz zum Lokalanästhetikum bei 

rückenmarksnaher Regionalanästhesie angewandt werden. Der Einsatz von Ketamin wird 

kontrovers diskutiert, kann jedoch Vorteile aufweisen. Der Einsatz von 

Aminosäurelösungen scheint auch vielversprechend zu sein. 

Diskussion: Aufgrund der Nebenwirkungen der verwendeten Medikamente muss die POS 

Therapie individuell auf jede*n Patient*in abgestimmt sein. Für die POS Prophylaxe eignen 

sich vor allem Medikamente mit wenig Nebenwirkungen wie Ondansetron und 

Magnesiumsulfat. Die unterschiedlichen Studien zeigten teilweise widersprüchliche 

Ergebnisse auf, weshalb weitere Studien notwendig sind, um eine optimale Therapie und 

Prophylaxe für POS zu finden. 
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Abstract 
 

Introduction: Postoperative Shivering (POS) is a medical complication, that can occur 

subsequently to general anesthesia in the early postoperative period. During neuraxial 

anesthesia it can occur intra- or postoperative. The etiology of POS is not fully understood 

yet, but it is most often caused as a thermoregulatory response to hypothermia. A non-

thermoregulatory cause of POS is pain. POS can lead to suture rupture, increased 

postoperative wound pain and it interferes with the patient monitoring in the post anesthesia 

care unit. POS can also increase the metabolic oxygen consumption (VO2), but the risk this 

poses for patients is still unclear. 

Methods: This thesis represents a literature search, for which the PubMed and Google 

Scholar databases were consulted. Literature on the terms "postoperative shivering" and 

"postanesthetic shivering" was searched for and subsequently analyzed. 

Results: A higher operating room temperature, prewarming and active warming of patients 

are effective in reducing hypothermia and therefore POS. 

There are also several drugs available that can be used for the prophylaxis or treatment of 

POS. But these pharmaceuticals are used off label because none of them is approved for the 

treatment of POS or POS prophylaxis. Established are Pethidin, Clonidin, Tramadol, 

Magnesium sulfate and Ondansetron. Some pharmaceuticals can prevent POS when added 

as epidural or intrathecal additives to the local anesthetic in neuraxial anesthesia. The use of 

Ketamin is controversial, but may have certain advantages. The use of amino acid solutions 

also seems promising.  

Discussion: Due to the side effects of the drugs, the treatment must be tailored individually 

to the patient. Pharmaceuticals with few side effects like Ondansetron and Magnesium 

sulfate are well suited for POS prophylaxis. The different studies showed partly 

contradictory results, so further studies are necessary to find an optimal therapy and 

prophylaxis for POS.  
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1 Einleitung 

1.1 Wärmehaushalt des Menschen 
 

Der Mensch ist ein homoiothermes Lebewesen, was bedeutet, dass er seine 

Körpertemperatur unabhängig von der Umgebungstemperatur auf einem konstanten Niveau 

halten kann (1). 

Die Temperatur des Blutes in der Arteria pulmonalis, welches das Herz gerade verlässt, wird 

als Körperkerntemperatur definiert. Das Gehirn sowie die intrathorakal gelegenen Organe 

können im thermoregulatorischen Sinne als Körperkern bezeichnet werden, da sie sehr stark 

durchblutet werden (2). Es besteht bei kalter Umgebungstemperatur unter physiologischen 

Bedingungen ein Temperaturgradient zwischen dem warmen Körperkern und der kalten 

Körperschale, die als Puffer wirkt (3). Daher bleibt die Körperkerntemperatur auch bei 

Änderungen der Umgebungstemperatur konstant und andere Körperfunktionen werden 

ihrem Erhalt untergeordnet (2). 

Die menschliche Körperkerntemperatur liegt in einem Bereich zwischen 36,5°C bis 37,5°C 

(4). Die Körperperipherie ist mit 31°C bis 33°C deutlich kälter (2). 

 

 
 

Abbildung 1: Temperaturverteilung von Körperkern und Körperperipherie des wachen 
Menschen bei verschiedenen Umgebungstemperaturen (5) 
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Die Körperkerntemperatur unterliegt einem zirkadianen Rhythmus. Die niedrigsten Werte 

werden gegen 3.00 Uhr morgens gemessen. Im Laufe des Vormittags erhöhen sie sich 

kontinuierlich um insgesamt 1-1,5°C, um gegen 15.00 Uhr den zirkadianen 

Temperaturhöhepunkt zu erreichen (6). Weicht die Körperkerntemperatur um nur 0,2°C vom 

Soll-Wert ab, so werden thermoregulatorische Mechanismen in Gang gesetzt, um diese zu 

korrigieren (7). Dieser sogenannte Zwischenschwellenbereich (interthreshold range) ist in 

der Nacht größer als am Tag (8). 

1.1.1 Wärmeverteilung und Mechanismen der Wärmeregulation 

1.1.1.1 Physikalische Mechanismen des Wärmeaustausches  
 

Wärme wird immer vom Ort höherer Energie zum Ort niedriger Energie übertragen. Die vier 

physikalischen Mechanismen der Wärmeübertragung sind: (i) Konduktion, (ii) Konvektion, 

(iii) Evaporation und (iv) Radiation. Konduktion (Wärmeleitung) findet zwischen zwei 

Festkörpern statt, beispielsweise vom Rücken der*des Patient*in zum Operationstisch. 

Konvektion (Wärmeströmung) findet nur in Flüssigkeiten oder Gasen statt, wie zum Beispiel 

der Wärmetransport über den Blutkreislauf. 

Bei der Radiation (Strahlung) wird Wärmeenergie ohne Medium über elektromagnetische 

Wellen übertragen, wie zum Beispiel beim Wärmen durch einen Infrarotstrahler. 

Evaporation beschreibt die Abgabe von Wärme durch die Verdunstung von Flüssigkeiten, 

beispielsweise beim Wärmeverlust über operativ eröffnete Körperhöhlen (1,9). 

1.1.1.2 Wärmeumverteilung des Menschen 
 

Bei der Wärmeabgabe des Menschen unterscheidet man den äußeren Wärmestrom, also die 

Wärmeabgabe von der Körperoberfläche zur Umgebung hin und den inneren Wärmestrom, 

vom Körperkern zur Körperperipherie. Der äußere Wärmestrom erfolgt mittels Konvektion, 

Konduktion, Radiation und Evaporation. Der innere Wärmestrom erfolgt großteils durch 

Konvektion über den Blutkreislauf und zu einem geringen Anteil auch über Konduktion, 

was jedoch thermoregulatorisch von untergeordneter Bedeutung ist (1). 
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1.1.2 Physiologie der Thermoregulation 
 

Die Thermoregulation des Menschen kann als Regelkreis mit afferenten Thermosensoren, 

einem zentralen Temperaturregulationsmechanismus und Effektormechanismen 

beschrieben werden (10). 

1.1.2.1 Afferenzen der Thermoregulation 
 

Periphere Thermosensoren befinden sich in der Haut, nahe den basalen Zellen der Epidermis 

als freie Nervenendigungen und lassen sich in Kälte- und Wärmerezeptoren einteilen. Die 

Thermosensoren der Haut sind unterschiedlich verteilt. So befinden sich im Gesicht mehr 

als an Händen und Füßen (10). 

Diese thermischen Afferenzen gelangen über den Tractus spinothalamicus und 

Projektionsbahnen des kaudalen Trigeminuskerns zum Hypothalamus. 

Innere Thermosensoren befinden sich unter anderem im Rückenmark und im Hypothalamus 

(11). 

1.1.2.2 Die zentrale Thermoregulation 
 

 
 

Abbildung 2: Lage des Hypothalamus im Gehirn (12) 

 

Die Area hypothalamica posterior des Hypothalamus ist das wichtigste Zentrum der 

Thermoregulation, wo alle Afferenzen vereint und verarbeitet werden. Von diesen 
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Afferenzen entstammen 20% dem vorderen Hypothalamus, 20% anderen Anteilen des 

Gehirns, 20% dem Rückenmark, 25% dem Abdomen und 15% der Haut (9). 

Der Bereich der Körperkerntemperatur, in dem bei konstanter Hauttemperatur keine 

Thermoregulationsmechanismen aktiv sind, ist der Zwischenschwellenbereich (8). Weicht 

nun die Körperkerntemperatur um mehr als 0,2°C ab, so setzt als erster 

Gegenregulationsmechanismus die Vasokonstriktion ein. Reicht diese nicht aus, so setzt 

zwischen 36,1°C und 35,6°C unwillkürliches Muskelzittern (Shivering) ein (7). Die 

Schwellenwerte der Körperkerntemperatur für das Einsetzen von Vasokonstriktion und 

Kältezittern werden durch die Hauttemperatur moduliert, so senkt eine hohe Hauttemperatur 

den Schwellenwert ab, während eine niedrige Hauttemperatur den Schwellenwert hebt 

(7,13). 

1.1.2.3 Vasokonstriktion 
 

Die Vasokonstriktion wird hauptsächlich durch das, von sympathischen Nervenfasern 

freigesetzte, Noradrenalin ausgelöst, das an die a1-Adrenozeptoren der arteriovenösen 

Shunts bindet. Dieser Prozess wird synergistisch durch a2-Adrenozeptoren verstärkt (14). 

Dies bewirkt eine Abnahme der Hautdurchblutung und führt zu einer Abnahme der 

Hauttemperatur. Dadurch geht weniger Wärme an die Umgebung verloren, da der 

Temperaturgradient zwischen Haut und Umgebung kleiner wird. Dies führt zu einer 

Reduktion des Wärmeverlustes über die Haut von bis zu 25% (7,9). 

Eine weitere Folge der Vasokonstriktion ist, dass das venöse Blut nun über tiefer gelegene 

Venen in den Körperkern zurückströmt und dort mit den begleitenden Arterien Wärme durch 

das Gegenstromprinzip austauscht. Dadurch kommt es zu einer funktionellen Abkoppelung 

zwischen Körperkern und Körperschale (9). 

1.1.3 Definition der Hypothermie 
 

Hypothermie besteht dann, wenn die Körperkerntemperatur den Sollwert des 

Thermoregulationszentrums unterschreitet und Regulationsmechanismen einsetzen, um 

diese nach oben zu korrigieren. Daher ist der Grenzwert, ab dem eine Hypothermie besteht, 

individuell unterschiedlich (2). 

In der S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ wird ein Abfall der 

Körperkerntemperatur unter 36°C als klinisch relevante Hypothermie definiert (15). 
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Die Hypothermie wird nach der Körperkerntemperatur in leichte (36-33°C), mittelschwere 

(33-28°C) und schwere Hypothermie (<28°C) eingeteilt (2). 

1.1.4 Wärmehaushalt während der Anästhesie 
 

Allgemeinanästhesien und rückenmarksnahe Regionalanästhesien führen zu tiefgreifenden 

thermoregulatorischen Veränderungen. Einerseits wirken die applizierten Anästhetika direkt 

auf die Thermoregulation, andererseits wird durch den Aufenthalt im Operationstrakt selbst 

die verhaltensgesteuerte Thermoregulation der*des Patient*in unmöglich gemacht. 

Bereits 1888 wurde erstmals das Auftreten von Hypothermie unter Äthernarkose 

beschrieben (16). Sobald Patient*innen in den OP-Trakt eingeschleust werden, können diese 

nicht mehr selbstständig über ihre Kleidung, also über ihre äußere Isolation bestimmen. Die 

Kontrolle über den äußeren Wärmestrom liegt nun in der Hand des Anästhesiepersonals (7). 

1.1.4.1 Perioperativer Wärmeverlust 
 

Der Wärmeverlust beginnt meist schon präoperativ, während des Einschleusens in den OP-

Trakt und anschließend bei der Narkosevorbereitung, währenddessen es zur Anlage von 

Kathetern und der Umlagerung der*des Patient*in kommt. 

Hohe Luftströmungsgeschwindigkeiten und niedrige Umgebungstemperaturen führen bei 

den meist unzureichend isolierten Patient*innen zu konvektivem Wärmeverlust. 

Intraoperativ erfolgt der Wärmeverlust zusätzlich durch die operative Freilegung von 

Körperhöhlen und Eingeweiden, was zu Wärmeverlust durch Evaporation führt. Auch die 

Volumenersatztherapie kann zu einer Auskühlung führen. So nimmt die 

Körperkerntemperatur um 0,5°C ab, wenn 2 Liter kristalloide Infusionslösung bei 

Raumtemperatur infundiert werden (3).  

Der Wärmeverlust über Konduktion vom Rücken der*des Patient*in zur Operationsliege ist 

gering und beträgt ungefähr 3 Watt Wärmeenergie (17). Bei beatmeten Patient*innen beträgt 

der Wärmeverlust über die Atemgase 5% des gesamten Wärmeverlustes (6).  

Wenn die Haut nicht zusätzlich isoliert ist, verliert der*die Patient*in für jedes °C 

Temperaturunterschied zwischen Haut und Luft 10,9 Watt an Wärmeenergie pro m2 

Hautoberfläche. Dies stellt den größten Anteil am Wärmeverlust dar (9). 
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1.1.4.2 Thermoregulation bei Allgemeinanästhesie 
 

Durch die Allgemeinnarkose ist die verhaltensangepasste Thermoregulation ausgeschaltet. 

Es sind nur noch die autonomen Regulationsmechanismen wie Vasokonstriktion und 

Shivering aktiv. Jedoch werden die zentralen Temperaturschwellenwerte, die diese 

Mechanismen auslösen, durch die gebräuchlichen Anästhetika herabgesetzt (3). 

Der Zwischenschwellenbereich wird von 0,2°C bis auf das Zwanzigfache vergrößert. Daraus 

ergibt sich, dass das Thermoregulationssystem Änderungen der Körperkerntemperatur erst 

bei Abweichungen von mehr als 4°C entgegenwirkt (18). 

Die Inhalationsanästhetika Desfluran, Isofluran und Sevofluran, das Opioid Pethidin, sowie 

das intravenöse Anästhetikum Propofol setzten den Schwellenwert für das Auftreten von 

Shivering dosisabhängig um 2°C herab. Die Opioide Remifentanil, Fentanyl und Sufentanil 

zu einem geringeren Anteil. Dabei wirken diese Pharmaka synergistisch auf den Shivering 

Schwellenwert. Dadurch und durch den Gebrauch von Muskelrelaxantien ist es erklärbar, 

dass hypotherme Patient*innen während einer Allgemeinnarkose kein Shivering zeigen (2). 

Auch senkt die Allgemeinanästhesie die endogene Wärmeproduktion um 15-40% (19). Dies 

bewirkt, dass dem durchschnittlichen Wärmeverlust von 200 kcal/h eine endogene 

Wärmeproduktion von 60 kcal/h entgegensteht, woraus sich ein Nettoverlust von 140 kcal/h 

ergibt (6). 

