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Das quantifizierte EEG im
elektroenzephalogrammba-
sierten Monitoring wahrend
Allgemeinanasthesie

Zusammenfassung

Das Elektroenzephalogramm (EEG) findet im klinischen Alltag der Andsthesie des
deutschsprachigen Raumes zunehmend Anwendung. Bei tiber 90 % der Patienten
andert sich das frontale EEG als Reaktion auf die Gabe der gebrduchlichen Narkotika
(Propofol und volatile Narkosegase) in typischer Weise. Eine addquate Narkosetiefe
und angemessene Konzentrationen der Andsthetika im Gehirn erzeugen meist
frontale Oszillationen zwischen 8 und 12 Hz (a-Oszillationen) sowie langsame &-Wellen
zwischen 0,5 und 4 Hz. Die frontale EEG-Ableitung eignet sich gut zur Vermeidung
einer unzureichenden Narkosetiefe bzw. einer Uberdosierung von Anisthetika. Im
Folgenden werden die klinische Interpretation der wichtigsten EEG-Muster und ihr
biophysikalischer Hintergrund erlautert. Ebenso werden wichtige Limitationen und
JFallstricke” fuir den klinischen Alltag diskutiert, die der Andsthesist kennen sollte,
um das EEG als zwar unvollstandigen, aber klinisch duBerst wichtigen Parameter des
Bewusstseinslevels zu nutzen.

Schliisselworter
Bewusstsein - Allgemeinandsthesie - Allgemeinandsthetika - Intraoperatives neurophysiologisches
Monitoring - Dosis-Wirkung-Beziehung, Arzneimittel

In diesem CME-Artikel zum Elektroenzephalogramm(EEG)-basierten Monitoring wahrend der
Allgemeinandsthesie werden die Grundlagen des EEG-Monitorings, das Roh-EEG und die quantitative
EEG-Messung behandelt. Zum Ende des Jahres wird in Der Anaesthesist in einem weiteren Artikel
dasim klinischen Alltag haufig verwendete prozessierte EEGerldutert, und es wird auf evtl. Fallstricke
hingewiesen.

Der Anaesthesist 1



https://doi.org/10.1007/s00101-021-00960-5
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s00101-021-00960-5&domain=pdf

Sie betreuen einen 58-jahrigen Patienten zur laparoskopischen
Hemikolektomie. Als relevante Vorerkrankungen sind Bluthochdruck
und Adipositas (Body-Mass-Index 37 kg/m?) bekannt. Der Patient
erhélt fiir den Eingriff eine Kombinationsandsthesie aus ,Transversus-
abdominis-plane”(TAP)-Blockade und Allgemeinandsthesie mit
Sevofluran und Fentanyl. Die Einleitung verlduft problemlos, aber
wahrend der Insufflation von Kohlendioxid in das Peritoneum wird der
Patient ausgepréagt hypoton, mit einem Blutdruck von 65/35 mm Hg.
Sie vermuten als Ursache primdr das Kapnoperitoneum, aber ein Blick
auf den EEG-Monitor fiihrt Sie zu einer weiteren Differenzialdiagnose ...
Trotz einer minimalen alveoldren Konzentration (MAC) des Sevoflurans
von nur 0,8 weist das EEG ein deutlich erkennbares Burst-Suppression-
Muster auf. Nach einmaliger Gabe von 10 ug Noradrenalin und
Reduktion der Sevoflurankonzentration auf 0,6 MAC stabilisiert sich der
Blutdruck.

Wahrend der ndchsten 90 min verlduft die Andsthesie ohne groBere
hdamodynamische Verdnderungen, und das EEG zeigt stabile
a-Oszillationen und eine ,Slow-wave”-Aktivitat. Operativ erschweren
dem Chirurgen abdominelle Adhésionen die Arbeit. Nachdem es

zu einer Verletzung des Diinndarms kommt, entscheidet sich der
Operateur fiir ein offenes Verfahren und fiihrt eine Laparotomie durch.
Hierbei verandert sich das EEG-Muster abrupt, und es sind nur noch &-
Wellen zu erkennen. Sie sind sich unsicher, ob Sie die Narkose durch
die Gabe von Fentanyl oder eine hohere Konzentration von Sevofluran
anpassen sollen. Auf einen erneuten Bolus an Opioid erscheinen
wieder a-Spindeln im EEG. Anscheinend war die TAP-Blockade nicht
ausreichend fiir die Abdeckung des gesamten Laparotomiebereiches,
und der akute Schmerzreiz hat zum Verlust der a-Oszillationen gefiihrt.
Die Operation verlauft weiterhin gut, bis es aufgrund einer Lazeration
der V. cava inferior zu einem ausgepragten Blutverlust kommt.
Aufgrund der hdmodynamischen Instabilitét verringern Sie die
Sevoflurankonzentration auf etwa 0,4 MAC und versuchen, den
Patienten durch Infusion von Kristalloiden und Transfusion von
Erythrozytenkonzentrat zu stabilisieren. Ihnen fallen jedoch beim Blick
auf den Monitor erneut fehlende a-Oszillationen im EEG auf, wobeiim
Spektrogramm dieses Mal dem ,a-Verlust” ein Anstieg der Frequenz
der a-Oszillationen vorausging. Sie erhohen daher die Konzentration
des volatilen Andsthetikums wieder auf 0,5 MAG, trotz weiterhin
bestehender hamodynamischer Instabilitat, und supplementieren

mit einem Bolus von 2 mg Midazolam, sodass wieder a-Oszillationen
im EEG zu erkennen sind. Nach chirurgischer Kontrolle der Blutung
stabilisiert sich der Patient zusehends; nach der Ausleitung ist er
schmerzfrei und kann sich nur an lhre Worte vor der Einleitung erinnern.

Nach Lektiire dieses CME-Beitrags werden Sie ...

— die typischen Verdanderungen des Elektroenzephalogramms
(EEG), die mit einer Allgemeinandsthesie mit volatilen oder i.v.-
Andsthetika einhergehen, kennen.

— inder Lage sein, eine zu tiefe oder zu oberflachliche ,Hypnose”
wdhrend einer Allgemeinanasthesie, basierend auf dem EEG, zu
erkennen.

- Informationen aus dem rohen EEG, seinem abgeleiteten
Leistungsspektrum und Spektrogramm verwenden kdnnen,
um die Verabreichung volatiler oder i.v.- Andsthetika zu steuern.

— auch seltenere Situationen erkennen, in denen die frontalen
EEG-Merkmale anscheinend nicht mit dem klinischen Verhalten
des Patienten Uibereinstimmen.

- die Limitierungen des frontalen EEG kennen.
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Abstract

The quantitative EEG in electroencephalogram-based
brain monitoring during general anesthesia

The electroencephalogram (EEG) is increasingly being used in the clinical
routine of anesthesia in German-speaking countries. In over 90% of
patients the frontal EEG changes somewhat predictably in response

to administration of the normally used anesthetic agents (propofol

and volatile gasses). An adequate depth of anesthesia and appropriate
concentrations of anesthetics in the brain generate mostly frontal
oscillations between 8 and 12 Hz as well as slow delta waves between
0.5 and 4 Hz. The frontal EEG channel is well-suited for avoidance

of insufficient depth of anesthesia and excessive administration of
anesthetics. This article explains the clinical interpretation of the most
important EEG patterns and the biophysical background. Also discussed
are important limitations and pitfalls for the clinical routine, which the
anesthetist should know in order to utilize the EEG as an admittedly
incomplete but clinically extremely important parameter for the level of
consciousness.

