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Abstract

Einleitung

Das erhOhte Risiko der Luftembolie bei neurochirurgischen Eingriffen in
halbsitzender Position wird in der Literatur diskutiert. Seit den ersten Eingriffen
in sitzender Lagerung 1913 wurde immer wieder abgewogen und uberlegt ob
die Risiken bei bestimmten Patientengruppen, z. B. das der paradoxen
Luftembolie bei Patienten mit persistierendem Foramen ovale (PFO) nicht doch
zu hoch seien, um in sitzender Lagerung zu operieren.

Mit der Einfilhrung bestimmter Uberwachungsstandards, vor allem der
transdésophagealen Echokardiographie (TEE) ist das Risiko zwar nicht
zuriickgegangen, es sind aber deutlich bessere Uberwachungsmoglichkeiten
vorhanden um eine Luftembolie rechtzeitig zu erkennen und rechtzeitig

entsprechende Maflinahmen zu ergreifen.

Material und Methoden

In unserer Studie wurden Daten von allen Patienten (n = 200), die im Zeitraum
zwischen Januar 2008 und Dezember 2009 (2 Jahre; 14.01.08-10.12.09) in der
Tubinger Uni-Klinik fir Neurochirurgie in halbsitzender Lagerung elektiv operiert
wurden, konsekutiv anhand eines Dokumentationsbogens erfasst. Zusatzlich
wurden retrospektiv die elektronischen Archivakten ausgewertet. Praoperativ
wurden die Patienten durch transthorakale Echokardiographie (TTE) (Vasalva-
Mandver und Injektion von Gelafundin 4% intravends) auf ein maogliches
persistierendes Foramen ovale oder andere Rechts- links Shunts untersucht.
Bei positivem Ergebnis war das Operationsteam schon vorab auf das erhéhte
Risiko einer mdglichen paradoxen Luftembolie vorbereitet. Intraoperativ wurde
gemall den Empfehlungen des wissenschaftlichen  Arbeitskreises
Neuroanasthesie der DGAI zusatzlich zum Ublichen anasthesiologischen
Standardmonitoring das TEE, zentraler Venenkatheter und eine invasive
arterielle Blutdruckmessung eingesetzt. Bei allen Patienten wurde intraoperativ
auch ein elektrophysiologisches Monitoring mit Messung der somatosensorisch
evozierten Potentiale (SSEP) durchgefihrt.

Die Fragestellung unserer Studie war es, das Risiko der Luftembolie bei

neurochirurgischen Eingriffen in halbsitzender Position in unserer Klinik zu
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evaluieren. Ein besonderes Augenmerk lag auf den moglichen aggravierenden
Faktoren, wie z. B. das PFO und den Praventionsmal3nahmen.

Ergebnisse

Nach der von uns in Anlehnung an die Literatur konzipierten Einteilung der
Luftembolie in finf Grade sind von den 109 Patienten (54,5%) mit Luftembolie:
79 Patienten (39,5%) mit Grad I, 13 Patienten (6,5%) mit Grad II, 12 Patienten
(6,0%) Grad Ill und 5 Patienten (2,5%) Grad IV. Es gab keine Patienten mit
Grad V. Bei 52 Patienten wurde praoperativ ein PFO festgestellt. Auch diese
Patienten wurden in halbsitzender Lagerung operiert. Von den insgesamt 29
Patienten mit Luftembolie aus der PFO- Gruppe waren 22 Patienten mit Grad |
(42,3%), 2 Patienten mit Grad Il (3,8%), 4 Patienten mit Grad Ill (7,7%) und 1
Patient mit Grad IV (1,9%).

Intra- und postoperativ wurde keine mit Luftembolie assoziierte Morbiditat
beobachtet. Es wurden auch keine Falle von paradoxer Luftembolie
beobachtet. Luft wurde in nur 5 % aller Luftembolieereignisse Gber den ZVK mit
einer Spritze abgezogen. Postoperativ wurde bei 56 Patienten (28%) ein
Pneumocephalus (>50ml Luft intrakraniell) beobachtet. Pra- und intraoperative
Faktoren wie Alter, Geschlecht, ASA- Status, BMI, Lungen- Herz-
Kreislauferkrankungen, arterielle Hypertonie, Nikotinabusus, OP- Indikation,
OP- Dauer und ob eine offene Vene im OP- Situs gefunden werden konnte oder
nicht, hatten keinen Einfluss auf den Grad der Luftembolie. Nur bei OP- Ort
hatten Operationen median haufiger einen héheren Luftembolie- Grad, was

wahrscheinlich an dem héheren Vaskularisierungsgrad der Tumore lag.

Schlussfolgerung

Die Haufigkeit der detektierten Luftembolie bei Operationen in halbsitzender
Lagerung liegt bei Uber 50%. Die Ergebnisse unserer Studie zeigen aber, dass
die klinisch relevanten Félle sehr selten sind. Dieses Ergebnis kann nur durch
ein engmaschiges, standardisiertes anasthesiologisches Monitoring, eine enge
Zusammenarbeit des Anasthesieteams und des Neurochirurgen sowie durch
eine sorgféaltige Operationstechnik mit akribischem Verschluss aller mdglichen
Eintrittsstellen fur Luft in das vendse System und unter TEE- Monitoring erreicht



werden. Unter diesen Voraussetzungen konnen auch Patienten mit einem
persistierenden Foramen ovale bei gegebener Indikationsstellung in

halbsitzender Lagerung operiert werden.

1 Einleitung

1.1 Definition der Luftembolie

Vaskulare Luftembolie ist der Eintritt von Luft oder exogen zugefiihrten Gasen
aus dem operativen Feld oder anderer Verbindung mit der Umgebung in eine
Vene oder Arterie, was unterschiedliche systemische Auswirkungen haben
kann.

Abhangig von der angewandten Detektionsmethode bei Operationen in
sitzender und halbsitzender Lagerung wird die Haufigkeit von Luftembolien in

der Literatur von 25%" bis 76%? und auch vereinzelt mehr*** berichtet.

1.2 Atiologie und Pathogenese der Luftembolie

Die Luftembolie fand ihre Erwahnung zum ersten Mal bei Morgagni 1769° bei
seinen anatomischen Studien.

Das Auftreten kann unbemerkt verlaufen in Abhangigkeit von den
Erkennungsmethoden die benutzt werden.

Die zwei grundlegenden Faktoren, die die Mortalitdt und Morbiditat bestimmen,
sind das Volumen und die Geschwindigkeit. Diese Faktoren sind sowohl von
der Grol3e des Gefalles und dem Druckgradienten im Gefal3 (negativer Druck)
als auch (wie z.B. einem venésen Sinus) von der Unmdglichkeit bei negativem
Druck zu kollabieren, abhéangig. Der negative Druckgradient wird z.B. durch die
Lagerung des Patienten und die damit bedingte H6he der Vene bezuglich der

Hohe des Herzens beeinflusst.



In sitzender Lagerung ist bei kraniellen Eingriffen der negative Druck gro3er als
bei zervikalen Eingriffen, somit die Inzidenz héher und die GréRe der Emboli®.
Auch lokale Faktoren wie die Prasenz von vendsen Plexus spielen eine Rolle®.
Bei experimentellen Studien an Tieren zeigte sich eine tddliche Dosis von 0,5-
0,75 ml/kg bei Kaninchen® und 7,5 -15,0 ml/kg bei Hunden’ 8. Flanagan et al.
zeigten, dass schnelles Eindringen von Luft todlich sein kann. Dagegen
demonstrierten Hybels et al. an Hunden, dass auch eine gréRere Menge Luft
wahrend eines Zeitraums, toleriert wurde ° *°.

Bei Menschen ist die Einschatzung schwieriger. Klinische Beobachtungen
zeigten ein letales Volumen von 200 bis 300ml oder 3-5 ml/kg KG™ 2. Dabei
wird angenommen, dass je naher die Eintrittsstelle am rechten Herzen, desto

kleiner das letale Luftvolumen.

Lufteintritt
Obstruktion des Obstruktion des
rechtsventrikuliren g pulmonalarteriellen
Aus’lluB-Tralnes Stromgebietes
akutes Hechis- transpulmonale akutes Rechts-

herzversagen

herzversagen paradnermb-uIIe Resorption Lungenddem P 8
(2.B. Hirn, Herz)

\ |
M‘ Restitutio (ad integrum) |

paradoxe Embolie
Abbildung 1 ** Pathophysiologie der vendsen Luftembolie

1.2.1 Venodse Luftembolie

Bei einer klassischen ventsen Luftembolie gelangt die Luft zuerst zum rechten
Vorhof, dann in den rechten Ventrikel und in den Lungenkreislauf. In dem
pulmonalen Kreislauf bewirken die Luftblaschen einen Anstieg des Druckes in
der Arteria pulmonalis. Dies geschieht zum einen wegen der Obstruktion der
Arteriolen und zum anderen als reflexartige Vasokonstriktion. Der ansteigende

Druck in der Arteria pulmonalis fiihrt enddiastolisch zu einer Druckerh6hung im



rechten Ventrikel und im rechten Vorhof. Dabei kann der Druck im linken Vorhof
gleich bleiben oder leicht abfallen.

Kleinere Mengen Luft kdnnen in die Lungengefalie gelangen, dabei bedingen
sie eine Vasokonstriktion, Ausschittung von Entziindungsmediatoren und
Bronchokonstriktion mit Zunahme des Ventilations-Perfusions-
Missverhaltnisses™.

Die Obstruktion des Lungenkreislaufs bedingt einen Anstieg des
Totraumvolumens. Daraus ergeben sich ein Abfall des endtidalen CO2z und ein
gleichzeitiger Anstieg des arteriellen PaCOz2. Einige Zeit nach der Luftembolie
kehrt das EtCO2 auf seine Normwerte zuriick und steigt etwas an, wegen des
gestiegenen arteriellen PaCOs..

Die angesammelte Luft im Lungenkreislauf passiert die alveolar-kapillare
Membran und wird langsam mit dem Ausatmen ausgeschieden. Dies bedingt
einen Anstieg des endtidalen Stickstoffs™®.

Bei langsamer Geschwindigkeit stellen der pulmonale Kreislauf und die
Alveolenoberflache ein Reservoir dar. Tierstudien belegen, dass die Lunge bei
einer Lufteintrittsgeschwindigkeit von maximal 0,4ml/kg KG/min als ein Filter
fungiert™®.

Durch die Luftblaschen kommt es zu einer Lungenschadigung durch die
Aktivierung der neutrophilen Granulozyten in den Lungenkapillaren. Diese
schitten Thromboxane und Leukotriene aus, welche die alveolo-kapillare
Permeabilitat erhohen, was zu einem Odem fuhrt. Eine kapillare Leckage
resultiert durch die Inaktivierung des endogenen Surfactant'’, dies fiihrt zu
einem Alveolarkollaps, Ausbildung einer Atelektase, Verschlechterung des
Gasaustausches, und damit zu einem Bedarf von mechanischer Beatmung.
Grol3e, langer andauernde und nicht erkannte Luftembolien kdnnen dabei nicht
nur ein interstitielles Odem bedingen sondern filhren oft auch zu einem
LungenbdemlS 19 20 21 22 23 24 25.

Die Embolisation des rechten Ventrikels fuhrt zu einer pulmonalen Hypertension
und Ausschittung von Endothelin | aus den LungengefaBen®®. Die
Mikroblaschen bedingen eine Ausschittung von Platelet Aktivator Inhibitor, was

zu einem systemischen Inflammatory Response Syndrom?’ und zu einem



Lungenddem fuhrt. Ein weiterer pathologischer Mechanismus ist die
Freisetzung von freien Radikalen.

Falls die Luft im Lungenkapillarbett verbleibt, kann dies zu einem Absinken des
Gasaustausches, Herzarrhythmie, pulmonaler Hypertension, rechtsventrikularer
Belastung, Herzstillstand, und bei einem Shunt zu dem arteriellen
GefalRsystem, zu arterieller Luftembolie kommen. Durch das Versagen des
rechten Ventrikels und einer Myokardischamie kann auch das zentrale
Nervensystem, bedingt durch eine zerebrale Hypoperfusion, einbezogen
werden. Die mdglichen Folgen sind zerebrale Hyperamie, Odembildung und

Koma16 28 29 30 31.

1.2.2 Paradoxe Luftembolie

Eine paradoxe Luftembolie kann sich im Prinzip aus jeder vendsen Luftembolie
entwickeln, wenn es zu einem Ubertritt aus dem vendsen in den arteriellen
Kreislauf kommt®2,

Dies kann z. B. bei einem persistierenden Foramen ovale (PFO) oder einem
anderen rechts- links Shunt (bei ca. 20-30% der Bevélkerung®) der Fall sein.
Luft kann dann in den arteriellen Blutkreislauf gelangen und z. B. in die
zerebralen Gefalie. Dies kann zu einer zerebralen Ischamie fuhren.

Das PFO ist gewohnlich verschlossen, kann sich aber 6ffnen, wenn der Druck
im rechten Vorhof gro3er als im linken ist. Nach einer Studie reicht ein
Druckgradient von 5 mm Hg, damit ein persistierendes Foramen ovale 6ffnen
kann. Ublicherweise ist der Druck im linken Vorhof etwas groRer als im rechten,
aber unter bestimmten Voraussetzungen kodnnen sich die Verhaltnisse
umkehren, z. B. beim Aufsitzen, bei einer Luftembolie, einer Hypovolamie oder
auch wahrend des normalen respiratorischen Zyklus, wenn der Druck im
rechten Vorhof intermittierend groRer wird als im linken Vorhof** .

Bei einer ventsen Lungenembolie ist es dann der Fall, wenn die Filterkapazitat
der Lunge ausgeschopft ist und es zu einer transpulmonalen Passage kommt®.
Die Folge ist eine Ischamie der betroffenen Organe, z. B. bei einer koronaren
Luftembolie der HerzkranzgefalRe. Tierexperimentelle Studien an Hunden
zeigten eine Mortalitatsrate von 28% bei einer Dosis von 0,02 ml/kg KG, die
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restlichen 72% zeigten nach 15 min eine normale Herzfunktion. Andere Studien
zeigten, dass auch ein Volumen von 0,02 ml/kg KG hamodynamisch unbemerkt
bleiben kann®.

Eine schwerwiegende Komplikation bei einer paradoxen Luftembolie ist eine
zerebrale Luftembolie bedingt durch den Verschluss der HirngefaRe. Es kommt
zu einem Anstieg des intrakraniellen Druckes (ICP) und einer extrem
inhomogenen Blutflussverteilung, was zu einer Hyperamie und Ischamie fihrt 3’
3 39 40 Dje Pathophysiologie hangt von der GréRe der Luftembolie ab.
Mikroblaschen irritieren die Gefal3barriere was zu einem Zusammenbruch der
Blut-Hirn-Schranke fiihrt**. Anderen Studien zufolge kénnen kleine Luftblaschen
schnell absorbiert werden und stéren die Zirkulation nur kurzzeitig*. Der lokale
Blutfluss normalisiert sich nach dem Verschwinden der Blaschen. Dies aber nur
vorubergehend und es kann spater zu einem Absinken des Blutflusses und zu
Stérungen und Ausfallen der neuronalen Funktionen kommen®® ** *°. Dexter et
al.** nehmen an, dass die Absorption von groBen Luftemboli einige Stunden
dauern kann, was ausreicht um eine ischamische Schadigung mit einem
diffusen Hirnédem hervorzurufen, welches zu einem Anstieg des ICP fihrt. Dies
haben auch andere Studien bestétigt®.

Die Prasenz der Luftblaschen und ihr Kontakt zum Endothel der Blut-Hirn-
Schranke fihrt zu einer Aktivierung und Adh&sion der polymorphkernigen
Leukozyten, Hirnschwellung, Entzindung und Hirinfarkt” % 49 %0,
Verschiedene Blutplasmasysteme wie das Komplementsystem, die Kinine und
das Koagulationssystem werden durch die Luftblaschen auch aktiviert™ 52 53 %% |
Koagulopathien sind bei Tiermodellen sehr oft, bei Menschen aber sehr

selten®®.
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Abbildung 2°® Gasblase im zerebralen Gefal

Gasblase blockiert den endarteriellen Blutfluss eines zerebralen GefaRes (Durchmesser 30-60
um), was zu einer distalen Ischamie fiihrt. Die Obstruktion fuhrt zu einem metabolischen
Prozess, welcher das Absterben der neuronalen Zelle zur Folge hat. Na- lonen und Wasser
dringen in das GefaR ein, was zu einem zytotoxischen Odem fiihrt. Die Oberfliche der
Gasblase bewirkt eine Fremdkorperreaktion des zellularen und humoralen Immunsystems. Die
Gasblase irritiert zusatzlich das arterielle Endothel. Beide Vorgange bedingen ein vasogenes
Odem und eine Verschlechterung der Perfusion. Die neuronale Schadigung weitet sich hinter
der Stelle der Obstruktion weiter aus.

