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Zusammenfassung

Etwa ein Drittel der akuten zerebralen Ischamien wird durch den Verschluss einer groReren
hirnversorgenden Arterie verursacht. In solchen Fallen kann die umgehende Entfernung des
Gerinnsels die Symptome des Patienten riickgdngig machen. Fiir diese neuroradiologische
Notfallprozedur, die endovaskuldre Thrombektomie, wird kathetergestiitztes Instrumenta-
rium in das verschlossene Gefald gefliihrt und der Embolus entfernt, damit das stromabwarts
liegende Hirngewebe wieder durchblutet und somit vor der Nekrose bewahrt wird. Um die
Katheter im GefaRsystem sicher und effektiv zu steuern, ist die Immobilitdt des Patienten sehr
hilfreich. Allerdings sind viele Schlaganfallpatienten in der Akutsituation motorisch unruhig
und im Falle einer sensorischen Aphasie auch verbaler Beruhigung unzuganglich. Der Anas-
thesist ist gefragt, nicht nur gute Arbeitsbedingungen flir den Neuroradiologen zu schaffen,
sondern auch die physiologischen Bedingungen fiir das gefahrdete Hirngewebe bis zur Reper-
fusion zu optimieren. Noch wird untersucht und diskutiert, ob dies besser unter Sedierung mit
erhaltener Spontanatmung oder unter Narkose gelingt. Wahrend retrospektive Analysen hier
die Sedierung im Vorteil sehen, sprechen die bisher verfliigbaren randomisierten Studien eher
fiir die Narkose — eine strikte Aufrechterhaltung des Perfusionsdrucks vorausgesetzt. Die vor-
liegende Ubersicht behandelt die Rahmenbedingungen, den Ablauf und das anésthesiologi-
sche Management zur endovaskuldaren Thrombektomie vor dem Hintergrund der Studienlage.

Schliisselwoérter: Akuter ischamischer Insult; endovaskuldare Thrombektomie; Sedierung;
Narkose

Summary

About one third of acute ischaemic strokes are due to large vessel occlusion. In those cases,
immediate removal of the clot can reverse the patient’s symptoms. For this emergency pro-
cedure called endovascular thrombectomy, catheter-based devices are maneuvered in the
vasculature to re-establish blood flow and prevent the downstream penumbra from dying.
Immobility is essential for safe and effective catheter manipulation. However, many acute
stroke patients are restless and not amenable to verbal reassurance. Anaesthesiologists need
to establish good conditions for the endovascular intervention, but also have to optimise the
physiological conditions for the tissue at risk until reperfusion. It is still a matter of debate
whether this works out better by means of sedation with preserved spontaneous breathing
or general anaesthesia with controlled ventilation. While retrospective analyses figured out
that sedation might be advantageous, randomised studies available so far point to superiority
of anaesthesia. This narrative review covers the foundations, the technique and the anaesthe-
siological management of endovascular thrombectomy.

Key words: Acute ischaemic stroke; endovascular thrombectomy; procedural sedation;
general anaesthesia
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Pathophysiologische und neurologische Grundla-
gen

Die anasthesiologische Tatigkeit tragt in Kooperation mit anderen Fachgebieten oft maligeblich zum
Behandlungserfolg bei. Fortschritte operativer und interventioneller Verfahren erfordern zugleich An-
passungen und Weiterentwicklungen der anasthesiologischen MaRnahmen. Dies gilt auch fiir die en-
dovaskuldare Thrombektomie beim akuten Schlaganfall, deren Haufigkeit unter anderem aufgrund
technischer Innovationen ab 2015 sprunghaft angestiegen ist.

Seit Gber zwei Jahrzehnten ist die systemische Thrombolyse eine anerkannte Behandlung der akuten
zerebralen Ischamie. Nicht zuletzt die Grenzen von Anwendbarkeit und Wirksamkeit der Thrombolyse
motivierten die Arbeit an interventionellen Therapieoptionen. Die seit einigen Jahren verfiigbaren In-
strumente zur perkutanen mechanischen Rekanalisation zerebraler Arterien weisen eine beeindru-
ckende klinische Effektivitat auf. Entsprechend steigen die Anwendungszahlen — fiir 2016 sind 8.852
Behandlungen registriert, im Folgejahr 10.680, mit einem prognostizierten Potenzial von 13.000-
16.000 pro Jahr [1] —aber auch die wissenschaftliche Beschaftigung mit dem Thema (Abb. 1). Wahrend
der Thrombektomie betreuen in den allermeisten Fallen Andsthesisten die Patienten. Mit der zuneh-
menden Haufigkeit dieser Intervention steigt in vielen Uberregional zustandigen Hausern auch die
Wahrscheinlichkeit, als Anasthesist dazugerufen zu werden. Darauf méchte die vorliegende Ubersicht
vorbereiten. Auf der Basis der Pathophysiologie werden Hinweise zur Flihrung der Schlaganfallpatien-
ten in der Akutsituation gegeben und relevante klinische Studien insbesondere zur Frage des Anasthe-
sieverfahrens vorgestellt. Als unmittelbare praktische Hilfestellung und als Vorlage fiir einen hauseige-
nen Standard wird im Anhang eine beispielhafte SOP angeboten.

Definition
Ein ischdmischer Schlaganfall ist definiert als eine akute fokale zerebrale Dysfunktion vaskularer Ge-

nese, entweder mit dazu passender Lasion in der Bildgebung (bzw. Sektion) oder einer Dauer Gber 24
Stunden [2-4].

Epidemiologie

Die Inzidenz und Schwere von Schlaganfallen unterscheiden sich national, regional sowie nach Ge-
schlecht, ethnischer Zugehorigkeit und soziokonomischem Status [5]. Schlaganfille sind global die
zweithaufigste Todesursache und eine der bedeutendsten Ursachen langfristiger Behinderung [5]. In
Deutschland ereignen sich jahrlich etwa 260.000 zerebrale Ischamien, die Letalitat liegt zwischen 6 und
7 % (Abb. 2a). Bei ausgeglichenem Geschlechterverhiltnis steigt die Inzidenz mit steigendem Alter
deutlich an (Abb. 2b). Wahrend Todesfalle in der ersten Woche tberwiegend neurologisch verursacht
sind (Infarktwachstum mit Hirnédem, Einblutung), treten anschlieRend internistische Ursachen in den
Vordergrund (Lungenarterienembolie, Pneumonie, Myokardinfarkt) [6].

Atiologie
Ischamische Insulte kdnnen kardioembolisch, arterioarteriell embolisch, mikroangiopathisch, lokal

thrombotisch oder durch Dissektion bedingt sein. Zusatzlich zu den klassischen kardiovaskularen Risi-
kofaktoren sind die Karotisstenose und das Vorhofflimmern pradisponierende Faktoren [4,7]. Etwa
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jede dritte akute zerebrale Ischamie wird durch einen embolischen Verschluss einer groBen Arterie
verursacht, also z. B. von Arteria carotis interna, Arteria cerebri media oder Arteria basilaris [8]. Auf
diese Entitat wird sich der folgende Text konzentrieren.

Verschlusslokalisation

Mit Abstand am haufigsten (in gut 60 % der Falle) ist die Arteria cerebri media bestroffen, gefolgt (in
knapp 20 %) vom Karotis-T (also distale Arteria carotis interna mit Fortsetzung in Arteria cerebri ante-
rior und media). Isolierte (meist intrakraniell gelegene) ACI-Verschliisse machen unter 10 % aus, Ba-
silarisverschliisse etwas Uber 10 % [9]. Geldufig, aber irrefiihrend ist der deutsche Begriff ,Basila-
risthrombose”, der nahelegt, die Okklusion sei autochthon entstanden. Tatsachlich ist auch hier die
Atiologie oft thrombembolisch [10].

Pathophysiologie

Wenige Minuten nach dem Durchblutungsstopp beginnt im Kern des ischdamischen Areals der Unter-
gang von Neuronen, deren Strukturstoffwechsel nicht erhalten werden kann. In der Umgebung dieses
Kerns haben Neurone ihre elektrische Aktivitat eingestellt, kénnen ihre Struktur dank Kollateralperfu-
sion aber noch aufrechterhalten. Als primare Kollateralen gelten die arteriellen Anastomosen an der
Hirnbasis (wie Arteria communicans anterior mit proximaler Arteria cerebri anterior, proximale Arteria
cerebri posterior), als sekundire Kollateralen extra-/intrakranielle Anastomosen (wie Arteria facialis
/ophthalmica, Arteria meningea media) und piale Kollateralen [11]. Der kollateralversorgte Bereich,
die Penumbra, kann nach Eréffnung der zufiihrenden Arterie seine Funktion wieder aufnehmen [12].
Die individuelle Perfusion, die von Patient zu Patient stark variiert, bestimmt entscheidend den zeitli-
chen Verlauf des Infarktwachstums [11]. Dazu passend wurde das Vorhandensein einer ipsilateralen
Arteria communicans posterior bei Verschliissen der proximalen Arteria cerebri media (M1) als Pradik-
tor eines guten funktionellen Zustands identifiziert [13]. Wahrend das gesamte Ischdmieareal (verlo-
rener Kern plus gefahrdete Penumbra) fiir das akute neurologische Defizit verantwortlich ist, kann bei
Rettung der Penumbra ein Teil der neurologischen Symptomatik riickgéngig gemacht werden (Abb. 3).

Symptomatik

Ein proximaler arterieller Verschluss liegt zwar etwa einem Drittel der akuten ischdmischen Insulte
zugrunde, andererseits ist diese Atiologie unter den schweren Verliufen stark liberreprasentiert. So
sind von den ischamischen Schlaganfallen mit todlichem Ausgang lber 90 % durch Okklusion einer
groRen Arterie bedingt [14].

Je nach betroffenem GefaRgebiet resultieren einseitige Schwache oder Taubheit einer Extremitat oder
des Gesichts, Sprach-/Sprechstérungen, Gesichtsfeldausfalle, Doppelbilder sowie Schwindel [15]. Da
der verbreitete ,,FAST“-Test (Face, Arm, Speech, Time) vor allem Mediasyndrome erkennt, wurde eine
erweiterte Variante vorgeschlagen: Der ,,BE-FAST” (Balance, Eyes, FAST), der zusatzlich die Untersu-
chung von Stand, Gang, Okulomotorik und Gesichtsfeld beinhaltet, weist eine hohere Sensitivitat flr
vertebrobasildare Verschliisse auf [16]. Letztere sind auBerdem haufiger von Bewusstseinsstorungen
begleitet und durch einen fluktuierenden Verlauf gekennzeichnet [10]. Wahrend FAST und BE-FAST
eher fir die praklinische Anwendung gedacht sind, wird in der Klinik die National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) angewendet. Fir einzelne Defizite in der klinisch-neurologischen Untersuchung
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werden hier Punkte vergeben und zu einem Skalenwert zwischen 0 (keine Symptomatik) und 42 (ma-
ximale Auspragung) aufsummiert. Der NIHSS-Wert korreliert mit der raumlichen Ausdehnung des In-
farkts und ist damit pradiktiv fiir die bleibende funktionelle Beeintrachtigung bei anterioren Verschlis-
sen [17]. Fiir posteriore Okklusionen ist der NIHSS weniger aussagekraftig [18].

Intrahospitale schlaganfallspezifische Diagnostik

Neben der differenzierten neurologischen Untersuchung inklusive Erhebung des NIHSS ist die Ermitt-
lung des Symptombeginns entscheidend, wobei ersatzweise (falls nicht beobachtet oder berichtet, z.B.
beim morgendlichen Erwachen mit neuen Symptomen) der letzte Zeitpunkt ohne die neuen Symptome
herangezogen wird. Davon hdngt unter anderem ab, ob eine systemische Thrombolyse noch durchge-
fihrt werden darf. AuBRerdem werden im Behandlungsverlauf verschiedene prozessbeschreibende
Zeitintervalle bestimmt wie die Dauer bis zur Leistenpunktion oder bis zur Reperfusion. An Gberregio-
nalen Zentren wird in der Praxis eine etwaige Lyse ungefahr eine halbe Stunde nach Aufnahme gestar-
tet (,door to needle”), die Thrombektomie beginnt mit der Leistenpunktion etwa eine Stunde nach
Aufnahme (,door to groin“; Angaben aus einem deutschen Thrombektomieregister [19]).