1.1.4.3 Zeitlicher Verlauf während der Allgemeinanästhesie 
 

Intravenöse und volatile Anästhetika haben eine vasodilatierende Wirkung. Diese bewirkt 

eine Wärmeumverteilung vom Körperkern in die Körperperipherie. Dadurch sinkt die 

Körperkerntemperatur nach Narkoseeinleitung rasch um durchschnittlich 1°C, während die 

Körperoberfläche um 0,2-0,5°C wärmer wird (2). So bewirkt beispielsweise Isofluran eine 

Erhöhung der Hauttemperatur um 0,5°C. Das Absinken der Körperkerntemperatur in der 

ersten Stunde einer Allgemeinanästhesie ist daher zu 81% auf die Wärmeumverteilung 

zurückzuführen (7). 

Danach folgt eine lineare Phase des Wärmeverlustes, in welcher die negative Wärmebilanz 

durch Verlust an die Umgebung in den Vordergrund tritt. Der Wärmeverlust erfolgt 

hauptsächlich von der zuvor durch Vasodilatation erwärmten Körperoberfläche durch 

Konvektion an die kältere Umgebung. Dies verursacht eine durchschnittliche Senkung der 
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Körperkerntemperatur um 1°C/h (2). Der Wärmeverlust ist in dieser Phase bei Menschen 

mit einem niedrigen Body-Mass-Index größer als bei Adipösen (20). 

Nach 2-4 h einer Allgemeinanästhesie bleibt die Körpertemperatur auf einem konstanten 

Niveau. Dabei unterscheidet man die aktive von der passiven Plateauphase. Beim aktiven 

Plateau nimmt die Hauttemperatur weiter ab, die Körperkerntemperatur bleibt jedoch 

konstant, da der Körperkern mittels Vasokonstriktion von der Peripherie funktionell getrennt 

wird. Hierfür sind wegen des thermoregulatorisch inhibierenden Effekts der Anästhetika 

Körperkerntemperaturen von 34-35°C notwendig, um die Vasokonstriktion auszulösen.  

Beim passiven Plateau hingegen gleichen sich Wärmeverlust und Wärmeproduktion aus, 

sodass keine thermoregulatorische Vasokonstriktion einsetzt (19). 

1.1.4.4 Thermoregulation bei Regionalanästhesie 
 

Rückenmarksnahe Regionalanästhesie blockiert sowohl die afferent wie efferent wirkenden 

Nervenbahnen, die für die Thermoregulation wichtig sind (21). 

Die Sympathikolyse in den anästhesierten Arealen bewirkt eine Vasodilatation, wodurch es 

ebenfalls zu einer Wärmeumverteilung vom Köperkern in die Peripherie und anschließend 

zu einem Wärmeverlust entlang des Temperaturgradienten an die Umgebung kommt. Dieser 

Wärmeverlust kann auch nicht durch Vasokonstriktion der oberen Körperhälfte ausreichend 

kompensiert werden (9). 

Rückenmarksnahe Regionalanästhesien wirken sich auch auf die zentrale Thermoregulation 

aus. Diese zentrale Wirkung ist abhängig von der Höhe des Blockes. Die 

Temperaturschwellenwerte, ab denen Vasokonstriktion und Kältezittern einsetzen, werden 

um 0,5°C reduziert. Der genaue Wirkmechanismus ist aber unklar (16). 

Es ist nicht davon auszugehen, dass dieser Effekt durch Diffusion des Lokalanästhetikums 

ins Gehirn hervorgerufen wird oder durch die Absorption ins Blut und anschließenden 

Transport über den Kreislauf ins Gehirn. Eine Erklärung könnte sein, dass der Hypothalamus 

das Ausbleiben der afferenten Kältesignale als relative Wärmesignale fehlinterpretiert (22). 

Patient*innen bei denen Allgemeinanästhesie mit rückenmarksnaher Regionalanästhesie 

kombiniert werden, haben ein besonders hohes Risiko hypotherm zu werden (3). 

1.1.5 Temperaturmessung 
 

Die ideale Temperaturmessung sollte es ermöglichen die Köperkerntemperatur 

kontinuierlich und ohne Verletzungsgefahr für den*die Patient*in genau zu erfassen. Auch 
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sollte die Methode einfach durchzuführen und die Gefahr der Dislokation der Messsonde 

gering sein. Bei wachen Patient*innen darf der Messort nicht unangenehm für diese sein (9). 

Der kombinierte Messfehler aus Messort und Messmethode sollte 0,5°C nicht überschreiten, 

damit klinisch die richtigen Entscheidungen getroffen werden (23). 

 

Pulmonalarterie: Die Referenzmethode zur Messung der Körperkerntemperatur ist weiterhin 

die Messung mithilfe eines Pulmonalarterien-Katheters in der Pulmonalarterie (2). 

Vergleichbare Messorte müssen stark genug mit Blut aus dem Körperkern versorgt sein. 

Dazu zählt der distale Ösophagus, der Nasopharynx und das Trommelfell. 

 

Ösophagus: Die Ösophagus-Temperatursonde sollte in der Nähe des Herzens positioniert 

werden, dies ist jedoch selbst mit speziellen Ösophagus-Stethoskopen schwierig. Wird sie 

zu hoch oder zu tief positioniert kommt es zu klinisch relevanten Fehleinschätzungen (24). 

 

Nasopharynx: Nasopharynx-Sonden sollten mindestens 10-20 cm weit über die Nase 

eingeführt werden, um exakte Temperaturmessungen zu ermöglichen (25). Die 

nasopharyngeale Temperatur kann bei Patient*innen, die selbstständig über die Nase atmen, 

verfälscht sein (23). 

 

Trommelfell: Die Messung am Trommelfell ist nur mit speziellen Sonden mittels 

Infrarottechnologie zuverlässig, jedoch ist auch hier die Platzierung schwierig. Häufig 

werden die Sonden nicht weit genug in den Gehörgang eingeführt (25). 

 

Harnblase: Die Temperatur in der Harnblase ist zwar nahe an der Körperkerntemperatur. Sie 

reagiert jedoch auf Temperaturschwankungen sehr träge. Auch ist sie bei niedriger Diurese 

oder Unterbauchoperationen falsch niedrig. 

 

Rektum: Die rektal gemessene Temperatur kann durch die bakterielle Darmaktivität falsch 

hoch sein (26). 

 

Achsel- und Mundhöhle: Die axilläre oder orale Temperaturmessung sollte nicht für die 

intraoperative Überwachung verwendet werden, sie kann jedoch im Aufwachraum sinnvoll 

sein (25). Axilläre Messungen sind nur genau, wenn direkt unter der Arteria axillaris 

gemessen wird und der Arm angelegt ist (26). 
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1.2 Definition des postoperativen Shivering (POS) 
 

Postoperatives Shivering ist eine Komplikation, die nach Allgemeinanästhesie oder 

rückenmarksnaher Regionalanästhesie in der frühen postoperativen Phase auftreten kann. 

Bei rückenmarksnaher Regionalanästhesie kann Kältezittern auch intraoperativ auftreten 

(2,27,28). 

POS wird als unwillkürliches, rhythmisches Muskelzittern beschrieben, das länger als 15 

Sekunden andauert und von unregelmäßigen intermittierenden Entspannungsphasen 

unterbrochen sein kann. Es tritt am Kopf, Körperstamm oder den Extremitäten auf und 

betrifft dabei eine oder mehrere Muskelgruppen. Die Intensität des Shivering kann von 

einzelnen Faszikulationen bis hin zum Tremor reichen (2,4,29). 

1.3 Ätiologie 
 

Meist tritt postoperatives Shivering als Folge von intraoperativer Hypothermie auf. 

Allerdings kann es auch bei normothermen Patient*innen auftreten, was darauf schließen 

lässt, dass es auch andere Ursachen geben muss (30). 

In einer Studie mit 120 orthopädischen Patient*innen, die eine Allgemeinnarkose erhielten, 

wurden 80 Patient*innen aktiv auf eine Körperkerntemperatur größer ihrem Ausgangswert 

gewärmt. In der Kontrollgruppe mit 40 Patient*innen zeigten 50% postoperatives Shivering. 

Bei den gewärmten Patient*innen trat bei 27% POS auf, jedoch hatten 55% von diesen 

Muskelzittern während sie vasodilatiert waren. Daraus ergibt sich, dass ungefähr 15% der 

aktiv gewärmten Patient*innen ein Shivering ohne thermoregulatorische Ursache aufwiesen 

(31). 

1.3.1 Thermoregulatorische Ursache 
 

Feststeht, dass es einen linearen Zusammenhang zwischen dem Temperaturschwellenwert, 

ab dem postoperatives Shivering auftritt, und der Körperkerntemperatur, sowie der mittleren 

Hauttemperatur gibt. Der relative Anteil der Hauttemperatur an der Genese von POS beträgt 

ungefähr 20% (32). Deshalb sollte eine erniedrigte Hauttemperatur als wichtiger Faktor in 

der Genese von POS nicht unterschätzt werden (2). 

Der Temperaturschwellenwert für das Auftreten von Shivering liegt individuell 

unterschiedlich zwischen 36,1-35,6°C (7) und ungefähr 1°C unter dem Schwellenwert für 
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die Vasokonstriktion (21). Auch besteht eine positive Korrelation zwischen dem 

Schweregrad der Hypothermie und der Häufigkeit von postoperativem Shivering (33). 

Eine Voraussetzung für das Auftreten von thermoregulatorischem Shivering ist, dass die 

Wirkung der Anästhetika ausreichend nachgelassen hat und so der 

Temperaturschwellenwert für Shivering sich wieder normalen Werten angenähert hat (34). 

Auch bei rückenmarksnahen Regionalanästhesien ist Hypothermie die Hauptursache für das 

Auftreten von POS (2). 

Es gibt Hinweise darauf, dass eine niedrige Temperatur der Injektionslösung bei 

rückenmarksnahen Regionalanästhesien zur Genese von POS beiträgt. Eine Erklärung dafür 

könnten die, im Rückenmark befindlichen, Thermorezeptoren liefern. Jedoch ist die 

Studienlage dazu widersprüchlich (35). Eine neuere Studie aus dem Jahr 2016 konnte keinen 

Zusammenhang zwischen der Kälte der Injektionslösung und der Inzidenz von POS 

aufzeigen. Drei Gruppen erhielten dabei 2,2 ml Bupivacain zu je 4°C, 22°C oder 37°C spinal 

verabreicht. Die Gruppe mit der 4°C kalten Injektionslösung zeigte im Vergleich jedoch 

einen signifikant früheren Beginn von postoperativem Shivering (36). 

1.3.2 Nicht thermoregulatorische Ursachen 
 

Postoperatives Shivering tritt auch bei normothermen Patient*innen auf (37). Daher ist es 

wahrscheinlich, dass es andere Ursachen geben muss, die mit der Anästhesie oder der 

Operation an sich zusammenhängen.  

 

Schmerz: Schmerz ist eine Ursache für das Auftreten von postoperativem Shivering. Die 

Inzidenz von postoperativem Shivering ist beispielsweise nach nahezu schmerzlosen 

Augenoperationen sehr gering, während sie nach schmerzhaften orthopädischen 

Operationen höher liegt (2). 

Auch trat bei orthopädischen Patient*innen, die am Knie operiert und normotherm gehalten 

wurden, kein Shivering auf, wenn sie intraartikulär Lidocain zur Schmerztherapie erhielten. 

Im Gegensatz dazu trat bei 43% der Kontrollgruppe, die Kochsalz intraartikulär injiziert 

bekam, postoperatives Shivering auf (38). 

Eine Erklärung hierfür könnte sein, dass afferente Temperatursignale auf ähnlichen 

Leitungsbahnen im Hinterhorn des Rückenmarks fortgeleitet und umgeschaltet werden wie 

Schmerzreize. Auch höher im ZNS im Bereich der rostralen, ventromedialen Medulla 
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oblongata gibt es Korrelationen zwischen dem Thermoregulationssystem und der 

Nozizeption (34). 

 

Opioide: Mehrere Studien haben gezeigt, dass die intraoperative Gabe von Remifentanil und 

Sufentanil im Gegensatz zu anderen Opioiden wie Fentanyl und Alfentanil die Inzidenz von 

postoperativem Shivering signifikant erhöhen (39,40). Sufentanil hat eine kontextsensitive 

Halbwertszeit von 10 bis 15 min bei kontinuierlicher Gabe unter 7 h. Remifentanil wird 

durch unspezifische Esterasen sehr schnell abgebaut und hat daher die kürzeste 

kontextsensitive Halbwertszeit aller Opioide mit nur 3-5 min (39). Die kontextsensitive 

Halbwertszeit von Remifentanil bleibt selbst nach mehrstündiger Infusion linearstabil 

unverändert (41). Die Inzidenz für postoperatives Shivering ist bei der Verabreichung von 

Remifentanil in höheren Dosierungen größer (39).  

Opioide senken den thermoregulatorischen Schwellenwert für Shivering durch ihren 

Agonismus am µ-Rezeptor. Die meisten Opioide haben längere Halbwertszeiten als die 

Anästhetika und verhindern dadurch Shivering auch in der frühen postoperativen Phase. Da 

Remifentanil wenige Minuten nach Infusionsende zum größten Teil abgebaut ist, fehlt nun 

dieser Schutz. Falls für keine ausreichende Analgesie mit weiteren Analgetika gesorgt wird, 

kann es wegen der schnellen Metabolisierungsrate zu postoperativen Schmerzen kommen. 

Auch kann Remifentanil NMDA-Rezeptoren aktivieren und so zu einer Opioid-induzierten 

Hyperalgesie führen. Außerdem enthält die Formulierung für Remifentanil Glycin, das 

ebenfalls NMDA-Rezeptoren aktiviert. Die auf diese Weise verstärkten postoperativen 

Schmerzen können zu postoperativem Shivering führen (30). 

 

Überaktivität des Sympathikus: Eine Hypothese für das Auftreten von POS ist eine 

übermäßige Aktivierung des Sympathikus als Folge der Anästhesie. Dies ist jedoch 

schwierig zu evaluieren, da das sympathische System sowohl durch Schmerz- als auch durch 

Kältereize aktiviert wird (33). 

 

Volatile Anästhetika: Eine weitere Ursache könnten die volatilen Anästhetika sein. So wurde 

in einer 1997 durchgeführten Studie bei total intravenöser Anästhesie (TIVA) mit Propofol 

postoperatives Shivering signifikant seltener beobachtet als unter Isofluran-Narkose (42). 

