Andsthesie und perioperatives Management
der Karotis-Endarteriektomie (CEA)

Teil 2: Neuromonitoring und perioperative Komplikationen

Christine Gaik, Thomas Wiesmann

Nachdem in Teil 1 des Beitrags die Andsthesieverfahren vorgestellt wurden [1], be-
fasst sich der 2. Teil mit dem apparativen und nicht-apparativen intraoperativen
Neuromonitoring sowie den perioperativen Komplikationen und vermittelt relevante
Aspekte des Neuromonitorings im Rahmen der CEA. Die perioperativen Komplika-
tionen werden insbesondere fiir die friihe postoperative Phase im Aufwachraum und
auf der Station erldutert und Losungsstrategien dargestellt.

ABKURZUNGEN

AC A. carotis

ACA A. cerebri anterior

Acl A. carotis interna

ACM A. cerebri media

ACP A. cerebri posterior

ACT Activated Clotting Time

BIS bispektraler Index

CAS Karotis-Angioplastie bzw. Stenting

cCT kranielle Computertomografie

CEA Karotis-Endarteriektomie

FKDS farbkodierte Duplexsonografie

HPS Hyperperfusionssyndrom

HWS Halswirbelsdule

IMC Intermediate Care

NIRS Nahinfrarotspektroskopie

NSTEMI  Nicht-ST-Hebungsinfarkt

pAVK periphere arterielle Verschlusskrankheit

pEEG prozessiertes Elektroenzephalogramm

POCD postoperative kognitive Dysfunktion

rSO, regionale Gewebesauerstoffsattigung

SPECT Single-Photon-Emissions-Computer-
Tomografie

SSEP somatosensorisch evozierte Potenziale

STEMI ST-Hebungsinfarkt

TCD transkranielle Doppler-Sonografie

TEA (Thromb-)Endarteriektomie

TIA transitorisch ischdmische Attacke

TTE transthorakale Echokardiografie

Neurologisches Monitoring

Die chirurgische Intervention der CEA erfordert eine bzw.
mehrfache kurzzeitige (in Abhdngigkeit von der Nutzung
eines Shunts Sekunden bis Minuten) ipsilaterale Fluss-

unterbrechungen der A. carotis interna (ACl), die mit
dem Risiko einer zerebralen Ischdmie einhergeht. Ein Mo-
nitoring der zerebralen Funktion des Patienten ist daher
v.a. intraoperativ essenziell.

Eine direkte Messung des zerebralen Blutflusses ist
schwierig und wahrend einer Karotis-Endarteriektomie
(CEA) kaum praktikabel. Es wurden daher verschiedenste
Verfahren entwickelt, um die ,Funktion“ des Gehirns
bzw. Surrogatparameter fiir Teilaspekte der zerebralen
Funktion wahrend des Eingriffs zu Giberwachen. All diesen
Methoden gemeinsam ist, dass sie eine Beurteilung iber
das Gleichgewicht zwischen Sauerstoffangebot- und -be-
darf erlauben. Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Mes-
sung ist jedoch die Integritdt des neuronalen Funktions-
stoffwechsels [2, 3]. Jedes dieser Verfahren hat seine indi-
viduellen Stérken und Schwéchen, welche im Folgenden
vorgestellt werden.

Wachmonitoring

Decken herkémmliche apparative Verfahren oft nur das
Perfusionsgebiet der A. cerebri media (ACM) ab, bleiben
pathologische Flussdnderungen im Gebiet der A. cerebri
anterior (ACA) und posterior (ACP) wahrend der Allge-
meinandsthesie hdufig unentdeckt. Das Wachmonito-
ring, d.h. die klinische Uberwachung und Kontrolle des
neurologischen Patientenstatus, erlaubt hier eine weitaus
differenziertere, schnellere und zugleich kostenlose Un-
tersuchung und Beurteilung [4].

Eine erste grob orientierende neurologische Unter-
suchung vor Durchfiihrung einer zervikalen Plexusblocka-
de ermoglicht den Vergleich zum Status nach deren
Durchfiihrung und kann dann in regelmaRigen Zeitinter-
vallen intra- und postoperativ dokumentiert werden [5].
Vor, wihrend und nach Klemmphasen sollte die Neurolo-
gie in kiirzeren Intervallen tiberpriift werden.
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» Abb. 1 Die motorische Funktion kann pragmatisch
Uberpriift werden, indem der Patient in die zur OP-Seite
kontralaterale Hand ein ,Quietscheentchen“ o.A. be-
kommt und dieses auf Aufforderung driickt.

Eine pragmatische klinisch-funktionelle Testung kann
durch Aufforderung zur kontralateralen Handbewegung
(z.B. Driicken eines ,Quietscheentchens“) die motori-
sche Funktion der ggf. beeintrachtigten Bahnen orientie-
rend priifen (s. » Abb. 1). Der Patient wird dann in regel-
maRigen Abstanden, meist etwa alle 10's, dazu aufgefor-
dert, dieses zu driicken. Weitere Hirnfunktionen wie z.B.
Vigilanz, Sprachvermdgen (z.B. Buchstabieren einzelner
Worter), Kognition (z.B. von 100 riickwarts zdhlen las-
sen) und Orientierung, jedoch auch das individuelle Be-
finden des Patienten sollte moglichst differenziert in re-
gelméRigen Intervallen von etwa 30 s abgefragt werden
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[4,6]. Bietet der Patient bei einer dieser Funktionen Defi-
zite, gilt dies haufig als Indikation fiir die Einlage eines
Shunts.

s |\Vlerke
Wachmonitoring ist einfacher, giinstiger und effekti-
ver als apparative Verfahren.

Apparatives Monitoring

Die folgenden Abschnitte geben einen orientierenden
Uberblick in die jeweiligen verfahrenseigenen Modaliti-
ten samt Vor- und Nachteilen. Fiir Details sei auf jeweilige
Spezialliteratur verwiesen.

Prozessiertes EEG, z.B. bispektraler Index

Die Messung des BIS ist ein prozessiertes EEG (pEEG),
dessen Berechnung tber einen Algorithmus dimensions-
lose Werte zwischen 0 und 100 liefert. Die Hohe der Wer-
te soll dabei etwa mit dem AusmaR der Hirnaktivitét kor-
relieren. Hierfr werden 4 Elektroden auf der Stirn des Pa-
tienten aufgeklebt (s. » Abb. 2). Die Verwendung des
pEEG zur Narkosetiefenmessung bei der Allgemeinands-
thesie wird grundsatzlich empfohlen und hat moglicher-
weise durch Vermeiden einer inaddquat groRBen Narkose-
tiefe eine Reduktion unerwiinschter Ereignisse wie eine
postoperative kognitive Dysfunktion (POCD) oder ein De-
lir zur Folge [7].

