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S1-Leitlinie: Perioperatives anasthesiologisches Management bei neurochirurgischen Operationen in

sitzender oder halbsitzender Position

Einleitung

Um ein fir den Patienten bestmogliches Ergebnis im Rahmen der operativen Versorgung erreichen zu kénnen,
wurden und werden in allen operativen Fachgebieten teils komplexe Lagerungsformen durchgefiihrt. Hieraus
ergibt sich flir unser anasthesiologisches Fachgebiet die Aufgabe, neben der Ublichen Sicherstellung addquater
Vitalparameter auch durch die Lagerung bedingte Komplikationen moglichst zu vermeiden oder suffizient
erkennen und behandeln zu kénnen.

Im Bereich der Neurochirurgie besitzt die Lagerung des Patienten in (halb-)sitzender Position zur operativen
Versorgung insbesondere bei Prozessen im Bereich der hinteren Schadelgrube eine relevante Verbreitung, kann
diese den beteiligten Disziplinen doch eine Reihe von Vorteilen im Vergleich zu anderen Lagerungsarten bieten.
Prinzipiell sind aber auch viele der in dieser Leitlinie aufgefiihrten Punkte ebenso fiir die sichere Versorgung der
Patienten in anderen operativen Disziplinen zu beachten, werden doch auch zum Beispiel bei der "beach-chair"-
Position zur Schulterchirurgie oder Stabilisierungen im Bereich der oberen Halswirbelsdule Lagerungen mit
erhéhtem Oberkorper angewandt.

Von besonderer Bedeutung sind bei diesen Lagerungsformen neben den speziellen Risiken durch die Lagerung
selbst vor allem die Sicherstellung einer addquaten cerebralen Durchblutung und das Erkennen und Behandeln
einer vendsen Luftembolie (VLE). Fir die Anasthesie ergibt sich hierbei die Anforderung, mittels
trans6sophagealer Echokardiographie (TEE) eine Luftembolie friih zu erkennen und in Kommunikation mit dem
operativen Partner diese gezielt behandeln zu kénnen. Die im Jahr 2008 veroffentlichten Empfehlungen aus dem
WAKNA zu ,,Monitoring bei neurochirurgischen Operationen in sitzender oder halbsitzender Position” wurden

iberarbeitet und erginzt (71t 2008),

Anmerkungen zur wissenschaftlichen Evidenz

Soweit vorhanden, wird die Evidenz mittels geeigneter Studien wiedergegeben. Hierbei ist zu beachten, dass
insgesamt nur sehr wenige wissenschaftliche Studien zum Thema vorliegen. Deshalb wurden teilweise Studien
an allgemeinchirurgischen Patienten und tierexperimentelle Arbeiten als Evidenz zu Rate gezogen, wenn keine

spezifischen Studien bei Patienten in (halb-)sitzender Position vorlagen.

1) Darstellung der Lagerungsformen und deren Auswirkungen

1.1) Die Lagerung des Patienten in (halb-)sitzender Position

Die Anwendung der sitzenden Position zur Chirurgie der cervico-dorsalen Wirbelsdule sowie Prozessen in der
hinteren Schadelgrube wurde besonders in den 60er und 70er-Jahren in der anasthesiologischen Fachliteratur
beschrieben. Seit den 1990er Jahren scheint im angloamerikanischen Sprachraum jedoch die

Anwendungshaufigkeit um mehr als 50% zuriickzugehen (Porter 1999),
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Auch in Deutschland ist die Anwendung der (halb-)sitzenden Lagerung zur Gefa3- oder Tumoroperation in der
Neurochirurgie insgesamt riicklaufig, wurde aber 2014 weiterhin gleichhaufig wie die Bauchlage (41,4 vs. 40,4 %
der Falle) als Lagerungsform bei Operationen im Bereich der hinteren Schadelgrube gewahlt, wahrend die

restlichen Operationen in modifizierter Riicken- bzw. Seitenlage durchgefiihrt wurden (Schaffranietz 2016)

1.2) Durchfiihrung und Risiken der Lagerung zur (halb-)sitzenden Position

Um einen moglichst freien Zugang zum Operationsgebiet erreichen zu konnen, wird der Kopf des Patienten in
Rickenlage mittels einer Drei-Punkt-Schraubklemme (,Mayfield-Klemme*) mit dem Operationstisch verbunden
und somit die Halswirbelsaule nebst Kopf in der erforderlichen Position fixiert. AnschlieBend wird der Oberkorper
des Patienten aufgerichtet und bildet mit den waagerecht liegenden Beinen einen Winkel von etwa 90- 100°.
Bei der sitzenden Lagerung wird zur weiteren Exponierung des operativen Situs der gesamte OP-Tisch als Einheit
gekippt, so dass die Patientenbeine durchaus in Richtung Boden zeigen und deutlich unterhalb des
Operationsgebietes liegen.

Durch die halbsitzende Lagerung soll letzteres vermieden werden. Hierzu erfolgt neben der Flexion in der Hiifte
eine zusatzliche Beugung der Kniegelenke um ca. 30° mit sich daran anschlieBRender Kippung des OP-Tisches
soweit ,,Oberkorper-tief, dass die FiiBe des Patienten regelhaft auf Hohe des Patientenkopfes und somit des
Sinus transversus sind. Zwecks besserer Exponierung des Operationsgebietes ist danach eine Anteflexion in der
HWS-Ebene notwendig, welche bei der halbsitzenden Position ausgepragter sein muss als bei der sitzenden
Position.

Insbesondere wenn ein lateraler Zugang zur hinteren Schadelgrube gewahlt wird, muss die Halswirbelsdule des
Patienten neben der starken Beugung auch einer Rotation im Sinne einer seitlichen Drehbewegung unterzogen

werden.

Zur Vermeidung von lagerungsbedingten Schaden ist bei diesen Lagerungsformen auf folgendes zu achten:

- Die Verwendung von Muskelrelaxanzien senkt den Gewebswiderstand, was die Gefahren eines
Lagerungsschadens begiinstigen kann (Vdler-vah 20101)

- Eine UbermiaRige Flexion im Huftgelenk kann u.a. zu einer Schadigung des N. ischiadicus und
Durchblutungsstorungen durch Kompression der lliakal- und Femoralgefal3e fihren.

- Beim Vorhandensein von degenerativen Wirbelsdulenveranderungen kénnen z.B. Osteophyten
lagerungsbedingt in den Spinalkanal hineinragen und durch einen vermehrten Druck eine Schadigung des
Rickenmarkes hervorrufen.

- Die Anteflektion der HWS kann neben einer Schwellung der Zunge auch durch Zug am Riickenmark sowie
durch eine kompressionsbedingte spinale Minderperfusion zur sog. ,,midcervical flexion myelopathy“ bis hin zu

einer Quadriplegie fiihren (Peinsberger 1998, Lam 2000, McAllister 1974, Yahanda 2020) ‘Dpjese Schadigung ist jedoch bei (halb-

)sitzender Lagerung wie bei Bauchlage gleich haufig (Y2handa World Neurosurg 2020y

Idealerweise konnte eine Probelagerung am wachen Patienten erfolgen, um die beschriebenen Probleme zu

vermeiden (Abbildung 1). Die sonst (ibliche Alternative zur Erkennung von neurologischen Auffalligkeiten ist in
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der klinischen Praxis aber die Lagerung des Patienten unter elektrophysiologischem intraoperativem Monitoring
(IONM) wie z.B. der Ableitung von somatosensorisch evozierten Potentialen, um eine drohende Schadigung des
Rickenmarks friihzeitig zu detektieren und somit diese gefiirchtete Komplikation zu vermeiden (Anastasian 2009, (Jadik
2009, Yahanda 2020 Bej der Interpretation der erfassten evozierten Potentiale ist zu beachten, dass deren
Amplituden und Latenzen unter anderem von der Narkosetiefe und dem Relaxierungsgrad abhingig sind (Michels
2017) - Daher empfiehlt sich eine nach stattgehabter Einleitung mittels prozessiertem EEG ermittelte
gleichbleibende Narkosetiefe ohne Nachrelaxierung des Patienten mit ,Baseline-Erhebung” der evozierten

Potentiale vor Beginn der LagerungsmalRnahmen.

Abbildung 1: Probelagerung am wachen Patienten

Immer sollte neben der Gblichen visuellen Lagerungskontrolle darauf geachtet werden, dass zwischen Kinn und
Sternum problemlos 2 Querfinger gelegt werden kdnnen, um eine GibermaRige Anteflexion zu vermeiden. Eine
Durchblutungsstorung der Beingefalle ist ebenso einfach durch die wiederholte Kontrolle der

Rekapillarisierungszeit an den Zehen zu erkennen.

© by Ina Pappe Exp Anesth Section UK T0
based on GC Feigl et al. 2014 PMID: 23295634

Abbildung 2: Vergleich sitzende (links) und halbsitzende (rechts) Position; Kopf mittels Mayfield-Klemme am OP-

Tisch fixiert (modifiziert nach Feigl 2014)
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Bei der zur Schulterchirurgie tblichen ,beach-chair-Lagerung” wird der Patientenkopf nicht durch eine stabile
Verbindung wie der Mayfield-Klemme gesichert, sondern in eine verschieden ausgearbeitete Kopfschale gelegt
und mittels Bander Gber den knéchernen Gesichtsschadel fixiert, um ein Abrutschen des Kopfes aus dieser
Halterung zu vermeiden. Insbesondere bei der Schulterchirurgie ist neben Beachtung der sicheren Fixierung
des Kopfes darauf zu achten, dass eine zunehmende Seitwartsbewegung der HWS durch den intraoperativen

Zug am Arm des Patienten zur Nervenschadigung fithren kann und deshalb vermieden wird.

