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Intraoperative hypotension –  
update on pathophysiology and clinical implications

A. Weyland1 · F. Grüne2

Zusammenfassung
Die Inzidenz einer intraoperativen Hy
potension ist hoch. Es existiert jedoch 
bis heute keine allgemein anerkannte 
Definition einer intraoperativen Hypo-
tension. Die wichtigsten Risikofaktoren 
umfassen das Patientenalter, eine ASA- 
Klasse ≥3, die Kombination von All
gemein- und Regionalanästhesie, die 
Dauer und eine Notfallindikation der 
Operation. Die Bedeutung einer intra-
operativen Hypotension ergibt sich aus 
der Tatsache, dass die zerebrale, renale 
und myokardiale Durchblutung sowie 
deren Autoregulation in besonderer 
Weise vom Perfusionsdruck abhängen. 
Unter pathophysiologischen Aspekten 
eignet sich der mittlere arterielle Druck 
(MAP) besser zur hämodynamischen 
Steuerung als der systolische arterielle 
Druck (SAP), da der Pulsdruck und der 
SAP stark vom Schlagvolumen und der 
arteriellen Elastance beeinflusst werden. 
Ein unterer MAP-Grenzwert von 60 mm 
Hg wird aufgrund physiologischer Erwä-
gungen und auf Basis von Observations-
studien für Patienten ohne spezifische 
Risikofaktoren meist als ausreichend er
achtet. Insbesondere bei erhöhten arte
riellen Ausgangswerten im Rahmen einer 
vorbestehenden Hypertonie ist jedoch 
bereits eine relative Abnahme des MAP  
>30% als Grenzwert anzunehmen. Auch 
Störungen der Autoregulation, relevante 
Gefäßstenosen und die spezifischen 
Probleme einer halbsitzenden Lagerung 
unter Allgemeinanästhesie verschieben 
den unteren, für eine ausreichende Or
gandurchblutung erforderlichen MAP-

Grenzwert nach oben. Verschiedene 
retrospektive Untersuchungen an sehr 
großen Patientenkollektiven legen einen 
Zusammenhang zwischen dem Auftreten 
einer intraoperativen Hypotension und 
der postoperativen Ein-Jahres-Mortalität 
nahe. Eine direkte Kausalität kann auf
grund der vorliegenden Daten jedoch 
bislang nicht als gesichert gelten. In‑ 
terventionen zur Therapie einer intra-
operativen Hypotension dürfen nicht 
unkritisch mittels Vasokonstriktoren er‑ 
folgen, sondern sollen primär auf die 
zugrunde liegenden Ursachen abzielen, 
die neben einem verminderten periphe-
ren Widerstand auch eine Hypovolämie 
und/oder eine Beeinträchtigung der kar-
dialen Pumpfunktion umfassen können.

Summary
The incidence of intraoperative hypo
tension is high. An evidence-based defi‑ 
nition of intraoperative hypotension, 
however, is still a matter of debate. 
Major risk factors include patient age, an 
ASA physical status 3 or higher, a given 
combination of regional and general 
anaesthesia, the duration of surgery, 
and the emergency status. The haemo-
dynamic significance of intraoperative 
hypotension is related to the fact that  
the cerebral, renal and the myocardial 
blood flow and its autoregulation depend 
on perfusion pressure. The mean arterial 
pressure (MAP) seems more appropriate 
for intraoperative haemodynamic control 
than the systolic arterial pressure (SAP), 
since pulse pressure and SAP strongly 
depend on stroke volume and arterial 
elastance. Based on physiological con-
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siderations and several observational 
studies, a lower limit of 60 mm Hg is 
generally accepted in patients without 
risk factors. However, in patients with 
arterial hypertension a relative decrease 
in MAP by >30% should be assumed 
as the lower threshold limit for haemo- 
dynamic intervention. Similarly, impair- 
ed autoregulation, a significant arterial 
stenosis or specific problems associated 
with intraoperative beach-chair position 
increase the lower limit of MAP which 
is necessary to ensure an adequate 
organ blood flow. Several retrospective 
studies comprising large patient cohorts 
demonstrated that intraoperative hypo-
tension is associated with an increased 
1-year mortality. A causal relationship, 
however, has not yet been verified. 
Treatment of intraoperative hypotension 
should not only rely on vasoactive 
agents to control the decreased systemic 
vascular resistance, but should also fo-
cus on other causes, which may include 
hypovolaemia, a redistribution of the 
blood volume, or impaired myocardial 
performance.

Einleitung

Der arterielle Druck ist seit Jahrzehn- 
ten ein unverzichtbarer Basisparameter 
in der perioperativen Überwachung des 
Kreislaufs. Dies ist nicht zuletzt darin  
begründet, dass der Blutdruck – ge-
messen nach Riva-Rocci, mittels Os- 
zillometrie oder elektromechanischem 
Druckwandler – einen vergleichsweise 
einfach quantifizierbaren Parameter des 
Kreislaufsystems darstellt.

Der arterielle Druck ist jedoch ein nur 
unvollständiger Indikator eines aus-
reichenden Sauerstoffangebots (DO2; 
delivery O2), da der mittlere arterielle 
Druck (MAP; mean arterial pressure) 
nicht nur vom Herzzeitvolumen (HZV) 
– als wichtigster Determinante der 
DO2 – sondern auch vom peripheren 
Gefäßwiderstand (SVR; systemic vas-
cular resistance) abhängt. Insbesondere 
bei der perioperativen Optimierung 
von Risikopatienten und der Betreuung 
kritisch Kranker wurde in jüngerer 
Zeit zunehmende Aufmerksamkeit auf 
fluss- und volumenbezogene Parameter 

gerichtet, die eine direktere Beurteilung 
der kardialen Funktion und des O2-
Angebots erlauben. Hierbei darf jedoch 
nicht vernachlässigt werden, dass dem 
arteriellen Druck in verschiedener Hin-
sicht entscheidende physiologische und 
klinische Bedeutung zukommt.