Trotz der sicherlich leichten Handhabung ist bei diesem
Verfahren die Zeitverzogerung von etwa 30-60 s bei der
Werteermittlung als Nachteil zu nennen [2,8]. Zudem
wird primdr die Aktivitdt des Frontallappens aufgezeich-
net, nicht jedoch anderer Hirnanteile oder gar tiefer loka-
lisierter Veranderungen [6]. Fiir die Anwendung bei der
CEA sollte eine bihemispharische Messung durchgefiihrt
werden (Nutzung spezieller bifrontaler Elektroden oder

» Abb. 2 Die Optoden fiir die Nahinfrarotspektroskopiemessung (NIRS) werden jeweils links und rechts auf die Stirn aufgeklebt (a). Unterhalb der
2 NIRS-Optoden sind auf dieser Abbildung zudem unilateral BIS-Elektroden zu sehen. b Uber die NIRS-Optoden werden Werte fiir die regionale
Gewebesauerstoffsattigung (rSO,) abgeleitet, welche Werte von 0 bis 100 annehmen und als Hinweis fiir zerebrale Perfusionsstorungen dienen
konnen. c Die Werte der Messung des bispektralen Indexes (BIS) konnen ebenfalls dimensionslose Werte von 0 bis 100 annehmen.
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alternativ Nutzung zweier monohemisphérischer Elektro-
den mit 2 Monitoren).

Nahinfrarotspektroskopie

Die Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) ist eine nicht-invasi-
ve Methode zur Messung der regionalen Gewebesauer-
stoffsittigung (rSO;). Uber 2 Klebeoptoden auf der Stirn
erfolgt die Messung der zerebralen Gewebesauerstoffsat-
tigung, genauer der oberflchlichen Frontallappenoxy-
genierung - nicht aber tiefer gelegener Hirnstrukturen
[2,6,8]. Die Messung basiert auf der Aussendung von ge-
pulstem Licht im Nahinfrarotbereich. Die rSO, bildet die
Oxygenierung von arteriovendsen, kapilldren Blut ab, wo-
bei vendses Blut den Hauptanteil ausmacht (s. » Abb. 2).

Entscheidend ist neben dem Wert selbst jedoch auch
dessen Verlauf im Vergleich zum Ausgangswert im Wach-
zustand sowie der links und rechts ermittelte Wert im
Seitenvergleich [2,6]. Haufig wird ein einseitiger Abfall
der rSO; von 12 bis 20% oder mehr im Vergleich zum
Ausgangswert als Indikation fiir eine Shunteinlage erach-
tet. Diese Grenzwerte werden jedoch kontrovers dis-
kutiert (unklare Studienlage beziiglich etwaiger Grenz-
werte), ebenso wie die Entscheidung, die Einlage eines
Shunts allein von der rSO, abhdngig zu machen [8].

Der einfachen Handhabung dieser Methode stehen eini-
ge Nachteile gegeniiber. Dazu gehéren extrakranielle Ein-
flussfaktoren (z.B. umgebendes Licht, Blutfluss im extra-
kraniellen Gewebe) und dhnlich der Bispektralindex-Mes-
sung (BIS) eine prozessierungsbedingte Latenz von eini-
gen Sekunden, ein ggf. suboptimales Messvolumen
durch inaddquate Optodenplatzierung etc.

Elektroenzephalografie

Die Elektroenzephalografie (EEG) ist ein sensitives Ver-
fahren zur kontinuierlichen Darstellung der spontanen
elektrischen Aktivitdt des zerebralen Kortex beider Hemi-
spharen [8].

Ahnlich der (prozessierten) BIS- und NIRS-Messung ge-
lingt auch via EEG lediglich die Ableitung kortikaler Ver-
anderungen. Dariiber hinaus wird der zerebrale Metabo-
lismus durch Temperatur sowie die Art und Konzentra-
tion verwendeter Andsthetika beeinflusst, was eine not-
wendige Interpretation in Echtzeit umso schwieriger
macht [2,3,6,8]. Die intraoperative Uberwachung zur
Detektion einer Ischdmie und die Verwendung der abge-
leiteten Werte erfordert im Grunde, dass mdogliche Ein-
flussgroBen weitestgehend konstant gehalten werden.
Problematisch kann die EEG-Beurteilung zudem bei Pa-
tienten nach bereits stattgehabtem Schlaganfall mit ent-
sprechenden neurologischen Residuen sein. Die praope-
rative Etablierung des Messverfahrens sowie die Interpre-
tation der Menge und Komplexitat der erhobenen Daten
in Echtzeit erfordern einen enorm erfahrenen Unter-
sucher, der im Grunde kaum gleichzeitig die Verantwor-

tung fiir Narkosefiihrung und Uberwachung von Himo-
dynamik und ggf. Beatmung tragen kann [3].

Somatosensorisch evozierte Potenziale

Die somatosensorisch evozierten Potenziale (SSEP) reprd-
sentieren die periphere und zentrale Nervenleitgeschwin-
digkeit nach Reizung peripherer, sensibler afferenter Ner-
ven. Haufig geschieht dies iber den zur OP-Seite kontra-
lateralen N. medianus. Peripher gesetzte Stimulations-
elektroden setzen wiederholt elektrische Reize, die tiber
nachgeschaltete Neurone des Riickenmarks weiter- und
letztlich Giber Skalpelektroden abgleitet werden. Die Reiz-
antwort reprdsentiert primar die Aktivitdt des ipsilatera-
len somatosensorischen Kortex (Gyrus postcentralis),
welcher von der ACM versorgt wird. Eine kritische zere-
brale Blutflussverminderung und Ischdmie kann zu einer
Verminderung der abgeleiteten Potenzialamplitude und
-latenz fiihren [2, 3, 6, 8].

Der theoretische Vorteil einer Aktivitditsmessung in tiefer
gelegenen Hirnbereichen konnte gegeniber der EEG je-
doch weder hinsichtlich der Spezifitdt noch der Sensitivi-
tat bestdtigt werden. Darliber hinaus machen ein enor-
mer Zeitaufwand zur Etablierung, die notwendige per-
sonliche Expertise fiir die Erhebung und Auswertung der
Messungen, diverse Einflussfaktoren (Andsthetika, Tem-
peratur, Blutdruckschwankungen) und Unklarheit Gber
interventionsbedirftige Grenzwerte die SSEP-Messung
zu einer unpraktikablen Methode [2, 6, 8]. Zudem konnte
speziell im Vergleich zur TCD, NIRS oder Stumpfdruck-
messung eine geringere Genauigkeit zur Detektion einer
zerebralen Ischdmie gezeigt werden [4]. Die SSEP-Ablei-
tung konnte aber vorteilhaft bei Patienten sein, deren
Baseline-EEG schwierig zu interpretieren ist, etwa nach
stattgehabtem Apoplex [3,6].