1.3) Vor- und Nachteile der (halb-)sitzenden Position:

Bei einer ,,herkémmlichen” Lagerungsform wie der Riicken- oder Bauchlage befinden sich das Operationsgebiet
sowie das Herz auf einer nahezu gleichen Ebene ohne Hohendifferenz. Da der intravasale Druck unter positiver
Druckbeatmung regelhaft hoher als der Umgebungsdruck ist, wiirde somit aus einer eréffneten Vene Blut
austreten und den Eintritt von Luft verhindern. Im Falle einer Blutung im OP-Situs verschlechtert sich hierdurch
bei herkdmmlicher Lagerung die Sicht des Operateurs und erschwert auch das Auffinden der Blutungsquelle.

Im Gegensatz hierzu kommt es durch eine Oberkdrperhochlagerung zu einer Anderung der hydrostatischen
Druckdifferenz zwischen OP-Gebiet und Herz, so dass das Blut schwerkraftbedingt aus dem OP-Gebiet abflieRt
und die Sicht des Chirurgen somit verbessert wird. Dieses Prinzip machen sich operative Disziplinen wie z.B. die
Urologie bei einer roboterassistierten Prostatektomie mit verstarkter Trendelenburglagerung oder die
Unfallchirurgie bei einer ,beach-chair-Lagerung” zur Schulter-Operation zu Nutze.

Ebenso kann im Bereich der Neurochirurgie eine Operation in sitzender oder halbsitzender Position Vorteile
bieten (Goraksha JNCC 2020, Porter 1999)_

Weiterhin sinkt der intrakranielle Druck (ICP) und der LiquorabfluR wird verbessert. Durch eine
schwerkraftbedingte Trennung der Gewebestrukturen ergibt sich fir die Neurochirurgie oftmals eine
Verbesserung der operativen Bedingungen besonders bei Operationen im Bereich des Kleinhirns oder des 4.
Ventrikels.

Auch aus anasthesiologischer Sicht bietet eine (halb-)sitzende Lagerung Vorteile im Vergleich zur Ricken- oder
Bauchlage. So wird insbesondere bei adipdsen Patienten durch das Absinken der Bauchorgane und damit des
Zwerchfelles die Compliance von Thorax und Lunge gesteigert und somit die Beatmung erleichtert. Im Rahmen
des Atemwegsmanagement ist bei der (halb-)sitzenden Lagerung der Zugang zu Gesicht und Hals des Patienten
ungestorter. Ebenso kdnnen bei Einsatz eines elektrophysiologischen Monitorings, wie zum Beispiel beim
Monitoring des N. facialis, die Antworten auf den Stimulus im Gesicht besser gesehen werden.

Diese Vorteile sind gegeniiber den potenziellen Risiken abzuwdagen (Tabelle 1).

Neben dem Auftreten von Lagerungsschaden sind vor allem venése Luftembolien als typische Risiken der
sitzenden oder halbsitzenden Lagerung zu nennen. Wie unten aufgefiihrt, kann der Auspragungsgrad solcher
Luftembolien vom asymptomatischem Zufallsbefund ohne klinische Relevanz (ber eine luftinduzierte
Lungenembolie mit katecholaminpflichtigen Kreislaufproblemen bis hin zum Rechtsherzversagen mit Todesfolge
fihren. Beim Vorhandensein eines persistierenden Foramen ovale (PFO) drohen durch paradoxe Luftembolien

Hirn- und/oder Myokardinfarkte durch luftbedingte arterielle GefaRverschlisse.
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140
141 Hieraus begriindet sich eine sorgfaltige Nutzen-Risiko-Abwagung, welche interdisziplinadr aus chirurgischer und

142 anasthesiologischer Sicht erfolgen und im jeweiligen Patientenaufklarungsgesprach Bericksichtigung finden
143  sollte.
144

Tabelle 1: Vor- und Nachteile einer Operation in (halb-)sitzender Position

Vorteile durch

- verbesserte Ergonomie aus operativer Sicht

- verbesserte Exposition des OP-Gebietes insb. bei Operationen im Bereich der hinteren Schadelgrube
- verbesserte Liquor- und Blutdrainage mit Senkung des intrakraniellen Druckes

- Reduzierung von Blutverlust und Gewebstrauma

- erleichterte Lagerung und Beatmung insbesondere adip&ser Patienten

- besserer Zugang zu Gesicht und Hals des Patienten

- besserer Zugang zum Patienten in Notfallsituationen

- erleichterte Beobachtung der Muskelantwort bei Einsatz des IONM

Nachteile bzw. erhdhtes Risiko fir:

- Zungenschwellung durch ibermaRige HWS-Flexion

- Nervenschdden wie Ischiadicus- oder Quadriplegie

- Hirnnervenschadigung

- postoperativen Pneumencephalus

- venose Luftembolie mit hdmodynamischen Auswirkungen bis zum Rechtsherzversagen
- venose Luftembolie mit konsekutiver Koagulopathie

- paradoxe Luftembolie mit Schlaganfall und/oder Koronararterienverschluf®

145
146

147
148 1.4) Physiologische Anderungen durch die sitzende Position
149

150 Das Verbringen des Patienten aus der Riickenlage in eine sitzende Position ist regelhaft mit einer Hypotension
151 assoziiert (PinOn2013) Als Ursache hierfiir gilt die orthostatische Dysregulation mit Umverteilung des Blutvolumens
152 in die abhangigen Kérperpartien (vendses Pooling) und damit einhergehender Reduzierung der kardialen Vorlast.
153 Untersuchungen an einem neurochirurgischen Patientenkollektiv ohne kardiovaskuldre Vorerkrankungen
154 zeigten, dass ein Aufrichten des Oberkorpers in ein signifikantes Absenken des Vorhofdrucks sowie des
155 arteriellen Mitteldrucks resultieren (Buhreetal-2000) - pDarijber hinaus kommt es zu einer Abnahme

156  des Herzzeitvolumens sowie des intrathorakalem Blutvolumens (° &t} 2014, Tsaousi 2010y

157 Der Einsatz von Andsthetika vermindert insbesondere die Reaktionsgeschwindigkeit und Effektivitat des
158 Barorezeptorenreflexes als physiologischen Adaptationsmechanismus auf diese positionierungsbedingten

159 hdamodynamischen Effekte und aggraviert damit die Hypotoniegefahr.
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Der cerebrale Blutfluss wird primar durch den mittleren arteriellen Blutdruck (MAP) als treibende Kraft sowie
dem intrakraniellen Druck (ICP) als stromabwarts gerichteten, postkapillaren Druck bestimmt. Im MAP-Bereich
von ca. 60—160 mmHg sorgt unter physiologischen Bedingungen eine effektive Autoregulation durch cerebrale
Vasodilatation oder -konstriktion flr eine suffiziente Durchblutung des Gehirns. Bei Unterschreiten des unteren
Grenzpunktes des Autoregulationsbereiches resultiert ein steiler Abfall der cerebralen Durchblutung und somit
des cerebralen Sauerstoffangebots, so dass es zu neuronalen Schaden kommen kann. Tatsachlich findet man bei
herzinsuffizienten Patienten eine Verschlechterung der cerebralen Perfusion nach dem Aufsetzen (735" 2013),
Besonders zu betonen ist, dass der untere Punkt des cerebralen Autoregulationsbereichs durch Vorerkrankungen
wie chronische arterielle Hypertonie oder Atherosklerose nach rechts -also zu héheren MAP-Werten hin-
verschoben ist. Bei Patienten mit cerebraler Ischamie, Schadel-Hirn-Trauma oder stattgehabter
subarachnoidaler Blutung kann die cerebrale Autoregulation sogar ganzlich aufgehoben sein, so dass hier die
cerebrale Durchblutung direkt abhdngig vom MAP ist. Die intraoperative Hypotension ist zweifelsfrei mit der
Gefahr einer myokardialen oder cerebralen Ischamie verbunden, wobei diese Effekte abhangig vom AusmaR und
der Zeitdauer der Hypotension sind (AbPott 2018, Gregory 2021 Guarracino 2022) ' G zejgt eine retrospektive Studie von
Wachtendorf et al nach Auswertung von mehr als 300.000 Patienten einen Anstieg der Delirwahrscheinlichkeit
mit zunehmender Dauer von Hypotensionsphasen, definiert als ein unterschreiten des arteriellen Mitteldruckes
von 55 mmHg (Wachtendorf2022) ‘opwohl die Gefahren fiir die Patienten klar sind und der Blutdruck eine wesentliche
GroRe fur eine zielorientierte Therapie darstellt, gibt es interessanterweise bislang keine allgemeingiiltige
Definition einer intraoperativen Hypotension.

