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Anästhesie im 
Angiographieraum
Mehr als Dunkelhaft

Interventionelle Alternativen zu chirur-
gischen Verfahren genießen das positive 
Image der „minimalen Invasivität“. Der 
Siegeszug der endovaskulären Interven-
tionen begann am 16. September 1977 in 
Zürich mit der ersten perkutanen trans-
luminalen koronaren Angioplastie („per-
cutaneous transluminal coronary angio-
plasty“, PTCA). Seitdem hat der Kardiolo-
ge dem Herzchirurgen das Skalpell weit-
gehend aus der Hand genommen; die aor-
tokoronare Venen-Bypass(ACVB)-Tho-
rakotomie als Ersteingriff ist vom Stan-
dard zur Ausnahme geworden. Mit gerin-
ger zeitlicher Verzögerung, aber in ähnli-
cher Weise, haben sich die Neuroradiolo-
gen den extra- und intrakranialen Hirn-
gefäßen zugewandt. Zwar werden neuro-
interventionelle Verfahren bereits seit An-
fang der 1960er Jahre eingesetzt, ihrer flä-
chendeckenden Verbreitung standen je-
doch Unzulänglichkeiten der Bildgebung 
und des Instrumentariums, insbesonde-
re geeigneter Kathetermaterialien, sowie 
auch ein Mangel an qualifizierten Neuro-
radiologen entgegen. Mit der Entwick-
lung elektrothermisch ablösbarer Platin-
mikrospiralen („coils“) erfuhr die neuro-
interventionelle Aneurysmabehandlung 
seit den 1990er Jahren einen rapiden Auf-
schwung. Für weitere Indikationen folg-
ten Stents, „flow diverter“ und „stent re-
triever“.

Interventionelle Neuroradiologie

Das Spektrum der interventionellen 
Neuroradiologie – im englischsprachigen 
Raum auch als „endovascular neurosurge-

ry“ bezeichnet – ist breit und durch steti-
ge Ausweitung der Indikationen gekenn-
zeichnet (exemplarische Auflistung thera-
peutischer Indikationen und hämodyna-
mischer Implikationen: . Tab. 1).

Der überwiegende Anteil zerebraler 
Aneurysmen („coiling“) und ein großer 
Teil arteriovenöser Malformationen (Em-
bolisation) eignen sich für die endovas-
kuläre Behandlung. In einer prospektiven 
multizentrischen Studie zur Aneurysma-
behandlung hat sich das Coiling gegen-
über dem „clipping“ sowohl quo ad vi-
tam als auch bezüglich des neuropsycho-
logischen Spätergebnisses als überlegen 
erwiesen [28, 36]. Dieser „Markt“ ist je-
doch begrenzt. In Deutschland leben et-
wa 2 Mio. symptomfreie Aneurysmaträ-
ger; jährlich treten etwa 8000 aneurysma-
tische Subarachnoidalblutungen auf [16]. 

Ein größeres Potenzial stellen Patien-
ten mit Karotisstenosen dar. Eine Studie 
aus Berlin ergab bei 70- bis 100-jährigen 
„Gesunden“ eine Häufigkeit von 15% für 
>50%ige Karotisstenosen und von 4% für 
>75%ige. Mindestens eine Plaque wurde 
bei immerhin 64% der Probanden nach-
gewiesen [21]. Die größte Zielgruppe stel-
len Patienten mit ischämischem apoplek-
tischem Insult dar: in Deutschland mehr 
als 150.000 Erstmanifestationen/Jahr [23].