Transkranielle Doppler-Messung

Die transkranielle Doppler-Sonografie (TCD) ermittelt
dopplersonografisch iber ein temporales Schallfenster
die Flussgeschwindigkeit der ACM, ACA und ACP. Bei un-
verandertem GefdRquerschnitt und konstanten Aufzeich-
nungsbedingungen korreliert die Blutflussgeschwindig-
keit gut mit dem zerebralen Blutfluss. Eine verminderte
Blutflussgeschwindigkeit gilt entsprechend als Hinweis
fur eine Stenose. Die Messung geschieht in einer Tiefe
von etwa 4-5cm, dann erfolgt die Untersuchung der
kontralateralen Seite zum Seitenvergleich [2-4,6].

Die Lagerung des Patienten, die Ndhe zum chirurgischen
Arbeitsfeld, die Platzierung der sterilen Abdecktiicher
oder eine Immobilitdt des Patienten im HWS-Bereich
kénnen den Zugang zum Schlafenbein und damit Durch-
fiihrbarkeit und Erfolg der Messung erschweren. Dariiber
hinaus ist die erfolgreiche Ableitung eines Doppler-Sig-
nals sehr stark vom Untersucher und dessen Erfahrung
und Expertise abhangig. Eine Fixierung der Sonde (z.B.
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mit einem Band) kann helfen, die exakte Position und den
korrekten Winkel zu erhalten [2,4,6].

Ab welchem kritischen Grenzwert fiir die Flussgeschwin-
digkeit eine Intervention nétig ist, wird kontrovers dis-
kutiert, es werden jedoch autorenabhdngig Grenzwerte
von 10-25 cm/s genannt. Meist gelten jedoch (bezogen
auf die Baseline) Abweichungen von mindestens 60% im
Verlauf als Indikation zu Shunteinlage [2,8,17]. Fiir De-
tails und Normwerte der einzelnen GefdRabschnitte sei
auf spezielle Fachliteratur verwiesen.

Fiir neurologische Defizite sind mehrheitlich Mikroembo-
lien als hdmodynamische Schwankungen verantwortlich.

m— \erke

Trotz der o. g. Nachteile ist die TCD im Grunde das
einzige Verfahren, das diese Mikroembolien bei kor-
rekter Messung in Echtzeit detektieren kann.

Da Mikroembolien eine andere Zusammensetzung auf-
weisen und zudem gréRer sind als die umgebenden Blut-
zellen, weicht ihr akustisches Doppler-Signal entspre-
chend vom physiologischen Blutfluss ab. Damit bietet
die TCD prinzipiell ein permanentes akustisches Feed-
back fiir Chirurgen und Anasthesisten [2, 3, 6].

Stumpfdruckmessung

Der Karotisstumpfdruck ist der Druck in der ACI bzw. im
distalen Karotisstumpf, welcher nach dem Abklemmen
der ACI durch die retrograde, kollaterale Perfusion im Cir-
culus Willisi entsteht. Dieser Stumpfdruck oder Rick-
stromdruck korreliert mit dem mittleren Perfusionsdruck
im Circulus Willisi, ermdglicht die Detektion einer dro-
henden zerebralen Ischdmie im operierten Karotisstrom-
gebiet und kann das AusmaR bzw. die Qualitdt der Kolla-
teralversorgung des abgeklemmten GefdBes anzeigen

3].

Vorteile dieses Verfahrens sind sicherlich die intraopera-
tiv einfache und kostengtinstige Anwendung und die Tat-
sache, dass bis auf die Messsonde kein zusdtzliches Equip-
ment oder Personal erforderlich ist [8]. Die hohe inter-
individuelle Variabilitdt der Werte ist jedoch Grundlage
der Diskussion (iber die Grenzwerte der Messung im Hin-
blick auf eine zerebrale Ischdmie. Die Grenzwerte bis zur
Notwendigkeit einer Intervention (z.B. Shunteinlage)
schwanken zwischen 25 und 70 mmHg, wobei der Ein-
fluss von Andsthetika auf den GefdRtonus zu bedenken
ist. Daher sollte diese Schwelle beim wachen Patienten
mit 50 mmHg eher etwas hoher gewdhlt werden [3, 6, 8].

@ Thieme

TAKE HOME MESSAGE

Einige Modalitdten des (apparativen) neurologischen
Monitorings sind nicht nur intraoperativ sinnvoll,
sondern ggf. auch postoperativ (z.B. TCD zur Diag-
nostik des Hyperperfusionssyndroms [HPS]).

Da kein apparatives Testverfahren fiir sich allein ein
umfassendes neurologisches, zerebrales Monitoring
bietet, empfiehlt es sich eigentlich, mehrere Verfah-
ren eher komplementar denn alternativ zueinander
zu nutzen.

Perioperative Komplikationen der CEA

Sowohl die Lokalisation des Eingriffs, die notwendige
Antikoagulation wie auch die haufig multiplen Komorbi-
ditdten der Patienten kdnnen das Auftreten unterschied-
licher Komplikationen in der perioperativen Phase be-
glinstigen.

s |\Vierke
Die meisten Komplikationen manifestieren sich post-
operativ innerhalb der ersten Stunden [6].

Neurologisches Defizit

Eine der Hauptkomplikationen der CEA ist das Auftreten
einer zerebralen Ischamie bzw. eines neuen, akuten neu-
rologischen Defizits. Dies tritt primar wdhrend oder nach
dem Clamping der A. carotis (AC) sowie nach der Inser-
tion eines passageren Shunts auf. Neben einer tempora-
ren Shunteinlage zur Verbesserung der Perfusion kann
das Anheben des mittleren arteriellen Blutdrucks um
etwa 20% im Vergleich zum praoperativen Ausgangswert
zur Verbesserung der Perfusion im Circulus Willisi beitra-
gen. Zur Verbesserung der Oxygenierung kann je nach
peripherer Sauerstoffsattigung oder der arteriellen Blut-
gasanalyse die Gabe von Sauerstoff erwogen werden [6].

s \erke

Tritt postoperativ ein akutes neurologisches Defizit
auf, sollte die sofortige operative Revision durch-
gefiihrt werden, sofern diese sonografisch mit einer
arteriellen Thrombose im Bereich der operierten
Karotisbifurkation assoziiert ist. Ist in diesem Zusam-
menhang eine CT-Angiografie ohne Zeitverlust még-
lich, kann diese Untersuchung bei der Indikations-
stellung helfen [12].

Ist die Thrombembolie mit 90% auch die hdufigste Ursa-
che fiir ein neurologisches Defizit nach CEA, sollte stets
ebenso an eine zerebrale Hamorrhagie als Ursache ge-
dacht werden [8].

Die anatomische Nahe zu verschiedenen u.a. fiir Phona-
tion, Respiration und vegetatives Nervensystem essen-
zielle Nerven wie dem N. recurrens, N. phrenicus,
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N. hypoglossus, N. facialis und N. vagus birgt das Risiko
iatrogener Verletzungen im Rahmen der operativen Ver-
sorgung mit entsprechender (i.d.R. ipsilateraler) kli-
nischer Apparenz. Gleiches gilt fiir eine Nervenkompres-
sion durch Himatome oder Abszesse.