1.3 Operationen in halbsitzender Lagerung

Zuerst von De Martel 1911 eingefiihrt®’, bietet die halbsitzende Lagerung vor
allem bei Eingriffen in der hinteren Schadelgrube viele Vorteile gegentber
anderen Lagerungen. Es werden aber auch immer wieder die potentiellen

Risiken aufgefuhrt.
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1.3.1 Beschreibung der halbsitzenden Lagerung

Abbildung 3 Halbsitzende Lagerung. Beschreibung im Text.
(Zentral-OP UKT, Tibingen, 2009)

Oberkdrper und Beine des Patienten sind hoch gelagert, der maximale
Beugungswinkel sollte dabei 90 Grad nicht Uberschreiten. Die FiRe muissen
mindestens so hoch wie der Kopf gelagert werden, um den venésen Ruckstrom
zu verbessern. Die Knie werden leicht angewinkelt, um eine Uberstreckung der
Sehnen und Nerven zu vermeiden. Wahrend der praoperativen Positionierung
des Patienten werden im Rahmen des Neuromonitorings somato- und moto-
evozierte Potentiale abgeleitet, um ein sicheres Positionieren zu gewahrleisten.
Der Kopf des Patienten wird ca. 15° zur Seite gedreht und leicht inkliniert. Unter
dem Kinn des Patienten wird etwa zwei Finger breit Platz gelassen, um den
vendsen Abfluss nicht zu behindern und wahrend der Operation
Jugulariskompressionen zu ermdglichen. Mit Hilfe der Mayfield- Klammer wird
der Schadel fixiert. Die Arme des Patienten werden gestlitzt gelagert, um den
Zug auf die Schulter zu minimieren. Des Weiteren sollten Arme, Beine und v. a.
die Fersen gepolstert gelagert werden®.
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1.3.2 Physiologische Vorgange

Mittlerer arterieller Druck erniedrigt
Systolischer arterieller Druck erniedrigt
Herzfrequenz erhoht

Schlagvolumenindex erniedrigt
Herzindex erniedrigt
Pulmonaler kapillarer Wedge Druck erniedrigt
Systemischer Gefallwiderstand erhéht

Tabelle 1°°*°%°  Physiologische Anderungen bei Operationen in

halbsitzender und sitzender Lagerung

Charakteristisch fur die sitzende und halbsitzende Lagerung sind einige
Anderungen in der Hamodynamik. Es kommt zu einem Abfall von arteriellem
Blutdruck wegen des vendsen Poolings in den unteren Extremitaten, einem
Anstieg der Herzfrequenz, Schlagvolumenabfall, Herzindexabfall, einem Abfall
des Wedge- Druckes (PCWP-Druck) und einem Anstieg des systemischen
GefaRwiderstands® *° ® ©!, Diese Anderungen werden auch von den Patienten
abhangigen Faktoren wie dem BMI, intravaskularem Volumen, bestehender

Hypertension oder Anasthesie- Faktoren beeinflusst®®.

1.3.3 Vorteile halbsitzender Lagerung

Vorteile halbsitzender Lagerung sind eine verbesserte Darstellung des
Operationsgebiets und eine gute Sicht der anatomischen Strukturen aufgrund
verbesserter Blut- Liquordrainage und des Abflusses der Spiilflissigkeit.
Weitere Vorteile sind guter vendser Abfluss, reduzierter Blutverlust und damit
weniger Bluttransfusionen, reduzierte Gewebstraumatisierung, reduzierte
zerebellare Retraktion, Senkung des Hirndruckes und verbesserte
postoperative kraniale Nervenfunktion im Vergleich zu anderen Positionen.
Guter Zugang zum Hals und zum Gesicht flr den Anasthesisten, was auch eine
bessere Beurteilung der motorischen Gesichtsnerven ermdoglicht. Bessere

Ventilation mit niedrigerem Druck in den Luftwegen®3 64 ©° 66 67 68691
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1.3.4 Potentielle Komplikationen bei halbsitzender Lagerung

Eine der meist zitierten Komplikationen ist eine erhdhte Haufigkeit von vendser
und paradoxer Luftembolie. Andere potentielle Komplikationen sind
Hypotension und verminderter zerebraler Perfusionsdruck, Hamodynamische
Instabilitat, Druckpunkte und andere Lagerungsschaden, Pneumocephalus,
Makroglossie und Tetraplegie® 7* 72 %4 %6 67,
Aufgrund der mdglichen Komplikationen wurden von einigen Autoren folgende
Kontraindikationen fiir die sitzende Position aufgestellt : °
Absolute:

= persistierender ventrikulo- atrialer Shunt

» schwere kardiovaskulare Erkrankung

= Druck im rechten Vorhof héher als im linken Vorhof

= grol3es persistierendes Foramen ovale

»= andere pulmonal- systemische Shunts

= zerebrale Ischamie wenn aufrecht und wach

» bei kardio- oder zerebrovaskulaen Erkrankungen

» Anasthesie- oder Chirurgie- Team nicht mit der Position vertraut
Relative:

= Kkleines persistierendes Foramen ovale

* hohes Alter

= unkontrollierte (unbehandelte) Hypertension

= chronisch obstruktive Luftwegserkrankung

(Luftembolie nicht so gut tolerabel).

1.4 Risikofaktoren fur das Auftreten der Luftembolie

Der grof3te Risikofaktor flr das Auftreten einer vaskuldren Luftembolie ist die
Grol3e des negativen Druckes im vendsen System am Wundniveau. Auch viele
grofRe nonkompressive ventse Kanéle im Operationsgebiet, v. a. bei Eingriffen
im Halsbereich, Kraniotomien (die die duralen Sinusi tangieren'®) und die initiale
Eréffnung der posterioren Fossa (mit den Diploe- und Emmissarienvenen’).

Eine kndcherne Eintrittspforte fur Luft wurde in 16% der Féalle in sitzender
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Lagerung gefunden®. Nach einer Untersuchung von Bithal et al. spielt jedoch
die Art der Lufteintrittsstelle (ob Knochen, Muskel oder Tumor) keine Rolle bei
dem Schweregrad der Luftembolie”®. Dagegen sind Mirski et al. * der Meinung,
dass hoher Vaskularisierungsgrad bei Tumoren oder Malformationen mit einer
erhohten Gefahr einer Luftembolie korrespondieren kann. Auch bei Patienten
mit einem niedrigen zentralvendsen Druck wird eine erhéhte Inzidenz und
GroRe von Luftembolie berichtet™ ® %2,

Kontrovers wird die Verwendung von Lachgas diskutiert, wegen des Risikos
einer moglichen VergroRerung der Luftembolieblaschen. Munson und Merrick
stellten in Tiersexperimenten eine Volumenzunahme der Luftblasen fest®.
Weitere negative Auswirkungen von Lachgas wahrend einer Luftembolie sind
eine Steigerung des pulmonal-arteriellen Druckes, Abnahme des
Herzzeitvolumens und Steigerung des Druckes im rechten Vorhof” ®.

Auch der Einsatz von PEEP ist vielfach umstritten. PEEP soll zum Einen den
intrakraniellen vendsen Druck steigern, zum Anderen erhoht sich das Risiko
einer paradoxen Luftembolie’”” ® °. Dies ist immer dann der Fall, wenn der
Druck im rechten Vorhof groR3er ist als im linken Vorhof. AuBerdem kann die
Verwendung von PEEP wahrend mechanischer Beatmung, Vasalva Manotver
und Husten die interatriale Bewegung verstarken und damit einen Ubertritt der
Luft bei einen vorhandenen PFO oder anderem rechts- links Shunt
beguinstigen® 8! 8. Auch ohne die Verwendung von PEEP sind Patienten mit
einem offenen Foramen ovale oder einem anderen rechts- links Shunt
besonders gefahrdet.

Das Risiko einer Luftembolie ist aber nicht nur auf die sitzende Lagerung
beschréankt, auch in allen anderen Lagerungsformen besteht das Risiko einer

83 66

Luftembolie . Es gibt auch viele Falle von Luftembolien auf3erhalb des

Gebietes der Neurochirurgie' (Tabelle 5 und 6).
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Abbildung 4**  persistierendes Foramen ovale

Herzvitium Haufigkeit (%)
Offener Ductus arteriosus Botali 8,6
Vorhofseptumdefekt 9,6
Ventrikelseptumdefekt 25-30
Pulmonale AV- Fistel selten

Tabelle 2* Beispiele fir Rechts- links Shunts

) Luft-
Patienten- ]
Autor Jahr Embolie
zahl
(%)
Hey et al.*®® 1983 207 11
Standefer et al.** 1984 488 7
Matjasko et al.®® 1985 554 235
Young et al.?’ 1986 255 30
Black et al.?® 1988 579 45
von Gosseln et al.®® 1991 704 6,5
Bithal et al.®® 2004 334 28

Tabelle 3  Haufigkeit von vaskularer Luftembolie bei gro3eren Studien

in der Neurochirurgie in sitzender Lagerung



Paradoxe

Autor Mortalitat Luftembolie

(%)
Standefer et al.** 0 0

Matjasko et al.®® 0,4 0,5
Young et al. 87 0 0
Black et al.?® 0 0
von Gésseln et al.?® 0 0
Bithal et al.* 0 0

Tabelle 4

Haufigkeit von Mortalitdt und PAE assoziiert mit vaskularer

Luftembolie in der Neurochirurgie bei sitzender Lagerung

Art des Eingriffs
Kraniotomien in sitzender Position

Eingriffe in der hinteren Schéadelgrube
Craniosynostosis Behebung

Cervicale Laminektomie
Spondylodese

Periphere Denervation

Chirurgische Korrektur des Torticollis
Einsetzen eines Hirnstimulators zur
tiefen Hirnstimulation

Radikale Neckdissection
Thyreoidektomie

Augenoperationen

Koronare Luftembolie

Totale Beckenarthroplastik
Arthroskopie

Pleurapunktion (Thorakozentese)
Detonationsverletzungen,

offene Thoraxwunden

Kaiserschnitt

Laproskopische Eingriffe,

Insufflation nach Rubin, Vakuum-Abort
Prostatektomie

Laparoskopische Cholezystektomie

Gastrointestinale Endoskopie
Lebertransplantation

Autor (Haufigkeit)

Harrison et al. *° (9.3%), Bithal et al. *
(27.4%) Losasso et al. 4(43%)

Papadopoulos et al. 2 (76%)
Faberowski et al. ** (8%),
Tobias et al. * (82.6%)
Lopez et al. ** (23%)

Latson et al. ** (10%)

Girard et al. *° (2%)

Lobato et al. *°
Moitra et al. ¥/,
Deogaonkar et al
Longenecker et al. % (1-2%)
Chang et al. **° (2%)
Ledowski et al. ***
Abu-Omar et al.
Spiess et al. ' (57%)
Faure et al. **
Diamond et al.
Campbell and Kerridge™®,
Gotz et al. *’

Lew et al. **® (11-97%)
Bloomstone et al. **°,
Imasogie et al. *°
Memtsoudis et al.
Razvi et al. '
Derouin et al. ** (69%), Scoletta et al. ***,
Bazin et al. **°
Nayagam et al.
Souron et al. **°

98
l.

102

105

1 Jolliffe et al. **4,

17 Green and Tendler'*®

Tabelle 5

Luftembolie assoziiert sind

Beispiele fur operative Eingriffe, die mit vaskularer
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Art des Eingriffs
Zentralvendser Zugang

Katheterisierung der Arteria radialis
Parenterale Erndhrungstherapie
Interventionelle Radiologie

Legen eines Epiduralkatheters

Kontrastmittelverstarktes CT
Lumbalpunktion

Autor

Flanagan et al.’, Vesely et al. %,

Ely and Duncan®**
Dube et al. ***
Laskey et al. ***
Keiden et al."**
McQuiIIan125
Panni et al. **,
MacLean and Bachman'?’
Woodring and Fried"*®
Karaosmanglu et al. **°

, Hetherington and

Thorakozentese Diamond et al. '
Intraaortale Ballonruptur Cruz-Flores et al. **°
Schnelle Blutzelleninfusionssysteme Aldridge et al. ***
Blutaufbewahrungscontainer Yeakel et al. ***

Tabelle 6 Beispiele fur nicht operative medizinische Eingriffe assoziiert

mit vaskularer Luftembolie

Art des Eingriffs Risiko
Kraniotomien in sitzender Lagerung hoch
Posteriore Fossa/Hals Chirurgie hoch
Laparoskopische Eingriffe hoch
Totale Huft-Arthroplastik hoch
Kaiserschnitt hoch
Anbringen/Entfernen von einem ZVK hoch
Kraniosynostose Operation hoch
Spondylodese mittel
Cervicale Laminektomie mittel
Prostatektomie mittel
Gastrointestinael Endoskopie mittel
Kontrastmittel Radiographie mittel
Blutzellen-Infusion mittel
Koronar-Chirurgie mittel
Eingriffe an peripheren Nerven niedrig
Anteriore Hals-Eingriffe niedrig
Bohrloch Neurochirurgie niedrig
Vaginale Eingriffe niedrig
Leberchirurgie niedrig

Tabelle 7% Relative Risiken fur vaskulare Luftembolie

* Ungefahr erwartete Inzidenzhaufigkeit: hoch (> 25%); mittel (5—25%); niedrig (< 5%).

1.5 Klinische Prasentation

Zum Klinischen Erscheinungsbild einer hamodynamisch relevanten, schweren
vendsen Luftembolie gehéren bei wachen Patienten akute Dyspnoe, Husten,
Benommenheit, Brustschmerz, Angstgefihl, Tachypnoe und Tachyarrhythmien.

Die Schnappatmung bedingt ein weiteres Sinken des intrathorakalen Druckes.
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Im weiteren Verlauf kbnnen Rasselgerausche, Keuchen oder Pfeifen in der
Lunge zu horen sein. Im Elektrokardiogramm konnen eine Rechtsherz-
Veranderung und ST-T-Veranderungen beobachtet werden®*®. AuBerdem
kommt es zu einem Blutdruckabfall wegen der Herzobstruktion und zu einer
Zunahme des zentralventsen Druckes. Gelangt die Luft Uber das rechte Herz in
den Lungenkreislauf, kommt es zu einer pulmonalen Symptomatik und einer
Zunahme des pulmonalarterien Druckes. In fortgeschrittenem Zustand kann es

auch zu einer Myokard- Ischamie und einem Schock-Zustand kommen.3* 13

14.

Intraoperativ ist ein Abfall des endtidalen CO:2 (EtCOz2), der arteriellen
Sauerstoffsattigung (Sa0z2), des partiellen Sauerstoffdruckes (PO2) und eine
Hyperkapnie zu beobachten. Bei invasivem Herzmonitoring wird eine Zunahme
des pulmonalen Druckes beobachtet.

Sollte es zu einem Ubertritt der Luftblaschen vom vendsen in den arteriellen
Kreislauf kommen, bedingt dies eine paradoxe Luftembolie mit einer mdglichen
Isch&mie der betroffenen Organe und eventuellen neurologischen Ausfallen.

Die koronare Luftembolie zeichnet sich durch Symptome wie einer Ischamie
des Myokards, kurzen Perioden hypertensiver Krise (<5 min) und
Ventrikelfimmern aus. Es koénnen auch mit Hilfe von Ophthalmoskopie
Luftansammlungen in Retina-Gefallen beobachtet werden. Auch kommt es
manchmal zum Auftreten scharf umschriebener Blasseareale auf der Zunge
und Marmorblasse der Haut®.

Wird die Luft weiter Richtung Hirn verschleppt kommt es zu einer zerebralen
Luftembolie. Bei den meisten Patienten kann die Diagnose erst spater bei der
Manifestation der neurologischen Symptomatik gestellt werden. Es treten
Schwindelgefluhl, Brust- und Kopfschmerzen, Paréasthesien, Krampfe, Paralyse,
Nausea und visuelle Stérungen auf. Sporadische oder andauernde Insultanfalle
konnen auch auftreten. Bei tUber 50% der Patienten treten Zustande von
Bewusstlosigkeit auf'®® 37 138 Anasthesie und Analgesie kdnnen die Diagnose
der Luftembolie erschweren. Zusatzlich zu neurologischen Zeichen kommt es
manchmal zu Kreislaufkollaps, Anzeichen eines Lungenrisses oder
Schmerzen™’. Zur sicheren Diagnose sollte ein CT angefertigt werden'3® 4,

Andererseits konnte von Hodgson et al.*** bei Patienten mit neurologischen
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Symptomen dies durch CCT- Bildgebung oft nicht belegt werden. MRT-

Diagnostik kann lokale Hirnédeme nachweisen, ist aber in manchen Fallen nicht

effizient*?.

Im Vergleich sind MRT, CCT und Einzelphotonen-Emissions-

Tomografie (SPECT) allein kein ausreichendes Diagnosemittel, es braucht

immer eine klinische Einschatzung™*.

Source

Air entrainment

Venous channel

Right ventricular air

Pulmonary circulation

Acute Amount

Small <0,5 mL/kg

Medium 0,5-2,0 mL/kg

Breathlessness, wheezing

Large >2,0 mL/kg

Decreased Hypotension .
Likely Signs EtCO2 Pulmonary hypertension ~ Chest pain
& Symptoms Increased EtN2 Right heart strain Right heart failure
Oxygen ST changes, peaked P waves Cardiovascular
desaturation Jugular venous distension collapse
Altered mental Myocardial ischemia
status Altered mental status
Wheezing Cerebral ischemia
Pulmonary vasoconstriction

Bronchoconstriction

Abbildung 5"  Klinische Prasentation der Luftembolie

1.5.1 Gradeinteilung der Luftembolie

Die traditionelle Einteilung der Luftembolie orientiert sich am Volumen und an
der Geschwindigkeit des Lufteintritts. Die Luft kann aber ganz unterschiedliche
Wege im Korper einschlagen und das klinische Bild entspricht oft nicht der
Luftmenge. Somit bietet sich eine Einteilung intraoperativ anhand von
physiologischen Veranderungen und Werten am Monitoring an.
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Einteilung nach Lobato et al.*® und Girard et al®:

Grad 1:

Grad 2:

Grad 3:

Grad 4:

Grad 5:

positives prékordiales Doppler- Signal ohne Verénderung anderer
Parameter.

