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Zusammenfassung

Herzchirurgische Eingriffe sind nicht sel-
ten mit neurologischen Komplikationen
verbunden. Die Ziele des Neuromonito-
rings in der Kardioandsthesie liegen in
der Vermeidung derartiger Komplikatio-
nen, zum Beispiel durch die Detektion
zerebraler Ischdmien, die Erkennung
einer inaddquaten Narkosetiefe oder
die Uberwachung von neuroprotektiven
MaBnahmen. DGAI, DGTHG und SGAR
empfehlen fiir die Herzchirurgie den
Einsatz eines prozessierten EEGs bei to-
talintravendser Andsthesie, bei tiefem hy-
pothermem Kreislaufstillstand sowie bei
Risikopatienten fiir Awareness. Bei Ca-
rotis-Thrombendarteriektomien wird die
Ableitung von somatosensiblen Potenzi-
alen (SSEP) als Verfahren der ersten Wahl
angeraten. Falls ein SSEP-Gerdt nicht zur
Verfiigung steht, wird die Anwendung
der Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) als
Verfahren der zweiten Wahl empfohlen,
wobei keine allgemein akzeptierten
Grenzwerte fiir eine Shunteinlage vor-
liegen. Motorisch evozierte Potenziale
sollten bei Operationen an der thoraka-
len Aorta descendens abgeleitet werden.
Die beteiligten Gesellschaften sprechen
sich fiir den Einsatz von NIRS zur Erken-
nung einer fehlerhaften Kaniilenlage bei
der Korrektur angeborener Herzfehler im
Kindesalter sowie bei Operationen am
Aortenbogen bei Kindern und Erwachse-
nen aus. Im Sinne einer Expertenmeinung
wird die Anwendung von NIRS empfoh-
len bei Patienten mit stattgehabtem Apo-
plex, schwerer arterieller Hypertonie,
hochgradigen Carotisstenosen sowie bei
Herz- oder Lungentransplantationen.
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Kardioanasthesie und Neuroanisthesie

Hintergrund

Herzchirurgische Eingriffe sind in erheb-
lichem Mafe mit dem Risiko neurologi-
scher Komplikationen vergesellschaftet:
Je nach verwendetem Testverfahren sind
neuropsychologische Defizite bei 7-70%
(Median: 51%) der Patienten kurz nach
einer Herz-OP nachweisbar [1,2] und
bestehen bei einem Viertel der Patienten
auch noch 6 Monate nach OP [3]. Das
Risiko eines perioperativen Schlaganfalls
bei herzchirurgischen Eingriffen liegt
ungefahr zwischen 1,2% bei koronaren
Bypass-Operationen (ACB) [4] und 8,4%
bei Herzklappeneingriffen [5] und fiihrt
bei 20-25% der Betroffenen zum Tod
[6,7]. In einer Magnetresonanz-Tomo-
graphie-Studie fanden sich bei fast der
Halfte der Patienten nach herzchirurgi-
schen Eingriffen Wasserscheiden-Infarkte
[8]. Daher ist es das gemeinsame Ziel
von Kardiochirurgen, -andsthesisten und
-technikern, diese neurologische Kompli-
kationsrate zu senken.

In zahlreichen — wenn auch tberwiegend
monozentrischen und von der Patien-
tenzahl oft eher kleineren — Observati-
onsstudien konnte ein Zusammenhang
zwischen Verdnderungen, die mithilfe
eines Neuromonitoringverfahrens erfasst
wurden, und dem neurologischen bzw.
allgemeinen Behandlungsergebnis darge-
legt werden. Insbesondere konnten ver-
schiedene kleinere Studien nachweisen,
dass eine zielgerichtete Beeinflussung
von mittels Neuromonitoring erfassten
Variablen geeignet ist, neurologische und
systemische Komplikation zu reduzieren
[9-12]. Beispielsweise konnte Edmonds
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[9] zeigen, dass bei 59% der ACB-
Patienten intraoperative Auffilligkeiten
beim Neuromonitoring auftraten, die
zu konkreten Therapiemalnahmen (z.B.
Steigerung von Blutdruck und/oder Pum-
penfluss, Korrektur einer Hypokapnie)
fihrten. Hierdurch normalisierten sich
die Neuromonitoring-Parameter bei fast
allen Patienten (auller bei 2%), und die
Rate schwerwiegender neurologischer
Defizite (POCD, Apoplex etc.) lag mit
3% nur halb so hoch, wie ohne Neuro-
monitoring zu erwarten gewesen ware.
Ein Nachweis durch grofRe, prospektive
Multicenterstudien steht allerdings bis-
lang aus. Dariiber hinaus ist unklar, ob
das Langzeitergebnis durch das jeweils
eingesetzte apparative Neuromonitoring-
verfahren positiv beeinflusst wird, da
dies wissenschaftlich noch nicht ausrei-
chend untersucht wurde.

Die generelle Zielsetzung eines Neuro-
monitorings in der Kardioandsthesie liegt
in der Vermeidung neurologischer Kom-
plikationen, zum Beispiel durch die
Detektion von fokalen oder globalen
zerebralen Ischdmien, die Erkennung
einer inaddquaten Narkosetiefe oder
die Uberwachung von neuroprotektiven
MafRnahmen wie zum Beispiel eines
Burst-Suppression-EEG. Als Hauptargu-
ment flr den Einsatz des Neuromoni-
torings wird angefiihrt, dass sich ohne
dieses Verfahren — d.h. ohne eine tat-
sachliche Kenntnis von Zustand und
Funktion des Gehirns — perioperative
neurologische Komplikationen weder
friihzeitig erkennen noch behandeln
lassen. Die Wissenschaftlichen Arbeits-
kreise Kardioandsthesie und Neuroands-
thesie der Deutschen Gesellschaft fir
Anasthesiologie und Intensivmedizin
(DGAL), die Cardiovascular and Thoracic
Anaesthesia Group (CTA) der Schweize-
rischen Gesellschaft fiir Andsthesiolo-
gie und Reanimation (SGAR) sowie die
Deutsche Gesellschaft fiir Thorax-, Herz-
und Gefalchirurgie (DGTHG) mdéchten
mit dem vorliegenden Artikel einen
Uberblick iiber die gingigen appara-
tiven Neuromonitoringverfahren in der
Kardioanasthesie geben und die Vor-
und Nachteile sowie die aktuell emp-
fohlenen Indikationen der jeweiligen
Verfahren erlautern (Tab. 4).
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Pathophysiologie

Wahrend eines herzchirurgischen Ein-
griffs besteht eine wesentliche Aufgabe
des Anasthesisten darin, im Zusammen-
spiel mit Chirurgen und Kardiotechni-
kern eine ausreichende Versorgung des
Organismus mit Sauerstoff (O,) und
Nahrstoffen zu gewdhrleisten. Dies trifft
auch und gerade auf das Gehirn zu, das,
obwohl es nur zu 2% (entsprechend
etwa 1500 g) zum Korpergewicht bei-
tragt, 15% (750 ml/min) des Herzzeit-
volumens erhdlt [13]. Insgesamt hangt
das zerebrale O,-Angebot (D O,) vom
zerebralen Blutfluss (CBF) und vom Sau-
erstoffgehalt des arteriellen Blutes (c O,)
ab:

DO, =CBF*cO,

= CBF*(S,0, *Hb * 1,39 +
p,O, *0,0031)

Hieraus lassen sich konkrete therapeuti-
sche MaRnahmen ableiten, um die zere-
brale Oxygenierung zu verbessern (Tab.
1 und Abb. 6). Wdhrend die Bestim-
mung des arteriellen Sauerstoffgehalts
mittels Pulsoxymetrie und Blutgasana-
lyse wenige Probleme bereitet, ist eine
intraoperative Messung des CBF nicht
praktikabel. Unter Ruhebedingungen
liegt der CBF bei nicht-andsthesierten
Patienten bei etwa 750 ml/min (entspre-

Tabelle 1

chend 50 ml/100g/min) [14]. Fallt der
CBF unter eine kritische Grenze von
circa 20 ml/100g/min ab, so resultiert
eine zerebrale Ischamie [15], das heifst
eine Mangelversorgung des Gehirns mit
O, und Glukose. Diese fiihrt zundchst
zum Funktionsverlust des Gehirns (iso-
elektrisches EEG ab <15 ml/100 g/min,
erloschene evozierte Potentiale ab <12
ml/100 g/min), jedoch noch nicht zum
Zelltod. Erst bei einem weiteren Abfall
des CBF auf unter 6 ml/100g/min stirbt
das Hirngewebe ab [16].

Sind von der Mangeldurchblutung nur
Teilbereiche des Gehirns betroffen (z.B.
das Stromgebiet der A. cerebri media), so
spricht man von einer fokalen zerebralen
Ischiamie. Gerade fokale Ischdmien sind
intraoperativ schwierig zu detektieren,
da das verwendete Neuromonitoringver-
fahren naturgemdll nur dann Hinweise
liefern kann, wenn es das betroffene
Hirnareal Uberwacht. Jedoch ist vorab
nicht immer bekannt, welche Hirnregion
betroffen sein wird.

Im Gegensatz hierzu sind globale
(d.h. das gesamte Gehirn betreffende)
Ischimien einfacher zu detektieren, da
der Ort der Messung dann irrelevant
ist. Typische Ursachen fiir fokale und
globale zerebrale Ischdmien sind in Ta-
belle 2 aufgefiihrt.

Durch eine Vasodilatation zerebraler
Arteriolen bei sinkendem Blutdruck (und

Malnahmen zur Verbesserung der zerebralen Oxygenierung.

Korrektur von Ziel

Kopfposition

Verbesserung des vendsen
Abstroms aus dem Gehirn

MaBnahme

achsengerechte Kopflagerung
ohne Rotation

Hyperventilation

Aufhebung der zerebralen
Vasokonstriktion

Reduzierung des Atemminu-
tenvolumens bzw. Zugabe von
CO, zur HLM

arterieller Hypotonie

Anhebung des MABP tiber die | Steigerung des Pumpenflusses
untere Autoregulationsgrenze

und/oder Gabe von Vasokon-
striktoren

Andmie

Steigerung der O,-Transportka- | Transfusion von Erythrozyten-
pazitat des Blutes

konzentraten

vendser Hypertonie

Verbesserung des vendsen
Abstroms aus dem Gehirn

Korrektur der ventsen Kantile

zerebralem O,-Verbrauch

Reduktion des zerebralen
O,-Verbrauchs

Hypothermie bzw. Gabe von
Propofol oder Thiopental

MABP = mittlerer arterieller Blutdruck, HLM = Herz-Lungen-Maschine.
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Tabelle 2
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Ursachen fiir zerebrale Ischdmien in der Kardioanasthesie.