Die günstigen Ergebnisse der interven-
tionellen Behandlung von Aneurysmen 
ließen sich bei letztgenannten Patienten-
gruppen allerdings nicht erreichen. Bei 
der Behandlung extrakranialer Karotis-
stenosen hat sich die chirurgische Endar-
terektomie als gleichwertig erwiesen [7]. 
Beim thrombembolischen Apoplex er-
bringt die Entfernung des Gerinnsels per 

Tab. 1  Beispiele der Indikationen für neuroradiologische Interventionen

Indikation Maßnahme Blutdruckempfehlung

Hirngefäßaneurysma „Coiling“ Normotonie

Zerebraler Vasospasmus Angioplastie, intraarterielle 
Spasmolyse

Hypertonie

Zerebrale arteriovenöse Mal-
formation

Embolisation Normotonie, Vermeidung von Blut-
druckspitzen

Durale arteriovenöse Malfor-
mation

Embolisation Normo-/Hypertoniea

Arteriosklerose, Karotisste-
nose

Stent Normotonieb

Thrombembolischer apo-
plektischer Insult

Selektive Lyse
Thrombektomie

Normotonie
Normo-/Hypertoniec

Akute Gefäßruptur Interventioneller Verschluss Hypo- bis Atonied

aAbhängig vom Venendruck.
bCave: Herzzeitvolumenabfall durch manipulativ-induzierte Bradykardie.
cBei beeinträchtigter Kollateralversorgung; Cave: Hypovolämie.
dTransienter Arrest, Adenosin.
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hochselektiver Lyse oder Stent retriever – 
ungeachtet spektakulärer Erfolge im Ein-
zelfall – bezogen auf die Grundgesamtheit 
zwar eine höhere Rekanalisierungsrate, je-
doch klinisch keinen signifikanten Vorteil 
gegenüber „best medical treatment“ [6, 8, 
10]. Diese vielen Protagonisten unwill-
kommene Datenlage wird dem in diesen 
Studien verwendeten Instrumentarium 
angelastet [37]. Zwei herstellergesponsor-
te Studien [Solitaire™ FR with the Inten-
tion for Thrombectomy (SWIFT), Trevo 
versus Merci retrievers for thrombectomy 
revascularisation of large vessel occlusions 
in acute ischaemic stroke (TREVO 2)] las-
sen erwarten, dass mit moderneren Ret-
rievers auch günstigere Ergebnisse erzielt 
werden können [37]. Verglichen wurden 
diese Systeme allerdings nicht mit dem 
Therapiestandard der systemischen Ly-
se, sondern mit dem älteren MERCI-Re-
triever. Ein Vorteil der Stent retriever aus 
Sicht der operativen Medizin liegt u. a. 
darin, dass die mechanischen Verfah-
ren postoperativ bereits zur Anwendung 
kommen können, während die Lyse noch 
kontraindiziert ist.

Ernüchternd waren die Ergebnisse 
der interventionellen Behandlung int-
rakranialer arterieller Gefäßstenosen – 
eines risikoreichen Eingriffs. Eine pros-
pektive Studie musste abgebrochen wer-
den, weil die Beseitigung der Stenose mit 
einer unerwartet hohen Rate früher – in-
traprozedural iatrogener? – Hirninfarkte 
einherging [9].

Dessen ungeachtet schreiten techni-
sche Weiterentwicklung und Verbreitung 
neurointerventioneller Verfahren unver-
drossen voran; einen aktuellen und um-
fassenden Ausblick bietet der Beitrag von 
Berlis im vorliegenden Heft von Der An­
aesthesist.

Anästhesiologisches 
Management

Welchen Beitrag vermag die Anästhesio-
logie zur Ergebnisoptimierung neuroin-
terventioneller Therapiekonzepte zu leis-
ten? Während diagnostische zerebrale 
Angiographien regelhaft – und Stent-Im-
plantation bei extrakranialer Karotisste-
nose häufig – in Lokalanästhesie vorge-
nommen werden, gelten Eingriffe am in-
trakranialen Gefäßsystem, obgleich nicht 
allerortens [33], als Indikation für die All-
gemeinanästhesie. Weil es sich überwie-
gend um Patienten der höheren Lebens-
dekaden handelt, treten systemische Ge-
fäßerkrankung, arterielle Hypertonie und 
Diabetes mellitus überzufällig häufig auf. 
So weisen 80% der Patienten mit apo-
plektischem Insult eine arterielle Hyper-
tonie auf. Die präinterventionelle Opti-
mierung der kardiovaskulären und Stoff-
wechselsituation wäre angezeigt, zumal ei-
nige der Risikofaktoren für einen hämo-
dynamischen apoplektischen Insult (ko-
ronare Herzkrankheit, Herzrhythmus-
störung, antihypertone Dauermedika-
tion, Orthostasesyndrom infolge diabe-