EtCO2 Abfall von mehr als 3 mmHg und/oder ein systolischer Anstieg
des Druckes in der Arteria pulmonalis von mehr als 5 mmHg und ein
positives prakordiales Doppler Signal.

ein plotzlicher arterieller Blutdruckabfall (>20%) oder Herzfrequenz-
anstieg (>20%) in Anwesenheit von mindestens einem Kriterium aus
Grad 2.

eine plotzliche groRere Anderung von arteriellem Blutdruck oder
Herzfrequenz (>40%) bei Anwesenheit von mindestens einem
Kriterium aus Grad 2.

kardiovaskularer Zusammnebruch in Anwesenheit von mindestens

einem Kriterium aus Gard 2.

Einteilung nach Domaingue et al.”

Grad 1:

Grad 2:

Grad 3:

leichte Luftembolie (<10ml): positives TEE- oder prakordiales
Doppler- Signal.

moderate Luftembolie (10-50ml): positives TEE- oder prakordiales
Doppler- Signal. Abfall des EtCO2 und ein Anstieg des Druckes in der
Arteria pulmonalis. Es treten meistens auch hamodynamische
Veranderungen auf wie Herzfrequenzanstieg und Blutdruckabfall.
groRe Luftembolie (>50ml): Grol3e Veranderungen durch das
Monitoring sichtbar. Es kénnen Tachykardie, Bradykardie,
Hypotension, Ausfall des rechten Ventrikels, Herzstillstand mit

kardiopulmonalen Reanimation auftreten.
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Einteilung nach Jadik et al.”

Grad 1: positives TEE Signal und ein Abfall von EtCO2 um mehr als 3 mmHg.

Grad 2: positives TEE und ein Abfall des arteriellen Blutdruckes oder eine
Zunahme der Herzfrequenz.

Grad 3: positives TEE Signal und ein arterieller Blutdruckabfall (>40%) oder
eine Zunahme der Herzfrequenz (>40%), einschliel3lich der

ReanimationsmalRnahmen.

1.6 Praventive MalRnahmen

1.6.1 Moglichkeiten der intraoperativen Luftembolie- Erkennung mit

Hilfe des Monitorings

Vor dem Einzug der heute zur Verfigung stehenden multiplen Monitoring-
Technologien war die klinische Diagnose der Luftembolie allein von der direkten
Beurteilung des Operationsfeldes, Erkennung der Eintrittsstellen der Luft,
Ableiten von Kklinischen Zeichen oder, post mortem, durch Aufdecken von
Luftansammlungen im Kreislauf und den Herzkammern abhangig. Heute
verlasst man sich aufs Monitoring, welches speziell fur die Operationen mit
hohem Luftembolierisiko eingesetzt wird.

Generell sollte das Monitoring sensitiv, einfach zu handhaben und méglichst
nicht invasiv sein. Die Auswahl des Monitorings beruht auf den Anforderungen
des Eingriffs und ist damit abhangig von der Art des Eingriffs, der Lagerung des
Patienten, den Erfahrungen des Anasthesiologen mit der Monitoring-Technik,
und dem Allgemeinzustand des Patienten.

Die Erkennung einer bevorstehenden Luftembolie ist eine klinische Diagnose.
Dabei ist den Umstdnden, unter welchen eine klinische Abweichung auftritt,
besondere Beachtung zu schenken. Es gibt spezifische Begleitumstadnde unter
welchen die Diagnose sofort als Differentialdiagnose in Betracht gezogen
werden muss. Dies ist oft der Fall bei z.B. jeder ohne festzustellenden Grund
auftretenden Hypotension, einem Abfall des endtidalen CO:2 oder bei gedffneten

vendsen GefalRen. Zusatzlich zum normalen operativen Monitoring nach DGAI
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sollte ein spezielles Monitoring zur besseren Erkennung der Luftembolie
eingesetzt werden'**. Black und Cucchiara empfehlen Minimum drei spezielle

Monitoring- MaRnahmen®*.
Spezielles Monitoring bei Operationen in halbsitzender Lagerung

Die transosophageale Echokardiographie (TEE) ist heute Goldstandard fur
intraoperative Luftembolie- Erkennung bei Operationen in sitzender Lagerung*°
147198 Das TEE wird von rund 40-50% der neurochirugischen Zentren bei
Operationen im Sitzen eingesetzt und gilt als die sensitivste Monitoring-Technik
mit nur 0,02 ml/kg KG bei einer Bolus-Injektion'*® 147 10 31 Es sind nicht nur
Mikro-und Makroemboli sichtbar, sondern auch eine paradoxe Luftembolie, die
zu zerebralen Komplikationen fuhren kann. Damit kann auch ein physiologisch
verschlossenes Foramen ovale, welches durch Druck&nderung wieder
durchlassig  wird, identifiziert werden. Das TEE kann auch
differentialdiagnostisch bei intraoperativer hamodynamischer Instabilitét bei der
Suche nach moglichen Ursachen (Luftembolie, Hypovolamie, kardiale
Dysfunktion, andere Genese) hilfreich sein. Auch eine transpulmonale
Luftpassage kann diagnostiziert werden?. Das TEE wird oft als zu sensitiv
eingestuft, das wirklich jedes Blaschen entdeckt, was aber zu keiner wirklichen
Luftembolie fuhrt. Das Gegenargument ist, dass schon die Anwesenheit von
kleinsten Mengen Luft den Andasthesiologen zu praventiven Mal3nahmen
bewegen sollte um das Risiko des Lufteintritts zu minimieren.

Das TEE kann auch préaoperativ zur Erkennung eines persistierenden Foramen
ovale oder anderer rechts- links Shunts eingesetzt werden. Meistens ist jedoch
eine transthorakale Echokardiographie fir die Diagnose eines PFO
ausreichend.

Zur Luftembolie- Diagnose wird der TEE-Messkopf Ublicherweise auf eine bi-
cavale Sicht eingestellt. Wahrend einer Luftembolie kénnen die Luftblaschen
von der Vena cava superior kommend im rechten Vorhof oder am Ubergang
von der Vena cava superior zum rechten Vorhof beobachtet werden. Auch die
Grol3e der Luftblasen kann objektiv bestimmt werden. Das TEE ist aber nicht in

allen Zentren verflgbar, es ist teuer und erfordert speziell ausgebildetes
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Personal. Es gibt auch Berichte Uber laryngeale und orale Traumata, die auf
den Einsatz von TEE zuriickgefuhrt werden wie Odynophagie (0,1%), obere
gastrointestinale Blutungen (0,08%) und Osophagus-Perforationen (0,01%)'**
146 vor allem bei starker Nacken- Flexion und langeren Operationen. Diese
Traumata wurden aber auch beobachtet wenn das TEE nicht verwendet
wurde™. Eine extreme Nacken- Flexion und lange Eingriffe mit TEE- Monitoring
sollten trotzdem vermieden werden®.

Als Alternative kann das prakordiale Doppler-Gerat zur Erkennung von
Luftembolie eingesetzt werden. Es ist weniger sensitiv und spezifisch, dafur
nicht invasiv und preisgiinstig™. Die Sensitivitat betragt bis zu 0,05 ml/kg KG
154 133 prakordiales Doppler war lange Zeit Goldstandard, bis es vom TEE
abgelost wurde. In vielen Kliniken wird es aber weiterhin erfolgreich
angewendet. Es gibt oft keine optimale Positionierung des Doppler- Messkopfs,
um die Luftgerdusche in der Vena cava superior zu horen. Die richtige
Platzierung kann durch Injektion einiger Milliliter kalter physiologischer

Kochsalzlésung Uberpriift werden % 196 157

. Das Signal héangt stark von
Faktoren wie der Positionierung des Messkopfs, von ungewdhnlichen
Brustbeinvariationen, variabler Herzlage, Brustkorbgewebe und starkem
Ubergewicht ab. Bei Positionsanderung des Patienten kommt es oft zur
Lageanderung des Messkopfs®®. Dieser muss dann eventuell nachjustiert
werden. Bei gleichzeitigem Einsatz eines Elektrokauters und bei starkem
Ubergewicht kommt es oft zu Storsignalen. Eine Verbesserung konnte die
Kombination von prakordialem Doppler-MeRRkopf mit einem zweidimensionalen
Echobild bringen™®,

Nachteilig ist auch die Subjektivitat des Monitorings. Der Anasthesist hat keine
visuelle Kontrollmdglichkeit und muss sich auf Gerduschanderungen
verlassen™®. Deswegen kénnen langere Luftembolie- Perioden aufgrund von
Gewohnungseffekt nicht erkannt werden.

Der haufigste Ort einer Luftansammlung ist die Mindung der Vena cava
superior in den rechten Vorhof'®. Diese Luftansammlung kann dort fiir Stunden
verbleiben, falls sie nicht aspiriert wird. Dies kann mit Hilfe eines zentralen

161 162 163 164 145

Venenkatheters (ZVK) geschehen . Die Spitze soll an der

Miindung der Vena cava superior in den rechten Vorhof **° *'platziert werden
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was mit Hilfe von TEE, EKG oder einem Thorax Réntgen kontrolliert werden
kann'®. Ein Roéntgenbild kann jedoch ungenau sein, weil die Position des
Katheters sich bei Lageanderung des Patienten &ndern kann'®’. Auch
Veranderungen des Herzzeitvolumens und der Ventilation kénnen Anderungen
in der Katheterlage hervorrufen. Wenn die Katheterspitze nicht genau platziert
wurde, kann Luftaspiration in vielen Fallen erfolglos sein.

Weitere wesentliche Aufgaben des ZVK sind die Messungen des
intravaskularen Volumen- und Gasstatus. Des Weiteren kdnnen Substanzen
wie Katecholamine oder Manitol verabreicht werden. Speziell fir die
Luftaspiration sollte ein Multi-orifice Katheter verwendet werden'®.

Wenn der Patient bewegt wird, kann sich die Luft auch in andere Orte
verlagern. Dies kann auch beim Husten, oder bei anderen respiratorischen oder
kardiovaskuldren Veranderungen geschehen®®®. Somit ist es wichtig, dass das
Luftembolie- Monitoring bis zum Wechsel in die liegende Position beibehalten
wird. Ein weiteres diagnostisches Mittel zur Erfassung einer Luftembolie ist die
Blutgasanalyse. Auch wird eine invasive Blutdruckmessung mittels eines
arteriellen Gefalizugangs empfohlen. Zuséatzlich kann dadurch auch die
Beatmung kontrolliert werden**.

Eine Luftembolie kann einen Anstieg des Druckes in der Arteria pulmonalis
bedingen. Zur Messung kann ein Pulmonaliskatheter verwendet werden. Dies
ist eine relativ insensitive und invasive Monitoring-Methode (0,25ml/kg KG)**.
Es ist auch nur eingeschrankt moglich Luft abzuziehen. Der Einsatz ist auf
Patienten beschrankt, die signifikante Komorbiditaten haben, um damit auch
den Herz- Output und die vendse Sattigung zu messen'®. Andererseits ist die
Messung objektiv und kontinuierlich.

Auch mit Hilfe des Standardmonitorings ist die Diagnose der Luftembolie
moglich. Hinweise auf eine Luftembolie kann auch eine Anderung der
Sauerstoffsattigung bei der transkutanen Pulsoxymetrie- Messung geben. Dies
ist ein sehr spates Zeichen einer Luftembolie und setzt eine schwerwiegende
physiologische Beeintrachtigung voraus, denn die Patienten bekommen
fraktionierten Sauerstoff (FiO2 0,4) wéahrend des Eingriffs verabreicht. Bei einer

Luftembolie wird die Sauerstoffmenge auf FiO2 1,0 erhoht™.
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Durch die Obstruktion der Luftwege vergrof3ert sich das Totraumvolumen, was
mit einem Abfall des endtidalen COz2 einhergeht'*.

Die Messung des EtCO:z ist das am meisten verbreitete Monitoring. Eine
Anderung des EtCO2 um 2mmHg kann ein Zeichen fiir Luftembolie sein'™.
Leider ist das EtCO2 Monitoring nicht sehr spezifisch und unzuverlassig bei
einem Auftreten von systemischer Hypotension. Die Sensitivitat liegt weit
unterhalb des prakardialen Dopplers und des TEE™. Wenn eine Luftembolie
anhand des EtCO:2 Abfalls sichtbar ist, ist sie meist grof3er. Bei spontan
atmenden Patienten ist das Monitoring unzuverlassig bei Episoden der
Obstruktion oberer Atemwege, Mundatmung, Variationen der Respirationsrate
oder Verlegung des Eingangs zum Gasanalysator durch Schleim und
Kondensat. Es entstehen aber keine zusatzlichen Kosten, weil dieses
Monitoring zum Standard-Monitoring gehort, es ist auch nicht invasiv und
kontinuierlich. Auch die Differenz zwischen der EtCO2-Konzentration und dem
arteriellen pCO:z (delta CO2) kann einen Hinweis auf die Schwere der
Luftembolie geben. Des Weiteren kbnnen ein Anstieg des arteriellen pCO2 und
ein Abfall von arteriellem pO2 bei unveranderter Ventilation auf Luftembolie
hindeuten.

Die Messung des endtidalen Stickstoffs ist nicht routinemaRig, kann aber zur
Luftembolie- Erkennung eingesetzt werden. Ein Anstieg des EtN2 um 0,04%%
%0 kann ein Anzeichen fiir Luftembolie sein. Tierexperimentell wurde gezeigt,
dass Anderungen des EtN2 30-90s fruher auftreten als Anderungen des
EtCO2'"*. Die Sensitivitat ist mit der von EtCO2 vergleichbar aber nur bei viel
Luft, bei kleineren Mengen ist die Messung weniger sensitiv als EtCO2'"2. Auch
ist der Einsatz bei Lachgas-Verwendung nicht méglich.

Zur Luftembolieerkennung kann auch ein Osophagus-Stethoskop eingesetzt
werden. Die Sensitivitat ist eher als gering einzustufen (1,7 ml/kg KG/min)***,
Auch Anderungen im EKG sind wenig sensitiv. Veranderungen sind nur bei
schnellem Lufteintritt sichtbar und spiegeln eher generell eine Beeintrachtigung
des Herzens wieder. Bei Menschen sind zuerst ST-T Veranderungen auffallig,

gefolgt von supraventrikularen und ventrikularen Tachyarhythmien'®,
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Methode Sensitivitat Verfugbarkeit Invasivitat Einschrankung

(ml/kg KG)

TEE hoch (0,02) niedrig hoch geschultes
Personal, teuer

Prakordialer hoch (0,05) moderat keine Adipositas

Doppler

PA Katheter hoch (0,25) moderat hoch kleine Offnung

EtN2 moderat (0,5) niedrig keine N20,
Hypotension

EtCO2 moderat (0,5) moderat keine Lungen-
erkrankungen

Sauerstoff- niedrig hoch keine spate Anderung

sattigung

Osophagus- niedrig (1,5) hoch niedrig spate Anderung

stethoskop

Elektro- niedrig (1,25) hoch niedrig spate Anderung

kardiogramm

EtCO2: endtidales CO2; EtN2: endtidales N2; N20: Lachgas; PA: Pulmonalarterie;

TEE: transdsophageale Echokardiographie

Tabelle 8*° Methodenvergleich der Erkennung von vaskularer

Luftembolie

Abbildung 6 Luftim rechten Vorhof im TEE sichtbar
(Zentral-OP UKT Tubingen, 2008)
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Abbildung 7 Ein ZVK im rechten Vorhof im TEE sichtbar
(Zentral-OP UKT Tubingen, 2008)

1.6.2 Allgemeine Malnahmen zur Verringerung der madglichen

Komplikationen bei der halbsitzenden Lagerung

Hamodynamische Instabilitdt wie z. B. eine positionsassoziierte Hypotension (5
—32%) und ein verminderter zerebraler Perfusionsdruck wurden oft als mogliche

Komplikationen der halbsitzenden Lagerung angegeben' 66 63 &7

. Dem kann
durch adaquate Volumensubstitution vorgebeugt werden. Ein langfristiger
Einsatz von Vasopressoren kann aber zu einer kardiovaskularen Instabilitat
fuhren. Bei starker Hypotension ist es sicherer die Lagerung zu &ndern. Bei der
Lagerung sollten die Huften gebeugt, die Knie bis auf die Herzhéhe angehoben
und gewickelt werden®.

Als weitere Komplikationen wurden Lagerungsschaden wie Druckpunkte oder
kompressive peripherere Neuropathien angegeben®. Diese treten jedoch nicht
nur in sitzender sondern auch bei Bauch- oder Seiten- Lagerungen auf. Es
sollten aber immer geeignete Polsterungen verwendet werden. Die sitzende
Lagerung sollte auch bei Patienten mit degenerativen und pathologischen

69

Veranderungen der Halswirbelsaule Uberdacht werden® Es wurden
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postoperative Tetraparesen und Tetraplegien als Folge einer Uberdehnung und
konsekutiven Durchblutungsstérungen des zervikalen Myelons berichtet!’® %,
Um dem vorzubeugen, sollten Minimum 2 cm Platz zwischen der Brust und
dem Kinn gelassen werden. Auch die Kopfrotation sollte moglichst gering sein®
8 AuBerdem sollten wahrend der Lagerung somatosensorische Potentiale
(SSEP) abgeleitet werden’*.