Globale zerebrale Ischimien Fokale zerebrale Ischamien

arterielle Hypotonie (z.B. durch Absinken des
MABP unter die Autoregulationsgrenze)

arterielle Hypotonie bei Vorliegen einer
Stenose der A. carotis interna

venose Hypertension (z.B. durch Obstruktion
der V. cava sup. durch vendse Kantile oder
unzureichenden vendsen Abstrom bei nicht
achsengerechter Kopflagerung)

Mikroembolien
(Luft, Fett, Partikel)

Kreislaufstillstand

Makroembolien
(atheroskleorische Plaques, z.B. wéhrend der
Kaniilierung von Aorta oder A. carotis)

Ungentigende Hirnperfusion wahrend EKZ
durch:
1. Fehllage der

a. Aortenkaniile

b. Kantile zur selektiven Hirnperfusion
2. zu geringen Fluss bei selektiver Hirnperfusion
3. hochgradige Carotisstenosen

forcierte Hyperventilation

MABP = mittlerer arterieller Blutduck, EKZ = extrakorporale Zirkulation.

eine Vasokonstriktion bei steigendem
Blutdruck) wird die Durchblutung des
Gehirns tiber einen weiten Blutdruckbe-
reich konstant gehalten (zerebrale Auto-
regulation) [17]. Dieser Mechanismus
funktioniert in einem mittleren arteriel-
len Blutdruck (MABP)-Bereich, der beim
einzelnen Patienten nicht bekannt ist,
jedoch erfahrungsgemdly von circa 60-
140 mmHg reicht (entsprechend einem
zerebralen Perfusionsdruck von 50-130
mmHg [16]). Unterschreitet der MABP
den — als untere Autoregulationsgrenze
— bezeichneten Grenzwert von circa 60
mmHg, so fiihrt jeder Blutdruckabfall zu
einem direkten Abfall des CBF mit dem
Risiko einer zerebralen Ischdmie. Haufig
wird als untere Autoregulationsgrenze
sogar ein MABP von 50 mmHg angege-
ben, was jedoch vermutlich einerseits zu
niedrig [18] und andererseits interindi-
viduell sehr unterschiedlich ist: Joshi et
al. [19] beschreiben, dass die untere Au-
toregulationsgrenze wahrend kardiopul-
monalen Bypasses (CPB) bei 66 mmHg
liegt, wobei das 95%-Konfidenzintervall
von 43-90 mmHg reicht. Zudem ist die
untere Autoregulationsgrenze bei Vorlie-
gen einer behandelten oder unbehan-
delten arteriellen Hypertonie um bis zu
20 bzw. 40 mmHg zu héheren Werten
hin verschoben [16].

Allerdings scheint die zerebrovaskuldre
Autoregulation bei nicht wenigen Pa-
tienten aufgrund vaskulédrer Vorerkran-
kungen primar gestort zu sein [20,21].
Jingere Daten deuten darauf hin, dass
Patienten mit gestorter Autoregulation
eine deutlich erhhte Rate perioperativer
Schlaganfille im Vergleich zu Patienten
mit intakter Autoregulation aufweisen
[22]. Wahrend CPB treten Autoregula-
tionsstorungen vor allem in der Phase
des Wiedererwdrmens auf [23]. Dies
unterstreicht die Notwendigkeit einer
perioperativen Uberwachung des CBF
oder einer diesen Parameter widerspie-
gelnden Variablen.

Im Gegensatz zu anderen Organen ist
die Durchblutung des Gehirns nicht
direkt vom Herzzeitvolumen abhingig:
Anderungen des Pumpenflusses fiihren
wahrend CPB beispielsweise nicht zu
Anderungen des CBF, solange der MABP
unverdndert bleibt [24-26]. Da die ze-
rebrale Autoregulation (abgesehen von
den oben erwdhnten Einschrankungen)
wahrend CPB meist intakt ist, bleibt
der CBF auch an der Herz-Lungen-
Maschine (HLM) trotz Schwankungen
des Blutdrucks weitestgehend konstant
[27,28], solange die untere Autoregulati-
onsgrenze nicht unterschritten wird. Bei
herzchirurgischen Eingriffen liegt der in-
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trakranielle Druck meist im Normbereich
und spielt daher eine untergeordnete
Rolle. Daher wird die Hirndurchblu-
tung (CBF) bei diesen Operationen im
Wesentlichen vom mittleren arteriellen
Blutdruck (MABP) und dem Zustand
der zerebralen Autoregulation - in
Form des zerebrovaskuliren Wider-
stands (CVR) — bestimmt:

CBF ~ MABP / CVR

Der CVR wird durch den arteriellen
CO,-Partialdruck beeinflusst, wobei eine
Hyperventilation mit Abfall des paCO,
zu einer Vasokonstriktion und somit
einer verringerten Hirndurchblutung
fuhrt. Hierdurch wird deutlich, dass eine
Hyperventilation zu einer zerebralen
Ischamie fiihren kann.

Zusétzlich beeinflussen auch Andsthe-
tika und Hypothermie den CBF, so dass
sich dieser wédhrend eines herzchirurgi-
schen Eingriffes typischerweise wie folgt
verdndert: Vor der Narkoseeinleitung
liegt der CBF bei einem Erwachsenen bei
ungefdhr 50 ml/100 g/min, und sein Ge-
hirn verbraucht circa 3,2 ml O,/100 g/
min [29]. In Narkose verbraucht das Ge-
hirn durch den eingeschrankten Funk-
tionsstoffwechsel mit 2,4 ml O,/100 g/
min ungefdhr 25% weniger Sauerstoff
und erhalt mit circa 34 ml/100g/min un-
gefdhr ein Drittel weniger CBF [24,29].
Durch den Einsatz von Hypothermie
wahrend HLM (z.B. 28 °C) in Verbin-
dung mit einer Propofol-induzierten
Suppression des Hirnstoffwechsels ladsst
sich der O,-Verbrauch des Gehirns sogar
um 90% (im Vergleich zum wachen Pa-
tienten) auf circa 0,3 ml O,/100 g/min
reduzieren, wobei der CBF auf Werte
von circa 12 ml/100 g/min abfallt [30].
Durch die Anwendung von Andsthetika
und Hypothermie kann also die Ischa-
mietoleranz des Gehirns erh6ht werden.

Bei herzchirurgischen Eingriffen fiihren
insbesondere  zerebrale  Hypoperfu-
sion, Mikroembolien und systemische
Entziindungsreaktionen (SIRS) zu einer
Hirnschadigung [31], wobei die ersten
beiden Ursachen durch ein apparatives
Neuromonitoring prinzipiell zu erfassen
sind, die zerebralen Auswirkungen des
SIRS jedoch nicht [9].
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Neuromonitoring

Beim andasthesierten und muskelrela-
xierten Patienten lassen sich der Zustand
des Gehirns und eine etwaige zerebrale
Ischamie mit einfachen klinischen Mit-
teln nicht feststellen. Daher kommen
beim  apparativen = Neuromonitoring
technische Verfahren zum Einsatz, die
eine zerebrale Ischimie und den damit
einhergehenden Funktionsverlust zu-
verldssig anzeigen sollen. Das ideale
Neuromonitoringverfahren misst konti-
nuierlich und mit einer hohen zeitlichen
Auflosung. Es sollte bei allen Altersklas-
sen vom Saugling bis zum Erwachsenen
einsetzbar und — in Anbetracht der Voll-
heparinisierung wahrend des kardiopul-
monalen Bypasses (CPB) — nicht oder
nur wenig invasiv sein. Es sollte sowohl
globale als auch fokale Ischamien glei-
chermafen erkennen konnen und von
Storfaktoren (Temperatur, Narkosetiefe,
Elektrokoagulation) weitestgehend un-
abhingig sein. Fir das Verfahren sollte
ein klar definierter Grenzwert existieren;
es muss Uber eine hohe Sensitivitt ver-
flgen, das heilit, es muss ein ischdmi-
sches Gehirn auch als solches erkennen.
Andernfalls wiirde das Verfahren be-
drohliche Ischamien Ubersehen (falsch
negatives Ergebnis). Weiterhin sollte die
Spezifitdt ebenfalls hoch sein, das heifst,
ein gesundes, nicht-bedrohtes Gehirn
sollte auch als solches erkannt werden,

Tabelle 3
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damit das Verfahren nicht unnétig falsch
alarmiert (falsch positives  Ergebnis).
Schlieklich sollte das Verfahren einfach
zu erlernen und zu interpretieren sowie
preisglinstig in der Beschaffung und im
Unterhalt sein. Keines der im Folgenden
vorgestellten Neuromonitoringverfahren
kommt diesem Ideal nahe, alle Verfah-
ren besitzen typische Limitationen. Bei
Kenntnis dieser Restriktionen lassen sich
jedoch durch ein entsprechendes Neu-
romonitoring  wertvolle  Rickschliisse
auf Zustand und Funktion des Gehirns
gewinnen. Hingegen wird sich die neu-
rologische Komplikationsrate bei kar-
diochirurgischen Eingriffen ohne Einsatz
eines Neuromonitoringverfahrens kaum
senken lassen.