Als Konsens gilt, dass eine Reduktion des am wachen Patienten gemessenen Ausgangsblutdruckes um mehr als

20% als Hypotonie zu werten ist (Weinbers 2022)

1.5) Himodynamisches Monitoring des Patienten zur Operation in halb-/sitzender Position

Arterielle Blutdruckmessung

Da die (halb-)sitzende Position eine arterielle Hypotension beglinstigt, erfordert hier das Blutdruckmonitoring
besondere Aufmerksamkeit. Die korrekte Messung des Blutdrucks ist nicht trivial und birgt medizinische und
technische Fallstricke. Das Messergebnis hdangt vom Messort, dem Messverfahren und der Form der Pulswelle
ab, denn mit zunehmender Entfernung vom Herz fallt die Blutflussgeschwindigkeit und steigt die
Blutdruckamplitude, wodurch die Form der Pulswelle und die Messgenauigkeit beeinflusst wird. Die invasive
Blutdruckmessung ist der non-invasiven Blutdruckmessung sowohl in der zeitlichen Auflésung als auch in der
Validitat Gberlegen und hat eine sehr niedrige Komplikationsrate. Die Messung des mittleren arteriellen Druckes
als geometrisches Mittel der Pulswelle ist am wenigsten fehleranfillig (Y™ 2°%4). Tatséchlich ist die Mortalitit bei
Patienten mit invasiver Blutdruckmessung niedriger als in der Vergleichsgruppe mit non-invasiver Messung, was
vermutlich im besseren Erkennen von hypotensiven Phasen liegt (‘€'™2™2013) Neben der reinen Darstellung der
absoluten Werte kann der variierende Amplitudenverlauf der arteriellen Druckkurve betrachtet werden, um
einen "swing" der Kurve im Sinne einer "pulse pressure variation" zur Beurteilung des Volumenstatus des

Patienten sehen zu kénnen.
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Flr eine aussagekraftige Messung des cerebralen Blutdrucks bei einer Operation in (halb-)sitzender Position ist
die korrekte Positionierung des Druckwandlers, welcher das mechanische Signal der arteriellen Blutsaule in ein
elektrisches Signal umwandelt, besonders zu beachten. Prinzipiell gilt die Schadelbasis bzw. der duBere
Gehorgang als Referenzebene fiir den herrschenden Blutdruck im Gehirn, so dass der arterielle Druckwandler
mit der seitlichen Offnung zur Atmosphére auf dieses Niveau positioniert werden sollte. Bei einer nicht-invasiven
Blutdruckmessung z.B. am Oberarm muss die entsprechende hydrostatische Druckdifferenz berlicksichtigt
werden, um den arteriellen Blutdruck im Gehirn anhand der Hohendifferenz abschatzen zu kénnen. Hierfir wird
der Umrechnungsfaktor 1,34 cm H20 entsprechend 1mmHg zugrunde gelegt. Wird der arterielle Mitteldruck
(MAP) mittels Manschette am Oberarm mit 65mmHg gemessen, muss bei einer Hohendifferenz von 26,8 cm
deshalb eine Differenz von 20mmHg angenommen werden, was im Beispiel einem MAP im Gehirn von lediglich

45mmHg entsprache.

Prinzipiell ist bei jeglicher therapeutischen Intervention die Ursache der Hypotension zu behandeln. Dem
Ausgleich einer Hypovoldamie kommt eine besondere Bedeutung zu, denn auch ohne Blutverlust ist bei einer
(halb-)sitzenden Position eine relative Hypovolamie durch die Umverteilung von Blut in die abhangigen
Korperpartien immanent. Spricht ein Patient auf die Gabe von Volumen an, so dufRert sich dies in einer Steigerung
des Blutdrucks und einer Reduktion der Schlagvolumenvariabilitat ({ndroes 2013)  Die Applikation von a-
Sympathomimetika (Noradrenalin) zur Steigerung des peripheren Gefitonus kann sinnvoll sein (¢ Wit2018) 7y
beachten ist allerdings, dass die Steigerung des systemvaskuldren Widerstands mit einer Verringerung der
kardialen Auswurfleistung und einer reduzierten regionalen Oxygenierung des Cerebrums und weiterer Organe
einhergehen kann. Demgegeniber wird die Aufrechterhaltung des Blutdrucks mittels R-Sympathomimetika
primadr durch den Anstieg der kardialen Auswurfleistung vermittelt und scheint in Bezug auf die cerebrale
Oxygenierung vorteilhaft zu sein, kann jedoch insbesondere bei Hypovoldmie zu ausgepragter Tachykardie
fahren.

Die fir eine differenzierte und an den Ursachen orientierte Therapie einer Hypotension notwendigen
Informationen kénnen durch den leitliniengerechten Einsatz der TEE bei neurochirurgischen Operationen in

(halb-)sitzender Lagerung gewonnen werden.

MaRnahmen zur Vermeidung der intraoperativen arteriellen Hypotension bei (halb-)sitzender Lagerung sind

deshalb:

i) Praoperative kardiale Evaluation und Patient Blood Management

i) Engmaschiges Monitoring des mittleren arteriellen Blutdruckes (invasive Messung)

iiii) eine stufenweise vorgenommene Lagerung unter engmaschiger Blutdruckkontrolle

iv) Verringerung eines vendsen ,,pooling” durch
a. Kompression der unteren Extremitaten (Striimpfe oder Wechseldruckmanschetten)
b. Lagerung der Unterschenkel auf Hohe des rechten Vorhofs

V) bedarfsadaptierte Volumengabe

Vi) Bereithalten eines Noradrenalinperfusors als Vasopressor der Wahl
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Zentraler Venenkatheter

Die Anlage eines zentralen Venenkatheters (ZVK) ausschlieRlich zur Messung des zentralen Venendrucks (ZVD)
erscheint nicht prinzipiell zwingend. Der ZVD wurde in der Vergangenheit und wird auch heute noch oftmals als
Surrogatparameter fir den vendésen Fillungszustand benutzt und dabei davon ausgegangen, dass ein
hochnormaler ZVD mit einer Euvolamie bzw. milden Hypervolamie gleichzusetzen ist. Wenn auch die
Betrachtung nur eines einzelnen Wertes keine valide Aussage (iber den Volumenhaushalt ergibt, kann der ZVD
bei Trendbeobachtung bzw. einem plotzlichen Anstieg einen Riickschluss auf die Pumpfunktion vor allem des
rechten Herzens bzw. des Vorliegens einer Lungenarterienembolie zulassen. Ergdnzend kann Uber die

Bestimmung der zentralvendsen Sauerstoffsattigung eine differenziertere Katecholamintherapie geschehen.

Bei der (halb-)sitzenden Position in der Neuroanéasthesiologie bietet ein ZVK insbesondere die Moglichkeit der
herznahen und sicheren intravendsen Applikation von Medikamenten wie Katecholaminen und
Osmotherapeutika. Die gewilinschte Positionierung der ZVK-Spitze kann wahrend des Vorschiebens des
Katheters entweder mittels EKG-Ableitung oder direkter Visualisierung im TEE erfolgen. In der klinischen
Versorgung sind bei der Positionierung der ZVK-Spitze zwei Philosophien zu unterscheiden:

A) ZVK-Spitze im rechten Vorhof: hier erfolgt der Aspirationsversuch des air-lock liber das endstandige
Lumen.
B) ZVK-Spitze in der V. cava superior: in diesem Falle kann der Aspirationsversuch auch uber die seitlichen

Lumendffnungen erfolgen. Dieses Vorgehen wird in tierexperimentellen Studien propagiert [~ 1992
Colley 1989, Hanna 1991]

Beide Vorgehensweisen stehen fiir die anasthesiologische Versorgung des Patienten in (halb-) sitzender
Lagerung gleichberechtigt nebeneinander. Das Vorgehen sollte sich an den lokalen Gegebenheiten und am
individuellen Risiko fur eine VLE orientieren.

Bei der Auswahl der Kathetergrosse ist zu beriicksichtigen, dass das Volumen einer Fliissigkeit, welche durch ein
Rohrsystem (wie z.B. ZVK und angeschlossener Verlangerung) pro Zeiteinheit flieBt, nach der Formel von Hagen-
Poisseuille fur laminare Stromungen stark abhangig vom Innendurchmesser und der Lange dieses Rohrsystems
ist. Prinzipiell ist hieraus auch fir turbulente Strémungen von Blut-Gas-Gemischen ableitbar, dass fir die Menge
eines durch einen Katheter zu aspirierenden Volumen der Innendurchmesser des Kathetersystems eine
entscheidende EinfluRgroRe darstellt. Diese GesetzmaRigkeit gilt sowohl fiir den passiven Riickstrom als auch fiir
eine aktive Aspiration (5°M¢201%) Tabelle 2 zeigt die Flussraten unterschiedlicher handelsiiblicher zentraler
Venenkatheter von normaler Kochsalzlosung bei Raumtemperatur und einem hydrostatischen Druckgradienten
von 100 cm. Wenn das Prinzip der Aspiration des Luft-Blut-Gemisches als therapeutische Option bei schwerer
VLE angewandt wird, sollte unseres Erachtens ein grofRlumiger Katheter mit moglichst kurzer Strecke von der

Katheterdffnung bis zum Leitungsende benutzt werden.

