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Referat:

Zielstellung  der  vorliegenden  Arbeit  war  es  zu  untersuchen,  ob  während  einer  perkutanen

dilatativen Tracheotomie (PDT) nach Ciaglia mit der "Blue Rhino®"-Methode das Gehirn von

Patienten  mit  schwerer  neuronaler  Schädigung  durch  Sauerstoffmangel  gefährdet  ist.  Dazu

wurde eine Patientenstudie an 22 Patienten mit schwerer supratentorieller zentraler neuronaler

Schädigung im Sinne einer  Subarachnoidalblutung oder  einer intrazerebralen  Blutung sowie

Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma mit einer initialen Glasgow Coma Scale <9 durchgeführt.

Diese  Patienten  verfügten  routinemäßig  über  ein  erweitertes  Monitoring  mit  einem

Messkatheter,  welcher  im Bulbus der  Vena juglaris  lokalisiert  war.  Die  hierüber  gemessene

hirnvenöse  Hämoglobinsättigung  mit  Sauerstoff  (SjO2)  reflektiert  die  globale  Balance  der

verschiedenen  Parameter  des  zerebralen  Sauerstoffangebots  mit  den  Determinanten  des

aktuellen  zerebralen  Sauerstoffverbrauchs.  Trotz  der  während  der  Tracheotomie

kompromittierten  Beatmungssituation  mit  möglichem  Abfall  des  paO2 beziehungsweise

Hyperkapnie ließen sich keinerlei Hinweise auf eine zerebrale Hypoxämie finden. Bei  unter

supraphysiologischem Sauerstoffangebot (FiO2=1,0) ansteigender SjO2 sowie fallender AJDO2 als

Surrogatparameter für den zerebralen Blutfluss ließ sich feststellen, dass der zerebrale Blutfluss

und die Oxygenierung  suffizient beziehungsweise sogar überschießend waren. Bei 14 von 22

Patienten  wurde  der  intrakranielle  Druck  (ICP)  im Rahmen  des  multimodalen  Monitorings

überwacht.  In  dieser  Patientengruppe  fand  sich,  dass  der  ICP   auf  Maximalwerte  von

durchschnittlich 24,71 ± 10,56 mmHg anstieg, bei ebenfalls steigendem arteriellen Mitteldruck

im Verlaufe  des  Eingriffes  ergaben  sich  jedoch insgesamt  stabile  Werte  für  den  zerebralen

Perfusionsdruck (CPP).  Anhand der Ergebnisse der vorliegenden Studie kommen wir zu der

Schlussfolgerung, dass die PDT in der Hand des Geübten mit einer möglichst kurzen Phase der

kompromittierten  Ventilation  ein  auch  bei  Patienten  mit  intrazerebraler  Pathologie  sicher

anzuwendendes  Verfahren  darstellt.  In  einem  Ausbildungskrankenhaus  mit  festgelegten

Verfahrensanweisungen zur  Durchführung ist  dieses  erreichbar.  Die  Risiken  im Sinne  einer

Hyperkapnie, Erhöhung des ICP beziehungsweise einer zerebralen Hypoperfusion sind bei der

Indikationsstellung zu bedenken und bei einer Abwägung zwischen einer dilatativen und einer

plastischen Tracheotomie in die Bewertung mit einzubeziehen. Der zerebrale Stoffwechsel wird

nach den hier vorliegenden Ergebnissen jedoch nicht im Sinne einer Ischämie beeinflusst.

Langhoff,  Lasse  Ulrich  Andreas:  Oxygenierung  im  zerebrovenösen  Blut  unter  dilatativer
Tracheostomie nach neuronaler Schädigung,  Halle (Saale), Univ., Med. Fak., Diss., 55 Seiten,
2017
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1 Einleitung

Die perkutane Dilatationstracheotomie (PDT) ist  ein sicheres,  schnelles und kostengünstiges

Verfahren zur Sicherung des Atemweges des kritisch kranken Patienten [1]. Sie ist einer der im

Rahmen der intensivmedizinischen Therapie am häufigsten durchgeführten operativen Eingriffe

und kann bettseitig durch den Intensivmediziner durchgeführt werden [2, 3]. Bei Patienten mit

schwerer  intrazerebraler  Pathologie  bergen  jedoch  Veränderungen  der  neurophysiologischen

Parameter,  instabile  Hämodynamik  sowie  ein  möglicher  Anstieg  des  arteriellen  CO2-

Partialdruckes zusätzliche Risiken.

Bei langzeitbeatmeten Patienten ist die Tracheotomie das Verfahren der Wahl zur Sicherung des

Atemweges [4].  Die Vorteile gegenüber der Beatmung über einen endotrachealen Tubus sind

vielfältig.  Die  Rate  an  respiratorassoziierten  Pneumonien  wird  gesenkt,  die  Mund-

Rachentoilette  wird  erleichtert,  Schädigungen auf  Kehlkopfebene wie Aryknorpelluxationen,

Granulationen  an  den  Stimmlippen  sowie  weitere  Schädigungen  auf  Glottisebene  werden

signifikant  verringert.  Die  Beatmungsdauer  sowie  die  Intensivaufenthaltsdauer  können  so

potentiell verkürzt werden. Ein weiterer, besonders bei Patienten mit intrazerebraler Pathologie,

nicht zu unterschätzender Vorteil, ist die Möglichkeit, den Patienten ohne Sedativa kontrolliert

oder assistiert spontan zu beatmen, so dass eine neurologische Beurteilung ermöglicht wird [5].

Wichtig ist dies auch deshalb, weil es bei Patienten mit schweren neurologischen Defiziten nicht

ungewöhnlich ist, dass zwar eine suffiziente Spontanatmung vorliegt, eine Extubation jedoch

aufgrund fehlender Schutz- sowie Schluckreflexe nicht möglich ist. 

Den  Vorteilen  der  Tracheotomie  gegenüberzustellen  sind  die  Risiken  des  Eingriffes:

Paratracheale  Insertion  der  Trachealkanüle,  Luxation  von  Knorpelspangen,

(Mediastinal-)Blutungen,  Perforation  der  Tracheahinterwand,  Pneumomediastinum,

Tracheoösophageale  Fistel,  Pneumothorax  und  Trachealstenosen  als  Spätkomplikation. Des

Weiteren eine vorübergehende Beeinträchtigung der Ventilation mit Hypoxie und Hyperkapnie.

Die  eingriffsimmanenten  Risiken  schweren  Charakters  der  Tracheotomie  verwirklichen sich

relativ selten [2, 6] so dass die Vorteile deutlich überwiegen. 

Durbin  kommt  zu  dem Schluss,  die  Tracheotomie  sollte  so  bald  als  möglich  durchgeführt

werden, wenn feststeht, dass eine prolongierte Beatmung notwendig ist [3, 5]. Patienten mit

schwerem  Trauma,  welche  für  länger  als  5  Tage  eine  Atmungsunterstützung  benötigen,

profitieren  von  einer  frühen  Tracheotomie  [7,  8].  Patienten  mit  einer  supratentoriellen

intrakraniellen  Blutung,  die  nicht  innerhalb  von  3-5  Tagen  aufwachen,  brauchen

höchstwahrscheinlich eine Tracheotomie, sofern sie überleben [9, 5]. Ahmed et al. untersuchten

die Unterschiede zwischen der frühen (5,5 Tage) und der späten (11 Tage) Tracheotomie an 55
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Patienten mit  schwerem Schädel-Hirn Trauma und kamen zu dem Ergebnis,  dass  die  frühe

Tracheotomie outcome-relevante  Vorteile aufweist.  Der  Intensivaufenthalt  verkürzte sich um

knapp 7 Tage. Die Gesamtkosten der stationären Behandlung sanken um etwas unter 40.000

Dollar. Der Wert verfehlte jedoch knapp das Signifikanzniveau [10]. Auch Durbin befürwortet

die frühe Tracheotomie ebenfalls beim Patienten mit schwerer Kopfverletzung [3].

Ein  Vergleich  zwischen  plastischer  Tracheotomie,  welche  meistens  durch  Hals-,Nasen-,

Ohrenärzte  durchgeführt  wird,  und dilatativer  Tracheotomie,  die  in  den  allermeisten  Fällen

durch den Intensivmediziner durchgeführt werden dürfte, ergab keinen Vorteil für die plastische

Tracheotomie  [8,  11].  Vorteile  für  die  PDT  bestehen  in  der  geringeren  Inzidenz  von

Stomainfektionen, dem besseren kosmetischen Ergebnis nach Dekanülierung und der fehlenden

Notwendigkeit  eines  operativen  Stomaverschlusses.  Nach  Sichtung  von  Metaanalysen  kam

Walz  zu  dem  Schluss,  dass  die  Punktionstracheotomie  eine  geringere  Komplikationsrate

aufweist als die konventionelle [4]. Kost untersuchte 500 Punktionstracheotomien und fand eine

niederige  Komplikationsrate  [12].  Klein  et.  al. [2]  zeigten,  dass  der  Intensivmediziner  die

dilatative  Tracheotomie  sicher  durchführen  kann.   Browd  et  al.  fanden,  dass  die  Zeit  von

Intubation bis zur Tracheotomie bei der PDT mit 8 Tagen gegenüber 13 Tagen für die plastische

Tracheotomie deutlich kürzer war, was vermutlich dadurch zu erklären ist, dass der Eingriff als

PDT bettseitig nach Indikationsstellung ohne nennenswerte Verzögerung durchgeführt werden

kann, ohne dass die Notwendigkeit besteht, auf freie Ressourcen im Operationssaal warten zu

müssen. Ein weiterer Vorteil ist, dass kein Transport des Patienten notwendig ist und somit eine

potentielle  Gefahrenquelle  wegfällt.  Des  Weiteren  verkürzte  sich  die  Zeit  bis  zur

Krankenhausentlassung und es ergab sich ein deutlicher finanzieller Vorteil [1, 8, 13, 14]. Law

fand in einer Langzeituntersuchung nach PDT geringergradiger ausgeprägte Trachealstenosen

verglichen  mit  Patienten  nach  plastischer  Tracheotomie  [15].  Darüberhinaus  war  auch  eine

größere  Patientenzufriedenheit  nach PDT festzustellen,  dabei  stand das  bessere  kosmetische

Ergebnis im Vordergrund [16].

Besonderheiten ergeben sich bei Patienten mit einer schweren neuronalen Schädigung. Durch

die während der dilatativen Tracheotomie notwendige Retroflexion des Kopfes kann es zu einer

venösen Abflussbehinderung der Jugularvenen kommen. Der während der Dilatation ausgeübte

Druck  auf  den  Hals  kann  ebenfalls  den  jugularvenösen  Fluss  reduzieren,  so  dass  ein

konsekutiver Anstieg des intrakraniellen Druckes (ICP) resultieren kann. 

Aufgrund  der  bronchoskopischen  Kontrolle  während  der  Punktion  verringert  sich  der

Querschnitt  des  Endotrachealtubus,  welcher  zudem vor  der  Dilatation  entblockt  wird.  Das

Verwenden  multipler  Dilatatoren  kann  die  Beatmungssituation  zusätzlich  verschlechtern.
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Zusätzlich  kann  die  eigentliche  Dilatation  zu  einer  nicht  unerheblichen  Einengung  des

Tracheaquerschnittes  führen. Dies  kann  zu  Hypoventilation  mit  konsekutiver  Hypoxie  und

Hyperkapnie führen. Bei den von Kost untersuchten 500 Tracheotomien kam es zu 14 Fällen

von  arterieller  Desaturierung,  was  die   in  dieser  Studie  zahlenmäßig  größte  Komplikation

bedeutete [12]. Reilly et al. stellten eine zum Teil erhebliche Hyperkapnie bei bronchoskopisch

gestützter PDT fest [17, 18]. Auch Escarment et al. fanden signifikant erhöhte paCO2-Werte bei

Einsatz eines Bronchoskopes. Bei insgesamt 162 durchgeführten Punktionstracheotomien war

bei  21  Patienten  mit  schwierig  zu  indentifizierenden  anatomischen  Strukturen  eine

bronchoskopische  Kontrolle  erfolgt  [19].  Somit  ergeben  sich  neben  der  potentiellen

Minderversorgung der  Nervenzellen mit  Sauerstoff   zusätzlich die  Probleme eines  erhöhten

arteriellen pCO2. Kost empfiehlt allerdings die bronchoskopische Kontrolle, da er das Fehlen

von schwerwiegenden Komplikationen wie Pneumothorax und Pneumomediastinum in seiner

Studie darauf zurückführt, dass eine endoskopische Kontrolle stattgefunden habe [12].