Messung der elektrischen Hirn-
aktivitat

Elektroenzephalogramm (EEG)

Das EEG resultiert aus der elektrischen
Spontanaktivitdt des Gehirns und dan-
dert sich bei sinkendem zerebralem
Blutfluss in charakteristischer Weise:
Unterhalb von circa 30 ml/100g/min
verschwindet zundchst die Aktivitdt im
a-Frequenzband (8-12 Hz), unterhalb
von 20 ml/100g/min nimmt sie im
8- (0,5-3 Hz), und 6-Band (4-7 Hz) zu
[32]. Ab einem CBF von weniger als
15 ml/100g/min wird das EEG schlief3-
lich isoelektrisch. Unter Narkose lasst
sich diese Information jedoch nur

eingeschrankt verwenden, da eine stei-
gende Narkosetiefe zu dhnlichen EEG-
Verdnderungen fiihrt wie ein fallender
CBF. Das EEG unter tiefer Narkose (aber
ohne Ischdmie) gleicht dem EEG ohne
Narkose bei zerebraler Ischamie [33].
Dabher ldsst sich das EEG nur bei gleich-
bleibender Narkosetiefe und erhaltener
Spontanaktivitit als Ischamiemonitor
verwenden: Eine plotzlich auftretende
Verlangsamung des EEG-Grundrhyth-
mus ist immer dann ischdmieverdachtig,
wenn die Narkosetiefe nicht gleichzeitig
verdndert wurde. Das Roh-EEG ist somit
halbwegs spezifisch fir eine Ischamie,
jedoch ist die Sensitivitat nur gering, d.h.
aus einem ,unauffélligen” EEG kann
nicht auf eine intakte Hirndurchblutung
geschlossen werden [33]. Tritt wahrend
extrakorporaler Zirkulation eine EEG-
Verlangsamung auf, so kann der in
Tabelle 3 wiedergegebene Algorithmus
wichtige differenzialdiagnostische und
therapeutische Hinweise liefern.

Die Abhdngigkeit des EEG von der Nar-
kosetiefe wird in der Neurointensivme-
dizin nicht nur diagnostisch, sondern
auch therapeutisch bei der Behandlung
der therapierefraktdren intrakraniellen
Hypertension genutzt [34]: Intravendse
Andsthetika wie Thiopental oder Propo-
fol senken den zerebralen O,-Verbrauch,
indem sie den zerebralen Metabolismus
reduzieren. Hierdurch benétigt das
Gehirn ein geringeres O,-Angebot, wo-

Diagnostischer und therapeutischer Algorithmus einer EEG-Verlangsamung bei kardiochirurgischen Eingriffen unter extrakorporaler Zirkulation in Anlehnung

an Edmonds [9] sowie Denault et al. [84].

Zeitpunkt Symptome = EEG-Verlangsamung sowie Magliche Ursachen Mafnahmen
Korpertemperatur | Blutdruck TCD (v,..) 150,

gesamte Operation | — — () —= () i CMRO, | Narkose abflachen

Kantilierung — — I | Kantilen Fehlposition | Korrektur der
Kantilenlage

EKZ-Beginn - ({) — — | Hamodilution Erythrozyten-
transfusion

EKZ | — — 1 CMRO, | Temperaturanpassung

EKZ — — Embolien | (=) Embolisation Emboliequelle
beseitigen

EKZ-Ende 1 — — | CMRO, 1t Narkose vertiefen

1 = Steigerung, — = unverdndert, | = Abfall, EKZ = extrakorporale Zirkulation, TCD = transkranielle Dopplersonographie, V.

= mittlere Flussgeschwin-

mean

digkeit, rSO, = regionale zerebrale Oxygenierung, CMRO, = zerebraler Sauerstoffverbrauch (als Maf fiir den zerebralen Metabolismus).
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durch es weniger anfillig flr zerebrale
Ischamien wird. Dieser Effekt wird als
Neuroprotektion bezeichnet. Die fir
die metabolismussenkende, neuropro-
tektive Wirkung bendtigte Dosis ldsst
sich (aufgrund erheblicher Unterschiede
zwischen den Patienten [35] sowie einer
unzureichenden Korrelation zwischen
Plasmaspiegel und Wirkung [36]) nur
schwierig im Voraus abschétzen: Eine
zu geringe Dosis flihrt zu einer unzurei-
chenden Neuroprotektion, eine zu hohe
Dosis zu einer Kreislaufdepression (ne-
gativ inotrope Wirkung von Barbituraten
und Propofol) und — im Falle einer Barbi-
turatgabe — zu einer Immunsuppression
[37]. Hierbei ermdglicht das EEG, die fir
den jeweiligen Patienten geeignete Dosis
zu ermitteln: Thiopental oder Propofol
werden titrierend so lange verabreicht,
bis ein bestimmtes Burst-Suppression-
Muster (zum Beipiel 2-5 Bursts/Minute)
[38] im EEG erscheint. Diese Methode
wird zum Beispiel auch in der kardio-
vaskuldren Andsthesie im Rahmen der
Aortenchirurgie oder der Korrektur kom-
plexer Herzfehler angewandt. Wahrend
die Interpretation des Roh-EEGs fiir den
Ungelibten Schwierigkeiten bereitet, so
ist speziell das Burst-Suppression-Muster
auch fir den wenig Erfahrenen leicht zu
erkennen. Insgesamt ist das Roh-EEG ein
nicht-invasives, leicht zu handhabendes
und preisglinstiges Neuromonitoringver-
fahren. Aus Griinden der Praktikabilitat
wird meistens auf eine in der Neurologie
sonst Ubliche Ableitung von 21-EEG-
Kanalen verzichtet, sondern man be-
schrankt sich meist auf zwei (frontale)
EEG-Ableitungen. Der Hauptnachteil
des Roh-EEG besteht darin, dass es (wie
beschrieben) nicht nur durch den CBF,
sondern auch durch die Narkosetiefe
beeinflusst wird. Weiterhin fiihrt eine
fokale zerebrale Ischdmie in der Regel
zu keinen EEG-Verdnderungen in den
tbrigen, nicht betroffenen Hirnarealen,
so dass fokale Ischamien bei Ableitung
von nur zwei frontalen EEG-Kanilen
meist Uibersehen werden [33].

EEG-basierte Messung der Narkosetiefe
Die schwierige Interpretation des Roh-
EEGs wird durch eine geeignete Pro-
zessierung erheblich vereinfacht. Kom-
merziell erhéltliche Monitore (Abb. 1)
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Darstellung dreier unterschiedlicher EEG-Gerdte zur Messung der Narkosetiefe:
Entropy-Modul der Firma GE Healthcare (links); Narcotrend® Compact M der Firma MonitorTechnik
(Mitte); BIS Vista-Monitor der Firma Covidien (rechts).

wandeln das Roh-EEG in eine zwischen
0 und 100 liegende Zahl um [39], die
das Ausmall der Narkosetiefe, genauer
der hypnotischen Komponente einer
Allgemeinanasthesie, quantifizieren.
Ein Wert von 100 entspricht hierbei
einem wachen Patienten und ein Wert
von 0 einer maximal tiefen Narkose
mit Nulllinien-EEG. Gerdteunabhdngig
wird zumeist ein Bereich von 40-60 als
addquate Narkosetiefe (genauer: Schlaf-
tiefe) angesehen.

Somit ermdglichen die prozessierten
EEG-Monitore die Erkennung sowohl
einer zu flachen als auch einer zu
exzessiven Schlaftiefe. Gerade in der
Kardioandsthesie sind das Ansteuern
einer addquaten Narkosetiefe sowie die
Erkennung einer inaddquaten Narkose-
tiefe erschwert. Wegen der haufig vor-
bestehenden, eingeschrankten kardialen
Pumpfunktion werden Andsthetika (z.B.
Propofol oder volatile Anédsthetika) auf-
grund ihrer kardiodepressiven Neben-
wirkung tendenziell niedriger dosiert.
Andererseits werden Zeichen einer zu
flachen Narkose, wie z.B. Tachykardie
oder arterielle Hypertension, durch eine
vorbestehende 8-Blockade maskiert oder
durch eine Katecholamintherapie tber-
lagert. Tatsdchlich ist die Inzidenz einer
intraoperativen Wachheit (Awareness) mit
0,2-2% bei kardiochirurgischen Patien-
ten hoher als beim Gesamtpatienten-
kollektiv (0,1-0,2 %) [40,41]. In der
prospektiven B-Aware-Studie, die zur
Haélfte aus herzchirurgischen Patienten
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bestand und in der sowohl TIVAs als
auch balancierte Anasthesien durchge-
fihrt wurden, konnten Myles et al. [41]
zeigen, dass das BIS-Monitoring (Ziel-
BIS: 40-60) die Awarenessrate bei Risiko-
patienten von 0,91 auf 0,17% senken
konnte. Avidan et al. konnten jedoch in
der B-Unaware- und der BAG-RECALL-
Studie bei Risikopatienten keinen Un-
terschied in der Awarenesshdufigkeit
zwischen einer BIS-gesteuerten (Ziel-
BIS: 40-60) und der mittels endtidaler
Gaskonzentration (Ziel: 0,7-1,3 MAC)
gesteuerten Gruppe zeigen [42,43].

Umgekehrt ist auch eine zu tiefe Nar-
kose komplikationsbehaftet: Neben der
bereits bekannten kreislaufdepressiven
Wirkung wurde in vier groen Studien
der Verdacht erhirtet, dass eine tiefe
Schlaftiefe (definiert als ein BIS <45) mit
einer leicht erh6hten (Faktor: 1,2-1,4 pro
Stunde tiefer Narkose) postoperativen
Mortalitit 1 bis 4 Jahre nach Narkose
assoziiert ist [44-47]. Derzeit ist unklar,
ob sich durch die Erkennung und Ver-
meidung der tiefen Narkose die Morta-
litdt senken ldsst, was fur einen kausalen
Zusammenhang zwischen tiefer Narkose
und gesteigerter Mortalitdt sprechen
wiirde. Alternativ ware auch denkbar,
dass das BIS-Monitoring ein bestimmtes
Patientenkollektiv identifizieren kann,
das besonders ,empfindlich” auf An-
asthetika reagiert. In diesem Fall ware
der BIS <45 also ein Epiphdnomen von
Patienten, die ohnehin mit einem er-
hohten Mortalitdtsrisiko behaftet sind.
Beispielsweise konnten Sessler et al.
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[48] in einer Studie an 24.000 (nicht-
herzchirurgischen) Patienten  zeigen,
dass eine als ,Triple Low” bezeichnete
Patientengruppe existiert, die durch
einen niedrigen Blutdruck (MABP <75
mmHg, ,low MAP“) und eine tiefe Nar-
kose (BIS <45, ,low BIS”) charakterisiert
ist, obwohl die endtidale Konzentration
der zugefiihrten volatilen Andsthetika in
Relation ,niedrig” (<0,8 MAC endtidal)
war. Im Vergleich zu den tibrigen Patien-
ten wies das ,Triple Low”-Kollektiv eine
vierfach héhere 30-Tages-Mortalitdt auf.