Physiologische Aspekte

Das Gesetz nach Darcy
Der Zusammenhang zwischen dem Per- 
fusionsdruck (PP; perfusion pressure), 
dem Fluss (Q) und dem Widerstand (R) 
wird durch das Gesetz nach Darcy 
beschrieben, das eine Analogie des 
Ohmschen Gesetzes für strömende Flüs
sigkeiten darstellt:

PP = R ∙ Q 

Für den systemischen Perfusionsdruck 
(MAP - ZVD; ZVD = zentraler Venen-
druck), das HZV und die SVR gilt analog

MAP - ZVD = SVR ∙ HZV/80, 

wobei der Faktor 80 aus der Angleichung 
der Dimensionen resultiert (Umrechnung 
des Drucks von mm Hg in dyn · cm-2; 
Umrechnung des HZV von l · min-1 in 
cm3 · sec-1). Unter Vernachlässigung des 
ZVD gilt dann:

MAP ~ HZV · SVR 
HZV ~ MAP/SVR 

Der MAP ist somit direkt proportional 
zum HZV und zur SVR. Umgekehrt 
ist das HZV (bei vorgegebenem ZVD) 
direkt proportional zum MAP und um
gekehrt proportional zur SVR. Dieser 
Zusammenhang gilt analog auch für die 
Durchblutung einzelner Organe und den 
jeweiligen regionalen Gefäßwiderstand. 

Fluss, Druck und Widerstand sind 
jedoch keine voneinander unabhän-
gigen Größen, sondern im Rahmen 
verschiedener physiologischer Regel-
kreise miteinander verknüpft.

Bedeutung des arteriellen Drucks 
für die Organperfusion
Allgemeines
Der MAP ist die wichtigste Determinante 
des Perfusionsdrucks und insofern es-

senziell für die Organdurchblutung, als 
Schwankungen des MAP organspezifisch 
nur begrenzt durch reaktive Änderungen 
des Gefäßwiderstands kompensiert wer-
den können, um den Blutfluss konstant 
zu halten:
„If each local tissue is to control its own 
blood flow by dilating and constricting 
its blood vessels, then it is essential that 
the arterial pressure be maintained at 
a pressure high enough to supply the 
blood demanded by the tissue“ [1].

Hirndurchblutung
Aufgrund der sehr hohen oxidativen 
Stoffwechselaktivität, des hohen resul-
tierenden O2-Bedarfs und der geringen 
Ischämietoleranz ist das Gehirn in be
sonderem Maße auf einen ausreichen-
den zerebralen Perfusionsdruck (CPP; 
cerebral perfusion pressure) angewie‑ 
sen. Unter physiologischen Bedingun-
gen weist die Durchblutung des Gehirns 
eine effektive Autoregulation auf – der 
zerebrale Blutfluss wird in einem Be
reich des MAP zwischen ca. 60-160 
mm Hg durch zerebrale Vasodilatation 
bzw. Vasokonstriktion konstant gehalten 
(Abb. 1). 

Fällt der MAP beim Gesunden unter 
50-60 mm Hg ab, kommt es zu einem 
steilen Abfall der Hirndurchblutung 
und konsekutiver Reduktion des zere-
bralen O2-Angebots, die nur in engen 
Grenzen durch eine vermehrte O2-
Extraktion kompensiert werden kann. 

Eine weitere Reduktion des MAP resul‑ 
tiert in einer Unterschreitung des kriti-
schen zerebralen O2-Angebots mit kon-
sekutivem Funktionsverlust und struk
turellen neuronalen Schäden. Hierbei ist 
zu beachten, dass ein ausreichend hohes 
HZV zwar eine wichtige Voraussetzung 
für das globale O2-Angebot darstellt, 
aufgrund der limitierten regionalen Au-
toregulation jedoch kein Garant für eine 
ausreichende Organdurchblutung ist. So 
findet sich eine kritische Abnahme der 
Hirndurchblutung bei einer kritischen 
Reduktion des MAP auch dann, wenn 
das HZV konstant gehalten wird oder in-
folge eines stark erniedrigten peripheren 
Widerstands sogar erhöht ist [2]. Dies ist 
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unter klinischen Bedingungen insofern 
schwierig zu verifizieren, als beim Pa‑ 
tienten ein Abfall des MAP – u.a. auf-
grund einer veränderten Nachlast – oft 
auch mit Änderungen des HZV gekop-
pelt ist. Untersuchungen während extra
korporaler Zirkulation zeigen jedoch 
deutlich, dass der zerebrale Blutfluss 
unter kardiopulmonalem Bypass auch 
bei konstantem und ausreichend hohem 
Pumpvolumen (HZV) parallel zum MAP 
abfällt, wenn ein kritischer Perfusions-
druck unterschritten wird.

Nierendurchblutung
Für die Durchblutung der Niere existiert 
ebenfalls ein Autoregulationsmechanis-
mus, der beim Gesunden dazu führt, 
dass in einem Bereich des MAP von ca. 
60-150 mm Hg die Nierendurchblutung 
und die glomeruläre Filtration konstant 
bleiben. Die renale Durchblutung be
trägt ca. 20% des HZV. Der größte Anteil 

hiervon versorgt die Nierenrinde, wobei 
die hohe Durchblutungsrate im Wesent-
lichen für die Ultrafiltration erforderlich 
ist; nur 10% des Blutflusses sind aus 
metabolischen Erfordernissen notwendig. 
Eine Minderperfusion führt aufgrund 
der besonderen funktionellen Anatomie 
jedoch schnell zu einem ischämischen 
Tubulusschaden. 

Die Niere ist das einzige Organ mit 
zwei in Serie geschalteten Kapillar-
betten – einem glomerulären und 
einem peritubulären. Kommt es zu 
einem Abfall des arteriellen Drucks 
mit Erschöpfung des Autoregulati-
onsbereichs, kontrahieren die Vasa 
efferentes deutlich stärker als die 
Vasa afferentes, so dass das peritu-
buläre Gefäßbett besonders ischä-
miegefährdet ist. 