Keywords
Consciousness - Anesthesia, general - Anesthetics, general - Intraoperative
neurophysiological monitoring - Dose-response relationship, drug

Einfithrung

Angesichts der Tatsache, dass das Gehirn mit das wichtigste Organ
des Menschen ist, liberrascht es, dass es das einzige lebenswichtige
Organ ist, dessen Funktion nicht routinemaBig im OP oder auf der
Intensivstation iberwacht wird. Die plausibelste Erklarung ist, dass
im Gegensatz zu Nieren, Herz, Lungen oder Leber bisher keine
Parameter generiert werden konnten, die einen sicheren Anhalt
tiber die pharmakologisch induzierte Bewusstlosigkeit ergeben.
In der klinischen Medizin kénnen bestimmte Hirnfunktionen nur
dann zuverldssig Giberwacht werden, wenn die Patienten bei Be-
wusstsein sind. Durch ihre Interaktion mit der Umwelt ldsst sich
allgemein recht verldsslich feststellen, wie gut ihre Hirnfunktion ist.
Diese Méglichkeit der Uberwachung fehlt in der Andsthesie und
Intensivmedizin aber sehr hdufig, und von daher sollten Kenntnisse
liber das Elektroenzephalogramm (EEG) als Messverfahren fiir die
neuronale Aktivitdt und des Bewusstseins fiir jede Andsthesistin
und jeden Andsthesisten von grof8em Interesse sein.

Im EEG wird die summierte, synchrone elektrische Aktivitat
von Millionen von Neuronen der GroBhirnrinde nichtinvasiv von
der Kopfhaut des Patienten aus dargestellt. Bereits 1937 empfahlen
die Andsthesisten Gibbs, Gibbs und Lennox, das EEG routinemaBig
zu verwenden, um die anasthetikainduzierte ,,Hirnfunktions-
storung” zu iberwachen [1]. In den letzten 3 Jahrzehnten haben
Andsthesistinnen und Andsthesisten aber erst damit begonnen,
diese Zusatzinformation routinemaBig zu nutzen, um die Durch-
filhrung einer Allgemeinandsthesie zu steuern. Hierbei kam es
inzwischen aber im klinischen Alltag haufig zu einer Abwendung
von der klassischen EEG-Interpretation hin zur Verwendung des
wvereinfachten” prozessierten EEG (mit einem Index von 0: Koma
bis 100: wach).

Es wird zwischen dem klassischen und quantitativen EEG sowie dem ver-
einfachten prozessierten EEG unterschieden.
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Da der Berechnung dieses prozessierten EEG komplexe Algorith-
men zugrunde liegen, ergeben sich daraus hdufig Probleme bei
der Interpretation im klinischen Alltag. Im Rahmen dieses Wei-
terbildungsbetrags soll daher der aktuelle Wissensstand Uber die
Verwendung des klassischen und des quantitativen EEG wah-
rend einer Allgemeinandsthesie zusammengefasst und fiir den
klinischen Alltag interpretierbar gemacht werden. Zuerst konzen-
triert sich der Beitrag auf die bekannten Veranderungen im fron-
talen EEG mit zunehmender Andsthetikakonzentration, wahrend
anschlieBend erlautert wird, wie sich das EEG mit zunehmender
oder abnehmender Andsthetikakonzentration meist in typischer
Weise verandert. Der letzte Abschnitt behandelt ungeldste Proble-
me und zukiinftige Entwicklungen der EEG-Uberwachung wihrend
der Allgemeinandsthesie.

Drei zentrale Darstellungsformen des Elektro-
enzephalogramms

1. Roh-EEG (Amplitude Uber der Zeit, ,Zeitbereich” oder ,time
domain®),

2. Leistungsspektrum (Leistung [,power”] iber die Frequenz,
JFrequenzbereich” oder ,frequency domain”),

3. Spektrogramm (Leistung pro Frequenz (iber die Zeit, Leistungs-
dichtespektrum).

Es gibt drei klassische Arten der Darstellungsform des EEG, die
in diesem Beitrag behandelt werden. Die erste besteht darin, die
Schwankungen der EEG-Amplitude (gemessen in Mikrovolt, pV)

eBandpassgefiltertes EEG(0,5-4 Hz)
aus cflir eine bessere Visualisierung
der Slow- bzw. 8-Wellen

im Zeitverlauf zu betrachten. Dies wird als Roh-EEG bezeichnet
(Beispiele in Abb. 1, 2 und 3). In dieser Darstellung (auch als ,Zeit-
bereich” oder ,time domain” bezeichnet) konnen die EEG-Wellen-
Morphologie beurteilt und die Frequenz einer Schwingung visuell
abgeschatzt bzw. die genaue Zahl der Schwingungsspitzen pro
Sekunde abgezéhlt und so die Frequenz bestimmt werden (Abb. 3).

Da ein charakteristisches EEG wédhrend der Allgemeinandsthesie
aus einer Kombination von Schwingungen mit unterschiedlichen
Amplituden und Frequenzen besteht, ist eine zweite Ansicht hilf-
reich: das Leistungsspektrum. Um ein Leistungsspektrum (auch
als ,Frequenzbereich” oder ,frequency domain” bezeichnet) zu
erstellen, wird ein Abschnitt des EEG (z.B. 5s) unter Verwendung
der Fast-Fourier-Transformation (FFT) analysiert und so ein Leis-
tungswert (in Dezibel [dB], friiher meist in Quadrat der Amplitude
[uV2]) fiir jeden Frequenzbereich berechnet. Da das Leistungsspek-
trum das genaue Ausmal darstellt, welcher Frequenzbereich im
analysierten EEG-Abschnitt mit wie viel Leistung vertreten ist, kann
es manchmal Frequenzinhalte aufdecken, die im Roh-EEG mdg-
licherweise nicht mit dem bloBen Auge erkannt werden kdnnen
(Abb. 2).

Die dritte Darstellungsform des EEG — das Leistungsdichte-
spektrum, oder hdufig vereinfacht Spektrogramm genannt —
zeigt, wie sich die Leistung jeder Frequenz im EEG Uber die Zeit
andert. Um diese Darstellungsform zu erstellen, werden die Wer-
te aus dem Leistungsspektrum farbcodiert und hohe Leistungen
meist rot bzw. niedrige Leistungen blau dargestellt (Abb. 2). Hierzu
werden fortlaufend EEG-Abschnitte mithilfe der FFT analysiert, um
aufeinanderfolgende Leistungsspektren zu erzeugen, die zeitlich
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Abb. 2 A Klassische frontale EEG-Reaktionen auf steigende Andsthetikakonzentration. a Darstellung der minimalen alveoldren Konzentration (MAC) des
volatilen Andsthetikums. b Zusatzliche Gabe von Propofol zur Induktion einer ,Burst-Suppression” zur Neuroprotektion z. B.im Rahmen einer Karotisendar-
teriektomie. c,d Zugehdorige Spektrogramme parallel zum Verlauf der MACinaundb;indist als typisches ,Burst-Suppression-Muster” der abrupte Leistungs-
verlust wahrend der Suppression uiber alle Frequenzbereiche gut zu erkennen. e-h Leistungsspektren, die den markierten Bereichen des Spektrogramms
entnommen wurden. i~ Korrespondierende Roh-EEG, aus denen die Spektren berechnet wurden: i Roh-EEGim Wachzustand mit Augenzwinkern als Arte-
fakt, was zu einer groBen Amplitude tiber einen weiten Frequenzbereich mit hoher Leistung fiihrt (c,e). j EEG-Oszillationen im -Bereich (12-30 Hz), die in k
in a-Spindeln und langsamere §-Wellen {ibergehen. | Burst-Suppression-Muster im Roh-EEG

hintereinander gereiht, quasi ,von oben’, betrachtet werden kdn-
nen, wobei die Frequenz auf der y-Achse, die Zeit auf der x-Achse
und die Leistung als Farbskala als dritte Ebene dargestellt werden.
Der Vorteil dieser Perspektive besteht darin, dass sie tiber lange
Zeitraume (d. h. Stunden) geringfiigige Anderungen der Frequenz-
und Leistungswerte des EEG aufzeigen kann.