Dariiber hinaus konnten zwei grofse
aktuelle Studien zeigen, dass eine BIS-
gesteuerte Narkose die Inzidenz des
postoperativen Delirs bei nicht-herzchir-
urgischen Patienten zu senken vermag
[49,50]: Chan et al. [49] berichten eine
Senkung der Delirrate von 24,1 auf
15,6% und eine Reduktion postoperati-
ver kognitiver Defizite (POCD) von 14,7
auf 10,2% im Zusammenhang mit einer
BIS-gesteuerten Narkosefiihrung. Radtke

Tabelle 4
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et al. [50] konnten ebenfalls eine Sen-
kung der Delirinzidenz feststellen (von
21,4 auf 16,7%), jedoch ohne einen
Einfluss auf die POCD-Haufigkeit. Ob
sich diese Ergebnisse auch auf herzchir-
urgische Patienten (ibertragen lassen, ist
unklar, ein definitiver Nachweis hierfir
steht derzeit noch aus.

Das britische ,National Institute for
Health and Clinical Excellence” (NICE)
empfiehlt den Einsatz eines EEG-basier-
ten Monitors der Narkosetiefe als Option
fir Patienten mit einem erhohten Risiko
flr Awareness und auch fiir Patienten mit
einem erhohten Risiko fiir eine exzessiv
tiefe Narkose [51]. Weiterhin empfiehlt
das NICE dieses Monitoring auch als eine
Option fir TIVA [51], wobei eine TIVA
keineswegs als risikobehafteter angese-
hen wird als eine volatile Andsthesie.
Bei Verwendung volatiler Andsthetika
lassen sich jedoch Uber die endtidale
Konzentrationsmessung  Rickschlisse
auf die Narkosetiefe ziehen, bei einer

TIVA ist dies hingegen (noch) nicht mog-
lich. Vielmehr befindet sich die endti-
dale Messung der Propofolkonzentration
noch im experimentellen Stadium. Um
auch bei einer TIVA Riickschliisse auf
die Narkosetiefe ziehen zu konnen, wird
daher gegenwadrtig eine EEG-basierte
Messung empfohlen.

Die beschriebenen prozessierten EEG-
Monitore wurden primdr entwickelt,
um die Narkosetiefe zu quantifizieren
und nicht, um zerebrale Ischamien zu
erfassen. Daher gilt auch fiir das pro-
zessierte EEG, dass fokale Ischamien
haufig nicht erkannt werden, insbe-
sondere wenn diese im Stromgebiet
der A. cerebri posterior auftreten. Die
EEG-Elektroden werden (blicherweise
frontal angebracht, wobei der frontale
Hirnlappen von der A. cerebri anterior
und A. cerebri media versorgt wird. Die
beschriebenen EEG-Monitore verfiigen
tber spezielle Algorithmen zur Erken-
nung (und Quantifizierung) des Burst-

Uberblick iiber verschiedene Neuromonitoringverfahren zur Erkennung einer zerebralen Ischdmie in der Kardioanisthesie.

Verfahren

Ischamiekriterium

Validitat

Nachteil

Bemerkungen

Elektroenzephalo-
gramm (EEG)

plotzliche
Verlangsamung des
Grundrhythmus

nicht invasiv, zur

Dosisfindung zwecks
Induktion einer Burst-
Suppression geeignet

subjektive Interpretation,
Ableitung multipler Kandle
ist intraoperativ wenig
praktikabel

Narkosevertiefung oder
Hypothermie verlangsamen
ebenfalls den EEG-
Grundrhythmus

prozessiertes EEG

plétzlicher Abfall
des EEG-Index

nicht invasiv,

einfach anzuwenden.
Vermeidung von Awareness
und ungewollter Burst-
Suppression-Phasen

Ischamiekriterium ist nur
bei gleichbleibender
Narkosetiefe verwertbar

Narkosevertiefung oder
Hypothermie verlangsamen
ebenfalls den EEG-
Grundrhythmus

somatosensibel

Amplitudenabfall

Sensitivitat ~

zuverldssiges und

spezielle Kenntnisse sind

Hypothermie fiihrt zur

Ischamien, extrazerebrale
Beimischung moglich

evozierte Potenziale | auf < 50% 100%, Spezifitat | spezifisches Verfahren erforderlich; bei Neuro- Amplitudenreduktion
(SSEP) 89-100% bei pathien nur eingeschrankt
Carotis-TEA einsetzbar
Bulbus-jugularis- 50, =50 %, technisch einfach invasives Verfahren,
Oxymetrie (Normbereich: durchfiihrbares Verfahren diskontinuierlich, keine
55 -75%) Erkennung fokaler

Nahinfrarot-
spektroskopie (NIRS)

rSO, = 50% oder
rSO,-Abfall um 20
oder 25%

nicht invasiv, technisch
einfach durchfiihrbares
Verfahren

lokales Messverfahren,
extrazerebrale Beimischung
maoglich

Keine oder fragliche
Validitat bei Galeahdma-
tom oder stark atrophiertem
Gehirn

transkranielle
Dopplersonographie
(TCD)

uneinheitlich:
FV,,cx < 25 oder 30
cm/s, oder
FV,,ci-Abfall um 50,

60 oder 80%

nicht invasiv, ermoglicht
die Detektion von
Mikro- und Makroemboli

aufwendiges Verfahren,
setzt ein Schallfenster
voraus, anfallig fir
Sondendislokation

TEA = Thrombendarteriektomie, FV,, ., = Blutflussgeschwindigkeit in der A. cerebri media.

© Andsth Intensivmed 2014;55:521-538 Aktiv Druck & Verlag GmbH




Suppression-Musters  und erleichtern
die beschriebene Dosisfindung fiir Thio-
pental und Propofol zur Erzielung einer
Neuroprotektion erheblich.

Genauso wie das Roh-EEG wird auch
das prozessierte EEG sowohl durch eine
zerebrale Ischdmie als auch eine Ver-
tiefung der Narkose in gleicher Weise
beeinflusst. Ein plotzlicher Abfall des
entsprechenden EEG-Index (BIS, Entro-
pie etc.) ist — bei unverdnderter Narko-
setiefe — verddchtig fiir das Auftreten
einer zerebralen Ischdmie [40].

Bei der Interpretation des prozessierten
EEG ist weiterhin zu beachten, dass es
durch die Hypothermie wahrend CPB
beeinflusst wird: Bei der Mehrzahl
der Patienten zeigt beispielsweise der
Bispektrale Index (BIS) bei sinkender
Korpertemperatur einen  biphasischen
Verlauf [52]: Im Temperaturbereich von
35-28 °C (milde bis moderate Hypo-
thermie) [53] kommt es meist zu einem
geringen und linearen BIS-Abfall, das
heillt, dass der BIS pro Grad Celsius
Abkihlung um 1,1 [54] bis 1,8 [55] In-
dexwerte abfdllt. Bei Beachtung dieses
Zusammenhangs lassen sich vor allem
bei milder, aber auch noch bei modera-
ter Hypothermie sinnvolle Riickschlisse
vom BIS auf eine addquate Narkosetiefe
ziehen. Unterhalb einer Temperatur von

Tabelle 5
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circa 28 °C kommt es dann jedoch zu
einem raschen Abfall des BIS [52], der
schliefSlich bei ungeféhr 18 °C — mit
Einsetzen des isoelektrischen EEG [56] —
einen Wert von Null erreicht [52]. Von
Patient zu Patient ist die Temperatur,
bei der es zum Wechsel vom geringen
zum raschen BIS-Abfall kommt (bzw.
bei der ein isoelektrisches EEG aulftritt)
unterschiedlich [55]. Beispielsweise
schwanken die Angaben iber die naso-
pharyngeale Temperatur, bei der ein
isoelektisches EEG einsetzt, zwischen
26 und 10 °C [56,57]. Insgesamt kann
das prozessierte EEG-Monitoring bei tie-
fer Hypothermie kaum zur Beurteilung
einer addquaten Narkosetiefe genutzt
werden. Hingegen hilft es bei der Frage,
ob bei einer gegebenen Temperatur be-
reits ein isoelektrisches EEG vorhanden
ist, oder ob — im Sinne einer weiteren
Absenkung des zerebralen Funktions-
stoffwechsels — eine tiefere Temperatur
angestrebt werden sollte. Die Tempera-
turabhangigkeit sowohl von Roh-EEG als
auch von prozessiertem EEG sollte nicht
als technisches Artefakt missverstanden
werden, vielmehr spiegelt sich hierin
der EEG-verdandernde und bewusstseins-
tribende Charakter der Hypothermie
wider: In der Notfallmedizin ldsst sich
bei akzidenteller Unterkiihlung unter-
halb einer Temperatur von 32 °C eine
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Bewusstseinstriibung beobachten, unter-
halb von 28 °C tritt schlieflich das Koma
ein [58].

Die Wissenschaftlichen Arbeitskrei-
se Kardioandsthesie und Neuroands-
thesie der DGALI, die Cardiovascular
and Thoracic Anaesthesia Group der
SGAR sowie die DGTHG empfehlen
das prozessierte EEG bei totalintra-
venoser Anasthesie (TIVA), bei tie-
fem hypothermem Kreislaufstillstand
und bei Risikopatienten fiir Aware-
ness [41-43] anzuwenden (Tab. 5
und 7). Zu diesen Risikopatienten
gehoren solche mit einer Ejektions-
fraktion (EF) <30%, einem Cardiac
Index <2,1 I/min/m?, einer hochgra-
digen Aortenklappenstenose, einer
pulmonalen Hypertension, off-pump
ACB, Operationen am offenen Her-
zen oder Zustand nach Awareness.

Zwischenzeitlich wurde innerhalb der
Arbeitskreise diskutiert, ob der intra-
operative Einsatz des prozessierten EEG
mit dem Ziel einer Senkung der post-
operativen Delirrate empfohlen werden
soll. Wahrend die Beflirworter auf die
Ergebnisse der Studien von Chan et al.
[49] und Radtke et al. [50] verwiesen,
sprachen die Gegner Bedenken aus, ob

Evidenzbasierte Empfehlungen der wissenschaftlichen Arbeitskreise zum Neuromonitoring in der Kardioandsthesie.