Ein Anstieg  der  arteriellen CO2-Konzentration  kann über  eine  Wasserstoff-Ionen vermittelte

Vasodilatation  zur  Erhöhung  des  zerebralen  Blutflusses  und  damit  zum  Anstieg  des

intrakraniellen Druckes führen [20]. In einem Bereich zwischen etwa 20 bis 90 mmHg besteht

eine annähernd lineare Beziehung zwischen dem paCO2 und dem zerebralen Blutfluss (CBF)

[21]. Eine Erhöhung des arteriellen pCO2 um 1 mmHg führt zur Erhöhung des CBF um etwa 2,5

– 3% [22]. Peerless et al. beobachteten bei einer Untersuchung an 15 Patienten mit schwerer

Kopfverletzung, welche aufgrund pulmonaler Problematik einer fiberoptischen Bronchoskopie

unterzogen werden mussten,  einen Anstieg des ICP um im Mittel  13,5 mmHg während der

Prozedur [23].

Stolle untersuchte bei 17 Patienten mit Schädel-Hirn Trauma den ICP während der perkutanen

Dilatationstracheotomie  und fand  sowohl  einen  Anstieg  des  ICP als  auch  einen  Abfall  des

zerebralen  Perfusionsdruckes  [24].  Stocchetti  et  al.  beobachteten  in  ihrer  Studie  mit  einem

Umfang von 20 Patienten einen statistisch signifikanten Anstieg des ICP zum Zeitpunkt der

Kanülenplatzierung.  Der  ICP  erreichte  Werte  über  20  mmHg,  ebenso  ließen  sich

Verminderungen des  CPP auf Werte unter 60 mmHg erfassen [25]. Börm und Gleixner fanden

in ihren Studienergebnissen keine Anstiege des ICP für den Zeitraum der PDT nach Ciaglia

bzw.  Griggs  bei  der  Untersuchung  an  54  neurochirgischen  Patienten  [26].   Bei  den  von

Escarment  et  al.  untersuchten  162  Tracheotomien  ließen  sich  bei  35  neurochirurgischen

Patienten  mit  einer  ICP-Messung  bei  Tracheotomie  nach  der  Griggs–Methode  ICP–

Werterhöhungen feststellen, die jedoch statistisch nicht signifikant waren [19]. Milanchi kam

bei 52 Patienten zu ähnlichen Ergebnissen [27]. Scharf et al. führten eine retrospektive Analyse

von 75 Punktionstracheotomien bei Patienten mit intrakraniellen Läsionen durch. Sie fanden
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einen relevanten Anstieg des paCO2, sowie ebenfalls einen Anstieg des ICP über 20 mmHg bei

insgesamt 17 Patienten. Ein Zusammenhang zwischen  paCO2 und ICP-Anstieg konnte jedoch

nicht  festgestellt  werden,  vielmehr  fiel  die  Änderung des  ICP mit  steigendem Abstand zur

initialen zerebralen Schädigung geringer aus [28]. Kocaeli et al. verglichen die Veränderungen

des ICP bei früher und später PDT miteinander. Es traten in beiden Patientengruppen Anstiege

der ICP-Werte auf, die höheren Durchschnittswerte waren in der frühen Gruppe zu verzeichnen,

die Unterschiede zwischen beiden Patientengruppen erwiesen sich jedoch als statistisch nicht

signifikant [29].

Patienten  mit  schwerem  neuronalen  Trauma  sind  in  den  ersten  Tagen  nach  dem  primär

schädigenden  Ereignis  zur  Vermeidung  eines  zerebralen  Sekundärschadens  oftmals  tief

analgosediert,  so  dass  sich  die  Funktionalität  des  zentralen  Nervensystems  nur  schwer

beurteilen lässt. Rückschlüsse auf den zerebralen Sauerstoffmetabolismus lassen sich mit Hilfe

eines  im  Bulbus  der  Vena  jugularis  (B.v.j.)  liegenden  Katheters  ziehen,  über  welchen

zerebrovenöses Blut gewonnen werden kann. Dieses Verfahren stellt mittlerweile ein gängiges

Instrument  zum  Monitoring  der  zerebralen  Metabolik  vor  allem  im  intensivmedizinischen

Bereich  dar.  Die  Beurteilung  der  zerebrovenösen  Sauerstoffsättigung  S jO2 lässt  Aussagen

darüber zu, ob die zerebrale Perfusion den metabolischen Anforderungen des Gehirns genügt.

Globale zerebrale Ischämien können erkannt und therapeutische Maßnahmen überprüft werden

[30, 31].

Der  Normwertbereich  der  SjO2 konnte  in  zahlreichen  klinischen  Studien  bestimmt  werden.

Unterhalb  eines  Wertes  von  54  –  50  %  ist  das  globale  Verhältnis  zwischen  zerebralem

Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf pathologisch verändert, wohingegen Werte über 75%

auf eine Hyperperfusion schließen lassen [30, 31, 32, 33, 34]. Die prognostische Bedeutung

jugularvenöser Desaturierungsereignisse konnte ebenfalls nachgewiesen werden. Gopinath et.

al.  untersuchten den Zusammenhang zwischen jugularvenösen Desaturationsereignissen  und

dem neurologischen  Outcome  an  116   Patienten  mit  ernstem intrazerebralem Ereignis.  Sie

fanden heraus, dass das Auftreten von jugularvenösen Entsättigungen in hohem Maße verknüpft

war mit dem neurologischen Outcome. Bei multiplen Desaturationsereignissen hatten 90% der

Patienten ein schlechtes neurologisches Outcome, bei einem einmaligen Ereignis waren es 74%,

verglichen mit 55% bei Patienten ohne Episoden der Desaturierung [35]. Robertson et al. konnte

diese Ergebnisse bei einer Studie an 177 Patienten bestätigen [36].

Das  Gehirn  bezieht  unter  physiologischen  Bedingungen  seine  Energie  zu  98%  aus  der

Verstoffwechselung von Glukose in den neuronalen Mitochondrien [37, 38]. Bei der aeroben

Glykolyse entstehen mithilfe des  Zitrat-Zyklus  unter  Verbrauchs von 6 Mol  Sauerstoff   aus
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einem  Mol  Glukose  36  Mol  ATP  und  6  Mol  CO2.  Steht  nicht  genügend  Sauerstoff  zur

Verfügung, so katalysiert die Laktatdehydrogenase die Umwandlung von Laktat zu Pyruvat im

Rahmen der anaeroben Glykolyse, hierbei entstehen pro Mol Glukose lediglich 2 Mol ATP.

Der neuronale Energiebedarf lässt sich in einen Erhaltungsstoffwechsel mit einem Anteil von ca.

45%  sowie  in  einen  Funktionsstoffwechsel  mit  ca.  55%  der  Gesamtenergieproduktion

unterteilen.  Der  Funktionsstoffwechsel  entspricht  der  Energie,  welche  zur  Generierung

elektrischer Signale der neuronalen Zellen notwendig ist und lässt sich somit im Rahmen der

Sedierung bzw.  Narkose  in  einem  gewissen  Rahmen  reduzieren.  Mithilfe  des

Erhaltungsstoffwechsels  werden  transmembranöse  Ionengradienten  aufrecht  erhalten,

intrazelluläre Milieugradienten stabilisiert sowie Strukturproteine produziert [39].

Das Gehirn verfügt über eine hohe Stoffwechselaktivität. Bei einem Anteil von etwa 2%  am

Körpergewicht beträgt  der Anteil an der Gesamtglukoseverwertung ca. 20%. Dabei existiert

praktisch keine Möglichkeit, Glukose oder Sauerstoff intraneural oder glial zu speichern. Die

Sauerstoffreserve des Gehirns beträgt bei einem konstanten Bedarf von durchschnittlich 3,5 ml

O2/100g/min ungefähr 7-10 ml O2. Die hohe metabolische Rate bedingt einen hohen Anteil am

Herzzeitvolumen von durchschnittlich 13-20% [40, 41, 42].

Im Falle einer Ischämie werden zunächst die ATP-Speicher geleert. In der Folge kumuliert das

bei  der anaeroben Glykolyse anfallende Laktat,  der intrazelluläre pH verschiebt  sich in den

sauren Bereich. Es resultiert eine Gewebsazidose, die pH-Werte von 6,2 – 6,0 erreichen kann

[43,  44].  Um  die  pH-Homöostase  aufrecht  zu  erhalten  werden  unter  Energieverbrauch

intrazelluläre  Wasserstoffionen  gegen  einströmende  Natriumionen  getauscht  [45].  Bei

fehlendem  ATP kommt  es  zu  einem  Zusammenbruch  der  Ionengradienten,  was  zu  einem

Anstieg der extrazellulären Kalium- sowie der intrazellulären Natriumkonzentration führt. Es

resultiert  eine  Zellschwellung  durch  den  Wassereinstrom,  welcher  Folge  der  erhöhten

intrazellulären  Osmolarität  ist  [46].  Erhöhte  extrazelluläre  Laktatwerte  sowie  verminderte

Glukosewerte  fanden  Goodman  et  al.  per  Mikrodialysekatheter  im  Zusammenhang  mit

zerebraler Hypoxie und Ischämie. Erhöhtes Laktat und Laktat/Glukose-Rate korrelierten stark

mit  einem  schlechten  Outcome  [47].  Außerdem  lassen  sich  sowohl  arteriell  als  auch

jugularvenös erhöhte Laktatwerte nachweisen. Ein pathologisch hoher Laktatwert repräsentiert

somit  ein  unzureichendes  zerebrales  Sauerstoffangebot.  Robertson  et  al.  untersuchten  44

komatöse  Patienten  mit  schwerer  Kopfverletzung  um  herauszufinden,  ob  es  metabolische

Marker gibt welche anzeigen, ob ein Patient gefährdet ist eine sekundäre zerebrale Ischämie zu

erleiden. Bei 6 Patienten mit im CCT nachgewiesenem infarkttypischen Bild zeigte sich eine

CMRO2 von kleiner 0,6 µmol/mg/min sowie eine erhöhte Laktatproduktion (CMRL < -0,06
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µmol/mg/min) [48].

Eine indirekte Beurteilung der Effektivität der zerebralen Perfusion gelingt mittels Messung der

zerebrovenösen  Sauerstoffmessung.  Nach  dem  Fick'schen  Prinzip  ergibt  sich  der

Sauerstoffverbrauch des Gehirns aus dem Produkt des CBF sowie der arterio-jugularvenösen

Sauerstoffgehaltsdifferenz (AJDO2).  Aus  der  Bestimmung  der  AJDO2 lässt  sich  somit  eine

Einschätzung  des  Gleichgewichtes  zwischen  zerebralem  Sauerstoffangebot  und  zerebralem

Sauerstoffverbrauch  ableiten.  Für  das  Sauerstoffangebot  entscheidend  sind  der  arterielle

Sauerstoffgehalt  sowie der zerebrale Blutfluss. Die Determinanten des Sauerstoffverbrauches

sind  der  Erhaltungsstoffwechsel  der  neuronalen  und  der  glialen  Zellen  sowie  der

Funktionsstoffwechsel selbiger  [49]. Hieraus ergibt sich die zerebrale Sauerstoffextraktionsrate

CMRO2 mit einem Normwert von 3,3 ± 0,4 ml/100g/min im Mittel [50, 51].

Bei idealerweise gleichem arteriellen Zufluss und venösem Abfluss über ein Zeitintervall ergibt

sich entsprechend dem Fick'schen Gesetz die Formel:

{1} CMRO2=CBF × AJ DO2

bzw nach Umstellung:

{2} AJ DO2 =
CMRO2

CBF

Die AJDO2 berechnet sich wie folgt:

{3} AJ DO2 =
Hb [mmol/ l ]×(Sa O2[%]−Sj O2[%])×2,01

100
+(pa O2[kPa]−pj O2[kPa ])×0,0031 [mlO2/100ml]

Im perioperativen Zeitfenster der Tracheotomie, welches hier betrachtet werden soll, sind die

Patienten tief analgosediert. Die CMRO2 befindet sich somit auf einem optimalerweise konstant

niedrigen Niveau, Veränderungen in der Aktivität der neuronalen Zellen sollten weitestgehend

unterdrückt  sein.  Es  ist  deshalb  zu  vertreten,  die  CMRO2 als  annähernd  konstant  in  dem

definierten Beobachtungszeitraum anzusehen. Die Beziehung in Formel {2} lässt sich dann wie

folgt vereinfachen: 

{4} AJ DO2 ≈
1

CBF

Bei gesunden Probanden wurde ein Normwert für  die  AJDO2 von etwa 5-6 mlO2/100 ml Blut

gefunden.  Patienten  nach  einem Schädel-Hirn  Trauma  werden  zumeist  mit  einem relativen

Überangebot von Sauerstoff versorgt und es lassen sich Werte bis 4 mlO2/100 ml feststellen.

Werte jenseits von 7 bis 9 mlO2/100 ml hingegen sind als Zeichen einer globalen zerebralen

Ischämie  identifiziert  [49,  52].  Bei  protrahierter  und  schwerer  Ischämie  sinkt  dann  die
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Sauerstoffextraktion  bei  zusammenbrechender  neuronaler  Stoffwechselaktivität  auf  deutlich

pathologische  Werte  von  unter  3  mlO2/100  ml  ab.  Robertson  et  al.  gelang  es,  diesen

Zusammenhang in einer klinischen Untersuchung an 55 Patienten nach SHT durch Bestimmung

der AJDO2 im Kontext mit durchgeführten CBF-Messungen nachzuweisen [49].

