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110 Kontrollierte Hypotension
(C. Geyr, B. ZwiBler,

U. Finsterer)

1.10.1 Definition

Kontrollierte Hypotension (KH) bedeutet
gezielte, zeitlich befristete Senkung eines in
der Regel normalen Blutdrucks beim nar-
kotisierten Patienten. Ublicherweise wird
ein mittlerer arterieller Druck (MAP) von
50-65 mmHg als kontrollierte Hypotension
definiert. Das Ziel der KH ist eine Minderung
der Blutung im Operationsfeld durch Re-
duktion der hydrostatischen Dricke in den
Arterien und Venen; hierdurch kann viel-
fach die Sicht fir den Operateur verbessert,
die Operationszeit evt. verkirzt und dem Pati-
enten die Transfusion von Fremdblut erspart
werden. Die KH wird seit etwa 50 Jahren
angewendet.
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1.10.2 Indikationen

Die KH wird heute noch bevorzugt in der
Neurochirurgie, Orthopadie (z.B. Wirbel-
saulenoperationen, Totalendoprothese der
Hifte), HNO (z.B. Mittelohrchirurgie, plasti-
sche Chirurgie) und bei groBen Tumorope-
rationen (z.B. radikale Zystektomie) einge-
setzt. Nach einer relativ euphorischen Phase
in den siebziger Jahren hatte die KH zeit-
weise an Popularitat eingebift, wird jedoch
mittlerweile im Rahmen der aktuellen Dis-
kussion um Risiken bei Fremdbluttransfusion
wieder vermehrt in Erwagung gezogen.

1.10.3 Kontraindikationen

Die Kontraindikationen der KH haben durch
die Weiterentwicklung des hamodynami-
schen Monitorings, durch die Anwendung
neuer Pharmaka und nicht zuletzt auch durch
die standig wachsende Erfahrung in der
Anwendung im Laufe der Zeit erheblich
abgenommen. Relative Kontraindikationen
sind GefaBleiden (z.B. schwere arterielle
VerschluBkrankheit), zerebrovaskulare Er-
krankungen, Leber- und Nierenfunktions-
stérungen. Weiterhin sollte die KH bei abso-
luter Hypovolamie und deutlicher Anamie
nicht eingesetzt werden. Bei Patienten mit
chronischer Hypertonie muB berlcksichtigt
werden, daB die zerebrale Autoregulation
wverstellt“ sein kann, d.h. daB die Grenze fir
den arteriellen Mitteldruck, bei dem die zere-
brale Autoregulation noch erhalten ist, nach
oben verschoben ist; damit besteht die
Gefahr, daB ein sonst fir die KH als sicher
angesehener Blutdruck eine zerebrale Min-
derperfusion zur Folge hat. Ob Patienten,
die in der Anamnese einen Myokardinfarkt
bzw. eine stabile Angina pectoris aufweisen,
einer KH unterzogen werden sollen, wird
kontrovers diskutiert.

1.10.4 Techniken zur Erzeugung einer KH

Zur Erzeugung der KH wurden im Laufe der
Jahre die unterschiedlichsten Techniken ein-
gesetzt. So kamen neben einer entsprechen-
den Lagerung (immer von groBer Bedeu-
tung) der Blutentzug mit Retransfusion nach
der hypotensiven Phase (wir wirden diese
Technik heute als hypovolamischen Schock
bezeichnen), Ganglienblocker, die hohe
Spinal- und Periduralanasthesie sowie die
tiefe Halothannarkose - z.T. auch in Kombi-
nation — zur Anwendung. Heute werden zur
KH hauptséachlich Isofluran, Vasodilatatoren
und/oder a- bzw. B-Rezeptor-Antagonisten
eingesetzt. Die gebrauchlichsten Medika-
mente und ihre Wirkungen werden im fol-
genden besprochen.

