Kasuistiken

Anaesthesist 2008 - 57:53-56

DOI 10.1007/500101-007-1270-1
Online publiziert: 13. Oktober 2007
© Springer Medizin Verlag 2007

Fallbericht

Ein 29-jahriger Motorradfahrer war von
der Strafle abgekommen und frontal ge-
gen einen Baum geprallt. Der Patient war
am Unfallort himodynamisch und neuro-
logisch unauffillig [Glasgow Coma Scale
(GCS) 15]. Nach Analgosedierung mit S-
Ketamin und Midazolam infundierte der
Notarzt 1000 ml kristalloide und 1000 ml
kolloide Infusionslosung (Hydroxyethyl-
stirke, 6%ig). Es folgte der Transport in ei-
ne Klink der Regelversorgung. Dort wur-
den folgende Verletzungen festgestellt:
vordere rechtsseitige Beckenringfraktur
mit Symphysenlockerung, offene, dislo-
zierte rechtsseitige Unterschenkelfraktur
II1. Grades und rechtsseitige Humerus-
fraktur.

Die offene Unterschenkelfraktur wur-
de primir mit einem Fixateur externe
versorgt. Perioperativ wurden weitere
2000 ml Vollelektrolytlosung infundiert.
Der Patient wurde extubiert auf die Inten-
sivstation verlegt. Der frithe postopera-
tive Verlauf gestaltete sich komplikations-
los. Fiir die ersten 24 h ist eine Plusbilanz
von ca. 31 dokumentiert (einschliellich
perioperativer Gabe). Die periphere Sau-
erstoffsattigung (S,0,) fiel 18 h nach Auf-
nahme ab, sodass die Sauerstoffgabe via
Gesichtsmaske auf 8 1/min gesteigert wur-
de, um eine S,0, von >90% aufrechtzuer-
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halten. In den folgenden Stunden wur-
de der Patient desorientiert, somnolent
und reagierte schliefllich nur noch dis-
kret auf Schmerzreize (GCS 5). Die Pupil-
len reagierten seitengleich bei ,,schwim-
menden® Bulbi. Der Babinski-Reflex war
seitengleich positiv; die Muskeleigenref-
lexe wiesen eine seitengleiche Hyperre-
flexie auf. Das kraniale Computertomo-
gramm (CCT) war unauffillig. Die arte-
rielle Blutgasanalyse zeigte eine Partialin-
suffizienz (p,CO, 33 mmHg, p,0, 50 mm-
Hg, S,0, 85%), das Rontgenbild ein be-
ginnendes ,,adult respiratory distress syn-
drome“ (ARDS). Der Patient wurde oral
intubiert und druckkontrolliert beat-

Abb. 1 » Die Ophthal-
moskopie zeigt typi-
sche Cotton-wool-Her-
de (Markierung)

met [,,positive end-expiratory pressure®
(PEEP) 10 cm H,O].

Zwolf Stunden nach Beginn der Symp-
tomatik (2. Tag nach dem Unfall) wurde
der Patient in die Klinik fiir Anaesthesio-
logie und Intensivmedizin des Kranken-
hauses Nordstadt verlegt. Bei Aufnah-
me war er unter Arterenol (0,15 ug/kg-
KG/min) und Sedierung (Propofol 60-
80 mg/h) himodynamisch stabil (Blut-
druck 100/50 mmHg, Herzfrequenz 72/
min). Die Blutgasanalyse ergab bei druck-
kontrollierter Beatmung folgende Werte:
PO, 170 mmHg bei F,O, o,5 (Horowitz-
Index: 340), p,CO, 39,6 mmHg, pH 7,408,
»base excess“ (BE) +0,4 mmol/l, HCO,~
24,5 mmol/l, S,0, 98,1%; S,0, 73%; Ha-
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Abb. 2 A Die Magnetresonanztomographie des
Patienten (Ausschnitt der axialen T-Sequenz,
Flair-Bild) zeigt bihemisphérisch in den Markla-
gern gelegene Signalveranderungen (Markie-
rung) als Korrelat fiir die Fettembolien

moglobin 4,16 mmol/l (6,7 g/dl). Klinisch
und sonographisch ergab sich kein Anhalt
fiir eine akute Blutung. Das Rontgenbild
des Thorax im Liegen zeigte eine pulmo-
nale Stauung.