Bei  genauerer  Betrachtung  der  Formel  {3}  zur  AJDO2 wird offensichtlich,  dass  die

Sauerstoffpartialdrücke  in  quantitativer  Hinsicht  zu  vernachlässigen  sind.  Der

Hämoglobingehalt  sollte  für  den  hier  betrachteten  eng  umschriebenen  Zeitrahmen  keinen

relevanten  Schwankungen  unterliegen.  Als  wesentliche  dynamische  Überwachungsgröße

demaskieren sich somit die Sättigungswerte des Hämoglobins. Es stehen intravasale Katheter

zur Verfügung, mit deren Hilfe sich über reflexionsspektrophotometrische Messungen der Anteil

des oxygenierten Hämoglobins am Gesamthämoglobingehalt des Blutes bestimmen lässt. Der

Parameter  der  jugularvenösen  Sauerstoffsättigung  (SjO2)  ist  somit  einer  kontinuierlichen

Überwachung zugänglich. 

Unter der Voraussetzung dass die arterielle Oxygenierung eine ebenfalls gleichbleibende Größe

von idealerweise 100% SaO2 während des Beobachtungszeitraumes darstellt lässt sich für die

Formel zur Berechnung der AJDO2 eine weitere Vereinfachung ableiten:

{5} S jO2≈CBF

Hier  ist  allerdings  Vorsicht  geboten,  denn  wie  bereits  erwähnt  gehen  wir  von  einer

kompromittierten Beatmungssituation während der Tracheotomie aus und können somit die hier

notwendige  Konstanz  der  arteriellen  Oxygenierung  nicht  als  gegeben  hinnehmen,  sondern

müssen diese erst nachweisen.

Generell aber ermöglicht nach den obigen Überlegungen die kontinuierliche Messung der S jO2

unter den Bedingungen einer gleichbleibenden arteriellen Oxygenierung sowie bei Ausschluss

einer Anämie eine indirekte Überwachung der zerebralen Perfusion und ihrer Veränderungen

[34, 36, 53, 54, 55, 56, 57]. Gibbs et al. fanden beim Gesunden einen Normwertbereich von 55

bis  71%  für  die  jugularvenöse  Sättigung  [58],  dieser  Wert  liegt  unter  der  zentralvenösen

Sauerstoffsättigung,  entsprechend  der  gegenüber  anderen  Organen  erhöhten

Sauerstoffextraktion des Gehirns. Robertson hingegen fand bei Patienten nach einem Schädel-

Hirn Trauma einen Bereich zwischen 32 und 96% mit einem Mittelwert von 68,1% (±9,7) [59].

Hier gehen sowohl übernormal hohe als auch pathologisch erniedrigte Werte mit  ein. Werte

unter  54%  werden  im  Sinne  einer  gesteigerten  Sauerstoffextraktion  bei  zerebraler

Hypoperfusion gewertet [49, 52, 54, 59, 60]. Ist eine globale zerebrale Ischämie eingetreten, so

finden sich Werte von unter 40% für die jugularvenöse Sättigung [36, 49]. Wie schon teilweise

angesprochen müssen bei der Interpretation der SjO2 Veränderungen des paO2, des paCO2, des pH
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sowie der Hämoglobinkonzentration berücksichtigt werden. Ebenfalls spielen der ICP sowie die

neuronale Funktion, welche beispielsweise durch zerebrale Krampfanfälle oder eine Erhöhung

der  Körpertemperatur  deutlich  erhöht  sein  kann,  eine  Rolle.  Auch  die  Gabe  von  zentral

wirksamen  Pharmaka  wie  Barbituraten  oder  zentral  wirksamen  Vasodilatantien,  welche  die

Beziehung zwischen CBF, CMRO2 und SjO2 beeinflussen muss bedacht werden.

Die SjO2 wird mithilfe eines Katheters gemessen, über den Blutproben aus dem oberen Drittel

des  Bulbus  venae  jugularis  gewonnen werden können.  Der  größte  Teil  des  zerebrovenösen

Abflusses wird über den Confluens sinuum und den Sinus sigmoideus in die jeweilige Vena

jugularis  interna   drainiert.  Der  Sinus  cavernosus  erhält  venöse  Zuflüsse  aus  den  basalen

Hirnvenen,  der  Orbita,  der  Inselregion  und  dem  Temporallappen.  Der  Abfluss  erfolgt

hauptsächlich via Sinus petrosus inferior in die Vena jugularis interna, jedoch auch über den

Plexus basilaris zum vertebralen Venenplexus [61]. Die Einmündung des Sinus petrosus inferior

in die Vena jugularis interna ist sehr variabel ausgebildet. Shiu et al. fanden in lediglich 45% der

Fälle eine Drainage entweder direkt in den Bulbus venae jugularis superior oder in die distale

Vena jugularis interna, bei 7% mündete der Sinus petrosus inferior gar direkt in das vertebrale

Venensystem, ohne überhaupt Anschluss an die Vena jugularis interna zu bekommen [62]. 

Extrakkranielle Zuflüsse bestehen über emissarische Venenverbindungen zu den intrakraniellen

venösen Sinus. Gespeist werden sie aus venösen Abflussgebieten von Haut und Muskulatur im

Bereich der Augen, des Temporal- und Mastoidbereiches [63].

Es lässt sich somit keine Blutprobe gewinnen, die alle zerebralen Anteile gleich repräsentiert.

Trotzdem wird das Blut aus dem Confluens sinuum als repräsentativ für den überwiegenden

Anteil des zerebrovenösen Blutes angesehen. 

Das  Blut  im  distalen  Drittel  des  Bulbus  der  Vena  jugularis  besteht  zu  etwa  95%  aus

zerebrovenöser Drainage [64]. Lam et al. führten an 10 Patienten nach Schädel-Hirn Trauma

eine  vergleichende  Untersuchung  durch,  bei  der  simultane  Messungen  der  S jO2 im rechten

Bulbus  venae  jugularis  sowie  im Confluens  sinuum durchgeführt  wurden.  Dazu wurde  ein

Katheter unter angiographischer Kontrolle retrograd über die Vena jugularis interna bis in den

Confluens  sinuum  vorgeschoben.  Es  fand  sich  bei  9  der  untersuchten  Patienten  eine

Übereinstimmung der Werte der SjO2 von über 97%, weshalb die Schlussfolgerung gezogen

wurde, dass die Messung im Bulbus der Vena jugularis repräsentativ für die Bedingungen im

Confluens sinuum sei [65].

Der Katheter muss jedoch im distalen Drittel des Bulbus venae jugularis platziert werden, da ab

dem proximalen  Drittel  die  extrakraniellen  Venae  facialis,  -lingualis,  -thyroidea  superior  et

medialis und inkonstant die V. occipitalis münden [66]. 
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Es  herrschen  unterschiedliche  Meinungen  darüber,  auf  welcher  Seite  die  Messungen

durchgeführt werden sollen. Bei einem einseitigen Schädigungsmuster hat es sich weitestgehend

etabliert,  die  Messung  auf  der  ipsilateralen  Seite  durchzuführen  [36].  Bei  einer  diffusen

Schädigung hingegen schlägt Dearden vor, durch eine wechselseitige Bulbuskompression die

Seite  zu  ermitteln,  welche  den  größeren  Einfluss  auf  den  ICP hat  [60].  Nach  Robertson

hingegen soll per CT ermittelt werden, auf welcher Seite sich das größere Foramen jugulare

befindet,  weil  dort  der größere venöse Abfluss zu vermuten ist  [36]. Cormio verglich beide

Methoden mit dem Ultraschall. Sie fand bei 17 Patienten mit schwerem Schädel Hirn-Trauma in

65%   der  Fälle  den  dominierenden  venösen  Abfluss  auf  der  rechten  Seite.  Eine

Übereinstimmung  zur  computertomographischen  Bestimmung  bestand  in  94%  und  zur

Bulbuskompressionsmethode in 82% [67].

Zur  Lagekontrolle  der  Katheterspitze  wird  teils  ein  Röntgenbild  des  Halses  entweder  im

seitlichen  oder  im  frontalen  Strahlengang  empfohlen,  wobei  die  Katheterspitze  sich  bei

korrekter  Lage unterhalb der  Schädelbasis  in  Höhe von C2 direkt  medial  des Mastoids mit

leichter  Krümmung  nach  medial  befinden  sollte.  Matta  et  al.  führten  eine  Studie  an  100

Patienten durch und verzichteten routinemäßig auf die radiologische Kontrolle,  da die selbe

Punktionstechnik verwendet wurde wie bei einer vorhergehenden Studie mit 25 Patienten, in der

die  korrekte  Lage  im Röntgenbild  bewiesen  wurde.  Bei  10  zufällig  ausgesuchten  der  100

Patienten  wurde  eine  radiologische  Kontrolle  durchgeführt,  alle  mit  zufriedenstellendem

Ergebnis  [68].  Goetting  fanden  bei  123  Katheteranlagen  in  97%  der  Fälle  eine  korrekte

Katheterposition  im  Röntgenbild  [69].  Der  Katheter  wird  vorgeschoben,  bis  ein  leichter

federnder Widerstand spürbar ist, oder bis die Katheterspitze hinter dem Processus mastoideus

vermutet  werden  kann.  Die  Einfuhrlänge  ergibt  sich  dabei  aus  der  Distanz  zwischen

Punktionsstelle und Mastoid. 

Die  Komplikationsrate  bei  der  retrograden  Kanülierung  der  Vena  jugularis  interna  ist

vergleichbar mit der bei Anlage eines zentralen Venenkatheters. Bei 100 Katheteranlagen kam

es bei Matta zu zwei Punktionen der Arteria carotis, die mittels manuellem Druck kontrolliert

werden konnten. Andere schwerwiegendere Komplikationen gab es nicht [68]. Dies deckt sich

mit  Daten,  die Goetting bei 123 Patienten erhoben hat [69].  Gemma et al.  untersuchten die

Komplikationen bei 172 retrograden Katheterisierungen des Bulbus vena jugularis und konnten

sonographisch  3  katheterassoziierte  Thrombosen  nachweisen,  von  denen  2  völlig

asymptomatisch waren. Sie kamen zu dem Schluss, die Prozedur sei einfach und sicher, mit

einer niedrigen Inzidenz an seriösen Komplikationen [70]. In anderen Studien konnte gezeigt

werden, dass sowohl die orthograde [71] als auch die retrograde [72] Kathetersisierung der Vena

jugularis interna zu keiner signifikanten Erhöhung des ICP führt. 
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2 Fragestellung und Zielsetzung 

In dieser Arbeit werden bei 22 konsekutiven Patienten mit schwerer neuronaler Schädigung die

Veränderungen der zerebralen Oxygenierung sowie des intrakraniellen Druckes [n=14] während

einer  dilatativen  Tracheotomie untersucht.  Es  soll  überprüft  werden,  ob Patienten  mit  einer

schweren neuronalen Schädigung, bei denen die Indikation zur PDT gestellt wurde, während der

Prozedur gefährdet sind, eine zerebrale Ischämie zu erleiden. Wir bestimmen dazu als Parameter

für  den  globalen  Sauerstoffverbrauch  des  Gehirns  die  Sauerstoffsättigung  im Bulbus  venae

jugularis  (SjO2).  Als  weitere  Einflussgrößen  werden  die  Parameter  paO2 und  paCO2  sowie

zerebrovenöses  CO2,  des  Weiteren  der  MAP sowie  auch  der  pH  und  das  arterielle  sowie

zerebrovenöse  Laktat  untersucht.  Bei  den  Patienten,  die  zum  Monitoring  des  ICP  eine

parenchymatöse  oder  eine  Ventrikelkatheter-Hirndrucksonde  hatten,  verwendeten  wir  diese

Werte ebenfalls.

Im Einzelnen ergeben sich folgende Fragestellungen:

1. Der Verlauf der SjO2 während der PDT?

2. Der Verlauf des hirnvenösen Laktats während der Tracheotomie?

3. Führen Anstiege des ICP zu Desaturationen der SjO2 oder Anstiegen des hirnvenösen

Laktats?

4. Normalisieren  sich  die  Werte  der  arteriellen  und  hirnvenösen  Homöostase  und

Hämodynamik innerhalb einer halben Stunde nach Tracheotomie?
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3 Patienten, Material und Methoden

3.1 Patienten

Die  vorliegende  prospektive  klinische  Studie  wurde  auf  der  operativen  Intensivstation  des

Klinikums der Stadt Wolfsburg durchgeführt. Vor Beginn dieser Studie wurde die Zustimmung

zur  Studiendurchführung  von der  Ethikkommission  der  Medizinischen Fakultät  der  Martin-

Luther-Universität  Halle-Wittenberg   unter  der  Nummer  212/21.10.09/3  eingeholt. Alle

untersuchten Patienten benötigten aufgrund der Erkrankung eine gesetzliche Betreuung. Diese

wurde, wenn sie nicht bereits bestand, vor der Durchführung der Tracheotomie eingerichtet. Im

Zuge des Aufklärungsgespräches zur Tracheotomie wurden die gesetzlichen Betreuer auch über

die Studie aufgeklärt und erteilten hierzu eine schriftliche Einwilligung.