Verfahren Indikation Zweck / Grund

prozessiertes EEG Risikopatienten fiir Awareness [41-43]
(EF <30%, Cl < 2,1 I/min/m?, hochgradige AS, pulmonale
Hypertension, off-pump ACB,

OP am offenen Herzen, Z. n. Awareness)

Verhinderung von Awareness

TIVA Uberwachung der Narkosetiefe

tiefer hypothermer Kreislaufstillstand Uberwachung des Burst-Suppression-EEGs

somatosensibel evozierte Potentiale (SSEP) Carotis-TEA unter Vollnarkose Detektion einer Shuntpflichtigkeit

motorisch evozierte Potentiale (MEP) OPs der thorakalen Aorta descendens Detektion einer spinalen Ischimie

Detektion eines rSO,-Abfalls (*)

Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) Korrektur angeb. Herzfehler im Kindesalter (**)

OPs am Aortenbogen (AAE etc.)

Carotis-TEA unter Vollnarkose
(falls ein SSEP-Monitoring nicht verfligbar ist)

EF = Ejektionsfraktion, Cl = Cardiac Index, AS = Aortenklappenstenose, ACB = aortokoronarer Bypass, TIVA = total intravenose Anasthesie, TEA = Throm-
bendarteriektomie, AAE = Aorta ascendens Ersatz, (*): Bei einem rSO,-Abfall sollte eine Ursachenabklarung gemal Abbildung 6 erfolgen, (**): Der Einsatz
von NIRS im Kindesalter bezieht sich insbesondere auf die Altersgruppe der Neugeborenen und Sduglinge (enge anatomische Verhdltnisse), aber auch auf
Kinder aller Altersklassen bei Vorliegen einer komplexen Anatomie der thorakalen, zervikalen und/oder kraniellen Gefafe.
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die an nicht-herzchirurgischen Patienten
gewonnenen Studienergebnisse auch
auf die Herzchirurgie tbertragbar seien.
Da kein Konsens zu erzielen war, wird
gegenwartig keine Empfehlung ausge-
sprochen. Sobald eine hinreichende
Evidenz auch fiir herzchirurgische Pati-
enten vorliegt, wird eine Reevaluation
erfolgen. Weitere Angaben tiber die In-
halte der Diskussion sind der Homepage
des Wissenschaftlichen Arbeitskreises
Kardioandsthesie (http://www.ak-kardio-
anaesthesie.de/) zu entnehmen.

Somatosensibel Evozierte Potenziale
(SSEP)

Bei der Ableitung von SSEPs wird ein
peripherer Nerv (typischerweise N.
medianus oder N. tibialis) elektrisch
stimuliert und die hierdurch hervorge-
rufene (evozierte) Reizantwort iber dem
sensorischen Kortex erfasst (Abb. 2). Im
Gegensatz zum EEG werden die SSEPs
jedoch wesentlich weniger von der Nar-
kosetiefe beeinflusst. Da das SSEP-Signal
sehr schwach ist (die Amplitude liegt bei
wenigen pV und ist somit um den Faktor
1.000 kleiner als beim EKG), wird es erst
durch das technische Verfahren der Sig-
nalmittelung messbar gemacht: Hierbei
werden Storsignale eliminiert und das
eigentliche SSEP durch die Summation
vieler Einzelpotenziale verstarkt. Diese
Signalmittelung erfordert eine gewisse
Zeit (je nach Gerdteeinstellung 1-2 Mi-
nuten), jedoch ldsst sich aufgrund der
optimierten  Potenzialableitung unter
Narkose und Muskelrelaxierung eine
auftretende zerebrale Ischdmie oftmals
bereits wahrend des Mittelungsvorgangs
nach 10-20 Sekunden erkennen. Hier-
bei wird eine Amplitudenreduktion der
SSEPs um mehr als 50% als Zeichen einer
Ischamie gewertet (Abb. 3). Wenngleich
dieser Grenzwert zunéchst gewisserma-
Ben willkirlich gewdhlt wurde, so hat
er sich mittlerweile iber mehrere Jahr-
zehnte in der klinischen Praxis bewdhrt.
Insbesondere bei der Durchfiihrung von
Carotis-Endarterektomien in Narkose hat
sich das SSEP-Monitoring als Neuromo-
nitoringverfahren fest etabliert. Hierbei
erkennt es zerebrale Ischamien im ab-
geleiteten Versorgungsgebiet (typischer-
weise der A. cerebri media mittels einer

Abbildung 2
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Darstellung somatosensibel evozierter Potenziale an verschiedenen Ableitorten.

Abbildung 3
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Darstellung des zeitlichen Verlaufs von regionaler zerebraler O,-Sattigung (rSO,, gemessen mit NIRS)
(links) und von kortikalen somatosensibel evozierten Potenzialen (SEP, rechts) wihrend einer Caro-
tis-Endarterektomie: Sowohl wahrend des Probe-Clampings als auch wahrend des Clampings kommt
es zu einem rSO,-Abfall (links) sowie einer Amplitudenreduktion der SEP (rechts), die nach Einbrin-
gen eines Shunts reversibel ist.
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Ableitung tiber dem Gyrus postcentralis entsprechend C3’ bzw.
C4’) mit einer Sensitivitit von annahernd 100% und einer Spe-
zifitdt von 89-100% [59,60]. Die Ableitung und Interpretation
von SSEPs erfordern spezifische Kenntnisse, die in Neuromonito-
ringkursen erlangt und durch den Erwerb des Zertifikats ,Neuro-
monitoring” der DGAI nachgewiesen werden kénnen [61].

Das Erloschen der kortikalen SSEPs (N20/P25 in Abb. 2) kann
zum einen auf eine zerebrale Ischdmie hinweisen, aber auch
auf technische Fehler zurlickzufiihren sein: Beispielsweise fiihrt
eine Dislokation der Stimulationselektroden oder eine Dis-
konnektion der Stimulationskabel zu einer fehlenden Nerven-
stimulation und somit zu einem erloschenen kortikalen Poten-
zial. Um diese Fehlerquellen ausschlielen zu kénnen, werden
gleichzeitig die zervikalen SSEPs (N13a/b in Abb. 2) tiber HWK
2 oder 7 abgeleitet. Bei einem technischen Fehler waren diese
ebenfalls erloschen, wahrend sie bei einer zerebralen Ischamie
— im Gegensatz zum kortikalen Potenzial N20/P25 — erhalten
sind. Somit ist die Ableitung der zervikalen SSEPs ein wichtiges
Qualitdtsmerkmal, um technische Fehler von zerebralen Ischa-
mien unterscheiden zu kénnen und somit dem Chirurgen ge-
genliber eine verldssliche Aussage tiber die zerebrale Perfusion
treffen zu konnen.

Weiterhin ist fiir die gezielte Erkennung fokaler Ischamien der Ort
der Nervenstimulation entscheidend. So lassen sich Ischdmien im
Versorgungsgebiet der A. cerebri media bei Stimulation des N.
medianus nachweisen; das entsprechende Areal der A. cerebri
anterior hingegen wird durch Stimulation des N. tibialis erfasst.

Einschrankend ist anzumerken, dass Polyneuropathien die
Nervenleitfahigkeit reduzieren und die Ableitung von SSEPs
erschweren oder gar unmoglich machen. Dies trifft gerade auch
fur die Kardioanasthesie zu, wo der Diabetes mellitus mit sei-
nen Komplikationen zu den hdufigsten Komorbiditdten gehort.

Generell ist auch zu beachten, dass die Hypothermie wahrend
des Einsatzes der Herz-Lungenmaschine zu einer (vorhersag-
baren) Verzégerung der Nervenleitung, d.h. einer Verlangerung
der SSEP-Latenzen fiihrt [62]. Beim Auftreten von fokalen zere-
bralen Ischdmien (z.B. infolge von Embolien) ist es theoretisch
denkbar, dass beim Patienten keine sensorischen, wohl aber
motorische Defizite auftreten konnten. In diesem Fall wiirden
die SSEPs — trotz Ischdmie — erhalten bleiben. Beispielsweise
konnten Malcharek et al. [63] in einer multizentrischen Studie
bei 600 Carotis-TEA-Patienten zeigen, dass bei 1,5% der Pati-
enten die SSEPs erhalten blieben, obwohl sie einen ischimie-
bedingten Ausfall der motorisch evozierten Potenziale (MEPs)
zeigten. Diese Ergebnisse legen nahe, dass das MEP-Monitoring
eine sinnvolle Erganzung zum SEP-Monitoring bei Carotis-
Endarterektomien darstellt.

Bei der thorakalen Aortenchirurgie sind insbesondere die
weniger gut kollateralisierten motorischen Vorderstrangbahnen
des Rickenmarks von einer Ischdamie betroffen, insbesondere
wenn die Aorta oberhalb des Abgangs der A. radicularis magna
(Hohe Th12) abgeklemmt wird. Ein verldssliches Ischdamie-
monitoring erfordert in diesem Fall die Ableitung motorisch
evozierter Potentiale (MEP). Diese MEPs werden in weitaus

© Andsth Intensivmed 2014;55:521-538 Aktiv Druck & Verlag GmbH

starkerem MafSe durch Andsthetika beeinflusst als SEPs [64]:
Sowohl volatile als auch intravenése Andsthetika reduzie-
ren dosisabhdngig die Amplitude der MEPs [65], weshalb fir
ein aussagekrdftiges MEP-Monitoring eine gleichbleibende
Narkosetiefe erforderlich ist. Generell ist die amplitudenredu-
zierende Wirkung bei volatilen Andsthetika wesentlich ausge-
préagter, so dass eine totalintravendse Andsthesie mit Propofol
als bevorzugtes Narkoseverfahren beim MEP-Monitoring ver-
wendet wird. Zusatzlich unterdriicken Muskelrelaxantien die
MEPs fast vollstindig. Bei Beachtung dieser Limitationen, d.h.
mithilfe einer totalen intraventsen Anasthesie, mit Verzicht
auf eine Muskelrelaxierung — respektive einer mittels neuro-
muskuldren Monitorings kontrolliert titrierten, milden Muskel-
relaxierung — und einer gleichbleibenden Narkosetiefe wéahrend
entscheidender Operationsphasen, lassen sich kritische spinale
Ischdmien erkennen und durch gezielte perfusionssteigernde
MafBnahmen (Reimplantation von Segmentarterien, Liquor-
drainage usw.) bleibende Paraplegien wirksam verhindern [66].