Am häufigsten tritt Shivering nach Isofluran-Narkosen auf, wenn der Serumplasmaspiegel 

auf 0,2-0,4 Vol.% gesunken ist (2). 
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Eine Erklärung dafür könnte sein, dass Rückstände von volatilen Anästhetika die Aktivität 

spinaler Reflexe erhöhen, indem die absteigende supraspinale Kontrolle gehemmt wird. 

Diese Theorie wird dadurch gestützt, dass während der Narkoseausleitung abnormale 

Reflexe auftreten können (33). 

Jedoch fand eine Studie aus dem Jahr 2013 keine Unterschiede in der Inzidenz von POS 

zwischen Sevofluran-Anästhesie oder TIVA mit Propofol (43). 

Auch eine 2018 durchgeführte Metaanalyse, in der Isofluran, Desfluran und Sevofluran mit 

Propofol verglichen wurden, fand keine erhöhte POS-Inzidenz durch die volatilen 

Anästhetika, was darauf hindeutet, dass dieser Faktor eine untergeordnete Rolle zu spielen 

scheint (44). 

 

Operation und Operationsdauer: 

Je länger die Operationsdauer ist, desto häufiger tritt POS auf (33,45). Gehäuft tritt 

postoperatives Shivering auch nach endoprothetischen Eingriffen, vor allem bei der 

Verwendung von Knochenzement auf, was Hinweis auf eine inflammatorische Ursache sein 

könnte (45). 

 

Misoprostol: In zwei Metaanalysen konnte eine höhere Inzidenz von POS nach der 

Verabreichung von Misoprostol im Vergleich zu Oxytocin bei Sectio caesarea 

nachgewiesen werden. Die Inzidenz war dabei dosisabhängig erhöht (46,47). 

1.4 Epidemiologie 

1.4.1 Inzidenz des postoperativen Shivering 
 

Die Inzidenz für postoperatives Shivering wird in der Literatur sehr unterschiedlich 

angegeben mit Inzidenzen von 6,3% bis 66%. Diese Unterschiede sind auf die sehr 

heterogene Studienlage zurückzuführen (33). 

Eine Metaanalyse fand eine Inzidenz von 53% in den Placebo Gruppen und eine Inzidenz 

von 18% in den Behandlungsgruppen. Die Studien, die für diese Metaanalyse verwendet 

wurden untersuchten Patient*innen und gesunde Freiwillige bei Allgemeinanästhesie 

sowie rückenmarksnaher Regionalanästhesie (48). 

In einer anderen Metaanalyse lag der Median der Inzidenz von POS nach 

rückenmarksnaher Regionalanästhesie in den Placebo Gruppen von 21 ausgewerteten 

Studien bei 55% (Interquartilsabstand: 40%-64%) (35). 
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1.4.2 Alter und Geschlecht 
 

Bei jüngeren Menschen tritt postoperatives Shivering häufiger auf als bei älteren 

Menschen (33,45,49). Dies ist dadurch erklärbar, dass der Temperaturschwellenwert für 

postoperatives Shivering bei jüngeren höher liegt als bei älteren Menschen (49). 

Es ist unklar, inwieweit Geschlechtsunterschiede beim Risiko postoperatives Shivering zu 

erleiden, eine Rolle spielen. Die Studienlage dazu ist widersprüchlich. 

So fand eine Studie keinen Geschlechtsunterschied (45). Eine Studie zeigte ein gehäuftes 

Auftreten bei Frauen, wenn ältere Patient*innen miteinander verglichen wurden (50). 

Während eine andere Studie publizierte, dass Männer häufiger betroffen waren (51). 

1.5 Folgen von POS 

1.5.1 Metabolischer Sauerstoffverbrauch 
 

Postoperatives Shivering führt durch die unwillkürliche Muskelaktivität zu einem erhöhten 

metabolischen Sauerstoffbedarf, was sich in einem erhöhten Sauerstoffverbrauch (VO2) 

äußert. 

Die Erhöhung des Sauerstoffverbrauchs wird in der Literatur sehr heterogen beschrieben, 

mit einer Zunahme von 7% bis 700%. Erhöhte VO2-Werte werden jedoch nicht allein durch 

postoperatives Shivering verursacht, so kann auch Stress oder Schmerz ein Grund für die 

Erhöhung sein. Auch ist der Sauerstoffverbrauch proportional zur beteiligten Muskelmasse, 

daher sind die VO2-Werte bei jungen Männern besonders hoch. Die große Diskrepanz 

zwischen den VO2-Werten scheint daher durch heterogene Studiendesigns, Alters- und 

Geschlechtsunterschiede bedingt zu sein (33). 

1.5.2 Kardiovaskuläre Auswirkungen 
 

Bei älteren Menschen über 60 Jahren war der Sauerstoffverbrauch während postoperativem 

Shivering nur um 38% erhöht. Daher kann man annehmen, dass wenn im Aufwachraum 

kardiovaskuläre Ereignisse bei hypothermen und kältezitternden Patient*innen auftreten, 

diese eher auf die Hypothermie an sich als auf das Shivering zurückzuführen sind (52). Die 

Auswirkungen des postoperativen Shivering auf das kardiovaskuläre System werden in der 

Literatur unterschiedlich beschrieben. 
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Gesichert scheint aber, dass postoperatives Shivering die gemischt venöse 

Sauerstoffsättigung senken kann. In einer Studie wurde Hypotension und der daraus 

resultierende erhöhte Bedarf an positiv inotropen Medikamenten beobachtet (53). Andere 

Autoren berichten hingegen von Hypertension, Tachykardie und erhöhter endogener 

Freisetzung von Katecholaminen (4). Während in einer weiteren Studie ein erhöhter 

mittlerer arterieller Blutdruck (MAP), jedoch keine Tachykardie beobachtet wurde (54). 

Es konnte kein Zusammenhang zwischen Myokardischämien und postoperativem Shivering 

aufgezeigt werden, im Gegensatz zur Hypothermie an sich (55). 

Das Risiko, welches sich aus einem erhöhten Sauerstoffverbrauch während postoperativem 

Shivering ergibt, ist nicht abschließend geklärt. Wenn der metabolische Sauerstoffverbrauch 

nicht ausreichend gedeckt wird, so kommt es zum anaeroben Metabolismus. In welchem 

Umfang dies beim postoperativen Shivering eintreten kann, bleibt unklar (33). 

1.5.3 Operative Komplikationen  
 

Sehr starkes Zittern kann in seltenen Fällen zu Wunddefekten und Nachblutungen im 

Operationsgebiet führen (9). So konnte beispielsweise gezeigt werden, dass postoperatives 

Shivering zu häufigeren Komplikations- und Revisionsraten bei freien 

Lappenrekonstruktionen im Kopf-Hals Bereich führt (56).  

Bei Operationen, die in Spinalanästhesie durchgeführt werden, kann es durch intraoperativ 

aufgetretenes Shivering zu Komplikationen kommen. So kann intraoperatives Shivering 

beispielsweise bei transurethralen Prostataresektionen (TURP) zu Verletzungen von Uretra, 

Harnblase oder Rektum führen. Auch für die Operateure ist die Arbeit bei intraoperativem 

Shivering erschwert (27). Postoperatives Shivering kann auch zu einer Erhöhung des 

intraokulären Druckes führen, was bei Augenoperationen zu Nahtdefekten führen kann (57).  

1.5.4 Patient*innen-komfort und Patient*innen-monitoring  
 

POS wurde in postoperativen Befragungen von Patient*innen als sehr unangenehm 

angegeben (58). Meist tritt POS zusammen mit einem starken Kältegefühl auf. Aufgrund der 

Muskelkontraktionen in der Nähe des Operationsgebietes kann POS die postoperativen 

Schmerzen verstärken (33). 

Eine weitere Folge von postoperativem Shivering ist, dass es mit dem Monitoring von 

Patient*innen im Aufwachraum interferieren kann. So kann es durch die 
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Muskelkontraktionen zu Störungen in der Pulsoxymetrie-Messung, in der EKG-

Aufzeichnung und in der Messung des nicht invasiven Blutdruckes kommen (1). 

1.5.5 Sonstige Auswirkungen 
 

Postoperatives Shivering kann zu Laktatazidosen führen (34). Dies wird dadurch begünstigt, 

dass Patient*innen durch das Operationstrauma häufig bereits einen erhöhten Laktatspiegel 

aufweisen (59). Auch kann POS zu einer Erhöhung des intrazerebralen Druckes führen (9). 

 

 

 

  



 16 

2 Material und Methoden 
 

Diese Diplomarbeit ist ein Literaturreview basierend auf einer Literaturrecherche in der 

elektronischen Datenbank PubMed und durch die Literatur-Suchmaschine Google Scholar 

zu den Stichworten „postoperative shivering“ und „postanesthetic shivering“. Außerdem 

wurden Lehrbücher der Anästhesie und Physiologie sowie Leitlinien der Anästhesie zu Rate 

gezogen. Auch die Referenzlisten der gefundenen Literatur wurden auf weiterführende 

Quellen überprüft.  

Die gefundenen Studien wurden dabei hinsichtlich ihrer Relevanz kritisch beurteilt.  

Für die Zitation der Literaturquellen wurde das Literaturverwaltungsprogramm Mendeley 

Desktop verwendet.  

Das Ziel dieser Diplomarbeit ist es eine Übersicht über die Ätiologie und Auswirkungen von 

postoperativem Shivering zu schaffen und von diesen Grundlagen aus, einen Überblick über 

die Therapie und Prophylaxe des postoperativen Shivering zu erstellen, der dem aktuellen 

Wissensstand entspricht. Dabei wurden Medikamente, die in Österreich nicht für die 

Humanmedizin zugelassen sind, nicht berücksichtigt.  
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3 Ergebnisse  

3.1 Allgemeine Einleitung 
 

Es wurde noch kein Medikament oder sonstige Maßnahme als Goldstandard für die Therapie 

oder Prophylaxe von postoperativem Shivering definiert (34). 

Die S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ empfiehlt in Hinsicht auf 

POS das Ausleiten aus einer Allgemeinanästhesie bei Normothermie durchzuführen 

(Expertenkonsens). Bei aufgetretenem Shivering wird empfohlen Patient*innen aktiv zu 

wärmen (Expertenkonsens). Die Empfehlung für eine ergänzende medikamentöse Therapie 

oder Prophylaxe bleibt offen (Empfehlungsgrad 0). 

Für die medikamentöse Therapie und Prophylaxe werden als Mittel der ersten Wahl Pethidin 

und Clonidin, als Mittel der zweiten Wahl Ondansetron, Tramadol und Magnesiumsulfat 

empfohlen, wobei nicht näher zwischen Prophylaxe oder Akuttherapie unterschieden wird. 

Beim Einsatz dieser Pharmaka bei dieser Indikation handelt es sich um einen „off-label use“, 

da derzeit kein Medikament für die Therapie oder Prophylaxe von POS in Deutschland oder 

Österreich zugelassen ist. Der „off-label“ Gebrauch bedeutet, dass die Wirksamkeit der 

Behandlung möglichen unerwünschten Nebenwirkungen eindeutig überlegen sein muss 

(15). 

3.2 Prophylaxe und Therapie der perioperativen Hypothermie 
 

Da postoperatives Shivering zum größten Teil thermoregulatorisch bedingt ist, ist die 

Vermeidung von Hypothermie ein effizientes Mittel das Auftreten von POS zu verhindern 

(15). 

Wenn die Hypothermie erst eingetreten ist, ist es oft schwierig die Patient*innen 

intraoperativ wieder ausreichend zu erwärmen. Deshalb ist es wichtig allgemeine 

Maßnahmen der Hypothermie-Prophylaxe zu ergreifen. Auch ist es wichtig Patient*innen 

die Gefahr laufen hypotherm zu werden rechtzeitig zu erkennen, um sie einer 

Wärmebehandlung zuzuführen (6). 

3.2.1 Temperaturüberwachung  
 

Es wird empfohlen bereits 1-2 h vor Operationsbeginn eine erste Temperaturmessung 

durchzuführen (6). 
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Bei jeder Allgemein- oder Regionalanästhesie, die länger als 30 min dauert, kann mit dem 

Auftreten einer Hypothermie gerechnet werden, weshalb bei diesen Patient*innen 

intraoperativ eine Temperaturüberwachung stattfinden sollte (9,23). Der Messort soll 

während der Anästhesie nicht gewechselt werden, jedoch bietet es sich an die Temperatur 

an zwei unterschiedlichen Orten gleichzeitig zu erfassen. Die kontinuierliche 

Temperaturmessung ist der Diskontinuierlichen vorzuziehen, bei letzterer sollte mindestens 

alle 15 min eine Messung erfolgen (6). 

Besonders bei rückenmarksnahen Regionalanästhesien ist die Gefahr groß, dass die 

Patient*innen ohne Temperaturmessung hypotherm werden, da sie sich oft trotz abfallender 

Körperkerntemperatur subjektiv warm fühlen (2). 

3.2.2 Thermische Isolationsmaßnahmen 
 

Eine hohe Körperkerntemperatur vor Anästhesiebeginn ist ein wesentlicher Faktor um 

intraoperative Hypothermie zu vermeiden (9).  

Um den Wärmeverlust zu minimieren, sind thermische Isolationsmaßnahmen für die 

Patient*innen von entscheidender Bedeutung. Dies kann ohne großen technischen Aufwand 

beispielsweise mit einfachen Decken bewerkstelligt werden (3). 

Es konnte gezeigt werden, dass die Isolation durch Kleidung den Wärmeverlust an die 

Umgebung im Vergleich zur maximalen Vasokonstriktion fünffach stärker reduzieren kann 

(7). Die Art des Isolationsmaterials oder die Isolation von bestimmten Stellen der 

Körperoberfläche sind dabei von untergeordneter Bedeutung, entscheidend ist die 

größtmögliche Abdeckung der Körperoberfläche (60). Daher sollte unnötige Nacktheit 

des*der Patient*in vermieden werden und auf das Operationsgebiet und die Operationsdauer 

beschränkt bleiben (6). 

3.2.3 OP-Temperatur 
 

Es besteht eine eindeutige Korrelation zwischen der Temperatur des Operationssaals und 

dem Risiko hypotherm zu werden.  

So liegt das Risiko eine Hypothermie zu entwickeln für Patient*innen, die bei einer 

Raumtemperatur von unter 21°C ohne aktive Wärmung laparotomisch operiert werden, nach 

einer Stunde Operationsdauer bei 100%. Bei einer Raumtemperatur zwischen 21°C und 

24°C liegt das Risiko nach drei Stunden bei ungefähr 30%. Hingegen liegt das Risiko bei 
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einer Raumtemperatur über 24°C bei 0%. Raumtemperaturen über 24°C stellen jedoch eine 

Belastung für das Operationspersonal dar (61).  