tischer Dysautonomie, [3]) durchaus der 
Behandlung zugänglich sind. Dem steht 
jedoch in vielen Fällen die Dringlichkeit 
des Eingriffs entgegen.

Einen möglicherweise richtungwei-
senden Beitrag kann das intraprozedu-
rale anästhesiologische Management 
leisten, in erster Linie die Steuerung der 
Hirndurchblutung durch pharmazeuti-
sche oder ventilatorische Modulation. 
Das Spektrum der Steuerungsmöglich-
keiten ist unter den kontrollierten Be-
dingungen der Allgemeinanästhesie brei-
ter als bei einem Stand-by mit oder ohne 
Analgosedierung („conscious sedation“). 
Der jeweilige Stellenwert – exemplarisch 
für die intrakraniale arterielle Rekanali-
sierung – wird unterschiedlich bewertet 
[2, 19]. Ausschlaggebend sind nicht zu-
letzt lokale Gepflogenheiten und per-
sönliche Präferenzen. Im Zusammen-
wirken mit dem Wunsch des Neurora-
diologen, der einen immobilisierten Pa-
tienten zu schätzen weiß, wird deswe-
gen die Indikation zur Narkose großzü-
gig gestellt. Der Selbstverpflichtung Dor­
mitandes protego genügend übernimmt 
dann der Anästhesiologe Verantwor-
tung für die Aufrechterhaltung adäqua-
ter Hirndurchblutung. Zwar darf man 
von der Inhalationsanästhesie eine leich-
te Zunahme der zerebralen Ischämie
toleranz („Neuroprotektion“?) erwar-
ten, das allein ist für das Ziel In somno 
securitas jedoch ungenügend. Zu vielfäl-
tig sind die möglichen Ursachen einer re-
gionalen oder globalen Mangeldurchblu-
tung, zu trügerisch das Vertrauen auf die 
Autoregulation [11] und deren unzurei-
chend validierte Sekundärphänomene 
Steal- und Robin-Hood-Effekt. Zumin-
dest der untere Schwellenwert der Auto-
regulationskurve (der Erstbeschreibung 
folgend üblicherweise bei einem arte-
riellen Mitteldruck von 50 mmHg veror-
tet, . Abb. 1) liegt realiter wohl deutlich 
höher („Lehrbuchwissen“, [30]). Beim 
Hypertoniker ist die Autoregulationskur-
ve der Hirndurchblutung, anatomisch fi-
xiert, nach rechts verschoben, die zere-
brovaskuläre Reagibilität eingeschränkt; 
nach apoplektischem Insult ist die Auto-
regulationsfähigkeit zumindest regional 
eingeschränkt bis aufgehoben [29].

Zu unterscheiden sind folgende Sze-
narien:
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F	�Der thrombembolische apoplekti-
sche Insult geht mit fokaler komplet-
ter Ischämie einher, ggf. begleitet von 
peripenumbraler vasoparalytischer 
Hyperämie. Bei erfolgreicher Throm-
bektomie oder Lyse wird die Durch-
blutung akut wiederhergestellt; ein 
Reperfusionsschaden droht.

F	�Die aneurysmatische Subarachnoidal-
blutung geht häufig, beginnend um 
den 7. Tag, mit zerebralen Vasospas-
men einher, die eine zumindest regio-
nale inkomplette Ischämie bewirken.