Die Wissenschaftlichen Arbeitskreise Kardioanasthesie und
Neuroanisthesie der DGAI, die Cardiovascular and Thoracic
Anaesthesia Group der SGAR sowie die DGTHG empfeh-
len somatosensibel evozierte Potentiale (SSEPs) bei Carotis-
Endarterektomien in Vollnarkose als Verfahren der ersten
Wabhl zur Detektion zerebraler Ischimie einzusetzen (Tab.
5 und 7). Weiterhin wird empfohlen, motorisch evozierte
Potentiale (MEPs) bei Operationen der thorakalen Aorta
descendens zur Detektion spinaler Ischamien abzuleiten.
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Messung der zerebralen Oxy-
genierung

Bulbus-jugularis-Oxymetrie

Unter physiologischen Bedingungen
schopft das Gehirn nur rund ein Dirittel
des angebotenen Sauerstoffs aus, somit
resultiert eine hohe vendse O,-Sdttigung
des Gehirns (SJ.OZ), die im Bulbus der
V. jugularis mit geeigneten Kathetern
gemessen werden kann. Die Katheter-
anlage entspricht einer typischen ZVK-
Anlage, wobei der Katheter jedoch nicht
nach kaudal, sondern nach kranial vor-
geschoben wird [67]. Die Lage der Ka-
theterspitze ist fir die Validitat des Ver-
fahrens von entscheidender Bedeutung
und sollte daher radiologisch kontrolliert
werden. Der juguldr gemessene CO,-
Partialdruck ist hoher als der zentralve-
nose, was ebenfalls als Kriterium fiir eine
korrekte Katheterlage herangezogen
werden kann [68]. Wenn die Katheter-
spitze knapp unterhalb des Bulbus der
V. jugularis liegt, so ist die O,-Séttigung
dort — durch die hier einmiindende ex-
tracerebrale Vena facialis — falsch hoch
[69] und der CO,-Partialdruck falsch
niedrig. Auch bei korrekter Katheterlage
ist auf eine langsame Aspiration des
Blutes zu achten, da es bei ziigiger Blut-
entnahme ebenfalls zur extrazerebralen
Blutbeimengung mit falsch hohen Satti-
gungswerten kommt [69].

Der Normalbereich fir die SO, liegt
bei 55-75%, wobei ein Abfall auf <50%
als Zeichen einer zerebralen Ischamie
gewertet wird [70]. Globale zerebrale
Ischamien lassen sich mit der Bulbus-
jugularis-Oxymetrie erkennen, hin-
gegen bleiben fokale Ischdamien meist
unerkannt, da sich sowohl in den Sinus
als auch im Bulbus V. jugularis das ve-
nose Blut ischdmischer und nicht-isch-
dmischer Areale durchmischt. Hieraus
resultiert eine hohe Spezifitdt, aber eine
niedrige Sensitivitdt des Verfahrens, d.h.
eine niedrige SO, ldsst auf eine zereb-
rale Ischdmie schliellen. Hingegen kann
bei einer normalen SO, eine zerebrale
Ischdmie nicht ausgeschlossen werden.

Bei herzchirurgischen Eingriffen treten
zerebrale Entsdttigungen (SJ.O2 <50%) vor
allem wadhrend der Wiedererwdrmung
unter CPB auf [69]. Weiterhin wurde ein
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Zusammenhang zwischen SO -Abfallen
und dem Auftreten von neurokognitiven
Defiziten beschrieben [1,71].

Wiéhrend eine diskontinuierliche Mes-
sung der O,-Sattigung mittels klassischer
Blutgasanalyse wenig Probleme berei-
tet, so ist die kontinuierliche Messung
mittels Glasfaserkabel stéranfdllig: Der
Bulbus-jugularis-Katheter wird entgegen
der Flussrichtung des Blutes eingebracht
und kann somit durch den Blutstrom
gegen die Gefdlwand gedriickt wer-
den, was zu vielfdltigen Messartefakten
fihren kann. Bei einem in die A. pulmo-
nalis eingefiihrten Swan-Ganz-Katheter
,schwimmt dieser mit dem Blutstrom”
und beriihrt somit meist nicht die Gefaf-
wand, womit eine fehlerarme Messung
ermoglicht wird.

Nabhinfrarotspektroskopie (NIRS)

Die Nahinfrarotspektroskopie beruht
ebenso wie die Pulsoxymetrie auf der
unterschiedlichen Lichtabsorption oxy-
genierten und desoxygenierten Hamo-
globins. Hierzu wird eine Optode (licht-
dicht) auf die Stirn des Patienten geklebt,
die sowohl die Lichtquelle (eine Leucht-
diode) als auch den Empfinger enthilt
(Abb. 4). Das Nahinfrarotlicht durchlauft
auf seinem Weg zum Empfanger sowohl
extrazerebrales (Kopfschwarte, Kalotte)
als auch zerebrales Gewebe, die beide
zur Lichtabsorption beitragen. Daher be-

Abbildung 4

steht die Moglichkeit, dass eine — durch
eine zerebrale Ischdmie verursachte —
niedrige zerebrale O,-Sattigung durch
eine hohe extrazerebrale O,-Séttigung
maskiert wird, was als ,extrazerebrale
Kontamination” bezeichnet wird. Mo-
derne NIRS-Gerdte (Abb. 5) reduzieren
durch entsprechende technische MaR-
nahmen (ein zweiter Lichtweg fiir extra-
zerebrales Gewebe) diese extrazerebrale
Kontamination, eine vollstindige Eli-
mination ist jedoch nicht méglich [72].
Eine weitere methodische Limitation
ergibt sich daraus, dass die kommerziell
erhdltlichen NIRS-Gerdte der aktuellen
Generation keine absoluten Hamoglo-
binkonzentrationen angeben konnen,
sondern nur relative Anderungen dieser
Chromophoren.

Das zerebrale Blutvolumen setzt sich zu
ungefdhr 20% aus arteriellem, zu 5%
aus kapillarem und zu 75% aus veno-
sem Blut zusammen, daher ist die mittels
NIRS gemessene Sauerstoffsattigung im
Wesentlichen als eine vendse Sattigung
zu interpretieren.

Unter Raumluftbedingungen lagen die
,Normalwerte” der regionalen zere-
bralen Sauerstoffsittigung (rSO,) bei
jungen, gesunden Probanden im Mittel
bei 71 + 6% [73], bei ilteren allge-
meinchirurgischen Patienten bei 63
+ 8% [74] und in einer heterogenen
Population herzchirurgischer Patienten

Schematische Darstellung eines Kopfes mit zwei aufgeklebten NIRS-Optoden. Das ausgesandte Nah-
infrarotlicht (dargestellt als rote Pfeile) durchdringt sowohl die Schadelkalotte als auch die GroBhirn-
rinde und wird von mehreren Detektoren aufgefangen.
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Abbildung 5
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Darstellung der NIRS-Monitoringsysteme verschiedener Hersteller:
NIRO-200NX der Firma Hamamatsu Photonics (oben links), INVOS™ der Firma Somanetics Corp.
(oben rechts), FORE-SIGHT™ der Firma CAS Medical Systems (unten links), und EQUANOX™ der

Firma Nonin Medical Inc. (unten rechts).

bei 62% (56-67%) [75]. Somit kann
bei einem herzchirurgischen Patienten-
gut ein Ausgangswert der rSO, unter
Raumluft zwischen 60% und 70% als
normal betrachtet werden. Dabei ist zu
beriicksichtigen, dass die praoperative
zerebrale Sauerstoffsdttigung in engem
Zusammenhang mit der kardiopulmo-
nalen Leistungsbreite steht; je schlechter
die kardiopulmonale Funktion, desto
niedriger ist die rSO, [76]. Konsekutiv ist
eine niedrige praoperative rSO, auch mit
einer schlechten Prognose nach herzchi-
rurgischen Eingriffen assoziiert [75,77].

Der Schwellenwert fiir die intraoperative
rSO,, bei dessen Unterschreiten man
mit einer Zunahme neurologischer (und
systemischer) Komplikationen rechnen
muss, ist momentan Gegenstand inten-
siver Forschungsbemiihungen. Dabei
zeichnet sich ab, dass — vergleichbar
zur jugularvendsen Sittigung — eine
zerebrale O,-Sdttigung von <50% als
Zeichen einer Ischdmie gewertet werden
kann [78]. Die Angaben, wie lange eine
solche ,Entséttigung” toleriert werden

kann, schwanken in der Literatur sehr
stark. Wéhrend Schon et al. bereits
bei einmaligem Unterschreiten dieses
Cutoffs eine allgemein eingeschrinkte
neurologische Beurteilbarkeit und auch
eine Zunahme kognitiver Defizite be-
obachteten [79], sahen Slater et al. erst
nach mehr als 50 Minuten mit einer
rSO, unterhalb von 50% ein gehduftes
Auftreten kognitiver Defizite sowie ei-
nen verldngerten Krankenhausaufenthalt
nach koronarer Bypass-OP [12]. Die ne-
gativen Effekte auf die Neurologie waren
bei Schon et al. [79] unter einer Narkose
mit Propofol stirker ausgepragt als unter
der Gabe von Sevofluran; in der Arbeit
von Slater et al. [12] wird das Andsthe-
sieregime nicht nadher erldutert.