Nach dem Ausschluss einer intrazerebralen Blutung wird im Nativ-CT (Abb. 4a) die Ausdehnung des
Infarktkerns abgeschéatzt, welcher charakteristische Verdnderungen zeigt (lokale Dichteabnahme we-
gen Schwellung). Dabei werden zehn festgelegte Regionen des Mediaterritoriums mittels Analysesoft-
ware automatisiert beurteilt und ein Score erstellt, der die Anzahl noch nicht betroffener Gebiete wie-
dergibt, damit also indirekt die Ausdehnung des Infarktkerns (Abb. 4b; ASPECTS: Alberta Stroke Pro-
gram Early CT-Score; 10 Punkte: keine Infarktfriihzeichen, 0 Punkte: gesamtes Gebiet betroffen). In
Modifikation ist dieser Score auch fiir eine Beurteilung des hinteren Stromgebiets mittels MRT oder
Kontrastmittel-CT verfligbar [20]. Die CT-Angiographie macht einen arteriellen Verschluss als Abbruch
der Kontrastmittelfillung sichtbar (Abb. 4c).

Wahrend der Passage eines zweiten Kontrastmittelbolus durch die kapillire Strombahn findet an-
schlieBend zur quantitativen Bestimmung der Hirndurchblutung eine CT-Perfusionsbildgebung statt,
mit der die Ausdehnung der Penumbra gemessen und bildlich dargestellt werden kann (Abb. 4d). In
den meisten Zentren werden die beschriebenen Bilder aufgrund der besseren Verfligbarkeit sowie der
hoheren Geschwindigkeit mittels Computertomographie durchgefiihrt. Alternativ ist die Darstellung
von GefalRabbruch sowie Ausdehnung von Kern und Penumbra auch mit der Magnetresonanztomo-
graphie moglich. Die erforderlichen Sequenzen kdnnen bei entsprechender Protokollanpassung weni-
ger als zehn Minuten in Anspruch nehmen und sind damit dhnlich schnell wie die CT-Diagnostik [20].

Bei Abwesenheit einer Blutung und nachgewiesenem proximalen GefalRverschluss ergibt sich eine In-
dikation zur Thrombektomie, wenn die GroRRe des Kerns begrenzt und das Volumen der Penumbra
ausreichend grol} ist. Dieses Vorgehen ermdglicht jenseits eines starren Zeitfensters von 6 Stunden
auch noch eine Intervention bei Patienten, bei denen dank Kollateralperfusion geniigend Penumbra
erhalten geblieben ist. Die entsprechenden Schwellenwerte sind Gegenstand laufender Studien [20].
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GefaBeroffnende Therapie

Traditionelle medikamentose Behandlung

Bis vor wenigen Jahren stiitzte sich die kausale Behandlung der akuten zerebralen Ischdamie allein auf
die systemische medikamentdse Thrombolyse (innerhalb von 4% Stunden nach Symptombeginn)
[21,22]. Vorausgesetzt, es wurden eine therapeutische Antikoagulation und weitere Kontraindikatio-
nen ausgeschlossen, werden insgesamt 0,9 mg/kg Alteplase verabreicht (maximal 90 mg; 1/10 davon
Uber 1 Minute, der Rest tber 1 Stunde). Vor allem bei groReren Thromben — wie im Falle der proxima-
len arteriellen Verschliisse — ist der Behandlungseffekt begrenzt [21,22].

Endovaskulare Intervention
Technik

Die Entfernung thrombotischen Materials aus hirnversorgenden Arterien (endovaskuldre Thrombekto-
mie, Synonyme: mechanische Thrombektomie, mechanische Rekanalisation) erfolgt mittels spezieller
katheterbasierter Instrumente, die Uber eine arterielle Schleuse (meist via Arteria femoralis) einge-
bracht werden. Unter Anwendung der ab 2010 zugelassenen Produkte lieR sich vorerst kein klarer Vor-
teil nachweisen. Erst nach einer Reihe technischer Entwicklungen und genauer Definition der Indika-
tion konnte diese Intervention zum Wohle der Patienten eingesetzt werden. Stand der Technik sind
derzeit die direkte Aspiration des Embolus in einen Katheter, die Verwendung sogenannter Stentret-
riever, die im Embolus entfaltet und dann zusammen mit diesem zuriickgezogen werden (Abb. 5), so-
wie auch eine Kombination aus beiden Ansatzen [23]. Unter Verwendung von Stentretrievern und As-
pirationskathetern gelang im Jahr 2015 in fiinf ahnlich angelegten randomisierten Studien [24—-28] der
klinische Wirksamkeitsnachweis der endovaskularen Thrombektomie in der vorderen Zirkulation. In-
folgedessen hat dieses Verfahren weltweit Eingang in mafRgebliche Leitlinien zur Akutbehandlung des
Schlaganfalls gefunden [29-31]. Obwohl die Evidenzlage fiir Basilarisverschliisse weniger robust ist,
scheint die rasche Rekanalisation auch hier entscheidend fiir ein gutes neurologisches Ergebnis zu sein
[32]. In Deutschland findet derzeit etwa jede zehnte Thrombektomie bei akuter zerebraler Ischdmie in
der posterioren Strombahn statt [19].

Wahrend die Aspirations- und die Extraktionstechnik gleichermaRBen effektiv zu sein scheinen [33,34],
geht die technische Entwicklung weiter: Um die Effektivitat zu erhdhen und gleichzeitig die Embolisa-
tion thrombotischen Materials nach distal zu reduzieren, wird proximal der Miindung des Aspirations-
katheters das GefaR mit einem Ballon geblockt, um eine Flussumkehr zu erreichen, wahrend der Stent
mit Thrombus zuriickgezogen wird [35].

Messung und Determinanten des Behandlungserfolgs

Der Kontrastmittelfluss durch das wiedereroffnete GefaR Iasst sich anhand der mTICI-Skala (aus der
pra-Thrombektomie-Ara: modified Thrombolysis in Cerebral Infarction) gradieren. Das Ziel der Inter-
vention ist mindestens mTICI 2b (also Reperfusion von Gber der Halfte des vormals betroffenen Strom-
gebiets), mTICI O bezeichnet einen fortbestehenden Verschluss nach vergeblichen Bemiihungen und
mTICI 3 die prompte und vollstdndige Passage des Kontrastmittels [36]. In einem unselektierten, fir
Deutschland reprasentativen Patientenkollektiv (mit 15 % posterioren GefaRverschliissen) wird in Gber
80 % mTICI 2b oder 3 erreicht, und zwar etwa 70 Minuten nach der Leistenpunktion [19]. Anerkannter
klinischer Endpunkt fir Studien und Register ist die Modified Rankin Scale (mRS), der nach 90 Tagen

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 6



erhoben wird (mRS90, Tab. 1). Im HERMES-Kollektiv, das die finf grundlegenden Thrombektomie-Stu-
dien zusammenfasst, konnten zu diesem Zeitpunkt 26,5 % der konventionell (also ohne endovaskulare
Intervention) behandelten, aber 46 % der mechanisch thrombektomierten Patienten selbstdndig leben
(d.h. mRS90 <2) (HERMES: Highly Effective Reperfusion evaluated in Multiple Endovascular Stroke Tri-
als) [37]. Bei weniger streng selektierten Patienten der klinischen Routine wird in 37 % Selbstdndigkeit
erreicht [19].

Als Surrogatendpunkt in Studien dient das mittels CT oder mittels MRT wenige Tage nach dem Insult
bestimmte Infarktvolumen [38,39]. Allerdings muss ein groReres Infarktvolumen nicht in jedem Fall
mit einer schwereren Beeintrachtigung einhergehen: AulRer von der GrofSe des Infarkts wird der funk-
tionelle Zustand von diversen Kofaktoren bestimmt wie z.B. der Infarktlokalisation, dem Patientenal-
ter, Komorbiditaten, vorangegangenen Schlaganfallen und Marklagerveranderungen [40].

Ein weiterer entscheidender Faktor ist die Zeit: Um den Slogan , Time is Brain“ fassbarer zu machen,
wurde ein Verlust von etwa zwei Millionen Neuronen pro Minute errechnet [41]. Fir das Outcome
bedeutet eine Verzégerung der Reperfusion um eine halbe Stunde eine um knapp zehn Prozent gerin-
gere Wahrscheinlichkeit der langfristigen Selbstdandigkeit des Patienten (mRS90 <2) [42]. Andererseits
sind feste Intervalle — wie oben angesprochen — keine starre Bedingung mehr fir die Intervention: Bei
ausreichender Kollateralversorgung, die ein gewisses Penumbravolumen voriibergehend erhalt, kann
auch weit jenseits des urspriinglich gewdhlten 6-Stunden-Fensters (bis zu 16 Stunden [43] bzw. 24
Stunden [44]) noch so viel Hirngewebe zu retten sein, dass der potentielle Nutzen Uberwiegt. Eine
Beobachtung der Routineversorgung im Rahmen einer Deutschen Registerstudie hat folgende Zeitin-
tervalle ergeben: Symptombeginn bis Klinikaufnahme zwei Stunden, Aufnahme bis Leistenpunktion 70
Minuten, Punktion bis Reperfusion 70 Minuten [19]. Bei Verwendung einer kombinierten Anlage fir
CT und Angiographie, die einen Patiententransfer einspart, ist die Leistenpunktion sogar binnen einer
halben Stunde nach Aufnahme méglich [45].

Anasthesiologische Versorgung wahrend der Inter-
vention

Setting

Um die zerebrale Perfusion ohne Verzégerung, also mit geringstmoglichem Verlust an Hirngewebe
wiederherzustellen, missen die innerklinischen Abldufe gut eingespielt sein. Wird der Patient zur en-
dovaskuldren Versorgung aus einem anderen Haus zuverlegt, so hat man Zeit, den Arbeitsplatz vorzu-
bereiten und Personal zuzuordnen. Ergibt sich die Indikation zur interventionellen Angiographie in-
trahospital, z.B. bei einem Patienten, der mit neurologischer Akutsymptomatik direkt ins Haus ge-
bracht wurde, muss umgehend und mit hochster Dringlichkeit die Versorgung organisiert werden. Um
die hochste Prioritat der sofortigen Rekanalisation zu unterstreichen, wird bisweilen eine Parallele zur
Notsectio hergestellt [46]. Wie fiir andere haufige Notfallsituationen empfiehlt sich die Ausarbeitung
und interdisziplindre Abstimmung von standardisierten Arbeitsanweisungen (,,standard operating pro-
cedures”; Beispiel s. Anhang).

Besondere Wachsamkeit verlangt die Tatsache, dass die neuroradiologische Angiographie in aller Re-
gel aulRerhalb zentraler OP-Einrichtungen stattfindet, da allein dies bereits hohere Komplikationsraten
mit sich bringt. Insbesondere im Zusammenhang mit periprozeduraler Sedierung stehen Aspiration,
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Hypoventilation und Hypoxie im Vordergrund [47]. Die Lagerung auf dem Angiographietisch und et-
waige Beengung, z.B. durch die Bildgebungseinheit, kann die Atemwegssicherung erschweren. Von
grolRer Bedeutung ist hier auch die unmittelbare Verfligbarkeit eines Videolaryngoskops sowie gege-
benenfalls die alternative Anwendung eines supraglottischen Atemwegsinstruments [48].

Die Notwendigkeit der Thrombektomie in anasthesiologischer Betreuung wird dem Patienten mitge-
teilt. Fr eine ausfuhrliche Aufklarung bleibt keine Zeit; darlber hinaus ist diese auch aufgrund der
Symptomatik oft nicht méglich bzw. sinnvoll. Die schlaganfallbezogene Anamnese ist bereits detailliert
erhoben, ebenso der aktuelle neurologische Zustand, und die Indikation zur endovaskularen Behand-
lung ist auf Grundlage der Symptomatik und der Bildgebung gestellt worden. Falls moglich, werden
bekannte Allergien erfragt und der Atemweg kurz evaluiert [49]. Selbstverstandlich wird begleitend zu
den Vorbereitungen der Patient informiert und moglichst beruhigt.

Eingriffsspezifische Medikamente und Komplikationen

Etwa die Halfte der Patienten, bei denen der GefalRverschluss einer endovaskularen Thrombektomie
zuganglich ist, erhalten Alteplase (rt-PA, ,recombinant tissue plasminogen activator”) [19], die zur Ver-
meidung von Inkompatibilitdten Gber einen separaten Zugang laufen soll [50]. Aufgrund der Verflech-
tung des Gerinnungs- und Bradykinin-Kallikrein-Systems kann ein Angioddem auftreten. Der klinische
Unterschied zur Allergie besteht unter anderem im Fehlen von Juckreiz, der pharmakologische im feh-
lenden Ansprechen auf Glukokortikoide [51]. Wirksam ist beim Angio6dem der Bradykinin-Antagonist
Icatibant [52].

Alteplase kann auch (wenngleich seltener) eine klassische Allergie auslésen [53], die dann wiederum
Glukokortikoiden zuganglich ist [54]. Eine klassische allergische bzw. anaphylaktische Reaktion sowie
ein Angio6dem kann aber auch auf das jodhaltige Kontrastmittel erfolgen. Ein voriibergehendes Hitze-
gefiihl wahrend der primdren Passage des Kontrastmittels ist eine haufige und typische Begleiterschei-
nung, aber meist nicht Ausdruck einer Allergie.