Nachblutungen

= (ave

Postoperative Nachblutungen und Himatome in der
Regio colli mit konsekutiver Atemnot oder Schluck-
stérungen stellen einen absoluten Notfall dar, der
unverziiglich einer operativen Revision zugefiihrt
werden sollte. Die Kompression der vendsen, drai-
nierenden HirngefdBe und der Atemwege kénnen
sich gerade durch die hdufig bestehende Antikoagu-
lation umso dramatischer darstellen [3,12].

Aus andsthesiologischer Sicht sollte in diesen Féllen im-
mer mit einem potenziell schwierigen Atemweg (z.B.
durch Trachealverlagerung oder verdnderte Anatomie)
gerechnet werden, sofern eine Intubation bei respiratori-
scher Kompromittierung im Raum steht.

Droht eine hdmatombedingte Kompression der Atem-
wege, ist neben den andsthesiologischen Standards zur
Atemwegsicherung eine Wiedereréffnung des OP-Gebie-
tes (Auftrennen der Hautnaht und Ausdriicken des vor-
handenen Hamatoms) oftmals die zielfiihrende kurzfristi-
ge Losung des Atemwegsproblems bzw. Erleichterung
der Intubation. Die eigentliche Wundrevision mit Blutstil-
lung sollte anschlieRend unter OP-Bedingungen erfolgen

[3].

Bei kleineren, vital nicht bedrohlichen Blutungen oder
groBeren Fordermengen Uber ggf. einliegende Draina-
gen kann die laborchemische Untersuchung der Gerin-
nungsparameter sowie die meist bettseitig durchfiihr-
bare Uberpriifung der ACT erfolgen. Bei einer verlinger-
ten ACT kann z.B. die antagonisierende Gabe von Pro-
tamin erwogen werden. Eine Assoziation zwischen der
Gabe von Protamin und einem erhéhten Schlaganfallrisi-
ko konnte bisher nur in wenigen Fillen hergestellt wer-
den. Die Protamingabe scheint jedoch die Férdermengen
der Drainagen sowie das Risiko fiir die Entstehung von
Hamatomen zu reduzieren, auf das Outcome nach CEA
scheint die Gabe jedoch keinen Einfluss zu haben [6]. Da-
her nutzen viele GefdRchirurgen mittlerweile eine stan-
dardmaRige partielle Antagonisierung der Heparingabe
mittels Protamin am Ende der Operation.

Myokardiale Ischamie

Aufgrund oftmals multipler kardiovaskuldrer Komorbidi-
taten unterschiedlichen Schweregrades wird die Lang-
zeitprognose von Patienten mit Stenosen der AC maR-
geblich durch die begleitende koronare Herzerkrankung
bestimmt. Unabhangig vom gewdhlten Andsthesiever-

fahren sollte die oberste Pramisse der Narkosefiihrung
bei der CEA neben der Zerebroprotektion auch der opti-
male myokardiale Schutz sein [3,6]. Je nach perioperati-
vem Verlauf und Schwere der myokardialen Vorerkran-
kungen kann eine entsprechende postoperative Nach-
iberwachung angezeigt sein.

Laborchemisch finden sich postoperativ hdufig asympto-
matische Erhéhungen des Troponin-Wertes (,,myocardial
Injury*). Trotz fehlender Klinik sollten diese in jedem Falle
ernst genommen werden und entsprechende Biomarker-
kontrollen, ein 12-Kanal-EKG sowie ggf. eine transthora-
kale Echokardiografie (TTE) und ein kardiologisches Kon-
sil nach sich ziehen, um eine Infarktsituation (Myokard-
infarkt Typ | bzw. II; ,STEMI/NSTEMI*) sicher aus-
zuschlieBen.

Weitere kardiovaskuldre, pulmonale und sonstige all-
gemeine Komplikationen nach CEA sollten grundsatzlich
entsprechend internistischen und intensivmedizinischen
Standards und Leitlinien unter Hinzuziehung entspre-
chender Fachexpertise behandelt werden [12].

Hamodynamische Verdnderungen

Die Ndhe des OP-Gebietes der CEA zum Sinus caroticus
mit den dortigen Barorezeptoren sowie para- und sym-
pathischen Nervenfasern pradestiniert fiir intra- und peri-
operative hdmodynamische Schwankungen. Die chirurgi-
sche Manipulation an der GefdBwand der AC und den
dortigen Nervenfasern kann bei bis zu 54% der Patienten
mit einer (meist passageren) kompromittierten Auto-
regulation und hdmodynamischen Instabilitdt einher-
gehen [6, 8].

Der arterielle Barorezeptorreflex ist Teil der kurzfristigen
Blutdruckregulation und kann die Himodynamik des Pa-
tienten essenziell beeinflussen. Als Antwort auf akute
Anderungen des arteriellen Blutdrucks fiihren Aktivitits-
verdnderungen von Sympathikus und Parasympathikus
im Sinne einer Rickkopplung zu Verdnderungen von
Herzfrequenz und Blutdruck. Eine chronische arterielle
Hypertonie, ein Diabetes mellitus oder insbesondere
atheromatdse GefdRerkrankungen kénnen eine vermin-
derte Rezeptorsensitivitdt und eine Modulation des phy-
siologischen Barozeptorreflexes und der zerebralen Auto-
regulation zur Folge haben [8].

Sind die Aa. carotides beider Seiten von atheromatdsen
Verdnderungen betroffen, ist das Risiko einer intra- und
postoperativen hamodynamischen Instabilitat groRer als
bei einer einseitigen Atheromatose. Innerhalb der ersten
7-10 Tage nach einer z.B. TIA oder einem Schlaganfall
scheint das AusmaR der Dysfunktion der Barorezeptoren
zudem am groBten zu sein, was die hamodynamische
Stabilisierung in dieser Phase zusétzlich erschweren kann

[8].
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Das perioperative hdmodynamische Management nach
CEA stellt eine groBe Herausforderung dar und ist ein
permanenter Balanceakt zwischen dem Vermeiden einer
Hypotension, dem Erzielen klinisch akzeptabler Blut-
druckwerte und dem Vermeiden einer Hypertension -
jede Abweichung kann nach einer CEA bei multimorbiden
Patienten vital bedrohliche Konsequenzen nach sich zie-
hen [8]. Gerade bei notfallmaRiger oder kurzfristig ange-
setzter CEA ist bei pathologischen Werten kaum eine ad-
dquate prdoperative Blutdruckoptimierung maglich, was
das Antizipieren moglicher hdmodynamischer Dysregula-
tionen umso schwieriger macht [5].