Von November 2009 bis August 2013 wurden neurochirurgische Patienten auf eine mögliche

Teilnahme an der Studie überprüft. Einschlusskriterien waren schwere supratentorielle zentrale

neuronale  Schädigungen  im  Sinne  einer  Subarachnoidalblutung  oder  einer  intrazerebralen

Blutung sowie Patienten mit Schädel-Hirn-Trauma mit einer initialen Glasgow Coma Scale <9

und der gegebenen Indikation zur Tracheotomie. Ausschlusskriterien waren Kontraindikationen

gegen  die  dilatative  Tracheotomie:  Schwierige  anatomische  Verhältnisse  der  Halsregion

inklusive eines kurzen Halses mit zu geringem Abstand zwischen Ringknorpel und Brustbein,

die  bekannte schwierige Intubation sowie instabile  Frakturen der  Halswirbelsäule.  In  diesen

Fällen wurde der plastischen Tracheotomie der Vorzug gegeben. 

Bei  Patienten  mit  hämodynamischer  Instabilität,  definiert  als  Vasopressorenpflichtigkeit  mit

Infusion von Noradrenalin > 0,1 μg/KG/min, deutlich erhöhtem ICP, definiert als ICP > 20 für

länger als  30 Minuten,  bzw. starken Schwankungen des ICP oder mit  schweren pulmonalen

Störungen,  definiert  als  inspiratorische  Sauerstoffkonzentration  >  0,5,  wurde  im  Einzelfall

entschieden.  Entweder  zu  Gunsten  der  plastischen  Tracheotomie  oder  zu  Gunsten  eines

Versuches,  die  beschriebene  Problematik  zu  verbessern,  um  im  Rahmen  eines  adäquaten

Zeitfensters dennoch eine sichere dilatative Tracheotomie durchführen zu können.  
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3.2 Studienaufbau

Die  Patienten  wurden  nach  intensivmedizinischen  Standards  überwacht.  Das  Monitoring

(Philips  IntelliVue  MP70,  Philips  GmbH,  Hamburg,  Deutschland)  beinhaltete  EKG,

Pulsoxymetrie  sowie  invasive  Blutdruckmessung.  Beatmet  wurden  die  Patienten  mit

Intensivrespiratoren der Fa. Dräger (Evita 4, Evita XL; Dräger Medical Deutschland GmbH,

Lübeck, Deutschland) bzw. GE Healthcare (Engström Carestation; GE Healthcare, Chalfont St

Giles,  UK)  inklusive  Überwachung  von  Atemminutenvolumen  und  Atemfrequenz.  Der

Tubusinnendurchmesser betrug im Durchschnitt 8,35 ± 0,46 cm. Eine Überwachung des ICP

mittels  parenchymatöser  Hirndrucksonde  (ICP-Express®;  Codman  Neuro  325,  Paramount

Drive Raynham, MA 02767, USA) war bei 12 Patienten  verfügbar.  Eine Kapnometrie gehörte

nicht  zum  Standardmonitoring.  Die  Überwachung  der  Beatmungsparameter  gestaltete  sich

deutlich kompliziert.  Mit  Beginn der Bronchoskopie entstanden Undichtigkeiten,  als  weitere

Faktoren  kamen  Absaugmanöver  sowie  Veränderungen  des  Tracheaquerschnittes  und  der

Druckverhältnisse  während  der  Dilatation  zum  Tragen.  All  dies  führte  dazu,  dass  das

Beatmungsgerät das Tidalvolumen sowie abhängig davon das Atemminutenvolumen über den

größten Teil der Zeit nicht verlässlich bestimmen konnte. Die Messung des endtidalen CO 2 war

ebenfalls in keinster Weise rational zu verwerten. Wir verzichtetet daraufhin im Verlauf auf die

Erhebung dieser Werte. 

Alle Patienten hatten als erweitertes zerebrales Monitoring einen Katheter im Bulbus der Venae

jugularis  auf  der  Seite  des  pathologischen  Prozesses.  Bei  Patienten  mit  Kleinhirnbefunden

beziehungsweise diffusen Schädigungen wurde grundsätzlich die rechte Vena jugularis interna

für die Punktion gewählt [73]. 

Zur Katheteranlage wurde nach manueller  Palpation die Vena jugularis interna unter sterilen

Kautelen retrograd punktiert. Die Einstichstelle lag ca. 1,5 cm lateral der Arteria carotis auf

Höhe des Cricoids, der Einstichwinkel betrug ca. 30° in Richtung auf die Schädelbasis.  Die

Technik ist in der Literatur ausführlich beschrieben [68, 74]. Nach erfolgreicher Venenpunktion

wurde mithilfe eines Seldingerdrahtes eine 5F-Schleuse (VYGON GmbH & Co. KG, Aachen,

Deutschland) mit der Spitze im Bulbus der Vena jugularis platziert. Die Lagekontrolle erfolgte

mittels analog vergleichender Analyse einer aspirierten Blutprobe aus dem Bulbuskatheter im

Vergleich zu einer Probe aus dem zentralen Venenkatheter. Ein höheres pCO2 im Bulbus venae

jugularis wurde als Beweis für die korrekte Lage gewertet. 

Das  Gehirn  ist  ein  stoffwechselintensives  Organ  mit  einem  vergleichsweise  hohen

Sauerstoffbedarf.  Reinhart  beschrieb  die  Sauerstoffsättigung  in  verschiedenen  organvenösen

Stromgebieten und ermittelte für den zerebrovenösen Abfluss einen Wert von 69 % gegenüber
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einem Wert von 72 % im Stromgebiet der Vena cava superior [75]. Nagdyman et al fanden an 31

Kindern  Sättigungswerte  von  69,4  %  im  zerebrovenösen  Blut  sowie  von  70,5  %.  im

zentralvenösen Blut der Vena cava superior [76].

Dem  höheren  Sauerstoffverbrauch  entsprechend  fällt  als  Stoffwechselendprodukt  bei  der

oxidativen  Phosphorylierung mehr  Kohlenstoffdioxid  an,  so  dass  die  CO2 Partialdrücke  im

Hirngewebe physiologisch mit die höchsten sind. Die zerebrovenöse CO2-Konzentration ist sehr

eng an das Hirngewebs-CO2 gekoppelt und ohne physiologische Shuntung deshalb höher als im

zentralvenösen Blut,  welches als Mix verschiedener Geweberückflüsse zum Vergleich in der

Vena cava superior gemessen wurde. 

Stichprobenartig wurde eine radiologische Lagekontrolle durchgeführt. In einigen Fällen erwies

sich die Schleuse als zu kurz und es wurde ein 1-Lumen ZVK mit 16G (Arrow International,

Inc.,  Reading,  USA)  über  die  Schleuse  vorgeschoben  und  mittels  der  vergleichenden

Blutgasanalyse  die  korrekte  Lage ermittelt.  Die  Schleuse wurde spätestens  nach drei  Tagen

entfernt.  Während  der  gesamten  Verweildauer  wurde  sie  mit  einer  kontinuierlichen

Druckspülung (5000 IE Heparin in 500 ml NaCl 0,9%) mit einer Flussrate von 1-2 ml/h gespült.

Zur Vorbereitung der Tracheotomie wurde der Kopf des Patienten rekliniert, der Hals wurde

Mithilfe eines Kissens unterpolstert. Bei allen Patienten bestand bereits eine mittels Ramsay-

Skala  gesteuerte  Analgosedierung  mit  Propofol  (Propofol  2%,  Fresenius  Kabi  Deutschland

GmbH,  Bad  Homburg,  Deutschland)  bis  2-4  mg/Kg/h  sowie  Sufentanil  (Sufentanil-mite,

Janssen-Cilag GmbH, Neuss, Deutschland) 10-20 µg/h, welche für den Eingriff vertieft wurde.

Unabhängig vom Ramsay-Score wurde Propofol auf eine Dosis von 5-8 mg/Kg/h gesteigert.

Des Weiteren wurde zusätzlich zur laufenden Infusion mit Sufentanil von 20 µg/h ein Bolus von

20  µg wenige Minuten vor Beginn des Eingriffes appliziert. Die Relaxierung des Patienten

erfolgte mit Rocuronium (Esmeron, N.V. Organon, BH Oss, Niederlande). 

Während des gesamten Vorgangs, insbesondere auch während des Eingriffes, wurde ein MAP

Zieldruck zwischen  60 und 90 mmHg angestrebt. Um diesen zu erreichen wurde bei einigen

Patienten Noradrenalin (Arterenol, Sanofi-Aventis Deutschland GmbH, Frankfurt, Deutschland)

als Vasopressor mittels Perfusor verabreicht. 

Ungefähr ab 15 Min. vor Beginn des Eingriffes wurden die Patienten mit einer FiO2 von 1,0

beatmet. Aufgrund der oben angesprochenen Problematik in Bezug auf die Überwachung der

Beatmungsparameter wurde, um eine gewisse Sicherheit in Bezug auf die Beatmungssituation

zu  bekommen,  die  kontrollierte  Beatmung in  den  allermeisten  Fällen  im  IPPV  Modus

durchgeführt.  Ein suffizientes Atemminutenvolumen ist  so garantiert.  In einigen Fällen fand

jedoch auch der BIPAP-Modus Verwendung. Dieses oblag dem verantwortlichen Arzt. 
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Wir führten die Tracheotomie nach der Ciaglia Blue Rhino®-Methode (William Cook Europe,

Bjaeverskov, Denmark) durch. Nach gründlicher Hautdesinfektion erfolgte das Abdecken der

medialen anterioren Halsregion mit sterilen Tüchern. Es folgte die bronchoskopische Inspektion

der  Trachea bis  hin zur  Bifurkation mit  flexibler  Bronchoskopie  (Storz  11301BN1 Flexible

Intubation  Scope,  KARL STORZ  GmbH  &  Co.  KG,  Tuttlingen,  Deutschland)  sowie  die

diaphanoskopische  Darstellung  der  Punktionsstelle  zwischen  der  ersten  und  zweiten  oder

zwischen  der  zweiten  und  dritten  Trachealspange.  Daraufhin  wurde  der  entblockte

Endotrachealtubus bis oberhalb der Punktionsstelle zurückgezogen. Es folgte die Punktion der

Trachea sowie das Einbringen eines Seldingerdrahtes und die Anlage eines ca. 15 mm langen

Hautschnittes.  Nach  Aktivierung  der  hydrophilen  Oberfläche  des  Multidilatators  wurde  mit

selbigem die Punktionsstelle mit den entsprechenden Gewebeschichten auf die Größe der zu

inserierenden  Trachealkanüle  aufgedehnt.  Mithilfe  eines  Ladedilatators  wurde  dann  die

Trachealkanüle (Covidien Shiley, Covidien Ilc, Mansfield, USA) nach endotracheal verbracht.

Der durchschnittliche Innendurchmesser der verwendeten Trachealkanülen betrug 8,55 ± 0,69

cm. Im letzten Schritt erfolgte die kurze bronchoskopische Kontrolle der korrekten Lage der

Trachealkanüle, wobei die sichere Identifikation der Carina als Kriterium herangezogen wurde.

Anschließend wurde die Beatmung über die Trachealkanüle fortgesetzt.

Zu feststehenden Zeitpunkten wurden Blutproben sowohl aus dem im Bulbus der Vena jugularis

liegenden Katheter als auch aus dem arteriellen Katheter aspiriert. Der erste Messzeitpunkt lag

vor   Beginn  des  Eingriffes  direkt  vor  Einführen  des  Bronchoskopes  und  repräsentiert  die

Ausgangswerte unter zu diesem Zeitpunkt noch optimalen Ventilationsbedingungen mit einer

FiO2 von 1,0. Die zweite Blutprobe wurde bei Beginn der Punktion der Trachea abgenommen.

Es sollte  so  grob ein  Vergleich zu einer  diagnostischen Tracheoskopie  bzw.  Bronchoskopie

ermöglicht werden, welche an dieser Stelle beendet werden würde. Direkt nach Einbringen der

Trachealkanüle wurde die dritte Probe gewonnen, die vierte eine halbe Stunde nach Abschluss

des Eingriffes. 
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3.3 Komplikationen

Bei  der  Anlage  der  Katheter  in  den  Bulbus  vena  jugularis  kam  es  in  einem  Falle  zur

akzidentellen Punktion der Arteria carotis  interna,  woraus jedoch keine weiteren Folgen am

ehesten im Sinne einer Thrombose entstanden. 

Bei den Tracheotomien kam es zu einer Blutung, welche jedoch nicht interventionsbedürftig

war und sich durch Kompression stillen ließ. 