Im Rahmen der einzelnen Bildgebungsschritte werden etwa 150 bis 200 ml jodhaltiges Kontrastmittel
(lomeprol) appliziert. Diese hochosmolare Substanz (je nach Praparat etwa 600 mosmol/kg) bewirkt
eine Engstellung der renalen Vasa efferentes und Vasa recta und schadigt zudem direkt die Tubuli [55].
Bei einem medianen Alter der Thrombektomie-Patienten von 75 Jahren [19] ist eine Dehydratation
aufgrund reduzierter Trinkmenge und/oder Diuretikaeinnahme haufig, was die Nephrotoxizitat des
Kontrastmittels verstarkt [55]. Daher sollte eine Normovoldamie erzielt werden, wobei balancierte Voll-
elektrolytlosungen die erste Wahl sein diirften [56]. Insgesamt betrachtet, tritt im gegebenen Kontext
die akute Nierenschadigung nicht sehr haufig auf (Inzidenz um 3 %), auBerdem hat die Rettung von
Hirngewebe zweifelsfrei die mit Abstand hochste Prioritdt [57].

Narkose oder Sedierung

In den Leitlinien zur Akutbehandlung des Schlaganfalls ist keine evidenzbasierte Empfehlung beziiglich
des Anasthesieverfahrens enthalten [29-31]. Auch die bereits 2014 publizierte Konsenserklarung der
Society for Neuroscience in Anesthesiology and Critical Care zum Thema [58] konnte sich noch nicht
auf prospektiv-randomisierte Studien zur Anasthesie stiitzen. Wie eine Narkose liberhaupt von einer
Sedierung abzugrenzen ist, wurde auch im Zusammenhang mit endovaskularer Behandlung diskutiert
[59]; in pragmatischer Herangehensweise sei Narkose im Folgenden Uber das Erfordernis einer Atem-
wegssicherung und Beatmung definiert.
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Differentialindikation

Nicht selten ergibt sich das Atemwegsmanagement wahrend der Thrombektomie aus der aktuellen
Symptomatik: Moéglicherweise besteht aufgrund von Bewusstlosigkeit, beeintrachtigten Schutzrefle-
xen, ausgepragter Agitation oder Erbrechen die klare Indikation zur endotrachealen Intubation und
damit Narkose. Ferner wird bei einem Patienten, der praklinisch bereits intubiert wurde, die Narkose
zur Intervention selbstverstandlich weitergefiihrt. Andererseits wird ein Patient mit vergleichsweise
geringem Defizit sich verbal und gegebenenfalls mit adjuvanter Analgosedierung flihren lassen.

Zwischen diesen beiden Polen — dem schwer betroffenen Patienten mit absoluter Intubationsindika-
tion und dem leicht betroffenen mit gegebener Kooperationsfahigkeit — sind viele klinische Szenarien
verortet, bei denen beides vertretbar scheint: Sedierung oder Narkose, jedes Verfahren mit seinen
spezifischen Starken und Schwachen [60] (Tab. 2).

Retrospektive Studien

Schon bald nach dem Wirksamkeitsnachweis der endovaskuldaren Thrombektomie wurde die Art der
periprozeduralen anasthesiologischen Versorgung als bedeutsamer Begleitfaktor wahrgenommen. In
zahlreichen retrospektiven Studien schnitten Patienten, die eine Narkose erhalten hatten, hinsichtlich
des neurologischen Ergebnisses schlechter ab als Patienten, die ausschlieRRlich unter Lokalanasthesie
der Leiste oder mit zusatzlicher Sedierung behandelt worden waren [61-63]. Die genannten nachtrag-
lichen Analysen bezogen weder Details zur Andsthesie noch zur Himodynamik ein. Kritikwiirdig an
dieser Betrachtung war ferner, dass schwer betroffene Schlaganfallpatienten mit absoluter Intuba-
tionsindikation per se eine schlechtere Prognose haben und damit ein von vornherein verzerrter Ver-
gleich stattfand [62,63]. Dies spiegelte sich auch in einem héheren NIHSS-Wert der Gruppe mit Nar-
kose [64—66]. Um diesen ,selection bias“ bzw. das ,,confounding by indication” herauszurechnen,
wurde im Rahmen einer retrospektiven Analyse des Interventionsarms der HERMES-Daten (Narkose
236 vs. Sedierung 561 Patienten) eine statistische Adjustierung der Gruppen hinsichtlich bekannter
prognostischer Faktoren und moglicher StérgroRen vorgenommen (z.B. Alter, Ausgangswert der
NIHSS, ASPECTS, Verschlusslokalisation, adjuvante Thrombolyse und Zeit bis zur Randomisierung) [67].
Erneut ergab sich ein signifikant schlechteres Ergebnis fiir die Gruppe Narkose (mRS90 <2: 40 % vs. 50
%), woraus die Empfehlung abgeleitet wurde, bei der endovaskuldren Thrombektomie wann immer
moglich eine Narkose zu vermeiden [67]. Wohlgemerkt lagen dieser retrospektiven Betrachtung Stu-
dien zugrunde, von denen keine urspriinglich angelegt war, Auswirkungen der Anasthesie festzustel-
len. Entsprechend blieb auch die Schlussfolgerung nicht unwidersprochen, verbunden mit der Forde-
rung nach prospektiver Randomisierung beziiglich des Anasthesieverfahrens zur Thrombektomie [68].

Die bisher angesprochenen Studien betrachteten Rekanalisationen im vorderen Stromgebiet (Arteria
carotis interna und Abgange). Obwohl vertebrobasilare Verschliisse hdufig mit Bewusstseinsstérungen
und Bulbarsymptomatik (also unter anderem Schluckstérungen) einhergehen, trifft man auch hier auf
eine Subgruppe von Patienten, bei denen sich sowohl eine Sedierung als auch eine Narkose vertreten
lasst. In einer retrospektiven Fall-Kontroll-Studie (n=176) zur Anasthesie wahrend vertebrobasildrer
Rekanalisationen ergaben sich nach Ausschluss von knapp 20 % intubationspflichtigen Patienten etwa
30 % Sedierungen und gut 50 % Narkosen [69]. Es fand sich kein Unterschied beziiglich des Anteils von
Patienten mit gutem klinischen Ergebnis (mRS90 <2).
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Prospektive Studien

In drei monozentrischen Studien wurden Patienten mit Verschluss in der anterioren Strombahn auf
Narkose oder Sedierung randomisiert:

e Sedation or Intubation for Endovascular Stroke Therapy (SIESTA) (Narkose 73 vs. Sedierung 77
Patienten) [70],

e Anesthesia during Stroke (AnStroke) (45 vs. 45) [71] und

e General or Local Anesthesia for Intraarterial Therapy (GOLIATH) (65 vs. 63) [72].

In jeder der drei Studien waren die Vorgehensweisen fir beide Anasthesieverfahren festgelegt und
beinhalteten Blutdruckvorgaben (systolisch >140 mmHg), die auch weitgehend eingehalten wurden.
Hinsichtlich des jeweiligen primdren Endpunkts (Anderung des NIHSS nach 24 Stunden bei SIESTA,
mRS90 bei AnStroke, Infarktvolumen bei GOLIATH) zeigte sich die Narkose nun nicht mehr unterlegen.
Die Daten der insgesamt 368 Patienten (Narkose 183 vs. Sedierung 185 Patienten) aus diesen drei
prospektiv-randomisierten Studien wurden in einer Metaanalyse zusammengefasst (SAGA: SIESTA, An-
Stroke, and GOLIATH Association) [73]. Primarer Endpunkt dieser Metaanalyse war mRS90 (wie in An-
Stroke), welcher in SIESTA und GOLIATH als sekundarer Endpunkt miterhoben worden war. Der Anteil
letztlich selbstandiger Patienten war in der Narkose-Gruppe signifikant groRer (mRS90 <2: 49 % vs. 35
%). Man mag dies zurlickfUhren auf die hoheren Raten suffizienter Reperfusion (mTICI 2b oder 3: 73 %
vs. 63 %), was wiederum nahelegt, dass eine Narkose giinstigere Bedingungen fiir die Durchfiihrung
der Thrombektomie schafft. Obwohl die Leistenpunktion in der Narkose-Gruppe etwas spater statt-
fand (im Median plus sechs Minuten), bildete sich dies nicht in der Zeit bis zur Reperfusion ab [73].

Besondere Beachtung erfuhren in der SAGA-Metaanalyse jene Patienten, bei denen die Thrombekto-
mie in Sedierung begonnen, im Verlauf aber auf eine Narkose umgeschwenkt wurde (21/185, also 11,4
%). Griinde fiir die sekundare Konversion waren bei neun Patienten ausgepragte Agitation, viermal das
Erfordernis einer Carotis-Direktpunktion, einmal Ateminsuffizienz, einmal Aspiration, und in sechs Fal-
len war kein Grund angegeben. Nur einer dieser 21 Patienten erreichte Unabhéngigkeit, sieben Pati-
enten verstarben. Dass zwischen Anlage der Schleuse und Reperfusion anderthalb Stunden vergingen
(anstatt etwa eine Stunde bei den per Protokoll Behandelten), kann zum schlechten Abschneiden der
Patienten mit Verfahrenswechsel beigetragen haben.

Der Outcome-Vorteil der Narkose-Gruppe (aus der , Intention to treat“-Analyse) war deutlich geringer,
wenn Patienten mit ,gescheiterter” Sedierung und Konversion auf Narkose von der Sensitivitdtsana-
lyse ausgeschlossen wurden (,,Per protocol”), und ebenso, wenn diese Patienten fir die Analyse der
Narkose-Gruppe hinzugefiigt wurden (,,As treated”) (Tab. 3). Unter diesen Voraussetzungen zeigte die
Narkose also keinen wesentlichen Vorteil mehr im Hinblick auf mRS90. Aus den genannten alternativen
Auswertungen lasst sich aber auch kein Hinweis auf einen Vorteil der Sedierung ableiten. Da sich als
klinisch-pragmatische Schlussfolgerung aufdrangt, eine Konversion moglichst zu vermeiden, stellt sich
die Frage, ob solche ,Sedierungs-ungeeigneten” Patienten im Voraus erkennbar sein kdnnten. Auf
Grundlage der in SAGA gezeigten Charakteristika (Alter, kardiovaskulare Risikofaktoren, Verschlusslo-
kalisation, NIHSS und andere) scheint dies aber nicht der Fall zu sein.

Unter den oben genannten Griinden fiir einen Verfahrenswechsel von Sedierung zu Narkose soll der
tracheobronchialen Aspiration ndhere Beachtung zukommen. Wenngleich fir elektive Sedierung aus
organisatorischen Griinden dieselben Nichternheitsregeln gelten wie fiir Narkose, kann aus derzeit
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verfligbaren Daten nicht belegt werden, dass Niichternheit unerwiinschte Ereignisse wahrend Sedie-
rung verhindert [74,75], und entsprechend ist Sedierung bei nicht nlichternen Patienten auch in Not-
fallsituationen akzeptierte klinische Praxis [58,75]. Eine umfassende Bestandsaufnahme kommt tber-
raschenderweise zu dem Schluss, dass Aspiration wahrend prozeduraler Sedierung insgesamt ein sel-
tenes Ereignis ist, aber auch bei Nichtniichternheit nicht gehduft vorkommt und meist keine gravieren-
den Folgen hat [76]. Zwar wurden in SAGA Antibiotika aufgrund einer vermuteten Pneumonie inner-
halb von drei Tagen nach Schlaganfall immerhin in knapp 20 % angesetzt, aber die Haufigkeit zwischen
den Gruppen (Narkose oder Sedierung) unterschied sich nicht signifikant [73]. Aus den genannten Be-
obachtungen darf abgeleitet werden, dass eine Sedierung im Rahmen einer Notfallthrombektomie zu
rechtfertigen ist, falls die Schutzreflexe nicht weitergehend beeintrachtigt sind.

Laufende und geplante Studien

Nach retrospektiven Analysen und Metaanalysen, anschlieBenden monozentrischen randomisierten
Studien und schlieBlich der Metaanalyse letzterer ist der konsequente nachste Schritt in der Evidenz-
hierarchie, die Frage des Andsthesieverfahrens wahrend mechanischer Thrombektomie in multizent-
rischen randomisierten Studien zu Uberprifen.