Koronardurchblutung
Auch für eine suffiziente Koronar-
durchblutung ist ein ausreichender Per‑ 
fusionsdruck erforderlich. Der koronare 
Perfusionsdruck wird jedoch maßgeb-
lich durch den mittleren diastolischen 
Druck (DAP; diastolic arterial pressure) 
in der Aorta bestimmt. Beim Abfall des 
Perfusionsdrucks kommt es autoregu-
latorisch zu einer Abnahme des ko-
ronaren Gefäßwiderstands, so dass die 
Myokarddurchblutung unter normalen 
Umständen konstant bleibt. Es existiert 
jedoch ein kritischer koronarer Perfusi-
onsdruck, bei dessen Unterschreitung 
es zur Erschöpfung der Koronarreserve 
und Abnahme der Koronardurchblutung 
kommt. 

Anders als bei der Autoregulation der 
Hirn- und Nierendurchblutung ist der 
kritische Perfusionsdruck beim Her-
zen in Abhängigkeit von der Herzar-
beit und der Herzfrequenz variabel. 

Bedeutung des systolischen  
arteriellen Drucks
Der systolische arterielle Druck (SAP; 
systolic arterial pressure) ist im Unter-
schied zum MAP nicht nur vom HZV 
und SVR abhängig, sondern maßgeb‑ 
lich von der arteriellen Elastance (EA) und 
dem Schlagvolumen (SV; stroke volume), 
wobei die arterielle Elastance wiederum 
durch das Zusammenspiel von Impe-
danz, Compliance und Widerstand be‑ 
stimmt wird.

Insbesondere durch die fortschrei
tende Abnahme der Compliance des 
Gefäßsystems kommt es im Alter zu 
einer Zunahme des Pulsdrucks – als 
der Differenz zwischen systolischem 
und diastolischem Druck. 

Der Pulsdruck steigt beim alten Men-
schen mit zunehmendem SV aufgrund 
der erhöhten Elastance im Gegensatz 
zum jungen Patienten überdurchschnitt-
lich an (Abb. 2) und darf unter diesen 
Bedingungen nicht von der Bedeutung 
des MAP (bzw. des mittleren DAP) für 
die Perfusion der abhängigen Organe 
ablenken [3].

Abbildung 1
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Abhängigkeit der Hirndurchblutung vom zerebralen Perfusionsdruck bei intakter (oben) und auf
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regulation. Nach Lewis et al. [2].
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Pathophysiologische Aspekte

Beeinträchtigung der  
Autoregulationsmechanismen
Insbesondere der Autoregulationsmecha
nismus des Gehirns kann durch verschie-
dene akute und chronische Störungen 
der Homöostase beeinträchtigt werden. 

Generell gilt, dass starke zerebrale 
Vasodilatatoren die Fähigkeit des Ge-
hirns zur Kompensation von Druck-
schwankungen empfindlich stören 
und somit eine druckpassive Ab- oder 
Zunahme der Hirndurchblutung be-
dingen können. 

So führt eine ausgeprägte Hyperkapnie 
oder eine Hypoxie mit konsekutiver 
zerebraler Vasodilatation zu einer Auf-
hebung der zerebralen Autoregulation 
[4]. Auch Inhalationsanästhetika kön‑ 
nen in höheren Konzentrationen in
folge einer zerebralen Vasodilatation zu  
einer Beeinträchtigung der Autoregu-
lation führen. Eine zerebrale Ischämie 
und ein schwereres Schädelhirntrauma 
gehen ebenfalls mit einer Störung der 
Autoregulation einher, so dass die Hirn-
durchblutung bei abnehmendem MAP 
passiv in Relation zum Perfusionsdruck 
fällt. 

Eine chronische arterielle Hyperto-
nie verschiebt die Autoregulations-
grenzen im Druck-Fluss-Diagramm 
nach rechts. Daher muss davon aus-
gegangen werden, dass Blutdruckab-
fälle bei Patienten mit Hypertonie 
eine Abnahme der Hirndurchblu-
tung schon bei Blutdruckwerten ver-
ursachen, die von Gesunden gut 
kompensiert werden. 

Auch die Niere ist bei Patienten mit 
Hypertonie von einer analogen Ver-
schiebung der unteren und oberen 
Autoregulationsgrenzen betroffen. 

Bedeutung von Gefäß- und  
Herzklappenstenosen

Stenosen der zuführenden Gefäße 
bedingen für die nachgeschaltete 
Zirkulation der Organe in Abhängig-
keit vom Ausmaß der Stenose einen 
Abfall des Perfusionsdrucks, so dass 
trotz normaler systemischer Drücke 
der effektive arterielle Druck vor 
den Arteriolen bereits kritisch redu-
ziert ist und die Autoregulations-
schwelle somit unterschritten wer-
den kann. 

Dies hat zur Folge, dass bei betroffenen 
Patienten – ggf. auch in Abhängigkeit  
von der Kollateralversorgung – bereits 
ein geringer Abfall des MAP zu einer 
kritischen Einschränkung der Organ-
durchblutung und O2-Versorgung führen 
kann. Im Bereich der Hirnzirkulation 
hängt das Ausmaß der Perfusionsein-
schränkung aufgrund des Circulus Willisi 
jedoch stark von der individuellen Kom-
pensation durch andere hirnversorgende 
Gefäße ab.

Bei einer experimentellen Koronar
stenose fällt poststenotisch der sub
endokardiale Blutfluss bei sinkendem 
Perfusionsdruck früher ab als der 
subepikardiale – der subendokardiale 
Autoregulationsbereich ist damit ge-
ringer als der subepikardiale. 

Folglich sind bei niedrigem Perfusions-
druck hauptsächlich die subendokar-
dialen Myokardbezirke von einer man-
gelnden O2-Versorgung betroffen, da die 
intramyokardialen Drücke hier höher 
sind als in subepikardialen Bereichen 
und so der erhöhte Abflussdruck (siehe 
unten) den Perfusionsdruck zusätzlich 
reduziert.

