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Notfall Hypotonie
Patientinnen und Patienten in Beach-Chair-Lagerung
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Beach-Chair-Lagerung:  
Hämodynamisches Management
Medikamentöse Therapie der intraoperativen Hypotonie

•	 Zur Aufrechterhaltung einer ausreichenden Hirndurchblutung wird üblicherweise der  
arterielle Blutdruck als Surrogat-Parameter herangezogen. CAVE: Ein normotoner  
Blutdruck ist aber nicht in jedem Fall einer adäquaten Sauerstoffversorgung gleichzusetzen, 
da das individuelle Sauerstoffangebot vom Herzzeitvolumen (HZV) abhängig ist.

•	 Mit Blick auf die zerebrale Versorgung, insbesondere bei Operationen in „Beach Chair  
Position“, kommt einem ausreichend hohen HZV daher eine ganz besondere Bedeutung zu. 
Eine Korrektur des HZV sollte durch einen Einsatz von Ino-Pressoren wie Akrinor® erfolgen 
(positiv inotrop wirkende Substanzen, die zusätzlich den normalen Gefäßwiderstand  
wiederherstellen).

•	 Als Ergänzung zur Blutdruckmessung eignet sich die Überwachung des HZV mit Hilfe  
eines erweiterten hämodynamischen Monitorings (EHM).

Erweitertes hämodynamisches Monitoring (EHM)

Die Indikation für eine kontinuierliche Blutdruckmessung und ein erweitertes
hämodynamisches Monitoring sollte bei entsprechenden Komorbiditäten
großzügig gestellt werden. Beachte: Der Einsatz von EHM erfordert einen
strukturierten Therapieansatz (Therapiealgorithmus).

Messung der zerebralen O2-Sättigung 
und Hirndurchblutung

•	 Transkranielle Dopplersonographie: nicht-invasives Verfahren zur Messung  
der Blutflussgeschwindigkeit in hirnversorgenden Arterien. CAVE: Eine erhöhte 
Blutflussgeschwindigkeit kann eine hohe Durchblutung, aber auch eine 
Gefäßengstellung reflektieren.

•	 Nah-Infrarotspektroskopie (NIRS): nicht-invasives Verfahren zur semiquantitativen 
Bestimmung der regionalen zerebralen Sauerstoffsättigung (rScO2) im frontalen Kortex 
mittels einer spektroskopischen, nicht invasiven Messtechnik. CAVE: Das Signal kann  
durch extrazerebrale Strukturen beeinflusst werden.

Beach-Chair-Lagerung:  
Anästhesiologisches Vorgehen
Empfehlungen auf einen Blick*

1.	 Präoperativ Normovolämie gewährleisten
2.	 Beach-Chair-Lagerung – so flach wie möglich
3.	 Arterielle Blutdruckmessung: 

•  Direkt: Nullpunktabgleich – nach Lagerung – auf Gehörgangsniveau (Tragus) 
•  Indirekt: angezeigten MAP rechnerisch auf Gehörgangsniveau korrigieren

4.	 Zerebrale Oximetrie (rScO2) einsetzen
5.	 Bevorzugt autoregulationsneutrale Anästhetika einsetzen
6.	 Arterielle Normotonie unter Beachtung der unteren Grenze  

des Autoregulationsbereichs (MAP ca. 70 mmHg, bei Hypertonikern  
entsprechend höher) gewährleisten

7.	 Bevorzugter Einsatz von Ino-Pressoren, d. h. Substanzen, die sowohl 
positiv inotrop wirken als auch den normalen Gefäßwiderstand  
wiederherstellen, z. B. Akrinor®

8.	 Arterielle Normokapnie gewährleisten. Bei forcierter Blutdrucksenkung:  
moderate Hyperkapnie erwägen

9.	 Den möglicherweise geäußerten Wunsch nach gesteuerter Blutdrucksenkung  
kritisch hinterfragen

akrinor.de/therapiealgorithmus

*  Auf der Grundlage physiologischer Plausibilität
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Notfall intraoperative Hypotonie
Eine konsequente und frühzeitige Therapie ist entscheidend.

Inzidenz in Abhängigkeit der Definition: 5 bis 99 %¹

•	 MAP < 70 mmHg: 78 %¹

•	 MAP < 65 mmHg: 65 %¹

•	 MAP < 60 mmHg: 51 %¹

Mögliche Ursachen

•	 Absoluter oder relativer Volumenmangel

•	 Pumpversagen

•	 Mischformen (z. B. Vasodilatation und Myokardinsuffizienz)

•	 Sympathikolyse: Gefäßweitstellung

Morbidität und Mortalität

Intraoperative Hypotonie (IOH) ist mit postoperativen Komplikationen, wie kardiovaskulären  
und zerebralen Ereignissen sowie Nierenversagen, assoziiert.²,³
Die IOH ist auch ein eigenständiger Risikofaktor für erhöhte postoperative Mortalität.4

Risiko für Folgekomplikationen bei arterieller Hypotonie in Abhängigkeit von  
mittlerem arteriellen Blutdruck (MAP) und Dauer der intraoperativen Hypotonie (IOH).