Tabelle 2: Flussraten handelsiiblicher zentraler Venenkatheter. Vergleich unterschiedlicher zentralvendser

Katheter und deren Flussraten in Abhangigkeit von der GroRRe. Die Flussraten wurden den Herstellerangaben




273
274

275
276
277

278
279
280
281
282
283
284
285
286
287
288
289
290
291
292
293
294
295
296

Diese Version ist (auch auszugsweise) weder zur Veréffentlichung noch weiteren Verbreitung freigegeben 9

entnommen und unter Verwendung von normaler Kochsalzlésung bei Raumtemperatur und einer
Hohendifferenz von 100 cm ermittelt
KathetergrofRe Katheterlange Lumen LumengréRe Flussrate
(Fr) (cm) (Anzahl) | (Gauge) (ml/h)
7 30 3 16 2.400
18 (2x) 1.070- 1160
8,5 30 4 14 3.900
16 2.100
18 (x2) 1.000
12 16 3 16 3.060
12 (2x) 11.700 - 15.240
12 20 3 16 4.800
12 (2x) 17.100 - 18.300

1.6) Intraoperative Beatmung und Anwendung von PEEP bei (halb-)sitzender Lagerung

Wahrend in den letzten Jahren groRe randomisierte Studien zum Einsatz lungenprotektiver Beatmungsstrategien
z.B. fiir den Bereich der Abdominalchirurgie durchgefiihrt wurden (©mP°s2022) jst die Studienlage fiir die spezielle
Situation der (halb-)sitzenden Lagerung recht gering.

Da unter Verwendung eines PEEP durch die konsekutive Erhéhung des intrathorakalen Drucks ein gemessener
ZVD regelhaft ansteigt, wird oftmals eine PEEP-Erhdéhung zur Risikoreduzierung einer VLE angewandt. Als
Rationale hierfiur gilt die Vorstellung, dass es unter Euvoldmie bzw. milder Hypervolamie bei chirurgischen
Eingriffen in (halb-)sitzender Lagerung eher zu einer Blutung aus einem vendsen Sinus bzw. einer Vene im OP-
Situs kommt als zum Eindringen von Luft. Allerdings konnte bei PEEP-Werten <15 cmH20 weder dieser Effekt
(Giebler1998) noch eine signifikante Erhdhung des Druckes im Sinus sagittalis nachgewiesen werden ('wabuchi 1983, Grady
1986, Iwabuchi 1386) ' |m Gegenteil wurde gesehen, dass durch einen erhéhten intrathorakalen Druck ein funktionell
verschlossenes Foramen ovale wiedererdffnet werden kann und somit das Risiko einer paradoxen VLE steigt
(Gromert 1979, Jaffe 1992) ' Desweiteren kann die intrathorakale Druckerhdhung den venésen Riickstrom zum Herzen
verringern und dadurch neben der Verstarkung einer (relativen) Hypovolamie die durch eine VLE ausgeloste

kardiovaskulare Dysfunktion noch zusatzlich aggravieren.

Aus den wenigen vorliegenden Studien sind folgende Aussagen ableitbar:

1.) Oxygenierung: ein moderater bis hoherer PEEP (> 5 cm H20) kann zu einer verbesserten Oxygenierung bei
(halb-) sitzender Lagerung beitragen [Mirski2007],

2.) Hamodynamik: ein moderater bis hoher PEEP (< 10 cm H:0) kann zu einer Verschlechterung der

kardiozirkulatorischen Funktion bei (halb-)sitzender Lagerung fiihren [Perkins 1984],
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3.) Intrakranieller Druck (ICP): ein moderater bis hoher PEEP (< 15 cm H20) kann zu einer Erhéhung des ICP bei
(halb-)sitzender Lagerung beitragen [todrini 1989],

4.) Druck im vendsen Sinus: ein moderater bis hoher PEEP (< 10 cm H20) fiihrt nicht zu einem (angestrebten)
Druckanstieg in den vendsen Sinus des Gehirns (Siebler 1998)

5.) VLE-inzidenz: ein moderater bis hoher PEEP (< 15 cm H20) fiihrt nicht zu einer Verhinderung von VLE-

Ereignissen bei (halb-)sitzender Lagerung [Ciebler 1998, Zentner 1991]

Vor diesem Hintergrund erscheint eine intraoperative Beatmung mit hohen PEEP-Werten bei (halb-)sitzender
Lagerung nicht empfehlenswert [Schmitt 2002, Zasslow 1988] ' manche Autoren raten explizit davon ab (P'er1998) Es sollte
also eine Ubliche, d.h. lungenprotektive Beatmung mit niedrigen bis moderaten PEEP-Niveaus zum Einsatz

kommen.

2. Venoése Luftembolie (VLE)
Der zugrundeliegende Pathomechanismus einer VLE wahrend einer Operation in (halb-)sitzender Lagerung ist

begriindet durch die in Relation zum Herzen erhohte Lagerung des Operationsgebietes. Durch diesen
Hohenunterschied resultiert eine hydrostatische Druckdifferenz zwischen einer offenen Vene und dem Herzen,
wodurch Luft Eintritt in die vendse Strombahn finden kann. Je ausgeprégter diese Druckdifferenz ist, umso hoher
ist die Wahrscheinlichkeit einer VLE (T4 2018) |n der Neurochirurgie sind als vendse Eintrittspforten neben dem
eigentlichen Operationsgebiet besonders der Sinus cavernosus und die Vv. emissariae sowie Vv. diploicae des
Schadelknochens zu nennen (Muth 2000, Papadopolus 1994)
Ublicherweise kollabieren Venen, sobald ein subathmospharischer Druck in ihnen herrscht. Dieser Kollaps fiihrt
zum Sistieren des (vendsen) Blutflusses und verhindert zusatzlich ein Eintreten von Luft in die vendse Strombahn.
Die vendsen Sinus des Gehirns hingegen sind bindegewebig mit dem Knochen verbunden und werden hierdurch
offengehalten. Erst durch diese anatomische Besonderheit kann es in den vendsen Sinus (und den sinusnahen
Venen) zum Auftreten eines subatmospharischen Drucks und —im Fall einer GefaRverletzung — zum Lufteintritt
kommen.
Zusammenfassend sind mogliche Pradilektionsstellen fiir den Lufteintritt:
a) Die Galeavenen, die adhdrent an der Kalotte sind und bei der Prdparation mit z.B. dem Raspatorium
eréffnet werden kénnen
b) Die Venae diploica, die zwischen der Tabula interna und externa des Schadelknochens liegen. Durch das
Aufsdgen des Schadelknochens liegt dieses GefaRsystem frei an der Atmosphare und muss chirurgisch
verschlossen werden. In der Regel werden diese GefaRRe durch Knochenwachs abgedichtet.
c) Die venosen Sinus des Gehirns, die mit der harten Hirnhaut verwachsen sind und daher bei Er6ffnung

ebenfalls nicht kollabieren.

2.1) Inzidenz der VLE

In der Literatur finden sich fiir das Auftreten einer VLE in (halb-) sitzender Position Inzidenzwerte von sehr
unterschiedlichem Niveau von z.B. 76% bei Operationen in der hinteren Schadelgruppe bzw. 25% an der
Wirbelsdule bis hin zu 100% bei neurochirurgischen Eingriffen in sitzender Position (P2Padopoulos 1994, Mammoto 1998)

Hervorzuheben ist, dass eine VLE ach bei einer Hirntumor-Operation in Rickenlage auftreten kann. So wurden
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bei entsprechendem Monitoring mittels TEE in 11% der Fille Luftembolieereignisse detektiert (o 2022), Eijn
nach Schweregrad differenziertes Auftreten einer VLE beschreiben Feigl et al. mit 42,3% (Nachweis von
Luftblasen) sowie 3,8% (Abfall des etCO2 um mehr als 3mmHg) und 1,9% (Blutdruckabfall > 20% oder HF-Anstieg
> 40%) (F¢8'2014) Jedoch muss bei der Interpretation dieser Daten beachtet werden, dass sowohl die Definition
des Eintritts einer VLE selbst als auch die eingesetzten Nachweisverfahren und deren Sensitivitat uneinheitlich
sind. Verstarkt wird dieser Umstand dadurch, dass in der Literatur regelhaft keine Aussagen Uber die
zugrundeliegenden  Umgebungsbedingungen und physiologische Variablen wie Volumenhaushalt,
transthorakalem Druck, ZVD, PEEP, systemischer Blutdruck sowie der Hohendifferenz zwischen rechtem Vorhof
und dem Operationsgebiet getroffen werden. Somit bleibt die wahre Inzidenz der VLE wahrend einer Operation
in (halb-)sitzender Position letztlich unklar, sicherlich ist diese aber auch von der zu operierenden Struktur selbst

(Hirntumor, GefalRsystem, Knochen) abhéangig.

2.2) Pathophysiologische Effekte der VLE

Da die eingetretene Luft in erster Linie in das pulmonalarterielle Stromgebiet gelangt und dieses teilweise
obstruiert, entsprechen die ersten Auswirkungen einer VLE den klinischen Symptomen einer
Lungenarterienembolie. Ein fortdauernder Lufteintritt wird das Ventilations-Perfusions-Verhaltnis der Lunge
durch die zunehmende Obstruktion der pulmonalarteriellen Strombahn weiter verschlechtern und eine
Oxygenierungs- sowie CO2-Eliminationsstorung zur Folge haben. Ebenso wird der pulmonale GefaRwiderstand
(PVR) und damit die Nachlast des rechten Herzens erhoht, wobei dieser Effekt durch weitere Mechanismen wie
z.B. Aktivierung des GefdRendothel, Komplementaktivierung, Zytokinfreisetzung, Produktion von
Sauerstoffradikalen, Bildung von thrombozytdren Mikroaggregaten und lokale sowie systemische
Entziindungsreaktionen verstarkt wird (Tanus-Santos 2000) ‘per gkute PVR-Anstieg fiihrt zu einem akuten Druckanstieg
im eher muskelschwachen rechten Herzen mit der Folge einer Rechtsherzdilatation mit Trikuspidalinsuffizienz
und Herzrhythmusstérungen. Diese VergrofRerung des rechten Herzens fiihrt zu einer Verschiebung des
Herzseptums mit zunehmender Kompression des linken Herzens, was eine Minderung von arteriellem Blutdruck,
Koronarperfusion und Myokardkontraktilitat bis hin zum Kreislaufstillstand zur Folge hat. Hervorzuheben ist,
dass die klinischen Auswirkungen einer VLE nicht primar vom Volumen der eingetretenen Luft selbst sondern

vom eingetretenen Volumen pro Zeiteinheit abhangig ist.