Des Weiteren wird auch ein erhohtes Vorkommen von postoperativem
Pneumocephali geschildert’* 2. Anderen Studien zufolge beschrankt sich das
Auftreten nicht nur auf die sitzende Lagerung *"° *® "2, Auf die Verwendung von
Lachgas sollte wegen der Grof3enzunahme von Pneumocephalus verzichtet
werden'”’.

Manche Autoren berichten von Makroglossie und Schwellung der Strukturen im
Mund- und Rachenraum nach lang andauernden Operationen in sitzender
Position®. Dies kann aber auch bei anderen Lagerungen vorkommen. Bei
langen Eingriffen und Anwendung von TEE wurde laryngeales Trauma
beobachtet, daher sollte das TEE nur bedingt bei langeren Eingriffen verwendet

werden’’.

1.6.3 Spezielle MalRnahmen zur Verringerung des Risikos vaskularer

Luftembolie

Ein Teil des Anéasthesie-Managements ist es schon vorher zu wissen, wann das
Risiko fur VAE erhdht ist um praventive Malinahmen zu treffen, z. B. deutet das
Fehlen von Blutung beim Herausbringen des kranialen Deckels, dass der
vendse Druck niedriger ist als der atmospharische und ein potentielles Risiko
von VAE besteht. Deswegen sind neben einer sorgfaltigen Operationstechnik
und VerschlieBen aller mdglichen Lufteintrittkandle die Wachsamkeit des
Anésthesiologen und gute Kommunikation mit dem Neurochirurgen wichtig.

Nonkompressive Emmissarien, Diploe- Venen, als auch die duralen Sinus
kénnen mit Hilfe von CT- gestitzter 3-D Navigation sichtbar gemacht werden'’®.
Auch eine sehr effiziente MalRnahme zur Lokalisation von potentiellen

Lufteintrittsstellen ist die beidseitige Kompression der Vena jugularis.
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Die Anwendung von PEEP wird kontrovers diskutiert, jedoch ist der PEEP bei
Operationen in sitzender Lagerung stark verbreitet (90% in Deutschland)*”® 18
4  Einige Studien haben die Zuverlassigkeit des PEEP gezeigt'® 8. Andere
heben das Risiko einer paradoxen Luftembolie hervor'®:,

Es wird angenommen, dass der negative Druckgradient zwischen dem Ort des
Lufteintritts und dem rechten Vorhof durch den Einsatz von PEEP vermindert
und dadurch das Luftembolierisiko gesenkt wird. Bei einer Untersuchung an
Kindern fuhrte ein PEEP von 15 cm H20 zu keiner Zunahme des Druckes im
Sinus sagittalis'®. Bei Giebler et al. fiihrte auch ein PEEP von 10 cm Hz20 zu
keiner Senkung des Luftembolierisikos'®. Der erforderliche PEEP, der den
venosen Druck soweit anhebt, dass das Risiko von Luftembolie reduziert wird,
muss grof3er 10 cm H20 sein und geht mit einer Verminderung des venésen
Rickflusses einher'®* . Durch einen PEEP wird der Riickfluss zum Herzen
verschlechtert, v. a. bei relativem Volumenmangel, und dadurch kann das
Herzzeitvolumen reduziert werden, was bei vielen Patienten nicht gunstig ist.
Daher gibt es Empfehlungen keinen erhdhten PEEP zur Prophylaxe der
Luftembolie einzusetzen, weil die Nachteile der hamodynamischen Wirkung die
unsicheren Vorteile (Vermeidung von VAE) Uberwiegen. Positive Ergebnisse
konnte eine Untersuchung verzeichnen, bei der simultan MAST-Suit und PEEP
(8-10 cm H20) angewendet wurden, wobei das Auftreten von vendser
Luftembolie auf 0 % (26% bei der Kontrollgruppe) gesenkt wurde und der Druck
im rechten Vorhof und in der Vena jugularis erhoht'®!. Dies konnte aber nur bei
Kindern beobachtet werden. Bei einer Untersuchung von Erwachsenen war die
Luftemboliehdufigkeit mit 60% bei einem PEEP von 10cm H20 und von 3 cm
H20 gleich'®. Nicht unbedenklich ist die Beobachtung, dass bei PEEP von 10
cm H20 der Druck im linken Vorhof niedriger sein kann als im rechten Vorhof,
was bei einer vendsen Luftembolie und einem offenen Foramen ovale eine
paradoxe Luftembolie bewirken konnte”. Ab welchem PEEP der Druckgradient
sich umkehrt wird noch uneinheitlich berichtet'®. Der Druckumkehr kann durch
eine ausreichende Volumenzufuhr entgegengewirkt werden®®.

Luftembolie kann auch nach Absetzen von PEEP und bei Umlagerung des

Patienten in die Rilckenlage auftreten, wenn die im vendsen System
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verbliebenen Luftblaschen zum Herzen gelangen, v. a. bei Vorhandensein von
pulmonal-systemischen Shunts *%¢ 77,

Ein erhdhtes Risiko von Luftembolie wird bei Patienten mit einem niedrigen
zentralvendsen Druck berichtet, wegen des negativeren Druckes am
Wundniveau. Durch ausreichende Volumensubstitution wird der negative Druck
auf Hohe des Operationsfeldes verkleinert und dadurch die Inzidenz und die
GroRe der Luftembolie gemindert **” ®. Es wurde empfohlen den Druck im
rechten Vorhof zwischen 10 und 15 cm H2O zu halten, abhéngig von der
Lagerung des Patienten. Eine leichte Hypervolamie wirkt einer
Kreislaufdepression entgegen, die bei intraoperativer Luftembolie entstehen

185 Volumensubstitution wird am besten mit einem Kolloid erreicht, so dass

kann
das intravaskulare Volumen uber eine langere Zeit hoch bleibt. Dies wird z. B.
durch die Gabe von Albumin oder eines Plasmaexpanders vor der
Positionierung erreicht®.

Der Einsatz von militarischen Antischock- Hosen (MAST) erh6ht den Druck im
rechten Vorhof in sitzender Position. Bei einem MAST- Druck gré3er als 50 cm
H20 kann den Druck im rechten Vorhof Uber dem atmosphérischen Druck
gehalten werden. Es gibt auch Berichte von moglichen Komplikationen wie
abnehmender Vitalkapazitat, Minderdurchblutung der intraabdominalen Organe
und ein potentielles Kompartment-Syndrom®®.

Experimentelle und klinische Untersuchungen haben gezeigt, dass wahrend
einer Luftembolie Lachgas im inhalierten Luft-Sauerstoffgemisch eine
schnellere und groRere hamodynamische Wirkung der Luftembolie bedingt'®®
189 190 191 | achgas scheint aufgrund seines besseren Diffusionskoeffizienten in
Blut das Volumen der eingedrungenen Luft zu vergréRern. Nur bei Patienten in
der Bauch-Lagerung gibt es Daten, dass das Lachgas gut toleriert wird. Manche
Kliniken nutzten Lachgas trotzdem, setzen es aber bei Anzeichen von VAE ab
und erhdhen gleichzeitig die Sauerstoffzufuhr auf 100%. Es wurde auch
vorgeschlagen 50% N20 anzuwenden, und bei einer Luftembolie das N20
abzusetzen. Dies bedingte keine VergréRerung der Luftembolie®. Es gibt noch
keine gesicherten Daten ab welchem Zeitpunkt mit der Lachgas-Inhlation
wieder begonnen werden kann. Einige Studien besagen eine komplette

192

Luftauswaschung schon nach einer Stunde™*, andere, dass auch zwei Stunden
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nach einer Luftembolie und Beatmung mit 100% Sauerstoff eine Anwendung
von Lachgas problematisch ist'*®. Zurzeit wird ein Verzicht auf Lachgas wegen
seiner verstarkenden Wirkung auf die Luftembolie gefordert'®,

Intraoperativ. kommt es fast immer zu, wenn auch meist bedeutungslosen,
kleineren, vendsen Luftembolien (bis zu 100%)? ***. Dies kann bei Patienten mit
einem persistierenden Foramen ovale (bei ca. 30% der Gesamtbevolkerung'®)
einen Ubertritt von Luft in den arteriellen Kreislauf bedingen. Dies fiihrt zu einer
paradoxen Luftembolie. Mdogliche Folgen sind Hirninfarkt, Erblindung,
Myokardinfarkt oder Infarzierungen in anderen arteriellen Versorgungsgebieten.
Deswegen ist es wichtig, schon praoperativ Patienten mit einem PFO zu
kennen. Die Diagnose kann z. B. mit Hilfe von TEE oder TTE erfolgen. Dabei
kann bei TTE Gelafundin intravents verabreicht und gleichzeitig ein Vasalva-
Mandver durchgefihrt werden. Bestandteil der praoperativen Untersuchungen
sollte auch ein Ausschluss von Erkrankungen des rechten Herzens und des
Pulmonalkreislaufs sein. Dabei bringt die transésophageale Echokardiographie
bessere Ergebnisse als transthorakale Echokardiographie®®® obwohl auch das
TEE nicht alle PFO darstellen kann'®" 1,

Als Alternative zu transthorakaler und transdésophagealer Echokardiographie
besteht die Moglichkeit der transkraniellen Doppler-Untersuchung (TCD) ° 1%,
Ein offenes Foramen ovale stellt zunachst eine Kontraindikation fir die sitzende

2 62 67 95

und halbsitzende Lagerung dar . Dies kann jedoch aufgrund von

chirurgischen Erwéagungen, der Gesamtsituation oder aufgrund der Erfahrung
des Operateurs individuell abgewogen und entschieden werden. Duke et al. >®
zufolge gab es trotz PFO keine Falle von PAE oder anderer mit Luftembolie
assoziierter Morbiditat. Auch Charbel et al. ?®* halten an der halbsitzenden
Lagerung fest. Ein praoperativer Verschluss eines PFO z. B. durch ein

kathetergestiitztes Okklusionsverfahren wird diskutiert. Fathi et al. 2%

empfehlen
bei einem PFO einen operativen Verschluss, was jedoch eine
postinterventionelle Antikoagulation nach sich zieht und mit der Intention einer

maglichst baldigen neurochirurgischen Therapie kollidiert***.
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1.7 Malnhahmen nach intraoperativer Luftembolie

Diagnose und sofortiges Handeln bei einer Luftembolie sind nicht erst bei einem
erhohten klinischen Verdacht, sondern schon aufgrund von Hinweisen aus dem
Monitoring indiziert. Dies erlaubt eine friilhe Diagnose und schnelles Eingreifen,
bevor es zu einer schweren Luftembolie mit schwerwiegenden kardiovaskularen
Folgen kommt. Die Prinzipien des Managements sind immer vor allem die
Pravention des weiteren Lufteintritts, die Reduktion des Luftvolumens und
thermodynamische Unterstiitzung falls nétig.

Als eine der wirksamsten und die einzige kausale Therapie ist die Information
des Operateurs und das Aufsuchen und Verschlie3en der Lufteintrittsstelle zu

sehen*

. Weitere mogliche Ursachen wie undichte Verbindungselemente in
Infusionssystemen oder versehentliche Luftinfusion sollten ausgeschlossen
werden. Bei Nichtauffindbarkeit der Lufteintrittsstelle sollte das OP-Feld mit
Spulflussigkeit aufgefillt oder mit feuchten Watten bzw. Kompressen abgedeckt
werden, um weiteres Eindringen von Luft zu verhindern. Bei schwerer und
anhaltender Luftembolie kann die Neigung des Operationstisches angepasst
werden, um den negativen Druckgradienten zu senken®.

Eine weitere MalRRnahme bei einer intraoperativen Luftembolie stellt die
Jugularvenenkompression dar®®® 2% 2% zum einen verhindert dies ein weiteres
Einsaugen der Luft in den rechten Vorhof, zum anderen kommt es durch den
Druck zum Anstieg des vendsen Druckes und einem retrograden Blutfluss.
Dadurch konnen Lufteintrittsstellen wie z. B. offene durale Sinusi lokalisiert
werden. Die  Jugularvenenkompression  bedingte  nachweislich in
tierexperimentellen und klinischen Studien eine Limitation des Lufteintritts in
den rechten Vorhof aus Quellen im Kopfbereich speziell den duralen Sinusi®®
207 208 209 4 182 Fine direkte Konsequenz dieser Technik ist jedoch der Anstieg
des ICP und eine Verminderung der zerebralen Perfusion durch die
Kompression der Arteria carotis. Des Weiteren ist ein AbreiRen der
atheromatdsen Plaque mdoglich mit vendser Anschoppung die zu einem
zerebralen Odem fiihrt. Zudem kann die Stimulation des Karotis-Sinus zu einer

Bradykardie und Hypotension fihren. Darum ist es wichtig den Druck nur auf
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die Vena jugularis zu beschranken®. Auch eine erhéhte Hirnschwellung wurde
beschrieben®.

Es empfiehlt sich eine Beatmung mit FiO2 von 1,0, nicht nur um einer Hypoxie
und Hypoxamie entgegen zu wirken, aber auch um einen Diffusionsgradient zu
schaffen und damit die BlaschengroRe zu minimieren *® 1%,

Obwohl Hyperventilation empfohlen wird ?*° demonstrierten van Hulst et al.* in
Tierversuchen, dass Hypokapnie und Hyperoxygenierung keine Verbesserung
der zerebralen Funktion bedingten. Eine kurze Periode von systemischer
Hypertension wirkt sich aber im Allgemeinen positiv aus, weil sie die Luft zu den
Kapillaren und Venen verteilt?’?. Eine langer andauernde Hypertension hatte bei
Tierversuchen einen negativen Einfluss, vor allem auf den ICP und die
neurologischen Parameter®.

Eine progressive Hypotension sollte unbedingt vermieden werden. Dies bedingt
einen erhohten Sog der Luft und damit einen Abfall der zerebralen
Durchblutung, was die neuronale Funktion beeintrachtigt™ **.

Auch die Zufuhr von Lachgas, falls verwendet, sollte abgesetzt werden. Die
maximale Oxygenierung des Patienten wahrend der Periode kardiovaskularer
Instabilitat hat auch einen positiven Effekt auf die Eliminierung von Lachgas.
Klinische Erfahrung deutet darauf hin, dass Luft aus den Gefafl3en nicht immer
schnell eliminiert wird, deswegen sollte Lachgas nach einer Luftembolie nicht
wieder eingeschaltet werden*®.

Hyperbare Sauerstofftherapie (HBO) wurde als eine Therapie gegen zerebrale

211 212 213 36 56 B0 scheint das Volumen der

Luftembolie vorgeschlagen
intravaskularen Blaschen zu verkleinern. Bei einer Zunahme des Druckes uber
1 atm verkleinert sich die GroRe der Blaschen®. Der Anstieg des
Sauerstoffpartialdruckes bedingt auch eine Senkung des Stickstoffgehalts der
zerebralen Gewebe, bessere Oxygenierung der ischdmischen Areale und eine
Verkleinerung des zerebralen Odems?*. Der beste Zeitpunkt, um mit der
Therapie anzufangen ist unklar, Blanc et al. stellten fest, dass dies innerhalb

von 6 h geschehen sollte’®

. Es gibt aber keine prospektiven Studien an
Patienten, die die Wirksamkeit von HBO belegen®*®.
Falls mdglich sollte versucht werden lber einen ZVK Luft zu aspirieren. Dabei

brachte die experimentelle Verwendung von Multiple-orifice-Kathetern bessere
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Ergebnisse als die Verwendung gewdhnlicher Katheter?®, Auch Multi-Lumen-
Katheter und Swan-Ganz Katheter haben sich als weniger effektiv erwiesen mit

6017 218 219 165 216 Eg \wyrde ein Bunegin-Albin

einer Erfolgsrate von 6-1
Multiple- orifice Katheter mit einer Erfolgsrate von 30-60%*° #® empfohlen.
Stallworth et al. *° berichten von einer abgezogenen Menge von 15ml Luft,
danach trat eine merkliche hamodynamische Besserung auf. 15-20ml ist die
durchschnittliche Menge Luft die Studien zufolge aspiriert wurde.

Bei dem Typ Luftembolie, wenn anstatt grof3eren Luftansammlungen viele
kleine Blaschen durch den rechten Vorhof gelangen, ist keine effektive
Aspiration moéglich. Die Frage ob ein Aspirationskatheter bei Operationen in
sitzender Lagerung verwendet werden sollte ist noch nicht ausreichend
geklart*!,

Bei akut eingeschlossener grof3erer Menge Luft im rechten Herzen kann auch
durch eine Umlagerung des Patienten in die partielle linkslaterale Dekubitus-

Position (Durant Manoéver?*?

) oder in die Trendelenburg-Position, wenn der
Patient hamodynamisch instabil ist, die Luft verschoben werden. Aktuelle Daten
zweifeln aber an der Wirksamkeit der Umlagerung®?®. Die Anwendung einer
linkslateralen Lagerung wurde bei Kaninchen untersucht und es wurde kein
positiver Effekt gefunden. Auch bei Hunden wurde kein positiver Einfluss
festgestellt, obwohl der Bolus sich definitivin hamodynamisch weniger wichtige
Regionen des Herzens verschob?.