Indem die Lufttemperatur um 1°C erhöht wird, kann der Wärmeverlust über die Haut um 

ungefähr 10% verringert werden. Daher sollte eine Raumtemperatur von 22°C angestrebt 

werden, um einerseits den Wärmeverlust für die Patient*innen zu reduzieren und anderseits 

die Belastung für das Operationspersonal gering zu halten (9). Erhöhungen der 

Raumtemperatur sollten mindestens 1 h im Voraus geplant werden, da es Zeit braucht, bis 

sich die Temperatur der Objekte in der Nähe des*der Patient*in an die Lufttemperatur 

angeglichen haben (3). 

3.2.4 Aktive Wärmung 

3.2.4.1 Allgemeine Einleitung 
 

Passive Methoden den Wärmeverlust zu reduzieren reichen in der Regel allein nicht aus, um 

Patient*innen vor Hypothermie und in der Konsequenz vor postoperativem Shivering zu 

bewahren. Daher braucht es eine aktive Wärmung der Patient*innen (33). 

Der prozentuelle Anteil der mittleren Hauttemperatur am Schwellenwert, ab dem POS 

getriggert wird, beträgt ungefähr 20%. Daraus kann man schließen, dass man die 

Hauttemperatur um 5°C erhöhen muss, um denselben Effekt auf den Schwellenwert für POS 

zu erzielen, als wenn die Körperkerntemperatur um 1°C erhöht würde. Der prozentuelle 

Anteil der Hauttemperatur am Schwellenwert ist bei nicht narkotisierten Probanden und 

während einer Isofluran-Narkose gleichbleibend (32). 

Wenn erst bei schon aufgetretener starker Hypothermie mit der aktiven Wärmung begonnen 

wird, so ist die Effizienz der Wärmezufuhr stark reduziert. Da durch die eingesetzte 

Vasokonstriktion wenig Wärme von der Körperperipherie in den Körperkern gelangen kann. 

Daher sollte mit der aktiven Wärmung frühzeitig bei Narkoseeinleitung begonnen werden 

(62). Auch nach Beendigung der Anästhesie kann das aktive Wärmen erschwert sein, wenn 

durch den Wegfall der Anästhetika sich der Temperaturschwellenwert für Vasokonstriktion 

wieder normalisiert hat. Die Vasokonstriktion verhindert dann eine effiziente 

Wärmeaufnahme über die Haut (3). 

In einer Studie wurde bei Patient*innen, die eine Allgemeinanästhesie erhielten, keine aktive 

Wärmung durchgeführt. Nur falls die Körperkerntemperatur 35°C unterschritt wurde aktiv 

gewärmt. Alle Patient*innen zeigten im Aufwachraum POS. Eine Gruppe wurde 

anschließend aktiv mit konvektiven Luftwärmern gewärmt, die Kontrollgruppe nicht. Es gab 
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dabei keine signifikanten Unterschiede in der Dauer von POS. POS dauerte durchschnittlich 

36 min in der gewärmten Gruppe und 37 min in der Kontrollgruppe. In der gewärmten 

Gruppe konnte jedoch der metabolische Sauerstoffverbrauch der Patient*innen halbiert und 

das Kältegefühl verringert werden (63). 

Das Temperaturmanagement sollte individuell abgestimmt sein und sich nicht allein an der 

klinischen Hypothermie Grenze von 36°C orientieren. Aufgrund der zirkadianen 

Temperaturschwankungen sollte bis 15.00 Uhr versucht werden die Körperkerntemperatur 

um 0,2°C zu erhöhen, zumindest aber sollte versucht werden die Ausgangstemperatur 

wieder zu erreichen (2,6). 

Es gibt verschiedene Arten der aktiven Wärmebehandlung. Modulare Systeme ermöglichen 

es das Operationsgebiet auszusparen und so möglichst viel Hautoberfläche zu wärmen (3). 

3.2.4.2 Konvektive Luftwärmer 
 

Die konvektive Luftwärmung kann als Standardverfahren der Patient*innen-Wärmung 

betrachtet werden (2) und ist anderen Verfahren überlegen (17). Durch intraoperativ 

angewandte konvektive Luftwärmung wird die Hauttemperatur im Durchschnitt um 2-3°C 

angehoben (63). 

Die von einem Warmluftgebläse erwärmte Luft wird über einen Schlauch in eine spezielle 

Wärmedecke geblasen. An der Unterseite der Decke befinden sich Perforationen, wodurch 

die erwärmte Luft auf die Hautoberfläche gelangen kann. Der Vorteil dieses Systems ist, 

dass die Wärmeverteilung gleichmäßig erfolgt und kein direkter Kontakt zur Haut notwendig 

ist (9). Die daraus resultierende Luftzirkulation stellt kein hygienisches Risiko in Bezug auf 

die intraoperative Wundkontamination dar (64).  

Grundsätzlich sollte so viel Körperoberfläche wie möglich gewärmt werden. Jedoch konnte 

gezeigt werden, dass es bei abdominal chirurgischen Operationen ausreichte, die unteren 

Extremitäten mittels konvektiver Luftwärmung zu wärmen, um Hypothermie und POS 

effizient verhindern zu können (65). 

3.2.4.3 Konduktive Heizmatten 
 

Heizmatten können als Unterlage für Patient*innen dienen oder auf die Körperoberfläche 

gelegt werden. Es gibt Heizmatten die elektrisch betrieben sind oder von gewärmtem Wasser 

durchspült werden. Der Wirkungsgrad der konduktiven Heizmatten ist durch den Kontakt 
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zur Hautoberfläche beschränkt. Ist dieser nicht mehr gegeben, so wird Wärmeenergie nur 

noch zu einem kleinen Anteil über Strahlung übertragen (9). 

Wärmematten, die sich unter dem*der Patient*in befinden, sind wenig effektiv, da es zu 

einer mechanischen Kompression der Hautgefäße durch das Eigengewicht kommt, wodurch 

weniger Wärme aufgenommen werden kann (2). 

3.2.4.4 Infrarotstrahler 
 

Großflächige Infrarotstrahler können beim Vorwärmen von Patient*innen (Prewarming) 

oder in der postoperativen Phase im Aufwachraum verwendet werden. Intraoperativ gestaltet 

sich ihr Einsatz schwieriger und hat sich nicht durchgesetzt (9). Im Aufwachraum können 

Infrarotstrahler die Inzidenz und Intensität von postoperativem Shivering reduzieren (66). 

3.2.4.5 Infusionswärmer und Wärmen von Spüllösungen  
 

Durch das Wärmen von Infusionslösungen und Blutkonserven kann die 

Körperkerntemperatur nicht nennenswert erhöht werden, jedoch kann der Wärmeverlust 

abgemindert werden, der durch große Volumina an kalten Infusionen verursacht wird (67). 

Dies sollte ab Infusions-Laufraten von 500 ml/h erfolgen. Dabei ist zu beachten, dass nicht 

isolierte Infusionsschläuche rasch abkühlen. Deshalb sollte der Abstand zwischen 

Infusionswärmegerät und Gefäßzugang möglichst gering sein (2). Auch chirurgisch 

verwendete Spüllösungen sollten auf 37°C gewärmt werden (3). 

3.2.4.6 Wärmen von Atemgasen 
 

Die aktive Wärmung von Atemgasen bei beatmeten Patient*innen hat sich im klinischen 

Alltag nicht durchgesetzt. Über die Erwärmung der Atemgase ist keine bedeutende 

Wärmezufuhr möglich und der Anteil des Wärmeverlustes über die Atemgase am gesamten 

intraoperativen Wärmeverlust beträgt nur 5% (6). 

Auch kann durch die Verwendung von Niedrigflussnarkosen (low-flow und minimal flow) 

der Wärmeverlust über die Atemgase erheblich vermindert werden (3). 

Eine andere einfache Methode den Wärmeverlust über die Atemgase zu reduzieren sind 

passiv wirkende HME-Filter (Heat and Moisture Exchanger). Sie können je nach Modell 

und Hersteller, die Temperatur der Atemgase um bis zu 8°C erhöhen (68). 
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3.2.4.7 Prewarming 
 

Bei der Narkoseeinleitung sinkt die Körperkerntemperatur durchschnittlich um 1°C, indem 

durch die Anästhetika die thermoregulatorische Vasokonstriktion aufgehoben und Wärme 

vom Körperkern in die Körperperipherie umverteilt wird (2). 

Diese Umverteilungshypothermie kann in der Regel auch nicht verhindert werden, wenn 

gleichzeitig mit Anästhesiebeginn aktiv gewärmt wird. Deshalb kann man Patient*innen 

präoperativ vorwärmen, um dadurch den Wärmegehalt der Körperperipherie zu erhöhen. Die 

Körperkerntemperatur bleibt dabei unverändert. Es konnte gezeigt werden, dass ein 

einstündiges Vorwärmen die Umverteilungshypothermie effektiv verhindern kann (69). 

Eine Untersuchung an gesunden Freiwilligen konnte zeigen, dass eine halbe Stunde 

Prewarming durch konvektive Luftwärmung mit 43°C warmer Luft ungefähr 69 kcal 

Wärmeenergie der Körperperipherie zuführen kann. Die zugeführte Wärmeenergie wurde 

dabei durch neunzehn intramuskuläre Temperaturmessungen und zehn 

Hauttemperaturmessungen näherungsweise bestimmt. Anschließend wurde keine 

Anästhesie durchgeführt. In einer anderen Studie wurde in der ersten Stunde nach 

Anästhesieeinleitung ein Wärmeverlust von ungefähr 46 kcal ermittelt, der durch die 

Wärmeumverteilung vom Körperkern in die Köperperipherie hervorgerufen wird. Daraus 

kann man schließen, dass auch eine halbe Stunde Prewarming ausreicht um das Auftreten 

einer Umverteilungshypothermie bei Anästhesieeinleitung zu verhindern (70). Die 

Wärmeenergie wird beim Prewarming hauptsächlich in den Extremitäten gespeichert. 

Längeres Vorwärmen über einer Stunde kann von Patient*innen als unangenehm empfunden 

werden (6). 

Prewarming kann auch bei rückenmarksnahen Regionalanästhesien eingesetzt werden. So 

kann Vorwärmen über 15 min mit anschließender Wärmung durch konvektive Luftwärmer 

bei Sectio caesarea die Mutter und das Neugeborene normotherm halten. Dadurch konnte 

die Inzidenz von Shivering für die Patientinnen signifikant von 60% auf 10% reduziert 

werden (71). 

3.2.4.8 Gefahren der aktiven Wärmetherapie 
 

Bei der aktiven Wärmetherapie kann es durch den falschen Gebrauch der Systeme zu 

Hautverbrennungen kommen. So kann beispielsweise die unsachgemäße Verwendung von 

konvektiven Luftwärmern ohne die dazugehörige spezielle Wärmedecke zu 
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Hautverbrennungen führen. Auch dürfen ischämische Körperregionen oder Regionen mit 

Blutsperre nicht gewärmt werden (6). 

3.3 Medikamentöse Therapie und Prophylaxe 
 

Die medikamentöse Therapie des postoperativen Shivering kann aufgetretenes Shivering 

schneller beenden als die aktive Wärmetherapie (63). Daher ist eine pharmakologische 

Therapie bei intraoperativem Shivering während rückenmarksnaher Regionalanästhesie 

oder postoperativ nach Regionalanästhesie und Allgemeinanästhesie sinnvoll. So können die 

negativen Auswirkungen von POS, wie beispielsweise der erhöhte metabolische 

Sauerstoffverbrauch, rasch abgemindert werden (2).  

Zu beachten gilt hier jedoch, dass wenn thermoregulatorisches Shivering durch Pharmaka 

unterdrückt wird, die auslösende Hypothermie weiterhin bestehen bleibt. Zudem findet dann 

keine Thermogenese durch Kältezittern mehr statt. Deshalb sollte auf eine aktive 

Wärmetherapie nicht verzichtet werden, auch wenn POS medikamentös unterdrückt werden 

konnte (72). 

3.3.1 Pethidin 
 

 
Abbildung 3: Pethidin – Strukturformel (73) 

 

Pharmakologische Eigenschaften 

Pethidin ist ein fettlösliches Opioid (74) mit einer analgetischen Potenz von 0,15 im 

Vergleich zu Morphin (75). Die Halbwertszeit von Pethidin bei intravenöser Gabe liegt 

zwischen 4-6 h (76). 

Pethidin besitzt verschiedene Wirkmechanismen. Zum einen ist es ein µ- und k-

Opioidrezeptor Agonist sowie ein Agonist am a2B-Adrenozeptor (77). Außerdem wirkt es 

antagonistisch am NMDA-Rezeptor und inhibiert die Wiederaufnahme (Reuptake) von 
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biogenen Monoaminen (78). Sein Metabolit Norpethidin hat zusätzlich eine anticholinerge 

Wirkung (75). 

 

Wirkmechanismus gegen POS 

Pethidin ist ein Medikament, das seit langer Zeit für die Prophylaxe und Akuttherapie von 

POS eingesetzt wird. Die meisten Studien, in denen andere Pharmaka hinsichtlich ihrer 

Effektivität gegen POS untersucht werden, vergleichen deren Wirksamkeit mit Pethidin (78–

81). 

Der genaue Wirkmechanismus von Pethidin auf POS ist nicht vollständig geklärt. Die Anti-

Shivering Wirkung von Pethidin ist vermutlich über einen Agonismus auf zentrale 

Adrenozeptoren (82) und eine direkte Wirkung auf die Opioid Rezeptoren des 

Thermoregulationszentrum zu erklären (83). 

Eine wichtige Rolle scheint dabei der Agonismus am k-Rezeptor zu spielen. So konnte 

gezeigt werden, dass mit „high-dose“ Naloxon, welches µ- und k-Rezeptoren blockiert, die 

Wirkung von Pethidin gegen POS verhindert werden kann. Hingegen blieb die Wirkung von 

Pethidin bei „low dose“ Naloxon, welches nur die µ-Rezeptoren blockiert, erhalten (84).  

Pethidin senkt im Vergleich zu den anderen Opioiden den Temperaturschwellenwert für 

Shivering doppelt so stark als den Schwellenwert für Vasokonstriktion (82). 

 

Studienlage 

Die S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ empfiehlt Pethidin als 

Medikament erster Wahl in der i.v. Dosierung zwischen 0,35-0,7 mg/kg (15). 

Die aus verschiedenen Studien ermittelte minimal effektive Dosis von Pethidin gegen POS 

liegt bei 0,35-0,4 mg/kg (78). In der Dosierung zwischen 0,4-0,85 mg/kg i.v. liegt die 

„number needed to treat“ (NNT) unter 2 (77). 