F	�Bei der Platzierung von Karotis-Stents 
ist die ipsilaterale Hemisphäre durch 
iatrogene Embolisierung gefährdet.

F	�Bei der Beseitigung intrakranialer ar-
terieller Stenosen ist von vorbestehen-
der latenter Hypoperfusion des post-
stenotischen Hirngewebes auszuge-
hen. Durch das Einbringen des Ka-
theters wird diese Hypoperfusion – 
kurzfristig – aggraviert. Auch bei sehr 
dünnen Koaxialsystemen (Führungs-
draht, Mikrokatheter: ∅ ≤1 mm, Füh-
rungskatheter: ∅ ≤2 mm) ist die Aus-
wirkung auf die Durchblutung nicht 
unerheblich, weil der Gefäßradius mit 
der 4. Potenz in das Flussergebnis ein-
geht (Hagen-Poiseuille-Gleichung).

Patientenseitig sind vorbestehende kar-
diovaskuläre Erkrankungen, latente Hy-
povolämie und kreislaufrelevante Dau-
ermedikation zu beachten. Dem mit β-
Rezeptoren-Blockern behandelten Pa-
tienten fehlt die Frequenzreserve, um das 
Herzzeitvolumen unter z. B. anästhetika-
induzierter hypodynamer Hypotonie auf-
rechtzuerhalten.

Die Risikoverwirklichung, die aus 
dem Zusammenwirken von Komorbidi-
tät und Iatrogenese droht, gilt es abzu-
wenden. Für den Anästhesiologen bedeu-
tet das, dem Primat Primum non nocere 
folgend, zunächst all das zu unterlassen, 
was geeignet wäre, die zerebrale ischämi-
sche Gefährdung zu verstärken. In erster 
Linie umfasst das die Vermeidung regio-
naler hyperventilatorisch-induzierter hy-
pokapnischer Vasokonstriktion [35] und 
ungesteuerter arterieller Hypotonie.

Hypokapnie lässt sich durch kapno-
metrisch gesteuerte Beatmung sicher ver-
meiden. Wegen des totraumbedingten ar-
teriell-endtidalen Kohlenstoffdioxidparti-

aldruck(pCO2)-Gradienten reflektiert die 
kapnometrische Normokapnie regelhaft 
eine leichte bis mäßige arterielle Hyperka-
pnie – deren Auswirkungen es dann wie-
derum zu beachten gilt [11].

Schwieriger ist die Kreislaufsteuerung, 
stehen doch im Angiographieraum keine 
Überwachungsverfahren zur Verfügung, 
die über Pulsfrequenz, Blutdruck, Elekt-
rokardiogramm (EKG) und Plethysmo-
gramm hinausgehen. Wohin steuern wir? 
Viele Neuroradiologen fürchten hyperto-
ne Blutdruckwerte mehr als hypotone, ob-
gleich Letztere oft Wegbereiter ungünsti-
ger Ergebnisse sind [34]. Die präferierte 
Fixierung auf das Vermeiden der arteriel-
len Hypertonie [25] hat interessante Stu-
dien bewirkt, die Bestätigung der Arbeits-
hypothese steht allerdings aus [26, 31].

Die Indikation für eine gesteuerte Blut-
drucksenkung („controlled hypotension“, 
z. B. „flow arrest“ bei Embolisierung der 
arteriovenösen Malformationen, AVM) 
und die notfallmäßige Reaktion auf eine 
akute Blutung außer Betracht lassend 
wird gemeinhin empfohlen, arterielle 
Normotonie anzustreben [32]. Das gebo-
tene Kreislaufmangement bedarf hier der 
genaueren Betrachtung.