Besondere Bedeutung kommt in diesem 
Zusammenhang auch höhergradigen 
Aortenklappenstenosen zu, da Patienten 
mit einer Aortenklappenstenose in mehr-
facher Hinsicht durch eine Hypotension 
gefährdet sind.

Da bei Vorliegen einer Aortenklap-
penstenose das SV durch den behin-
derten Auswurf des linken Ventrikels 
weitgehend fixiert ist, kann ein Abfall 
der SVR nicht durch eine Steigerung 
des HZV kompensiert werden. 

Der resultierende Abfall des arteriellen 
Drucks führt infolge der Myokardhy-
pertrophie und des erhöhten enddias-
tolischen Ventrikeldrucks wiederum zu  
einer kritischen Abnahme der Koronar-
durchblutung – und durch die konseku-
tive Beeinträchtigung der Ventrikelfunk-
tion und weiterem Abfall des MAP zu 
einem Circulus vitiosus.

Abbildung 2
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jüngere. Nach Chen et al. [3].
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Bedeutung des „downstream 
pressure“
Der Perfusionsdruck im systemischen 
und in regionalen Blutkreisläufen er
rechnet sich – wie eingangs dargelegt 
– aus der Differenz zwischen dem 
stromaufwärts herrschenden arteriellen 
Druck (regelmäßig dem MAP) und dem 
stromabwärts herrschenden (postkapil-
lären) Druck, von dem in der Regel an-
genommen wird, dass dieser durch den 
(zentral-)venösen Druck bestimmt wird 
(Abb. 3). Da der ZVD in Relation zum 
MAP deutlich kleiner ist und zudem ge-
ringeren Schwankungen unterliegt, wird 
der stromabwärts herrschende Druck 
bei der abschätzenden Beurteilung des 
Perfusionsdrucks oft ignoriert. 

Dies trifft aufgrund der speziellen Ana
tomie des Schädelhöhle und der Kom‑ 
pressibilität der zerebralen Brückenve-
nen für die Hirnzirkulation bekannter-
maßen nicht zu; der CPP wird daher als 
Differenz zwischen dem MAP und dem 
intrakraniellen Druck (ICP; intracranial 
pressure) errechnet, welcher den zen-
tralvenösen Abflussdruck bereits unter 
normalen Bedingungen übersteigt und 
im Falle einer intrakraniellen Hyperten-
sion entscheidende Bedeutung erlangt. 

Der effektive stromabwärts gerichtete 
Druck (EDP; effective downstream 
pressure) kann auch in anderen Organen 
unter bestimmten physiologischen und 
pathophysiologischen Voraussetzungen 

den venösen Druck überschreiten, da 
ein kritischer Verschlussdruck (CCP; 
critical closing pressure) existiert, der 
vom Gefäßtonus und dem Gewebe-
druck determiniert wird. Insbesondere 
unter pathologischen Bedingungen (z.B.  
Kompartmentsyndrom, erhöhter intra-
abdominaler Druck) ist daher zu be-
rücksichtigen, dass der Perfusionsdruck 
durch die Differenz zwischen dem MAP 
und dem EDP bestimmt wird und somit 
insbesondere im Falle einer Hypoten-
sion deutlich geringer sein kann, als 
durch die vereinfachende Berechnung 
aus MAP und ZVD angenommen wird. 

Klinische Aspekte

Definition und Inzidenz der  
intraoperativen Hypotension

Eine intraoperative Hypotension kann  
durch verschiedene Bedingungen zu-
stande kommen. Hierzu zählen das 
Anästhesieverfahren, die der OP-In-
dikation zugrunde liegende Patho
logie, Komorbiditäten, pharmakolo-
gische Einflüsse, ein intraoperativer 
Blutverlust sowie potentielle Fehler 
in der anästhesiologischen Versor-
gung der Patienten. 

Die in Observationsstudien berichtete 
Inzidenz der intra- und perioperativen 
Hypotension schwankt sehr stark. Dies 

ist nicht nur unterschiedlichen Anästhe-
siekonzepten und Patientenkollektiven 
geschuldet, sondern auch durch die sehr 
uneinheitlichen und stark differierenden 
Definitionen der Hypotension bedingt. 

Eine Auswertung von 147.000 Patienten 
aus der Schweizer Anästhesie-Daten-
bank, die Patienten aus 21 Krankenhäu-
sern umfasste, zeigte trotz vorgegebener 
Definition (MAP-Abfall >30% für >10 
min) eine erhebliche Variabilität in der 
Inzidenz der Hypotension zwischen  
unterschiedlichen Kliniken auf, die zwi‑ 
schen 0,6 und 5,2% schwankte [5]. Noch 
größer war der Einfluss der operativen 
Fachdisziplin mit einer Spannbreite von 
0,3-12%, wobei die höchsten Inziden-
zen bei großen thorax-, gefäß- und all- 
gemeinchirurgischen Eingriffen auftraten. 
Eine Literaturrecherche von Bijker et al. 
[6] zeigte in 130 verwertbaren Untersu-
chungen die Verwendung von über 100 
unterschiedlichen, zum Teil erheblich 
variierenden Definitionen der Hypoten-
sion, wobei die am häufigsten benutzten 
Definitionen einen systolischen Druck  
<80 mm Hg, eine relative Abnahme des 
SAP um mehr als 20% sowie die Kom-
bination eines SAP-Abfalls <100 mm Hg 
und/oder einer relativen Abnahme des  
SAP um mehr als 30% umfassten. Eine 
im Anschluss an diese Literaturrecher
che durchgeführte Anwendung der un‑ 
terschiedlichen Definitionen auf die 
elektronischen Anästhesieprotokolle von 
ca. 15.000 nicht-kardiochirurgischen Pa‑ 
tienten wies in Abhängigkeit von der 
gewählten Definition eine Schwankung 
der Inzidenz von 5-99% auf. Sehr ähnli-
che Ergebnisse zeigte eine systematische 
Untersuchung von Definitionen der Hy-
potension unter Spinalanästhesie, in der 
ebenfalls keine mehrheitlich akzeptierte 
Definition der Hypotension identifiziert 
werden konnte [7]. Auch eine Umfrage 
unter Mitgliedern der Society of Pedi
atric Anesthesia zeigte keinen Konsens 
hinsichtlich der Definition einer intra-
operativen Hypotension bei Kindern [8].