Aufgrund der hohen Variabilitdt der
rSO,-Ausgangswerte propagieren man-
che Autoren, einen relativen rSO,-Abfall
von 20% [9] oder 25% [11] — anstelle
eines absoluten Grenzwerts — als Ischa-
miekriterium zu wahlen. Dies griindet
sich insbesondere auf Beobachtungen
an Probanden [9] sowie Patienten, die
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sich in Regionalandsthesie einer TEA
der A. carotis unterziechen mussten
[80]. Welchem Vorgehen im Hinblick
auf die Vermeidung neurologischer
Komplikationen der Vorzug zu geben
ist, kann aufgrund des Fehlens addquat
gepowerter Vergleichsstudien zurzeit
nicht sicher beantwortet werden. Unab-
hangig vom verwendeten Schwellenwert
kommt dennoch eine stetig wachsende
Anzahl Studien, sowohl grofle retrospek-
tive Kohortenstudien als auch kleinere
prospektive Studien aus den Bereichen
Allgemein- und Herzchirurgie, zu dem
Ergebnis, dass die Vermeidung einer
perioperativen zerebralen ,Entsattigung”
mit einer niedrigeren Rate neurologi-
scher Komplikationen bzw. einem ver-
besserten globalen Behandlungsergeb-
nis verbunden ist [9,10,12,74,81-83].
In den meisten Studien wurde dabei ein
Behandlungsalgorithmus in Anlehnung
an Denault et al. [84] angewandt (Abb.
6). Dieser beschreibt dezidiert, in wel-
cher Reihenfolge mogliche Ursachen fiir
einen Abfall des rSO, abgekldrt und wie
konkret reagiert werden sollte.

Auch in der padiatrischen Herzchirurgie
und der thorakalen Gefdlchirurgie hat
sich die regionale zerebrale Oxymetrie
mittels NIRS zunehmend etabliert. In
zahlreichen Kasuistiken konnte gezeigt
werden, dass Minderperfusionen des
Gehirns durch Fehllage der aortalen
bzw. der Kaniile fur die selektive Hirn-
perfusion durch einen Abfall der regio-
nalen zerebralen rSO, im NIRS bemerkt
und korrigiert wurden [85-87]. Bleibt
jedoch ein regionaler zerebraler rSO,-
Abfall aus, so kann nicht mit Sicherheit
auf eine korrekte Kaniilenplatzierung
und eine ausreichende globale zere-
brale Perfusion geschlossen werden.
Genauere Aussagen zur Sensitivitat und
Spezifitit von rSO,-Abféllen in Bezug
auf zerebrale Ischamien sind aufgrund
der unvollstindigen Datenlage derzeit
nicht moglich; hierzu sind erst weitere
Studien erforderlich. Bei den péadia-
trischen Patienten sollten, gerade bei
einer komplexen Anatomie der Aorta
bzw. der thorakalen GefaRe, die NIRS-
Optoden sowohl bilateral am Kopf (fir
eine Messung der zerebralen Perfusion)
als auch zusatzlich distal tber der Leber
oder am Oberschenkel platziert werden,
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Abbildung 6
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Zerebraler O,-Verbrauch?

Vorgehen bei einem Abfall der zerebralen O,-Sattigung.
Modifiziert nach dem Algorithmus von Denault et al. [84] fir den intraoperativen Einsatz der zerebralen Nahinfrarotspektroskopie (NIRS).

um gegebenenfalls eine regionale Min-
derperfusion von Rumpf oder unteren
Extremitdten erkennen zu konnen [88].
Insbesondere bei Anomalien des Aorten-
bogens (z.B. unterbrochener Aortenbo-
gen, Aortenbogenhypoplasie etc.) bietet
sich das bilaterale NIRS-Monitoring als
Maoglichkeit an, die selektive regionale
antegrade zerebrale Perfusion zu Uber-
wachen. Insgesamt erscheint es durch-
aus sinnvoll, die Uberwachung mittels
NIRS nicht nur auf den operativen
Eingriff zu beschrdnken, sondern auch
auf der Intensivstation bzw. wdhrend
diagnostischer Eingriffe (z.B. Herzkathe-
ter) weiterzufiihren. Ernstzunehmende
Daten weisen auf einen Zusammenhang

zwischen zerebraler Entsdttigung, neu-
rologischen Entwicklungsstérungen und
radiologisch im MRT nachweisbaren
Verdnderungen hin [89]. In Deutschland
wird die NIRS bei kinderkardiochirur-
gischen Eingriffen im Rahmen der Qua-
litdtssicherung vom Kompetenznetz fiir
Angeborene Herzfehler (http://www.
kompetenznetz-ahf.de/) abgefragt.

Bei Erwachsenen hat NIRS einen zu-
nehmenden Stellenwert speziell in der
Chirurgie des Aortenbogens erlangt:
In zahlreichen, wenn auch kleineren
Studien und Einzelfallberichten konnte
gezeigt werden, dass das NIRS-Moni-
toring hilfreich ist, eine zerebrale Min-

!

/ erhont

normal ——» [

f

erhéht

%

intrakranieller Druck ? ]

derperfusion infolge einer Fehllage von
aortaler Kantle bzw. der Kandile fiir die
selektive Hirnperfusion zu diagnostizie-
ren [90,91], die an einem plotzlichen
rSO,-Abfall zu erkennen ist. Weiterhin
hilft das NIRS-Monitoring diejenigen Pa-
tienten zu identifizieren, bei denen eine
einseitige selektive Hirnperfusion nicht
ausreichend ist (erkennbar durch einen
einseitigen rSO,-Abfall) und daher auf
eine bilaterale antegrade Hirnperfusion
umgestellt werden sollte [92]. Im Wei-
teren kann NIRS niitzlich sein zur Steu-
erung der Flussrate wahrend selektiver
Hirnperfusion zwecks Vermeidung einer
Hypoperfusion [93]. Wie bereits bei
den pddiatrischen Eingriffen erwdhnt,
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kann auch bei Erwachsenen von einem
fehlenden regionalen rSO,-Abfall nicht
zwangsldufig auf eine korrekte Kantlen-
positionierung bzw. eine ausreichende
globale zerebrale Perfusion geschlossen
werden.

Die Vorteile der NIRS-Methode erge-
ben sich durch die einfache, schnelle,
nicht-invasive und kontinuierliche Mes-
sung. Hingegen sind die Kosten fiir die
NIRS-Optoden als Einmalartikel nicht
unerheblich. Die beschrankte raumliche
Auflosung der kommerziell erhéltlichen
NIRS-Gerite schrankt die Sensitivitat fur
fokale Ischdmien stark ein, so dass regio-
nale zerebrale Ischamien unter Umstan-
den nicht erkannt werden, insbesondere
wenn sie aulerhalb des durchleuchteten
frontalen Kortex stattfinden. Hingegen
ist das Verfahren — als eines von wenigen
— zum Einsatz bei allen Altersgruppen,
d.h. vom Neonaten bis zum Erwachse-
nen geeignet.

Die Wissenschaftlichen Arbeitskrei-
se Kardioandsthesie und Neuroanis-
thesie der DGAI, die Cardiovascular
and Thoracic Anaesthesia Group der
SGAR sowie die DGTHG empfehlen
die Anwendung der

bei der Korrektur an-
geborener Herzfehler im Kindesalter
und auch bei Operationen am Aor-
tenbogen im Kindes- und Erwachse-
nenalter (Tab. 5 und 7). Hierbei soll-
te ein rSO,-Abfall als Warnhinweis
ernst genommen werden und zu ei-
ner Ursachenabklirung gemaf Ab-
bildung 6 fiihren. Zur Uberwachung
von unter
Allgemeinandsthesie wird NIRS als
Verfahren der Wahl emp-
fohlen. Das NIRS-Monitoring ist bei
diesen Eingriffen in Bezug auf Sensi-
tivitat und Spezifitit der Erkennung
einer shuntpflichtigen zerebralen
Ischime den SSEPs (Verfahren der
ersten Wahl) unterlegen. Falls ein
SSEP-Monitoring jedoch nicht zur
Verfiigung steht, wird die Uberwa-
chung mittels NIRS empfohlen.
Hierbei sollte beachtet werden, dass
allgemein akzeptierte rSO,-Grenz-
werte fiir die Einlage eines Shunts
nicht existieren bzw. eine Shunt-
pflichtigkeit nicht in jedem Fall kor-
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Expertenmeinungsbasierte,
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Empfehlungen der wissenschaftlichen Arbeitskreise zum NIRS-

Monitoring in der Kardioandsthesie. Bei folgenden Patienten bzw. Eingriffen erwarten die Arbeits-
kreise einen Vorteil durch eine NIRS-Uberwachung, auch wenn hierfiir zurzeit noch keine ausrei-

chende Evidenz vorliegt.

Risikopatienten bzw. Risikoeingriffe fiir eine zerebrale Minderperfusion:

Patienten mit einem Zustand nach Apoplex und bestehenden neurologischen Defiziten
Patienten mit einer mittelschweren (Grad 2) oder schweren (Grad 3) arteriellen Hypertonie,

entsprechend einem systolischen Blutdruck = 160 mmHg [102]
e Patienten mit hochgradige(n) Carotisstenose(n), das heifst = 70% Stenosegrad gemal NASCET-

Kriterien [103]

Herz- (HTX) oder Lungentransplantation (LTX)

rekt detektiert wird. Dennoch kann
NIRS wertvolle Hinweise auf eine
regionale zerebrale Ischdmie liefern,
die in Allgemeinandsthesie ohne ein
Neuromonitoringverfahren nicht er-
kannt werden wiirde.