Pethidin kann aufgetretenes postoperatives Shivering im Durchschnitt innerhalb von 3,5 min 

unterbrechen (85). In einer Studie konnte gezeigt werden, dass die Gabe von 25 mg i.v. 

Pethidin und eine eventuelle Repetition der Gabe bei nicht sistiertem POS, den 

metabolischen Sauerstoffverbrauch von Patient*innen signifikant reduzieren kann (86).  

Pethidin hat auch eine gute prophylaktische Wirkung gegen POS, wenn es kurz vor 

Operationsende gegeben wird. Hingegen konnte es in einer Studie, in der es vor 

Narkoseeinleitung bei Operationen, die ungefähr 50 min dauerten, gegeben wurde, die 

Inzidenz von POS nicht verringern (76). 
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Auch bei Spinalanästhesien kann die prophylaktische intravenöse Gabe von Pethidin mit 

einer Dosierung von 0,4 mg/kg Shivering effektiv verhindern (78). 

In einer Metaanalyse über intrathekal verabreichtes Pethidin bei Sectio caesarea wurden 

Studien mit Dosierungen zwischen 5-40 mg analysiert. Dabei wurden Dosierungen £ 20 mg 

als statistisch signifikant hinsichtlich der Reduktion der Inzidenz von Shivering, 

beschrieben. Das Risiko POS zu erleiden ist dabei um 66% reduziert. Dosierungen > 20 mg 

können das Risiko um 82% reduzieren. Dabei steigt jedoch das Risiko für das Auftreten der 

unerwünschten Arzneimittelwirkung des Juckreizes im Vergleich zu den niedrigeren 

Dosierungen deutlich an (74). 

 

Nebenwirkungen 

Pethidin wirkt sedierend und atemdepressiv, dieser Effekt kann durch intraoperativ 

verabreichte Opioide verstärkt werden, was zu einem längeren Aufenthalt der Patient*innen 

im Aufwachraum führen kann (76). Außerdem kann Pethidin Übelkeit und Erbrechen 

verursachen (84) und die gastrointestinale Motilität vermindern (74). Ebenfalls kann 

Pethidin Histamin freisetzen und dadurch den oben beschriebenen Juckreiz verursachen 

(75). 

3.3.2 Tramadol 
 

 
Abbildung 4: (1R, 2R)- und (1S, 2S)-Enantiomere von Tramadol– Strukturformel (87) 

 

Pharmakologische Eigenschaften und Wirkmechanismus gegen POS 

Tramadol ist ein schwaches Opioid mit einer analgetischen Potenz von 0,1 im Vergleich zu 

Morphin. Die Plasmahalbwertszeit von Tramadol beträgt 6 h, sein aktiv wirkender Metabolit 

Desmethyltramadol hat eine Halbwertszeit von 7 h (75). 

Tramadol ist ein Razemat aus R- und S-Isomeren. Das R-Isomer bindet schwach am µ-

Rezeptor und inhibiert die Wiederaufnahme von Serotonin. Das S-Isomer inhibiert die 
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Wiederaufnahme von Noradrenalin (88). Außerdem bindet Tramadol schwach am k- und d-

Opioid Rezeptor (89). 

 

Wirkmechanismus gegen POS 

Die Wirkung von Tramadol gegen POS ist vermutlich vor allem auf seine noradrenerge und 

serotonerge Aktivität zurückzuführen (88). Tramadol senkt den Temperaturschwellenwert 

für Shivering bei Plasmakonzentrationen über 200 ng/ml (2). 

 

Studienlage  

Die S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ empfiehlt Tramadol als 

Medikament zweiter Wahl in einer i.v. Dosierung von 1-3 mg/kg (15). 

Die prophylaktische Gabe von Tramadol während einer Allgemeinanästhesie kann POS 

effektiv verhindern. In einer Studie lag die Inzidenz von POS in der Placebo Gruppe bei 48% 

und konnte mit 1 mg/kg Tramadol, das intravenös zur Zeit der Hautnaht verabreicht wurde, 

auf 4% reduziert werden. 2 mg/kg Tramadol reduzierte diese Inzidenz weiter auf 2%, was 

allerdings nicht statistisch signifikant war. Dabei wurde keine Verlängerung der 

Extubationszeit, postoperative Sedierung oder hämodynamische Nebenwirkungen 

festgestellt (90). 

In einer weiteren Studie wurden verschiedene Tramadol-Dosierungen mit Pethidin 

verglichen. Dabei konnte gezeigt werden, dass die prophylaktische i.v. Gabe von 2 mg/kg 

Tramadol der Gabe von 0,5 mg/kg Pethidin überlegen ist. Die Gabe von 3 mg/kg Tramadol 

wirkte postoperativ sedierend, während die Gruppe mit 1 mg/kg Tramadol postoperativ 

zusätzliche Analgetika benötigte. Deshalb wird die Gabe von 2 mg/kg Tramadol zu 

Operationsende als sichere Prophylaxe für POS und zur postoperativen Analgesie nach einer 

Allgemeinanästhesie empfohlen (91). 

Eine 2017 publizierte Metaanalyse zeigte, dass i.v. Dosierungen zwischen 1-3 mg/kg 

Tramadol POS effektiv verhindern und empfiehlt dementsprechend die niedrigste effektive 

Dosierung von 1 mg/kg, um mögliche unerwünschte Arzneimittelwirkungen zu verhindern 

(92). 

Auch POS nach Spinalanästhesie kann durch die i.v. Gabe von 100 mg Tramadol effektiv 

verhindert werden (88). 

Bei Spinalanästhesien kann Tramadol auch intrathekal verabreicht werden. So kann der 

Zusatz von 10 mg Tramadol zu 0,5% hyperbarem Bupivacain die Inzidenz von POS 

signifikant reduzieren. 20 mg Tramadol als Zusatz hat hingegen keinen zusätzlichen Effekt 
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auf POS und verursacht vermehrt „postoperative nausea and vomiting“ (PONV), jedoch bei 

besserer Analgesie (93). 

Auch die orale Gabe von 50 mg Tramadol als Prämedikation 90 min vor einer 

Spinalanästhesie kann die Inzidenz von POS signifikant senken wie Adinehmehr und 

Kollegen zeigen konnten (89). 

 

Nebenwirkungen 

Tramadol hat im Vergleich zu anderen Opioiden ein sehr günstiges Nebenwirkungsprofil in 

Bezug auf Atemdepression, Sedierung und Pruritus (93). 

So verursachte beispielsweise die intravenöse Gabe von 0,5 mg/kg Pethidin eine stärkere 

unerwünschte postoperative Sedierung als 3 mg/kg Tramadol (91). 

3.3.3 Andere Opioide 
 

Auch andere Opioide wurden hinsichtlich ihrer Wirkung auf POS untersucht. Jedoch sind 

die Studienresultate hier teils widersprüchlich (77). Kein Opioid außer Pethidin und 

Tramadol wird in der S3 Leitlinie „Vermeidung postoperativer Hypothermie“ für die 

Therapie oder Prophylaxe von POS empfohlen (15). 

Der Wirkmechanismus der Opioide gegen POS kann durch die Aktivität am µ-Opioid 

Rezeptor erklärt werden, die dazu führt, dass der Schwellenwert für Shivering herabgesetzt 

wird (30). 

3.3.3.1 Fentanyl  
 

 
Abbildung 5: Fentanyl – Strukturformel (94) 

 

Pharmakologische Eigenschaften 

Fentanyl ist ein hochpotenter µ-Rezeptor-Agonist mit einer analgetischen Potenz von 100 

im Vergleich zu Morphin. Durch seine gute Fettlöslichkeit kann es leicht die Blut-
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Hirnschranke überwinden und zeigt dadurch einen schnellen Wirkungseintritt. Die 

Eliminationshalbwertszeit von Fentanyl beträgt 3-4 h (75). 

 

Studienlage 

In einer älteren Studie wurde gezeigt, dass Fentanyl POS wirksam unterdrücken kann, es 

jedoch oft 15 min danach erneut auftrat (95). 

Einige Studien bestätigen eine intrathekale Wirkung von Fentanyl gegen POS. So lag in 

einer Studie die Inzidenz von POS nach 25 µg Fentanyl als Zusatz zu 12,5 mg 0,5% 

hyperbarem Bupivacain bei 10%. Die Inzidenz der Placebo Gruppe lag bei 75% (96). 

In einer anderen Studie wurde der intrathekale Zusatz von 25 µg Fentanyl mit 0,1 mg 

Morphin zu 5 mg 0,5% hyperbarem Bupivacain verglichen. Dabei konnten sowohl Fentanyl 

als auch Morphin im Vergleich zur Placebo Gruppe die Inzidenz von POS signifikant senken 

(97). 

3.3.3.2 Nalbuphin 
 

 
Abbildung 6: Nalbuphin – Strukturformel (98) 

 

Pharmakologische Eigenschaften 

Nalbuphin ist ein µ-Rezeptor Antagonist und k-Rezeptor Agonist mit einer analgetischen 

Potenz von 0,8 im Vergleich zu Morphin. Die Eliminationshalbwertszeit von Nalbuphin 

beträgt 2-3 h. Das Nebenwirkungsprofil von Nalbuphin ist günstig, da es kaum eine 

kardiovaskuläre Wirkung zeigt, jedoch kann es in höheren Dosen psychomimetisch wirken 

(75).  

 

Studienlage 

Eine Studie verglich die intravenöse Gabe von 0,07 mg/kg Nalbuphin mit 0,5 µg/kg 

Dexmedetomidin bzw. Placebo bei aufgetretenem Shivering nach kombinierter Epidural- 
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und Spinalanästhesie. Dabei konnte die Zeit, bis das Shivering sistierte, sowohl durch 

Nalbuphin als auch durch Dexmedetomidin im Vergleich zur Placebo Gruppe signifikant 

reduziert werden. Für Nalbuphin wurden keine Nebenwirkungen festgestellt, während die 

Inzidenz von Bradykardie bei Dexmedetomidin signifikant größer war (99). 

3.3.3.3 Sufentanil 
 

 
Abbildung 7: Sufentanil – Strukturformel (100) 

 
Pharmakologische Beschreibung 

Sufentanil ist ein hochpotenter µ-Rezeptor Agonist, der auch Aktivität am k- und δ-Rezeptor 

zeigt. Seine analgetische Potenz liegt bei 1000 im Vergleich zu Morphin (75). Die 

kontextsensitive Halbwertszeit von Sufentanil beträgt ungefähr 10-15 min bei 

kontinuierlicher Gabe unter 7 h (39). 

 

Studienlage 

In einer Studie wurde der intrathekale Zusatz von Sufentanil bei Spinalanästhesie untersucht.  

Die Spinalanästhesie wurde mit 10 mg 0,5% hyperbarem Bupivacain und 80 µg Morphin 

durchgeführt. Eine Gruppe erhielt zusätzlich 2,5 µg Sufentanil. In der Sufentanil Gruppe 

wurde eine Inzidenz von 32,5%, in der Kontrollgruppe eine Inzidenz von 62,5% beobachtet. 

Der Unterschied war statistisch signifikant. Ein möglicher Bias dieser Studie ist jedoch, dass 

in der Kontrollgruppe das Sufentanil nicht durch eine Placebo Flüssigkeit ersetzt wurde, 

wodurch ein Unterschied von 0,5 ml in den aufgezogenen Spritzen war. Dadurch war 

einerseits der Anästhesist, der den Spinalblock setzte, nicht vollständig verblindet und 

andererseits kann sich dadurch das Anästhetikum höher im Spinalkanal ausgebreitet haben 

(101). 
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3.3.4 Alpha-2 Agonisten  

3.3.4.1 Clonidin  
 

 
Abbildung 8: Clonidin – Strukturformel (102) 

 

Pharmakologische Beschreibung 

Clonidin ist ein zentral wirkender präsynaptischer a2-Agonist (103). Wesentlich schwächer 

bindet Clonidin auch an a1-Rezeptoren. Sein a1 zu a2 Verhältnis beträgt 1:220 (104). 

Die Aktivität an präsynaptischen a2-Rezeptoren setzt einen negativen 

Feedbackmechanismus in Gang, der die Aktivität des Sympathikus herabsetzt. Daher wird 

Clonidin als blutdrucksenkendes Medikament bei schweren Hypertensionen eingesetzt 

(105). Die Eliminationshalbwertszeit von Clonidin beträgt 15 h (75). 

 

Wirkmechanismus gegen POS 

Die Wirkung von Clonidin gegen POS ist vermutlich auf seine Aktivität im 

thermoregulatorischen Zentrum des Hypothalamus zurückzuführen (89). Außerdem wirkt 

Clonidin analgetisch, so ist die intravenöse Wirkung von 150 µg Clonidin vergleichbar mit 

5 mg Morphin (95). 

 

Studienlage 

Die S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ empfiehlt Clonidin als 

Medikament erster Wahl in einer i.v. Dosierung zwischen 0,15-0,3 µg/kg (15). Die meisten 

der im Rahmen dieser Diplomarbeit gefundenen Studien untersuchten höhere Dosierungen. 

Die Wirkung von intravenösem Clonidin in der Akuttherapie von POS ist dosisabhängig, so 

kann 150 µg Clonidin POS in der Regel innerhalb von 2 min beenden, 75 µg innerhalb von 

5 min und 37,5 µg zeigten keine Wirkung bezüglich POS. In den Gruppen mit 150 µg und 
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75 µg Clonidin wurde dabei eine signifikante Erniedrigung der Herzfrequenz und des 

systolischen Blutdruckes festgestellt (106). 

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2017 beschreibt, dass Clonidin prophylaktisch besser gegen 

POS wirkt als in der Akuttherapie. Ein Vorteil in der Akuttherapie gegenüber anderen 

Substanzen könnte hingegen seine anxiolytische Wirkung sein (103). 

Die i.v. Gabe von 1 µg/kg Clonidin kann während Spinalanästhesien die Inzidenz von POS 

signifikant von 40% in der Kontrollgruppe auf 8% senken (107). 

Die prophylaktische Wirkung von 2 µg/kg Clonidin i.v. ist 0,3 mg/kg Pethidin i.v. bei 

Allgemeinanästhesien überlegen. So lag die Inzidenz von POS in der Clonidin Gruppe bei 

5%, die Inzidenz in der Pethidin Gruppe hingegen bei 25%.  

Auch die Art und der Zeitpunkt der Verabreichung spielen eine Rolle hinsichtlich der 

Effektivität von Clonidin. So wurde in dieser Studie Clonidin 5 min vor Operationsende 

verabreicht, in anderen Studien wo die Gabe als Infusion über eine Stunde erfolgte, wurde 

keine Wirkung auf POS festgestellt (95). 