Als eine Art Faustregel wird haufig empfohlen, sich an
den prdoperativen (besser: ambulant erhobenen) Blut-
druckwerten des Patienten zu orientieren, wobei diese
nach Mdoglichkeit nicht unterschritten werden sollten,
sondern sogar eher ca. 20% dartiber liegen sollten. Dane-
ben sollten bei der Bewertung und Steuerung des Blut-
drucks auch die individuelle Patientenanamnese, Komor-
biditdten, Hausmedikation und die Herzfrequenz beriick-
sichtigt werden [5, 8]. Einige Zentren nutzen fixe Ober-
grenzen bzw. Zielkorridore fiir die intraoperative Blut-
drucksteuerung (z.B. ,systolisch <180 mmHg“ oder
LZielsystole 160-180 mmHg*“).

Hypertension

Trotz assoziierter Risiken, die mit hypertensiven Blut-
druckwerten einhergehen, sollte auRerdem stets be-
dacht werden, dass diese Werte im Rahmen der zerebra-
len Autoregulation und zerebralen GefdRengen bedarfs-
adaptiert erhoht sein kénnen. Aus diesem Grund ist die
Reduktion der systolischen Blutdruckwerte auf
<180 mmHg meist ausreichend. Insbesondere bei bilate-
ralen Karotisstenosen droht bei forcierter Blutdrucksen-
kung eine zerebrale Minderperfusion (ggf. mit neurologi-
schem Defizit), sodass die Optimierung des Blutdrucks
hier stets eine Risiko-Nutzen-Abwégung ist und damit
grofRte Vorsicht geboten ist. Bis dato ist nicht gdnzlich ge-
kldrt, wie lange die Phase der Adaptation der zerebralen
Autoregulation an die verbesserte Perfusion dauert [5, 6].

mmmm (Cave

Eine forcierte Blutdrucksenkung sollte aufgrund
einer drohenden zerebralen Minderperfusion ver-
mieden werden, insbesondere bei bilateralen AC-Ste-
nosen.

Nach dem Clamping treten intraoperativ hdufig kompen-
satorisch hypertensive Phasen auf, welche beim wachen
Patienten wahrscheinlicher und ggf. ausgepragter sein
konnen, da die zerebrale Autoregulation hier im Ver-
gleich zum Patienten in Allgemeinandsthesie weitest-
gehend intakt ist [5]. Der nach dem Clamping anzustre-
bende Zielwert fiir den systolischen Blutdruck wird unter-
schiedlich definiert. Einige Autoren empfehlen, systo-
lische Werte anzustreben, die nicht mehr als 20% Gber

@ Thieme

dem Ausgangswert liegen und 160 mmHg nicht ber-
schreiten. Ein begleitendes zerebrales Monitoring kann
ggf. auch zur Akzeptanz niedrigerer oder im Einzelfall so-
gar hypotensiver Blutdruckwerte fiihren [6, 8].

Hinsichtlich postoperativ anzustrebender Blutdruckwerte
existieren verschiedene Strategien und Empfehlungen,
wobei einige Autoren postoperativ systolische Blutdruck-
werte < 160 mmHg oder mit einer Abweichung von maxi-
mal 20% im Vergleich zum prdoperativen Wert anstre-
ben. Ab systolischen Werten von > 180 mmHg wird von
einer schweren Hypertension gesprochen, welche bei bis
zu zwei Dritteln der Patienten nach CEA zu beobachten
ist. Spitzenwerte werden meist in den ersten postoperati-
ven Stunden beobachtet. Bestimmte Komorbiditdten
(z.B. pAVK, Niereninsuffizienz, Arrhythmien, neurologi-
sche Instabilitdt, intrakranielle Karotisstenose) sowie die
intraoperative Notwendigkeit eines Shunts scheinen das
Risiko fiir postoperative hypertensive Phasen zu erhéhen.
Gleiches gilt fiir bereits prédoperativ erhohte systolische
Blutdruckwerte.

Primar sollten behebbare Ursachen wie z.B. Schmerzen,
Shivering oder ein Harnverhalt ausgeschlossen oder ent-
sprechend therapiert werden. Zur Vermeidung vital be-
drohlicher Komplikationen im Rahmen postoperativer
Hypertensionen (z.B. Myokardinfarkt, zerebrale Hamor-
rhagie, Hyperperfusionssyndrom) empfiehlt sich die Fort-
fiihrung einer bestehenden antihypertensiven Medika-
tion, auRerdem eine engmaschige Uberwachung der
postoperativen Patienten [3, 8].

Die therapeutische Gabe antihypertensiver Substanzen
sollte titriert und nach Méglichkeit mit kurzwirksamen
Wirkstoffen erfolgen, wobei das hohe interindividuelle
Ansprechen auf verschiedene Medikamente und die Ko-
morbiditdten keine klaren Empfehlungen erlaubt. Anti-
hypertensive Substanzen, die den zerebralen Blutfluss
steigern kénnen (z. B. Nitrate, Kalziumantagonisten), soll-
ten vermieden werden [5, 8]. Zentral wirksame o-Ago-
nisten (z.B. Clonidin) kénnten eine Alternative bieten.
Zudem konnte beobachtet werden, dass die supplemen-
tierende Gabe des ay-Agonisten Dexmedetomidin bei
wachen Patienten (>60 Jahre) weniger kognitive Ein-
schrankungen und seltener ein Delir zur Folge hat nach
verschiedenen Operationen inklusive CEA im Vergleich
zur Allgemeinanasthesie [16]. Daneben konnten auch a-
und B-blockierende Substanzen (z.B. Esmolol, Labetolol)
verwendet werden, da sie keine vasodilatierenden Effekte
haben und den intrakraniellen Druck nicht beeinflussen

[8].
Hypotension

Hypotensive Phasen kdnnen durch eine Minderperfusion
im entsprechenden Organ u. a. das Risiko fiir Schlaganfal-
le und Myokardinfarkte erh6hen sowie perspektivisch die
Langzeitsterblichkeit negativ beeinflussen. Die Ursachen
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sind vielfaltig. Kommt es wdhrend einer CEA unter Regio-
nalandsthesie wahrend oder nach dem Clamping zu hy-
pertensiven Entgleisungen, kann die Gabe antihyperten-
siver Substanzen notwendig sein. Je nach gewdhlter Sub-
stanz und deren Wirkdauer kénnen deren Nachwirkun-
gen v.a. in der postoperativen Phase problematisch wer-
den [8].