1.10.4.1 Nitroprussid-Natrium (NPN)

NPN wird als weiBes Pulver in Trockenam-
pullen zu 60 mg geliefert, da waBrige Losun-
gen nicht stabil sind. Es darf erst unmittel-
bar vor Verbrauch aufgel6st und auf eine
0.01-0.05%ige Losung verdinnt werden.
Die Losung zersetzt sich unter Lichteinwir-
kung rasch (Braunfarbung!). Die blutdruck-
senkende Wirkung nach intraventser Gabe
erfolgt rasch und ist sehr ausgepragt. Die
individuell zur Erzeugung der gewlnschten
KH notwendige Dosierung schwankt stark
(zwischen 1 und 10 pg/kg/min.).

NPN wird im Blut sehr schnell abgebaut,
wobei freie Cyanidionen entstehen. Cyanid
ist ein starkes Gift, das die Sauerstoffauf-
nahme in die Zelle hemmt und dadurch in
kurzer Zeit zum Zelltod fahrt. Die todlichen
Cyanidspiegel im Blut beginnen etwa bei
5 mg/l, die bei hohem NPN-Verbrauch
durchaus erreicht werden kdnnen. Zeichen
der beginnenden Cyanidvergiftung sind
eine sich rasch entwickelnde, metabolische
Azidose infolge einer Zunahme der Milch-
sdure-Konzentration. Gleichzeitig kommt es
aufgrund der mangelhaften Aufnahme von
Sauerstoff in die Zellen zu einem Anstieg
des gemischtvendsen pO, und zur Ab-
nahme der avDO,. Die Toxizitdt von NPN
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hat u.a.deshalb so groBe Bedeutung, weil bei
NPN-Gabe nicht selten Tachyphylaxie (d.h.
Abnahme der blutdrucksenkenden Wirkung
trotz steigender Dosierungen) auftritt. Todes-
falle durch NPN kommen hauptsachlich da-
durch zustande, daBB man trotz Tachyphylaxie
die Dosierung weiter erhoht. Bei Resistenz
und Tachyphylaxie muB die KH beendet bzw.
auf eine andere Technik umgestellt werden.
Als vertretbare Hochstmenge flir NPN gelten
derzeit 10pg/kg/min oder 1.5 mg/kg fur die
Dauer einer Hypotension von etwa 2 h.

Bei Verdacht auf Voriiegen einer Cyanidver-
giftung sollten die folgenden MaBnahmen
getroffen werden, um die freien Cyanidionen
aus der Blutbahn zu eliminieren.

1. Zuerst sollte Dimethylaminophenol (4-
DMAP) appliziert werden. 4-DMAP fihrt
in einer therapeutischen Dosis von
3-4 mg/kg KG (verdlnnt i.v. oder i.m.)
zur Umwandlung von Hamoglobin in
Methamoglobin.  Methdmoglobin  wie-
derum kann die toxischen Cyanidionen
binden und damit unschadlich machen.
Cave: Methamoglobin ist nicht mehr in
der lLage, Sauerstoff zu binden; ein
Teil der Sauerstoff-Transportkapazitat (ca.
30-40%!) geht daher durch diese The-
rapie verloren.

2. AnschlieBende i.v. Gabe von Natriumthio-
sulfat 50-100 mg/kg KG (10% Losung,
S-Hydril®) beschleunigt die Umwandlung
der von Methamoglobin gebundenen
Cyanidionen in Rhodanid. Das relativ
ungiftige Rhodanid kann dann uber die
Niere ausgeschieden werden.