Wegen eines Anstiegs des rechtsventrikularen Afterloads und des daraus
resultierenden akuten Rechtsherz- Versagens wird als logische Folgerung eine
Verbesserung der Myokard-Perfusion gefordert, um die eingedrungene Luft zu
beseitigen und dem rechten Ventrikel ionotrope Unterstitzung zu geben. Zur
Behandlung wird die Gabe von Katecholaminen, v. a. von Vasopressoren
empfohlen. Jardin und Archer schlagen Dobutamin oder Ephedrin vor?%® 226,
Auch der Einsatz von Norepinephrin bei Hypotension nach Lungenembolie
wurde erfolgreich an Tiermodellen untersucht®*’.

Von einigen Autoren wird intraventse  Flussigkeitszufuhr  gegen

Hamokonzentration bei zerebraler Luftembolie empfohlen??8 22° 230 231
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Wegen der Hamodilution werden kolloidale Loésungen bevorzugt, da kristalloide
Lésungen zu Hirnddemen fuhren konnen. In Tierstudien wurde gezeigt, dass
eine Hamodilution von 30% Hamatokrit neurologische Schaden reduzierte®?.

Durch zerebrale Luftembolie bedingte neurologische Traumata werden durch
Hyperglykamie vergroRert?®® 2% wahrscheinlich wegen der gesteigerten
Laktatproduktion, die zu einer intrazellularen Azidose fuhrt. Auch schon geringe
Mengen Glucose (z. B. 5% Dextroseldosung) selbst bei Abwesenheit von
signifikanter ~ Hyperglykdmie  kdnnen das  neurologische  Ergebnis
verschlechtern®?. Deshalb wird in der akuten Phase zerebraler Luftembolie von
glukosehaltigen Losungen abgeraten. Auch Elektrolytlosungen, die Laktat
enthalten, werden nicht empfohlen, weil sie bei Anwesenheit signifikanter
Gewebsischamie und interner Laktatproduktion zu Azidose fithren kénnen®®.

237

Dextranlésungen wurden schon friher benutzt®>’ und obwohl sie einige Vorteile

238

haben (u. a. Verbesserung der Mikrozirkulation, Anti-sludging)“>" gibt es eine

Reihe von Risiken, z. B. die Gefahr eines akuten Volumenuberschusses, einer

Lungen-Kongestion oder Anaphylaxie®®® 2%

. Dextranlésungen werden nicht
mehr verwendet.

Zerebrale Luftembolie verursacht oft Krampfanfalle, die nicht auf
Benzodiazepine ansprechen®®. In diesen Féallen werden Barbiturate empfohlen.
Diese reduzieren den zerebralen Sauerstoffverbrauch, erniedrigen den ICP und
verhindern die Ausschittung von endogenen Katecholaminen was
zerebroprotektive Wirkung nach Ischamie hat?*® 24!,

Eine inraventse Gabe von Phenytoin wird auch empfohlen, es soll gegen
Krampfanfalle wahrend einer HBO Behandlung schiitzten®*,

Aminophylline haben theoretisch eine gute Wirkung bei pulmonaler
Symptomatik wie Brustschmerzen, Tachypnoe, Dyspnoe. Sie sind aber
trotzdem kontraindiziert, weil sie zu einer Erweiterung der Lungengefal3e
fuhren, was zu einem Vordringen der Luftblaschen in den systemischen
Kreislauf fiihren kann®.

Heparin wird aufgrund seiner protektiven Eigenschaften gegen Plattchen-
Aggregation empfohlen, wird aber kontrovers diskutiert. Es wurde keine
Verbesserung bei einem klinischen Fall beobachtet. Auch in Tierversuchen

wurde keine Verbesserung bei zerebraler Luftembolie beobachtet. Dagegen
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konnte bei einer Kombinationstherapie mit Indomethacin, PGI2 und Heparin
eine Verbesserung der neurologischen Symptomatik in Tierstudien gezeigt
werden. Auch bei prophylaktischer Gabe konnte in Tierstudien eine
Verbesserung der neurologischen Symptomatik bei schwerer zerebraler
Luftembolie festgestellt werden?*? 244 245 23,

Bei zerebraler Luftembolie kommt es zu einer erhéhten Transudation von
Flissigkeit durch die geschadigte Blut-Hirnschranke (vasogenetische
Odembildung)®*® ?#’. Friiher wurden zerebrale Odeme bei Luftembolie mit

248 249

Kortikosteroiden behandelt Diese erhhen aber die ischamische

Schadigung. Wegen des GefaRverschlusses wird vom Gebrauch abgeraten®*°
251.

In Tierstudien kann Lidocain nach zerebraler Luftembolie den Blutdruckanstieg
und den ICP Anstieg verhindern, und die Erholung der somatosensorisch
evozierten Potentiale verbessern®?. Andere Tierstudien zeigten eine Reduktion
der InfarktgroRe, Aufrechterhaltung des zerebralen Blutflusses, Reduktion des

Hirnédem und Aufrechterhaltung der neuroelektrischen Funktion?®3 234 25 256 251

Die Ergebnisse in Tierstudien wurden auch in klinischer Situation bestatigt®’.

Eine intraventse Gabe von Fluorkohlenwasserstoffen bewirkt eine Erhéhung
des Sauerstofftransports ins Gewebe und andererseits ein Schrumpfen der
Luftblaschen aufgrund des hoheren Diffusionsgradienten. In Tierstudien konnte
dadurch die Mortalitat gesenkt werden®® 29 260 261 Aych die Schwere des

261

Hirninfarkts konnte gesenkt werden®-. Aul3erdem wurde eine Verbesserung der

kardiovaskularen Funktion nach der Luftembolie?®?

und eine geringere
GefaRschadigung der Retina®®® beobachtet. Es sind aber immer noch nicht
ausreichend Studien vorhanden®®.

Bei Versagen jeglicher MaRnahmen muss eine kardiopulmonale Reanimation
durchgeflhrt, der Patient umgelagert und die Operation eventuell abgebrochen
werden'*. Die schnelle Reanimation mit Defibrillation und Brust-Kompression
liefert ein gutes Ergebnis bei massiver Luftembolie und Herzstillstand®®*. Sogar
ohne eine kardiopulmonale Reanimation scheint die Herzdruck- Massage die
Luft aus grof3en wichtigen Pulmonalgefal3en in kleinere zu drangen und somit

den Blutfluss zu verbessern. In tierexperimentellen Versuchen war
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Herzmassage mit der linkslateralen Umlagerung und intrakardialen Aspiration

265

von Luft gleichwertig®. Die Effizienz wurde auch klinisch bestatigt®®°.

1.7.1 Praktisches Vorgehen bei Luftembolie®

Geringe Luftembolie:

Moderate Luftembolie:

GrolRRe Luftembolie:

Schwerwiegende

Luftembolie:

Warnung des Operateurs, Spulung des Operations-
feldes und Suchen der mdglichen Lufteintrittsstelle.
Warnung des Operateurs, Einschalten von 100% Oz,
Behandlung mdglicher hamodynamischer Ver-
anderungen. Spllung des Operationsfeldes und
Suchen der mdglichen Lufteintrittsstelle, unterstitzt
durch eine Jugularvenenkompression. Die
Luftembolie sollte beseitigt werden, bevor die
Operation fortgesetzt wird. Im Falle einer paradoxen
Luftembolie sollte die Operation abgebrochen
werden.

Vorgehen wie oben. Der Eingriff sollte abgebrochen
werden, falls die Luftembolie bestehen bleibt. Falls
notig sollten Wiederbelebungsmalinahmen einge-
leitet werden. Nach einer paradoxen Luftembolie
empfiehlt sich eine postoperative hyperbare

Sauerstofftherapie®.

Reanimationsmal3hahmen sollten getroffen werden
mit  Volumenadministration und Vasopressoren,
Ventilation mit 100% O2, und Behandlung anderer
Komplikationen wie Arrhythmien oder Herzstillstand.
Die Diagnose sollte mdglichst friih gestellt und die
Eintrittspforte fur Luft schnell beseitigt werden. Falls
notig sollte der Patient in eine horizontale Position
gebracht werden. Bei zerebralem Insult hyperbare

Sauerstofftherapie®.
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2 Material und Methoden

In dem Zeitraum von 2 Jahren (14.01.08-10.12.09) wurden alle in der Tubinger
Uni-Klinik far Neurochirurgie in halbsitzender Lagerung elektiv operierten
Patienten  konsekutiv  anhand eines intraoperativen  Luftembolie-
Dokumentationsbogens prospektiv erfasst. Weitere Daten wurden retrospektiv

ausgewertet.

2.1 Praoperative Vorbereitung

Nach einer ausfuhrlichen Aufklarung Gber die Folgen und Risiken des Eingriffs
und die Einverstandniserklarung der Patienten, folgte eine ausfihrliche
praoperative neurologische und allgemeinmedizinische Untersuchung, die
bestehende Vorerkrankungen und neurologische Defizite zeigen sollte. Ein
fester Bestandteil der Untersuchung war auch die transthorakale
Echokardiographie, dabei wurde gleichzeitig ein Vasalva- Mandver und eine
intravendse Gabe von Gelafundin (4%, geschittelt) durchgefthrt. Dadurch
konnten die Patienten mit einem PFO oder einem anderen rechts/links Shunt
erkannt und das Operationsteam verstandigt werden. Auch die Indikation zur
halbsitzenden Lagerung konnte nochmals Gberdacht werden.

Die Patienten erhielten eine totale intraventse An&sthesie mit oraler oder
nasaler Intubation. Danach erfolgte die Anlage des kontinuierlichen
Neuromonitorings (SSEP, MEP, Fazialis-EMG, AEP). Die Patienten wurden in
die halbsitzende Position gebracht und der Kopf, nach Einspannen in die
Mayfieldklammer, anteflektiert und fixiert. Es folgte eine Beugung in der Hufte
um max. 90 Grad. Die FuRRzehen sollten den Kopf (berragen, und der
Oberkoérper moglichst weit nach hinten gelehnt sein, wahrend der Kopf nach
vorne gebeugt wird. Dabei wurde darauf geachtet, dass Platz fiir eine mogliche
Jugularvenenkompression bleibt und eine vendse Abflussstérung vermieden
wird. Die Positionierung des Kopfes und die gesamte Lagerung erfolgten unter

kontinuierlichem Neuromonitoring.
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2.2 Intraoperatives Monitoring

Alle Eingriffe erfolgten unter Allgemeinanésthesie mit Sufentanil (25-100pug),
Propofol (5mg/kg KG/h) und Remifentanil (0,5pug/kg KG/min). Es wurde kein
volatiles Anasthetikum verwendet (kein N20). Das Standard- Monitoring
orientierte sich an den Forderungen der DGAI (Deutsche Gesellschaft fir
Anasthesie und Intensivmedizin). Alle Patienten erhielten einen ZVK, dessen
Spitze im rechten Vorhof unter EKG Kontrolle platziert wurde. Auf3erdem wurde
fur eine kontinuierliche arterielle Blutdruckmessung und Analyse der Blutgase
ein arterieller Katheter in die A. radialis gelegt. Der mittlere arterielle Blutdruck
wurde auf Kopfhéhe gemessen und bei 70-80mmHg gehalten.

Blutgase und Urin- Output wurden stiindlich gemessen. Vitalparameter wurden
anhand des EKGs, arteriellen Mitteldruckes, ZVD, Hauptstromkapnometrie und
der Pulsoxymetrie kontrolliert. Alle Patienten erhielten eine TEE- Messsonde.
Intraoperativ wurden alle Anderungen der Vitalparameter und der Ventilation
kontinuierlich durch unsere Patientenmanagementsoftware aufgezeichnet
(CareView, Philips Healthcare, Hamburg, Germany). Weiterhin wurde jedes
Luftembolieereignis in einem speziell fur unsere Studie konzipierten
Dokumentationsbogen durch den Andasthesiearzt protokolliert. Dieser
beinhaltete auch Angaben, ob ein PFO oder andere re/li Shunts vorhanden
waren, den OP-Tag und die OP-Zeit, den Zeitpunkt des Luftembolieereignisses,
ob eine offene Vene im OP-Situs bei einer Kompression der Vena jugularis
gefunden werden konnte und ob es mdglich war durch den ZVK Luft zu
aspirieren. Es wurden auBerdem Parameter wie eine EtCO2-Anderung, das
Delta CO2 (PaCO2/EtCO2), der Blutdruck und der ZVD zum Zeitpunkt des

Ereignisses durch den Anasthesisten erfasst.

2.3 Operatives Vorgehen

Intraoperativ. wurde darauf geachtet, dass keine Verletzung des vendésen
Systems, vor allem der Sinus und der grof3en Emissarienvenen auftrat (auch
schon durch sorgfaltige praoperative OP- Planung anhand einer kranialen CT-
Bildgebung), z. B. wurden moglichst keine Bohrlocher in der Nahe der

transversen und sigmoiden Sinusi gesetzt. Es wurden fast ausschlie3lich nur
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Kraniektomien vorgenommen, und keine Kraniotomien, um das Risiko der
Verletzung des vendsen Systems zu minimieren. Eine Ausnahme bildeten
Kraniotomien beim suboccipitalen Zugang an der Mittellinie. Die Darstellung der
transversen und sigmoiden Sinusi wurde zuletzt vorgenommen, um einen
besseren Zugang zum venodsen System zu haben. Wahrend der
Kranioektomien wurde praventiv immer wieder beidseits die Vena jugularis
komprimiert, auch bei keinem Anhalt fur Luft im TEE. Kleine vendse Gefal3e im
Schéadelknochen wurden sofort mit Knochenwachs verschlossen. Bei einem
positiven TEE- Signal wurde sofort der Operateur informiert um weiterem
Lufteintritt entgegenzuwirken und die Eintrittsstelle zu verschlie3en. Zuséatzlich
wurde vom Anasthesiearzt eine beidseitige Jugularvenenkompression
durchgefiihrt um die Stelle ausfindig zu machen. Die offenen GefalRe wurden
mit Hilfe von Elektrokoagulation, Fibrinkleber oder mit Gelatine- Schwammchen
verschlossen. Weiterhin konnte das Operationsfeld mit physiologischer
Kochsalzlosung geflutet oder mit feuchten Watten umlegt werden.

Bei Kreislaufinstabilitat konnte Norepinephrin  gegeben werden. Die
Sauerstoffzufuhr wurde auf 100% erhdht und es wurde versucht durch den ZVK
Luft aus dem rechten Vorhof zu aspirieren. Falls keine sichtbare Eintrittsstelle
fur Luft gefunden werden konnte, wurden alle mdglichen Eintrittsstellen
nochmals Uberprift: Muskelvenen wurden verschlossen, die Stelle zwischen
der Dura und dem Schadelknochen wurde mit Fibrinkleber verschlossen und
mit feuchten Watten umgelegt. Briickenvenen im Sichtfeld des Operateurs v. a.
im Bereich der Ein- und Austrittstellen von Gefal3en wurden mit einer Schicht
Fibrinkleber verschlossen.

Zum Abschluss wurde vor dem Verschlielien eine sorgféaltige Prifung auf
Blutungsfreiheit (Jugularvenenkompression) durchgefiihrt. Die Dura mater
wurde mit fortlaufender Naht und falls nétig mit Fibrinkleber verschlossen, zum

Defektverschluss wurde Palakos- Knochenzement verwendet.

2.4 Postoperatives Vorgehen

Postoperativ. wurde der Patient auf der Intensivstation Uberwacht. Um

Anzeichen einer mdglichen Lungenembolie zu sehen und die korrekte Lage des
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ZVK zu uberprifen, wurde ein Thorax- Rontgen angefertigt. Weitere relevante
Blutgas-, Labor-, und Vitalparameter wurden kontrolliert und aufgezeichnet.
Durch ein postoperatives CCT hatten, durch eine Luftembolie bedingte,
Infarzierungen oder eine Nachblutung festgestellt werden kénnen. Auch die
Ausmalie des postoperativen Pneumocephalus konnten festgestellt werden.

Es wurde Uberprift, ob neu aufgetretene neurologische Defizite in einem

Zusammenhang mit einer intraoperativ aufgetretenen Luftembolie stiinden.

2.5 Retrospektive Datenauswertung

Weitere biometrische, pra- und postoperative Daten wurden aus den
elektronischen Archivakten erhoben, wie das BMI, ASA Status, OP-Indikation,
Laborwerte pra- und postoperativ, Rontgen-Thorax Befunde pra- und
postoperativ, Aufenthalt auf der Intensivstation, praoperative internistischen
Begleiterkrankungen vor allem Lungen-, Herz-, Kreislauferkrankungen, arterielle
Hypertonie, Nikotinabusus. Es wurde nach moglichen neuronalen Ausfallen
aufgrund der Luftembolie recherchiert. Auch Werte wie die EtCO2 - Anderung,
die Anderung des mittleren arteriellen Druckes, die ZVD- und die
Herzfrequenzanderung zum Zeitpunkt des Luftembolieereignisses, die fir die

Bestimmung der Luftembolie— Grade nétig waren, wurden erfasst.

2.6 Kriterien zur Einteilung der Luftembolie nach Graden

Die Kriterien zur Einteilung der Luftembolie nach Graden (I bis V) wurden in
Anlehnung an die in der Literatur erwdhnten Kriterien vorgenommen. Bei
mehreren Luftembolien wéhrend einer OP wurde jeweils der grof3te Grad
genommen.