Der verbreiteten, simplifizierten „Ce-
rebral-blood-flow“(CBF)-Formel, herge-
leitet vom Ohm-Gesetz bzw. der Darcy-
Gleichung, folgend würde ein Abfall des 
arteriellen Mitteldrucks (MAP) prima 
vista gefolgt von der Abnahme der Hirn-
durchblutung:

Diese Sichtweise verschleiert die füh-
rende Bedeutung des zerebrovaskulä-
ren Widerstands („cerebrovascular re-
sistance“, CVR), der Stellgröße der Auto-
regulation. Abgesehen von dem Dilem-
ma, dass wir über die arterielle Hypoto-
nie weit weniger wissen, als wir glauben 
[38], wird kein Kliniker bestreiten, dass 
ein transienter Blutdruckabfall nach An-
ästhesieeinleitung – zumal bei Patienten 
unter hämodynamisch wirksamer Dau-
ermedikation und während der chirur-
gisch-stimulationsfreien Phase – eher die 
Regel als die Ausnahme ist! Weil dies aus 
händisch geführten Anästhesieprotokol-
len nicht immer so hervorgeht, sind Aus-
wertungen automatisch generierter Pro-

tokolle diesbezüglich aussagekräftiger. 
Diesem Ansatz folgend ist die Häufig-
keit intraoperativer arterieller Hypotonie 
in erster Linie definitionsabhängig – mit 
einer Streuung von 5 bis immerhin 99% 
[5]! Diese Streuung erschwert die Kau-
salitätsbetrachtung zwar ganz erheblich; 
dem Konzept der hämodynamischen In-
farzierung (Grenzzoneninfarkt, „letzte 
Wiese“) folgend, darf man den Beitrag 
des Blutdrucks zum Ergebnis der neuro-
radiologischen Intervention dennoch 
nicht geringschätzen [13, 15]. Dieses Di-
lemma: „Allgemeinanästhesie: ja ger-
ne, Hypotonie: lieber nicht“ findet eher 
nachrangig Eingang in den wissenschaft-
lichen Diskurs, ist dem Neuroradiologen 
jedoch wohl präsent: Eine Befragung von 
Mitgliedern der Society of Vascular and 
Interventional Neurology zum Manage-
ment des akuten ischämischen Schlag-
anfalls ergab, dass zwar 60% die Allge-
meinanästhesie bevorzugen, 30% jedoch 
das damit assoziierte Risiko der Mangel-
durchblutung fürchten [27]. Diese Furcht 
ist durchaus berechtigt, zeigen doch meh-
rere – allerdings retrospektive – Studien 
zur interventionellen Behandlung des is-
chämischen Infarkts ungünstigere Ergeb-
nisse, wenn die Allgemeinanästhesie zur 
Anwendung kam (Übersicht bei [22]). 
Unklar, neben der fraglichen Allgemein-
gültigkeit, bleibt, ob diese Befunde Anäs-
thetikawirkungen [17], beatmungsindu-
zierten intrathorakalen Drücken [1] oder 
der anästhesieassoziierten Hypotonie 
[20] anzulasten sind. Jenseits dessen im-
poniert ein gewisses Desinteresse an der 
Art der anästhesiologischen Versorgung. 
Auch in hochangesehenen Studien, z. B. 
Prolyse in Acute Cerebral Thromboem-
bolism (PROACT), Carotid Revasculari-
zation Endarterectomy vs. Stenting Trial 
(CREST), Mechanical Embolus Remo-
val in Cerebral Ischemia (MERCI), Mul-
ti(M)-MERCI wird erstaunlicherweise 
in der Methodik auf Hinweise zum An-
ästhesieverfahren verzichtet. Diesbezüg-
lich bemerkenswert ist auch die Studie 
Stenting vs. Aggressive Medical Manage-
ment for Preventing Recurrent Stroke in 
Intracranial Stenosis (SAMMPRIS, [9]). 
Ein möglicher Beitrag der Allgemeinan-
ästhesie zur Komplikationsrate der mit 
intrakranialem Stent versorgten Patien-
ten findet in der Ergebnisdiskussion kei-
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nen Raum; auch finden sich in der gan-
zen Arbeit keine Hinweise auf die intra-
prozeduralen Blutdrücke. Diese „Verblin-
dung“ betrifft ebenfalls die weitere Auf-
arbeitung der Ergebnisse. Alle apoplekti-
schen Komplikationen der Studiengrup-
pe wurden post hoc per Einzelbetrach-
tung analysiert [14, 18]. In jedem Fall wur-
den aus den Krankenakten und der Stu-
diendokumentation diverse Originalauf-
zeichnungen und die Originale der Bild-
gebung gesichtet – nicht jedoch die An-
ästhesieprotokolle. Die Möglichkeit, eine 
hämodynamische – zumindest ergänzen-
de – Komponente der Infarzierung zu er-
fassen [13, 15, 29], wurde so ausgelassen.