1.10.4.2 Nitroglycerin (NGL)

NGL hat am peripheren GefaBsystem Wir-
kungen, die mit denen von NPN weitgehend
Ubereinstimmen. Es wirkt direkt dilatierend
auf die glatte Muskulatur und erweitert die
venosen GefaBe starker als die arteriellen;
die resultierende Senkung des arteriellen
Blutdrucks ist somit in erster Linie auf eine
Senkung des vendsen Rickstroms zurick-
zufihren. Zusatzlich zu den peripheren Wir-

kungen hat NGL eine ginstige Wirkung
auf die Myokarddurchblutung. Subendokar-
diale und damit besonders ischamiegefahr-
dete Bezirke werden bevorzugt durchblutet.
NGL ist als 0.1% Loésung (1 ml =1 mg) im
Handel und kann nach Belieben verdunnt
werden. Ubliche Dosierungen liegen zwi-
schen 2 und 7 pg/kg/min. Die blutdrucksen-
kende Wirkung setzt langsamer ein als bei
NPN. Nach Absetzen des Medikaments tritt
im Gegensatz zu NPN keine UberschieBende
Blutdrucksteigerung auf. NGL besitzt keine
bekannte Toxizitat.

1.10.4.3 Isofluran

In den letzten Jahren wird in zunehmen-
dem MaB Isofluran zur KH verwendet, da
es einfach und sicher in der Anwendung ist,
keine Tachyphylaxie aufweist und nach
Ende der Zufuhr nicht zu einem Uberschie-
Benden Blutdruckanstieg fahrt. Isofluran
wirkt hypotensiv durch Reduktion des peri-
pheren GefaBwiderstandes mit Uberwie-
gend arterioldarem Angriffspunkt. Selbst in tie-
fer Isoflurananasthesie ist die myokardiale
Pumpfunktion nur wenig beeintrachtigt.
Wegen der reflektorischen Tachykardie wer-
den Herzzeitvolumen und Perfusion der vita-
len Organe nur wenig beeinfluBt. Allerdings
wird in hdéherer Dosierung die zerebrale
Autoregulation aufgehoben, d.h. die zere-
brale Perfusion folgt druckpassiv Verande-
rungen des arteriellen Blutdrucks. Ein Blut-
druckanstieg kann daher zum Anstieg des
intrakraniellen Druckes fuhren.
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1.10.4.4 Esmolol

Esmolol (z.B. Brevibloc®) ist ein kurzwirk-
samer B-Rezeptor-Antagonist, der intrave-
nds verabreicht wird. Die Substanz wird
zunehmend eingesetzt, um die Wirkung von
NPN, NGL oder Isoflurane zu verstarken.
Dabei soll uber die B-Blockade ein reflekto-
rischer Anstieg der Herzfrequenz und damit
des HZV verhindert werden. Esmolol kann
auch als alleiniges Medikament zur KH ver-
abreicht werden. Dabei muB allerdings die
ausgepragte Myokarddepression nach Gabe
von groBeren Mengen von Esmolol bertck-
sichtigt werden.

1.10.5 Wirkungen der KH auf
die Organfunktionen

Die Senkung des arteriellen Mitteldrucks
kann Auswirkungen auf die Durchblutung
einzelner Organe und deren Funktion haben.

Beim Einsatz der KH muB eine aus-
reichende Perfusion des Gehirns im Vor-
dergrund stehen. Die z.Zt. gebrauchliche
untere Sicherheitsgrenze fir den MAP von
50-55 mmHg beim normothermen Patien-
ten geht davon aus, daB die zerebrale Auto-
regulation bis zu dieser Grenze funktioniert.
Mit welchen Medikamenten der zerebrale
BlutfluB am besten erhalten bleibt, ist
Gegenstand zahlreicher Untersuchungen.
Zur Erzeugung einer ausgepragten Hypoten-
sion haben sich Isofluran und Nitroprussid
als gunstigste Medikamente erwiesen. Bei
Patienten mit Verdacht auf erhdhten Hirn-
druck muB berlcksichtigt werden, daB unter
KH der ICP ansteigen kann.