Drei Darstellungsformen des EEG sind fiir die Anasthesie relevant: das
Roh-EEG, das Leistungsspektrum (oft nur ,Spektrum” abgekiirzt) und
das Spektrogramm.
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Veranderungen im frontalen EEG wahrend einer
Allgemeinanasthesie

Klassische Schwingungsmuster bei steigender
Anasthetikakonzentration

Eine gangige Nomenklatur zur Beschreibung der Frequenzbander
oder Komponenten, die in komplexen EEG-Wellen vorkommen, ist
in Tab. 1 aufgefiihrt. Diese Frequenzbander sind willkiirlich definiert
und haben keine spezifische neurobiologische Bedeutung.
Fir die Anasthesie sind v.a. folgende 3 Schwingungs- bzw.
Oszillationsmuster relevant:
- langsame Wellen, ,slow waves” (< 1Hz),
- &-Wellen (1-4Hz) und
- kontinuierliche Spindeln im a-Frequenz-Bereich (,a-Spindeln®,
meist zwischen 8 und 12 Hz).

Bei Verwendung des Begriffs ,a-Spindel” gibt es 2 wichtige Punkte
zu beachten, um Missverstandnisse zu vermeiden:
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1. Die ,a-Spindeln” bzw. Oszillationen im a-Frequenz-Bereich
wahrend einer Allgemeinandsthesie konnen manchmal langsa-
mer oder schneller sein als 8 bzw. 12 Hz (z. B. sie verlangsamen
sich mit zunehmendem Alter und v.a. mit zunehmender
Konzentration an Andsthetika).

2. Die durch GABAerge Andsthetika induzierten ,a-Spindeln”
unterscheiden sich von klassischen Schlafspindel des Schlaf-
stadiums N2 dahingehend, dass sie kontinuierlicher (Abb. 1d)
sowie nur frontal und nicht, wie in Abb. 1b gezeigt, nur punktu-
ell auftreten (Sekunde 4,5-6 des Schlaf-EEG).

a-Spindeln kdnnen mit zunehmendem Patientenalter und Anasthesti-
ka-Konzentration niedrigerfrequent werden als 8 Hz.

Zur Veranschaulichung dieser 3 fiir die Andsthesie relevanten
Schwingungsmuster ist in Abb. 3 ein exemplarisches Roh-EEG
dargestellt. Die Kurve in Abb. 3a zeigt 10s eines Roh-EEG, die
Kurve in Abb. 3b einen Ausschnitt von 3s hieraus in héherer Auf-
I6sung. In Abb. 3a ist die langsame ,Grundschwingung” der Slow
wave zu erkennen. Die etwa jede Sekunde einmal auftretende
Amplitude von ca. 100 uV entspricht der 6-Aktivitdt (ca. 1Hz). In
der Kurve der Abb. 3b ist durch die VergroBerung die a-Aktivitat
besser zu erkennen (mit Pfeilen markiert). Sie ist im Vergleich zur
6-Aktivitdt durch kleinere Spannungsschwankungen (um 40pV)
gekennzeichnet, die in diesem Ausschnitt 9-mal/s auftreten (9 Hz).

Bei steigenden Dosen von GABAergen (auf y-Aminobuttersaure
[GABA] reagierende Rezeptoren wirkende) Andsthetika wie den
volatilen Anisthetika auf Atherbasis oder Propofol [3, 4], zeigt die
Uberwiegende Mehrheit der Patienten typische Verdnderungen
im frontalen EEG. Daher eignet sich das EEG zur Titration der

y zur Veranschaulichung der fiir die
Anasthesie relevanten ,slow wa-
ves”, 6- und a-Aktivitat. Erlauterung
s. Text

korrekten Andsthetikadosierung. Dies kann sowohl einer unzu-
reichenden als auch GbermaBigen Verabreichung von Anasthetika
mit ihren potenziellen klinischen Folgen (z.B. Kreislaufdepression,
Awareness, postoperative kognitive Dysfunktion) vorbeugen.

Das EEG eignet sich gut zur korrekten Titration von Anasthetika.

Die GABAergen Andsthetika bewirken eine Hyperpolarisation von
thalamischen und kortikalen Neuronen, wodurch die Weiterleitung
des chirurgischen Schmerzreizes vom Thalamus zum Kortex ein-
gedammt wird. Im EEG spiegelt sich diese Hyperpolarisation durch
die Erzeugung von a- und 6-Wellen wider [5]. Die derzeitige Hypo-
theseist, dass a-Spindeln aus sich wiederholenden abwechselnden
Spike- und Burst-Mustern aus retikuldren Thalamusneuronen resul-
tieren, die rhythmische inhibitorische postsynaptische Potenziale
erzeugen [6]. Die zusatzlichen 8-Oszillationen, die ebenfalls wéih-
rend der Anasthesie im EEG beobachtet werden (Abb. 1e), kdnnten
ein starker hyperpolarisiertes Niveau der Membranpotenziale der
thalamokortikalen Neurone anzeigen, als wenn nur a-Spindeln
erzeugt werden [7].

Bei niedrigen Anasthetikakonzentrationen, die nur eine leichte
Sedierung bewirken, wird die frontale EEG-Wellenform typischer-
weise zu Beginn von einer langsamen B-Aktivitat dominiert, die
eine Frequenz um 12-20Hz aufweist. Der Patient kann wahrend
dieser Phase Anzeichen einer paradoxen Erregung zeigen. Wenn
der Patient mit steigenden Zielortkonzentrationen an Reaktionsfa-
higkeit verliert, ist frontal normalerweise eine Verlangsamung der
B-Oszillationen hin zu a-Oszillationen (8-12Hz) zu beobachten
(Abb. 2j, k; [8, 91). Wenn dahingegen eine Person mit geschlossenen
Augen wach und entspannt ist, sind im EEG typischerweise pos-