Grundsétzlich ,schiitzen* Stresshormone und die Sym-
pathikusaktivierung unter Regionalandsthesie eher vor
hypotensiven Phasen, und der Einsatz von Vasopressoren
kann meist vermieden werden [16]. Wird die CEA in All-
gemeinandsthesie durchgefiihrt, treten hypotensive Pha-
sen eher nach Induktion der Narkose oder intraoperativ
durch eine direkte Vasodilatation, negativ inotrope Effek-
te und eine Inhibition der Sympathikusaktivitdt auf [16,
18]. Bis zum Clamping ist der Blutdruck in der Regel eher
niedriger im Vergleich zur CEA in Regionalandsthesie,
nach dem Clamping finden sich jedoch kaum Unterschie-
de im Blutdruckverlauf [6]. Unter einer zervikalen Plexus-
blockade kann neben der postoperativen Phase auch di-
rekt nach dem Declamping und Beheben der vaskularen
Engstelle bzw. Wiederherstellung des zuvor kompromit-
tierten Blutflusses eine plotzliche Hypotension zu ver-
zeichnen sein [8].

Es konnte gezeigt werden, dass ein mittlerer arterieller
Blutdruck von 220% iiber den Ausgangswerten wahrend
des Clampings das Risiko einer frithen postoperativen ko-
gnitiven Dysfunktion mindern kann. Ein Anstieg des mitt-
leren arteriellen Blutdrucks um >40% scheint das Risiko
eines postoperativen kognitiven Defizits hingegen zu
steigern [14]. Zu bedenken gilt auch, dass ein Abfall des
mittleren arteriellen Blutdrucks <60 mmHg den zerebra-
len Blutfluss gemaR zerebraler Autoregulation reduzieren
kann. Bei Patienten mit Atherosklerose, Diabetes mellitus
und einer arteriellen Hypertonie kann diese Kurve durch
eine veranderte Autoregulation nach rechts verschoben
sein, sodass bereits mittlere arterielle Blutdruckwerte un-
terhalb z.B. 70 oder 80 mmHg zu einer Verminderung
des zerebralen Blutflusses fiihren [2].

Nach Ausschluss einer Hypovoldmie oder einer kardialen
Ursache sollte die Hypotonie symptomatisch therapiert
werden [3]. Therapeutisch stehen im Falle einer periope-
rativen Hypotension mehrere Substanzen zur Verfligung.
Die intraoperative Gabe von Phenylephrin wahrend einer
CEA bei Patienten in Allgemeinandsthesie konnte mit
rSO,-Abfédllen assoziiert werden. Als Ursache wird hier
ein Abfall der kardialen Auswurfleistung durch vasokon-
striktive Effekte des Phenylephrins oder auch eine direkte
Interaktion der Substanz mit zerebralen a-Rezeptoren
vermutet. Vergleichbares konnte nach der Gabe von
Ephedrin und der vermutlich damit einhergehenden ge-
steigerten kardialen Auswurfleistung nicht beobachtet
werden [8]. Mittel der Wahl ist die kontinuierliche Infusi-

on von Norepinephrin zur raschen Anpassung an die indi-
viduellen Blutdruckzielwerte.

Bradykardie

Die chirurgische Manipulation am Plexus caroticus kann
zu einer hamodynamischen Kompromittierung mit Bra-
dykardie (und ggf. Hypotension), inklusive Ubelkeit und
Erbrechen, Hypotension bis hin zum Herz-Kreislauf-Still-
stand fiihren. Vermittelt wird dies vermutlich durch den
N. glossopharyngeus und den N. vagus [2,5]. Das kurz-
zeitige Unterlassen der Manipulation durch den Opera-
teur nach Information tiber die Problematik beendet die-
se Phasen in der Regel. Anderenfalls kann die Gabe anti-
cholinerger Substanzen wie Atropin erwogen werden.
Eine Nachinjektion von Lokalanasthetikum durch den
Operateur kann ebenfalls erwogen werden.

Hyperperfusionssyndrom

Physiologisch schiitzt eine intakte zerebrale Autoregula-
tion das Gehirn vor Blutdruckschwankungen. Durch eine
dynamische Verdnderung der GefdRweite kann der Blut-
fluss innerhalb bestimmter Grenzwerte weitestgehend
konstant gehalten werden. Im Fall von hypotensiven oder
hypertensiven Blutdruckwerten wirkt die Autoregulation
einer potenziellen Hypo- oder Hyperperfusion entgegen
und sorgt fiir eine vital essenzielle Zerebroprotektion.
Dieser Schutzmechanismus kann bei Patienten mit arte-
rieller Verschlusskrankheit reduziert und kompromittiert
sein [6].

Im Rahmen der Reperfusion kann es wahrend oder nach
einer CEA (aber auch nach CAS und diversen anderen Ein-
griffen) zu einem Hyperperfusionssyndrom kommen. Das
Hyperperfusionssyndrom betrifft 1-3% der CEA-Patien-
ten in den ersten 30 Tagen nach der Operation, v.a. in
den ersten postoperativen Tagen [2, 8, 16]. Allgemeingdil-
tige Diagnosekriterien existieren bis heute nicht. Mittler-
weile wurden jedoch einige Kriterien (s. Ubersicht) for-
muliert, wobei eine neu aufgetretene neurologische
Symptomatik bei gleichzeitiger (ibermaRiger Steigerung
des zerebralen Blutflusses (>100%) im Vergleich zum
prdoperativen Status eine zentrale Rolle einnehmen. Prin-
zipiell kann ein HPS jedoch auch bei nur moderat gestei-
gertem Blutfluss auftreten [2,8,13].

Die Pathophysiologie des Hyperperfusionssyndroms ist
bis heute nicht ganzlich geklart, scheint aber multifak-
toriell zu sein [2,13]. Die CEA stellt den Blutfluss aus der
AC in Richtung des Circulus Willisi wieder her, die zere-
bralen GefdRe sind jedoch noch dilatiert und offenbar
nicht in der Lage, sich in einer mit der AC-Revaskularisa-
tion vergleichbar kurzen Zeitspanne zu verengen im Sin-
ne der zerebralen Autoregulation. Die kompromittierte
Autoregulation kann demnach zu einer Art druckpassi-
vem Blutfluss fiihren. Diese chronische kompensatori-
sche zerebrale Vasodilatation der Arteriolen als Folge
einer ldnger bestehenden zerebralen Hypoperfusion
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UBERSICHT
Kriterien fiir ein Hyperperfusionssyndrom nach CEA

= Zeitpunkt des Auftretens
- in den ersten 30 Tagen nach dem Eingriff
- Haufung in den ersten postoperativen Tagen
= klinische Symptome
- Krampfanfalle
- Kopfschmerzen (oft einseitig, migrdneartig)
- Hemiparesen
- Hirndruckzeichen
- Vigilanzminderung, Verwirrtheit, Unruhe, kognitive Dysfunk-
tion
- Sehstérungen
= Nachweis einer Hyperperfusion
- gesteigerter zerebraler Blutfluss (um > 100 % zur Baseline) im
* TCD (intraoperativ nach dem Declamping oder postoperativ)
* MR-Perfusionsmessung
* Einzel-Photonen-Emissions-CT (SPECT)
= weitere Hinweise
- CT/MRT: neue Hirnischamien, Hirnédem, intrakranielle Blutung,
Ausschluss zerebraler Ischamie
- AC(l) ohne Stenosezeichen
- Ausschluss metabolischer/pharmakologischer Ursachen
(nach [13])

durch extrakranielle Stenosen kdnnte eine gestorte Auto-
regulation als Folge einer endothelialen Dysfunktion be-
dingen und Ursache des HPS sein [6, 8].