Im Rahmen der AMETIS-Studie (Anesthesia Management in Endovascular Therapy for Ischemic Stroke,
NCT03229148) wurden an 11 franzdsischen Universitatskrankenhdusern 270 Patienten mit Verschluss
in der vorderen Strombahn randomisiert, Sedierung oder Narkose zu erhalten. Der primare Endpunkt
ist zusammengesetzt aus funktioneller Unabhéngigkeit nach drei Monaten (mRS90 <2) und Fehlen von
Komplikationen bis Tag 7. Die Publikation der Ergebnisse ist aktuell noch ausstehend [77].

In China lauft die Rekrutierung von 640 Patienten flir CANVAS (Choice of ANesthesia for EndoVAScular
Treatment of Acute Ischemic Stroke, NCT02677415), die fur die Rekanalisation vorderer Verschliisse
auf Lokalanadsthesie oder Narkose randomisiert werden. Primarer Endpunkt ist die funktionelle Unab-
hangigkeit nach drei Monaten (mRS90 <2); die Studie ist auf Aquivalenz angelegt. Periprozedurale
Komplikationen sind hier sekundarer Endpunkt [78].

Dieselbe Arbeitsgruppe fuhrt ein weiteres dhnliches Projekt durch: Bei CANVAS Il werden Patienten
mit Basilarisverschluss, bei denen sowohl Sedierung als auch Narkose méglich scheinen, fiir das Anés-
thesieverfahren randomisiert (NCT03317535).

Da die Schwere von Schlaganfallen national, aber auch nach ethnischer Zugehorigkeit variiert [5] und
die Versorgungsstrukturen erheblichen Einfluss auf die Behandlungsergebnisse haben, sind Daten aus
dem eigenen Gesundheitssystem noétig. Diesem Erfordernis kommt ACT in Stroke (Anaesthesiological
Care for Thrombectomy in Stroke) entgegen. ACT in Stroke ist eine in Vorbereitung befindliche DFG-
geforderte Multicenterstudie, bei der Patienten mit Indikation zur Rekanalisation vorderer Verschlisse
in iber zehn deutschen Zentren auf Narkose oder Sedierung randomisiert werden.

Fir ARCTIC-I (Anaesthesiological Routine Care for Thrombectomy In Cerebral Ischaemia), eine interna-
tionale Observationsstudie im Clinical Trial Network der European Society of Anaesthesiology, sind
bislang tGber 70 Zentren eingeschrieben. Es werden Patientencharakteristika, periprozedurales Ma-
nagement und Vitalparameter bei anterioren wie vertebrobasilaren Okklusionen dokumentiert; pri-
marer Endpunkt ist der mRS90. Anders als bei randomisierten Studien mit engen Selektionskriterien
werden hier alle Patienten eingeschlossen. Zum einen wird sich so ein Bild der Vorgehensweisen in
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verschiedensten Gesundheitssystemen ergeben, zum anderen erlauben die Daten eine explorative Be-
wertung weiterer Faktoren, z.B. Medikamenteneffekte, Auswirkungen verschiedener Oxygenierungs-
und Ventilationsstrategien, Pradiktoren eines Sedierungsversagens. Eine Registrierung fur die Teil-
nahme an ARCTIC-I kann Gber die Website der ESA erfolgen (www.esahg.org).

Blutdruck

Die Kreislauflage von Schlaganfallpatienten ist in der Akutsituation meist hypertensiv und soll dies bis
zur Rekanalisation auch bleiben, damit die Kollateralen, von denen die Penumbra abhangt, suffizient
perfundiert sind. Entsprechend sind Blutdruckabfalle (unabhangig vom absoluten Ausgangswert) wah-
rend der Thrombektomie mit schlechterem Ergebnis assoziiert [79,80]. Um eine stabile Himodynamik
zu gewabhrleisten, ist speziell im Falle der Narkoseeinleitung, aber unter Umstdnden auch bei der Se-
dierung Unterstiitzung notwendig, meist mittels Vasopressoren oder gegebenenfalls Inotropika. Ledig-
lich nach oder wahrend Gabe von Alteplase wird eine vorsichtige Blutdruckkontrolle auf systolisch
<185 mmHg und diastolisch <110 mmHg empfohlen, um der Gefahr einer intrazerebralen Einblutung
Rechnung zu tragen [30].

Eine engmaschige nichtinvasive Messung (Messzyklus im Rahmen der Narkoseeinleitung <1 Minute)
ist meist ausreichend. Allerdings ist speziell bei Vorhofflimmern die oszillometrische Messung weniger
valide und dartber hinaus verzogert, da bis zur Bestimmung der Werte oft mehrere Messvorgange
erforderlich sind. Wird eine invasive Messung zur Einleitung gewiinscht, kann im Sinne der Zeiterspar-
nis wahrend der Praoxygenierung eine Femoralarterie vom Interventionalisten kaniliert werden. Bei
ausreichend grofRRer Schleuse wird dieser Zugang direkt fiir die Thrombektomie genutzt, ansonsten die
,Arbeitsschleuse” in die Femoralarterie der Gegenseite gelegt.

pCOz

Bei der Sedierung ist das friihzeitige Erkennen von Hypoventilation und Apnoe wichtig. Die Impedanz-
respirometrie, aber auch eine transkutane CO,-Messung bieten nur begrenzte Sicherheit [81,82]; Gold-
standard ist die Nebenstrom-Kapnometrie [83,84]. Wird ein Patient kontrolliert beatmet, stellt sich die
Frage nach dem Zielwert fiir etCO,, da sich liber den pCO, der zerebrale GefaRtonus beeinflussen ladsst:
Je 1 mmHg pCO; dndert sich der globale zerebrale Blutfluss um 1 bis 2 ml pro Minute und 100 g Gewebe
[85].

Dem Postulat eines ,, Robin Hood-Effekts” liegt die Annahme zugrunde, dass Hypokapnie zu einer Va-
sokonstriktion des gesunden, aber nicht des ischamischen Gewebes und damit zu einer Blutumleitung
zu letzterem fiihrt. Die meisten Tierversuche konnten einen solchen giinstigen Effekt allerdings nicht
bestatigen; oft entstand unter Hyperventilation sogar ein groRerer Infarkt. Im Gegensatz dazu wurde
auch Hyperkapnie im Hinblick auf erhoffte positive Effekte wahrend fokaler Ischdmie untersucht. Al-
lerdings wurde in Tierversuchen nicht nur kein Vorteil beobachtet, sondern sogar eine Vasodilatation
im normal perfundierten Gewebe auf Kosten der Perfusion der Ischamiezone (,steal effect”). Zusam-
mengefasst sind wahrend fokaler zerebraler Ischdmie weder Hyper- noch Hypokapnie vorteilhaft —und
eventuell sogar nachteilig [85]. Entsprechend wird bei kontrollierter Beatmung gegenwartig die
Normoventilation empfohlen [58].
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pO:

Die Wirkung einer Sauerstoffgabe beim Schlaganfall scheint vom resultierenden Gewebe-p0O,, aber
auch vom Zeitpunkt der Anwendung abzuhangen. Hyperoxie kann den zerebralen Blutfluss reduzieren
sowie zelluldre Schaden durch Ischamie/Reperfusion verstarken [86]. Dazu passend war in einer ret-
rospektiven Kohortenstudie von beatmeten Patienten mit ischamischen Schlaganfall, Subarachnoidal-
blutung und intrazerebraler Blutung eine Hyperoxie mit erhéhter Sterblichkeit assoziiert; allerdings
war dies in der Subgruppe mit ischamischem Insult nicht signifikant [87]. Bei Patienten, die nach me-
chanischer Thrombektomie weiter beatmet wurden, war eine Hyperoxie (pOz >120 mmHg) mit einem
schlechteren funktionellen Ergebnis assoziiert [88]. Bereits in der pra-Thrombektomie-Ara konnte in
der Stroke Oxygen Study zumindest kein Vorteil einer prophylaktischen Sauerstoffgabe (3 I/min bei
nichthypoxischen Patienten Uber 3 Tage) gezeigt werden [89].

Im Gegensatz zu den vorgenannten klinischen Beobachtungen, bei denen Sauerstoff protrahiert ange-
wendet wurde, hat man in Tiermodellen transienter zerebraler Ischamie ausschlielich wahrend der
GefaRokklusion eine Hyperoxie durchgefiihrt. Damit wurde der Gewebe-pO; in der Penumbra erhoht
und das letztliche Infarktvolumen verringert [40]. Entsprechend wird in einer laufenden randomisier-
ten klinischen Studie die Auswirkung von Hyperoxygenierung (erreicht durch hohen Sauerstofffluss
Uber Gesichtsmaske oder FiO, von 1,0 wahrend Beatmung, jeweils bis zur abgeschlossenen Throm-
bektomie) auf das Infarktvolumen untersucht (NCT03500939) [90]. Bis hier mehr Klarheit geschaffen
ist, kann man sich auf die Leitlinien der American Heart/Stroke Association bzw. Society for Neuro-
science in Anesthesiology and Critical Care stiitzen, die empfehlen, die Sauerstoffsattigung Gber 94 %
bzw. 92 % zu halten [30,58].

Begleitende MaBnahmen

Hyperglykdamie wird bei etwa jedem zweiten Schlaganfallpatienten beobachtet [91]. Hohe Blutzucker-
spiegel schwachen den Behandlungseffekt der Thrombolyse wie auch der Thrombektomie ab, sind mit
erhohter Sterblichkeit assoziiert und erhohen auBerdem das Risiko einer symptomatischen intrazereb-
ralen Blutung [92,93]. Bei Hyperglykamie (>180 mg/dl) sollten mittels intravenoser Insulingaben Spie-
gel zwischen 140 und 180 mg/dl eingestellt werden; maRig erhohte Werte (bis 180 mg/dl) kénnen
toleriert werden, um nicht das Risiko einer Hypoglykdmie einzugehen [91].

Erhéhte Temperatur (>37,8 °C) betrifft etwa jeden dritten Schlaganfallpatienten im stationdren Verlauf
und ist mit schlechterem neurologischen Zustand einschlieflich erhéhter Mortalitat assoziiert [94].
Entsprechend wird bei Fieber die Gabe von Antipyretika empfohlen, obwohl ein positiver Effekt noch
nicht eindeutig belegt ist [58]. Hypothermie, die insbesondere im Rahmen einer Narkose auftreten
kann, bringt ebenfalls Risiken mit sich: Zum einen sinkt mit abnehmender Temperatur die Aktivitdt von
Alteplase [95], zum anderen erhdht gegenregulatorisches Muskelzittern den Sauerstoffverbrauch und
dadurch das Risiko fiir Rhythmusstérungen und Myokardinfarkte [96]. Entsprechend wird empfohlen,
wahrend der endovaskuladren Intervention Normothermie (35 bis 37 °C) einzuhalten [58].

Epileptische Aktivitdt mit oder ohne motorische Konvulsionen tritt in der Akutphase eher selten auf
(unter 5 %) [97], und eine prophylaktische Gabe von Antikonvulsiva ist nicht indiziert. Die Therapie
eines epileptischen Anfalls auf dem Angiographietisch wird in der Regel in einer Narkoseeinleitung be-
stehen.
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Neuroprotektion: Option oder Fiktion?

In vielen der vorstehend genannten Studien, die Narkose und Sedierung mit dem neurologischen Be-
handlungsergebnis korrelierten, wurden die Ergebnisse unter anderem durch Auswirkungen des Anas-
thesieverfahrens auf die Interventionsbedingungen oder auf physiologische Parameter erklart. Dass
dariber hinaus substanzspezifische Wirkungen in Betracht gezogen werden missen, wurde beizeiten
angemerkt, aber noch nicht systematisch untersucht [98].

Das Phanomen der Neuroprotektion durch Andsthetika ist in tierexperimentellen Arbeiten vielfach re-
pliziert worden. Zu den beobachteten Effekten zdhlen Veranderungen von (regionalem) zerebralem
Metabolismus und Blutfluss (Autoregulation inbegriffen) sowie die Beeinflussung Ischamie-induzierter
Depolarisationen [99]. Ein tierexperimentelles Modell der regionalen zerebralen Ischamie, der trans-
iente Verschluss der Arteria cerebri media mittels Fadenmaterial (,,filament occlusion technique®), éh-
nelt in der Abfolge von Ischamieinduktion und Reperfusion der thrombembolischen zerebralen Ischa-
mie mit mechanischer Rekanalisation. Eine Metaanalyse von Tierstudien mit transienter Mediaokklu-
sion bei insgesamt knapp 7.000 Nagern bestatigte eine Reduktion des neurologischen Schadens durch
verschiedene gebrauchliche (intravendse oder inhalative) Anasthetika um etwa ein Viertel [100]. Die-
ser Effekt beschrankte sich auf junge, ansonsten gesunde Mannchen — bei Weibchen oder Tieren mit
Begleiterkrankungen (z.B. Diabetes mellitus oder Adipositas) war kein Einfluss von Anasthetika auf In-
farktvolumen oder neurologisches Defizit nachweisbar. Etwas resignativ tGiberschrieb denn auch David
Warner sein begleitendes Editorial: ,Anesthetic Neuroprotection? It's Complicated” [101].