Als Luftembolie Grad | wurde ein positives TEE- Signal gewertet. Grad Il
beinhaltete ein positives TEE- Signal und einen Abfall des endtidalen CO2 um
<3 mm Hg. Der Luftembolie Grad Il beinhaltete wie Grad Il ein positives TEE-
Signal und einen Abfall des endtidalen CO2 um >3 mm Hg. Grad IV war wie
Grad lll, zusatzlich sollte ein Abfall des mittleren arteriellen Druckes um = 20%

und/oder ein Anstieg der Herzfrequenz um = 40% beobachtet worden sein.
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Falls zusatzlich kardiopulmonale Reanimationsmafinahmen notig waren, wirde

die Luftembolie dem Grad V entsprechen, was jedoch bei uns nie der Fall war.

Grad Kriterien
I positives Signal im TEE
Il positives Signal im TEE und EtCO2-Abfall < 3 mm Hg
1 positives Signal im TEE und EtCO2-Abfall >3 mm Hg
\% positives Signal im TEE und EtCO2-Abfall >3 mm Hg
+ mittlerer art. Druck-Abfall = 20% und/oder Herzfrequenz-Anstieg = 40%

\% Grad IV mit kardiopulmonalen ReanimationsmalRnahmen

Tabelle 9  Einteilungskriterien der Luftembolie nach Graden (I-V)

3 Ergebnisse

3.1 Deskriptive Statistik

Die Patientendaten wurden in einer Datenbank zusammengefasst (Microsoft
Office Access 2003) und in ein Statistikprogramm exportiert (PASW Statistics
17). Es erfolgte eine Aufteilung der Luftembolie-Ereignisse nach
Schweregraden (I-V) in Anlehnung an die aktuelle Literatur (Tabelle 9). Die
statistische Auswertung wurde mit freundlicher Unterstitzung des Instituts fir

Biometrie der Universitat Tubingen erarbeitet.

3.1.1 Allgemeine und praoperative Patientenangaben

Von den insgesamt 200 Patienten im Alter von 13 bis 77 Jahren
(durchschnittlich  45,5+14) waren 115 (57,5%) weiblich und 85 (42,5%)
mannlich. Die meisten Patienten hatten den ASA Status Il (70%), nur ein
Patient den ASA Status IV. Der durchschnittliche Body Mass Index betrug 2545,
wobei das Minimum bei 16 und das Maximum bei 50 lagen.

Ein PFO oder einen anderen rechts/links Shunt hatten 52 Patienten (26%).
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Es wurde nach mdglichen relevanten Vorerkrankungen recherchiert. Eine
Erkrankung der Lunge hatten 13 Patienten (6,5%), eine Herz- und/oder
Kreislauferkrankung hatten 8 Patienten (4,0%), dabei wurde arterielle
Hypertonie gesondert erfasst und bei 32 Patienten (16,0%) diagnostiziert.
AulRerdem wurde starkes Rauchen bei 8 Patienten angegeben (4,0%).

Die durchschnittliche OP- Zeit (vom Schnitt bis zur Naht) lag bei rund 4 Stunden
(3:51+1:24), dabei lag das Minimum bei 1:23 h und das Maximum bei 11:54 h.
Die haufigste OP- Indikation war ein Akustikusneurinom (142 Patienten,
71,0%). Eine weitere Aufteilung der OP- Indikation in AKN Rezidive, AKN T1-
T4, Hamangioblastome, Kavernome, Meningeome, Raumforderungen im
Kleinhirnbriickenwinkel und andere zeigt die Tabelle 15. Des Weiteren wurde
als Op- Ort gleichmaRig rechts oder links angegeben, in wenigen Fallen lag der

Op- Ort median.

Patienten Prozent Mittelwert
(n) (%) (xStandard- Min Max
abweichung)
Geschlecht
weiblich 115 57,5
mannlich 85 425
Alter in Jahren 45+13,8 13 77
ASA' Physical Status
: 46 23,4 1,84+0,5
2 138 701
3 12 6.1
2 1 0,5
BMI* 2545 16 50

Tabelle 10 Zusammenstellung biometrischer Daten (Geschlecht, Alter,
ASA - Status, BMI)

! American Society of Anesthesiologists
% body mass index
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Patienten Prozent

() (%)
PFO® oder
andere re/li Shunts
ja 52 26
nein 148 74
Gesamt 200 100
(davon andere rel/li
Shunts) ) (2.5

Tabelle 11 Patienten mit PFO

Patienten Prozent
(n) (%)
Lungenerkrankungen
nein 187 93,5
ja 13 6,5
Herz- und/oder
Kreislauferkrankungen
nein 192 96,0
ja 8 4,0
Arterielle Hypertonie
nein 168 84,0
ja 32 16,0
Nikotinabusus
nein 192 96,0
ja 8 4,0

Tabelle 12 Vorhandensein von Vorerkrankungen der Lunge, des Herz-
und Kreislaufs, arterielle Hypertonie und Nikotinabusus

Mittelwert
(xStandard- Min Max
abweichung)
OP-Zeitin h 3:51+1:24 1:23 11:54

Tabelle 13 Mittlere OP- Dauer

Patienten Prozent
(n) (%)
OP Indikation
AKN* 142 71,0
andere 58 29,0

Tabelle 14 OP- Indikation

® persistierendes Foramen ovale
* Akustikusneurinom
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Patienten Prozent

(n) (%)

OP Indikation
AKN Rezidiv 11 55
AKN, AKN T1 6 3,0
AKN T2 25 12,5
AKN T3 49 24,5
AKN T4 51 25,5
Hamangioblastom 4 2,0
Kavernom 8 4,0
Meningeom 20 10,0
RF-KHBW® 5 2,5
andere 21 10,5

Tabelle 15 OP- Indikation

Patienten Prozent
(n) (%)
OP-Ort
rechts 92 46,7
links 94 47,7
median 11 5,6

Tabelle 16 OP- Ort

3.1.2 Intra- und postoperative Ergebnisse

Patienten Prozent
(n) (%)
Einteilung der
Luftembolie
keine Luftembolie 91 45,5
Grad | 79 39,5
Grad Il 13 6,5
Grad IlI 12 6,0
Grad IV 5 2,5
Gesamt 200 100,0

Tabelle 17 Aufteilung der Luftembolie nach Graden

Intraoperativ wurde bei 109 Patienten (54,5%) mindestens eine Luftembolie
diagnostiziert. Dabei hatten gemald der Einteilungskriterien (Tabelle 9) 79
Patienten (39,5%) hochstens eine Luftembolie Grad |, 13 Patienten (6,5%)
hochstens den Grad Il, 12 Patienten (6,0%) den Grad Il und 5 Patienten (2,5%)
den Grad IV. Es gab keine Patienten mit Grad V.

®> Raumforderung Kleinhirnbriickenwinkel
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Mittelwert

Ereignis- Prozent .
(xStandard- Min Max
anzahl (%) )
abweichung)
Anzahl positiver TEE®
. 1,89+1,16 1 7
Signale
Dabei Luftaspiration Uber
ZVK’
Ja 10 4,9
Nein 196 95,1
Gesamt 206 100,0
Dabei Offene Vene im
Operationsitus gefunden
Ja 110 53,4
Nein 96 46,6
Gesamt 206 100,0

Tabelle 18 Mittlere Ereignisanzahl positiver TEE - Signale pro operativen
Eingriff, Gesamtanzahl positiver Luftaspiration Uber ZVK in

der Studie; Haufigkeit gefundener offener Venen im
Operations-Situs bei einem positiven TEE - Signal in der
Studie

Bei Patienten mit Luftembolie gab es durchschnittich ca. 2
Luftembolieereignisse (1,89+1,16) pro Op. Dabei wurde zur Gradeinteilung der
Luftembolie der héchste Grad bei den Luftembolieereignissen genommen. Es
wurde insgesamt bei allen Ereignissen nur 10 mal (4,9%) Luft Gber den
zentralvendsen Katheter aspiriert. Bei gut der Halfte (110-mal, 53,4%) der
Luftembolieereignisse konnte durch Jugularvenenkompression eine offene

Vene im Operationsfeld gefunden und verschlossen werden.

® trans6sophageale Echokardiographie
’ zentraler Venenkatheter
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Mittelwert

Patienten Prozent
(xStandard- Min Max
(n) (%) .
abweichung)
Pneumocephalus
wenig 144 72,0
viel 56 28,0
Aufenthalt Intensivstation
bis 3 Tage 173 86,5 34,7 1 49
ab 4 Tage 27 13,5

Tabelle 19 Auftreten eines postoperativen Pneumocephalus und
Aufenthalt auf der Intesivstation
Postoperativ. wurde anhand eines CCT die intrakraniale Luftansammlung
beurteilt. Eine grof3ere Menge Luft (> 50 ml) konnte bei 56 Patienten (28,0%)
beobachtet werden. Der postoperative Aufenthalt auf der Intensivstation betrug
bei 173 Patienten (86,5%) 3 Tage, wobei der Ankunftstag und der Tag der
Verlegung mitgezahlt wurden. Somit waren alle Patienten durchschnittlich 3+4,7
Tage auf der Intensivstation. Das Minimum lag bei 1 Tag, das Maximum bei 49

Tagen, jedoch aus Grinden unabhangig von einer Luftembolie.

3.2 Statistische Auswertung

Im Rahmen der statistischen Auswertung wurden die Grade der Luftembolie
und die allgemeinen Patientenangaben wie Alter, Geschlecht, BMI und ASA-
Status miteinander verglichen, um einen mdglichen Einfluss auf die Schwere
der Luftembolie festzustellen. Das Alter und das BMI wurden mithilfe der
einfaktoriellen ANOVA verglichen. Beide Ergebnisse waren statistisch nicht
signifikant, auffallig war ein kleinerer Luftemboliegrad mit zunehmendem BMI.
Das Geschlecht und der ASA- Status wurden durch den Chi-Quadrat-Test und
den Fishers exact Test mit dem Grad der Luftembolie verglichen und waren
statistisch nicht signifikant.

Das als Risiko fur eine mdgliche paradoxe Luftembolie geltende PFO hatte
keinen signifikanten Einfluss (Chi-Quadrat-Test und den Fishers exact Test) auf

die Schwere der Luftembolie.
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Auch Vorerkrankungen der Lunge, Herz- und Kreislauferkrankungen, arterielle
Hypertonie und Nikotinabusus hatten keine statistischen Einfluss (Chi-Quadrat-
Test und Fishers exact Test) auf die Luftembolie.

Die Operationszeit war statistisch nicht signifikant (einfaktorielle ANOVA).
Statistisch signifikant war der OP- Ort (Chi-Quadrat-Test und Fishers exact
Test). Bei median durchgefihrten Operationen waren Grad | und |l
Luftembolien durchschnittlich éfter als bei Operationen seitlich.

Bei Akustikusneurinomen war die Schwere der Luftembolie statistisch nicht
grofer als bei anderen OP- Indikationen (Chi-Quadrat-Test und Fishers exact
Test).

Der Grad der Luftembolie steigt mit der Anzahl der positiven TEE- Signale
wahrend einer OP, dabei kommt es bei einer OP mit héchstens Luftembolie
Grad | 1,62 mal zu einem positiven TEE- Signal, und bei Grad IV 3,8 mal
(einfaktorielle ANOVA). Das Nicht- Auffinden einer offenen Vene im
Operationssitus scheint keinen signifikanten Einfluss auf die Schwere der
Luftembolie zuhaben (Chi-Quadrat-Test und Fishers exact Test). Dagegen
scheint es, dass eine Luftaspiration haufiger bei einer grofReren Luftembolie
moglich war (Chi-Quadrat-Test und Fishers exact Test).

Die Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation postoperativ wurde einerseits in
einer Kreuztabelle (Chi-Quadrat-Test und Fishers exact Test) mit der Schwere
der Luftembolie verglichen (Einteilung nach bis 3 Tage und ab 4 Tage
Aufenthalt), andererseits wurde ein Logarithmieren der jeweiligen
Aufenthaltsdauer vorgenommen und mit dem Grad der Luftembolie verglichen
(einfaktorielle ANOVA). Beides lieferte keinen statistisch signifikanten
Zusammenhang. Einige Luftembolie-Patienten wiesen einen wesentlich
langeren Intensivstationaufenthalt auf als 3 Tage (Ankunfts- und Verlegungstag
mitgezahlt). Dies waren Patienten mit schlechtem préaoperativen
Allgemeinzustand  (ASA-Status) und  Vorerkrankungen, insbesondere
Lungenerkrankungen. Dies konnte, aul3er aus den Angaben in Patientenakten,
auch statistisch durch Zuhilfenahme der multiplen linearen Regression
bewiesen werden. Beim Vergleich der GréRen Schweregrad der Luftembolie,
BMI, ASA-Status, internistische Vorerkrankungen und Pneumocephalus

postoperativ in ihrem Einfluss auf die Dauer des Intensivstationaufenthalts
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postoperativ. waren nur die GroBen ASA-Status und Lungenerkrankung

(praoperativ) statistisch signifikant.

] statis-
keine .
tisch
Luft- Grad | Grad Il Grad Il Grad IV Gesamt o
) signifi-
embolie
kant
Alter in
45,0 g
Jahren 45,1 44,9 44,3 42,6 50,0 Nein
. +13,8
(Mittelwert)
Geschlecht (n)
56 41 7 7 4 115
weiblich
(48,7%)  (35,7%) (6,1%) (6,1%) (3,5%) (100%)
_ 35 38 6 5 1 85 s
mannlich Nein
(41,2%)  (44,7%) (7,1%) (5,9%) (1,2%) (100%)
BMI i
] 25,4 24,9 23,4 23,6 22,8 24,9+4,8  Nein
(Mittelwert)
ASA Status (n)
L 21 20 1 3 1 46
(45,7%)  (43,5%) (2,2%) (6,5%) (2,2%) (100%)
) 64 53 9 9 3 138
(46,4%)  (38,4%) (6,5%) (6,5%) (2,2%) (100%)
3 4 5 3 0 0 12
(33,3%) (41,7%)  (25,0%) (0,0%) (0,0%) (100%)
0 1 0 0 0 1 9
4 Nein
(0,0%) (100%) (0,0%) (0,0%) (0,0%) (100%)

Tabelle 20 Vergleich allgemeiner Patientenangaben (Alter, Geschlecht,

BMI, ASA Status) und der Luftembolie-Grade

8 einfaktorielle ANOVA

® Chi-Quadrat-Test und Fisher's exact Test
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statis-

keine
tisch
Luft- Grad | Grad Il Grad Il Grad IV  Gesamt o
signifi-
embolie
kant
PFO (n)
) 23 22 2 4 1 52
1 (44,2%)  (42,3%)  (3,8%) (7,7%) (1,9%)  (100%)
] 68 57 11 8 4 148 o
nein Nein
(45,9%)  (38,5%)  (7,4%) (5,4%) (2,7%)  (100%)
Tabelle 21 Vergleich der Luftembolie- Grade bei Patienten mit PFO
. statis-
keine tisch
Luft- Grad | Grad Il Grad Il Grad IV Gesamt signifi-
embolie
kant
Lungenerkran
kungen (n)
ja 4 5 2 2 0 13
(30,8%) (38,5%) (15,4%) (15,4%) (0,0%) (100%)
nein 87 74 11 10 5 187 Nein °
(46,5%)  (39,6%) (5,9%) (5,3%) (2,7%) (100%)
Herz- und
Kreislaufer-
krankungen
(n)
ja 3 3 0 1 1 8
(37,5%) (37,5%)  (0,0%)  (12,5%) (12,5%)  (100%)
nein 88 76 13 11 4 192 Nein °
(45,8%)  (39,6%) (6,8%) (5,7%) (2,1%) (100%)
Arterielle
Hypertonie (n)
ja 13 16 2 1 0 32
(40,6%) (50%) (6,2%) (3,1%) (0,0%) (100%)
nein 78 63 11 11 5 168 Nein *
(46,4%)  (37,5%) (6,5%) (6,5%) (3,0%) (100%)
Nikotinabusus
(n)
ja 2 4 0 2 0 8
(25,0%)  (50,0%)  (0,0%)  (25,0%)  (0,0%)  (100%)
nein 89 75 13 10 5 192 Nein®
(46,4%)  (39,1%)  (6,8%) (5,2%) (2,6%)  (100%)
Tabelle 22 Vergleich der Luftembolie- Grade bei Pateinten mit

Vorerkrankungen der

Lunge, des Herz-

arterieller Hypertonie und Nikotinabusus

und Kreislaufs,
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statis-

keine tisch
Luft- Grad | Grad Il Grad Il Grad IV Gesamt anifi
embolie sighr-
kant
OP-Zeitin h . . . . . 3:51 .8
(Mittelwert) 3:44 4:00 4:10 3:26 3:58 1194 Nein
Tabelle 23 Vergleich der OP- Dauer und der Luftembolie- Grade
keine statis-
Luft- Gradl  Gradll Gradlll GradlV  Gesamt t.'sc.?.
embolie sighiti-
kant
OP-Ort (n)
rechts 48 36 4 3 1 92 Ja°
(52,2%)  (39,1%) (4,3%) (3,3%) (1,1%) (100%)
links 39 36 6 9 4 94
(41,5%)  (38,3%) (6,4%) (9,6%) (4,3%) (100%)
median 1 7 3 0 0 11
(9,1%) (63,6%)  (27,3%) (0,0%) (0,0%) (100%)
Tabelle 24 Vergleich des OP- Orts und der Luftembolie- Grade
keine statis-
Luft- Grad | Gradll  Gradlll GradlV  Gesamt t.'SC.?.
embolie signiti-
kant
OP Indikation
(n)
AKN 68 54 7 10 3 142
(47,9%)  (38,0%) (4,9%) (7,0%) (2,1%) (100%)
andere 23 25 6 2 2 o8 Nein °
(39,7%)  (43,1%)  (10,3%) (3,4%) (3,4%) (100%)