Als weitere begiinstigende Faktoren fiir ein HPS werden
u.a. eine Dysfunktion des Barorezeptorenreflexes (z.B.
durch Denervation nach bilateraler CEA) wie auch eine
verdnderte Blut-Hirn-Schranke bei chronischer arterieller
Hypertonie diskutiert [13,15].

Die moglichst frithe Risikoeinschdtzung und Diagnose
des HPS sind enorm wichtig, da jedwede Zeitverzoge-
rung in Diagnostik und Therapie mit lebensbedrohlichen
Akutfolgen wie auch bleibenden Beeintrdchtigungen fir
den Patienten einhergehen kann. Die sicherlich drama-
tischste Manifestation oder Folge des HPS ist die intrakra-
nielle Blutung, deren Mortalitat mit 40% angegeben wird
[2,8].

Thromboembolische Ereignisse sind innerhalb der ersten
24 h nach CEA mit mehr als 90% die Hauptursache eines
neuen neurologischen Defizits. Bei einem postoperativen
neurologischen Defizit empfiehlt sich daher die schnell
verfligbare und bettseitig mdgliche FKDS oder eine CT-
Angiografie zum Ausschluss eines Thrombus, einer Ge-
faBokklusion oder chirurgischer Komplikationen, welche
eine zligige Reintervention notig machen. Zeigt die Du-
plexsonografie keine Auffdlligkeiten, kénnen TCD, CT
oder MRT erwogen werden [8, 12].

@ Thieme

» Abb. 3 bietet einen Vorschlag zum diagnostischen Vor-
gehen bei postoperativem V. a. auf ein HPS, wobei im Ein-
zelfall die lokalen Gegebenheiten wie auch die Expertise
des betreuenden Personals Beriicksichtigung finden
missen [10,11]. Liegen pré- oder intraoperativ entspre-
chende Risikofaktoren (s. Ubersicht) vor, kann postopera-
tiv eine wiederholte (bettseitig mogliche) TCD-Messung
(z.B. im Aufwachraum) auch bei asymptomatischen Pa-
tienten sinnvoll sein, um ein HPS (schnell) zu detektieren.

UBERSICHT
Risikofaktoren fiir ein Hyperperfusionssyndrom
= Nachweis einer Hyperperfusion
- >100% im Vergleich zur Baseline
- intra- und postoperativ
= kurz zuvor abgelaufener ipsilateraler Schlaganfall
= schwere (>80%) ipsi- oder kontralaterale AC-Ste-
nose
= schwere postoperative Hypertension
= kontralaterale CEA innerhalb der letzten 3 Monate
= Stumpfdruck <40 mmHg
= geringe zerebrovaskuldre Reserve bzw. Vaso-
reaktivitat
- ggf. prdoperativ Provokationstest mit
Azetazolamid oder CO,
= hohe Konzentrationen volatiler, halogenierter
Anasthetika
= schlechte zerebrale Kollateralisierung und inkom-
plette Ausbildung des Circulus Willisi
(nach [8,13,17])

Zur Minderung des Risikos eines Hyperperfusionssyn-
droms nach CEA wird die Vorbehandlung mit Edaravone
diskutiert. Das Medikament fingt reaktive Sauerstoff-
radikale ab und wird eigentlich zur Therapie der amyotro-
phen Lateralsklerose verwendet. In der EU gibt es hierfir
jedoch aktuell keine Zulassung [8].

Die Therapie des HPS ist multifaktoriell. Ein wesentlicher
Baustein ist das Blutdruckmanagement, wobei diesbe-
ziiglich aktuell keine definitiven Empfehlungen zu Grenz-
oder Zielwerten existieren. Das HPS kann auch bei nor-
motensiven Werten auftreten, wobei das Risiko ab post-
operativen systolischen Werten Gber 150 mmHg erhéht
zu sein scheint. Therapeutisch sollten direkte Vasodilata-
toren in der antihypertensiven Therapie (z.B. Nitropra-
parate oder Kalziumantagonisten) vermieden werden.
Labetolol oder Clonidin kénnen Alternativen sein [8,13].
Bei klinischen oder bildmorphologischen Hirndruckzei-
chen kénnen die Gabe von Mannitol oder hypertoner
Kochsalzlésung sowie eine moderate Sedierung und Hy-
perventilation zur symptomatischen Therapie in Erwa-
gung gezogen werden, wobei der Einfluss auf das Out-
come bei HPS unklar ist. Antiepileptika sind zur Therapie
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| Verdacht auf ein Hyperperfusionssyndrom (HPS) |

v v v

Kopfschmerzen? ‘ ’ neurologisches Defizit? ‘ ’ Krampfanfall?

FKS
Thrombus oder chirurgische Komplikation? i
i
ja nein !
v |
Re-OP «T* '
erwdgen! i
i
v v v v v !
’ unauffallig? ‘ ’ andere DD? ‘ zerebrales ICB? ischdmische
Odem Infarzierung?

v v v

> . NCH
Therapie >100% T.CD TheraPle konsultieren
< Anstieg der geman
des HPS ) - .
Reevaluation > Perfusion? Diagnose
A A
andere l< 100%
DD ausge- andere DD
4{ cMRT andere DD? }7
schlossen ‘4—1 bestdtigt

» Abb. 3 Algorithmus zur Diagnose eines Hyperperfusionssyndroms. *Die cCT ist innerhalb der ersten 6 h nach dem Ereignis bzw. in der hyper-
akuten Schlaganfallphase wenig sensitiv zur Detektion einer zerebralen Ischdmie oder Infarzierung - sie kann aber hilfreich sein, um Differenzial-
diagnosen und Kontraindikationen fiir eine Lysetherapie wie Himorrhagien, Tumoren o.A. auszuschlieRen cCT = kraniale Computertomografie,
cMRT = kraniale Magnetresonanztomografie, DD = Differenzialdiagnose, FKDS = farbkodierte Duplexsonografie, ICB = intrazerebrale Blutung,
NCH = Neurochirurgie, TCD = transkranielle Doppler-Sonografie).

eines Krampfanfalls im Rahmen eines HPS nach Aus-
schluss anderer Ursachen indiziert - eine prophylaktische
Gabe wird nicht empfohlen.

s \erke

Grundsétzlich sollte die weitere Versorgung der Pa-

tienten bei Verdacht eines HPS auf einer Stroke Unit
mit neurointensivmedizinischer Uberwachung erfol-
gen [8,12,15].