Auch fiir weitere Ansatze der Neuroprotektion steht bislang der Wirksamkeitsnachweis beim akuten
Schlaganfall aus. So zeigte praklinisch verabreichtes Magnesiumsulfat keinen Vorteil im mRS90 gegen-
Uber Placebo [102]. Nerinetide, ein Peptid mit glinstigen Wirkungen in verschiedenen Ischamie-Reper-
fusionsmodellen, verbesserte das funktionelle Outcome nach Rekanalisation nicht [103]. In laufenden
Studien werden derzeit induzierte Hypothermie [104], transkranielle Elektrostimulation [105], repeti-
tive Extremitdtenischamie [106] sowie autonome Modulation [107] untersucht.

Verschiedenste Sedativa, Hypnotika und Opioide wurden wahrend der endovaskuldren Behandlung
erfolgreich eingesetzt [46,98]. In den flr das Anadsthesieverfahren randomisierten Studien [70-72]
wurden zur Sedierung entweder Remifentanil allein oder in Kombination mit Propofol oder aber
Propofol mit Fentanyl gegeben. Eine analgetische Komponente empfiehlt sich auch bei der Sedierung,
da der Riickzug des entfalteten Stentretrievers einen stechenden Kopfschmerz auslost. Narkose wurde
entweder total intravends gefiihrt (Propofol mit Remifentanil oder mit Alfentanil) oder auch balanciert
(Sevofluran und Remifentanil) aufrechterhalten. Gerade im Sinne einer postprozeduralen Extubation
und neurologischen Beurteilung empfehlen sich kurzwirksame Substanzen.

Postprozedurales Vorgehen

Ob im Anschluss an eine Narkose die Extubation noch in der Angiographie oder erst verzogert (z.B. auf
Intensivstation) angestrebt wird, sollte interdisziplinar diskutiert werden. Fiir eine baldige Extubation
spricht neben der Begrenzung der Beatmungsdauer (und damit des Risikos einer tubusassoziierten
Pneumonie) die Moglichkeit einer klinisch-neurologischen Untersuchung. Prinzipiell kann man bei Pa-
tienten, die vorher nicht intubationspflichtig waren und komplikationslos und vollstandig rekanalisiert
wurden, einen umgehenden Extubationsversuch unternehmen. Nach der Intervention beobachtet

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 14



man haufig vergleichsweise lange Aufwachzeiten, und oft werden Patienten im Anschluss an eine Re-
kanalisation nicht ,hellwach” extubiert. Dennoch sollten die Atemwegsschutzreflexe (Husten, Schlu-
cken, Wiirgreflex) vorhanden sein [58]. Die Weiterbehandlung erfolgt dann auf Stroke Unit oder Inten-
sivstation.

Ergdnzende Uberlegungen im Hinblick auf die derzeitige SARS-CoV2-
Pandemie

Der direkte Einfluss von COVID-19 auf das Outcome bei ischamischen Schlaganfallen ist unbekannt.
Unstrittig benoétigen Patienten mit Verschluss hirnversorgender Arterien weiterhin notfallmaRig eine
endovaskuldare Behandlung, und zu einem gewissen Anteil werden SARS-CoV2-Trager darunter sein.
Oft wird keine Klarheit hinsichtlich der Infektiositat des Patienten bestehen. Im Rahmen der aktuell
hohen SARS-CoV2-Pravalenz muss insbesondere das Atemwegsmanagement bei mechanischer Reka-
nalisation neu bewertet werden. Wie oben dargestellt, ist unabhangig von der Pandemie bisher keine
Uberlegenheit von Intubationsnarkose oder Sedierung wahrend der Thrombektomie gezeigt worden.
Zum Primat “rasches Arbeiten, Normoxie, Normokapnie, Blutdruck aufrechterhalten” kommt nun noch
die Zielvorgabe, das Infektionsrisiko fiir die versorgenden Personen zu minimieren. Die Beachtung der
InfektionsschutzmaBnahmen sollte die Reperfusion mdglichst wenig verzégern. Wir agieren hier im
Spannungsfeld zwischen Eigenschutz und ,Time is Brain“. Bezliglich der Wahl des Anasthesieverfah-
rens missen die jeweiligen klinikiiblichen Vorgehensweisen auch im Hinblick auf die Pandemie nicht
gedndert werden [108]. Insbesondere besteht kein Anlass, Patienten zur Rekanalisation nun immer zu
intubieren, in der Absicht, das Risiko fiir die Mitarbeiter zu reduzieren — zumal die Arbeit am Atemweg
mit der hochsten Virusexposition einhergeht und aufwandige SchutzmaRnahmen erfordert [109].

Zusammenfassung

Beim akuten Schlaganfall aufgrund eines zerebralarteriellen Verschlusses bringt der Andsthesist den
Patienten moglichst rasch in einen behandelbaren Zustand. Bei diesem Wettlauf gegen die Zeit geht
es um die Rettung von Hirngewebe und damit um den bestméglichen Erhalt der Unabhangigkeit des
Betroffenen im taglichen Leben. Prioritdten sind der Atemweg, d.h. der Erhalt der Schutzreflexe oder
aber die Atemwegssicherung, Ventilation und Oxygenierung sowie die Aufrechterhaltung des Blut-
drucks bis zur Rekanalisation. Falls aufgrund der Vigilanz, der Schutzreflexe, der Atmung und der Ko-
operationsmoglichkeiten des Patienten sowohl Narkose wie auch Sedierung in Frage kommen, sind
nach derzeitiger Literatur beide Verfahren als gleichwertig zu sehen. Vermeiden sollte man allerdings
nach Moglichkeit eine Sedierung, die sekundar — also wahrend der endovaskuldaren Behandlung — zur
Narkose eskaliert werden muss.

Danksagung

Wir danken dem Offizin Batisweiler (http://linus.batisweiler.de/) fiir die Mitarbeit bei der grafischen

Gestaltung. Dank auch an Sebastian Berger und Dr. Vitali Selenzow fiir die kritische und konstruktive
Lektiire sowie an Dr. Sofiane Dridi fur hilfreiche Diskussionen der Thematik.

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 15


http://linus.batisweiler.de/

Literaturverzeichnis

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Schabitz W, Dorfler A, Weber W: Mechanische Thrombektomie beim Schlaganfall:
Gemeinsame Pressemitteilung der DSG und anderer Fachgesellschaften 2018

Hatano S: Experience from a multicentre stroke register: a preliminary report. Bull World
Health Organ 1976;54(5):541-553

Sacco RL, Kasner SE, Broderick JP, et al: An updated definition of stroke for the 21st century: A
statement for healthcare professionals from the American heart association/American stroke
association. Stroke 2013;44(7):2064-2089. DOI:10.1161/01.str.28.7.1406

Hankey GJ: Stroke. Lancet 2016;6736(16):1-14. DOI:10.1016/50140-6736(16)30962-X

Katan M, Luft A: Global Burden of Stroke. Semin Neurol 2018;38:208-211.
DOI:10.1159/000441085.lifetime

Zhang S, He W Bin, Chen NH: Causes of death among persons who survive an acute ischemic
stroke. Curr Neurol Neurosci Rep 2014;14:467. DOI:10.1007/s11910-014-0467-3

Maaijwee NAMM, Rutten-Jacobs LCA, Schaapsmeerders P, Van Dijk EJ, De Leeuw FE:
Ischaemic stroke in young adults: Risk factors and long-term consequences. Nat Rev Neurol
2014;10(6):315-325. DOI:10.1038/nrneurol.2014.72

Lakomkin N, Dhamoon M, Carroll K, et al: Prevalence of large vessel occlusion in patients
presenting with acute ischemic stroke: A 10-year systematic review of the literature. J
Neurointerv Surg 2019;11(3):241-245. DOI:10.1136/neurintsurg-2018-014239

Alegiani AC, Dorn F, Herzberg M, et al: Systematic evaluation of stroke thrombectomy in
clinical practice: The German Stroke Registry Endovascular Treatment: Int J Stroke
2019;14(4):372-380. DOI:10.1177/1747493018806199

Nouh A, Remke S, Ruland S. Ischemic posterior circulation stroke: a review of anatomy, clinical
presentations, diagnosis, and current management. Front Neurol 2014;5:30.
DOI:10.3389/fneur.2014.00030

Liebeskind DS: Collateral circulation. Stroke 2003;34(9):2279-2284.
DOI:10.1161/01.STR.0000086465.41263.06

Astrup J, Siesjo BK, Symon L: Thresholds in cerebral ischemia — the ischemic penumbra.
Stroke 1981;12(6):723-725. DOI:10.1161/01.5TR.12.6.723

Friedrich B, Kempf F, Boeckh-Behrens T, et al: Presence of the Posterior Communicating
Artery Contributes to the Clinical Outcome After Endovascular Treatment of Patients with
MCA Occlusions. Cardiovasc Intervent Radiol 2018;41:1917-1924

Malhotra K, Gornbein J, Saver JL: Ischemic Strokes Due to Large-Vessel Occlusions Contribute
Disproportionately to Stroke-Related Dependence and Death : A Review. Front Neurol
2017;8:651. DOI:10.3389/fneur.2017.00651

Hankey GJ, Blacker DJ: Is it a stroke? BMJ 2015;350(h65). DOI:10.1136/bmj.h56

Aroor S, Singh R, Goldstein LB: BE-FAST (Balance, Eyes, Face, Arm, Speech, Time): Reducing
the Proportion of Strokes Missed Using the FAST Mnemonic. Stroke 2017;48(2):479-481.
DOI:10.1161/STROKEAHA.116.015169

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 16



17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Kasner SE: Clinical interpretation and use of stroke scales. Lancet Neurol 2006;5(7):603-612.
DO0I:10.1016/51474-4422(06)70495-1

Sato S, Toyoda K, Uehara T, et al: Baseline NIH Stroke Scale Score predicting outcome in
anterior and posterior circulation strokes. Neurology 2008;70:2371-2377.
DOI:10.1212/01.wnl.0000304346.14354.0b

Wollenweber FA, Tiedt S, Alegiani A, et al: Functional Outcome Following Stroke
Thrombectomy in Clinical Practice. Stroke 2019;5:2500-2506.
DOI:10.1161/STROKEAHA.119.026005

Kaiser D, Gerber JC, Puetz V: Die Rolle der zerebralen Bildgebung fiir die
Therapieentscheidung zur Thrombektomie. Neuroradiol Scan 2018;8:257-272

National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study Group: Tissue
Plasminogen Activator for Acute Ischemic Stroke. N Engl J Med 1995;333(24):1581-1588.
DOI:10.1056/NEJM199512143332401

Hacke W, Kaste M, Bluhmki E, et al: Thrombolysis with Alteplase 3 to 4.5 Hours after Acute
Ischemic Stroke. N Engl J Med 2008;359(13):1317-1329

Munich SA, Vakharia K, Levy El: Overview of Mechanical Thrombectomy Techniques.
Neurosurgery 2019;85(1):560-567. DOI:10.1093/neuros/nyz071

Berkhemer OA, Fransen PSSS, Beumer D, et al: A Randomized Trial of Intraarterial Treatment
for Acute Ischemic Stroke. N Engl ) Med 2014;372(1):141217070022009.
DOI:10.1056/NEJM0a1411587

Goyal M, Demchuk AM, Menon BK, et al: Randomized Assessment of Rapid Endovascular
Treatment of Ischemic Stroke for the ESCAPE Trial Investigators®*. N Engl J Med
2015;372:1019-1030. DOI:10.1056/NEJMo0a1414905

Saver JL, Goyal M, Bonafe A, et al: Stent-Retriever Thrombectomy after Intravenous t-PA vs. t-
PA Alone in Stroke. N Engl J Med 2015;372(24):2285-2295. DOI:10.1056/NEJMo0a1415061

Campbell BC V, Mitchell PJ, Kleinig TJ, et al: Endovascular therapy for ischemic stroke with
perfusion-imaging selection. N Engl J Med 2015;372:1009-1018.
DOI:10.1056/NEJMo0a1414792

Jovin TG, Chamorro A, Cobo E, et al: Thrombectomy within 8 Hours after Symptom Onset in
Ischemic Stroke. N Engl ] Med 2015;372(24):1-11. DOI:10.1056/NEJM0a1503780

Ringleb P, Veltkamp R, Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie: Rekanalisierende Therapie. Leit-
linien fur Diagnostik und Therapie in der Neurologie. Akuttherapie des ischdmischen Schlagan-
falls — Erganzung 2015. AWMPF-Register Nr 030-046. 2016

Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T, et al: 2018 Guidelines for the Early Management of
Patients With Acute Ischemic Stroke: A Guideline for Healthcare Professionals From the
American Heart Association/American Stroke Association. Stroke 2018;49(3):e46—e110.
DOI:10.1161/STR.0000000000000158

Wahlgren N, Moreira T, Michel P, et al: Mechanical thrombectomy in acute ischemic stroke:
Consensus statement by ESO-Karolinska Stroke Update 2014/2015, supported by ESO,
ESMINT, ESNR and EAN. Int J Stroke 2016;11(1):134-147. DOI:10.1177/1747493015609778

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 17



32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Guillaume M, Lapergue B, Gory B, et al: Rapid Successful Reperfusion of Basilar Artery
Occlusion Strokes With Pretreatment Diffusion-Weighted Imaging Posterior-Circulation
ASPECTS <8 Is Associated With Good Outcome. J Am Heart Assoc 2019;8(10):1-7.
DOI:10.1161/JAHA.118.010962

Lapergue B, Blanc R, Gory B, et al: Effect of endovascular contact aspiration vs stent retriever
on revascularization in patients with acute ischemic stroke and large vessel occlusion: The
ASTER randomized clinical trial. JAMA 2017;318(5):443-452. DOI:10.1001/jama.2017.9644

Turk AS, Siddiqui A, Fifi JT, et al: Aspiration thrombectomy versus stent retriever
thrombectomy as first-line approach for large vessel occlusion (COMPASS): a multicentre,
randomised, open label, blinded outcome, non-inferiority trial. Lancet 2019;393:998—-1008.
DOI:10.1016/50140-6736(19)30297-1

Maegerlein C, Monch S, Boeckh-Behrens T, et al: PROTECT: PRoximal balloon Occlusion
TogEther with direCt Thrombus aspiration during stent retriever thrombectomy-evaluation of
a double embolic protection approach in endovascular stroke treatment. J Neurointerv Surg
2018;10(8):751-755. DOI:10.1136/neurintsurg-2017-013558

Goyal M, Fargen KM, Turk AS, et al: 2C or not 2C : defining an improved revascularization
grading scale and the need for standardization of angiography outcomes in stroke trials.
2014;6:83-86. DOI:10.1136/neurintsurg-2013-010665

Goyal M, Menon BK, Van Zwam WH, et al: Endovascular thrombectomy after large-vessel
ischaemic stroke: A meta-analysis of individual patient data from five randomised trials.
Lancet 2016;387(10029):1723-1731. DOI:10.1016/5S0140-6736(16)00163-X

Boers AMM, Jansen IGH, Beenen LFM, et al: Association of follow-up infarct volume with
functional outcome in acute ischemic stroke: a pooled analysis of seven randomized trials.
2018:1-6. DOI:10.1136/neurintsurg-2017-013724

Yoo AJ, Chaudhry ZA, Nogueira RG, et al: Infarct volume is a pivotal biomarker after intra-
arterial stroke therapy. Stroke 2012;43(5):1323-1330. DOI:10.1161/STROKEAHA.111.639401

Baron JC: Protecting the ischaemic penumbra as an adjunct to thrombectomy for acute
stroke. Nat Rev Neurol 2018;14(6):325-337. DOI:10.1038/s41582-018-0002-2

Saver JL: Time is brain - Quantified. Stroke 2006;37(1):263-266.
DOI:10.1161/01.STR.0000196957.55928.ab

Menon BK, Sajobi TT, Zhang Y, et al: Analysis of Workflow and Time to Treatment on
Thrombectomy Outcome in the Endovascular Treatment for Small Core and Proximal
Occlusion Ischemic Stroke (ESCAPE) Randomized, Controlled Trial. Circulation 2016;133:2279—
2286.D0I:10.1161/CIRCULATIONAHA.115.019983

Albers GW, Marks MP, Kemp S, et al: Thrombectomy for Stroke at 6 to 16 Hours with
Selection by Perfusion Imaging. N Engl J Med 2018;378(8):708-718.
DOI:10.1056/NEJMoa1713973

Nogueira RG, Jadhav AP, Haussen DC, et al: Thrombectomy 6 to 24 Hours after Stroke with a
Mismatch between Deficit and Infarct. N Engl ] Med 2018;378(1):11-21.
DOI:10.1056/nejmoal706442

Psychogios M-N, Maier IL, Tsogkas I, et al: One-Stop Management of 230 Consecutive Acute
Stroke Patients: Report of Procedural Times and Clinical Outcome. J Clin Med
2019;8(12):2185. DOI:10.3390/jcm8122185

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 18



46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH

Wolf A, Molders P, Yilmaz U: Thrombektomie beim Schlaganfall: andsthesiologische Aspekte.
Anasth Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2019;54:283-293. DOI:10.1055/a-0816-4707

Woodward ZG, Urman RD, Domino KB: Safety of Non—Operating Room Anesthesia: A Closed
Claims Update. Anesthesiol Clin 2017;35(4):569-581. DOI:10.1016/j.anclin.2017.07.003

Neyrinck A: Management of the anticipated and unanticipated difficult airway in anesthesia
outside the operating room. Curr Opin Anaesthesiol 2013;26(4):481-88.
DO0I:10.1097/AC0.0b013e328362cc69

Detsky ME, Jivraj N, Adhikari NK, et al: Will this patient be difficult to intubate? the rational
clinical examination systematic review. JAMA 2019;321(5):493-503.
DOI:10.1001/jama.2018.21413

Lam X, Ward C, Mée C du: Stability and activity of alteplase with injectable drugs commonly
used in cardiac therapy. Am J Heal Syst Pharm 1995;52(17):1904—-1909.
DOI:10.1093/ajhp/52.17.1904

Lenschow M, Bas M, Johnson F, Wirth M, Strassen U: A score for the differential diagnosis of
bradykinin- and histamine-induced head and neck swellings. Eur Arch Oto-Rhino-Laryngology
2018;275(7):1767-1773. DOI:10.1007/s00405-018-4989-1

Cheong E, Dodd L, Smith W, Kleinig T: Icatibant as a Potential Treatment of Life-Threatening
Alteplase-Induced Angioedema. J Stroke Cerebrovasc Dis 2018;27(2):e36—e37.
DO0I:10.1016/j.jstrokecerebrovasdis.2017.09.039

Rudolf J, Grond M, Prince WS, Schmiilling S, Heiss WD: Evidence of anaphylaxy after alteplase
infusion. Stroke 1999;30(5):1142—-1143. DOI:10.1161/01.STR.30.5.1142

Ring J, Beyer K, Biedermann T, et al: Guideline for acute therapy and management of
anaphylaxis. Allergo J Int 2014;23(3):96—112. DOI:10.1007/s40629-014-0009-1

Fahling M, Seeliger E, Patzak A, Persson PB: Understanding and preventing contrast-induced
acute kidney injury. Nat Rev Nephrol 2017;13(3):169-180. DOI:10.1038/nrneph.2016.196

Zarbock A, Koyner JL, Hoste EAJ, Kellum JA: Update on perioperative acute kidney injury.
Anesth Analg 2018;127(5):1236-1245. D0OI:10.1213/ANE.0000000000003741

Brinjikji W, Demchuk AM, Murad MH, et al: Neurons over Nephrons. Stroke 2017;48(7):1862—
1868. DOI:10.1161/STROKEAHA.117.016771

Talke PO, Sharma D, Heyer EJ, Bergese SD, Blackham KA, Stevens RD: Society for Neuroscience
in Anesthesiology and Critical Care Expert consensus statement: anesthetic management of
endovascular treatment for acute ischemic stroke. J Neurosurg Anesthesiol 2014;26(2):95—
108. DOI:10.1097/ANA.0000000000000042

Kofke WA, Sharma D: SIESTA trial: Is GA a drug you get from the hospital pharmacy? Int J
Stroke 2016;11(6):NP70. DOI:10.1177/1747493016637370

Molina CA, Selim MH: General or local anesthesia during endovascular procedures: Sailing
quiet in the darkness or fast under a daylight storm. Stroke 2010;41(11):2720-2721.
DOI:10.1161/STROKEAHA.110.595447

Berkhemer OA, Van Den Berg LA, Fransen PSS et al: The effect of anesthetic management
during intra-Arterial therapy for acute stroke in MR CLEAN. Neurology 2016;87(7):1-9.
DO0I:10.1212/WNL.0000000000002976

19



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH

Brinjikji W, Pasternak J, Murad MH, et al: Anesthesia-related outcomes for endovascular
stroke revascularization: A systematic review and meta-analysis. Stroke 2017;48(10):2784—
2791. DOI:10.1161/STROKEAHA.117.017786

Brinjikji W, Murad MH, Rabinstein AA, Cloft HJ, Lanzino G, Kallmes DF: Conscious Sedation
versus General Anesthesia during Endovascular Acute Ischemic Stroke Treatment: A
Systematic Review and Meta-Analysis. Am J Neuroradiol 2015;36(3):525-29.
DOI:10.3174/ajnr.A4159

Jumaa MA, Zhang F, Ruiz-Ares G, et al: Comparison of safety and clinical and radiographic
outcomes in endovascular acute stroke therapy for proximal middle cerebral artery occlusion
with intubation and general anesthesia versus the nonintubated state. Stroke
2010;41(6):1180-1184. DOI:10.1161/STROKEAHA.109.574194

Davis MJ, Menon BK, Baghirzada LB, et al: Anesthetic management and outcome in patients
during endovascular therapy for acute stroke. Anesthesiology 2012;116(2):396—405.
DOI:10.1097/ALN.0Ob013e318242a5d2

Abou-Chebl A, Yeatts SD, Yan B, et al: Impact of General Anesthesia on Safety and Outcomes
in the Endovascular Arm of Interventional Management of Stroke (IMS) Il Trial. Stroke
2015;46(8):2142-2148. DOI:10.1161/STROKEAHA.115.008761

Campbell BCV, van Zwam WH, Goyal M, et al: Effect of general anaesthesia on functional
outcome in patients with anterior circulation ischaemic stroke having endovascular
thrombectomy versus standard care: a meta-analysis of individual patient data. Lancet Neurol
2018;17(1):47-53. DOI:10.1016/S1474-4422(17)30407-6

Dinsmore J: HERMES: a helpful messenger in the anaesthesia for thrombectomy debate?
Lancet Neurol 2018;17(1):21-23. DOI:10.1016/S1474-4422(17)30412-X

Jadhav AP, Bouslama M, Aghaebrahim A, et al: Monitored anesthesia care vs intubation for
vertebrobasilar stroke endovascular therapy. JAMA Neurol 2017;74(6):704—-709.
DOI:10.1001/jamaneurol.2017.0192

Schoénenberger S, Uhlmann L, Hacke W, et al: Effect of Conscious Sedation vs General
Anesthesia on Early Neurological Improvement Among Patients With Ischemic Stroke
Undergoing Endovascular Thrombectomy: A Randomized Clinical Trial. JAMA
2016;316(19):1986-1996. DOI:10.1001/jama.2016.16623

Hendén PL, Rentzos A, Karlsson JE, et al: General Anesthesia Versus Conscious Sedation for
Endovascular Treatment of Acute Ischemic Stroke: The AnStroke Trial (Anesthesia during
Stroke). Stroke 2017;48(6):1601-1607. DOI:10.1161/STROKEAHA.117.016554

Simonsen CZ, Yoo AJ, Sgrensen LH, et al: Effect of General Anesthesia and Conscious Sedation
During Endovascular Therapy on Infarct Growth and Clinical Outcomes in Acute Ischemic
Stroke. JAMA Neurol 2018;75(4):1-8. DOI:10.1001/jamaneurol.2017.4474

Schénenberger S, Hendén PL, Simonsen CZ, et al: Association of General Anesthesia vs
Procedural Sedation With Functional Outcome Among Patients With Acute Ischemic Stroke
Undergoing Thrombectomy. JAMA 2019;322(13):1283. DOI:10.1001/jama.2019.11455

Hinkelbein J, Lamperti M, Akeson J, et al: European Society of Anaesthesiology and European
Board of Anaesthesiology guidelines for procedural sedation and analgesia in adults. Eur J
Anaesthesiol 2018;35:6—-24. DOI:10.1097/EJA.0000000000000683

20



75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

American Society of Anesthesiologists Task Force on Moderate Procedural Sedation and
Analgesia: Practice Guidelines for Moderate Procedural Sedation and Analgesia 2018.
Anesthesiology 2018;128(3):437-79. DOI:10.1097/ALN.0000000000002043

Green SM, Mason KP, Krauss BS: Pulmonary aspiration during procedural sedation: A
comprehensive systematic review. Br J Anaesth 2017:344—354. DOI:10.1093/bja/aex004