Am Aufnahmetag wurden folgende
Scores erhoben: Sequential Organ Fai-
lure Assessment (SOFA) 9, New Sim-
plified Acute Physiology Score- (SAPS-
)II 24, Therapeutic Intervention Scoring
System- (TISS-)28 25 und Injury Severi-
ty Scale (ISS) 22.

Unter leichter Sedierung und druckun-
terstiitzter Spontanatmung 6ffnete der Pa-
tient auf Ansprache prompt die Augen, fi-
xierte aber nicht und befolgte keine Auf-
forderungen. Die i.v.-Gabe von 2 mg Phy-
sostigmin dnderte die Bewusstseinsla-
ge nicht. Neurologisch lag eine distal be-
tonte Tetraparese mit beidseits positiven
Pyramidenbahnzeichen vor. In der Nacht
trat ein Temperaturanstieg auf 39°C mit
Schiittelfrost auf. Die Katecholaminga-
be konnte nach Volumengabe (4000 ml
Kristalloid, 500 ml Kolloid, 3 Erythrozy-
tenkonzentrate) am Vormittag des néchs-
ten Tages beendet werden. Aufgrund von
Anamnese, Verlauf und klinischen Symp-
tomen (sekundare respiratorische Insuf-
fizienz mit Hypoxamie, sekundére zere-
brale Symptomatik) wurde die Verdachts-
diagnose Fettemboliesyndrom gestellt.

Am 3. Tag nach dem Unfall konnte der
Patient extubiert werden. Er war koope-
rativ, aber verlangsamt. Die neurologische
Symptomatik war in den folgenden Tagen
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riicklaufig; der pulmonale Gasaustausch
verbesserte sich. Der Patient klagte tiber
eine Visusminderung mit ,Verschwom-
mensehen” des rechten Auges. Die Oph-
thalmoskopie ergab ein rechtsseitiges
Makula6dem und beidseitseitige Cotton-
wool-Herde (8 Abb. 1). Die Magnetre-
sonanztomographie (MRT) zeigte am
10. Tag nach dem Unfall bihemispharische
in den Marklagern gelegene Signalverin-
derungen, die als vaskuldre Enzephalopa-
thie gedeutet wurden (8 Abb. 2).

Am 14. Tag nach dem Unfall erfolgte
die osteosynthetische Versorgung der
Frakturen des rechten Unterschenkels und
des rechten Humerus, am 18. Tag wurde
der Patient in ein heimatnahes Kranken-
haus verlegt, nach weiteren 2 Wochen mit
normalem neurologischen Status und Vi-
sus nach Hause entlassen.

Diskussion

Die klinische und pathologische Erstbe-
schreibung des Krankheitsbildes erfolgte
1873 durch von Bergmann [1]. In der Li-
teratur wird das Fettemboliesyndrom mit
den Symptomen zunehmender respira-
torischer Erschopfung und Hypoximie,
Petechien, Fieber sowie verdnderter Be-
wusstseinslage, die sich innerhalb von 12—
72 h nach einer Verletzung manifestieren,
beschrieben. Bei ungiinstigem Verlauf
drohen himodynamische Dekompensati-
on und letales Multiorganversagen [3, 8]
Die Pathophysiologie ist nicht voll-
standig geklart; die Symptomatik wird
oft durch die klinischen Begleitumstén-
de maskiert [2]. In den meisten Fillen
liegt dem Syndrom ein Trauma des Be-
ckens bzw. der unteren Extremitit zu-
grunde. Allerdings gibt es Fallberichte
nach Fettabsaugung, exogener Fettzufuhr
durch parenterale Erndhrung bzw. Propo-
fol, im Rahmen von Lebernekrose, aku-
ter Pankreatitis oder akuter Sichelzellkri-
se [8]. Mit der transésophagealen Echo-
kardiographie (TEE) konnte gezeigt wer-
den, dass Fettembolien wahrend intrame-
dulldrer Eingriffe oder bei der osteosyn-
thetischen Versorgung héufig sind (bis zu
iiber 9o%; [5]). Das Fettemboliesyndrom
ist hingegen selten. Die Inzidenz betrégt in
retrospektiven Analysen <1%, in prospek-
tiven Studien 10-20%, die Letalitdt bis zu
20%. Allerdings lassen Post-mortem-Un-

tersuchungen an verstorbenen Traumapa-
tienten vermuten, dass viele, auch ausge-
dehnte Fettembolien klinisch unerkannt
bleiben [8].