Kompliziert wird die Definition einer 
Hypotension auch durch die zirkadia
nen Schwankungen und den physiolo-
gischen Abfall des arteriellen Drucks 
während des normalen Schlafs [9]. 

Abbildung 3

CCP

Q ~ MAP-CCP

ZVD

Perfusionsdruck

MAP

Der Wasserfall der systemischen Zirkulation. MAP = mean arterial pressure, mittlerer arterieller Druck; 
CCP = critical closing pressure, kritischer Verschlussdruck; Q = Blutfluss; ZVD = zentraler Venendruck.



© Anästh Intensivmed 2013;54:381-390  Aktiv Druck & Verlag GmbH

Fortbildung386 � Übersichten 

Review Articles Medical Education

Insbesondere bei älteren Patienten mit 
Arteriosklerose scheint ein ausgeprägter 
habitueller Abfall des nächtlichen MAP 
jedoch mit einem erhöhten zerebralen 
Ischämierisiko verknüpft zu sein [10].

Risikofaktoren und Prädiktoren  
einer Hypotension unter Allgemein
anästhesie
In einer umfangreichen Observations-
studie an mehr als 147.000 Patienten 
konnten folgende Risikofaktoren für eine 
intraoperative Hypotension identifiziert 
werden [5]:
•	 Alter (Odds ratio/OR 6,6 bei über 75 

Jahren im Vergleich zu 18-25 Jahren),
•	 ASA-Klassifikation (OR 2,6 bei ASA  

4 im Vergleich zu ASA 1),
•	 Kombination von Regional- und All‑ 

gemeinanästhesie (OR 1,7 im Ver-
gleich zu Allgemeinanästhesie),

•	 Dauer der Operation (OR 10,6 bei 
>6 h im Vergleich zum Kurzeingriff 
von 15 min).

Obwohl auch ein signifikanter Zusam-
menhang zwischen Notfalleingriffen und  
dem Auftreten einer Hypotension nach-
gewiesen werden konnte, war dieser Zu-
sammenhang erstaunlicherweise deut‑ 
lich geringer ausgeprägt (OR 1,14) als 
mit den o.g. Faktoren [5]. Eine ähnliche 
Observationsstudie an Kindern [8] zeigte 
an Hand multivariater logistischer Re-
gressionsanalysen, dass das Risiko einer 
Hypotension bei pädiatrischen Patienten 
unter Allgemeinanästhesie in der Phase 
vor OP-Beginn durch folgende Faktoren 
signifikant erhöht wird:
•	 Vorbestehende Hypotension,
•	 ASA-Risikogruppe ≥3,
•	 Propofol-Induktion und
•	 Alter.

Grundsätzlich gilt, dass auch eine 
antihypertensive Vormedikation mit 
einer Zunahme der Hypotensions
inzidenz einhergeht. Auf die mor-
gendliche präoperative Gabe von 
Diuretika und ACE (Angiotensin Con‑ 
verting Enzyme)-Hemmern soll je-
doch nicht verzichtet werden, wenn 
die Medikation primär zur Therapie 
einer Herzinsuffizienz erfolgt. 

Allgemeiner Einfluss auf Morbidität 
und Mortalität
Von herausragender klinischer Bedeu
tung für die anästhesiologische Ver-
sorgung ist die Frage, inwieweit das 
Auftreten einer Hypotension mit einer 
Zunahme perioperativer Komplikationen 
und der Mortalität verknüpft ist. 

Monk et al. [11] konnten in einer Unter-
suchung an über 1.000 nicht-kardiochir
urgischen Patienten zeigen, dass neben 
dem Einfluss der Komorbidität insbe-
sondere das Auftreten und die Dauer  
einer intraoperativen Hypotension einen 
wesentlichen (unabhängigen) Prädiktor 
der Ein-Jahres-Mortalität nach operati-
ven Eingriffen in Allgemeinanästhesie 
darstellt. So war bereits eine 10-minütige 
Hypotension (MAP <55 mm Hg, SAP 
<80 mm Hg) mit einem ca. 1,4-fach hö-
heren Mortalitätsrisiko verknüpft. Dieser  
Zusammenhang zwischen der Dauer der 
intraoperativen Hypotension und der 
Ein-Jahres-Mortalität konnte in einer  
neueren Kohortenstudie zwar nicht 
global bestätigt werden, es zeigte sich 
jedoch auch hier eine Mortalitätszu-
nahme bei älteren Patienten im Falle 
einer prolongierten Hypotension [12]. 
Auch die retrospektive Analyse der 
147.000 Patienten aus der Schweizer 
Anästhesie-Datenbank konnte einen 
ausgeprägten Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten einer intraoperativen 
Hypotension und der perioperativen 
Mortalität aufzeigen [5]. Insbesondere 
scheint auch eine Kombination von 
intraoperativer Hypotension, einem nie‑ 
drigen Bispektral-Index (BIS) und einer  
niedrigen Inhalationsanästhetika-Kon
zentration (vermutlich als Ausdruck 
eines niedrigen Anästhetikabedarfs) mit 
einer erhöhten Mortalität einherzugehen 
[13].

Allen o.g. Observationsstudien ist je
doch gemeinsam, dass ein kausaler 
Zusammenhang zwischen dem Auf-
treten einer Hypotension und der 
beobachteten Mortalitätzunahme 
letztlich nicht bewiesen werden 
kann, da trotz Korrektur der Daten 
hinsichtlich der sonstigen Risikofak-
toren primär nicht auszuschließen 

ist, dass eine intraoperative Hypo-
tension nicht Ursache, sondern le-
diglich Indikator eines durch ver-
schiedene andere Faktoren erhöhten 
perioperativen Risikos ist. 