Chabanne R, Fernandez-Canal C, Degos V, et al: Sedation versus general anaesthesia in
endovascular therapy for anterior circulation acute ischaemic stroke: The multicentre
randomised controlled AMETIS trial study protocol. BMJ Open 2019;9:e027561.
DOI:10.1136/bmjopen-2018-027561

Peng, Li Y, Jian M, et al: Choice of ANesthesia for EndoVAScular Treatment of Acute Ischemic
Stroke: Protocol for a randomized controlled (CANVAS) trial. Int J Stroke. 2017;12(9):991—997.
DOI:10.1177/1747493017706243

Léwhagen Hendén P, Rentzos A, Karlsson J-E, et al: Hypotension During Endovascular
Treatment of Ischemic Stroke Is a Risk Factor for Poor Neurological Outcome. Stroke
2015;46(9):2678-2681. DOI:10.1161/STROKEAHA.115.009808

Whalin MK, Halenda KM, Haussen DC, et al: Even Small Decreases in Blood Pressure during
Conscious Sedation Affect Clinical Outcome after Stroke Thrombectomy: An Analysis of
Hemodynamic Thresholds. AINR Am J Neuroradiol 2017;38(2):294—298.
DOI:10.3174/ajnr.A4992

Wilkinson JN, Thanawala VU: Thoracic impedance monitoring of respiratory rate during
sedation —is it safe? Anaesthesia 2009;64:455-456

Conway A, Tipton E, Liu WH, et al: Accuracy and precision of transcutaneous carbon dioxide
monitoring: A systematic review and meta-analysis. Thorax 2019;74(2):157-163.
DO0I:10.1136/thoraxjnl-2017-211466

Waugh JB, Epps CA, Khodneva YA: Capnography enhances surveillance of respiratory events
during procedural sedation: A meta-analysis. J Clin Anesth 2011;23(3):189-196.
DO0I:10.1016/j.jclinane.2010.08.012

Casati A, Gallioli G, Scandroglio M, Passaretta R, Borghi B, Torri G: Accuracy of end-tidal
carbon dioxide monitoring using the NBP-75® microstream capnometer. A study in intubated
ventilated and spontaneously breathing nonintubated patients. Eur J Anaesthesiol
2000;17(10):622—-626. DOI:10.1046/j.1365-2346.2000.00731.x

Brian JE: Carbon Dioxide and the Cerebral Circulation. Anesthesiology 1998;88(5):1365—-1386

Schwarte LA, Schober P, Loer SA: Benefits and harms of increased inspiratory oxygen
concentrations. Curr Opin Anaesthesiol 2019;32:783-791.
DO0I:10.1097/AC0.0000000000000791

Rincon F, Kang J, Maltenfort M, et al: Association between hyperoxia and mortality after
stroke: A multicenter cohort study. Crit Care Med 2014;42(2):387—-396.
DOI:10.1097/CCM.0b013e3182a27732

Lépez HV, Vivas MF, Ruiz RN, et al: Association between post-procedural hyperoxia and poor
functional outcome after mechanical thrombectomy for ischemic stroke: an observational
study. Ann Intensive Care 2019;9:59. DOI:10.1186/s13613-019-0533-8

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 21



89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

Roffe C, Nevatte T, Sim J, et al: Effect of routine low-dose oxygen supplementation on death
and disability in adults with acute stroke: The stroke oxygen study randomized clinical trial.
JAMA 2017;318(12):1125-1135. DOI:10.1001/jama.2017.11463

Poli S, Baron JC, Lemmens R, et al: Penumbral rescue by normobaric oxygen administration in
patients with acute ischemic stroke and target mismatch profile (PROOF). Eur Stroke J
2017;2:335-336

Fuentes B, Ntaios G, Putaala J, Thomas B, Turc G, Diez-Tejedor E: European Stroke
Organisation (ESO) guidelines on glycaemia management in acute stroke. Eur Stroke J
2018;3(1):5-21. DOI:10.1177/2396987317742065

Lee S, Hwang Y, Hong JM, et al: Impact of varying levels of hyperglycemia on
clinicoradiographic outcomes after endovascular reperfusion treatment. Sci Rep
2018;8(1):9832. D0OI:10.1038/s41598-018-28175-6

Desilles J-P, Syvannarath V, Ollivier V, et al: Exacerbation of Thromboinflammation by
Hyperglycemia Precipitates Cerebral Infarct Growth and Hemorrhagic. Stroke
2017;48(7):1932-1940. DOI:10.1161/STROKEAHA.117.017080

Phipps MS, Desai RA, Wira C, Bravata DM: Epidemiology and outcomes of fever burden
among patients with acute ischemic stroke. Stroke 2011;42(12):3357—-3362.
DOI:10.1161/STROKEAHA.111.621425

Schwarzenberg H, Miller-Hiilsbeck S, Brossman J, Glier CC, Bruhn HD, Heller M:
Hyperthermic fibrinolysis with rt-PA: In vitro results. Cardiovasc Intervent Radiol
1998;21(2):142-145. DOI:10.1007/s002709900231

Brauer A: Perioperative temperature management. Anasth Intensivmed 2018;59(10):587—
596. DOI:10.19224/ai2018.587

Beghi E, D’Alessandro R, Beretta S, et al: Incidence and predictors of acute symptomatic
seizures after stroke. Neurology 2011;77(20):1785-1793.
DOI:10.1212/WNL.0b013e3182364878

Sivasankar C, Stiefel M, Miano TA, et al: Anesthetic variation and potential impact of
anesthetics used during endovascular management of acute ischemic stroke. J Neurointerv
Surg 2015:neurintsurg-2015-011998-. DOI:10.1136/neurintsurg-2015-011998

Hoffmann U, Sheng H, Ayata C, Warner DS: Anesthesia in Experimental Stroke Research.
Transl Stroke Res 2016;7(5):358-367. DOI:10.1007/s12975-016-0491-5

Archer DP, Walker AM, McCann SK, Moser JJ, Appireddy RM: Anesthetic Neuroprotection in
Experimental Stroke in Rodents: A Systematic Review and Meta-analysis. Anesthesiology
2017;126(4):653-665. DOI:10.1097/ALN.0000000000001534

Warner DS, Sheng H: Anesthetic Neuroprotection? It's Complicated. Anesthesiology
2017;126(4):579-581

Saver JL, Starkman S, Eckstein M, et al: Prehospital use of magnesium sulfate as
neuroprotection in acute stroke. N Engl J Med 2015;372(6):528-536.
DOI:10.1056/NEJMo0a1408827

Hill MD, Goyal M, Menon BK, et al: Efficacy and safety of nerinetide for the treatment of acute
ischaemic stroke (ESCAPE-NA1): a multicentre, double-blind, randomised controlled trial.
Lancet 2020;6736(20):1-10. DOI:10.1016/5S0140-6736(20)30258-0

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 22



104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

Lyden P, Hemmen T, Grotta J, et al: Results of the ICTuS 2 Trial (Intravascular Cooling in the
Treatment of Stroke 2 ) 2016:1-9. DOI:10.1161/STROKEAHA.116.014200

Pruvost-robieux E, Calvet D, Hassen W Ben et al: Design and Methodology of a Pilot
Randomized Controlled Trial of Transcranial Direct Current Stimulation in Acute Middle
Cerebral Artery Stroke (STICA). 2018;9:1-9. DOI:10.3389/fneur.2018.00816

England TJ, Hedstrom A, O’Sullivan S, et al: RECAST (Remote Ischemic Conditioning after
Stroke Trial): A Pilot Randomized Placebo Controlled Phase Il Trial in Acute Ischemic Stroke.
Stroke 2017;48(5):1412-1415. DOI:10.1161/STROKEAHA.116.016429

Bornstein NM, Saver JL, Diener HC, et al: An injectable implant to stimulate the
sphenopalatine ganglion for treatment of acute ischaemic stroke up to 24 h from onset
(ImpACT-24B): an international, randomised , double-blind, sham-controlled, pivotal trial.
Lancet 2019;394:219-229. DOI:10.1016/50140-6736(19)31192-4

Sharma D, Rasmussen M, Han R, et al: Anesthetic Management of Endovascular Treatment of
Acute Ischemic Stroke During COVID-19 Pandemic. J Neurosurg Anesthesiol 2020;32:193-201.
DOI:10.1097/ANA.0000000000000688

Schalte G, Kehl F, Didion N et al: Besonderheiten des Atemwegsmanagements bei Patienten
mit vermuteter oder gesicherter COVID-19 Erkrankung und bei Patienten ohne Infektion
wahrend der Corona-Pandemie. Anasth Intensivmed 2020;61(4):5132-5136.
DOI:10.19224/ai2020.5132

Banks JL, Marotta CA: Outcomes validity and reliability of the modified rankin scale:
Implications for stroke clinical trials - A literature review and synthesis. Stroke
2007;38(3):1091-1096. DOI:10.1161/01.STR.0000258355.23810.c6

Bruno A, Akinwuntan AE, Lin C, et al: Simplified modified Rankin scale questionnaire:
reproducibility over the telephone and validation with quality of life. Stroke 2011;42(8):2276—
2279.DO0I:10.1161/STROKEAHA.111.613273.

© Anasth Intensivmed 2020;61:Ranft_Online-First Aktiv Druck & Verlag GmbH 23



Abbildungen und Tabellen

300

B ischaemic stroke AND
endovascular thrombectomy
250
B endovascular thrombectomy AND
anesthesia
200
150
100
| I.ll

00 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19

Anzahl der Publikationen

o

o

Abbildung 1: Anzahl unselektierter Treffer in Pubmed fiir die Jahre 2000-2019.
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Abbildung 2: Epidemiologie akuter ischdmischer Schlaganfalle in Deutschland (Quelle: Krankenhaus-
statistik — Diagnosedaten der Patienten und Patientinnen in Krankenhdusern; Statistisches Bundesamt,
Fachserie 12 Reihe 6.2.1, abgerufen am 14.05.2020 auf http://www.gbe-bund.de/).

(a) Inzidenz und Mortalitit in den Jahren 2000-2017;
(b) Inzidenz bei verschiedenen Altersklassen im Jahre 2017. Die Ordinate ist logarithmiert.
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Unmittelbar nach 3 Stunden 5 Stunden Endgliltiger
Gefalverschluss nach Beginn nach Beginn Infarkt

Vollstandige Erholung Teilweise Erholung

Abbildung 3. Schema der Abldufe bei proximalem zerebralem Arterienverschluss in Anlehnung an Ba-
ron [40]. Die obere Reihe zeigt die typische ungehinderte Ausdehnung der Ischamie nach Okklusion
der Arteria cerebri media. Drei Stunden nach Beginn ist das Zentrum des GefaRterritoriums (im Perfu-
sionsminimum) irreversibel geschadigt. Umgeben ist dieser Kern (dunkelblau) von einem , Hof”, der
Penumbra (mittelblau), die iber Kollateralen aus den benachbarten Anterior- und Posteriorstromge-
bieten versorgt wird und damit ihre Struktur vorerst noch erhalten kann. Ohne Rekanalisation jedoch
wird mehr und mehr Penumbra nekrotisch, und der Infarktkern wachst weiter. Der endgiltige Infarkt
ist ausgedehnt (ganz rechts, dunkelblaues Areal). Die untere Reihe zeigt, wie eine erfolgreiche Reka-
nalisation zu verschiedenen Zeitpunkten das Wachstum des Kerns stoppen kann.
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Abbildung 4: Akutdiagnostik bei einer 86-jahrigen Patientin mit brachiofazialer Plegie links, Kopf- und
Blickwendung nach rechts und Dysarthrie (NIHSS 9 Punkte); Symptombeginn vor 5 Stunden. (a) Blu-
tungsausschluss mittels nativem CT. (b) Automatisierte Beurteilung zehn standardisierter Teilgebiete
des Mediaterritoriums. In diesem Fall zeigt der rechte Nucleus lentiformis (Pfeil) Infarktfriihzeichen. Es
resultiert ein ASPECTS von 9 Punkten. (c) CT-Angiographie in koronaler Projektion. Abbruch der Arteria
cerebri media rechts (Pfeil). (d) Auswertung der CT-Perfusion. Die Kontrastmittelpassage ist territorial
kritisch verlangsamt (griin eingefarbte Bereiche, entsprechend Penumbra oder ,tissue at risk“).
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Abbildung 5: Endovaskuldare Thrombektomie bei der Patientin aus Abb. 4. (a) Angiographie mit Auf-
zweigung der Arteria carotis interna (,,Carotis-T“) in cerebri anterior und media. Letztere stellt sich nur
bis zum Verschluss (Pfeil) dar. (b) Kontrastierung distal des Verschlusses mittels Mikrokatheter, wel-
cher Uber einen durch den Thrombus geschobenen Draht platziert wurde. Pfeil: Ungefahre Position
des GefaBverschlusses, Mikrokatheter. (c) Schrager Pfeil: Distales Ende des Stentretrievers, der im
Thrombus entfaltet wurde. Senkrechter Pfeil: Miindung des Aspirationskatheters proximal des Throm-
bus. Waagerechter Pfeil: Miindung des Flihrungskatheters. Wahrend der Bewegung der intravaskula-
ren Instrumente ist die Angiographie aus Abb. 5a invertiert unterlegt (,road map“ als Orientierungs-
hilfe). (d) Abschlusskontrolle mit eréffneter Arteria cerebri media. Die stromabwarts liegenden Auf-
zweigungen werden vollstandig und verzégerungsfrei perfundiert (entsprechend mTICI 3). (e) Teile des
Gerinnsels in den Stentmaschen. (f) Nativ-CT zwei Tage spater: Lediglich in den rechtsseitigen Ba-
salganglien zeigt sich eine leichte Hypodensitdt. Manifeste Symptome: Minimale faciale Parese links,
leichte Dysarthrie, Babinski links positiv, leichtgradge Extremitdtenataxie links. NIHSS 3 Punkte.
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Tabelle 1: Modified Rankin Scale