Eine Studie zu 150 µg epidural verabreichtem Clonidin als Zusatz zu Bupivacain fand eine 

signifikante Reduktion der Inzidenz von POS. So lag die Inzidenz in der Kontrollgruppe bei 

40% und in der Clonidin Gruppe bei 20% (108).  

Eine andere Studie, in der Clonidin hingegen intrathekal in der gleichen Dosierung 

verabreicht wurde, fand keine signifikante Reduktion von POS (107). 

 

Nebenwirkungen 

Die prophylaktische Gabe von 2 µg/kg Clonidin i.v. verursachte in einer Studie im Vergleich 

zu Placebo signifikant niedrigere Herzfrequenzen und Blutdruckwerte, die jedoch nicht 

therapiebedürftig waren. Daher sollte Clonidin nicht bei hypovolämischen und bradykarden 

Patient*innen eingesetzt werden. Auch die Gabe bei atrioventrikulären 

Überleitungsstörungen ist kontraindiziert (95). 

Die Sicherheit der prophylaktischen Gabe von Clonidin als generelle Prämedikation für nicht 

kardiochirurgische Patient*innen bei Allgemeinanästhesien wird in der Literatur kontrovers 

diskutiert. Besonders hinsichtlich des dokumentierten Risikos schwere Blutdruckabfälle zu 

verursachen. Jedoch wurde keine direkte Korrelation zwischen der Gabe von Clonidin und 

durch Hypotonie bedingte negative Folgen wie Nierenversagen oder kardiale Ereignisse bei 

Patient*innen festgestellt (103). 
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3.3.4.2 Dexmedetomidin 
 

 
Abbildung 9: Dexmedetomidin – Strukturformel (109) 

 

Pharmakologische Eigenschaften 

Dexmedetomidin ist ein hochpotenter hochselektiver a2-Agonist. Das Verhältnis der 

Affinität von Dexmedetomidin zwischen a1 und a2 beträgt 1:1620 (104). Im Vergleich zu 

Clonidin ist Dexmedetomidin 3,5-mal besser fettlöslich, wodurch es leichter ins ZNS 

fundieren kann. Mit einer Eliminationshalbwertszeit von 2 h ist es ebenfalls besser steuerbar.  

Dexmedetomidin wirkt an prä- und postsynaptischen a2-Adrenozeptoren im Locus 

coeruleus. Dadurch wirkt Dexmedetomidin sedierend (110). 

Intrathekal verabreichtes Dexmedetomidin wirkt analgetisch über eine Hyperpolarisation 

von postsynaptischen Neuronen im Hinterhorn des Rückenmarks und inhibiert die 

Reizweiterleitung durch C-Fasen (111). 

Dexmedetomidin wird mit Erfolg zur Sedierung in der Intensivmedizin eingesetzt, in der 

Anästhesie ist die Verwendung von Dexmedetomidin noch nicht weit verbreitet, jedoch 

vielversprechend und Gegenstand intensiver Forschung (110). 

 

Wirkmechanismus gegen POS 

Dexmedetomidin senkt den Temperaturschwellenwert für Shivering (88). Seine Wirkung 

gegen POS ist vermutlich durch seine zentrale a2-Aktivität erklärbar (28). 

 

Studienlage 

Dexmedetomidin wird in der S3 Leitlinie „Vermeidung perioperativer Hypothermie“ nicht 

erwähnt (15).  

In einer Studie von Kim und Kollegen wurde die prophylaktische i.v. Gabe von 

verschiedenen Dexmedetomidin Dosierungen (0,5 µg/kg, 0,75 µg/kg und 1 µg/kg) mit 

Placebo bei Allgemeinanästhesie verglichen. Die Inzidenz von POS in der Placebo Gruppe 
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lag bei 63%, für 0,5 µg/kg Dexmedetomidin bei 40%, für 0,75 µg/kg Dexmedetomidin bei 

13% und für 1 µg/kg Dexmedetomidin bei 17%. Dabei war die Reduktion mit 0,75 µg/kg 

und 1 µg/kg Dexmedetomidin statistisch signifikant (112). 

Bei Spinalanästhesien war in einer Studie die prophylaktische Gabe von 0,5 µg/kg i.v. 

Dexmedetomidin bei der Verringerung der Inzidenz von POS gleich effektiv wie 100 mg 

Tramadol i.v. (88). 

Für intrathekales Dexmedetomidin haben mehrere Metaanalysen eine statistisch signifikante 

Reduktion der Inzidenz von POS festgestellt. Jedoch konnten Sie keine optimale 

Dexmedetomidin Dosis ermitteln (113,114).  

Die Studienlage hinsichtlich der Wirkung von intrathekalen „low dose“ Dosierungen von 

Dexmedetomidin auf POS ist widersprüchlich.  

In einer Studie wurden „low dose“ Dosierungen von intrathekalem Dexmedetomidin als 

Zusatz zu Bupivacain bei Sectio caesarea mit Placebo verglichen, dabei wurde für 3 µg und 

5 µg Dexmedetomidin keine signifikante Reduktion der Inzidenz von POS festgestellt (115). 

In einer anderen Studie wurden ebenfalls „low dose“ 3 µg und 5 µg Dexmedetomidin 

intrathekal bei Sectio caesarea verabreicht. Dabei war eine signifikante Reduktion der 

Inzidenz von POS im Vergleich zu Placebo in beiden Dexmedetomidin Gruppen zu 

beobachten. Dieser Unterschied ist möglicherweise auf das dabei verwendete 

Lokalanästhetikum Ropivacain zurückzuführen (116). 

 

Nebenwirkungen 

Dexmedetomidin kann Hypotonie, transiente Hypertonie und Bradykardie verursachen. 

Außerdem kann bei Verabreichung von Dexmedetomidin Mundtrockenheit und Übelkeit 

auftreten (110). 

Die intravenöse Dexmedetomidin Gabe als 1 µg/kg Bolus kann intraoperativ zu transientem 

Blutdruckanstieg führen. Dieser Effekt kann bei langsamer Infusion von 0,75 µg/kg 

Dexmedetomidin über 10 min abgeschwächt werden (117).  

Bei Dexmedetomidin Gabe kann Bradykardie und Blutdruckabfall bei bis zu 42% der 

Patient*innen beobachtet werden. Die Bradykardie tritt über den Baroreflex als Antwort auf 

den transienten Blutdruckanstieg auf oder wird zentral durch Reduktion des 

Sympathikotonus ausgelöst. Besonders bei perioperativer Hypovolämie, sowie bei älteren 

Patient*innen mit kardialen Komorbiditäten wie beispielsweise atrioventrikulärem Block ist 
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daher Vorsicht geboten. Blutdruckabfälle können auch bei „low dose“ Dosierungen von 

0,25-0,5 µg/kg Dexmedetomidin i.v. auftreten (110).  

Bei Dosierungen zwischen 0,75 µg/kg und 1 µg/kg waren intraoperativ häufiger Atropin 

Gaben notwendig. Auch die Zeit bis zur Extubation kann durch die intraoperative i.v. Gabe 

von Dexmedetomidin verlängert sein (117). Insgesamt ist jedoch bei intraoperativ 

verwendetem Dexmedetomidin von einem verbesserten „cardiac outcome“ berichtet worden 

(110). 

3.3.5 Ketamin 
 

 
Abbildung 10: (R)-Ketamin und (S)-Ketamin – Strukturformel (118) 

 

Pharmakologische Beschreibung 

Ketamin liegt als Racemat vor, sein in anästhesiologischer Hinsicht wirksames Enantiomer 

ist das Esketamin ((S)-Enantiomer). Die Hauptwirkung von Ketamin ist der nicht 

kompetitive Antagonismus am NMDA-Rezeptor (75). Daneben weist Ketamin noch eine 

Reihe anderer pharmakologischer Interaktionen auf. Es blockiert die Wiederaufnahme von 

Neurotransmittern in deszendierenden monoaminergen Bahnen (119) und wirkt agonistisch 

am k-Opioidrezeptor (84). Ketamin erhöht die Aktivität an 5HT3-Rezeptoren und inhibiert 

nikotinische Acetylcholinrezeptoren. Die Eliminationshalbwertszeit von Ketamin beträgt 1-

3 h (75). Ketamin wird zum pharmakologisch aktiven Metabolit Norketamin abgebaut, der 

über den Urin ausgeschieden wird (83). Ketamin erzeugt dosisabhängig eine dissoziative 

Anästhesie, wirkt analgetisch und erhöht den Sympathikotonus (119).  

 

Wirkmechanismus gegen POS 

Der genaue Wirkmechanismus von Ketamin gegen POS ist unklar (120). NMDA-

Rezeptoren sind auf verschiedenen Ebenen an der Modulation von 
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Thermoregulationsmechanismen beteiligt (83), so modulieren NMDA-Rezeptoren 

beispielsweise noradrenerge und serotonerge Neurone im locus coeruleus (79). 

Eine Erklärung könnte sein, dass Ketamin die zitterfreie Thermogenese steigert und die 

Wärmeumverteilung vom Körperkern in die Köperperipherie abmindert (119). Dies könnte 

durch direkte zentrale Aktivitätssteigerung des Sympathikotonus und durch die Hemmung 

der Wiederaufnahme von Noradrenalin in postganglionären Nervenendungen geschehen 

(120). 

Auch könnte Ketamin die durch Remifentanil hervorgerufene Hyperalgesie abmindern, die 

im Verdacht steht zur Genese von POS beizutragen und durch Aktivierung von NMDA-

Rezeptoren hervorgerufen wird (34). 

 

Studienlage 

Die S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ empfiehlt Ketamin nicht für 

die Prophylaxe oder Therapie von POS. Dabei wird nicht genauer beschrieben, ob diese 

Empfehlung aufgrund fehlender Effektivität oder aufgrund des Nebenwirkungsprofils von 

Ketamin ausgesprochen wird (15). Wobei letzteres wahrscheinlicher erscheint, da die in der 

Leitlinie zitierte Studie für Ketamin einen signifikanten Blutdruckanstieg und Zunahme der 

Herzfrequenz beschreibt. Auch traten in dieser Studie durch Ketamin verursachter 

Nystagmus und psychomimetische Symptome auf. Die Studie verglich 0,5 mg/kg Ketamin 

i.v. mit 0,5 mg/kg Tramadol i.v. als Prophylaxe gegen Shivering bei Spinalanästhesie. Dabei 

lag die Inzidenz von POS in der Ketamin Gruppe bei 8%, in der Tramadol Gruppe bei 16% 

und in der Placebo Gruppe bei 24% (121). 

Andere Autoren fanden keine signifikanten Nebenwirkungen bei der epiduralen Gabe oder 

dosisabhängige Nebenwirkungen für die intravenöse Gabe. Einige Autoren beschrieben 

auch Vorteile von Ketamin gegenüber anderen Pharmaka. So kann 0,5 mg/kg epidural 

verabreichtes Ketamin bei Sectio caesarea im Vergleich zu Placebo bei kombinierter 

Epidural- und Spinalanästhesie die Inzidenz von POS signifikant senken. In der Ketamin 

Gruppe wurden dabei keine Nebenwirkungen festgestellt, außerdem war die Inzidenz von 

Übelkeit reduziert, was darauf zurückzuführen ist, dass Übelkeit durch Hypotension 

hervorgerufen werden kann (120). 

In einer Metaanalyse wurde für intraoperativ verabreichtes i.v. Ketamin im Vergleich zu 

Placebo eine signifikante Reduktion der Inzidenz von POS festgestellt. Effektiv waren 

Dosierungen zwischen 0,25 mg/kg bis 0,5 mg/kg, wobei 0,5 mg/kg effektiver, jedoch mit 

erheblich mehr psychomimetischen Nebenwirkungen verbunden war. Als positiver Effekt 
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von Ketamin wurde die Reduktion intraoperativer Hypotension und Bradykardie 

beschrieben (119).  

Auch die Ketamin Gabe über einen längeren Zeitraum bei Spinalanästhesie wurde 

untersucht. Dabei wurde 0,2 mg/kg Ketamin intravenös als Bolus verabreicht, gefolgt von 

einer Ketamin Infusion mit 0,1 mg/kg/h über den gesamten Zeitraum der Operation. Dadurch 

wurde die Inzidenz von Shivering im Vergleich zu Placebo von 58,06% auf 13,79% 

reduziert. Hierbei war die Herzfrequenz in der Placebo Gruppe erhöht, was die Autoren auf 

das Shivering zurückführten. Auch traten in der Ketamin Gruppe keine psychomimetischen 

Nebenwirkungen auf (122). 

In einer Studie war die prophylaktische Gabe von 0,5 mg/kg Ketamin i.v. 20 min vor 

Anästhesieausleitung gleich effektiv wie 20 mg Pethidin i.v.. Dabei traten unter Ketamin 

keine psychomimetische Nebenwirkungen auf (84). 

Die Akuttherapie mit Ketamin wird von einigen Autoren als besonders effektiv beschrieben. 

Bei aufgetretenem Shivering nach Allgemeinanästhesie ist 0,2 mg/kg i.v. Ketamin gleich 

effektiv wie 0,5 mg/kg i.v. Pethidin. Beide Substanzen konnten Shivering ohne signifikante 

Nebenwirkungen innerhalb von 8 min beenden (83). 

Eine andere Studie fand, dass 0,5 mg/kg i.v. Ketamin in den ersten 4 min schneller wirkte 

und die Intensität des Zitterns stärker abminderte als 25 mg i.v. Pethidin. Die Gabe von 0,75 

mg/kg Ketamin zeigte hingegen keinen zusätzlichen Vorteil, auch nahmen dabei die 

Nebenwirkungen zu (80). 

 

Nebenwirkungen 

Ketamin verursacht wie bereits beschrieben dosisabhängig psychomimetische Erregtheit, 

sowie auditive und verbale Halluzinationen (119). Dieser Effekt scheint bei der intravenösen 

Verabreichung an wachen Patient*innen stärker zu sein (121) als bei Patient*innen in 

Narkose (84) oder bei epiduraler Gabe (120). Auch vom Auftreten von Nystagmus wird 

berichtet. Außerdem kann Ketamin zu Blutdruckanstieg und Zunahme der Herzfrequenz 

führen, was unerwünscht (121) oder erwünscht sein kann (84). 
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3.3.6 Magnesiumsulfat  
 

 
Abbildung 11: Magnesiumsulfat – Strukturformel (123) 

 

Pharmakologische Eigenschaften 

Magnesium (Mg2+) wirkt als nicht kompetitiver Antagonist an NMDA-Rezeptoren (27). 

Außerdem wirkt Magnesium als physiologischer Calcium Antagonist, indem es 

spannungsabhängige Calciumkanäle hemmt (108). 