Risiko für Organschäden Blutdruckabfall (MAP) Dauer der IOH

leicht erhöht < 80 mmHg Dauer > 10 min

< 70 mmHg kürzere Zeiträume ≤ 10 min

moderat bis stark erhöht < 65 – 60 mmHg kurze Zeiträume

< 55 – 50 mmHg ab erster Minute

mod. nach Wesselink, Referenz: Wesselink EM, Br J Anaesth. 2018 Oct;121(4):706-721.

Risikopotential der  
Beach-Chair-Lagerung
Neurologische Schäden: Belastbare Daten zu bleibenden neurologischen Schäden sind  
rar und z. T. widersprüchlich. Für den Einzelfall ist dies allerdings unerheblich.  
Einerseits sind die typischen Risiken – u. a. Abnahme von MAP oder rScO2 – sowie deren  
Risikopotential unstrittig, andererseits ist die Risikoverwirklichung wiederholt Gegenstand  
eindrucksvoller Kasuistiken.¹

PONV: Komplikationspotential ist auch unterhalb des neurologischen Schadens gegeben.  
So ist der zerebrale Sättigungsabfall mit erhöhter Rate postoperativer Übelkeit und  
Erbrechen – „PONV“ – vergesellschaftet.² Erbrechen ist nicht nur unangenehm für den  
Patienten, sondern verlängert die Verweildauer im Aufwachraum. Ursächlich für PONV ist  
möglicherweise die hypotoniebedingte Mangeldurchblutung des zerebralen Brechzentrums.

Zerebrale Autoregulation
Mögliche Beeinträchtigung berücksichtigen

Grenzwerte: Für den Bereich, innerhalb dessen die Hirndurchblutung weitgehend  
konstant ist, wird traditionell eine Blutdruckspanne von 50 – 150 mmHg angegeben;³ 
zumindest der untere Grenzwert liegt vermutlich deutlich höher.³,4 Außerhalb dieser  
Grenzen oder bei aufgehobener Autoregulation folgt die Hirndurchblutung weitgehend  
dem zerebralen Perfusionsdruck (druckpassives System).

CAVE: Bei Beeinträchtigung der Autoregulation sind deren Grenzwerte verschoben.

Faktoren, die die Autoregulation beeinträchtigen können: 

•	 Verabreichung potenter zerebraler Vasodilatatoren

•	 Ausgeprägte Hyper- oder Hypokapnie5

•	 Verabreichung volatiler Inhalationsanästhetika

•	 Zerebrale Ischämie

•	 Schädel-Hirn-Trauma

•	 Chronische arterielle Hypertonie

Möglicherweise schränkt auch die Beach-Chair-Lagerung per se  
die Autoregulationskompetenz ein.6

Besonderheiten bei der  
Beach-Chair-Lagerung
Insbesondere bei der Beach-Chair-Lagerung kann das Verhältnis  
zwischen zerebralem O2-Bedarf und O2-Angebot empfindlich gestört sein.

Mögliche Ursachen

•	 Das Gehirn verfügt über keinen O2-Speicher, hat aber einen auf die Masse  
bezogenen hohen O2-Bedarf.¹

•	 Reduzierter venöser Rückstrom, Abfall der kardialen Vorlast und des Herzindexes.

•	 Wirkung antihypertensiver Medikamente – diese kann durch orthostatische Effekte  
unter Allgemeinanästhesie verstärkt sein.²

•	 Anästhetika (durch negative Inotropie und Abschwächung der Autoregulation)  
und Druckbeatmung / PEEP können die Hirndurchblutung senken.

•	 Überstreckung / Rotation der Halswirbelsäule kann die Hirndurchblutung beeinträchtigen.

Zielblutdruck korrigieren

Das Gehirn befindet sich deutlich 
über dem Oberarmniveau, wo die 
Blutdruckmessmanschette 
angebracht wird. Aus dem 
Höhenunterschied (ca. 30 cm) 
ergibt sich ein Druckunterschied: 
circa 20 mmHg (s. Abb.).

Gesteuerte Blutdrucksenkung

Nicht selten wird seitens des Operateurs zur Verbesserung der Übersicht  
bei schulterarthroskopischen Eingriffen die gesteuerte Blutdrucksenkung  
(„Controlled hypotension“) gewünscht, was die Ischämiegefahr weiter aggraviert.³
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