Zwischenzeitlich ~ wurde  zwischen
den Arbeitskreismitgliedern diskutiert,
ob eine weitergehende (als die oben
erwdhnte) Empfehlung fiir das NIRS-
Monitoring ausgesprochen werden soll,
wobei die gesamte Bandbreite von kei-
ner bis hin zu einer generellen Empfeh-
lung bei allen herzchirurgischen Eingrif-
fen diskutiert wurde. Die wesentlichen
Aspekte dieser Diskussion sind auf der
Homepage des Wissenschaftlichen Ar-
beitskreises Kardioanasthesie (http://
www.ak-kardioanaesthesie.de/) nach-
zulesen. Schliellich konnte folgender
Kompromiss erarbeitet werden:

Bei

(Z.n. Apoplex mit Residuen, arteri-
elle Hypertonie ab Grad 2, hochgra-
dige Carotisstenose(n))

(HTX und LTX), die in
besonderem Mafle mit dem Risiko
einer zerebralen Minderperfusion
vergesellschaftet sind, erwarten die
Arbeitskreise einen Vorteil von einer
NIRS-Uberwachung, auch wenn
hierfiir zurzeit noch keine ausrei-
chende Evidenz vorliegt. Daher
sprechen die Arbeitskreise hierfiir
eine

aus (Tab. 6) und
erachten ein NIRS-Monitoring bei
diesen Risikopatienten als wiin-
schenswert.
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Messung der zerebralen
Hamodynamik / des zerebralen
Blutflusses

Transkranielle Dopplersonographie (TCD)
Die TCD kommt dem Wunsch nach
der Messung des — flr das zerebrale
O,-Angebot so wichtigen — CBF recht
nahe: Mittels Ultraschall wird die Fluss-
geschwindigkeit von Erythrozyten in
den grolBen zerebralen Arterien gemes-
sen (Abb. 7) [94]. Aus dieser Flussge-
schwindigkeit lassen sich Riickschliisse
auf den Blutfluss treffen, eine genaue
Quantifizierung des CBF ist jedoch —
mangels einer genauen Messung des
Gefalldurchmessers — nicht moglich.
Weiterhin ist die Schadelkalotte fiir Ul-
traschall im Wesentlichen undurchlassig,

Abbildung 7

Prinzip der transkraniellen Dopplersono-
graphie, wobei in dieser Abbildung die
rechte A. cerebri media Uber ein rechtstem-
porales Schallfenster insoniert wird.
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Tabelle 7
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Empfehlungen der wissenschaftlichen Arbeitskreise zum Neuromonitoring bei verschiedenen Operationsverfahren.

prozessiertes EEG

Aortokoronarer Bypass

SSEP MEP NIRS

Uberwachung von

unkompliziert ‘

kein Neuromonitoring

Carotisstenose(n))

bei Risikopatienten fiir eine zerebrale Minderperfusion (X)
(Z.n. Apoplex mit Residuen, arterielle Hypertonie ab Grad 2, 270%ige

Detektion eines rSO,-Abfalls (*,#)

Carotisstenose(n))

(Z.n. Apoplex mit Residuen, arterielle Hypertonie ab Grad 2, =70%ige

in TIVA X Narkosetiefe, Awareness
kombiniert mit Carotis-TEA X (X) Shuntpflichtigkeit

EF <30%; Cl <2,1 I/min/m? X Narkosetiefe, Awareness
Off-pump-Chirurgie X Narkosetiefe, Awareness
Herzklappenersatz oder -rekonstruktion

bei Risikopatienten fiir eine zerebrale Minderperfusion (X) Detektion eines rSO,-Abfalls (*,#)

In TIVA X Narkosetiefe, Awareness
Kombiniert mit ACB X Narkosetiefe, Awareness
AKE X Narkosetiefe, Awareness
AKE mit AAE X Narkosetiefe, Awareness, Burst-Suppression
X Detektion eines rSO,-Abfalls (*)
MKE / MKR / TKR X Narkosetiefe, Awareness
Chirurgie angeborener Vitien
(u.a. Blalock-Taussig-Shunt, Norwood-OP, Glenn-OP, Fontan-OP, X Detektion eines rSO,-Abfalls ()
arterielle Switch-OP sowie sonstige kinderkardiochirurgische Eingriffe)
Thorakale Aortenchirurgie
Aorta asc.- / X Narkosetiefe, Awareness, Burst-Suppression
Aortenbogenersatz X Detektion eines rSO,-Abfalls (*)
Aorta desc. Ersatz X Narkosetiefe, Awareness, Burst-Suppression
X Detektion eines rSO,-Abfalls ()
X Spinale Ischdmie
Herztransplantation X Narkosetiefe, Awareness,
X Detektion eines rSO,-Abfalls ()

TIVA = total intravendse Andsthesie, TEA = Thrombendarteriektomie, EF = Ejektionsfraktion, CI = Cardiac Index, AKE = Aortenklappenersatz, AAE = Aorta
ascendens-Ersatz, MKE/MKR = Mitralklappenersatz bzw. —raffung, TKR = Trikuspidalklappenraffung. (*): Bei einem rSO,-Abfall sollte eine Ursachenabkla-
rung gemals Abbildung 6 erfolgen. (#): Expertenmeinungsbasierte, optionale Empfehlung.
Die Arbeitskreise erwarten Vorteile von einer NIRS-Uberwachung, auch wenn hierfiir zurzeit noch keine ausreichende Evidenz vorliegt.

nur an relativ diinnen Knochenstellen
(den sog. ,Schallfenstern”, z.B. tempo-
ral) ist die TCD moglich. Wie auch sonst
in der Sonographie so gilt auch fir die
TCD, dass das Ergebnis erheblich von
der Sondenpositionierung und der Er-
fahrung des Anwenders abhdngt [95].
Bereits die Anderung des Beschallungs-
winkels um wenige Grad kann zum Ver-
lust des Signals fiihren und die Anderung
der Eindringtiefe zu unterschiedlichen
Flussgeschwindigkeiten. Insbesondere
eine kontinuierliche TCD-Messung mit
reproduzierbaren Werten ist nur mittels
geeigneter Fixierung (Rahmen oder Ban-
der) moglich.

Ein Abfall der Flussgeschwindigkeit in
den hirnversorgenden Arterien kann zu
einer zerebralen Ischamie fiihren, wobei
kein allgemein akzeptierter Grenzwert
existiert. Manche Autoren schlagen eine
Flussgeschwindigkeit von 25 [80] oder
30 cm/s [96] in der A. cerebri media als
Grenzwert vor, andere einen Abfall der
Flussgeschwindigkeit um mindestens
50% [801, 60% [97] oder 80% [98]. Als
einziges Neuromonitoringverfahren ist
die TCD in der Lage, eine zerebrale Em-
bolie von Luft (z.B. bei OP am offenen
Herzen) oder thrombotischem Material
(z.B. beim Einbringen der HLM-Kantlen)
unmittelbar zu detektieren [99]. Beide

Komplikationen fiihren zu Verdnderun-
gen des Flussgeschwindigkeits-Profils
in den Hirnarterien, den sogenannten
shigh-intensity transient signals”(HITS)
[100]. Diese HITS sind allerdings nur
dann zu erfassen, wenn die Embolie
dasjenige Hirngefals betrifft, das gerade
untersucht wird. Auflerdem lassen sich
diese HITS mit der géngigen TCD-Tech-
nologie kaum in Bezug auf ihre Genese
(Luft versus feste Partikel) differenzieren,
was jedoch von klinischer Relevanz
wdre, da Embolien durch feste Partikel
vermutlich eher zu zerebralen Schadi-
gungen fihren als (Mikro-) Luftblasen
[101]. Zumindest konnten Rodriguez et
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al. [101] keinen Zusammenhang von
HITS und dem Auftreten von postope-
rativen kognitiven Defiziten (POCD)
finden, obwohl Mikroembolien bei der
Entstehung der POCD eine wesentliche
Rolle spielen konnten. Auf alle Fille
hat die TCD-Sonographie wesentlich
dazu beigetragen, neue HLM-Filter
zu entwickeln bzw. zu testen und die
Rate zerebraler Mikroembolien zu sen-
ken [99]. Sowohl die TCD als auch die
transkranielle Duplexsonographie als
ihre Weiterentwicklung bedirfen spezi-
fischer Kenntnisse und Fertigkeiten, um
sie zielflhrend einsetzen zu konnen.

Die Wissenschaftlichen  Arbeitskreise
Kardioandsthesie und Neuroandsthesie
der DGAI, die Cardiovascular and Thora-
cic Anaesthesia Group der SGAR sowie
die DGTHG sprechen keine Empfehlung
zum generellen Einsatz der transkraniel-
len Dopplersonographie in der Kardio-
andsthesie aus. Vielmehr bleibt die TCD
speziellen Fragestellungen (wie z.B. dem
Nachweis von HITS im Rahmen von For-
schungsprojekten) vorbehalten.

Empfehlungen

Die Wissenschaftlichen Arbeitskreise
Kardioanasthesie und Neuroandsthe-
sie der DGAI, die Cardiovascular and
Thoracic Anaesthesia Group (CTA) der
Schweizerischen Gesellschaft fir An-
dsthesiologie und Reanimation (SGAR)
sowie die Deutsche Gesellschaft fir
Thorax-, Herz- und Gefdlchirurgie
(DGTHQ) sprechen die in den Tabellen
5, 6 und 7 wiedergegebenen Empfeh-
lungen fiir das Neuromonitoring in der
Kardioanasthesie aus.

Diese Empfehlungen sind differenziert
nach Neuromonitoringverfahren (Tab. 5
und 6) bzw. nach der Art der Operation
(Tab. 7). Wie bereits ausgeflihrt, steht
der Nachweis einer Verbesserung des
Behandlungsergebnisses durch entspre-
chende Neuromonitoringverfahren im
Rahmen multizentrischer, randomisier-
ter und kontrollierter klinischer Studien
noch aus. Daher sind die Empfehlungen
zum Teil im Sinne einer Expertenmei-
nung zu interpretieren.

DGAInfo

Schlussfolgerungen

Bislang kommt keinem der beschriebe-
nen Verfahren ein Alleinstellungsmerk-
mal als ,optimales” Neuromonitoring
in der Kardioanasthesie zu; dies ist auf-
grund der Unterschiedlichkeit der er-
fassten Variablen auch nicht zu erwar-
ten. Manche der Verfahren — wie z.B.
die Bulbus-jugularis-Oxymetrie — sind
global ausgerichtet und daher fiir die Er-
kennung von fokalen Ischamien wenig
geeignet. Alle regionalen Messverfahren
— wie EEG, SEP, NIRS und TCD - kénnen
fokale Ischdmien erfassen, allerdings
nur, wenn die Messung iiber dem be-
troffenen Hirnareal durchgefiihrt wird.
Bei Beachtung der beschriebenen Limi-
tationen (Tab. 4) liefern die beschriebe-
nen Neuromonitoringverfahren wert-
volle Hinweise auf den Zustand und
die Funktion des Gehirns. Insgesamt
kann ein apparatives Neuromonitoring
nur so gut sein wie sein Anwender, da
eine sinnvolle Interpretation der Neu-
romonitoring-Ergebnisse grundlegende
Kenntnisse iiber das Messverfahren und
seine Limitationen erfordert.
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