Des Weiteren kam es bei einem Patienten trotz einer primär bronchoskopisch gesicherten Lage

des Seldinger-Drahtes zu einer paratrachealen Bougierung und Trachealkanülenfehllage.  Der

Patient  wurde  daraufhin  erneut  konventionell  intubiert  und  einer  plastischen  Tracheotomie

zugeführt. 
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3.4 Präklinische Daten

Von  den  eingeschlossenen  Patienten  wurden  mithilfe  des  Programmes  Medlinq-Easy

(MEDLINQ  Softwaresysteme  GmbH,  Hamburg,  Deutschland)  aus  den  elektronisch

gespeicherten Notarzteinsatzprotokollen die Angaben zur Glasgow Coma Scale bei Eintreffen

des Notarztes entnommen, um den initialen neurologischen Status der Patienten grob abbilden

zu können. 

Bei  Patienten,  welche  bereits  hospitalisiert  waren  und im Krankenhaus  ein  Ereignis  boten,

wurde  die  elektronische  Patientenakte  (HYDMedia  G5,  AGFA HealthCare  GmbH,  Bonn,

Deutschland) nach verwertbaren Informationen zum initialen neurologischen Status nach dem

relevanten Ereignis durchsucht. 
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Abbildung 1: Glasgow Coma Scale



3.5 Statistische Methoden

Die  Blutproben  wurden  mithilfe  eines  BGA-Gerätes  (ABL800  Flex,  Radiometer  GmbH,

Willich, Deutschland) analysiert.  Folgende Parameter wurden bestimmt:  pO2 [mmHg], pCO2

[mmHg],  pH,  sO2 [%],  Laktat  [mmol/L].  Aus  dem  Monitoring  wurden  folgende  Werte

ausgelesen:  ICP [mmHg],  Herzfrequenz  [bpm],  arterieller  Blutdruck (systolisch,  diastolisch,

Mitteldruck) [mmHg],  SpO2 [%].  Der endexspiratorische CO2-Wert  [mmHg] konnte nur  bei

wenigen  Patienten  bestimmt  werden.  Diese  Werte  waren  zudem,  aufgrund  der  großen

Undichtigkeit  bei  nicht  geblocktem  und  zurückgezogenem  Tubus,  sowie  der  Messung  im

Hauptstrom extremen Schwankungen und Ungenauigkeiten ausgesetzt  und wurden aufgrund

dessen nicht ausgewertet. 

Sämtliche  Werte  wurden in  ein  Tabellenkalkulationsprogramm (OpenOffice,  OpenOffice.org

3.4.0,  Apache  Software  Foundation)  übernommen  und  hier  ausgewertet.  Der  zerebrale

Perfusionsdruck [mmHg] wurde aus der Differenz von MAP und ICP ermittelt. Alle Werte sind

als  Mittelwerte  und  zugehörige  Standardabweichung  (±)  dargestellt.  Zur  statistischen

Auswertung kamen rein deskriptive Verfahren zur Anwendung. Zur Mittelwertstatistik führten

wir  eine  ANOVA  Analyse  der  einzelnen  Parameter  durch.  Als  non-parametrische

Vergleichsanalyse  kam  der  T-Test  zum  Einsatz.  Das  Signifikanzniveau  wurde  mit  p<0,05

festgelegt. Die Berechnung wurde mit der Software StatView (StatView for Windows, Version

5.0.1, SAS Institute Inc., SAS Campus Drive,  Cary NC 27513, USA) ausgeführt. 
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4 Ergebnisse

4.1 Epidemiologische Daten

Es konnten insgesamt 22 Patienten akquiriert werden. Darunter befanden sich 7 Frauen und 15

Männer, das durchschnittliche Alter lag bei 62,6 Jahren. Tabelle 1 gibt einen Überblick über die

demographischen Daten der Patienten. 

Tabelle 1: Demographische Daten der Patienten

Alter (Jahre)

n Minimum Median Maximum

Frauen 7 33 63,43 (± 16,8) 81

Männer 15 22 62,13 (± 16,3) 77

Tabelle 2 gibt einen Überblick über die Grunderkrankungen, den Tag nach Ereignis, an welchem

die Tracheotomie durchgeführt wurde sowie die Verweildauer auf der Intensivstation.

Tabelle 2: Diagnosen, Tracheotomietag, Verweildauer ITS

Patient Tag

der

PDT

ITS-

Aufent

halt

Klinische Diagnose Katheteranlage

rechts/links

1 6 28 Basalganglienblutung  mit  Ventrikeleinbruch,

Kontusionsblutung

L

2 6 48 Polytrauma mit SHT III° L

3 4 16 SAB mit Ventrikeleinbruch R

4 3 12 ICB mit Ventrikeleinbruch R

5 4 24 SHT, traumatische SAB, akutes SDH L

6 2 21 ICB mit Ventrikeleinbruch L

7 5 59 SAB L

8 5 23 ICB R

9 15 29 Intrakranielles Meningeom, Hirnödem R

10 3 42 ICB R

11 9 18 Chronisches SDH R

18



Patient Tag

der

PDT

ITS-

Aufent

halt

Klinische Diagnose Katheteranlage

rechts/links

12 3 45 SAB R

13 4 25 ICB R

14 2 33 ICB L

15 6 20 SHT III°, Kontusionsblutung R

16 6 16 Hirnstamm- und Kleinhirnblutung R

17 5 38 SAB mit Ventrikeleinbruch R

18 2 37 ICB mit Ventrikeleinbruch R

19 3 17 SAB mit Ventrikeleinbruch R

20 4 33 SAB mit Ventrikeleinbruch L

21 2 30 ICB mit Ventrikeleinbruch R

22 5 19 ICB mit Ventrikeleinbruch L

Bei 15 Patienten fand der Erstkontakt im Rahmen der Notfallrettung mit dem Notarzt statt. Die

initiale Glasgow Coma Scale bei Erstkontakt mit dem Notarzt betrug hierbei im Mittel 9,2 ±

4,8. Weitere 3 Patienten wurden mit dem Rettungsdienst per Einweisung durch einen Hausarzt

über die Zentrale Notaufnahme aufgenommen, in einem Fall betrug die dokumentierte GCS 3,

in den übrigen Fällen ist lediglich ein äußerst grober neurologischer Status dokumentiert, jedoch

keine GCS. Die übrigen 4 Patienten waren bereits hospitalisiert und erlitten im Krankenhaus ein

akutes Ereignis. Hierbei war bei 3 Patienten keine initiale GCS dokumentiert worden, bei einem

Patienten betrug sie 15. 

Die  Tracheotomie  wurde  im  Mittel  nach  4,7  (±  2,9)  Tagen  nach  Aufnahme  auf  die

Intensivstation  durchgeführt.  Die  Patienten  blieben  im  Schnitt  28,7  (±  12,1)  Tage  auf  der

Intensivstation,  7  Patienten  wurden  auf  die  neurochirurgische  Normalstation  verlegt,  12

Patienten direkt in die neurologische Rehabilitation, 1 Patientin wurde mit palliativem Ansatz

beziehungsweise Versorgungskonzept zurück in das Pflegeheim verlegt, 2 Patienten verstarben.
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4.2 Zeiten

Der Zeitpunkt Null wurde definiert als der Beginn der Bronchoskopie. Nach bronchoskopischer

Orientierung,  Zurückziehen  des  Tubus  und  diaphanoskopischer  Sicherung der  Einstichstelle

erfolgte die Punktion der Trachea durchschnittlich nach 7,7 ± 2,4 Minuten. Dies war ebenfalls

der Zeitpunkt der 2. Blutentnahme. 

Es folgte nach erfolgreicher Punktion die Verbringung eines Seldingerdrahtes nach intratracheal,

im Anschluss wurden die notwendigen Schritte zur Dilatation der Punktionsstelle durchgeführt

und daraufhin die  Trachealkanüle  nach intratracheal  verbracht.  Dies  gelang durchschnittlich

nach 13,6 ± 5,4 Minuten nach Zeitpunkt Null. Zu diesem Zeitpunkt wurde die 3. Blutabnahme

durchgeführt. 

Nun schloss sich eine kurze bronchoskopische Lagekontrolle über die Trachealkanüle an. Es

wurde  die  Carina  aufgesucht  zur  Bestätigung  der  intratrachealen  Lage.  Aktive  Blutungen

mussten  ausgeschlossen  werden,  eventuell  vorhandene  kleinere  Blutansammlungen  wurden

entfernt. Danach wurde das Beatmungsgerät an die Trachealkanüle konnektiert. Dies wurde als

das Ende des Eingriffes definiert, durchschnittlich vergingen 16,4 ± 5,6 Minuten nach Zeitpunkt

Null.
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4.3 Physiologische Parameter

4.3.1 Herzfrequenz

Die Herzfrequenz betrug zum Zeitpunkt Null im Durchschnitt 73 ± 19,7 /min und stieg in der

Folge  bis  auf  Maximalwerte  von  durchschnittlich  90,1  ±  22,0  /min  an.  30  Minuten  nach

Beendigung des Eingriffs waren Werte von durchschnittlich 67,5 ± 17,5 /min zu verzeichnen. 
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Abbildung 3: Herzfrequenz     [n=22]
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4.3.2 Mittlerer arterieller Blutdruck

Der durchschnittliche mittlere arterielle Blutdruck lag zu Beginn des Eingriffes bei 89,1 ± 23,2

mmHg. Während der Tracheotomie stieg er auf Maximalwerte von 116,9 ± 20,4 mmHg um 30

Minuten nach Beendigung auf 83,3 ± 14,5 mmHg abzusinken. 
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Abbildung 4: Mittlerer arterieller Blutdruck      [n=22]
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4.3.3 Intrakranieller Druck

Der  intrakranielle  Druck  konnte  bei  14  von  22  Patienten  gemessen  werden.  Die

durchschnittlichen Werte betrugen zu Beginn des Eingriffes 15,8 ± 8,3 mmHg. Im Maximum

stiegen die Werte auf 24,7 ± 10,6 mmHg. 30 Minuten nach Beendigung der Tracheotomie fielen

die Werte auf 7,9 ± 5,5 mmHg. 
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Abbildung 5: Intrakranieller Druck     [n=14]
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4.3.4 Zerebraler Perfusionsdruck

Der durchschnittliche zerebrale Perfusionsdruck betrug zum Zeitpunkt 0 72,2 ± 15,7 mmHg. Im

Verlaufe  der  Tracheotomie  ergaben  sich  durchschnittliche  Maximalwerte  von  90,4  ±  16,2

mmHg und Minimalwerte von 60,6 ± 13,2 mmHg, im Median betrug der CPP  74,0 ± 14,0

mmHg  während  des  Eingriffes  und  76,9  ±  13,6  mmHg  30  Minuten  nach  Beendigung  des

selbigen.
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Abbildung 6: Zerebraler Perfusionsdruck      [n=14]
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4.4 Blutgasanalyse

4.4.1 Arterielles pO2 

Unter  einer  FiO2 von  1,0  zeigten  sich  zu  Beginn  des  Eingriffes  hyperoxische  arterielle

Oxygenierungswerte von durchschnittlich 412,5  ± 87,9 mmHg. Die dritte BGA wurde direkt

nach Einbringen der Trachealkanüle und bronchoskopischer Lagekontrolle abgenommen. Ab

diesem Zeitpunkt verbessert sich die Beatmungssituation wieder, so dass wir in der dritten BGA

die mutmaßlich niedrigsten Werte für den arteriellen pO2 postulierten. Tatsächlich zeigen sich

hier  Werte  von  durchschnittlich  380,9  ±  94,6  mmHg.  Nach  Beendigung  der  Tracheotomie

wurden die Patienten wieder mit der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration ventiliert, auf die

sie  vor  dem Eingriff  bereits  eingestellt  waren.  Nach  30  Minuten  wurde  dann  die  4.  BGA

abgenommen. Der pO2 betrug hier im Schnitt 156,6 ± 52,6 mmHg bei einer FiO2 von 0,47. 
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Abbildung 7: Arterieller Sauerstoffpartialdruck      [n=22]
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4.4.2 Arterielles pCO2

Der arterielle pCO2 zu Beginn des Eingriffes lag durchschnittlich bei 38,4 ± 6,4 mmHg, das

heißt die Patienten waren zu Beginn des Eingriffes normoventiliert. Wir sahen jedoch in den

Blutgasanalysen einen Anstieg des arteriellen pCO2 über 46,9 ± 8,3 mmHg zum Zeitpunkt 2 auf

50,3 ± 11,1 mmHg zum Zeitpunkt 3. Wir sind somit in einem Bereich, welcher eine beginnende

Hypoventilation  anzeigt.  Nach  Beendigung  des  Eingriffes  wurde  dies  rasch  korrigiert,  zum

Zeitpunkt 4 betrug der pCO2 35,8 ± 7,8 mmHg. 
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Abbildung 8: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck        [n=22]
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4.4.3 Zerebrovenöses pCO2

Das zerebrovenöse pCO2 stieg von 46,0 ± 4,6 mmHg in der 1. BGA auf 53,4 ± 6,4 respektive

59,5 ± 12,9 mmHg in BGA 2 bzw. 3 an. Betrachtet man diesen Anstieg in Relation zur Dauer

des jeweiligen Eingriffes, so kommt man zu dem Ergebnis, dass im Schnitt  pro Minute das

zerebrovenöse pCO2 um 0,9 ± 0,54 mmHg ansteigt.  Der  Anstieg des  zerebrovenösen pCO2

verläuft parallel zum Anstieg des arteriellen pCO2. Das zerebrovenöse pCO2 ist durchschnittlich

um 2,2 mmHg zu Anfang und um 1,7 mmHg am Ende höher  als das zentralvenöse pCO2. Dies

diente zum Nachweis der korrekten Lage des Katheters.
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Abbildung 9: Zerebrovenöser Kohlendioxidpartialdruck      [n=22]
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4.4.4 Arterieller pH

Der arterielle pH fiel von 7,39 ± 0,08 in BGA 1 auf 7,30 ± 0,08 in BGA 3. [n=22]

4.4.5 Arterielles Laktat

Für das arterielle Laktat konnte in der BGA 1 ein Wert von 0,96 ± 0,38 mmol/l erhoben werden.