Magnesium wirkt neuroprotektiv, kardioprotektiv, muskelrelaxierend (27) und analgetisch 

(124). 

 

Wirkmechanismus gegen POS 

Der genaue Wirkmechanismus von Magnesiumsulfat gegen POS ist nicht geklärt. Eine Rolle 

dürfte der NMDA-Rezeptor Antagonismus spielen. Die muskelrelaxierende Wirkung von 

Magnesium könnte dafür verantwortlich sein, dass die Intensität von POS abgeschwächt 

wird. Magnesium wirkt jedoch auch vasodilatierend, was zur Verstärkung intraoperativer 

Hypothermie führen kann (27). So führte die Magnesiumgabe in einigen Studien dazu, dass 

die Körperkerntemperatur um 1-2°C erniedrigt war (125).  

 

Studienlage 

Die S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ empfiehlt die Gabe von 

Magnesiumsulfat in der i.v. Dosierung von 30 mg/kg als Medikament zweiter Wahl (15).  

Die gefundenen Studien befürworten die prophylaktische Anwendung von Magnesiumsulfat 

i.v. gegen POS. Für die Akuttherapie mit Magnesiumsulfat wurden im Rahmen dieser 

Diplomarbeit keine Studien gefunden. 

Bei Spinalanästhesien kann 80 mg/kg Magnesiumsulfat, welches mittels einer 

Spritzenpumpe intravenös über 30 min verabreicht wird, die Inzidenz von POS signifikant 

von 66,7% in der Placebo Gruppe auf 6,7% in der Magnesium Gruppe senken. Dabei wurden 
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keine signifikanten Nebenwirkungen festgestellt, jedoch war die Körperkerntemperatur in 

der Magnesium Gruppe niedriger als in der Placebo Gruppe (27). 

Bei Allgemeinanästhesie reduziert die i.v. Verabreichung von 50 mg/kg Magnesiumsulfat 

die Inzidenz signifikant von 14,28% in der Placebo Gruppe auf 8,57% in der Magnesium 

Gruppe. Dabei wurde in der Magnesium Gruppe ein signifikanter Abfall des mittleren 

arteriellen Blutdruckes festgestellt (124). 

In einer Metaanalyse für die i.v. Gabe von Magnesiumsulfat wurde eine signifikante 

Reduktion der Inzidenz für POS gefunden. Jedoch konnte keine optimale Dosis ermittelt 

werden. Dosierungen über 60 mg/kg scheinen keinen zusätzlichen Effekt auf POS zu haben. 

Im unteren Dosisspektrum war bei einer Gesamtdosis von 300 mg eine statistisch nicht 

signifikante Verringerung der Inzidenz zu beobachten (125). 

Eine Metaanalyse, welche den intrathekalen Zusatz von Magnesiumsulfat zu Bupivacain 

und Fentanyl bei Spinalanästhesie untersuchte, ergab, dass die Inzidenz von POS durch 

Magnesium signifikant reduziert wurde (126).  

Intrathekales Magnesiumsulfat war in einer anderen 2020 publizierten Metaanalyse gleich 

effektiv wie intrathekales Dexmedetomidin hinsichtlich der Reduktion der Inzidenz von 

POS bei Spinalanästhesie (111). 

Auch der Zusatz von Magnesiumsulfat bei Epiduralanästhesie reduziert die Inzidenz von 

POS signifikant. So lag in einer Studie, in der Magnesiumsulfat mit Clonidin verglichen 

wurde, die Inzidenz von POS beim Zusatz von Magnesium bei 0%, in der Clonidin Gruppe 

bei 20% und  in der Placebo Gruppe bei 40% (108). 

 

Nebenwirkungen 

Magnesiumsulfat hat bei der intravenösen Gabe zur POS Prophylaxe ein günstiges 

Nebenwirkungsprofil und kann als unbedenklich gewertet werden (127). 

Magnesiumsulfat kann Übelkeit, Erbrechen, Muskelschwäche, Wärmegefühl und Flush 

verursachen. Bei Überdosierung kann es auch zur Atemdepression kommen (27).  
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3.3.7 Ondansetron 
 

 
Abbildung 12: (S)- und (R)-Enantiomer von Ondansetron – Strukturformel (128) 

 

Pharmakologische Beschreibung und Wirkmechanismus gegen POS 

Ondansetron ist ein 5HT3-Rezeptor Antagonist, das als Antiemetikum eingesetzt wird.  

Der genaue Wirkmechanismus gegen POS ist unklar. Vermutet wird eine zentrale 

Inhibition von Serotonin Reuptake in der präoptischen Region des vorderen Hypothalamus 

(28). Auf diese Weise könnten 5HT3 Antagonisten an der Modulation von 

Wärmeproduktion und Wärmeverlust Anteil haben. So konnte in Tierversuchen gezeigt 

werden, dass die Injektion von Serotonin in die präoptische Region des Hypothalamus bei 

Katzen Hypothermie und Vasodilatation auslöste.  

Auch wurde für Ondansetron gezeigt, dass es die mittlere Hauttemperatur während 

Spinalanästhesie im Vergleich zu Pethidin und Placebo signifikant erhöhen konnte (78). 

In der Anästhesie wird Ondansetron hauptsächlich für die Prophylaxe von PONV 

eingesetzt (129). 

 

Studienlage 

In der S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer Hypothermie“ wird Ondansetron als 

Medikament zweiter Wahl für die Therapie und Prophylaxe von POS in einer i.v. 

Dosierung von 4-8 mg empfohlen (15).  

In einer Studie war die prophylaktische Gabe von 8 mg i.v. Ondansetron gleich effektiv wie 

0,4 mg/kg i.v. Pethidin. Die Verabreichung der Medikamente erfolgte dabei direkt vor dem 

Setzen einer Spinalanästhesie. Die Inzidenz von POS lag für Ondansetron und Pethidin bei 

8%, während in der Placebo Gruppe 36% beobachtet wurde (78). 
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In einer anderen Studie wurde 1 µg/kg Dexmedetomidin i.v. mit 8 mg Ondansetron i.v. als 

Prophylaxe während einer Spinalanästhesie verglichen. Die Inzidenz von POS in der 

Placebo Gruppe lag bei 57,5%. Ondansetron konnte dabei die Inzidenz auf 17,5% senken, 

Dexmedetomidin auf 27,5%. Der Unterschied zwischen Ondansetron und Placebo war dabei 

signifikant, der Unterschied zwischen Ondansetron und Dexmedetomidin nicht. 

Für Ondansetron wurden keine Nebenwirkungen festgestellt, während Patient*innen durch 

Dexmedetomidin länger sediert waren (28). 

Auch die intravenöse Verabreichung von Ondansetron bei aufgetretenem Shivering ist 

effektiv. Dabei wurden 4 mg und 8 mg Ondansetron mit 0,4 mg/kg Pethidin verglichen. 

Sowohl 8 mg Ondansetron als auch Pethidin konnten Shivering innerhalb von 10 min 

beenden. Hingegen konnte 4 mg Ondansetron aufgetretenes Shivering nicht effektiv 

beenden (81). 

Eine Metaanalyse konnte für Ondansetron die gleiche Wirksamkeit hinsichtlich POS wie für 

Pethidin aufzeigen. Die präoperative oder intraoperative Gabe von Ondansetron wird dabei 

als sicher und vorteilhaft beschrieben. Auch wurde für Ondansetron im Vergleich zu Placebo 

ein geringeres Risiko für intraoperative Hypotonie festgestellt (129). 

3.3.8 Aminosäuren  
 

Die perioperative, intravenöse Infusion von Aminosäurelösungen kann die endogene 

Wärmeproduktion ankurbeln, indem der metabolische Umsatz erhöht wird (130). 

In den letzten Jahren haben einige Studien einen positiven Effekt von Aminosäuren auf 

postoperatives Shivering festgestellt. In der S3 Leitlinie „Vermeidung von perioperativer 

Hypothermie“ wird die Verwendung von Aminosäuren für die Therapie oder Prophylaxe 

von POS nicht empfohlen (15). 

Die intraoperative Wirkung von Aminosäuren auf die Körpertemperatur ist dosisabhängig. 

So konnte eine Infusion mit einem Brennwert von 4 kJ/kg/h Hypothermie abschwächen, 

während 1,3-1,7 kJ/kg/h keinen Effekt zeigte (59). 

Eine Metaanalyse zeigte, dass die perioperative Gabe von Aminosäuren die 

Körperkerntemperatur im Mittel um 0,46°C steigern konnte und dadurch die Inzidenz von 

POS reduziert wurde. Eine Erhöhung der Körperkerntemperatur um 0,46°C kann als klinisch 

relevant gewertet werden, da die intraoperative Erhöhung der Körperkerntemperatur mittels 

aktiver externer Wärmung häufig schwierig ist (130). 
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Die Gabe von Aminosäuren senkt aber nicht den Temperaturschwellenwert für Shivering. 

Der positive Effekt von Aminosäuren hinsichtlich POS ist durch die Erhöhung der 

endogenen Wärmeproduktion zu erklären (59). 

Dies kann auch über eine Erhöhung der Temperatur der Körperperipherie bei 

gleichbleibender Körperkerntemperatur geschehen. In einer Studie, wo Aminosäuren erst 

intraoperativ bei einem Abfall der Körperkerntemperatur unter 35,5°C verabreicht wurden, 

konnte keine Erhöhung der Körperkerntemperatur durch die Aminosäuren nachgewiesen 

werden. Jedoch war die Inzidenz für Shivering signifikant reduziert. Dies wurde dadurch 

erklärt, dass in der Aminosäure Gruppe weniger Vasokonstriktion auftrat, wodurch die 

Hauttemperatur erhöht wurde. Der Effekt auf POS ist dadurch zu erklären, dass die 

Temperaturafferenzen aus der Körperperipherie zu ungefähr 20% am 

Temperaturschwellenwert für Shivering beteiligt sind (13). 

Eine Studie untersuchte den Effekt von Aminosäuren bei aufgetretenem POS im Vergleich 

zu 0,5 mg/kg Pethidin i.v. und 1 mg/kg Tramadol i.v.. Dabei konnten Pethidin und Tramadol 

POS innerhalb von 5 min stoppen, Aminosäuren hingegen in 90% der Fälle erst innerhalb 

von 15 min. Ein Vorteil der Aminosäuren war jedoch, dass Patient*innen von verbessertem 

Temperaturkomfort berichteten. Auch verursachten Pethidin und Tramadol in dieser Studie 

PONV (59). 

3.3.9 Andere Substanzen 
 

Einzelne Studien belegen auch für andere Substanzen eine Wirkung auf POS. Diese 

Substanzen werden in der Regel nicht für die Prophylaxe oder Therapie von POS eingesetzt. 

Bei einigen dieser Pharmaka lässt sich die Effektivität aufgrund der spärlichen Studienlage 

nicht genau evaluieren. Andere weisen ein ungünstiges Nebenwirkungsprofil auf (15). 

3.3.9.1 Tizanidin 
 

 
Abbildung 13: Tizanidin – Strukturformel (131) 
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Tizanidin ist ein zentral wirkendes Muskelrelaxans, es wirkt a2 agonistisch und weist eine 

Halbwertszeit von 2-4 h auf. Aufgrund seiner Ähnlichkeit mit Clonidin verursacht Tizanidin 

Hypotonie und Bradykardie (75). 

Eine Studie untersuchte die orale Prämedikation mit Tizanidin 90 min vor einer 

Spinalanästhesie. Die orale Verabreichung von 4 mg Tizanidin wurde dabei mit 50 mg oral 

verabreichtem Tramadol und Placebo verglichen. Intraoperativ wurde kein signifikanter 

Unterschied in der Inzidenz von Shivering zwischen den drei Gruppen festgestellt. 

Postoperativ zeigten 30% der Patient*innen in der Placebo Gruppe POS, während die 

Inzidenz durch Tizanidin signifikant auf 6,7% und mit Tramadol signifikant auf 10% gesenkt 

werden konnte. Auch die Intensität des Shivering war in der Tizanidin und Tramadol Gruppe 

signifikant schwächer ausgeprägt als in der Placebo Gruppe. Dabei wurden keine 

signifikanten Nebenwirkungen für Tizanidin oder Tramadol festgestellt (89).  

3.3.9.2 Dexamethason 
 

 
Abbildung 14: Dexamethason – Strukturformel (132) 

 

Dexamethason ist ein hoch potentes und langwirksames Glukokortikoid ohne 

mineralkortikoide Eigenschaften (75). Einige Studien haben eine Wirkung von 

Dexamethason gegen POS gezeigt. Der genaue Wirkmechanismus dabei ist unbekannt. 

Vermutet wird, dass dies durch eine Hemmung der Freisetzung von Vasokonstriktoren und 

pyrogen wirkender Zytokine geschieht. In einer Studie konnte intravenös verabreichtes 

Dexamethason in der Dosierung von 0,1 mg/kg die Inzidenz von Shivering im Vergleich zu 

25 mg Pethidin und Placebo signifikant reduzieren. Jedoch können Steroide wie 

Dexamethason zu Wundheilungsstörungen und postoperativen Infektionen führen (133). 
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3.3.9.3 Ramosetron 
 

 
Abbildung 15: Ramosetron – Strukturformel (134) 

 

Ramosetron ist ein 5HT3-Antagonist. In einer Studie wurde die intravenöse Gabe von 0,3 

mg Ramosetron mit 10 mg Dexamethason und Placebo verglichen. Dabei war kein 

signifikanter Unterschied in der Inzidenz von POS zwischen Ramosetron und Dexamethason 

festzustellen. Beide Pharmaka waren der Placebo Gruppe signifikant überlegen. Ein Vorteil 

von Ramosetron gegenüber Dexamethason war, dass es die Inzidenz von PONV effektiver 

reduzierte (135).  

3.3.9.4 Granisetron 
 

 
Abbildung 16: Granisetron – Strukturformel (136) 

 

Granisetron ist ebenfalls ein 5HT3-Antagonist. In einer Studie wurden bei Sectio caesarea 

zwei verschiedene Dosierungen von Granisetron mit Placebo verglichen. 

Granisetron in der i.v. Dosierung von 1 mg war dabei signifikant effektiver als 0,7 mg 

Granisetron oder Placebo. Die Verabreichung erfolgte dabei 5 min vor dem Setzen der 

Spinalanästhesie. Die Inzidenz von POS in der Placebo Gruppe lag bei 77,5%, in der Gruppe 

mit 0,7 mg Granisetron bei 29,2% und in der Gruppe mit 1 mg Granisetron bei 15,9%. Ein 

Vorteil in den Granisetron Gruppen war, dass Pruritus signifikant reduziert war. Hingegen 
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war in der 1 mg Granisetron Gruppe Blutdruck und Herzfrequenz signifikant niedriger als 

im Vergleich mit den anderen Gruppen (137). 