Neben der oben beschriebenen Klinik der pulmonalarteriellen Luftembolie ist die Moglichkeit einer paradoxen
oder gekreuzten Luftembolie besonders zu beachten, wofiir in diesem Rahmen zwei Mechanismen existieren:
a) bei langer bestehendem Lufteintritt kommt es neben einer pulmonalarteriellen Obstruktion zur zunehmenden
Erschopfung der Filtrationsfahigkeit des GefaRbettes flr die eingedrungenen Luftblasen, so dass diese die
Lungenstrombahn durchwandern und in die systemische Zirkulation gelangen kénnen (Muth2000),

b) Damit bis zur Geburt der fetale Kreislauf unter Umgehung der Lungenstrombahn bestehen kann, existiert eine
offene Verbindung auf Vorhofebene. Dieses Foramen ovale verschlieBt sich in der Regel unmittelbar nach der
Geburt funktionell durch eine Membraniberlappung aus dem linken Vorhof, welche in der Zeit mit der linken

Vorhofwand verwachsen soll. Jedoch existiert bei ca. 30% der Bevolkerung ein PFO, welches nur funktionell -also
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ohne Verwachsung der Membran mit der Vorhofwand- verschlossen ist (Hagen 1984 Mirski 2007, Muth 2000) ;nd somit

wiedereroffnet werden kann, wenn der rechtsatriale den linksatrialen Druck Ubersteigt.

2.3) Praoperative Abkldrung eines persistierenden Foramen ovale (PFO)}

Um das individuelle Risiko eines Patienten fiir eine paradoxe vendse Luftembolie bereits praoperativ abschatzen
zu kénnen, ist die Abklarung eines PFO wiinschenswert. Lange galt unter den hierfiir moglichen Verfahren der
transkraniellen  Dopplersonographie (TCD), transthorakalen Echokardiograpie (TTE) sowie der
transosophagealen Echokardiographie (TEE) die letztgenannte Technik als Methode der Wahl und
,Goldstandard” fiir diese Fragestellung [P@*°" 1%°1], Diese Alleinstellung der TEE wurde jedoch zuletzt in Frage
gestellt [Pristirino 20191 " pyrch technische Verbesserungen (z.B. sog. ,harmonic imaging” und ,second harmonic
imaging”) ist die TTE bei Einsatz von Kontrastmittel (z. B. agitierte Kochsalzldsung) und einem Valsalva-Manover
inzwischen als ebenbiirtig oder gar der TEE tiberlegen anzusehen [Paniels 2004, Thanigaraj 2005] ' 5qmjt steht also mit der
TTE ein nicht-invasives Verfahren zur Verfligung, welches bei addaquater Anwendung eine gute diagnostische
Sensitivitat besitzt und im Vorfeld einer planbaren Operation auch sehr gut ambulant durchgefiihrt werden kann.
Als Alternative erfolgt im klinischen Alltag die Abkldrung eines PFO auch unmittelbar vor OP-Beginn, d.h. nach
Narkoseeinleitung am intubierten Patienten mittels TEE durch einen erfahrenen Untersucher moglich.

Bei einer geplanten Operation in (halb-)sitzender Lagerung bedeutet das Vorliegen eines PFO ein erhohtes Risiko
flir eine paradoxe Luftembolie mit potentiell neurologischen Schaden bis hin zu lebensbedrohlichen
Konsequenzen. Beim Hinweis auf ein PFO sollte deshalb im Vorfeld der Operation eine individuelle Nutzen-
Risiko-Analyse erfolgen und das geplante Vorgehen (Operation in (halb-)sitzender Lagerung oder aber alterativ
in Ricken- bzw. Bauchlagerung) zusammen mit dem Patienten erfolgen. Eine friihzeitige praoperative Erkennung
eines PFO vor dem Operationstag selbst erleichtert eine rechtzeitige interdisziplinare Absprache dariiber, welche
Lagerungsform fir den geplanten Eingriff mit dem besten Nutzen-Risiko-Verhéltnis einhergeht Abb. 3). Wenn
die Untersuchung und damit einhergehende Diagnose erst im Rahmen der Einleitung erfolgt, kdnnen die
Alternativen im Rahmen des Aufkldarungsgespraches im Rahmen einer ,was-ware-wenn-Diskussion” erértert

werden.

Abbildung 3: Entscheidungsfindung zur Lagerung je nach Vorhandensein eines PFO
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Eine praoperative Abklarung der Frage persistierenden Foramen ovale (PFO) erscheint sinnvoll vor dem Hintergrund, dass ca. 25% der Menschen ein funktionell

offenes Foramen ovale aufweisen. Bei einer geplanter Operation in (halb-) sitzender Lagerung bedeutet das Vorleigen eines PFO ein Risiko fiir eine paradoxe Luftembolie

mit potenziell lebensbedrohlichen Konsequenzen. Beim Hinweis auf ein PFO sollte deshalb idealerweise im Vorfeld der Operation eine individuelle Nutzen-Risiko-Analyse erfolgen
und das geplante Vorgehen (OP in (halb-) sitzender Lagerung oder aber alternativ in Riicken- oder auch Bauchlagerung) zusammen mit dem Patienten besprochen werden.

2.4) Diagnostik der intraoperativen VLE

13

Fur die sichere Durchfiihrung von Eingriffen in (halb-)sitzender Lagerung kommt der friihzeitigen Diagnose von

intravasal eingedrungener Luft eine zentrale Bedeutung zu, da die Auswirkungen einer VLE durch

Gesamtvolumen und Volumen pro Zeiteinheit der eingedrungenen Luft beeinflusst werden. Die moglichen

Nachweisverfahren hierfiir unterscheiden sich in ihrer Empfindlichkeit deutlich (Tabelle 3). Prinzipiell ist bei

klinischem Verdacht auf eine VLE die Visualisierung durch eine Echokardiographie anzustreben.

Tabelle 3: Ubersicht iiber Verfahren zur Diagnostik einer intraoperativen VLE

unter Angabe der Mindestvolumina zur Detektion eingedrungener Luft

Monitoringverfahren Volumen Sensitivitat
(ml/kg)
Transoesophageale Echokardiographie 0,02 hoch
prakordialer Doppler 0,05 moderat
endtidale CO2-Messung 0,5 moderat
Pulsoximetrische Sattigung 1,0 niedrig
Osophagusstethoskop 1,0 niedrig
arterieller Blutdruck 1,0 niedrig

Als aktueller Goldstandard zur Erkennung einer intraoperativen VLE gilt aufgrund ihrer ausgepragten Sensitivitat

derzeit die transdsophageale Echokardiographie (TEE), womit bereits sehr geringe Luftmengen erkannt werden

kénnen.
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Neben der hohen Sensitivitdt und Spezifitdat zur VLE-Detektion bietet die TEE als weitere Vorteile sowohl das
direkte Sichtbarmachen des Luftlibertritts durch ein PFO in den linken Vorhof als auch dessen Auswirkungen auf

die Herzdimensionen und -funktion (Mammoto, Hayashi 1998)

2.5) TEE-Standardschnitte zur VLE Detektion
In vielen Verdffentlichungen werden die Schnittebenen der TEE-Untersuchung nicht (29 209%) oder nicht
eindeutig (f¢®' 29%%) angegeben. Prinzipiell ist beim Einsatz einer TEE-Sonde ein standardisierter kompletter
Untersuchungsablauf wie in der Kardioanasthesie wiinschenswert (%™ 2013) Fiir den Einsatz z.B. in der
Neuroandsthesie mit dem Fokus auf eine VLE sind die folgend beschriebenen Standardschnitte zumeist
ausreichend (Abbildung 4) (Michels 2021).

e  Mittésophagealer 4-Kammerblick (ME-4-Kammerblick)

e  Mittésophagealer Blick auf den rechtsventrikuldren Einfluss- und Ausflusstrakt

e Mittésophagealer bicavaler Blick (ME-bicavaler-Blick)

Abbildung 4: TEE-Schnittebenen zur Diagnostik eine persistierenden Foramen ovale und der vaskuliren Luftembolie. Von

links nach rechts: 1) mittésophagealer 4-Kammerblick 2) mittésophagealer Blick auf den rechtsventrikularen Ein- und
Ausflusstrakt 3) mittésophagealer bicavaler-Blick; RA = rechter Vorhof, LA = linker Vorhof, RV = rechter Ventrikel, LV = linker

Ventrikel, PA = Hauptstamm der Pulmonalarterie, VCS = Vena cava superior, VCI = Vena cava inferior

Idealerweise erfolgt unter Verwendung des Laryngoskops die atraumatische Intubation des Osophagus mit der
TEE-Sonde (SuneWen2009) Bej einer Einfiihrtiefe von circa 30-40 cm und leichter Retroflektion der Sonde ist der ME-
4-Kammerblick stets auffindbar und dient als Ausgangspunkt fir die anderen Schnitte. Auch falls sich die
Sondenlage intraoperativ verandert hat, kann dieser Schnitt zur Orientierung jederzeit wieder aufgesucht
werden.