Am Herzen flhrt die KH bei intakten Korona-
rien durch Abnahme von Vorlast, Nachlast
und Wandspannung typischerweise zu einer
deutlichen Zunahme der Koronardurchblu-

tung. Allerdings wird durch die haufig gleich-
zeitig auftretende Tachykardie der myokar-
diale Sauerstoffverbrauch nicht wesentlich
reduziert. Bei ausgepragter KHK mit hdher-
gradigen Stenosen der Koronarien kann es
u.U. zur myokardialen Ischamie kommen. In
einigen Untersuchungen konnten bei Uber
50% aller Patienten unter KH unspezifische
EKG-Veranderungen nachgewiesen wer-
den. Allerdings flhren diese Veranderungen
nicht zwangslaufig zum Gewebeschaden,
die spezifischen Enzyme (CK, CK-MB) waren
bei diesen Patienten nicht erhoht.

In der Lunge kann die Vasodilatation unter
KH kann zu einer Zunahme der Durchblutung
von nicht- bzw. minderbelifteten Lungenbe-
zirken fihren und damit zu einer Zunahme
der vendsen Beimischung im Blut; Folge
hiervon ist haufig ein Abfall des paO,. Dar-
Uberhinaus kann eine Abnahme des pulmo-
nalarteriellen Druckes zur Folge haben, daB
der Perfusionsdruck der Lunge nicht mehr
ausreicht, die oben liegenden Lungenanteile
mit Blut zu versorgen; bellftete Lungenbe-
zirke werden also nicht mehr durchblutet,
der alveolare Totraum wird vergréBert. So
tritt bei konstanter Ventilation unter KH meist
eine Hyperkapnie auf, die durch Steigerung
des Atemminutenvolumens kompensiert
werden muB.

Unter KH wird die Durchblutung der Nieren
vermindert. Dies hat eine vorubergehende
Einschrankung der Nierenfunktion zur Folge.
Bei einem MAP von 50-60 mmHg versie-
gen Glomerulumfiltrat und Harnproduktion,
da der effektive Druck in den Glomerulum-
kapillaren flr eine Ultrafiltration nicht mehr
ausreicht. Diese Oligo- bis Anurie ist jedoch
nach Beendigung der KH reversibel. Harn-
stoff und Kreatinin steigen nicht an.
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Herz und Kreislauf

Das Splanchnikusgebiet scheint seine
Durchblutung unter KH erhalten zu kénnen
und ist offenbar nicht sehr gefahrdet. Bei
Kontrolle der Leberwerte nach KH konnte in
der Regel kein Anstieg der spezifischen
Enzyme nachgewiesen werden.

1.10.6 Monitoring

Um schwerwiegende Organschaden zu ver-
meiden, bedurfen Patienten wahrend KH
einer engmaschigen Uberwachung. Diese
sollte die folgenden Parameter umfassen:

Routine
- EKG
arterieller Druck (kontinuierlich)

0,-Sattigung (Pulsoximetrie)

endexspiratorisches CO, (Kapnographie)
- regelmaBige Blutgasanalysen

Bei ldngeren Eingriffen und/oder gréBe-
ren Blutverlusten zusatzlich

— Urin-Ausscheidung (Blasenkatheter)
- ZVD (2VK)

- evt. HZV, PAP, PCWP (SWAN-GANZ-Ka-
theter)

1.10.7 Komplikationen

Die Haufigkeit von tédlichen Komplikationen
im Rahmen der KH wird in der Literatur mit
ca. 0.04-0.34% angegeben. Nicht-tédliche
Komplikationen sind mit etwa 3% haufiger.
In erster Linie ist das ZNS betroffen (Verwirrt-
heit, verzogertes Aufwachen nach Narkose,
zerebrale Thrombosen u.a.). Weitere Kompli-
kationen sind u.a. die postoperative Anurie
mit Nierenversagen und Myokardschaden.
Das Risiko schwerwiegender perioperativer
Komplikationen wird besonders durch fol-
gende Faktoren erhoht: praoperativ beste-
hende arterielle Hypertonie, intraoperative
Hypokapnie, sehr rasche Senkung des MAP,
Hypovolamie, Anamie und unzureichendes
Monitoring.