Der Anaesthesist 5



CME

Tab.1 Typische Nomenklatur fiir Frequenzbander innerhalb des Elektroenzephalogramms
Name des Frequenzbands Frequenzband in Hertz
»Slow waves” 0-1Hz
Delta (6) 1-4Hz (bisweilen auch 0-4 Hz definiert)
Theta (6) 4-8Hz
Alpha (a) 8-12Hz
Sigma (o) 12-14Hz (oft das Frequenzband fiir Schlafspindeln wéhrend des physiologischen Schlafs)
Beta (B) Im Allgemeinen 12-30Hz
Gamma (y) >30Hz (bis > 100 Hz)
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Abb. 4 A Klassische EEG-Veranderungen wahrend der Aufwachphase aus der Allgemeinandsthesie nach einer Operation. a Langsame Reduktion der mini-
malen alveoldren Konzentration (MAC) sowie Stopp der Anésthetikazufuhrbei Minute 137 (roter Balken).b Zugehdriges Spektrogramm parallel zum Verlauf
der MACin a. c—f Leistungsspektren, die aus den mit schwarzen, vertikalen Linien markierten Phasen entnommen wurden. g—j Korrespondierende Roh-
EEG, aus denen die Spektren berechnet wurden. Mit zunehmender Reduktion der Anésthetika werden die Amplituden der Wellen unter Zunahme der Fre-
quenzim Roh-EEG immer kleiner. k Unbeabsichtigte, drohende intraoperative Aufwachphase wahrend einer Herzoperation zum Zeitpunkt der Separation
von der Herz-Lungen-Maschine (zwischen den Minuten 142 und 167). (McCarthy et al. [18])

terior dominante a-Oszillationen Uber okzipitalen und parietalen
Regionen zu erkennen. Wahrend der Einleitung einer Allgemein-
andsthesie verschiebt sich zum Zeitpunkt des Reaktionsverlustes
diese dominante Oszillation im a-Frequenz-Band von okzipita-
len und parietalen Regionen zu frontalen Regionen des Gehirns.
Dieses Phdnomen ist als ,,a-Anteriorisierung” bekannt [10] und
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macht eine aussagekriftige Uberwachung mithilfe des frontalen
EEG wahrend der Andsthesie erst moglich.

Nach dem Verlust der Reaktionsfahigkeit treten im EEG eben-
falls langsamere Schwingung im Slow-waves- (0-1Hz) und im
6-Bereich (1-4Hz) auf (Abb. 2k und 3). Eine weitere Erhéhung der
hypnotischen Dosis fiihrt zu Phasen der EEG-Suppression (d. h. du-
Berst niedrige Amplitude, meist weniger als 5uV), die von ,bursts”
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mit hoher Amplitude (>20pV) unterbrochen werden. Dement-
sprechend nennt man dieses Muster auch Burst-Suppression
(Abb. 2d, h, I). Eine weitere Dosiserhohung resultiert letztendlich
in einem kontinuierlich unterdriickten oder isoelektrischen EEG
(volliges Fehlen sichtbarer Schwingungen). Im Leistungsspektrum
(Abb. 2h) erscheinen Bursts als Perioden hoher Leistung (iber alle
Frequenzen und Bereiche der Suppression als Perioden niedriger
Leistung Uber alle Frequenzen. Im Spektrogramm (Abb. 2d) werden
die Suppressionsperioden als scharf definierte senkrechte Streifen
kélterer Farben (blau) angezeigt.

Diese klassischen EEG-Reaktionen auf aufsteigende Andsthe-
tikakonzentrationen wurden im Laufe der Jahrzehnte in vielen
Publikationen detailliert beschrieben. Zu den bemerkenswertes-
ten und umfassendsten friihen Arbeiten zdhlen die von Rampil [11]
sowie Jameson und Sloan [12]. Brown et al. [13] konzentrierten
sich in den vergangenen Jahren v.a. auf Bahnen des aktivierenden
Systems, die an der Erzeugung verschiedener EEG-Muster beteiligt
sind, wihrend Ubersichten mit einer klinischeren Sichtweise die
von Bennett et al. [14], Jagadeesan et al. [15], Marchant et al.
[16] und Purdon et al. [17] sind. Diese beschreiben die Veran-
derungen im rohen EEG-Signal [14] als auch die Verdanderungen
der Zusammensetzung der Frequenzen im EEG-Signal iber die
Zeit (v.a. im Spektrogramm [17]). AuBerdem werden in diesen
Berichten verschiedene Arten an Artefakten beschrieben, die sich
im EEG manifestieren kénnen (z.B. Blinzeln [Abb. 2i]) und auch,
wie sich das EEG als Reaktion auf nicht-GABAerge Anasthetika wie
Lachgas und Ketamin verdndert. Auf den Websites http://icetap.
org und www.anesthesiaEEG.com finden sich ebenfalls nitzliche
weiterfiihrende Informationen zum EEG wahrend einer Anasthesie.

EEG. Rauschen im Roh-EEG (a) und
im Spektrogramm (c) durch Elektro-
kauterisation. a Steile, abrupte Po-
tenziale mit hoher Amplitude, die
sich aus der Elektrokauterisation
ergeben. Im Spektrogramm (c) er-

9 scheint dies als hohe Leistung (rot)
10 _ iber einen weiten Frequenzbereich.
58 Elektromyographische Aktivitatim
08 Roh-EEG (b), erkennbar an der ,Un-
5Q scharfe” ab Sekunde 7 durch die

Ly
[S)

EMG-induzierte Hochfrequenzakti-
vitat.Im Spektrogramm (d) erscheint
der Beginn der EMG-Aktivitat auch
als erhdhte Power im hoheren Fre-
quenzbereich (aber deutlich gerin-
gerals bei der Elektrokauterisation)

G &
o u

107 108 110
Zeit (Minuten)

Unzureichende Dosierung der Andsthetika

Die Uberwachung der endtidalen Konzentration von Inhalations-
anasthetika und die Aufrechterhaltung angemessener an das Pa-
tientenalter angepasster Konzentrationen sind zentrale Aufgaben
jeder Andsthesistin bzw. jedes Andsthesisten, um Falle mit expliziter
Erinnerung — Awareness — an ein intraoperatives Ereignis wah-
rend Allgemeinandasthesie zu vermeiden. Ein besonderes Risiko fiir
eine Unterdosierung besteht bei totaler intravendser Andsthesie
(TIVA) in Kombination mit neuromuskuldrer Blockade und wenn
die endtidale Konzentration volatiler Anésthetika nicht adaquat
gemessen werden kann, so z.B. wihrend der Ubergangsphase
von der Herz-Lungen-Maschine zur maschinellen Beatmung (ei-
ner ,Mind-the-gap”-Situation, Abb. 4k; [18, 19]) oder wenn — wie
im Fallbeispiel — die Andsthetikakonzentration aus hdmodynami-
schen Griinden reduziert wird.

» Cave

Bei TIVA in Komination mit Muskelrelaxanzien, bei Eingriffen mit extra-
korporaler Zirkulation und in hamodynamisch instabilen Situationen
besteht besondere Gefahr von Awareness.

Wenn die Dosis des verabreichten Andsthetikums stetig verringert
wird, nehmen die Frequenz der a-Spindeln zu und die Amplitu-
de ab, bevor sie intermittierend und zuletzt ganz verschwinden
(Abb. 4g-j). Die Veranderung der a-Spindel-Frequenz in Abhéngig-
keit von der Zielortkonzentration ist mit zunehmendem Alter und
Komorbiditaten (z. B. Diabetes mellitus, chronische Niereninsuffi-
zienz, zerebrovaskuldre Verschlusskrankheit oder pulmonalarteri-
eller Hypertonus) aufgrund der damit verbundenen verminderten

Der Anaesthesist 7
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Abb. 6 A Roh-EEG vor (a) bzw. nach Gabe von Ketamin (b) wahrend einer Allgemeinandsthesie mit Sevofluran. Im Spektrogramm (c) ist die zusatzliche
Leistung im B-Bereich ab Minute 48 gut zu erkennen (v.a. 15-20 Hz), mit gleichzeitiger Auflockerung der Leistung v.a. im a-Bereich (in diesem Beispiel bei
ca.11-12Hz). Das Grundmuster der a-und 6-Oszillationen bleibt aber wahrend des Ketamineffekts erhalten und verstarkt sich mit dessen Abklingen wieder

Leistung im EEG oft schwieriger zu erkennen als bei jungen Pati-
enten ohne die genannten Begleiterkrankungen [20, 21, 22].