Alarmierend scheint jedoch in diesem 
Zusammenhang, dass in einer umfangrei-
chen retrospektiven Untersuchung von  
über 17.000 Patienten die frühzeitige 
Intervention mit einem Vasopressor das 
Mortalitätsrisiko nahezu vollständig auf 
das Niveau nicht hypotensiver Patienten 
senken konnte und somit zumindest im 
Kontext einer tiefen Anästhesie und ei-
ner niedrigen Anästhetikakonzentration 
(„triple low“) einen kausalen Zusam-
menhang nahelegt [14].

Demgegenüber konnte in einer randomi-
sierten prospektiven Untersuchung zum 
Einfluss einer permissiven Hypotension 
während Periduralanästhesie bei 253 
älteren Patienten weder für die post-
operative Komplikationsrate noch für 
die Mortalität ein Zusammenhang mit 
der intraoperativen Hypotension (MAP 
45-55 mm Hg) nachgewiesen werden 
[15]. Inwieweit die Ergebnisse dieser 
Studie spezifisch auf die Durchführung 
einer Regionalanästhesie zurückzufüh-
ren sind, ist – nicht zuletzt aufgrund 
der limitierten Patientenzahl – jedoch 
unklar, zumal in einigen der o.g. Obser-
vationsstudien auch Patienten unter Re-
gionalanästhesie eingeschlossen waren.

Ein indirekter Zusammenhang zwischen 
einer perioperativen Hypotension und 
dem Auftreten zerebraler Ischämien ist 
auch aus den Ergebnissen der POISE-
Studie [16] zum Einfluss einer hochdo-
sierten perioperativen Beta-Blockade zu  
postulieren, da in der Gruppe der mit 
Metoprolol behandelten Patienten eine 
erhöhte Mortalität und eine erhöhte 
Inzidenz an Schlaganfällen u.a. mit einer 
deutlich höheren Häufigkeit hypoten-
siver Episoden einherging. Ein direkter 
kausaler Zusammenhang ist jedoch auf-
grund des Studiendesigns in Anbetracht 
der komplexen pathophysiologischen 
Vorgänge im Rahmen perioperativer 
Myokard- und Hirninfarkte nicht abzu-
leiten.
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Einfluss der intraoperativen  
Lagerung
Neurologische Risiken

Hinsichtlich der Inzidenz und der 
Konsequenzen einer intraoperativen 
Hypotension kommt einer operati-
onsbedingten Oberkörperhochlage-
rung in mehrfacher Hinsicht beson-
dere Bedeutung zu. 

So wurde wiederholt über schwerste ze-
rebrale Ischämien, Fälle von Visusverlust 
und Fälle von dissoziiertem Hirntod nach 
Operation in der sitzenden (Beachchair) 
Position im Rahmen schulterchirurgi-
scher Eingriffe berichtet [17,18]. Dies ist 
umso alarmierender, als schwere neuro
logische Schäden auch bei jüngeren Pa-
tienten ohne erhöhtes zerebrovaskuläres 
Risiko auftraten. Mögliche Ursachen 
umfassen insbesondere eine kritische 
Reduktion der Hirndurchblutung infolge 
eines unzureichenden Perfusionsdrucks 
oder eine Kompression hirnversorgender 
Gefäße durch Überstreckung und/oder  
Rotation der Halswirbelsäule. Aktuelle 
Untersuchungen zu Veränderungen der  
regionalen zerebralen O2-Sättigung (rSO2) 
mittels Nah-Infrarot-Spektroskopie (NIRS)  
konnten zeigen, dass eine halbsitzende 
Lagerung unter Allgemeinanästhesie 
mit einer signifikanten Reduktion der 
rSO2 als Zeichen eines beeinträchtigten 
Gleichgewichts zwischen zerebralem 
O2-Angebot und O2-Bedarf einhergeht 
[19,20]. So trat in einer prospektiven Un-
tersuchung an orthopädischen Patienten 
in 80% der Fälle ein relativer Abfall der 
rSO2 um mehr als 20% auf [21]. Analog 
zeigten dopplersonographische Untersu-
chungen in der Beachchair-Position eine 
signifikante Reduktion der zerebralen 
Blutflussgeschwindigkeit als Zeichen 
einer verminderten Hirndurchblutung 
[21]. Diese Veränderungen gingen mit  
zeitgleichen Beeinträchtigungen des  
MAP einher und implizieren eine Unter-
schreitung der zerebralen Autoregulati-
onsschwelle. 

Hämodynamische Besonderheiten
Verschiedene Gründe sind für die oft 
ausgeprägte Hypotension unter sitzen-

der Lagerung verantwortlich. Eine we-
sentliche Ursache ist die Umverteilung 
des Blutvolumens von zentralen in peri-
phere Kompartimente mit konsekutivem 
Abfall der kardialen Vorlast. So zeigte 
sich bei Aufrichten des Patienten unter 
Allgemeinanästhesie eine Abnahme des 
intrathorakalen Blutvolumens um 15%, 
die in einer Abnahme des Herzindex 
von 2,4 auf 1,8 l/min/m2 Körperober-
fläche resultierte [22]. Darüber hinaus 
wird der Einfluss einer antihypertensiven 
Medikation durch die orthostatischen 
Effekte unter Allgemeinanästhesie ver
stärkt [23], und von den operativen 
Kollegen wird bei schulterarthroskopi-
schen Eingriffen wegen der verbesserten 
Übersicht eine permissive Hypotension 
oftmals ausdrücklich gewünscht [24].