Tabelle 25 Vergleich der OP- Indikation und der Luftembolie- Grade
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keine

Luft- Grad | Grad Il Grad Il Grad IV  Gesamt
embolie
OP Indikation
(n)
8 1 1 1 0 11
AKNReZ. 75 706)  (91%)  (91%)  (9.1%)  (0.0%)  (100%)
4 2 0 0 0 6
AKN,AKNTL  66706)  (333%)  (00%)  (0.0%)  (0.0%)  (100%)
AKN T2 12 11 1 1 0 25
(48,0%)  (44,0%) (4,0%) (4,0%) (0,0%) (100%)
AKN T3 23 17 2 7 0 49
(46,9%)  (34,7%)  (4,1%)  (14,3%)  (0,0%) (100%)
21 23 3 1 3 51
AKN T4 (41,2%) (451%)  (5,9%)  (2,0%)  (59%)  (100%)
Hamangio- 2 2 0 0 0 4
blastom (50,0%)  (50,0%)  (0,0%) (0,0%) (0,0%)  (100%)
Kavernom 3 3 L 1 0 8
(37,5%)  (37,5%) (12,5%) (12,5%)  (0,0%) (100%)
Meningeom 6 9 2 1 2 20
9 (30,0%)  (45,0%)  (10,0%)  (5,0%)  (10,0%)  (100%)
2 2 1 0 0 5
RE-KHBW  40.0%)  (40,0%) (20,0%)  (0,0%)  (0,0%)  (100%)
andere 10 9 2 0 0 21
(47,6%)  (42,9%)  (9,5%) (0,0%) (0,0%)  (100%)
Tabelle 26 Vergleich der OP- Indikation und der Luftembolie- Grade
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statis-

keine tisch
Luft- Grad | Grad Il Grad lll Grad IV  Gesamt o
embolie signifi-
kant
Luftembolie
im TEE
(Ereignisse 0,00 1,62 2,54 2,17 3,80 1,03 Ja®
pro Op)
(Mittelwert)
Offene Vene
im Operations-
situs gefunden
(Ereignisse
pro Op)
. 86 10 11 3 110 Nein ¢
ja (78.2%)  (9,1%)  (10%)  (2,7%)  (100%) ein
nein 72 14 8 2 96
(75,0%)  (14,6%)  (8,3%) (2,1%) (100%)
Luftaspiration
iiber ZVK®
(Ereignisse
pro Op)
. 5 1 3 1 10 32°
ja (50%) (10%) (30%) (10%)  (100%) a
nein 153 23 16 4 196

(781%) (11,7%)  (8,2%)  (2,0%)  (100%)

Tabelle 27 Vergleich der Luftembolie- Grade mit der Ereignishaufigkeit
positiver TEE- Signale; Vergleich von Haufigkeit gefundener
offener Vene im OP-Situs und den Luftembolie-Graden;
Vergleich der Haufigkeit von Luftaspiration tber den ZVK und
den Luftembolie- Graden

. statis-
keine tisch
Luft- Grad | Grad Il Grad Il Grad IV Gesamt signifi-
embolie
kant
Pneumo-
cephalus (n)
viel Luft 22 26 4 4 0 56
(39,3%) (46,4%) (7,1%) (7,1%) (0,0%) (100%)
wenig Luft 69 53 9 8 5 144 Nein®

(47,9%)  (36,8%)  (62%)  (56%)  (3,5%)  (100%)

Tabelle 28 Vergleich von postoperativem Pneumocephalus und den
Luftembolie- Graden
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Grad | Grad Il Grad Il Grad IV Gesamt

Rontgen Thorax préoperativ
(falls angefertigt)

. 30 3 1 2 35
ohne Besonderheit (85,7%)  (8,5%)  (2,8%)  (5,7%) (100%)
eringe Stoérun ! 2 1 0 10
gering 9 (70,0%)  (20,0%)  (10,0%)  (0,0%) (100%)

0 1 0 0 1

schwere Obstruktion (0,0%) (100%) (0,0%) (0,0%) (100%)

Tabelle 29 Préaoperativer Rontgenthorax- Befund und Luftembolie- Grade

Grad | Grad Il Grad Il Grad IV Gesamt
Rontgen Thorax postoperativ
(falls angefertigt)

ohne Besonderheit 63 ! 8 3 81
(77,7%) (8,6%) (9,8%) (3,7%) (100%)

. i 9 3 4 2 18
geringe Storung (50,0%) (16,6%) (222%) (11,1%)  (100%)

1 2 0 0 3

schwere Obstruktion (333%)  (66,7%) (0,0%) (0,0%) (100%)

Tabelle 30 Postoperativer Rodntgenthorax- Befund und Luftembolie

Grade
. statis-
keine tisch
Luft- Grad | Grad Il Grad Il Grad IV Gesamt signifi-
embolie
kant
Aufenthalt
Intensivstation
(n)
bis 3 Tage 80 67 10 12 4 173
(46,2%) (38,7%) (5,8%) (6,9%) (2,3%) (100%)
ab 4 Tage 11 12 3 0 1 27 Nei8n Y
(40,7%) (44,4%) (11,1%) (0,0%) (3,7%) (100%) ,

Tabelle 31 Postoperativer Aufenthalt auf der Intensivstation im Vergleich
mit Luftembolie- Graden
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90 O Gesamtanzahl der
79 Personen mitdem
80 +— gleichen Luftembolie-
20 Grad
_ B davon mit PFO
S 60 1
N
&S 50 H
o
s 40 O davon mit
§ 30 H 55 réntgenologisch
i sichtbarer Anderung
20 Bz 13 2
10 O davon miteinem
22 0 121 . X
M Intensivstation-
0+ ' ' ' Aufenthalt >3Tage
Gr.1 Gr.2 Gr.3 Gr.4
Luftembolie- Grade

Graphik 1 Aufteilung nach Luftembolie- Graden

Zusammenstellung von PFO, rontgenologisch sichtbarer Veranderung postoperativ im Réntgen-
Thorax, postoperativem Aufenthalt auf der Intensivstation langer als 3 Tage und der
Gesamtanzahl der Patienten mit dem gleichen Luftembolie- Grad. Die einzelnen Faktoren sind
ein Teil der Gesamtanzahl der Patienten.

Luftembolie
Luftembolie Gr.l
Gr.2 39%
7% O keine Luftembolie
Luftembolie B Luftembolie Gr.4
Gr.3 O Luftembolie Gr.3
6% O Luftembolie Gr.2
Luftembolie B Luftembolie Gr.1
Gr.4
3% keine
Luftembolie
45%

Graphik 2 Aufteilung der Patienten nach Luftembolie- Graden
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3.2.1 Die Gruppe der Patienten mit einem PFO

Insgesamt 52 Patienten (26%) hatten ein persistierendes Foramen ovale oder
einen anderen rechts/links Shunt. Davon waren 30 Patienten weiblich (57,7%)
und 22 Patienten mannlich (42,3%). Das durchschnittliche Alter betrug
42,6+13,9 Jahre. Der mittlere BMI war 24,2+3,7. Die meisten Patienten hatten
den ASA- Status Il, 4 Patienten den ASA- Status Il

Bei insgesamt 29 Patienten (55,7%) trat intraoperativ mindestens einmal ein
positives TEE- Signal auf. Bei allen 29 Patienten zeigten sich insgesamt 63-mal
Luftblaschen im TEE (maximal 7-mal). Luft wurde kein einziges Mal tber den
ZVK aspiriert. Bei 30 dieser Luftembolie- Ereignisse (47,6%) konnte unter
Jugularvenenkompression eine offene Vene im OP- Situs gefunden werden.

Bei nur einem Patienten trat eine klinisch relevante Luftembolie (Grad V) auf.
Unter Jugularvenenkompression konnte auch bei diesem Patienten eine offene
Vene gefunden und verschlossen werden. Es gab insgesamt 29 Patienten mit
einer Luftembolie. 22 Patienten hatten einen Grad | (42,3%), 2 Patienten Grad Il
(3,8%), 4 Patienten Grad Il (7,7%) und 1 Patient Grad IV (1,9%), wobei bei
mehreren Luftembolie- Ereignissen intraoperativ immer der hochste
Luftembolie- Grad genommen wurde. Die mittlere OP- Dauer betrug 4 Stunden
(x1:39 h). Alle Patienten wurden entweder rechts oder links operiert. Die
haufigste OP- Indikation war ein Akustikusneurinom (75%).

Bei Patienten mit einem PFO wurde nie eine schwere Obstruktion der Lunge im
Thorax- Rontgen als Zeichen einer Lungenembolie beobachtet. Es wurde kein
statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Grol3e der Luftembolie
und einem vorhandenen PFO ermittelt (Chi-Quadrat-Test und Fishers exact
Test). Der Aufenthalt der Patienten mit einem PFO auf der Intensivstation war
statistisch nicht langer als der von den Patienten ohne ein PFO (Chi-Quadrat-
Test und Fishers exact Test; einfaktorielle ANOVA nach Logarithmieren der
Aufenthaltsdauer). Auch die Menge der intrakraniellen Luft war bei Patienten
mit und ohne PFO gleich. Auch die Haufigkeit der positiven TEE- Signale
wahrend einer OP war statistisch nicht erhdht (einfaktorielle ANOVA).

Der einzige Patient mit klinisch relevanter Luftembolie hatte postoperativ
keinerlei Anzeichen einer Luftembolie im Rontgen- Thorax Bild. Der Patient

wurde am gleichen Tag von der Intensivstation auf die normale Station verlegt.
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Bei allen Patienten konnte intraoperativ weder eine kardiale oder kranielle
Ischamie, noch kardiale Arrhythmie beobachtet werden. Es gab keine Mortalitat,
es traten keine neuen oder unerklarbaren neurologische Defizite auf, die durch
eine Luftembolie bedingt sein kdnnten. Das postoperative CCT zeigte keinerlei
von Luftembolie- bedingter Infarzierung. Bei 14 Patienten (26,9%) wurde ein
Pneumocephalus (>50 ml Luft) beobachtet, der urséchlich fur postoperative

Beschwerden wie Kopfschmerzen und Mudigkeit war.

PFO
Ja Nein
Alter in Jahren (Mittelwert) 42,6 45,8
Geschlecht (n)
weiblich 30 85
(57,7%) (57,4%)
mannlich 22 63
(42,3%) (42,6%)
Gesamt 52 148
(100%) (100%)
BMI (Mittelwert) 24,2 25,1
ASA Status (n)
1 6 40
(11.8%) (27,4%)
2 41 97
(80,4%) (66,4%)
3 4 8
(7,8%) (5,5%)
4 0 1
(0,0%) (0,7%)
Gesamt* 51* 146*
(100%) (100%)

*(3 Patientenangaben fehlend)
Tabelle 32 Allgemeine Patientendaten

PFO
Ja Nein
OP-Zeit in h (Mittelwert) 4:03 3:47

Tabelle 33 OP- Dauer bei Patienten mit PFO
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PFO

Ja Nein
OP-Ort (n)
27 65
rechts (54,0%) (44,2%)
. 23 71
links (46,0%) (48,3%)
. 0 11
median (0,0%) (7.5%)
Gesamt* 50* 147*
(100%) (100%)
*(3 Patientenangaben fehlend)
Tabelle 34 OP- Ort bei Patienten mit PFO
PFO
Ja Nein
OP Indikation (n)
39 103
AKN (75,0%) (69,6%)
13 45
andere (25,0%) (30,4%)
52 148
Gesamt (100%) (100%)

Tabelle 35 OP- Indikation bei Patienten mit PFO

PFO
Ja Nein
OP Indikation (n)

AKN Rez 4 !
' (7,7%) (4,7%)

0 6
AKN, AKN T1 (0,0%) (4.1%)

4 21
AKN T2 (7,7%) (14,2%)

19 30
AKN T3 (36,5%) (20.3%)

12 39
AKN T4 (23.1%) (26,4%)

" : 0 4
Hamangioblastom (0,0%) 2.7%)

Kavernom 3 5
(5,8%) (3,4%)

Meningeom ! 13
9 (13,5%) (8,8%)

1 4
RF-KHBW (1,9%) (2.7%)

andere 2 19
(3,8%) (12,8%)

Gesamt 52 148

(100%) (100%)

Tabelle 36 OP- Indikation bei Patienten mit PFO



PFO

Ja Nein
Lungenerkrankungen (n)
. 3 10
ja (5,8%) (6,8%)
nein 49 138
(94,2%) (93,2%)
Gesamt 52 148
(100%) (100%)
Herz- und
Kreislauferkrankungen (n)
. 1 7
ja (1,9%) (4,7%)
nein 51 141
(98,1%) (95,3%)
Gesamt 52 148
(100%) (100%)
Arterielle Hypertonie (n)
. 6 26
ja (11,5%) (17,6%)
nein 46 122
(88,5%) (82,4%)
52 148
Gesamt (100%) (100%)
Nikotinabusus (n)
. 1 7
ja (1,9%) (4,7%)
nein 51 141
(98,1%) (95,3%)
Gesamt 52 148
(100%) (100%)

Tabelle 37 Vorerkrankungen bei Patienten mit PFO

PFO
Ja Nein
Réntgen Thorax praoperativ
(falls angefertigt)

, 9 31
ohne Besonderheit (69,2%) (81,6%)

. ) 4 6
geringe Stérung (30,8%) (15,8%)
schwere Obstruktion © 8% ) @ é%)

Gesamt 13 >
(100%) (100%)

Tabelle 38 Préaoperatives Thorax- Rontgen bei Patienten mit PFO
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PFO

Ja Nein
Roéntgen Thorax postoperativ
(falls angefertigt)
ohne Besonderheit (833g% ) (7663%)
. .. 6 18
geringe Stérung (16,7%) (20,0%)
schwere Obstruktion © 8% ) @3 g%)
Gesamt 30 >
(100%) (100%)

Tabelle 39 Postoperatives Thorax- Rontgen bei Patienten mit PFO

PFO
Ja Nein statistisch
signifikant
Luftembolie- Grade (n)
. . 23 68
keine Luftembolie (44,2%) (45,9%)
22 57
Grad | (42,3%) (38,5%)
2 11
Grad Il (3.8%) (7.4%)
4 8
Grad IlI (7.7%) (5.4%)
1 4
Grad IV (1,9%) 2,7%)
52 148 .9
Gesamt (100%) (100%) Nein

Tabelle 40 Vergleich der Luftembolie - Grade bei Patienten mit einem
PFO und ohne ein PFO

PFO
Haufigkeit (%)
bei PFO-
Patienten
Anzahl positiver TEE-
Ereignisse pro OP
0 23 44,2
1 12 231
2 8 15,4
3 4 7,7
4 4 7,7
5 0 0,0
6 0 0,0
7 1 19
Gesamt 52 100,0

Tabelle 41 Anzahl positiver TEE- Signale pro Patient und OP
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PFO

Ja Nein statistisch
signifikant
Luftembolie im TEE
(Ereignisanzahl pro Op) 0,97 1,21 Nein ®
(Mittelwert)
Offene Vene im Operationssitus
gefunden
(Ereignisanzahl pro Op)
. 30 80
1a (46,9%) (56,3%)
nein 34 62
(53,1%) (43,7%)
64 142 .9
Gesamt (100%) (100%) Nein
Luftaspiration tiber ZVK>
(Ereignisanzahl pro Op)
. 0 10
ja (0,0%) (7,0%)
nein 64 132
(100%) (93,0%)
64 142 9
Gesamt (100%) (100%) Ja

Tabelle 42 Vergleich der Haufigkeit von positivem TEE- Signal bei
Patienten mit PFO und ohne PFO; Vergleich der Haufigkeit
gefundener offener Venen im OP- Situs bei Patienten mit und
ohne PFO; Vergleich der Haufigkeit von Luftaspiration tGber
ein ZVK bei Patienten mit und ohne PFO

PFO
Ja Nein statistisch
signifikant
Pneumocephalus (n)
viel Luft 14 42
(26,9%) (28,4%)
wenig Luft 38 106
(73,1%) (71,6%)
52 148 L9
Gesamt (100%) (100%) Nein
Aufenthalt Intensivstation (n)
bis 3 Tage a4 129
(84,6%) (87,2%)
8 19
ab 4 Tage (15,4%) (12,8%)
52 148 .98
Gesamt (100%) (100%) Nein ~,
Tabelle 43 Vergleich der Haufigkeit von postoperativem

Pneumocephalus bei Patienten mit PFO und ohne; Vergleich
des postoperativen Aufenthalts auf der Intensivstation bei
Patienten mit PFO und ohne
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4 Diskussion

Das Risiko der vaskularen Luftembolie ist eines der Grinde fur einen Ruckgang
der halbsitzenden Lagerung in der Neurochirurgie. Auch das Risiko einer
paradoxen Luftembolie bei Patienten mit einem PFO flhrt oft zu der Meinung,
ein PFO sei eine absolute Kontraindikation fir die halbsitzende Lagerung. Aber
nicht das PFO stellt die eigentliche Gefahr dar, sondern die intraoperative
Verletzung des vendsen Systems. Es gibt bis jetzt wenige Daten in der Literatur
Uber Patienten mit PFO, die eine klinisch relevante ventdse oder paradoxe
Luftembolie hatten. In unserer Klinik werden auch Patienten mit einem PFO
halbsitzend operiert. Unsere Studie bestatigt die von uns gemachten klinischen
Erfahrungen.