Der Begriff ,Fettemboliesyndrom®
ist historisch deskriptiv entstanden, be-
schreibt die pathophysiologischen Zu-
sammenhinge aber nur unvollstidn-
dig. Der erste Schritt ist meist ein Trau-
ma der langen Rohrenknochen oder des
Beckens oder ein intramedulldres Osteo-
syntheseverfahren mit dem Auftreten ho-
her intramedulldrer Driicke. Diese bewir-
ken den Eintritt von Knochenmark in die
vendse Zirkulation [s5]. Das freigesetzte
Knochenmark kann durch Aktivierung
der plasmatischen Gerinnung und Platt-
chenaggregation eine Hyperkoagulabili-
tat mit der Gefahr weiterer thromboem-
bolischer Ereignisse und einer dissemi-
nierten intravasalen Gerinnung (,,disse-
minated intravascular coagulation’, DIC)
auslosen [7].

Die Lunge ist als erstes Kapillarfilter
das primére Zielorgan der Schadigung
[7]. Aus der Verlegung der Lungenstrom-
bahn und durch freigesetzte Mediatoren
(Thromboxan, Prostaglandin F2a, Sero-
tonin etc.) sowie freie Fettsduren resul-
tiert die Schadigung des pulmonalen Ka-
pillarendothels mit konsekutivem intersti-
tiellen Lungenddem. Klinisch imponiert
ein ARDS, das in ein Multiorganversa-
gen miinden kann. Die zerebrale Symp-
tomatik kann Folge der Hypoxémie, aber
auch einer systemischen Embolisierung
durch paradoxe Embolien via funktio-
nell offenem Foramen ovale oder pulmo-
nalem Shunt sein [7, 9]. Die genauen Be-
dingungen, unter denen die Fettemboli in
den grof3en Kreislauf tibertreten, sind un-
bekannt.

Einen Uberblick iiber die klinische
Symptomatik geben die Kriterien zur Dia-
gnosefindung (B Tab. 1) und die Analyse
der Haufigkeit der Symptome (8 Tab. 2).
Allgemein anerkannte Kriterien fiir die
Diagnose eines Fettemboliesyndroms gibt
es nicht.

Im Vordergrund stehen zunehmende
respiratorische Erschopfung, Hypoxdmie
und Vigilanzabnahme 12-36 h nach dem
Unfall [8]. Das Fettemboliesyndrom kann
jedoch auch kurz nach der Traumatisie-
rung (2-3 h) als fulminantes Rechtsherz-
versagen imponieren [6, 9]. Bildgebende
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Tab. 1 Klinik des Fettemboliesyndroms. Einteilung in Haupt- und Nebenkriterien nach

Gurd u. Wilson [3]

Kriterien Symptome
Petechien
(Vor allem im Bereich der Hautfalten der Axilla und des Halses, Konjunktiven,

Schleimhaute)

Respiratorische Symtome

(Tachypnoe, Dyspnoe, beidseits inspiratorische Rasselgerdusche, beidseitige
diffuse fleckige Infiltrationen im Rontgenbild)

Neurologische Symptome

(Verwirrtheit, Benommenheit, Krampfanfalle, Koma)

Tachykardie (>120/min)

Fieber (>39,4°C)

Augenhintergrund mit Fettembolie oder Petechien
Ikterus

Anurie/Oligurie

Thrombozytopenie (<150.000/pl)

Abfall des Himoglobins (>20% des Ursprungswerts)
Erhéhte Blutsenkungsgeschwindigkeit (>71 mm/h)
Fettmakroglobuldmie

Beim Vorliegen von einem Hauptkriterium und 4 Nebenkriterien, verbunden mit dem Nachweis von Ma-
krofettgobuli, ist ein Fettemboliesyndrom anzunehmen.