Dem MAP kommt in aufrechter/sitzen-
der Position insofern zentrale Bedeutung 
zu, als der Einfluss des hydrostatischen 
Druckgefälles zwischen der zerebralen 
Strombahn und dem Herzen hinsichtlich 
seiner Auswirkungen auf den CPP nicht 
vollständig geklärt und wissenschaftlich 
stark umstritten ist. Im Wesentlichen 
konkurrieren zwei Hypothesen hinsicht-
lich der hämodynamischen Auswirkun-
gen der hydrostatischen Druckdifferenz: 
•	 Die „Siphon-Hypothese“ geht von 

einem kontinuierlichen geschlosse
nen Röhrensystem aus. Dies hat funk‑ 
tionell zur Folge, dass die Auswir
kungen des hydrostatischen Drucks  
im zuführenden (arteriellen) Schen
kel insofern irrelevant sind, als 
diese in gleicher Weise auf den 
abführenden (venösen) Schenkel ein‑ 
wirken und sich somit hinsichtlich 
des resultierenden Perfusionsdrucks 
aufheben. Vereinfacht ist dieses Mo-
dell mit einer laufenden Infusion zu 
vergleichen, deren Infusionsleitung 
in einer Schlaufe über das Niveau 
des Infusionsbeutels gehoben wird, 
was bekanntermaßen keine Auswir-
kungen auf die Fließgeschwindigkeit 
hat, solange der Austritt der Infusi-
onsleitung deutlich unterhalb des 
Flüssigkeitsspiegels liegt. Hinsichtlich 
der praktischen Auswirkungen im-
pliziert diese Hypothese, dass die 
Messwerte des arteriellen Drucks 

auf Herzniveau auch im Sitzen für 
den CPP valide sind, ohne dass eine 
Korrektur des nichtinvasiv gemesse-
nen Drucks oder eine Positionierung 
des Druckabnehmers bei invasiver 
Messung auf Schädelbasisniveau 
durchgeführt werden muss [25].

•	 Die „Wasserfall-Hypothese“ geht 
dagegen von einer funktionellen 
Diskontinuität im arterio-venösen 
Gefäßsystem aus, z.B. infolge eines 
Starlingschen Widerstands und des 
damit verbundenen kritischen vas-
kulären Verschlussdrucks [26,27], 
durch eine Kompression der Gefäße 
von außen oder durch höhergradige 
Gefäßstenosen [28]. Die klinischen 
Konsequenzen dieser Theorie impli-
zieren, dass der nichtinvasiv gemes-
sene arterielle Druck hinsichtlich 
der hydrostatischen Effekte korrigiert 
werden muss bzw. der Druckaufneh-
mer bei invasiver Messung des arte-
riellen Drucks auf Höhe des äußeren 
Gehörgangs zu positionieren ist, um 
einen funktionell relevanten Perfusi-
onsdruck zu ermitteln. Wenngleich 
eine angenommene hydrostatische 
Druckdifferenz von ca. 20 mm Hg 
bei normalem MAP nur geringe Re
levanz zu haben scheint, so könnte 
bei einem auf Herzniveau gemesse-
nem MAP von 55 mm Hg selbst bei 
Vernachlässigung eines relevanten 
Abflussdrucks der CPP bereits kri-
tisch auf 35 mm Hg reduziert sein.

Unabhängig von der zunehmenden Evi‑ 
denz der „Wasserfall-Hypothese“ [29] 
ist auch aufgrund der existierenden 
Fallberichte über schwere neurologische 
Schäden bei zerebrovaskulär gesunden 
Patienten und wegen der hämodynami-
schen Konsequenzen folgendes Vorge-
hen zu empfehlen:

In sitzender/halbsitzender Position 
soll der gemessenen MAP um die  
hydrostatische Druckdifferenz zwi-
schen Vorhofniveau und Schädelba-
sis korrigiert werden und es ist Sorge 
zu tragen, dass dieser korrigierte 
Wert die untere Schwelle der zere
bralen Autoregulation nicht unter-
schreitet. Dazu wird der nichtinvasiv 
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gemessene MAP um die hydrostati-
sche Druckdifferenz zwischen äuße-
rem Gehörgang und Vorhofniveau 
korrigiert bzw. der arterielle Druck-
aufnehmer auf Schädelbasisniveau 
positioniert. 

Praktische Konsequenzen und 
Empfehlungen

Auf Basis der vorliegenden retrospekti-
ven und prospektiven Untersuchungen 
existiert trotz der immensen klinischen 
Bedeutung keine evidenzbasierte Emp
fehlung hinsichtlich einer sicheren 
Interventionsgrenze bei intraoperativer 
Hypotension. Diese Tatsache ist Ursache 
der in klinischen Studien sehr stark 
differierenden Definitionen einer Hypo
tension. Obwohl die am häufigsten 
verwendeten Definitionen – mutmaß‑ 
lich aus historischen Gründen und As-
pekten der Praktikabilität – sich auf den 
SAP beziehen, ist aus physiologischen 
Erwägungen und aufgrund der star
ken Altersabhängigkeit des Pulsdrucks 
grundsätzlich eher der MAP als Ziel
parameter zu empfehlen. 

Für Patienten ohne spezifische Risiko- 
faktoren ist ein MAP <60 mm Hg an-
stelle des häufig verwendeten SAP-
Grenzwerts <80 mm Hg als unterste 

Interventionsgrenze zu empfehlen. 
Insbesondere für Patienten mit Hy-
pertonie gelten höhere Interven
tionsgrenzen, für die orientierend 
ein MAP-Abfall >30% als relativer 
Grenzwert gelten kann. 

Unabhängig von der Frage der Kausa-
lität zeigen neuere Analysen an großen 
Patientenkollektiven [12], dass der sta‑ 
tistische Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten einer intraoperativen Hypoten-
sion und der postoperativen Mortalität 
deutlich von der Dauer und dem Aus-
maß der Hypotension abhängt (Abb. 4).

Bei länger anhaltender Hypotension 
sind höhere interventionsbedürftige 
Grenzwerte des MAP einzuhalten als 
bei einem kurzzeitigen Blutdruck
abfall.