UbermiBige Dosierung von Anésthetika

Die Verwendung des intraoperativen EEG kann dazu beitragen,
eine mogliche Uberdosierung des Anasthetikums v.a. bei sensiti-
ven, d.h. meist alteren und komorbiden, Patienten zu vermeiden.
Obwohl retrospektiv ein Zusammenhang zwischen der Dauer der
intraoperativen EEG-Suppression und der Inzidenz des postope-
rativen Deliriums beobachtet wurde [23] ist noch unklar, ob eine
langerfristige EEG-Suppression schadlich ist [24].

Das offensichtlichste, wenn auch unspezifische EEG-Merkmal
einer GibermaBigen Dosierung von Andsthetika ist die sog. Burst-
Suppression oder die anhaltende Suppression mit isoelektrischem
EEG. Da das urspriingliche Ma3 der minimalen alveoladren Kon-
zentration (MAC) auf der Grundlage der fehlenden Bewegung
bzw. Reaktion auf einen Schmerzreiz abgeleitet wurde, basiert die
Dosierung somit zu einem gewissen Grad auf der Wirkung der
volatilen Andsthetika auf das Riickenmark und nicht unbedingt
auf den Kortex [25]. Aus diesem Grund konnte die Einfiihrung
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eines MAC-MaBes, das auch den Grad an EEG-Suppression mit-
einberechnet, ein zuverldssigerer Parameter fiir den tatsachlichen
Wirkorteffekt volatiler Andsthetika sein [26]. Das EEG-Monitoring
kann der Andsthesistin/dem Andsthesisten einen Anhalt dafiir ge-
ben, inwieweit die Kortexaktivitat eines bestimmten Patienten
als Reaktion auf eine bestimmte Andsthetikakonzentration un-
terdriickt wird. Somit kénnen die Patienten identifiziert werden,
die aufgrund systemischer Erkrankungen oder anderen Griinden
unerwartet empfindlich auf Andsthetika reagieren.

» Merke

Das EEG gibt einen Anhalt iiber die Suppression der Kortexaktivitat und
ermoglicht so die Identifikation von besonders Andsthetika-empfindli-
chen Patienten.

Bekannte Artefakte

Das EEG-Signal reflektiert nicht nur die elektrische Aktivitat, die
vom Gehirn ausgeht, sondern es kann natiirlich auch elektrische
Aktivitat aus anderen Quellen als dem Gehirn enthalten, z.B. Herz-
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riihrungen.

So genannte Fremdgerdusche entstehen durch alle Arten von
elektrischen Gerdten im chirurgischen Umfeld; z.B. aus der Elek-
trokauterisation im Operationsfeld (ersichtlich als Breitbandrau-
schen liber alle Frequenzbander) und aus dem Elektrokardiogramm.
Artefakte werden auch durch Bewegungen des Patienten und
Beriihrung der EEG-Elektroden induziert. Dies flihrt zu ausgeprag-
ten, sehr sprunghaften Anstiegen der Amplitude im EEG, die eine
Interpretation voriibergehend verunmdoglichen. Beispiele, wie die
Elektrokauterisation sowohlim Roh-EEG als auch im Spektrogramm
aussieht, zeigt Abb. 5.

Muskelaktivitat wird intraoperativ elektrisch als Elektromyo-
graphiesignal (EMG-Signal) erfasst. Das EMG-Monitoring kann
das EEG-Signal ,unscharf” erscheinen lassen, da dieses Artefakt
meist im Hochfrequenzbereich (>20Hz) liegt. Im Spektrogramm
zeigt sich die Muskelaktivitdt als erhohte Leistung tiber mehrere
Frequenzbander (,Breitbandrauschen’, Abb. 5d). Sowohl Andsthe-
tika als auch neuromuskulare Blocker kénnen die Muskelaktivitat
und damit das Ausmal} der EMG-Kontamination des EEG-Signals
reduzieren.

Ferner gibt es vereinzelt Patienten, die von Beginn an ein EEG mit
kleiner Amplitude vorweisen. Bekannt ist, dass die EEG-Amplitude
bzw. Leistung mit dem Alter abnehmen kann. Die verbleibende
Varianz der Amplitude kann moglicherweise auf Neurodegene-
ration oder genetische Faktoren zuriickzufiihren sein. Bei solchen
Patienten wird rasch félschlicherweise der Schluss gezogen, dass
das EEG supprimiert bzw. isoelektrisch sein konnte. Wird aber das
EEG-Signal genauer betrachtet, wahrend die Andsthetikakonzen-
tration verandert wird, ldsst sich manchmal ermitteln, ob es sich
wirklich um Suppression oder nur niedrige Amplituden handelt.
Es kann in einem solchen Fall auch sehr hilfreich sein, die Am-

ka zeigen das Roh-EEG (b) und das

Spektrogramm (c) einen plétzlichen
20 Verlust der a-Spindeln (bei diesem
Patienten etwa 9 Hz), derauch als
,a-drop-out” bezeichnet wird, wie
auch eine gleichzeitige Erh6hung
der &-Leistung (in diesem Beispiel
0,5-4Hz; als ,paradoxe oder 6-Er-
regung” bezeichnet). Die korrekte
klinische Reaktion ist in diesem Fall
—wie im Fallbeispiel geschildert —
eine Verstarkung der analgetischen
Komponente der Andsthesie

Power (dB)

plitudenskala (y-Achse) der EEG-Wellenform zu verringern. Eine
typische Standardamplitudenskala betragt je nach Monitor unge-
fahr 50-100 pV/cm auf dem Bildschirm. Das Reduzieren der Skala
auf 20 uV/cm kann helfen festzustellen, ob a-Spindeln mit kleinerer
Amplitude und Slow-wave-Oszillationen vorhanden sind.

Einzelne Patienten (v.a.im hohen Alter oder bei neurodegenerativen Er-
krankungen) zeigen im EEG eine niedrige Amplitude. Dies darf nicht mit
einer Suppression verwechselt werden.

Nicht-GABAerge Andsthetika

Bei Verwendung von Andsthetika, deren Wirkung nicht primar tiber
den GABA-Rezeptor vermittelt wird (z.B. Lachgas und Ketamin),
zeigt das frontale EEG nicht die oben beschriebenen klassischen
Merkmale, sondern es werden hohere Frequenzkomponenten mit
weit weniger Leistung im a-Bereich induziert. Die zusatzliche Gabe
von Ketamin wahrend einer Allgemeinanésthesie mit Propofol
oder volatilen Anasthetika kann - je nach Dosis und Patient —
eine EEG-Aktivitdt v.a. im B-Bereich provozieren. Diese tritt dann
typischerweise zusatzlich ,im Hintergrund” zum a-/6-Muster auf
(Abb.6). In solchen Féllen stellt ein EEG mit zusatzlicher Leistung im
hoher frequenten Bereich keinen leichteren hypnotischen Zustand
des Patienten dar (an den das Spektrogramm auf den ersten
Blick erinnern kann), sondern in Kombination mit GABAergen
Medikamenten sogar eher einen tieferen.