Der ME-4-Kammerblick zeigt beide Vorhofe und Ventrikel des Herzens, so dass hier ein Lufteintritt in den rechten
Vorhof, den rechten Ventrikel und ein Luftlibertritt in den linken Vorhof und Ventrikel zu sehen ist. Ebenso sind
die Dimensionen der Herzhoéhlen, die Richtung der Septumbewegung sowie die Myokardkontraktilitat (vor allem
der septalen und lateralen Wandanteile des linken Ventrikels) zu erkennen. Durch den Einsatz des Farbdopplers
kann ein Insuffizienzjet Giber der Trikuspidal- und Mitralklappe gesehen werden.

Der mittdsophageale 2-Kammerblick wird ohne Anderung der Sondenposition durch die elektronische Rotation
der multiplanen TEE-Sonde um ca. 90° erreicht. Erneut kann die linksventrikuldre Funktion beurteilt werden, im

Gegensatz zum 4-Kammerblick sind jetzt die Vorder- und Hinterwand des linken Ventrikels zu sehen.
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Eine weitere Rotation des multiplanen Schallkopfes auf 120° zeigt dann im mittésophagealen Langsachsenblick
die anteroseptalen und inferolateralen bzw. posterioren Anteile des linksventrikularen Myokards sowie den
linksventrikuldaren Ausflusstrakt mit der Aortenklappe. Hier kann auch mit Hilfe des Farbdopplers und anhand
von Morphologie und Reflexverhalten eine Pathologie der Aortenklappe erkannt werden.
Der ME-bicavale-Blick wird durch leichte Drehung der TEE-Sonde im Uhrzeigersinn erreicht. Auf der rechten
Bildschirmseite ist die Vena cava superior (VCS) und auf der linken Bildschirmseite die Vena cava inferior (VCI) zu
sehen (letztere kommt haufig nicht so gut zur Darstellung). In der Bildschirmmitte befindet sich das
Vorhofseptum, dessen diinnste Stelle die Fossa ovalis ist. Im Bereich der VCS kénnen ggf. die Reflexionen eines
in-situ liegenden zentralen Venenkatheters gesehen werden. In dieser Sondenposition sind ein Lufteintritt iber
die Vena cava in den rechten Vorhof ebenso wie ein Luftiibertritt (bzw. Kontrastmittellibertritt) in den linken
Vorhof gut zu erkennen.
Um in den mittésophagealen Blick auf den rechtsventrikularen Einfluss- und Ausflusstrakt zu gelangen, muss die
Sonde wieder gegen den Uhrzeigersinn gedreht und der multiplane Schallkopf elektronisch auf 80° rotiert
werden. In dieser Einstellung sind rechter Vorhof, rechtsventrikuldrer Ein- und Ausflusstrakt, Aortenklappe und
ein Teil des linken Vorhofs zu sehen.
Dieser strukturierte Untersuchungsgang sollte unbedingt vor etwaigen Lagerungsmalinahmen des Patienten
durchgefiihrt werden, weil
- in Rickenlage die Darstellung der Schnittebenen zuverldssiger erfolgen kann als bei einem
aufgerichteten Oberkorper
- die korrekte Lage des ZVK verifiziert werden kann
- eine ggf. bereits erfolgte Untersuchung bzgl. eines PFO reevaluiert werden kann
- jetzt die letzte Moglichkeit zur PFO-Diagnostik besteht
- bei Nachweis anderer relevanter pathologischen Veranderungen des Herzens wie héhergradiger Vitien
oder eingeschrankter Pumpfunktion die Lagerung iberdacht werden kann bzw. zielgerichtete
MaRnahmen vor dem Aufsetzen zur Sicherung der Himodynamik eingeleitet werden kénnen
- der die Operation begleitende Anasthesist einen auch visuellen Ausgangsbefund der Herzdimensionen

erhalt und diesen mit etwaigen intraoperativen Veranderungen korrelieren kann.

Intraoperativ kann zusatzlich zur Darstellung des Herzens im B-Bild ein in den Bereich des rechten Vorhofs
gelegter pulsed-wave Doppler (PW-Doppler) genutzt werden, womit in Analogie zum prakordialen Doppler eine
akustische Meldung tber das Eindringen von Luft erhalten werden kann. Da der PW-Doppler ein bestimmtes,
einstellbares Areal untersucht, ist diesem gegeniiber dem continuous-wave (CW) Doppler der Vorzug zu geben.
Dieses PW-Dopplersignal sollte vor OP-Beginn geprift werden, indem z.B. geringe Mengen der initial zur PFO-
Diagnostik eingesetzten ,Kontrastmittel-Losung“ injiziert werden.

Bei langerer Anwendung des PW-Dopplers sollte mit einer moglichst geringen Verstarkung (,,power gain“) des
Doppler-Signals gearbeitet werden, um das niedrige aber prinzipielle Risiko einer thermischen

Schleimhautschddigung durch die TEE-Sonde weiter reduzieren zu kénnen (Hilberath 2010)
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2.6) TEE zur PFO Detektion
Sollte im ME-bicavalen Blick mittels Farbdoppler (Einstellung des Nyquist Limits auf 30 cm/s) ein bestehender

Links-Rechts-Shunt nachgewiesen werden (Abbildung 5), ist dieses beweisend fiir ein PFO (ukernik 2007),

4
5

L-R-Shunt

Abbildung 5: Links-Rechts-Shunt im Farbdoppler. Mithilfe des Farbdopplers ldsst sich ein Links-Rechts-Shunt nachweisen.

L-R-Shunt = Links-Rechts-Shunt, LA = Linker Vorhof, RA = Rechter Vorhof

Wenn per Farbdoppler kein Links-Rechts-Shunt nachzuweisen ist, so muss mittels Echokontrastmittel und
Valsalvamandver ein solcher ausgeschlossen werden. Im Ultraschall gut zu sehende Echokontrastmittel
(,Microbubbles”) sind sowohl durch autologes Patientenblut als auch durch agitierte (schnell aufgezogener)
Vollelektrolyt- oder Kolloidldsung herzustellen. Mit einer ersten Gabe weniger Milliliter kann eine
Lageverifizierung des ZVK erfolgen. Danach erfolgt unter normaler Beatmung eine erneute Gabe von 10-20
Millilitern dieser Lésung, um ein anatomisch offenes PFO nachweisen zu kdnnen. Bei fehlendem KM-Ubertritt
innerhalb 5 Herzzyklen wird der intrathorakale Druck im Sinne eines Valsalva-Manévers erhght (Sukenik 2007) - gq
dass das Vorhofseptum eine linkskonvexe Stellung einnimmt (Abbildung 6). Nach Gabe des Kontrastmittels gilt

wiederum das Erscheinen von Microbubbles im linken Vorhof als beweisend fiir ein PFO (Tabelle 4).

Ein Valsalva-Mandver kann am beatmeten Patienten z.B. wie folgt durchgefihrt werden: Das
Narkosebeatmungsgerit wird auf Handbeatmung und das Uberdruck-/APL-Ventil auf einen Druck von 30 cm
H20 eingestellt. Der Druck im Beatmungssystem U{bertragt sich nach intrathorakal, wodurch es zu einer
Druckumkehr auf Vorhofebene kommt und der Druck im rechten Vorhof denjenigen im linken Vorhof ibersteigt.
Durch diese Druckumkehr kann sich ein — unter physiologischen Bedingungen geschlossenes — Foramen ovale
offnen. Fur das Valsalva-Mandver sollte der hohe Beatmungsdruck fir circa 20 Sekunden aufrechterhalten
werden. Von langeren Zeitdauern wird abgeraten, da es unter dem Valsalva-Mandéver zu nicht unerheblichen

Abféllen des systemarteriellen Blutdrucks kommen kann.
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518

519 Abbildung 6: Microbubbles als Nachweis einer VLE. Mittdsophageal bicavaler Blick ohne (a), mit wenig (b) und mit viel (c)
520 Bubbles als Zeichen einer VLE. LA = Linker Vorhof, RA = Rechter Vorhof, VCS = Vena cava superior (Michels 2021)

521

Tab. 4: Vorgehen zur Diagnostik eines Rechts-Links-Shunt (z.B. PFO) auf Vorhofebene
-Einstellung ME-bicavaler Blick mit folgender Konfiguration:

1) Farbdoppler auf Vorhofseptum

2) Gabe von Echokontrastmittel unter Standard-(Be)atmungssituation

3) Gabe von Echokontrastmittel unter Valsalva-Manover (Vorhofseptum mit shift in linkes Atrium)

Ein Rechts-Links-Shunt auf Vorhofebene gilt als ausgeschlossen, wenn unter obenstehender Konfiguration
- 1) das Farbdoppler-Signal unauffallig und bei

- 2) und 3) innerhalb von 5 Herzzyklen kein Echokontrastmittel im linken Vorhof zu sehen ist

522

523  2.7) Schweregradeinteilung der VLE

524 Eine fur die Klinik praktikable Schweregradeinteilung der eingetretenen VLE findet sich in der "Tiibingen Venous
525  Air Embolism Grading Scale" (F¢®2°14) welche die Einteilung von Jadik weiter differenziert V242099) Hier erfolgt
526 neben dem Nachweis von eingedrungener Luft durch das TEE auch die Beriicksichtigung der klinischen
527  Ausprigung (Tabelle 5).