Hauptkriterien

Nebenkriterien

Laborbefunde

Tab.2 Haufigkeit (in %; Mehrfachnennung maglich) der Symptome und Befunde (ohne

Korrelation zu autoptischen Daten). Gewonnenen aus retro-/prospektiven Studien. (Mel-
lor u. Soni [8])

Hypoxie 96
Tachykardie (>120/min) 93
Fieber (>39°C) 70
Ungeklarter Himoglobinabfall <20% 67
Bewusstseinsstorung 59-80
Thrombozytopenie (<150.000/pl) 37
Petechien 33-60

Tab. 3 Differenzialdiagnosen des Fettemboliesyndroms

Sepsis/SIRS (mit Organversagen wie ARDS, DIC und/oder septische Enzephalopathie etc.)
Thromboembolische Ereignisse (Lungenembolie, paradoxe Embolien)

ARDS (im Rahmen eines Polytraumas)

Intrakranielle Traumafolgen bei Schadel-Hirn-Trauma (Hirnédem, Blutung, etc.)
Pulmonale Traumafolgen (Pneumothorax, Atelektasen, Kontusionen, Aspiration etc.)

Endokrinologisch/elektrolytbedingte Vigilanzstdrungen (Hypoglykémie, Stérungen des Natrium-
/Kalziumstoffwechsels etc.)

Medikamenteneffekte (zentral-anticholinerges Syndrom, Opioide, Benzodiazepine etc.)
,Durchgangssyndrom”

SIRS,,systemic inflammatory response syndrome”, ARDS ,adult respiratory distress syndrome”, DIC, disse-
minated intravascular coagulation”.

Verfahren (Rontgenbild, CT) oder La-
boranalysen (fetthaltige Makrophagen
in der bronchioloalveolidren Lavage, Se-
rumlipase, Phospholipase etc.) sind un-
spezifisch und kénnen allenfalls zur Stiit-
zung der klinischen Verdachtsdiagno-
se herangezogen werden [8]. Bei unauf-
falligem CCT-Befund kann im MRT des
Kopfes ein typisches fokales Signalvertei-
lungsmuster (niedrige Intensitéten in T-

gewichteten und hohe Intensititen in T,-
gewichteten Bildern) im Bereich der wei-
flen Substanz, des Corpus callosum und
der Basalganglien imponieren [7].

Eine Ubersicht relevanter Differen-
zialdiagnosen gibt @ Tab. 3. Richtung-
weisend ist die klinische Konstellation
(Anamnese, Verlauf, Symptomatik) fiir
die Diagnose ,,Fettemboliesyndrom®
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respiratorische Insuffizienz
nach Mehrfachverletzung.
Fettemboliesyndrom

Zusammenfassung

Das Fettemboliesyndrom ist durch das Auf-
treten respiratorischer Erschopfung mit Hyp-
oxdamie, Petechien, Fieber und veranderter
Bewusstseinslage, die sich posttraumatisch
innerhalb von 12-72 h manifestieren, charak-
terisiert. Es wird iber einen 29-jahrigen Mo-
torradfahrer mit fiihrenden Verletzungen der
unteren Extremitét, der 24-36 h nach dem
Unfallereignis zunehmend somnolent und
respiratorisch insuffizient wurde, berichtet.
Symptomatik und Verlauf richteten den Ver-
dacht auf das Vorliegen eines Fettemboliesyn-
droms, der durch die Ophthalmoskopie und
die Magnetresonanztomographie des Kopfes
erhértet wurde. Pathophysiologie, relevante
Differenzialdiagnosen und Behandlungsop-
tionen dieses Krankheitsbildes werden vor-
gestellt.

Schliisselworter
Fettembolie - Frakturen - Polytrauma - Respi-
ratorische Insuffizienz - Koma

Unclear altered mental state
and respiratory insufficiency
following multiple injuries.
Fat embolism syndrome

Abstract

Fat embolism syndrome is associated with re-
spiratory failure, hypoxia, petechial rash, py-
rexia and altered mental state. Signs and
symptoms usually begin within 12-72 h af-
ter trauma. The pathophysiology, differential
diagnosis and therapeutic options of fat em-
bolism syndrome are described and the case
of a 29-year-old motorcyclist with fractures
of the lower extremities, coma and respirato-
ry failure 24-36 h after an accident is report-
ed. Based on the clinical signs and course, fat
embolism syndrome was suspected which
was substantiated by ophthalmic fundosco-
py and magnetic resonance imaging of the
head.