Die zusatzliche Gabe von Ketamin wahrend Allgemeinandsthesie provo-
ziert eine EEG-Aktivitat im B-Bereich. Dies zeigt keinen oberflachliche-
ren, sondern eher einen tieferen hynotischen Zustand an.

Der Anaesthesist 9
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Abb. 8 A Elektroenzephalographische Signatur der neuronalen Tragheit wahrend des Erwachens aus einer Allgemeinanasthesie. a Verlauf der endtidalen
minimalen alveoldren Konzentration (MAC) mit zusatzlich berechneter Zielortkonzentration CAMAC. Der Beginn der Ausleitung erfolgtin Minute 77; bei
Minute 79 wird die Anésthetikazufuhr gestoppt (erster roter Balken).In Minute 84 wird der Patient schlieBlich ansprechbar und extubiert (zweiter roter
Balken), daher der pl&tzliche Abfall der endtidalen MACauf 0. b Zugehdriges Spektrogramm parallel zum Verlauf der MACin a. Die Abnahme an a-Power
(um 9Hz, Farbwechsel von Rot nach Orange) als Zeichen der oberflachlicher werdenden Narkose und eine Zunahme an EMG-Aktivitét (im Bereich von
10-30Hz)sindzu erkennen (Abb. 5d).c,d Zu den markierten Zeitpunkten ausdem Spektrogramm entnommene Roh-EEG. Diese verdeutlichen die Persistenz
der 6-Wellen, wahrend sich kurz vor dem Erwachen die schnellere a-in B-Aktivitat verschiebt

Dexmedetomidin und andere a,-Agonisten wie Clonidin erzeugen
im Gegensatz dazu ein vorwiegend §-dominantes EEG mit inter-
mittierenden a-Spindeln. Das EEG wéhrend der alleinigen Gabe
von a,-Agonisten offenbart Merkmale, die identisch sind zum Non-
REM-Schlaf des Stadiums N2 und N3 [17]. In Ubereinstimmung
mit dieser Beobachtung ist der durch Dexmedetomidin erzeugte
sedierte Zustand in gewisser Hinsicht dem des Schlafs viel ndher als
der Allgemeinandsthesie. Wahrend bei hoheren Konzentrationen
an Dexmedetomidin die EEG-Merkmale den Eindruck einer tiefen
Anidsthesie (d.h. langsame Oszillationen mit groer Amplitude)
erwecken kénnen, erwacht ein Patient aber als Reaktion auf eine
chirurgische Stimulation abrupt aus diesem Zustand. Wird Dexme-
detomidin zusatzlich zu GABAergen Andsthetika verabreicht, ist
im a-/6-Muster v.a. eine Verstarkung der 6-Wellen zu beobachten.

Unerwartete nichtlineare EEG-Reaktion auf intra-
operativen Schmerzreiz

Bei addaquaten Konzentrationen an Anasthetika fiihrt ein Schmerz-
reiz wahrend einer Operation zu keiner Veranderung des EEG, falls
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das analgetische Niveau fiir den Patienten und das AusmaR des
chirurgischen Schmerzreizes ausreichend ist. Bei unzureichender
Analgesie zeigt das EEG dagegen einen Verlust im a- und 6-Bereich
und einen Anstieg hochfrequenter Wellen (- und y-Bereich). Der
Anstieg der hohen Frequenzen wird als ,-Erregung” oder ,,3-Arou-
sal” bezeichnet und dhnelt dem EEG-Muster, das bei Ausleitung
einer Narkose beobachtet werden kann (Abb. 4). Paradoxerweise
kann es bei unzureichender Analgesie aber auch zu einer Zunahme
der &-Aktivitat kommen (,8-Erregung” oder ,paradoxe Erregung”),
die sich als unerwarteter und abrupter Anstieg der 6-EEG-Am-
plitude duBert [27, 28]. In dieser Situation kann der von einem
EEG-Monitor berechnete Index falschlicherweise sinken und der
abrupte Verlust der a-Spindeln mit der Situation beim Ubergang
zum Burst-Suppression-Muster verwechselt werden [29, 44]. Dies
darf den Andsthesisten aber nicht dazu verleiten, die Konzentrati-
on der Anasthetika zu reduzieren, vielmehr sollte die analgetische
Komponente der Narkose mit Opioiden vertieft werden. Als Hy-
pothese zur Erkldrung dieses EEG-Musters wird die &-Erregung
als ein Zeichen endogener antinozizeptiver Aktivierung diskutiert.
Ein beispielhaftes Bild fiir eine solche Reaktion eines ,a-drop-



out” und einer ,paradoxen §-Erregung” zeigt Abb. 7. Dieses Pha-
nomen wurde bisher v.a. bei viszeralchirurgischen Eingriffen
beschrieben [30, 31, 32].

Ein pl6tzlicher Verlust der a-Spindeln und eine Erh6hung der §-Leistung
konnen mit dem Burst-Suppression-Muster verwechselt werden und zu
einem falsch-niedrig berechneten Index im prozessierten EEG fiihren.
Tatsachlich muss die Analgesie vertieft werden.

Neuronale Tragheit

Wahrend die Induktion einer Allgemeinandsthesie mit Bewusst-
seinsverlust eine ,aktive” medikamenteninduzierte Verdnderung
der Hirnfunktion darstellt, wird die Riickkehr des Bewusstseins
nach einer Andsthesie oft noch als spiegelbildlicher ,passiver”
Prozess wahrgenommen. Wenn diese Hypothese zutreffen wiir-
de, wdren die Andsthesiekonzentrationen im Gehirn bei Bewusst-
seinsverlust wahrend der Narkoseinduktion und beim Erwachen
aus der Narkose identisch. Die klinische Erfahrung ebenso wie
Studien an Mausen, Fruchtfliegen [33] und Menschen [34, 35]
zeigen jedoch, dass bei Wiedererlangung des Bewusstseins we-
sentlich niedrigere Konzentrationen an hypnotischen Andsthetika
vorliegen als beim Bewusstseinsverlust. Oder anders ausgedriickt,
die MAC,ake (,awake”: Erwachen) liegt vermutlich bei einer niedri-
geren Zielortkonzentration als die MACoc (LOC: ,loss of conscious-
ness”/Bewusstseinsverlust). Vermutlich ist das nicht nur auf die
Pharmakokinetik zuriickzufiihren, sondern legt vielmehr nahe, dass
unterschiedliche Mechanismen an den Prozessen des Bewusst-
seinsverlusts und des Bewusstseinswiedererlangens beteiligt sind
[36]. Diese Hystereseistin Situationen starkerausgepragt, in denen
aktivierende Neuromodulatoren beeintrachtigt sind (z.B. im Alter,
bei Narkolepsie oder unter Droperidol, Clonidin und antimuskari-
nergen Medikamenten). Daher kann wahrend der Narkoseauslei-
tung (oder wenn die Anésthesistin oder der Andsthesist absichtlich
versuchen, eine ,oberflachliche” Allgemeinandsthesie knapp un-
ter der Schwelle des Erwachens aufrechtzuerhalten) nicht genau
vorhergesagt werden, wann ein Patient zu Bewusstsein kommt.
Am Beispiel einer Narkoseausleitung veranschaulicht Abb. 8 diese
neuronale Tragheit.