Es ist oft schwer bis unmdoglich, das Risiko einer vaskularen Luftembolie aus
der Literatur zu vergleichen. Die aufgeflhrten Haufigkeiten der Luftembolie
unterscheiden sich, je nachdem, ob TEE als Monitoring 2 '** (76-100%),
prakordiales Doppler *® ® (7-50%), Kapnographie oder andere der zahlreichen
Detektionsmethoden mit noch niedrigerer Sensitivitat benutzt wurden. Es
werden nicht nur in jeder Studie andere Messtechniken verwendet, auch
innerhalb einer Studie wurde oft unterschiedlich gemessen (bei Girard et al.*,
Duke et al.?*°, Domaingue et al. 2%").

Wichtig sind jedoch die klinisch relevanten Falle von Luftembolie. Haben die
Patienten einen bleibenden Schaden davon getragen und ware dies bei einer
Operation in horizontaler Lagerung vermeidbar gewesen?

Zahlreiche Studien haben die intra- und postoperative Morbiditat und Mortalitat
der aufrechten und der horizontalen Lagerung miteinander verglichen und
kamen zur gleichen Mortalitats- und Morbiditatshaufigkeit und diese war sehr
gering. Black et al.%®® berichten von gleicher Morbiditat und Mortalitat im Sitzen

| 200

und im Liegen. Auch bei Duke et a ist die Morbiditat im Sitzen und Liegen

gleich (0,5%). Auch zahlreiche andere Autoren (Tabelle 4) hatten diese
Beobachtungen. Die Morbiditat lag bei 0-1%. Zudem hatten die Patienten in

sitzender Lagerung bessere operative und postoperative Ergebnisse?®® 269 63 %

95 199
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Nach Harrison gab es in der Mayo Clinic 1966-1983 bei 3827 Patienten bei
neurochirurgischen Eingriffen in sitzender Lagerung nur ein Fall von Mortalitat
in Folge eines ARDS und ein Fall schwerer Morbiditat in Folge neurologischer
Storung®.

Manche Studien fuhren eine groRere Haufigkeit von vaskularer Luftembolie in
halbsitzender und sitzender Lagerung auf. Ein mdglicher Grund ist sicherlich
der groRere Druckunterschied zwischen dem Wundniveau und dem rechten
Herzen bei Operationen in halbsitzender Lagerung. Andererseits werden in
horizontaler Lagerung oft andere, weniger sensitive Detektionsmethoden
angewandt und die Wachsamkeit des Anasthesie- Arztes ist weniger auf eine
maogliche Luftembolie fixiert.

Ein besonderer Augenmerk liegt bei erhohter H&ufigkeit der vaskuléaren
Luftembolie im Sitzen auf der Gefahr einer mdglichen paradoxen Luftembolie
bei Patienten mit einem PFO oder anderem Rechts- links Shunt.

Dies ist glucklicherweise ein sehr seltenes Ereignis. Die meisten Studien haben
keine Falle von PAE beobachtet (Tabelle 4, auch Domaingue et al.?®").

Es gibt meist einzelne Fallberichte von schwerwiegender VAE oder PAE
(Cucchiara et al.?’°, Porter et al.?"*), die jedoch nicht auBer Acht gelassen
werden sollen. Einige Félle von paradoxer Luftembolie sind nur Vermutungen
(Hey et al®®, zwei Falle mit atypischen neurologischen Symptomen). Eine
sichere Diagnose kann oft nur direkt intraoperativ mit Hilfe von TEE gestellt
werden. Manche Berichte liegen lange Zeit zuriick (Matjasko et al.®®, zwei Falle
von Mortalitat vor 1975, seit dem keine Falle von Mortalitdt). Und es haben
neue moderne Monitoring- Techniken dazu gefuhrt, dass die Haufigkeit stark
zurtickging. Eine PAE folgt einer grof3en ventsen Luftembolie, wie Mammoto et
al.’® berichteten. In ihrer prospektiven Studie ohne Ausschluss von PFO-
Patienten kam es bei allen Patienten (100%) zu Luft im TEE. Nur bei schwerer
VAE kam es auch zu drei Féllen von PAE. Dies unterstreicht die unbedingte
Notwendigkeit selbst kleinste im TEE sichtbare Luftblaschen zu stoppen.

Einige Studien haben Patienten mit einem PFO préoperativ erfasst und in
horizontaler Lagerung operiert (Kwapisz et al.?’?, Girard et al.®, Alibert et al.?",
Schwarz et al.?”, Papadopoulos et al.?), andere Studien haben kein

praoperatives Screening durchgefiihrt und quasi die PFO- Patienten in ihre
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Studie mit aufgenommen (Harrison et al.®, Rath et al.%®, Leslie et al.?”®). Es
wurden keine Falle von PAE oder anderer mit der Luftembolie assoziierten
Morbiditat festgestellt.

In unserer Studie haben wir keine Falle von paradoxer Luftembolie oder andere
Falle von mit Luftembolie assoziierter Morbiditat und Mortalitat beobachtet.

Eine prospektive Studie, mit Operation von PFO- Patienten im Sitzen wurde von

Engelhardt et al.*®

vorgestellt. Dabei traten keine Félle von PAE oder anderer
mit Luftembolie assoziierter Morbiditat oder Mortalitat auf. Von den 26 Patienten
mit PFO wurden nur drei im Sitzen operiert.

In unserer Studie wurden 52 Patienten mit einem préoperativ diagnostizierten
PFO in halbsitzender Lagerung operiert. Durch die sehr sorgfaltige
Operationstechnik, permanente Wachsamkeit und sofortigen Verschluss aller
moglichen Lufteintrittspforten konnten auch diese Patienten von den operativen
Vorteilen der halbsitzenden Lagerung profitieren.

Es wird auch berichtet, dass trotz praoperativer TEE- Untersuchung, Patienten
mit einem PFO nicht vollstandig erfasst werden (Papadopoulos et al.? zwei
Patienten), auch Black et al. ®berichten von keiner absoluten Sicherheit.

Es gibt Berichte von Fallen der paradoxen Luftembolie, trotz praoperativem
Ausschluss von Patienten mit PFO bei Operationen in sitzender Position

(Cucchiara et al.?

). Somit ist die Sicherheit vor einem maoglichen Auftreten
eines PAE nie gegeben.

Die in der Literatur aufgefiihrte Rate von klinisch relevanter vendser und
paradoxer Luftembolie und damit verbundener intra- und postoperativer
Morbiditat ist gering. Deswegen ist es nicht ganz klar, warum die halbsitzende
Lagerung immer mehr ins Abseits gerét (Leonard et al.?’).

Die bisher veroffentlichten Studien sind entweder klein, retrospektiv oder haben
die Patienten mit einem PFO praoperativ ausgeschlossen.

In unserer Studie kam es in 54,5% zu einer vendsen Luftembolie, davon waren
nur 2,5% hamodynamisch relevant (Grad 4). Intra- und postoperativ kamen
keine mit Luftembolie assoziierten Falle von Mortalitdt und Morbiditat vor. Auch
Jadik et al.®® berichten von einer vaskuldren Luftembolie- Haufigkeit von 1,6%

und keiner Morbiditdt oder Mortalitat. Bei uns ist die Luftembolie- Haufigkeit
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groRBer. Dies kann unter Umstdnden an dem retrospektiven Charakter der
Studie von Jadik et al. liegen.

In unserer Studie wurde bei jedem in halbsitzender Lagerung operierten
Patienten intraoperativ ein TEE- Monitoring eingesetzt. Wir sind Uberzeugt,
dass das TEE viele Vorteile gegeniber anderen Monitoring- Techniken
aufweist. Zum einen ist es die Moglichkeit, selbst kleinste Mengen Luft objektiv
visuell zu erfassen, zum anderen ist es mdglich, eine paradoxe Luftembolie zu
detektieren. Das TEE ermdéglicht ein rasches praventives Eingreifen bei den
frihsten und noch abwendbaren Anzeichen von Luftembolie. Zusatzlich wird bei
uns ein ZVK zur maoglichen Aspiration von Luft bei einer gro3en Luftembolie
verwendet. Es wurde nur in 4,9% der Falle Luft aspiriert. Dies geschah
statistisch eher bei groReren Luftembolien, die hAmodynamisch relevant waren.
50% aller Luftembolieereignisse, bei denen Luft aspiriert wurde waren nur Grad
I. Dies zeigt auch den praventiven Nutzen des Aspiratonskatheters grof3ere
Luftembolien vorzubeugen, aber auch gleichzeitig eine weitere Absicherung im
Falle einer groReren Luftansammlung diese zu beseitigen.

Es gibt bis heute keine allgemein gultige Einteilung der intraoperativen
Luftembolie. Oft geht aus einer Studie nicht hervor, wie schwer die Luftembolie
war, ob nur Luft im TEE zu sehen war oder schon hamodynamische
Veranderungen beobachtet wurden. Deswegen haben wir eine Einteilung mit
funf Graden erarbeitet (Tabelle 9). Diese Einteilung erlaubt eine sehr
differenzierte Betrachtung aller intraoperativen Luftembolieereignisse.
Zusatzlich zum TEE- Monitoring ist die Kompression der Vena jugularis eine
wichtige Malnahme zur Vorbeugung und wahrend einer vaskularen
Luftembolie zur Detektion der Lufteintrittsstelle. Bei 53,4% unsrer Patienten
konnte nach einem positiven TEE- Signal eine offene Vene bei einer
Jugularvenenkompression gefunden werden. Nach sorgfaltigem Verschluss
aller moglichen Luft- Eintrittspforten (Venen, Knochen, Weichgewebe, Dura)
und Umlegen des Operationsfeldes mit feuchten Watten wurde kein weiterer
Lufteintritt mehr im TEE beobachtet, was bei der hohen Sensitivitat des TEE ein
verlassliches Zeichen fur den Verschluss aller Lufteintrittskanéle war.

Eine weitere Gefahr ist die Verletzung der grof3en ventsen Sinusi. Dies wird
aber vom Operateur sofort bemerkt und die offene Stelle verschlossen. Diese
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Gefahr besteht genauso bei anderen Lagerungsformen und héangt von der
Sorgfalt der Operationstechnik ab. Ein Vorteil der halbsitzenden Lagerung ist
dabei eine bessere Sicht auf das Operationsfeld und bei schnellerer
Lokalisation der gesuchten Struktur ein schnelleres Eingreifen.

Wichtig ist auch die Indikation des Eingriffs. Bei grof3en Akustikusneurinomen
oder anderen grof3en Raumforderungen in der hinteren Schadelgrube bietet die
halbsitzende Lagerung meist eine bessere Operabilitat. Bei Patienten mit
kleineren Tumoren und einem PFO sollte eine andere Lagerungsform

bevorzugt werden.

Statistische Auswertung

Von den zahlreichen pra- und intraoperativen Faktoren scheinen keine einen
Einfluss auf die GroRe der Luftembolie zu haben. Dies entspricht auch den
Beobachtungen anderer Autoren™ 2 *°  Wichtiger sind somit der negative
Druckgradient am Wundniveau und die Verletzung des vendsen Systems durch
das operative Vorgehen.

Statistisch signifikant mit einem hoéheren Luftembolie- Grad assoziiert war nur
der OP- Ort. Dies konnte aufgrund der Tumoreigenschaften bei Operationen
median bedingt sein. Die meisten in unserer Studie seitlich operierten Tumore
waren Akustikusneurinome. Diese sind wenig vaskularisiert und bedingen
maoglicherweise eine kleinere Luftembolie- Haufigkeit als die median gelegenen
Tumore. Dies korreliert mit den Beobachtungen anderer Autoren™.

Eine andere Beobachtung ist, dass je haufiger Luft im TEE zu sehen war, desto
gro3er war der Luftembolie- Grad. Dies kénnte aber auch durch die OP- Dauer
bedingt sein, z. B. hatte der Patient mit der Maximalanzahl der TEE- Ereignisse
(7-mal) auch eine sehr lange OP (12h bei durchschnittlicher OP- Dauer von 3-
4h). Die Anzahl der Luftembolieereignisse hatte jedoch keinen Einfluss auf die
postoperative Morbiditat und das neurologische Ergebnis. Alle Patienten, ob mit
intraoperativer Luftembolie oder ohne, hatten den gleichen postoperativen

Aufenthalt auf der Intensivstation von durchschnittlich 3 Tagen.
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Andere Komplikationen bei halbsitzender Lagerung

Einige Autoren berichten von hamodynamischer Instabilitat wie z. B.
Hypotension als moglicher Komplikation bei halbsitzender Lagerung. Bei uns
wird grundsatzlich der mittlere arterielle Blutdruck auf Kopfhéhe auf 70-80 mm
Hg mit Hilfe von Vasopressoren gehalten. Auch Luftembolie bedingte
hamodynamische Instabilitéat, die bei 2,5% aller Patienten vorkam, konnte durch
Malinahmen wie den Verschluss der offenen Venen, das Aspirieren von Luft
Uber den ZVK und adjuvante Gabe von Norepinephrin schnell beseitigt werden.
Schadigungen peripherer Nerven wurde durch sorgfaltige Lagerungstechnik,
Polsterung und Neuromonitoring vorgebeugt und kamen nicht vor. Andere
mdogliche Komplikationen wie orale Traumata im Zusammenhang mit dem
Einsatz von TEE wurden auch nicht beobachtet.

Intrakranielle Luftansammlungen werden bei allen Eingriffen in der hinteren
Schadelgrube beobachet (Di Lorenzo et al. 2°). Bei uns wurde auch bei 28%
der Patienten eine Luftmenge von >50ml beobachtet. Die Patienten hatten
meist keine oder nur leichte Symptomatik mit rascher vollstandiger Erholung bei
allen Patienten.

In unserer Klinik wird ein moderater PEEP (8- 10 mm Hg) routinemalRig bei
Operationen in halbsitzender Lagerung angewandt. Bei Patienten mit einem
PFO wird kein PEEP eingesetzt. Es ist bekannt, dass bei einer Oberkorper-
Hochlagerung von 25 Grad, der Druck im Sinus 0 mm H20 betragt (Iwabuchi et
al.?’” ) Um aber den venésen Druck etwas anzuheben und damit das Risiko
der Luftembolie zu senken und gleichzeitig aber den ICP nicht zu steigern,
achten wir neben dem PEEP, dass der Oberkorper moglichst weit nach hinten
gelehnt gelagert ist, die FURBe moglichst Uber dem Kopf (wie schon
beschrieben). AulRerdem wurde auf ausreichende Flussigkeitszufuhr geachtet
und bei Bedarf meistens Vasopressoren gegeben.

Die Tatsache, dass ein PFO in unserer Klinik keine Kontraindikation fur die
halbsitzende Lagerung darstellt bedeutet nicht, dass uns das Risiko der
paradoxen Luftembolie nicht bewusst ist. Aber selbst bei préoperativer PFO
Diagnostik sind immer wieder PFO Patienten dabei, die nicht erkannt werden

(Papadopoulos et al.?). Auch besteht das Risiko genauso bei Operationen im
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Liegen. Gleichzeitig werden die vielen Vorteile und das oft bessere
neurologische Ergebnis bei der halbsitzenden Lagerung diesen Patienten
vorenthalten. Das Wichtigste ist eine stets sorgféaltige OP- Technik und die
Wachsamkeit des OP- Teams. Dies beinhaltet auch eine sehr gute
Kommunikation und Zusammenarbeit des Neurochirurgen mit dem Anasthesie-
arzt. In unserer Klinik wird routinemafig eine praoperative PFO Diagnostik
durchgefiihrt, um ein zusatzliches Mal3 an Vorsicht und Vorbereitung in die OP

einflieRen lassen.

Schlussfolgerung

Es besteht immer noch eine allgemeine Abkehr von der halbsitzenden
Lagerung wegen des Risikos einer mdoglichen ventsen oder paradoxen
Luftembolie. Die Ergebnisse unserer Studie zeigen aber, dass dies nicht
gerechtfertigt ist. Es gibt auch keine harte Evidenz in der Literatur, die diesen
Trend rechtfertigen wirde. Exzellente Ergebnisse wie in unserer Studie kénnen
nur durch eine enge Zusammenarbeit des Anasthesieteams und des
Neurochirurgen sowie durch eine sorgfaltige Operationstechnik mit akribischem
Verschluss aller moglichen Eintrittsstellen fur Luft in das vengdse System und
unter TEE- Monitoring erreicht werden. Unter diesen Voraussetzungen kdnnen
auch Patienten mit einem persistierenden Foramen ovale bei gegebener
Indikationsstellung in halbsitzender Lagerung operiert werden. Operationen in
der halbsitzenden Lagerung sollten auch nur von einem erfahrenen Arzteteam

durchgefuhrt werden.
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