Da der Perfusionsdruck sich aus der 
Differenz zwischen MAP und dem 
stromabwärts gerichteten Druck errech-
net, gelten diese Grenzwerte jedoch 
grundsätzlich nur für einen nicht pa-
thologisch erhöhten ICP bzw. für einen 
normalen venösen Abflussdruck. Ferner 
sind im Fall hämodynamisch wirksamer 
Gefäßstenosen sowie bei beeinträch-
tigter zerebraler oder renaler Autoregu-
lation ebenfalls höhere Grenzwerte zu 
beachten.

Hinsichtlich jeglicher therapeuti-
scher Intervention zur Behandlung 
einer intraoperativen Hypotension 
gilt, dass korrigierende Maßnahmen 
der Ursache des arteriellen Druck-
abfalls möglichst direkt entgegen-
wirken sollen. 

Daher ist primär zu differenzieren, ob 
die Hypotension durch einen überwie-
genden Abfall des SVR oder durch eine 
pathologische Abnahme des HZV be-
dingt ist. Im Falle eines unzureichenden 
HZV gilt wiederum zu unterscheiden, 
inwieweit der hämodynamischen Be-
einträchtigung eine Hypovolämie (mit 
konsekutivem Abfall der Vorlast) oder 
eine Beeinträchtigung der Kontraktilität 
zugrunde liegt.

Unabhängig von spezifischen Vorer-
krankungen (z.B. stark beeinträchtig-
te Pumpfunktion des Herzens) oder 
eingriffsbedingten Störungen der Hä-
modynamik (z.B. Blutverlust, Behin-
derung des venösen Rückstroms) gilt, 
dass der Einfluss einer Allgemein
anästhesie Auswirkungen auf alle re-
levanten hämodynamischen Größen 
hat und in unterschiedlichem Aus-
maß gleichzeitig die SVR, die Vorlast 
und die Pumpfunktion des Herzens 
beeinträchtigt. 

Zusammenfassend ist festzuhalten:
•	 Der MAP wird im Wesentlichen 

durch das Produkt von HZV und SVR 
bestimmt. Das HZV hängt wiederum 
von Herzfrequenz, Vorlast, Inotropie 
und Nachlast ab. Alle diese Variablen 
können den MAP beeinflussen.

•	 Der Perfusionsdruck eines Organs 
errechnet sich aus der Differenz 
zwischen dem stromaufwärts herr
schenden (arteriellen) und dem 
stromabwärts herrschenden (meist 
venösen) Druck.

•	 Es existiert ein kritischer Verschluss-
druck der Zirkulation, der in Abhän-
gigkeit vom Umgebungsdruck (z.B. 
dem ICP) und dem Gefäßtonus unter 
bestimmten Bedingungen an Stelle 

Abbildung 4
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des ZVD den stromabwärts gerichte-
ten Druck bestimmen kann.

•	 Die autoregulative Durchblutung des 
Gehirns, der Niere und des Myo-
kards sind in besonderer Weise vom 
Perfusionsdruck abhängig.

•	 Störungen der Autoregulation, vorbe-
stehende Hypertonie und relevante 
Gefäßstenosen verschieben den un‑ 
teren, für eine ausreichende Or
gandurchblutung relevanten MAP-
Grenzwert nach oben.

•	 Es existiert keine allgemein aner-
kannte Definition einer intraopera-
tiven Hypotension. Zur Bewertung 
eignet sich der MAP aufgrund des 
stark altersabhängigen Pulsdrucks 
besser als der SAP. Ein unterer Grenz-
wert von 60 mm Hg wird aufgrund 
physiologischer Erwägungen und 
auf Basis von Observationsstudien 
für den Patienten ohne spezifische 
Risikofaktoren meist als ausreichend 
erachtet. Insbesondere bei erhöhtem 
arteriellen Ausgangswerten gilt je-
doch bereits eine relative Abnahme 
des MAP >30% als Grenzwert.

•	 Die Inzidenz einer intraoperativen 
Hypotension ist hoch. Die wich-
tigsten Risikofaktoren umfassen das 
Patientenalter, den ASA-Status, die 
Kombination von Allgemein- und 
Regionalanästhesie, die Dauer und 
eine Notfallindikation der Operation.

•	 Verschiedene retrospektive Untersu-
chungen an sehr großen Patienten-
kollektiven legen einen Zusammen-
hang zwischen dem Auftreten einer 
intraoperativen Hypotension und der 
postoperativen Ein-Jahres-Mortalität 
nahe. Eine direkte Kausalität kann 
aufgrund der vorliegenden Daten je
doch nicht als gesichert gelten.

•	 Eine sitzende oder halbsitzende 
Lagerung unter Allgemeinanästhesie 
erfordert in mehrfacher Hinsicht be‑ 
sondere Aufmerksamkeit, dies ins-
besondere aufgrund jüngerer Fallbe-
richte über schwere und katastrophale 
neurologische Schäden und aufgrund 
prospektiver Untersuchungen, die 
auf eine häufige Beeinträchtigung 
der Hirndurchblutung hinweisen. In 
Anbetracht unklarer physiologischer 
Evidenz ist aktuell zu empfehlen, den 

nichtinvasiv gemessenen MAP um 
die hydrostatische Druckdifferenz 
zwischen äußerem Gehörgang und 
Vorhofniveau zu korrigieren bzw. 
den arteriellen Druckaufnehmer auf 
Schädelbasisniveau zu positionieren, 
um mit ausreichender Sicherheit ei-
nen zerebralen Perfusionsdruck über 
der unteren Autoregulationsgrenze 
einzustellen. 

•	 Interventionen zur Therapie einer 
intraoperativen Hypotension dürfen 
nicht unkritisch mittels Vasokonstrik-
toren erfolgen, sondern sollen primär 
auf die zugrunde liegenden Ursachen 
abzielen, die neben einer vermin-
derten SVR auch eine Hypovolämie 
und/oder eine Beeinträchtigung der 
kardialen Pumpfunktion umfassen 
können. 
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