Reaktionsfahigkeit trotz des frontalen EEG-Musters
einer adaquat ,tiefen” Andsthesie

Jiingste Untersuchungen unter Verwendung der ,isolated forearm
technique” (IFT) haben gezeigt, dass vereinzelte Patienten trotz
eines frontalen EEG-Musters, das eine addquate Konzentration an
Inhalationsandsthetikum anzeigt (d.h. langsame &- sowie a-Spin-
del-Aktivitdt), zu einem gewissen Grad noch bei Bewusstsein sein
konnen, der zum Ausfiihren eines Befehls reicht (in diesem Fall
Handedruck, [37]). Wahrend solche Episoden recht selten sind und
die klinische Relevanz solcher Zustande immer noch diskutiert wird
[38], deutet dieses Phanomen aber darauf hin, dass volatile Anas-
thetika sogar viel eher einen dissoziierten Zustand verursachen
konnen, als man bisher angenommen hat. ,Philosophisch” aus-
gedriickt, kann es sein, dass Andsthesistinnen und Anasthesisten

nicht notwendigerweise immer die Bewusstseinsebene verringern,
sondern viel mehr den Bewusstseinsinhalt modulieren [39, 40].

Eine Erkldrung fiir diese Beobachtung kdnnte sein, dass 8- und
a-Spindel-Aktivitat zwar wichtige Surrogatmarker fiir ein angemes-
senes Andsthesieniveau sind, jedoch mit dem in der Andsthesie
tiblichen EEG nur der frontale Bereich des Gehirns hinsichtlich des
Bewusstseinsverlusts tiberwacht wird. Die Vorderseite der Stirn ist
frei von Haaren und bietet somit einen einfachen und verldsslichen
Zugang fiir EEG-Elektroden. Diese pragmatische Losung bedeutet
jedoch nicht automatisch den besten Ort fiir die Beurteilung der
Bewusstlosigkeit. Einige Autoren proklamieren inzwischen eine
posteriore ,hot zone”, in der die fiir das Phanomen Bewusst-
sein verantwortlichen Neurone lokalisiert sein sollen [41]. Aber
das letzte Wort zu dieser komplexen Thematik ist sicherlich noch
lange nicht gesprochen.

Eine weitere Mdglichkeit kdnnte sein, dass Bewusstlosigkeit
nicht nur mit einem spezifischen EEG-Muster an einem einzelnen
Ort vergesellschaftet ist, sondern eher von der Konnektivitat
zwischen 2 oder mehr Hirnregionen abhangt. Beispielsweise wurde
beobachtet, dass EEG-MessgroBen fiir die Konnektivitdt zwischen
frontalen und parietalen Regionen abnehmen, wenn ein Verlust
der Kontaktierbarkeit eines Patienten auftritt, und dies nicht nur bei
der Verwendung von Sevofluran und Propofol, sondern auch beim
nicht-GABAergen Ketamin [42]. Offensichtlich wurde die genauen
neuronalen Korrelate der Bewusstlosigkeit noch nicht gefunden.
Diese VorsichtsmaBnahmen und ungeldste Probleme diirfen aber
kein Grund dafiir sein, das EEG bei Patienten mit einer klassischen
Dosis-Wirkung-Beziehung zu ignorieren [43].

Ansatze, die in der Vergangenheit verfolgt wurden, wie z.B. die Fou-
rier-Analyse zur Zerlegung der komplexen EEG-Wellenform in will-
kiirlich definierte Frequenzbander, konnen mit dem Verlust wertvol-
ler Informationen verbunden sein. Es gibt hochstwahrscheinlich kei-
nen einheitlichen Mechanismus der Anasthesiewirkung fiir die ver-
schiedenen Anésthetika und deren Kombinationen. Ebenfalls ist du-
Berst unwahrscheinlich, dass es eine einzige EEG-Signatur gibt, die
fiir alle Patienten jedes Alters gilt und unabhéngig von Arzneimit-
telkombinationen ist. Fiir Andsthesistinnen und Anasthesisten ist es
daher wichtig, sowohl die Starken des EEG als auch seine Grenzen zu
kennen.

Es liberrascht nicht sonderlich, dass das komplizierteste Organ des
Korpers relativ schwierig wahrend einer Allgemeinanasthesie iiber-
wacht werden kann. Auch ist es kaum gerechtfertigt zu behaupten,
dass ein berechneter EEG-Index zwischen 0 und 100 ausreicht, um
die EEG-Variabilitat von Patienten, Eingriffen und Medikamenten wi-
derzuspiegeln.

Inzwischen hat sich ein differenzierteres Wissen beziiglich der
Brauchbarkeit des ,rohen” EEG als Monitor-Verfahren einer per-
sonalisierten Allgemeinandsthesie einschlieBlich der potenziellen
Limitierungen aktueller EEG-Anwendungen entwickelt.

Wenn Anasthesistinnen und Andsthesisten danach streben, ihre Pa-
tienten im OP oder auf der Intensivstation mit personalisierter Medi-
zin zu versorgen, miissen ein individuelles EEG, Leistungsspektrum
und Spektrogramm einbezogen werden.
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0 ZuBeginn einer laparoskopischen Cho-
lezystektomie weist der Patient das in
Abb. 9 ersichtliche frontale EEG-Muster

Spektrogramm

8
8

bei 0,9 MAC auf. Der Blutdruck betragt 25

75/40 mmHg. Wie sind die Befunde in ~ L3

dieser Situation zu deuten? 20 g
O Die begleitende Hypotonie ist sicherlich g 15 0‘%

auf die Anlage des Pneumoperitoneums = K

zuriickzufiihren. :u_’ 10 :fl -10
O Das Belassen der 0,9 MAC fiihrt sehr wahr- 5

scheinlich zu einem postoperativen Delir. -20
O Das rohe EEG zeigt ein Artefakt aufgrund 0

des Pneumoperitoneums. 0 1 3 4 5
O Das sog. Burst-Suppression-Muster ist mit Zeit (Minu
einer UbermdfSigen Verabreichung des Roh EEG
volatilen Anésthetikums vereinbar. 50 T H
O Die EEG-Signatur ist in diesem Fall ein
Zeichen fir eine akute Hirschadigung.

0 Wahrend einer Allgemeinanasthesie
zeigt ein Patient vornehmlich §- und
a-Wellen wie im abgebildeten Spektro-
gramm, Spektrum und EEG ersichtlich
(Abb. 10). Die endtidale Sevofluran-
konzentration ist auf 0,6 MAC einge- .50 i ; ; ;
stellt. Wie sind die Befunde in dieser 0 0.5 1 15 2
Situation zu deuten, und wie gehen Sie Zeit (Sekunden)
weiter vor?

O Die Konzentration des volatilen Andsthe-
tikums sollte weiterreduziert werden, bis
die a-Oszillationen verschwinden und
5-Wellen tiberwiegen.

EEG Amplitude (11V)
(-]

25 3

Abb. 9 A Spektrogramm und Roh-EEG eines Patienten zu Beginn einer la-
paroskopischen Cholezystektomie bei einer MACvon 0,9
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O Es sollte versucht werden, den Patienten
bis zum Ende der Operation in diesem
EEG-Muster zu halten.

O Einschmerzhafter Reiz wird keinen Einfluss
auf dieses EEG-Muster haben.

O Die frontalen a-Spindeln deuten auf ein
hohes Risiko fur eine intraoperative Aware-
ness hin.

O Eine Reduktion der Konzentration an vola-
tilen Andsthetika verlangsamt tendenziell
die Frequenz der a-Spindel.