528

529

530 Tab.5: "Tibingen Venous Air Embolism Grading Scale": Graduierung einer klinisch relevanten VLE nach Feigl (Feigl 2014)

531 TEE = Transoesophageale Echokardiographie; etCO, = endtidales CO,, MAP = Mittlerer arterieller Druck; HF = Herzfrequenz
532

Grad Beobachtete Veranderung

0 Keine sichtbaren Luftblasen im TEE, keine Luftembolie

| Luftblasen sichtbar im TEE, kein Abfall im etCO2

] Luftblasen sichtbar im TEE, Abfall im etCO2< 3 mmHg

1} Luftblasen sichtbar im TEE, Abfall im etCO2> 3 mmHg

IV Luftblasen sichtbar im TEE, Abfall im etCO2 >3 mmHg, Abfall des MAP > 20% und/oder Anstieg der
HF > 40%

Vv Grad IV und hamodynamische Instabilitat, die eine Reanimation erfordert
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3) Vorgehen und MaBnahmen bei eingetretener VLE

Auch wenn durch sensitive Untersuchungsverfahren wie der TEE bei sehr vielen Prozeduren eine VLE gesehen
werden kann, so verlduft diese doch zumeist klinisch inapparent (A-Afif 2022) je nach Schweregrad des VLE-
Ereignisses sind von anadsthesiologischer und chirurgischer Seite verschiedene MaBnahmen zu ergreifen.
Der prinzipielle Ablauf in dieser Situation umfasst:

a) Information an den Operateur

b) Vermeidung des weiteren Lufteintritts

c) Therapie der hdmodynamischen Veranderungen

d) Evaluation der Auspragung durch Blutgasanalyse und TEE

e) Ggf. Versuch der Aspiration der eingetretenen Luft bzw. des air-lock

f)  Gerinnungsstatus Uberprifen

Die kausale Therapie einer VLE ist die Verhinderung weiteren Eindringens von

Luft in den rechten Ventrikel und in die pulmonale Strombahn!

a) Information an den Operateur

Generell ist der Operateur umgehend zu informieren, wenn im TEE Luftblasen sichtbar werden, dabei ist eine
klare und unmissverstiandliche Kommunikation zwischen beiden Seiten unverzichtbar fiir das erfolgreiche
Management des VLE-Ereignisses. Auch ist eine wiederholte Aussage zum aktuellen Status der Situation mit
klinischer Ausprdagung notwendig. Idealerweise findet im Sinne einer closed-loop“-Kommunikation eine
Rickmeldung des Operateurs statt, dass er die Information erhalten hat, um Missverstandnisse bzw. Fehler bei
der Behandlung zu vermeiden. Auch sollte in diesem Rahmen durch den Operateur mitgeteilt werden, ob er die
Eintrittsstelle der Luft darstellen kann und welche MaRnahmen (Knochenwachs, Abdeckung des OP-Gebietes)
vorgenommen werden.

Das Andsthesie-Team muss wiederholt evaluieren, ob weiteres Personal der Andsthesie hinzugezogen werden

sollte (Abbildung 7).

Abbildung 7: strukturiertes Vorgehen bei einem intraoperativem VLE-Ereigniss
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Andsthesie 1:
- Jugularvenenkompression in RS mit Operateur
- weitere Beobachtung TEE

Anasthesie 2:

-100% O,
VLE-Ereignis Info - RR-Management
im TEE ’ Operateur < > - Position OP-Tisch
- Aspiration ZVK erwagen

~

Operateur:
- Suche und Verschluss potenzieller Lufteintrittspforten

Bei einem VLE-Ereignis sind fur die Andsthesie eine Reihe von Aufgaben in rascher Folge zu bewaltigen; dies erfordert regelhaft den
Einsatz von mindestens 1 Anasthesist:in und 1 Anasthesiefachpflegekraft.

Eine eindeutige Aufgabenteilung basierend auf klinikinternen SOPs ist fiir den Erfolg der MaBnahmen unabdingbar, dabei ist die Basis
des erfolgreichen Managements einer VLE die engmaschige Kommunikation mit Riickkopplung zwischen Operateur:in und
Andsthesist:in.

b) Vermeidung eines weiteren Lufteintritts
Der weitere Eintritt von Luft sollte durch einen definitiven Verschluss der offenen vendsen Eintrittspforte
verhindert werden. Primare MalRnahmen hierfiir sind z.B. das Fluten des OP-Gebietes mit Fllssigkeit oder
Auflegen feuchter Kompressen sowie einer Versiegelung der Knochenrander durch Wachs.
Zur Erleichterung des Auffindens einer offenen Vene und somit potenzieller Lufteintrittspforte im
Operationsgebiet kann eine temporare, manuelle beidseitige Kompression der Jugularvenen angewandt werden.
Durch eine korrekte beidseitige Kompression der Jugularvenen kann der Druck in den vendsen SinusgefaRen des
Gehirns dergestalt ansteigen, sodass ein (weiteres) Eindringen von Luft vermindert bzw. vermieden werden kann
[Grady 1986, Iwabuchi 1986, Takahashi 1997, Toung 1984, Toung 1988] ' 7;s3t7lich entsteht durch die Abflussbehinderung des vendsen
Drainageblutes aus anderen cerebralen Venen ein retrograder Blutfluss, welcher einen Blutaustritt durch die
offene Vene zur Folge hat und diese somit durch den Operateur identifiziert werden kann (tosasso 1992,
Prinzipiell kann dieses Verfahren somit unter zweierlei Gesichtspunkten eingesetzt werden:

- wahrend der Praparationsphase, um eroffnete aber nicht kollabierte Venen identifizieren und somit

potentielle Lufteintrittsstellen verschlieBen zu kénnen
- wahrend einer bestehenden VLE, um neben der Identifikation der Lufteintrittsstelle durch den

vendsen Riickstau den weiteren Lufteintrag selbst zu reduzieren.

Zu beachten ist bei einer Jugularvenenkompression unbedingt, dass ein zu hoher Druck auf die in unmittelbarer
Nachbarschaft liegenden Aa. carotides neben Bradykardien auch eine cerebrale Perfusionsminderung bis hin zu
einem -stillstand zur Folge haben kann('°s®s° 1992 Ebenso fiihrt der geminderte vendse Abfluss durch die
Zunahme des cerebralen Blutvolumens zwangsldufig auch zu einem Anstieg des intrakraniellen Drucks [Frydrychowski
20121 'Um diese Risiken zu reduzieren, darf der ausgeiibte Druck auf die HalsgeféRe nicht héher als 40 mmHg sein!
Durch die Anwendung der Sonographie zur Punktion eines jugularvendsen ZVK kann unkompliziert gesehen
werden, mit wie wenig Kraftaufwand bereits eine Kompression der Vena jugularis interna (VJI) und auch der

Arteria carotis communis erreicht wird.
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Eine genauere Angabe eines kritischen Zeitfensters fir die Dauer der Kompression findet sich in der Literatur
bisher nicht. Wahrend z.B. Losasso et al. empirisch ein "15-s-Limit" bei Menschen empfehlen, berichten Toung
et. al. im Tierexperiment von einem sicheren Intervall von 20 Minuten [(t0s3ss0 1992, Toung 20101,

Der Druck sollte zwischen Schildknorpel und Unterkieferknochen und somit kranial der letzten Klappe in der VJI
ausgelibt werden. Im klinischen Alltag geschieht dieses zumeist bimanuell, eine Verwendung pneumatischer
Halskrausen oder -manschetten hat sich abseits von Studien bisher nicht durchgesetzt. Insgesamt ist die
beidseitige Jugularvenenkompression ein sehr wirksames Verfahren, um den Druck in den venésen Sinus zu
steigern und somit eine Lufteintrittsstelle in eine Stelle zu verwandeln, aus der es blutet. Auf Grund der
Nebenwirkung der ICP-Steigerung sollte es nur passager und kurzzeitig angewandt werden, wobei es einer engen

Absprache zwischen Neurochirurgen und Anasthesisten bedarf.

Sollte der Lufteintritt trotz dieser MaRnahmen persistieren und die Eintrittsstelle der Luft nicht gesehen werden
kénnen, muss ggf. durch Anderung der Tischposition das OP-Gebiet unter das Herzniveau des Patienten gelagert
werden. Hierdurch kann zusatzlich durch den retrograden vendsen FluRR die offene Vene durch den nun

folgenden Blutaustritt erkannt werden (Abbildung 6).

c) Therapie von hamodynamischen Beeintrachtigungen

Eine massive pulmonale Luftembolie kann Gber mehrere Mechanismen zum Rechtsherzversagen fiihren. Dieses
bedarf einer umgehenden supportiven Therapie, um die myokardiale Perfusion verbessern und die
rechtsventrikuldre Funktion unterstltzen zu kdnnen.

Zur Behandlung der entstandenen pulmonalarteriellen Druckerhéhung wird die Sicherstellung einer addquaten
Oxygenierung (Erhdhung der FiO2 auf 1,0) und Normokapnie angestrebt, da sowohl eine Hypoxie als auch eine
Hyperkapnie den pulmonalvaskuldaren Widerstand erheblich erh6hen. Eine inhalative Therapie mit lloprost oder
NO kann ebenfalls den pulmonalvaskuldren Widerstand reduzieren. Durch diese Malnahmen sollen die
rechtsventrikuldare = Nachlast und Wandspannung gemindert und konsekutiv der myokardiale
Sauerstoffverbrauch reduziert werden.