In BGA 3 ließ sich ein Laktatwert von 0,97 ± 0,47 mmol/l nachweisen.  [n=22]

4.4.6 Zerebrovenöses Laktat

Das zerebrovenöse Laktat lag in BGA 1 bei 1,05 ± 0,38 mmol/l und in BGA 3 bei 0,99 ± 0,45

mmol/l.  [n=22]

4.4.7 Zerebrovenöse Sauerstoffsättigung

In BGA 1 lag die Sauerstoffsättigung bei 82,24 ± 9,88 %. Sie stieg im Verlaufe des Eingriffes

auf 89,75 ± 7,89 % in BGA 3. [n=22]
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Abbildung 10: Zerebrovenöse Sauerstoffsättigung      [n=22]
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4.4.8 Arterielle Sauerstoffsättigung

Die SaO2 betrug in BGA 1 99,85 ± 0,18 % und in BGA 3 99,43 ± 1,67 %.  [n=22]

4.4.9 Arterio-jugularvenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz

Die arterio-jugularvenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz berechnet sich wie folgt: 

{3} AJ DO2 =
Hb [mmol/ l ]×(Sa O2[%]−Sj O2[%])×2,01

100
+(pa O2[kPa]−pj O2[kPa ])×0,0031 [mlO2/100ml]

Sie lag zu Beginn des Eingriffes in BGA 1 bei 3,4 ± 1,4 ml O2/100 ml und sank im Verlaufe

über 2,4 ± 1,2 ml O2/100 ml bei Zeitpunkt 2 bis auf 2,2 ± 1,1 ml O2/100 ml bei Zeitpunkt 3 ab.

Zum Zeitpunkt 4 betrug die AJDO2 4,0 ± 1,6 ml  ml O2/100 ml. 

4.4.10 Metabolik in der Übersicht

Abbildung 11 bietet einen Überblick über den Verlauf der Werte von arteriellem pH, arteriellem

und zerebrovenösem Laktat sowie  AJDO2.  Die einzelnen Verläufe wurden bereits weiter oben

beschrieben.
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Abbildung 11: Metabolik mit arteriellem pH, arteriellem sowie zerebrovenösem Laktat,
AJDO2          [n=22]
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4.5 Korrelationen

4.5.1 Mittlerer arterieller Blutdruck und intrakranieller Druck

Der MAP weist eine Korrelation zum ICP von r = 0,90 auf. MAP und ICP steigen demzufolge

gleichgesinnt an beziehungsweise fallen am Ende des Eingriffs wieder ab.
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Abbildung 12: Korrelation zwischen MAP und ICP       [n=22]
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4.5.2 Intrakranieller Druck und zerebraler Perfusionsdruck

Der ICP und der CPP weisen eine schwache negative Korrelation von r = -0,26 auf. Der ICP

stieg während des Eingriffs an. Durch einen Anstieg des MAP stieg im Verlaufe auch der CPP

leicht an, jedoch verzögert. 
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Abbildung 13: Korrelation zwischen ICP und CPP        [n=22]
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4.5.3 Mittlerer arterieller Blutdruck und zerebraler Perfusionsdruck

Der  MAP und  der  CPP weisen  eine  schwache  positive  Korrelation  von  r  =  0,15  auf.  Mit

steigendem MAP steigt demzufolge auch der CPP. Dass dieser Effekt nur gering ist liegt an dem

ebenfalls steigenden ICP. 
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Abbildung 14: Korrelation zwischen MAP und CPP       [n=22]
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4.6 Non-parametrische Gruppentestung

4.6.1 Intrakranieller Druck

Der T-Test wurde als gepaarter T-Test durchgeführt. Als Nullhypothese wurde postuliert, dass

gegenüber den Werten zum Zeitpunkt 'Start'  die Werte zu den Zeitpunkten 'Punktion',  'Ende'

sowie '+ 30 Minuten' keinen Unterschied aufwiesen. [n=14]

Das Ergebnis lautete wie folgt:

Start vs. Punktion: t(14)=-3,093, p<0,0079

Start vs. Ende: t(15)=-2,009, p<0,0629 

Start vs. +30 Minuten: t(15)=3,320, p<0,0047 

Der ICP steigt während der PDT an. Die Unterschiede zu den  Meßpunkten sind signifikant. 

4.6.2 Zerebrovenöse Sauerstoffsättigung

Der T-Test wurde als gepaarter T-Test mit der Nullhypothese durchgeführt, dass die S jO2 zum

Zeitpunkt  'Start'  gegenüber  den  Zeitpunkten  'Punktion'  beziehungsweise  'Ende'  keinen

Unterschied aufwies. [n=22]

Es ergaben sich folgende Werte:

Start vs. Punktion: t(19)=-3,427, p<0,0028

Start vs. Ende:  t(23)=6,408, p<0,0001

Die SjO2 steigt während der PDT an. Die Unterschiede zu den Meßpunkten sind signifikant. 

4.6.3 Arterio-jugularvenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz

Der T-Test wurde als gepaarter T-Test durchgeführt.  Es wurde die Nullhypothese formuliert,

dass die AJDO2 zum Zeitpunkt 'Start' der AJDO2 zu den Zeitpunkten 'Punktion' respektive 'Ende'

entspräche. [n=22]

Das Ergebnis war wie folgt:

Start vs. Punktion: t(18)=3,918, p<0,0010

Start vs. Ende: t(22)=-2,611, p<0,0160 

Die AJDO2  steigt während der PDT an. Die Unterschiede zu den Meßpunkten sind signifikant. 
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5 Diskussion

Die PDT ist heutzutage ein vom Intensivmediziner bettseitig durchgeführter Standardeingriff.

Dies  gilt  auch  für  den  Patienten  mit  schwerer  intrakranieller  Läsion.  Durch  die

eingriffsimanente Störung der Ventilation kann es zu Hypoxie beziehungsweise Hyperkapnie

kommen. Lagerungsbedingt kann der jugularvenöse Abfluss alteriert sein, so dass die Gefahr

eines Anstieges des ICP besteht.

Während der Tracheotomie kann durch Leckagen über die Punktionsstelle Atemgas entweichen.

Der  Multidilatator  verlegt  während  des  Aufdehnens  der  Punktionsstelle  phasenweise  das

Tracheallumen.  Dies  führt  über  eine  Erhöhung  der  Resistance  zu  Einschränkungen bei  der

Beatmung [77]. Bei Tuben mit einem Innendurchmesser unter 8,5 mm steigt die Resistance bei

Einführung  eines  Bronchoskopes  deutlich  an.  Mansson  [78]  konnte  dies  mit  einem

Bronchoskop mit  einem Außendurchmesser  von 5,4 mm nachweisen,  Sandersfeld bestätigte

diese  Ergebnisse  mit  einem Bronchoskop mit  5,0  mm Außendurchmesser  [79].  Das  in  der

vorliegenden  Studie  verwendete  Bronchoskop  hatte  einen  Außendurchmesser  von  5,2  mm.

Beide  Arbeiten  lassen  einen  exponentiellen  Anstieg  der  Resistance  bei  kleiner  werdenden

Tubeninnendurchmessern erkennen. Dabei findet das Gesetz nach Hagen-Poiseull, bei dem die

Resistance in der 4. Potenz zum abnehmenden Radius zunimmt, nur eingeschränkte Gültigkeit,

da es sich bei dem im Tubus herrschenden Atemgasflow wohl um eine turbulente und nicht um

eine laminare Strömung handelt, wie es das Gesetz fordert [78]. Ebenfalls stellt der Tubus mit

eingeführtem Bronchoskop keine Röhre im eigentlichen Sinne des Gesetzes dar. Die von uns

verwendeten Tuben hatten einen Innendurchmesser von durchschnittlich 8,4 ± 0,5 mm. 

Ein geringes Atemminutenvolumen führt  über die verminderte Abatmung von CO2 zu einer

Hyperkapnie. Reilly et al. fanden in einer Untersuchung an drei Patienten bei bronchoskopisch

gestützter PDT nach Ciaglia, bei der kontinuierlich die arteriellen CO2-Partialdrücke gemessen

wurden, eine teils erhebliche Hyperkapnie mit Werten bis zu 78 mmHg. In den Pausen zwischen

den einzelnen Schritten sowie in Phasen, in denen nicht bronchoskopiert wurde, zeigten sich

kleine Senken in der pCO2-Partialdruckkurve [17]. Auch Escarment et al. ermittelten bei Einsatz

eines Bronchoskopes signifikant  erhöhte paCO2-Werte [19]. Dosemeci et al. stellten bei 17 von

30 Patienten eine Hyperkapnie fest [80]. Scharf et al. führten als Grund für Anstiege des paCO2

neben der Bronchoskopie die Verlegung der Trachea durch die eingesetzten Dilatatoren an [28]. 

In der vorliegenden Untersuchung kam es zu einem Anstieg des arteriellen pCO 2 im Mittel um

11,9 ±9,2 mmHg im Verlaufe des Eingriffes. Bei 3 Patienten war bereits die Baseline über 45

mmHg.  Insgesamt  kam  es  im  Verlaufe  des  Eingriffes  bei  16  von  22  Patienten  zu  einer

Hyperkapnie, welche als ein paCO2 größer 45 mmHg definiert wurde.
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Diese Werte liegen über denen, welche Sandersfeld  bei fünf Tracheotomien erhob. Der Anstieg

betrug hier  7,6 mmHg  [79].  Reilly et  al.  untersuchten den Unterschied zwischen plastischer

Tracheotomie  sowie   per  Doppler  oder  endoskopisch  kontrollierter  Dilatationstracheotomie.

Hierbei  stieg  der  paCO2 mit  bis  zu  24  ±  3  mmHg  am  stärksten  bei  der  endoskopisch

kontrollierten PDT, sonographisch kontrolliert betrug der Anstieg des paCO2 8 ± 2 mmHg [18].

Der geringste Anstieg war mit  3 ± 1 mmHg in der Gruppe der konventionellen plastischen

Tracheotomie zu verzeichnen. Hierbei kommen jedoch die bereits in der Einleitung erwähnten

Faktoren  wie  insbesondere  die  Notwendigkeit  eines  Transportes  sowie  die  eventuelle

Verzögerung des Eingriffes durch das Warten auf Operationskapazität zum Tragen. 

Zu erwägen ist sicherlich die Möglichkeit, auf die endoskopische Kontrolle zu verzichten und

selbige  sonographisch  zu  erbringen.  Ob  diese  Möglichkeit  der  direkten  visuellen  Kontrolle

ebenbürtig ist, muss jeder Operateur für sich selbst entscheiden. Kost wertete 500 endoskopisch

kontrollierte Tracheotomien aus und führte das Fehlen von schwerwiegenden Komplikationen

auf die endoskopische Kontrolle zurück [12]. 

Sandersfeld erreichte mit endoskopischer Kontrolle ähnlich moderate Anstiege des p aCO2 wie

Reilly unter sonographischer Kontrolle [79, 18]. Da sich bei der sonographisch kontrollierten

PDT keine den Luftstrom behindernden Geräte im Tubus befinden, ist davon auszugehen, dass

der  Anstieg  des  paCO2 hier  in  der  Methodik  der  perkutanen  Dilatationstracheotomie  selbst

begründet liegt. Es kommen das Entweichen von Atemgasen über die Punktionsstelle sowie die

Verlegung der Trachea durch die Dilatatoren beim Bougieren der Punktionsstelle zum Tragen.

Um das Ausmaß der  Hyperkapnie bei  endoskopisch kontrollierter  PDT möglichst  gering zu

halten  empfiehlt  Reilly,  das  verfügbare  Endoskop  mit  dem kleinsten  Außendurchmesser  zu

verwenden, Absaugvorgänge sowie die Zeit, während der das Endoskop im Tubus verbleibt, zu

minimieren [18].