Q Wahrend einer laparoskopischen Ope-
ration erfolgt aufgrund von Kompli-
kationen die operative Konversion zur
Laparotomie. Wahrenddessen zeigt
der Patient plotzlich das in Abb. 11
dargestellte folgende Roh-EEG und
Spektrogramm. Wie sind die Befunde
in dieser Situation zu deuten?

O Es handelt sich um eine mangelnde Do-
sierung des volatilen Andsthetikums; der
Patient scheint kurz vor dem Erwachen zu
sein.

O Eskonnte sich um Anzeichen einer irrever-
siblen Hirnschadigung handeln.

O Der Patient weist ein Burst-Suppression-
Muster auf, weshalb die a-Oszillationen im
rohen EEG und im Spektrogramm nicht
mehr sichtbar sind.

O Dieses EEG ist charakteristisch fir toxische
Konzentrationen an Lokalandsthetika.

O Die Analgesie ist anscheinend nicht ausrei-
chend, um den Schmerzreiz der Laparoto-
mie abzudecken.

0 Im Verlauf einer viszeralchirurgischen
Operation kommt es aufgrund einer
Blutungskomplikation zu einer hamo-
dynamischen Instabilitdt des Patien-
ten. Im Spektrogramm (Abb. 12) zeigen
sich EEG-Veranderungen. Wie ist dieser
Befund in dieser Situation zu deuten?

O Die dargestellten Veranderungen im EEG
sind auf eine Hypoperfusion des Gehimns
zurlickzufthren.

O Der Patientist hypotherm, und dies ist im
EEG und im Spektrogramm zu sehen.

O Die Erhdhung der a-Spindel-Frequenz ist
ein typisches Muster fir eine Erhéhung der
Sensibilitdt des Gehirns auf das Andstheti-
kum.

Online teilnehmen unter www.springermedizin.de/cme
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Abb. 10 A Spektrogramm, Spektrum und Roh-EEG eines Patienten unter

Allgemeinandsthesie bei einer MACvon 0,6

O Es gibt ein starkes 6-Wellen-Muster im
EEG, sodass das hypnotische Level definitiv
ausreichend ist.

O Wahrend eines solchen Zeitraums besteht
eine hohere Wahrscheinlichkeit fir intra-
operative Awareness.

0 Am Ende einer Operation mit Allge-
meinanasthesie drehen Sie den Ver-
dampfer zu und erh6hen die Flussra-
te an Frischluft am Beatmungsgerit.
Obwohl die endtidale Andsthetikakon-
zentration rasch von 0,5 auf 0,2 MAC
sinkt, zeigt das Roh-EEG, wie in Abb. 13

ersichtlich, weiterhin 6-Wellen mit ho-
her Amplitude. Wie ist dieser Befund in
dieser Situation zu deuten?

O Der Patient ist noch weit davon entfernt,
ansprechbar zu werden, da eine starke
6-Aktivitat ein Zeichen flr eine tiefe Ands-
thesie ist.

O Eine Abnahme der 6-Leistung ist im EEG
immer vor der Riickkehr der Reaktionsfa-
higkeit zu sehen.

O &-Oszillationen allein sind ein gutes Mal3
flr eine angemessene Andsthesietiefe.

O Die endtidale Andsthetikakonzentration ist
bei Rickkehr des Bewusstseins niedriger
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Abb. 12 « Spektrogramm eines
Patienten wédhrend einer Blutungs-
komplikation im Rahmen einer vis-
zeralchirurgischen Operation
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als beim Bewusstseinsverlust wahrend der
Einleitung.

ten a-Oszillationen von okzipital/parietal
zu den frontalen Regionen des Gehirns.

o Welchen pradiktiven Wert hat das
intraoperative EEG fiir den (postopera-

Die dargestellten EEG-Verdnderungen wei- O Wadhrend der Ausleitung einer Allgemein- tiven) Verlauf?

sen auf eine Hypoperfusion des Gehirns andsthesie verschieben sich die dominan- O Retrospektiv besteht ein Zusammenhang

hin. ten 6-Wellen von okzipital/parietal zu den zwischen der Dauer der intraoperativen
frontalen Regionen des Gehirns. EEG-Suppression und der Inzidenz eines

0 Das Phanomen der Anteriorisierung O Wadhrend der Ausleitung einer Allgemein- postoperativen Delirs.

wurde bereits 1977 beschrieben. andsthesie verschieben sich die dominan- O Langerfristige intraoperative EEG-Sup-

Worum handelt es sich hierbei? ten a-Oszillationen von okzipital/parietal pressionen erzeugen irreversible kognitive

Wahrend der Einleitung einer Allgemein- zu den frontalen Regionen des Gehirns. Defizite.

andsthesie verschieben sich die dominan- O Insbesondere bei einem Schmerzreiz ver- O Das intraoperative EEG hat keinen pradik-

ten &-Wellen von okzipital/parietal zu den
frontalen Regionen des Gehims.

Wahrend der Einleitung einer Allgemein-
andsthesie verschieben sich die dominan-

schieben sich die dominanten &-Wellen
von okzipital/parietal zu den frontalen
Regionen des Gehirmns.

tiven Wert hinsichtlich des postoperativen
Verlaufs.

Ein intraoperatives isoelektrisches EEG
weist auf eine toxische Schadigung von

Der Anaesthesist
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Abb. 13 <« Roh-EEG wéhrend der
Ausleitung einer Allgemeinandsthe-
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Neuronen hin, die postoperativ irreversibel 0 Welche Besonderheit trifft auf a-Oszil-
ist. lationen/a-Spindeln zu?

O Einintraoperatives Burst-Suppression-EEG o Im Gegensatz zu klassischen Schlafspin-
weist hdufig auf eine zerebrale Hypoperfu- deln sind a-Oszillationen wéhrend einer
sion hin. Allgemeinanésthesie nur von kurzer Dauer,

O Ein abrupter Verlust der frontalen a-Oszil-
lationen deutet auf eine unzureichende

muskuldre Relaxierung hin.

Q Was kann typischerweise keine Arte-
fakte im EEG auslésen?

Elektrokauterisation
Elektrische Aktivitat der Herzmuskulatur
Konvektionswarmer

Frontale a-Oszillationen sind typischer-
weise wahrend Narkosen mit Ketamin zu
beobachten.

Berlihren der EEG-Elektroden o)
Neuromuskulare Blockade

Die Frequenz der a-Spindeln nimmt mit
steigender Andsthetikakonzentration im
Gehirn ab.

a-Spindeln liegen per definitionem in
einem Frequenzbereich von 1-4 Hz.

OO0OO0OO0O0

0 Welchen Einfluss haben das Alter und o
die Komorbiditdten eines Patienten
auf das intraoperative EEG?

O Je dlter der Patient, desto mehr Leistung
hat man wahrend einer Vollnarkose im
5-Bereich.

O Mit zunehmendem Alter nimmt die Spit-
zenfrequenz der in Allgemeinandsthesie
zu erkennenden a-Wellen zu.

O Bei dlteren Patienten nimmt die Zahl der
,Slow waves” wahrend der Allgemeinands-
thesie zu.

O Chronische Niereninsuffizienz hat typi-
scherweise keinen Einfluss auf das intra-
operative EEG.

O Die Verdnderung der a-Spindel-Frequenz
in Abhdngigkeit von der Zielortkonzen-
tration ist mit zunehmendem Alter oft
schwieriger zu erkennen.
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