3.3.9.5 Physostigmin  
 

 
Abbildung 17: Physostigmin – Strukturformel (138) 

 

Physostigmin ist ein reversibler Acetylcholinesterasehemmer. In der Anästhesie findet 

Physostigmin beim sehr selten auftretenden zentralen anticholinergen Syndrom (ZAS) 

Anwendung. Einige Autoren beschreiben einen positiven Effekt von Physostigmin 

hinsichtlich der Reduktion von POS (1,139,140). Die S3 Leitlinie „Vermeidung 

postoperativer Hypothermie“ rät von der Verwendung von Physostigmin für POS ab ohne 

dabei näher zu begründen ob dies aufgrund des Nebenwirkungsprofiles oder der nicht 

ausreichend erwiesenen Effektivität geschieht (15). Physostigmin verursacht cholinerg 

vermittelte Nebenwirkungen wie Bradykardie, Übelkeit, Diarrhoe und verstärkte 

Schweißsekretion (139). 

3.3.9.6 Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) 
 

Auch für einige nichtsteroidale Antirheumatika wurde ein positiver Effekt auf POS 

beschrieben. Der Wirkmechanismus könnte durch den analgetischen Effekt oder durch ihre 

entzündungshemmende Wirkung erklärbar sein (141). 

 

Ketorolac 

In einer Studie wurde die Wirkung von 30 mg i.v. Ketorolac mit 50 mg i.v. Pethidin und 

Placebo bei Sectio caesarea, die in Spinalanästhesie durchgeführt wurde, verglichen. 

Dabei wurde eine statistisch signifikante Reduktion von POS bei der Ketorolac Gruppe 

beobachtet. Die Wirkung von Ketorolac war mit Pethidin vergleichbar. Jedoch war die 
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Inzidenz von POS in allen Gruppen ungewöhnlich hoch. Die Inzidenz in der Placebo Gruppe 

lag bei 82%, in der Pethidin Gruppe bei 66% und in der Ketorolac Gruppe bei 60% (141).  

 

Diclofenac 

In einer Studie wurde die Wirkung von Diclofenac als rektales Suppositorium vor 

Spinalanästhesie mit 30 mg i.v. Pethidin verglichen. Die Wirkung von Diclofenac und 

Pethidin auf POS war dabei vergleichbar und besser als in der Kontrollgruppe, wobei nicht 

angegeben wird, ob der Unterschied statistisch signifikant war. Es wurden keine 

Nebenwirkungen für Diclofenac beschrieben, während bei Pethidin häufiger Pruritus 

beobachtet wurde. Ein Bias dieser Studie ist die unterschiedliche Darreichungsform der 

Pharmaka (142). 
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4 Diskussion 

4.1 Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse 

4.1.1 Ursachen von POS und deren Vermeidung 
 

Die Ursachen von postoperativem Shivering sind nicht abschließend geklärt. Fest steht, dass 

POS meist durch intraoperative Hypothermie verursacht wird (31). 

Thermoregulatorisch bedingtes POS tritt auf, wenn der Temperaturschwellenwert für 

Shivering unterschritten wird. Dieser Temperaturschwellenwert setzt sich zu ungefähr 80% 

aus der Köperkerntemperatur und zu 20% aus der Temperatur der Körperperipherie 

zusammen (32). Während der Allgemeinanästhesie wird POS durch die eingesetzten 

Anästhetika und Opioide verhindert und setzt daher erst in der postoperativen Phase ein, 

wenn ihre Wirkung nachgelassen hat (34). Bei rückenmarksnaher Regionalanästhesie kann 

Shivering auch intraoperativ auftreten (27). 

Die perioperative Hypothermie wird dabei durch eine Reihe von Mechanismen begünstigt, 

von denen einige vermeidbar sind. Die oft unzureichend isolierten Patient*innen verlieren 

Wärme an die Umgebung, da die OP-Temperatur zu niedrig ist (3). Dieser Wärmeverlust 

wird durch die verabreichten Anästhetika begünstigt, indem sie zu einer Umverteilungs-

Hypothermie führen, wodurch der Wärmeverlust an die Umgebung verstärkt wird (7). 

Ein erhöhtes Risiko für das Auftreten von Hypothermie besteht bei der Abdominalchirurgie, 

bei der Kombination aus Allgemeinanästhesie mit rückenmarksnaher Regionalanästhesie, 

bei Patient*innen mit Verbrennungen und bei älteren Patient*innen (2). 

Die perioperative Hypothermie ist nicht nur für POS verantwortlich, sondern führt auch zu 

einer Reihe großteils schwerwiegenderen Komplikationen wie einem erhöhten kardialen 

Risiko, Wundinfektionen, verlängertem Krankenhausaufenthalt (59) und Koagulopathie 

(13). Deshalb wird die aktive intraoperative Wärmung von Patient*innen generell 

empfohlen, um das Hypothermie Risiko zu senken, wodurch ebenfalls die Inzidenz von POS 

reduziert wird (15,119). Eine effektive Methode die Umverteilungshypothermie zu 

vermeiden ist das Prewarming von Patient*innen vor Anästhesiebeginn (69). 

Postoperativer Schmerz trägt ebenfalls zur Genese von POS bei. Die meisten Medikamente, 

für die eine Wirkung gegen POS beschrieben wurde, weisen auch eine analgetische 

Komponente auf (2). 
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Daher lässt sich abschließend sagen, dass durch eine konsequente Vermeidung von 

Hypothermie und eine ausreichende perioperative Analgesie die Inzidenz von POS reduziert 

werden kann. 

4.1.2 Welcher Behandlungsbedarf besteht für POS? 
 

Die metabolischen Folgen von POS und das sich daraus ergebende Risiko werden in der 

Literatur sehr unterschiedlich dargestellt. Eine Erklärung für diese Diskrepanz ist, dass 

jüngere Männer beim Shivering aufgrund ihrer größeren Muskelmasse einen erhöhten 

metabolischen Sauerstoffbedarf aufweisen als ältere Menschen. Eine weitere Schwierigkeit 

das Risiko richtig einzuschätzen ist, dass die Folgen von POS oft nicht von der begleitenden 

Hypothermie unterscheidbar sein können (33).  

Obwohl ältere Patient*innen ein größeres Risiko aufweisen eine Hypothermie zu entwickeln 

tritt bei ihnen POS seltener und weniger intensiv auf als bei jüngeren Patient*innen, was 

durch die Auswirkung des Alters auf die Thermoregulationskontrolle erklärt werden kann. 

Daher kann angenommen werden, dass das Risiko, welches POS für ältere Patient*innen 

darstellt vermutlich nicht allzu gravierend ist (34). 

Trotzdem soll man POS medikamentös therapieren, um die metabolischen Kosten von 

Muskelzittern zu minimieren, auch wenn kein Zusammenhang zwischen POS und kardialen 

Ereignissen bewiesen wurde (104). Dies gilt besonders für Patient*innen mit verminderter 

kardiopulmonaler Reserve (34). 

Darüber hinaus führt eine Prophylaxe von POS dazu den Komfort der Patient*innen zu 

verbessern (58) und vermindert die durch Muskelzittern verstärkten Schmerzen der 

Operationswunde (33). 

Eine konsequente POS Prophylaxe und gegebenenfalls Therapie ist auch bei Operationen an 

wachen Patient*innen angezeigt, wo es durch intraoperatives Muskelzittern zu 

schwerwiegenden Komplikationen kommen kann. Etwa bei TURP (27) oder der 

interventionellen Neuroradiochirurgie (104). 

4.1.3 Wahl der richtigen Pharmakotherapie 
 

Die Effektivität und Sicherheit der medikamentösen Therapie und Prophylaxe bei POS ist 

nicht abschließend geklärt (28). Die Anwendung erfolgt dabei „off label“, da kein 

Pharmakon in Österreich oder Deutschland für die Therapie oder Prophylaxe von POS 

zugelassen ist. Daraus ergibt sich eine besondere Sorgfaltspflicht für die*den Arzt*Ärztin 
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ein Medikament auszuwählen, das hoch effektiv und mit wenig Nebenwirkungen verbunden 

ist. 

Dies gilt umso mehr bei Medikamenten, die in der S3 Leitlinie „Vermeidung von 

perioperativer Hypothermie“ nicht erwähnt werden, wie Dexmedetomidin oder von deren 

Verwendung abgeraten wird wie bei Ketamin oder Aminosäurelösungen (15). 

Grundsätzlich gilt, dass die medikamentöse Therapie und Prophylaxe von POS individuell 

auf den*die Patient*in abgestimmt sein muss (104). 

Daraus ergibt sich auch, dass gewisse Nebenwirkungen von Medikamenten in bestimmten 

Situationen vorteilhaft genutzt werden können. So kann beispielsweise die Ketamin Gabe 

bei hypotonen und bradykarden Patient*innen als Alternative erwogen werden (84). 

Grundsätzlich ist eine postoperativ sedierende Wirkung der eingesetzten Medikamente 

unerwünscht, jedoch kann eine leichte Sedierung bei stark zitternden Patient*innen von 

Vorteil sein, um das Verletzungsrisiko durch POS zu minimieren (119). Auch während 

Spinalanästhesien kann eine leicht sedierende Wirkung der eingesetzten Medikamente 

vorteilhaft sein (88,122).  

Ketamin könnte auch bei in Spinalanästhesie durchgeführter Sectio caesarea im Vergleich 

zu Pethidin vorteilhaft sein, da Pethidin Hypotension, Bradykardie, Atemdepression, PONV 

und Pruritus verursachen kann (120). 

Bei Spinalanästhesien können häufig Hypotensionen auftreten, weshalb dabei Clonidin und 

andere stark Blutdruck senkende Pharmaka eher nicht verwendet werden sollten (27).  

Generell sollte bedacht werden, dass sich viele Nebenwirkungen abmindern lassen, indem 

Pharmaka langsam injiziert werden. Beispielsweise lassen sich durch die langsame Injektion 

von Opioiden dosisabhängige Nebenwirkungen wie PONV reduzieren (90).  

4.1.4 Prophylaktische Medikation 
 

Besonders prophylaktisch eingesetzte Medikamente sollten ein sehr günstiges 

Nebenwirkungsprofil aufweisen. Dafür scheint sich insbesondere Ondansetron und 

Magnesiumsulfat anzubieten. 

Ondansetron kann die Inzidenz von POS effektiv ohne relevante Nebenwirkungen 

reduzieren. Zusätzlich kann Ondansetron PONV verhindern und senkt das Risiko für 

intraoperative Hypotonie (104,129). 

Für die Prophylaxe von POS mit Magnesiumsulfat konnte noch keine optimale intravenöse 

Dosierung ermittelt werden. Die grundsätzliche Wirkung von Magnesium gegen POS kann 
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hingegen als gesichert bezeichnet werden (125). Die routinemäßige Gabe von intravenösem 

Magnesium gilt als klinisch unbedenklich aufgrund des günstigen Nebenwirkungsprofils 

(127). Ein besonderer Vorteil von Magnesium ist seine analgetische Wirkung, wodurch 

andere Analgetika eingespart werden können (124). 

4.2 Limitationen und weiterer Forschungsbedarf 
 

Die Ätiologie von POS ist noch nicht ausreichend erforscht. Ein besseres Verständnis über 

die zugrunde liegenden, nicht thermoregulatorischen Ursachen könnte daher neue 

Behandlungswege eröffnen (34).  

Pethidin ist eines der Medikamente, das am häufigsten bei postoperativem Shivering 

eingesetzt wird, jedoch kann sein Einsatz aufgrund seiner Nebenwirkungen, wie der 

emetischen und atemdepressiven Wirkung, limitiert sein. Daher sollte nach anderen 

Alternativen gesucht werden, die ebenso effektiv gegen POS wirken, jedoch weniger 

Nebenwirkungen aufweisen (85). 

Der perioperative Einsatz von Aminosäurelösungen ist sehr vielversprechend, da sie nicht 

nur die Inzidenz von POS senken, sondern direkt gegen die Hypothermie wirken können 

(130), ihre Verwendung wird jedoch in der S3 Leitlinie „Vermeidung perioperativer 

Hypothermie“ nicht empfohlen (15). Daher sind zusätzliche Studien wünschenswert, um 

ihre Effektivität und Sicherheit für die routinemäßige intraoperative Gabe zu untersuchen.  

Es ist schwierig die Effizienz der für POS eingesetzten Medikamente miteinander zu 

vergleichen, da die Studien oft sehr heterogen durchgeführt wurden (77). 

Die meisten Studien verwenden unterschiedliche Skalen, um das Auftreten und die Intensität 

von Shivering zu evaluieren. Ein weiterer Faktor ist, dass häufig sehr unterschiedliche 

Inzidenzen von POS in den Placebo Gruppen beobachtet werden. Dies ist einerseits dadurch 

erklärbar, dass verschiedenartige Operationen und Operationslängen Einfluss auf die 

Inzidenz haben, andererseits dadurch, dass die Inzidenz zu verschiedenen Zeitpunkten nicht 

standardisiert erhoben wurde. Auch unterschiedliche Anästhetika, die Verwendung oder 

nicht Verwendung aktiver Wärmung und unterschiedliche OP-Temperaturen tragen zur 

Heterogenität der Ergebnisse bei (104,143). 

Die grundsätzliche Effektivität der am häufigsten eingesetzten Medikamente für POS ist 

belegt, jedoch sind weitere Dosisfindungs-Studien notwendig um optimale Dosierungen zu 

ermitteln (104). Wünschenswert wären auch Medikamenten Studien wo die Zufriedenheit 
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der Patient*innen als Outcome untersucht wird. Dies könnte zur weiteren 

Therapieoptimierung beitragen (105).  

Im Rahmen dieser Diplomarbeit wurden mehr Studien zur Prophylaxe als zur Therapie von 

POS gefunden. Dementsprechend wären mehr Studien zur Untersuchung der 

Akutbehandlung von POS wünschenswert. Insbesondere großangelegte Studien wären 

hilfreich, bei denen mehrere Pharmaka gleichzeitig auf ihre Wirkung in der Akuttherapie 

untersucht würden.  

Auch Studien, welche die Kombination aus Wärmetherapie und Pharmakotherapie in der 

Akutbehandlung von POS untersuchen, könnten hilfreich sein verbesserte 

Behandlungsstrategien aufzuzeigen. Da der Einsatz von Ketamin vor allem hinsichtlich 

seiner Nebenwirkungen kontrovers diskutiert wird, könnte auch eine Studie mit der 

Kombination aus Ketamin und Midazolam vielversprechend sein. 
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