Der hämodynamisch verursach-
te Hirninfarkt ist, auch außerhalb der 
Neurointervention, eine belegte Kom-
plikation nach chirurgischer Anästhe-
sie [4, 29] und – zumindest die iatrogene 
Komponente betreffend – unakzeptabel. 
Einen ersten, pragmatischen Lösungsan-
satz dazu zeigt möglicherweise die blut-
druckorientierte Untersuchung am „Mo-
dell“ Interventionelle Apoplexbehandlung 
in Allgemeinanästhesie auf: Günstigere 
Ergebnisse wurden dann erzielt, wenn 
es gelang, den systolischen Blutdruck auf 
≥140 mmHg zu stabilisieren [12, 20]. Dies 
birgt Implikationen auch für die postope-
rative Phase: Der Patient ist bei anhalten-
der Hypotonie auch postinterventionell 
weiterhin gefährdet; die Überwachungs-
intensität jedoch deutlich reduziert.

Schlussfolgerungen

Interventionelle neuroradiologische Ein-
griffe sind weder harmlos noch schmerz-
frei und keineswegs immer die besse-
re Alternative. Diese Momentaufnahme 
wird der rasanten Weiterentwicklung und 
-verbreitung allerdings kaum im Weg ste-
hen. Die sachkundige und individuali-
sierte Betreuung der betroffenen Patien-
ten ist ein spannendes und anspruchsvol-
les Betätigungsfeld für den Anästhesiolo-
gen außerhalb des OP-Trakts. Bei Neuro-
interventionen zusätzlich zu beachten-
de Aspekte umfassen die systemischen 
Effekte zur lokalen Wirkungsentfaltung 
applizierter Medikamente, den Strah-
len(eigen)schutz und das Hämostasema-
nagement, v. a. aber den Grundsatz „time 
is brain“.

Die Allgemeinanästhesie ist er-
wünscht, wird jedoch gelegentlich als 
eigenständiger Prädiktor eines ungünsti-
gen Ergebnisses der neuroradiologischen 
Intervention beargwöhnt [22]. Dieses 
schlechte Image gilt es, durch zielgerich-
tetes, wissenschaftlich fundiertes neuro-
anästhesiologisches Handeln aufzubes-
sern. In Ermangelung geeigneter – d. h. 
sowohl sensitiver als auch hypoperfu-
sionsspezifischer – zerebraler Überwa-
chungsverfahren ist ein erster Schritt die 
Gewährleistung einer Anästhesieführung 
frei von hypotonen Blutdruckphasen. Hy-
povolämie ist auszugleichen; jedweder 
Hypokapnie, Hypotonie und Bradykar-
die ist verzögerungsfrei gegenzusteuern. 
Die Indikation zur invasiven Blutdruck-
messung ist großzügig zu stellen.

Auch und gerade in Würdigung des 
gemeinsamen hochempfindlichen Ziel-
organs offeriert die interventionelle 
Neuroradiologie ein hervorragendes Ex-
empel für konstruktives interdisziplinä-
res Zusammenwirken zum Wohl des Pa-
tienten.
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