Imperiale et al. führten eine Studie an 65 Patienten mit schwerer intrakranieller Läsion durch.

Die  PDT wurde  nach  der  Percutwist-Methode  durchgeführt.  Zur  endoskopischen  Kontrolle

wurde  ein  5mm-Bronchoskop  verwendet.  Eine  sich  während  der  Prozedur  ausbildende

Hyperkapnie  konnte  in  4  von  65  Fällen  nachgewiesen  werden.  Die  Autoren  vermuten  die

Ursache zum  einen  in  der  Verwendung  eines  einzelnen  Dilatators  statt  eines

Multidilatatorsystems, wie in der ursprünglichen Methode nach Ciaglia. Zum anderen folgern

sie, dass die Percutwist Schraube hilft, das Tracheallumen offen zu halten, da es möglich sei, an

der  Schraube  die  Tracheavorderwand  aufwärts  zu  ziehen  und  so  letzten  Endes  sowohl  die

Leckage als auch die Resistance zu reduzieren [81]. 

Die  vorliegende  Studie  wurde  an  einem  Ausbildungskrankenhaus  durchgeführt.  Die
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Dilatationstracheotomien  wurden  teils  von  erfahrenen  Oberärzten  durchgeführt,  teils  jedoch

auch von in der Technik weniger Erfahrenen unter Anleitung. Die Zeit, welche von Beginn der

Endoskopie an bis zum Abschluss der PDT mit Konnektion des Ventilators nach endoskopischer

Kontrolle verging, betrug durchschnittlich 16,36 Minuten mit einer Standardabweichung von

5,57 Minuten. 

Agarwal  et  al.  benötigten  bei  30  endoskopisch  kontrollierten  Punktionstracheotomien

durchschnittlich 18 ± 3 Minuten ab der Punktion der Haut bis zur Insertion der Trachealkanüle

[82]. Fikkers et al. evaluierten 100 Tracheotomien nach der Ciaglia Blue Rhino-Methode, die

durchschnittlich benötigte Zeit betrug hier 12,53 ± 8,30 Minuten [83].

Die Prozesszeit für den operativen Eingriff an sich von der Punktion der Trachea an bis zum

Abschluss  der  endoskopischen Kontrolle  betrug bei  der  vorliegenden Studie  im Mittel  8,68

Minuten  mit  einer  Standardabweichung  von  5,1  Minuten.  Johnson  et  al.  gaben  hier  eine

Prozesszeit von 6:01 ± 3:03 Minuten an [84].

In Abbildung 15 sieht man die Höhe des arteriellen pCO2 im Verhältnis zur Zeit.  Da es pro

Patient nur 3 Werte gibt, dient die Verbindung der Messpunkte lediglich der Veranschaulichung.

Zwischenwerte dürfen hiervon nicht abgeleitet werden. 
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Abbildung 15: Arterieller Kohlendioxidpartialdruck                [n=22]
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Vergleicht  man  die  Ausgangswerte  des  arteriellen  pCO2 mit  den  Werten  in  BGA3  zum

Abschluss des Eingriffes, so kann man im Mittel einen Anstieg um 11,9 ± 9,2 mmHg feststellen.

Lediglich  bei  einem  der  22  Patienten  liegt  der  Wert  unterhalb  des  Ausgangswertes.  Ein

derartiger Anstieg liegt im Bereich des Erwarteten. Wenn man nun mithilfe der 2. BGA, welche

zum Zeitpunkt der Tracheapunktion abgenommen wurde, den Gesamtvorgang weiter zerteilt,

stellt man fest, dass im ersten Teil von den Ausgangswerten zur 2. BGA das paCO2 bei praktisch

allen Patienten ansteigt. Lediglich ein Patient bietet ein Delta von -0,2 mmHg. Im Mittel steigt

das paCO2 von 38,4 ± 6,4 auf 46,9 ± 8,3 mmHg an. 

Im zweiten Teil jedoch, das heißt von der Punktion der Trachea bis zum Abschluss des Vorgangs

ändert  sich dieses.  Die  2.  BGA wurde erst  nach Beginn der  Studie  implementiert,  sie  liegt

deshalb lediglich bei 18 der 22 Patienten vor. Bei 10 von 18 Patienten kommt es zu einem

weiteren Anstieg des paCO2 von der 2. zur 3. BGA. Bei 8 Patienten zeigt sich jedoch in diesem

Zeitraum ein Abfall des  paCO2. Insgesamt kommt es zu einem Anstieg des  paCO2 von 0,7 ± 6,7

mmHg. 

Bildet man nun zwei Gruppen und fasst in der einen die Patienten mit einem Anstieg des paCO2

zwischen BGA 2 und 3 und in der anderen jene mit einem Abfall zusammen, so ergibt sich das

folgende Bild: 10 Patienten bieten einen durchschnittlichen Anstieg des p aCO2 von 5,4 ± 3,9

mmHg. Die benötigte Zeit von der Punktion bis zur 3. BGA betrug hier 5,60 ± 2,91 Minuten. 

37



Die übrigen 8 Patienten weisen einen durchschnittlichen Abfall des paCO2 um 5,2 ± 3,9 mmHg

auf. Die für die Prozedur benötigte Zeit war in dieser Gruppe mit 4,00 ± 2,51 Minuten um circa

1,5 min kürzer.
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Abbildung 16: Patienten mit Anstieg des arteriellen                      
Kohlendioxidpartialdruckes                               [n=10]

0 5 10 15 20 25 30
0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

paCO₂

Zeit [min]

p
C

O
 [m

m
H

g
]

₂



Dieser  Abfall  des   arteriellen  pCO2 bei  8  Patienten  zwischen  Punktion  der  Trachea  und

Abschluss des Vorgangs mit endoskopischer Lagekontrolle nach Platzierung der Trachealkanüle

entspricht nicht dem, was erwartet wurde. Durch die Kompression beziehungsweise Verlegung

der  Trachea  durch  den  Blue  Rhino  Dilatator  sollte  theoretisch  genau  in  dieser  Phase  die

Beatmungssituation am meisten eingeschränkt sein. Zu dieser Überlegung passt die Studie von

Reilly [18], welcher auch bei der sonographisch kontrollierten PDT einen Anstieg des  paCO2

feststellt  und  diesen  auf  die  Methodik  an  sich  zurückführt,  da  sich  kein  den  Luftstrom

behinderndes Endoskop im Tubus befindet. Der Ausgangswert des  paCO2 weist mit 38,6 mmHg

bei den Patienten mit einem Abfall im Vergleich zu 37,6 mmHg bei den Patienten mit einem

Anstieg keinen signifikanten Unterschied auf.  Die  Zeitdauer  ist  zwar  wie  oben beschrieben

geringer,  jedoch  würde  man  dementsprechend  eher  einen  geringeren  Anstieg  des   paCO2

erwarten,  jedoch  erklärt  dies  nicht  einen  Abfall.  Die  vorliegenden  Daten  können  diese

Beobachtung nicht weiter aufklären.  

Ein Anstieg  der  arteriellen CO2-Konzentration kann über eine  Wasserstoff-Ionen vermittelte

Vasodilatation zu einer Erhöhung des zerebralen Blutflusses und einem konsekutiven Anstieg

des intrakraniellen Druckes führen [20].  In einem Bereich zwischen etwa 20 bis 90 mmHg

besteht eine annähernd lineare Beziehung zwischen dem paCO2 und dem zerebralen Blutfluss

(CBF) [21]. Eine Erhöhung des arteriellen pCO2 um 1 mmHg führt zur Erhöhung des CBF um
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Abbildung 17: Patienten mit Abfall des arteriellen 
Kohlendioxidpartialdruckes nach BGA2              [n=8]
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etwa 2,5 – 3% [22].

Einen Einfluss auf den intrakraniellen Druck übt weiterhin der zerebrovenöse Abfluss aus. Um

die vordere Halspartie optimal zugänglich zu machen, wird zu Beginn der Tracheotomie der

Kopf retroflektiert. Diese Lagerung wird bis zum Abschluss des Eingriffes beibehalten. Es kann

hierbei  zu  einer  Abflussbehinderung  über  die  Jugularvenen  kommen.  Ebenfalls  kann  der

während  des  Dilatationsvorgangs  mit  dem Blue  Rhino  auf den  Hals  ausgeübte  Druck  die

jugularvenöse Flussrate reduzieren. Hieraus kann ein konsekutiver Anstieg des intrakraniellen

Druckes resultieren.

Die  Gruppen  um  Peerless,  Stolle  und  Stocchetti  konnten  in  ihren  Arbeiten  Anstiege  des

intrakraniellen Druckes während der Bronchoskopie beziehungsweise der PDT feststellen [23,

24,  25],  Escarment  et al.  sowie  Milanchi  kamen  zu  ähnlichen  Ergebnissen,  jedoch  ohne

statistische Relevanz [19, 27]. Auch Imperiale et al. fanden Anstiege des ICP während der PDT

nach der Percutwist Methode, jedoch blieben selbige knapp unterhalb des Signifikanzniveaus

[81]. Börm und Gleixner hingegen fanden in ihren Studienergebnissen keine Anstiege des ICP

für den Zeitraum der PDT nach Ciaglia bzw. Griggs [26]. 

In  der  vorliegenden Studie  boten  14  von 22  Patienten die  Möglichkeit,  den  intrakraniellen

Druck zu monitoren. Lediglich bei 5 dieser 14 Patienten blieb der ICP zu jedem Zeitpunkt unter

20  mmHg.  Der  ICP  stieg  dabei  von  durchschnittlich  15,8  ±  8,3  mmHg  zu  Beginn  auf

Maximalwerte von durchschnittlich 24,7 ± 10,6 mmHg an. Die höchsten Werte lagen um den

Zeitpunkt der Einbringung der Trachealkanüle herum vor. Die größte Differenz war ein Anstieg

von  11  mmHg  zu  Beginn  auf  einen  Maximalwert  von  47  mmHg.  Dies  entspricht

näherungsweise den Werten, welche Reilly in der oben erwähnten Studie an drei Patienten an

jenem Patienten  erhob,  welcher  mit  einer  Sonde  zur  Messung  des  intrakraniellen  Druckes

ausgestattet war. Hier konnten Anstiege von 10 auf 48 mmHg festgestellt werden.[17]. 

Die beschriebenen Anstiege des ICP waren lediglich von kurzer Dauer. Es bestand keine inverse

Beziehung zur SjO2 und es kam in allen Fällen zu einer spontanen Reversion. In keinem Fall

war ein Abbruch des Eingriffes notwendig. Zusammengefasst wurden die ICP-Anstiege letzten

Endes als nicht klinisch relevant eingeschätzt. 

Da der durchschnittliche arterielle Mitteldruck im Verlaufe des Eingriffes leicht anstieg, ergaben

sich insgesamt stabile Werte für den zerebralen Perfusionsdruck. 
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5.1 Zerebrovenöse Sauerstoffsättigung

Das Ziel dieser Studie war es, die globale Balance der zerebralen Metabolik während der PDT

beim Patienten mit intrakranieller Pathologie zu untersuchen, da dies einen Surrogatparameter

für mögliche zerebrale Ischämien darstellt. Die  zerebrovenöse Sauerstoffsättigung SjO2 ist, wie

bereits in der Einleitung erläutert, aussagekräftig unter den Voraussetzungen eines konstanten

Hämoglobingehaltes  sowie  einer  arteriellen  Oxygenierung  gleichbleibender  Größe  von

idealerweise 100% SaO2. Beide Faktoren waren bei dieser Untersuchung gegeben. 

Der  Normwertbereich  der  SjO2 liegt  zwischen  55  und  75  %.  Werte  darüber  lassen  unter

normalen Bedingungen auf eine zerebrale Hyperperfusion schließen [30, 31, 32, 33, 34]. In der

vorliegenden Studie lag die durchschnittliche zerebrale Sauerstoffsättigung in BGA 1 bei 82,4 ±

9,9 %. Sie stieg im Verlaufe des Eingriffes auf 89,8 ± 7,9 % in BGA 3. 

Diese vergleichsweise hohen Werte lassen sich durch drei Faktoren erklären. Zum einen ist wie

bereits beschrieben die CMRO2 bei tiefer Analgosedierung reduziert. Zweitens haben wir für

den Eingriff bei kompromittierter Beatmungssituation die Gefahr einer Hypoxämie postuliert.

Um das Risiko für diese Gefahr zu minimieren, aber auch um Reserven bei Eintreten  eines

Notfalles  zu haben,  wurden die  Patienten bereits  vor  Beginn des  Eingriffes  sowie während

selbigem mit einer inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von 1,0 ventiliert. Der p aO2 betrug

zu Beginn des Eingriffes durchschnittlich  408,5 ± 91,3 mmHg und sank bis zum Zeitpunkt 3

auf  durchschnittlich  386,8  ±  91,6  mmHg.  Daraus  folgt,  dass  wir  ein  deutlich

supraphysiologisches Angebot von Sauerstoff haben, welches vom Gehirn nicht benötigt wird.