keine Symptome

keine relevante Beeintrachtigung

leicht beeintrachtigt im Alltag, aber selbstandig

braucht Hilfe im Alltag, aber gehfihig

braucht Hilfe (bei der Kérperpflege, beim Gehen)

schwer behindert, pflegebediirftig, bettlagerig

UL | WIN|F=]|O

verstorben

Vom schottischen Neurologen John Rankin 1957 eingefiihrt, wurde diese Skala spater erganzt durch
die Kategorien 0 und 6. Die Erhebung dieser modifizierten Rankin Scale drei Monate (also 90 Tage,
dann oft ,,mRS90“) nach dem Insult ist allgemein anerkannter Standard flir Studien und Register. Nach
drei Monaten ist der rehabilitative Verlauf in der Regel weitgehend abgeschlossen und andererseits
meist nicht so viel Zeit vergangen, dass nicht-neurologische Ereignisse den mRS wesentlich beeinflus-
sen. Tatsachlich erlaubt der Skalenwert keinen Rickschluss darauf, ob eine Einschrankung aufgrund
eines Schlaganfalls oder eines anderen Ereignisses (z. B. Trauma) besteht. Allerdings ist fiir den mRS
eine hohe Konstruktvaliditat sowie Retest-Reliabilitat gezeigt [110], auch fiir die Beurteilung am Tele-
fon [111]. Als primarer Endpunkt von Studien wird die Gesamtheit der mRS-Werte haufig in zwei Teil-
mengen zerlegt, eine Gruppe mit gutem und eine mit schlechtem Outcome. Gutes Outcome ist meist
definiert als Fahigkeit, den Alltag ohne Hilfe zu meistern (mRS <2), aber bisweilen auch als erhaltene
Gehfahigkeit (mRS <3).

Tabelle 2: Gegeniiberstellung Narkose versus Sedierung

Narkose Sedierung

- Zeitbedarf fir Einleitung + Sofortiger Beginn

- Hypotonierisiko (Einleitung) + Blutdruckstabilitat

+ Kontrolle der Atemwege - Aspirationsrisiko

+ Garantierte Oxygenierung - Hypoxierisiko

+ Kontrollierte Ventilation - Hyperkapnierisiko

+ Perfekte Immobilitat - Unerwartete Bewegungen

Gegenilberstellung von Narkose und (Analgo-)Sedierung (,,monitored anesthesia care”, , procedural
sedation” oder ,,conscious sedation”) mit jeweiligen Vorteilen (+) und Nachteilen (-) im Zusammenhang
mit endovaskuldrer Thrombektomie bei Schlaganfallpatienten ohne zwingende Intubationsindikation,
die aber zu unruhig sind fir eine Behandlung in reiner Lokalanasthesie. Narkose sei in diesem Zusam-
menhang pragmatisch definiert Gber das Erfordernis der Atemwegsinstrumentierung (i. d. R. mit En-
dotrachealtubus) und Beatmung, Sedierung hingegen iber die erhaltene Spontanatmung (maximal mit
Oro- bzw. Nasopharyngealtubus). Als zusatzlicher Vorteil der Sedierung wird bisweilen gewertet, dass
der Neurostatus unmittelbar Gberprifbar ist. Da jedoch der Endpunkt der Intervention, die Reperfu-
sion, angiographisch bestimmt wird und die funktionelle Erholung der Penumbra sich oft bis zum Fol-
getag erstreckt, spielt dieser Punkt in der Wahl des Anadsthesieverfahrens keine groRe Rolle.
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Tabelle 3: Teilmengen einer randomisierten zweiarmigen Studie

Vorgesehene

Behandlung

Tatsachliche N S
Behandlung

n Nn Sn

S Ns Ss

Teilmengen und Auswertungsansatze einer randomisierten Studie, beispielhaft hier zum Anasthesie-
verfahren wahrend Thrombektomie. Die Randomisierung bestimmt die Zuweisung zur Gruppe Narkose
oder Sedierung, fiir die die Behandlungen N oder S (GroRbuchstaben) vorgesehen sind. Die tatsachli-
che Behandlung n oder s (Kleinbuchstaben) stimmt aber nur bei den Patienten Nn und Ss mit der pro-
tokollgemaRen (iberein. Bei den Patienten Sn wurde von Sedierung auf Narkose konvertiert, der Fall
Ns kann auftreten, wenn ein Patient fiir Narkose randomisiert, irrtiimlich aber in Sedierung behandelt
wurde. Die Analyse nach dem ,Intention to treat“-Prinzip vergleicht die zugewiesenen Gruppen unab-
hangig von der tatsdchlichen Behandlung, in der Tabelle also die Spalten N und S (Teilmengen Nn mit

Ill

Ns versus Sn mit Ss). Bei der Analyse der ,,Per protocol“-Population werden nur protokollkonform be-
handelte Patienten ausgewertet (Teilmenge Nn versus Ss), die Patienten mit Verfahrenswechsel wer-
den nicht beriicksichtigt. Die Analyse der ,As treated“-Population schlieflich ignoriert die urspriingli-
che Gruppenzuweisung und richtet sich ausschlieRlich nach der tatsédchlichen Behandlung (Zeilen n
und s, also Teilmengen Nn mit Sn versus Ns mit Ss). Anhand dieses Schemas kann nachvollzogen wer-
den, wie sich eine Teilmenge mit besonders schlechtem Behandlungsergebnis bei den genannten An-

satzen auswirkt, bei SAGA [73] die Patienten mit Konversion von Sedierung auf Narkose (Sn).
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Anhang: Standardvorgehen am Klinikum rechts der Isar

Anésthesiologisches Management wiahrend endovaskuldrer Thrombektomie

Notfalleingriff! Leistenpunktion umgehend ermaglichen!

(Ziel: innerhalb von 7 Minuten nach Eintreffen des Patienten in der Angiographie)

Typischerweise vorhandene Information:

Symptombeginn bzw. letzter Zeitpunkt ohne Symptome

Lokalisation des GefaRverschlusses (aus CTA oder MRT)

Systemische Thrombolyse erhalten, ggf. noch laufend

Dauermedikation, Vorerkrankungen (Diabetes, Blutdruck, Gerinnung, Plattchen)

Allergien (Kontrastmittel?)

letzte Mahlzeit

Atemwegs-Evaluation: Zahnprothesen, Mundoffnung, Reklination, Halsumfang etc.
keine Einwilligung erforderlich (Notfallprozedur!)

Vorbereitung

Differentialindikation Vollnarkose oder Sedierung in Absprache mit Neuroradiologie
Monitoring: Standard plus invasive Blutdruckmessung

Vollnarkose: zusatzlich Entropie (nicht betroffene Stirnseite) + Relaxometrie

2 periphere Venenkatheter

Einleitung Vollnarkose

3 Perfusoren: Propofol, Remifentanil, Noradrenalin

unbedingt Wachblutdruck halten, lieber Blutdruckanstieg als -abfall

bis 24h nach etwaiger Thrombolyse Obergrenze 180/105 mmHg (MAP 130mmHg)
Tisch aus C-Bogen herausschwenken lassen

Praoxygenierung mit dichtsitzender Maske

Endotrachealtubus mit Flihrungsstab, Absaugung zur Hand

Schwieriger Atemweg: Larynxmaske; Videolaryngoskop

Aufrechterhaltung und Ausleitung Vollnarkose

Ventilation: Normokapnie halten

auch im Verlauf (bis zur Rekanalisation) Wachblutdruck halten

weiteres Monitoring: Temperatursonde (Ziel: Normothermie, Hypothermie nicht erwiinscht)
kein Blasenkatheter (erst auf Stroke bzw. Intensiv)

arterieller Zugang zum Blutdruckmessen durch Neuroradiologie (femoral)

Kabel/Schlduche entlang des linken Arms ausleiten (Schwenkbereich des Angiographiebo-
gens muss frei sein)

Glukose: Ziel 110 bis 180 mg %

nach erfolgreicher Rekanalisation i. d. R. Normotonie anstreben
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nach erfolgreicher komplikationsfreier Prozedur: Versuch der Extubation praprozedural nicht
intubationspflichtiger Patienten

Sedierung

2 Perfusoren: Remifentanil, Noradrenalin

Lokalanasthesie durch Neuroradiologen

Unbedingt Wachblutdruck halten, lieber Blutdruckanstieg als -abfall

bis 24h nach etwaiger Thrombolyse Obergrenze 180/105 mmHg (MAP 130 mmHg)
Sauerstoffgabe Uber Sonde

Uberwachung der Spontanatmung mittels Impedanzrespirometrie

Entropiesensor auf nichtbetroffene Hemisphare

Narkosegerat betriebsbereit (mit Gansegurgel, Filter, Beatmungsmaske)

im Falle ungeniigender Bedingungen sekundare Intubation (rechtzeitig vorbereiten)

Komplikationen

auf rtPA kann eine allergische Reaktion auftreten wie auch ein angioneurotisches Odem
Allergische Reaktion: Methylprednisolon, Dimetinden, ggf. Suprarenin, ggf. Atemwegssiche-
rung

Angioneurotisches Odem: Icatibant

prozedurale Komplikationen: Riicksprache mit Neuroradiologie

Erganzungen im Hinblick auf COVID-19

Voraussetzung fiir eine Analgosedierung zur ET insbesondere wahrend der Pandemie

keine Atemnot, keine Hypoxie, kein hoher Sauerstoffbedarf, kein Husten
kein Erbrechen, kein Atemwegskollaps, keine Schluckstérung
keine schwere neurologische Beeintrachtigung (orientierend: GCS >9)

Empfehlungen zur Durchfiihrung der Analgosedierung zur ET insbesondere wahrend der Pandemie

vorbereiten: Medikamente und Material zur etwaigen spateren Konversion auf ITN
Patienten sollten einen (chirurgischen) Mund-Nasen-Schutz tragen

Sauerstoffsonden oder —Brille unter dem Mundschutz, Sauerstoffmaske dartber
Sauerstofffluss so gering wie notig (flir SpO, >94 %), um Aerosolbildung zu begrenzen
erwage ITN ab einem O,-Bedarf von 6 |/min

Sedierung besonders behutsam titrieren, um Atemwegsinterventionen zu vermeiden
(auch Kinn anheben, Esmarchmandver etc.)

Empfehlungen zur Durchfiihrung der ITN zur ET insbesondere wahrend der Pandemie

Personliche Schutzausriistung: Dichtsitzende N95-Atemmaske, Schutzbrille, wasserdichter
Schutzkittel, doppelte Handschuhe

vollstandige Vorbereitung von Material und Medikamenten besonders wichtig
Videolaryngoskop sollte vor Ort sein, muss aber nicht zwingend benutzt werden
Praoxygenierung mit dichtsitzender Maske

nach Einleitung neuromuskuladre Blockade mit 4 x ED95

Zwischenbeatmung nur zur Vermeidung kritischer Hypoxie

im Anschluss an die Atemwegssicherung gelten die tblichen Zielvorgaben:

Mitteldruck nicht weniger als 80 % vom Ausgangs-Mitteldruck, Normoxie und Normokapnie
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e Temperaturmessung diskontinuierlich im Gehorgang (etwa halbstiindlich) anstelle der nasa-
len Messung

e Extubation: Entfernung des ETT ggf. unter transparenter Abdeckfolie, unter der Folie mog-
lichst unmittelbar die Beatmungsmaske wieder dicht aufsetzen

e Dekontamination der Gerate und Raumlichkeiten nach aktuellen Hygieneempfehlungen.
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