Keywords
Fat embolism - Fractures - Multiple injuries -
Respiratory failure - Coma
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Fachnachrichten

Eine kausale Therapie des Fettembo-
liesyndroms steht nicht zur Verfiigung.
Dem Anisthesisten und Intensivmedizi-
ner obliegt es, Risikopatienten zu iden-
tifizieren und perioperativ angemessen
zu iberwachen (einschliefSlich Urinaus-
scheidung, Kapnometrie, invasive Blut-
druckmessung und arterielle Blutgasana-
lyse), um die Frithsymptomatik des Fett-
emboliesyndroms ggf. rasch zu erkennen.
Emboli im rechten Vorhof konnen mit der
TEE erkannt werden.

Ziele der intensivmedizinischen Be-
handlung sind die Korrektur von Hypo-
voldmie und Hypoxie sowie die Analgose-
dierung zur Reduktion der Stressantwort
[4]. In der Akutphase erscheint es patho-
physiologisch nicht sinnvoll, zusitzlich
Fett z. B. im Rahmen der parenteralen Er-
ndhrung zuzufiihren oder eine Sedierung
mit Propofol vorzunehmen. Die raschere
Kldrung des lipdmischen Plasmas durch
Heparin, Alkohol oder Albumin ist ei-
ne in der Literatur beschriebene Option.
Auch der Einsatz von Glukokortikoiden
als Membranstabilisatoren zur Prévention
bzw. Therapie des Fettemboliesyndroms
ist beschrieben. Das Fehlen einheitlicher
Diagnosekriterien und in der Regel kleine
Studiengruppen erschweren eine Bewer-
tung und die Umsetzung dieser Ansitze
in den klinischen Alltag [10].

Fazit fiir die Praxis

Der hier beschriebene Fall zeigte den kli-
nischen Verlauf eines Fettemboliesyn-
droms geradezu klassisch: Bei einem jun-
gen Patienten mit Verletzungen v. a. der
unteren Extremitat verschlechtert sich
nach 24-36 h der pulmonale Gasaus-
tausch drastisch; Vigilanz und Visus neh-
men ab. Charakteristisch sind auch die
Thrombozytopenie, der Himoglobinab-
fall und die febrilen Temperaturen ohne
Nachweis einer Infektion. Durch die Oph-
thalmoskopie und die MRT des Kopfes
wurde die klinische Verdachtsdiagnose
letztendlich erhartet.

Im Rahmen der Behandlung schwer ver-
letzter Patienten muss immer mit dem
Auftreten eines Fettemboliesyndroms
im friih posttraumatischen Zeitraum ge-
rechnet werden. Der Schliissel zur er-
folgreichen Behandlung liegt in der Er-
kennung des Krankheitsbildes und ei-
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ner konsequenten supportiven chirur-
gischen und intensivmedizinischen The-
rapie.
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Amtliche Arzneimitteldaten fiir
jeden zugénglich

Ab jetzt stehen jedem Staatsbiirger wichtige
Angaben zu Medikamenten kostenfrei tiber
das Arzneimittel-Informationssystem auf
PharmNet.Bund.de zur Verfiigung.

Die Internetplattform wurde erweitert durch
umfangreiche Angaben zu den in Deutsch-
land national, zu den im européischen Ver-
fahren zentral oder dezentral und zu ehemals
zugelassenen bzw. verkehrsfahigen Arznei-
mitteln. Die Verantwortung fiir die Inhalte
liegt bei den deutschen Zulassungsbehorden.
Die durch das Deutsche Institut fiir Medizini-
sche Dokumentation und Information (DIMDI)
entwickelte Recherche-Oberflache DIMDI
SmartSearch ermdoglicht die einfache Recher-
che von Arzneimittelname, Darreichungs-
form, Zulassungsinhaber, Zulassungsnummer,
Gebrauchsinformationen (Packungsbeilagen)
sowie Fachinformationen eines Medikaments.
Zum Teil kdnnen auch 6ffentliche Beurtei-
lungsberichte mit weiteren Informationen fiir
Zulassungen, die ab September 2005 in
Deutschland beantragt wurden, eingesehen
werden.

Dariiber hinausgehende Angaben, z. B. An-
gaben zu Parallelimporten, beschiedenen
oder offenen Anderungsanzeigen, kénnen in
den vollstandigen Dokumenten kostenpflich-
tig erworben werden.

Quelle: Bundesministerium fiir Gesundheit,
www.bmg.bund.de