Zur Steigerung der Koronarperfusion und des myokardialen Sauerstoffangebots ist eine Anhebung des
systemischen Blutdrucks mittels Gabe von Noradrenalin geeignet. Im Tierversuch konnte gezeigt werden, dass
durch die Gabe von Noradrenalin neben der Anhebung des Blutdrucks auch eine Verbesserung der
Ventrikelfunktion erreicht werden konnte (A"e'e 1989),

Eine Steigerung der Kontraktilitat des Myokards, um ein hoheres rechtsventrikulares Schlagvolumen zu erzielen,
ist meist nicht besonders erfolgversprechend, da das rechtsventrikulare Myokard diinn und nicht gut Uber B-
Sympathomimetika zu stimulieren ist. Weiterhin ist hierbei zu beachten, dass Adrenalin in hoheren
Konzentrationen eine pulmonal vasokonstringierende Wirkung besitzt und somit den Widerstand fiir das rechte
Herz weiter erhéhen kann [>hdfer 2018)  Fine weitergehende differenzierte Therapie mit Calcium-Sensitizern,
Phosphodiesterasehemmern und anderen Medikamenten sollte nach den Empfehlungen der européischen

Gesellschaft fiir Kardiologie (McPonagh 2021 arfolgen
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Die zu beobachtenden Herzrhythmusauffalligkeiten wie Tachykardie und Extrasystolie sind oftmals Ausdruck
einer inaddquaten myokardialen Perfusion durch Hypotonie oder luftembolischen VerschlufR einer
Herzkranzarterie und missen ggf. additiv behandelt werden.

Kommt es bei massiver Luftembolie zum Kreislaustillstand, so muss nach den aktuell giiltigen Leitlinien des

European Resuscitation Council (ERC) eine kardiopulmonale Reanimation durchgefiihrt werden.

d) Evaluation der Auspragung durch BGA und TEE

Durch wiederholte arterielle Blut-Gas-Analysen wird anhand der Differenz des endtidalen und arteriellen CO2-
Wertes (Partetco2) die Auspragung und der Verlauf der VLE bestimmt.

Mittels der TEE-Untersuchung kann durch die Beurteilung von Herzkonfiguration, Kontraktilitdit und
Verschiebung des Vorhof- bzw. Ventrikelseptums das AusmaR des Rechtsherzversagens beurteilt werden. Hierzu
kann ohne grofRen Aufwand z.B. von der bicavalen Darstellung in den mittésophagealen 4-Kammer-Blick

gewechselt werden.

e) Versuch der Aspiration der eingetretenen Luft bzw. des air-lock

Bei manifester Kreislaufdepression kann ein Versuch der , Luftaspiration” Giber den liegenden ZVK durchgefiihrt
werden. Auch wenn es aus ethischen Griinden fir dieses Verfahren keine prospektiv randomisierten
Untersuchungen am Menschen geben kann, so sind in verschiedenen Tierexperimenten positive Resultate im
Sinne einer primar erhéhten Uberlebensrate nach Induktion einer manifesten VLE und folgender Aspiration zu
finden. In diesen Untersuchungen mit jedoch zumeist kleinen Fallzahlen wurden Katheter mit sehr
unterschiedlichen Lingen, Durchmessern und Anordnung der Offnungen im Bereich der Strecke von Vena cava
superior (VCS) bis Aa. Pulmoales genutzt [AtrY 1992, Bowdle 1988, Colley 1987, Colley 1989, Mongan 19951  Ehenso lassen
pathophysiologische Uberlegungen den Schluss zu, den Versuch einer "Luftaspiration" mindestens als ultima
ratio bei schwerer VLE zu unternehmen: Hierbei werden in der Regel nicht die neu eingedrungenen Luftblasen
per se direkt aspiriert —diese flieBen wie Gould und Gould dargestellt haben in der Regel am Katheter vorbei [¢°¥
19%) Stattdessen besteht das therapeutische Prinzip darin, das Volumen des bestehenden "Blut-Schaum-
Gemischs" im Bereich der VCS-Einmiindung in den rechten Vorhof zu reduzieren.

Wieviel ml (oder %) der eingedrungenen Luft mittels eines optimal platzierten ZVK tatsachlich aspiriert werden
konnen, ist unbekannt. Auch gibt es keine wissenschaftliche Evidenz, welche Positionierungsart der ZVK-Spitze
beim Menschen mit einem besseren Behandlungsergebnis vergesellschaftet ist. Wichtig zum Verstandnis dieser
therapeutischen MalRnahme ist, dass sich typischerweise nicht etwa grofRe Luftblasen, sondern vielmehr Anteile
eines schaumigen Blutsekretes (,,air-lock”) aspirieren lassen. Daher kann die Luftaspiration keinesfalls als Ersatz
fiir einen Verschluss der Lufteintrittspforte durch den Chirurgen angesehen werden, sondern hat vielmehr das
Ziel, durch die Aspiration eines Teils des ,,air-lock” die venose Fiillung des rechten Herzens zu verbessern.

Das Lumen, Uber das im Falle einer VLE schaumiges Sekret aspiriert wird, sollte ein Lumen von mindestens 14
Gauge (2,2 mm) besitzen. Katheter mit einem groReren Lumen (z.B. 12 Gauge = 2,8 mm) erméglichen die
Aspiration von grofReren Volumina pro Zeiteinheit, sind aber auch mit einem hoéheren Verletzungsrisiko
vergesellschaftet. Daher werden dieser Katheter nicht bis in den rechten Vorhof vorgeschoben, sondern

verbleiben mit der Spitze in der Endstrecke der VCS.
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f) Einfluss der vendsen Luftembolie auf die Gerinnung

Es konnte sowohl in vitro als auch im Tierexperiment gezeigt werden, dass eine vendse Luftembolie die
Freisetzung von Mediatoren wie Endothelin, Serotonin und Thromboxan induziert, welche wiederum zu einer
Aktivierung des Komplementsystems fithren (Schéfer 2009, Eckmann 2005) - |nshasondere der Komplementfaktor C3
scheint dartber hinaus sowohl in vitro als auch in vivo eine koordinierte Aktivierung von Inflammation und
hdmostatischer Reaktion (sog. Thrombinflammation) zu induzieren (G°ng 199, Storm 2021, Storm 2022, Jackson 2019) g
beschreiben einige klinische Fallberichte eine prolongierte und schwere Inflammationsreaktion nach einer
stattgehabten Luftembolie (Storm 2017, Kapoor 2003) '}y jn diesen Situationen die Gabe von C3-Inhibitoren sinnvoll
wire, ist Gegenstand aktueller Forschung (St 2022),

Dariiber hinaus wurde in vivo eine Adhasion von Luftblasen an Thrombozyten nachgewiesen, welche von einem
50%-igem Abfall der Thrombozytenzahl begleitet wurde (Schfer 2009, Barak 2005, Eckmann 2005) piase Thrombozytopenie
konnte durch eine Ummantelung der Thrombozyten mittels der Luftblasen, einer Aggregation und vendsem
Pooling im LungengefiaRsystem begriindet sein (Schafer 2009, Barak 2005, Eckmann 2005)

Daraus resultiert, dass eine intraoperative VLE zu einer klinisch manifesten Stérung der Gerinnungssituationen
fliihren kann. Insbesondere bei Eingriffen in der hinteren Schadelgrube, wo bereits eine volumenmaRig nur
geringe Nachblutung starken Druck auf das Gehirn ausiibt, konnen dadurch deletdre Folgen fiir den Patienten
entstehen. Deshalb sollte spatestens bei einer schwerwiegenden VLE (Grad >4 nach Tiibingen VAE Grading Scale)
oder rezidivierenden Ereignissen > Grad 3 (Tabelle 5) die Gerinnungssituationen z.B. mittels
Thrombelastographie und Bestimmung der Thrombozytenzahl sowie -funktion wiederholt kontrolliert werden,
da durchaus eine kalkulierte Substitution von Gerinnungsfaktoren oder Thrombozytenkonzentraten erforderlich

werden kann (Schaefer 2011)'

4) Anwendung der (halb-)sitzenden Position in der padiatrischen Neurochirurgie
In den vendsen Sinus von Kindergehirnen treten bei (halb)-sitzender Lagerung subatmosphérische Driicke

offenbar seltener auf als bei Erwachsenen. Anscheinend spielt hierbei die kleinere KérpergrofRe eine Rolle, die
bereits theoretisch zu einer kleineren hydrostatischen Druckdifferenz zwischen Gehirn und Vorhof fiihren sollte.
Jedenfalls fanden Iwabuchi et al. bei keinem der untersuchten Kinder unter 6 Jahren negative Driicke im
Confluens sinuum, im weiteren berichten Grady et al. von subatmospharischen Driicken nur bei einem Drittel
der Kinder im Alter von 5 bis 15 Jahren ( 'wabuchi 1983, Grady 1986)

Die sitzende Position wird in der padiatrischen Neurochirurgie zwar insgesamt seltener angewendet als bei
erwachsenen Patienten, gehért jedoch in einigen spezialisierten Zentren zum klinischen Standardrepertoire (TP
2021) prinzipiell sind die gleichen Vor- und Nachteile im Verhéltnis zu anderen Lagerungsformen vorhanden,
besonderes Augenmerk bei der Lagerung und Fixierung ist auf die relative Instabilitdt der kindlichen
Schadelknochen und Wirbelsaule zu richten. Durch den Einsatz von groRRen- und gewichtsadaptierten Kathetern
und TEE-Sonden ist das neuroandsthesiologische Prozedere weitestgehend identisch mit demjenigen bei

erwachsenen Patienten.
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