Krampfanfalle

Zu Krampfanfdllen kann es im Rahmen einer zerebralen
Ischdmie oder Himorrhagie wie auch eines HPS kommen.
Eine Hypoxamie durch eine progrediente respiratorische
Insuffizienz kann ebenfalls ursdchlich sein. Eine seltenere
Ursache ist ein Krampfgeschehen im Rahmen einer akzi-
dentellen intravasalen Applikation sowie der Uberdosie-
rung des Lokalandsthetikums. Neben einer symptomati-
schen Therapie steht priméar die Kldrung der Ursache des
Krampfgeschehens im Vordergrund, um eine - ggf. kau-
sale - Therapie einzuleiten.

Respiratorische Insuffizienz

Perioperative neurologische Defizite unterschiedlicher
Genese wie auch die Uberdosierung supplementierender,
intravendser analgosedierender Medikamente kdnnen
die Aspirationsgefahr im Rahmen der CEA erhéhen und
zu einer respiratorischen Insuffizienz fiihren. Isolierte
ipsilaterale Nervenblockaden des N. phrenicus oder N. re-
currens zeigen sich in der Regel asymptomatisch. Sind die
Patienten jedoch respiratorisch ohnehin stark kompro-
mittiert oder weisen eine gleichzeitige kontralaterale
Nervenparese auf, kann dies zu einer respiratorischen De-
kompensation durch eine komplette Léhmung des Dia-
phragmas (N. phrenicus) oder der Stimmlippen
(N. recurrens) fiihren. Ein relevanter Pneumothorax kann
einfach mittels Ultraschall ausgeschlossen werden.

Sehr dramatisch kann sich eine akzidentelle hohe Spinal-
andsthesie oder eine Nachblutung im OP-Gebiet mit kon-
sekutiver Trachealkompression darstellen, wobei letztere
ein sofortiges interdisziplindres Handeln erfordert. Sofern
die Atmung noch suffizient ist, kann die Regionalandsthe-
sie hier ggf. den Vorteil bieten, dass die langanhaltende
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Betdubung des OP-Gebietes den sofortigen Beginn der
OP ermdglicht [6].

Im Rahmen jeder CEA in Regionalandsthesie sollte das
andsthesiologische Team auf eine notfallmaRige Atem-
wegssicherung und einen potenziell schwierigen Atem-
weg vorbereitet sein sowie potenzielle Riickfallebenen
eingeplant haben. Ein Hamatom durch Nachblutungen
(ggf. mit Trachealkompression) oder Odeme durch das
lokale Trauma und einen kompromittierten vendsen und
lymphatischen Abfluss kdnnen die Atemwegssicherung
erschweren [5]. Jede dieser Komplikationen sollte bei
plotzlicher Heiserkeit, Dyspnoe oder Schluckbeschwer-
den als Ursache in Betracht gezogen werden. Wird eine
Atemwegssicherung nach respiratorischer Insuffizienz
durch  Weichteilschwellung oder -einengung unter-
schiedlicher Genese nétig, sollte eine Nachbeatmung in
Erwdgung gezogen werden, um dem zervikalen Gewebe
vor einer Extubation Zeit zum Abschwellen zu geben. Die
Riicksprache mit dem Operateur zur Einschdtzung des
Situsbefundes wie auch eine Laryngoskopie vor geplanter
Extubation zur Beurteilung potenzieller Schwellungen
kann in diesen Fllen hilfreich sein.

TAKE HOME MESSAGE

Ist aufgrund einer respiratorischen Insuffizienz eine
Atemwegssicherung nétig, sollte immer mit einem
schwierigen Atemweg gerechnet werden (z. B. durch
eine himatombedingte Trachealverlagerung, Ode-
me, Weichteilschwellung).

Postoperatives Prozedere

Ein engmaschiges hdmodynamisches Monitoring ist nach
CEA enorm wichtig, weshalb sich je nach Komorbiditaten
und intraoperativem Verlauf die postoperative Uberwa-
chung auf einer IMC- oder Intensivstation empfiehlt. Die
chirurgische Manipulation der Barorezeptoren im Bereich
des Plexus caroticus und deren verdnderte Sensitivitdt
kann bei 12-54% der CEA-Patienten zu einer postoperati-
ven Instabilitdt fihren und fiir Stunden bis Tage anhalten
[11]. Eine kontinuierliche Uberwachung in der postopera-
tiven Phase ermdglicht das schnelle Erkennen und Kon-
trollieren haufig auftretender Bradykardien, v.a. aber hy-
pertensiver Entgleisungen. Die Vermeidung intrakraniel-
ler Blutungen sowie eines HPS sollte dabei priorisiert wer-
den. Weiterhin gilt das Gewebe innerhalb einer minder-
durchbluteten Penumbra als sehr sensibel gegentiber ha-
modynamischen Schwankungen [16], sodass bei einem
neu aufgetretenen neurologischen Defizit wie auch bei
einer Notfall-CEA bei zerebraler Ischdmie die engmaschi-
ge Uberwachung essenziell ist.

@ Thieme

Ein Hauptaugenmerk gilt zudem auf der Uberwachung
von Vigilanz und Neurologie des Patienten im Hinblick
auf ein neues und ggf. progredientes Defizit nach CEA.
Das Management dieser sowie weiterer perioperativer
Komplikationen wurde bereits erldutert.

KERNAUSSAGEN

= Die chirurgische Intervention der Karotis-Endar-
teriektomie (CEA) erfordert eine ipsilaterale Fluss-
unterbrechung der A. carotis interna, die mit dem
Risiko einer zerebralen Ischdamie einhergeht. Ein
intra- und postoperatives Monitoring der zerebra-
len Funktion ist daher essenziell.

Unabhangig vom gewahlten Andsthesieverfahren
ist fiir die erfolgreiche Betreuung und periopera-
tive Versorgung des Patienten im Rahmen einer
CEA eine exzellente interdisziplindre Zusammen-
arbeit (u.a. Andsthesie, GefdBchirurgie, Angiolo-
gie, Neurologie) in Zentren mit der entsprechen-
den Erfahrung und Expertise erforderlich.

Die perioperativen Komplikationen reichen von
neurologischen Defiziten, Nachblutungen mit ggf.
Problemen bei der Atemwegssicherung, myokar-
dialer Ischamie, hdmodynamischen Veranderun-
gen, Hyperperfusionssyndrom bis hin zu Krampf-
anfallen und respiratorischer Insuffizienz.

Die Diagnostik und Therapie nach standardisierten
Protokollen und Checklisten kann zu einer Opti-

mierung der Patientenversorgung beitragen [16].
Fir eine klare Empfehlung der zur Verfiigung ste-
henden Anasthesieverfahren sind zukiinftig wei-
tere Studien notwendig. Dennoch favorisieren vie-
le Zentren weltweit die Regionalanasthesie - ins-
besondere seit der Etablierung als ultraschall-
gestiitztes Verfahren.
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