Dementsprechend ist auch die zerebrovenöse Sauerstoffsättigung erhöht und auch die Werte für

die  zentralvenöse  Sauerstoffsättigung verhalten  sich  analog  hierzu.  Hier  zeigt  sich,  dass  zu

keinem  Zeitpunkt  die  Gefahr  einer  globalen  Hypoxämie  beziehungsweise  einer  globalen

zerebralen  Sauerstoffminderversorgung  während  der  hier  analysierten  Eingriffe  bestand.

Drittens entstand im Verlaufe eine Hyperkapnie von  durchschnittlich 59,5 mmHg in der 3.

BGA,  welche,  wie  oben bereits  dargelegt,  zu  einer  zerebralen  Hyperperfusion führt.  Damit

einhergehend  steigt  das  zerebralarterielle  Sauerstoffangebot  an,  ohne  dass  jedoch  der

Sauerstoffverbrauch ebenfalls anstiege, was in der Folge zu einer erhöhten S jO2 beiträgt. 

In  der  Einleitung  wurde  bereits  dargelegt,  dass  unter  den  Bedingungen  einer  unter  tiefer

Analgosedierung als konstant anzunehmenden CMRO2 sowie einer stabilen Oxygenierung mit

einer  arteriellen  Sauerstoffsättigung  von  näherungsweise  100  %  die  S jO2  dem zerebralen

Blutfluss entspricht. 

Hier herausgerechnet sind die Sauerstoffpartialdrücke. Aufgrund der Beatmung mit einer F iO2

von 1,0 lohnt es sich sicherlich, an dieser Stelle einen Schritt zurück zu gehen und die AJDO2 zu
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betrachten. Die AJDO2  multipliziert mit dem zerebralen Blutfluss ergibt die CMRO2. 

{1} CMRO2=CBF × AJ DO2

wobei die AJDO2 sich dabei wie folgt berechnet:

{3} AJ DO2 =
Hb [mmol/ l ]×(Sa O2[%]−Sj O2[%])×2,01

100
+(pa O2[kPa]−pj O2[kPa ])×0,0031 [mlO2/100ml]

Die CMRO2 ist im gegebenen Zeitrahmen auf den Funktionsstoffwechsel reduziert und somit

konstant. Nach Umstellung der Formel entspricht dann die AJDO2 dem reziproken CBF. 

{4} AJ DO2 ≈
1

CBF

Für die AJDO2 wurde ein Normwert von 5-6 mlO2/100 ml Blut gefunden. Patienten mit Schädel-

Hirn  Trauma  weisen  aufgrund  eines  relativen  Überangebotes  von  Sauerstoff  Werte  bis  4

mlO2/100  ml  auf.  [49,  52]  Werte  unter  3  mlO2/100  ml  werden  teilweise  bereits  als

pathologisches  Zeichen  im  Sinne  einer  verminderten  Sauerstoffextraktion  bei

zusammengebrochener neuronaler Aktivität gewertet.

In der hier vorliegenden Studie sank die AJDO2 von zunächst 3,4 ± 1,4 ml O2/100 ml unter einer

FiO2 von 1,0 als Ausgangswert auf dann 2,4 ± 1,2 respektive 2,2 ±1,1 ml O2/100ml während des

Eingriffes ab, um nach Beendigung auf 4,0 ± 1,6  ml O2/100 ml anzusteigen. Diesem letzten

Wert  liegt  eine  durchschnittliche  inspiratorische  Sauerstoffkonzentration  von  0,5  zugrunde.

Betrachten  wir  diese  Werte  im oben  angesprochenen Kontext,  so  stellen  wir  fest,  dass  die

Verminderung  der  AJDO2 der  Tatsache  geschuldet  ist,  dass  wir  ein  supraphysiologisches

arterielles Sauerstoffangebot zur Verfügung stellen. Aufgrund des deutlich erhöhten Angebotes

mit einem paO2 von  412,5 ± 87,9 mmHg zu Beginn ist schon der 1. Wert der AJDO2 mit  3,4 ±

1,4 ml O2/100 ml unterhalb der Norm. Bei fortgesetzt hohem Angebot sinkt die AJDO2 bis zum

Zeitpunkt 2 bzw. 3 sogar noch weiter ab. Erst nachdem die FiO2 vermindert wurde steigt sie

wieder  an,  erreicht  jedoch bei  einer für  Intensivbeatmung durchaus üblichen,  jedoch immer

noch supraphysiologischen inspiratorischen Sauerstoffkonzentration von 50% mit einem Wert

von 4,0 ± 1,6  ml O2/100 immer noch nicht den Normbereich von 5-6  ml O2/100, welcher für

21% Sauerstoffkonzentration  in  der  Atemluft  gilt.  Der  Abfall  der  AJDO2 ist  somit  nicht  als

pathologisches  Zeichen  zu  werten.  Vielmehr  spiegelt  die  AJDO2 unter  den  bestehenden

Umständen  passiv  die  Veränderung  der  zerebralen  Perfusion  durch  die  sich  entwickelnde

Hyperkapnie wieder.

Das bedeutet,  dass  während des  Eingriffes  sowohl  die  S jO2 angestiegen als  auch die  AJDO2
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abgefallen  ist.  Beides  sind  Surrogatparameter  zur  Erkennung  einer  globalen  zerebralen

Ischämie.  Wir  können  demzufolge  feststellen,  dass  der  zerebrale  Blutfluss   suffizient

beziehungsweise sogar überschießend war. Der Einfluss des CO2 wiegt hier stärker als derjenige

einer Erhöhung des ICP.  

Die  gewonnenen  Ergebnisse  der  globalen  Sauerstoffsituation  der  zerebralen  Oxygenierung

während der PDT können jedoch nicht so interpretiert werden, dass trotz suffizienter globaler

Oxygenierung nicht dennoch regionale zerebrale Minderperfusionen auftreten können. 
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5.2 Zerebrovenöses pCO2 

Das  zerebrovenöse  pCO2 verzeichnete   einen  Anstieg  parallel  zum  arteriellen  pCO2.

Durchschnittlich sind die Werte um 2,2 mmHg zu Anfang und um 1,7 mmHg am Ende höher

als das zentralvenöse pCO2. Dies diente zum Nachweis der korrekten Lage des Katheters.

5.3 Hämodynamik

Während des Eingriffes kam es zu Steigerungen sowohl des mittleren arteriellen Druckes als

auch  der  Herzfrequenz.  Die  hämodynamischen  Parameter  wurden  minütlich  erhoben.

Schwankungen bilden sich hier demzufolge durchaus ab. Diese Anstiege sind am ehesten als

sympathische Antwort auf den Stress- bzw. Schmerzreiz durch die Tracheotomie zu erklären.

Bei allen Patienten ist vor Beginn des Eingriffes die mit Propofol und Sufentanil durchgeführte

und mittels  Ramsay-Score gesteuerte  Analgosedierung vertieft  worden.  Teilweise  waren  die

Patienten bereits vor dem Eingriff moderat katecholaminpflichtig, hierbei wurde Noradrenalin

als Vasopressor eingesetzt. Mit Vertiefung der Sedierung musste hier ein neues Gleichgewicht

gefunden werden. Kam es während des Eingriffes zu deutlichen Anstiegen von Herzfrequenz

und  Blutdruck,  so  wurde  die  Sedierung  mittels  Bolusgabe  von  Opiat   beziehungsweise

Narkotikum  vertieft.  Hierauf  musste  dann  gegebenenfalls  wieder  eine  Anpassung  der

Vasopressortherapie  stattfinden.  Der  Eingriff  dauerte  von Punktion  bis  zum Einbringen der

Trachealkanüle  im Schnitt  5,95  ±  4,60  Minuten.  In  dieser  relativ  kurzen  Zeit  ein  stabiles

Gleichgewicht  herzustellen ist  sicherlich eine Herausforderung und gelang offenbar  nicht  in

jedem Fall. Die Stärke des Stimulus wurde hier möglicherweise zum Teil unterschätzt. Jedoch

ist  bei  einem relativ  kurzen  Schmerzreiz  die  Steuerung  des  Noradrenalins  bei  zusätzlicher

endogener Katecholaminausschüttung erschwert. Im Endergebnis wird ein hoher Blutdruck in

den  meisten  Fällen  sicherlich  eher  in  Kauf  genommen,  als  ein  zu  niedriger  und

dementsprechend findet eine Anpassung der Noradrenalindosis nach unten in der akuten Phase

des Eingriffes, auch in Folge der Konzentration auf die handwerkliche Seite, möglicherweise

nur verzögert statt.

Der  zerebrale  Perfusionsdruck  als  Resultante  aus  mittlerem  arteriellem  Druck  sowie

intrakraniellem Druck  folgte passiv diesen beiden Parametern. Der durchschnittliche Wert stieg

im Verlaufe der Tracheotomie leicht an. Dabei wurde ein minimaler Wert von 60 mmHg nicht

unterschritten,  es  war  demzufolge  zu  jeder  Zeit  ein  mutmaßlich  suffizienter  zerebraler

Perfusionsdruck gegeben. 
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5.4 Metabolik

Das Gehirn besitzt eine hohe Stoffwechselaktivität und generiert seinen Energiebedarf aus der

Verstoffwechselung von Glukose. Diese wird in den neuronalen Mitochondrien über die aerobe

Glykolyse mithilfe des Zitrat-Zyklus zu ATP und CO2 verstoffwechselt [37, 38]. Weder in den

Neuronen noch in der Neuroglia können nennenswerte Mengen  an Sauerstoff oder Glukose

gespeichert  werden.  Unter  ischämischen  Bedingungen  entsteht  im  Rahmen  der  anaeroben

Glykolyse  Laktat.  Goodman  et  al.  fanden  mithilfe  des  Mikrodialysekatheters  erhöhte

extrazelluläre Laktatwerte im Zusammenhang mit zerebraler Hypoxie und Ischämie [47]. Die in

der vorliegenden Studie ermittelten stabilen Werte für sowohl das arterielle als vor allem auch

für  das  hirnvenöse  Laktat  geben  keinen  Hinweis  für  eine  Laktatproduktionssteigerung  als

Ausdruck einer ischämischen Situation. 

Aufgrund des parallelen Anstieges des arteriellen sowie des zerebrovenösen pCO2 haben wir

bereits festgestellt, dass hier nicht von einer Minderperfusion auszugehen ist. Die Werte für die

AJDO2 deuten ebenfalls in diese Richtung.  Da parallel  sowohl die hirnvenöse Sättigung, das

hirnvenöse CO2 sowie der zerebrale Perfusionsdruck steigen, kann dies im Gegenteil eher auf

eine zerebrale Hyperperfusion hindeuten. 
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5.5 Intrakranieller Druck

Die im Ergebnisteil beschriebenen Anstiege des ICP von zu Beginn 15,8 ± 8,3 mmHg auf im

Maximum 24,7 ± 10,6 mmHg mit nach Beendigung des Eingriffes wiederum fallenden Werten

könnten im Sinne des oben bereits diskutierten Sachverhaltes im Sinne einer zu flachen Narkose

während  der  Tracheotomie  gedeutet  werden.  Auf  der  anderen  Seite  besteht  natürlich  die

Möglichkeit,  dass  der  Anstieg  des  ICP  wie  bereits  dargelegt  verursacht  wird  durch  eine

Erhöhung  des  zerebralen  Blutflusses  aufgrund  einer  zerebralarteriellen  Hyperkapnie.  Wir

konnten bereits feststellen, dass  während des Eingriffes sowohl die SjO2 angestiegen als auch

die  AJDO2 abgefallen  sind.  Prinzipiell  sprechen  beide  Faktoren  für  einen  hohen  zerebralen

Blutfluss. Die Bedeutung des ICP Monitorings auf die Entscheidung für oder gegen die PDT

wurde bereits ausführlich diskutiert.
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6 Zusammenfassung

Anhand der Ergebnisse der vorliegenden Studie kommen wir zu der Schlussfolgerung, dass die

PDT in der  Hand des  Geübten ein auch bei  Patienten mit  intrazerebraler  Pathologie  sicher

anzuwendendes  Verfahren  darstellt.  Eine  Prozesszeit  von  Beginn  der  Punktion  bis  zum

Abschluss  des  Verfahrens  von  deutlich  unter  10  Minuten  scheint  sicher  zu  sein  und  ist

anzustreben.  Um  dieses  zu  erreichen  ist  ein  standardisiertes  Vorgehen  hilfreich  und  zu

empfehlen.  Für  die  Gesamtdauer  der  PDT  inklusive  vorbereitender  und  abschließender

Endoskopie scheint eine Prozesszeit von unter 20 Minuten sicher zu sein, angestrebt werden

sollte jedoch eine Gesamtdauer von weniger als 15 Minuten. Die behandelten Risiken im Sinne

einer Hyperkapnie, Erhöhung des ICP beziehungsweise einer zerebralen Hypoperfusion sind bei

der Indikationsstellung zu bedenken und bei einer Abwägung zwischen einer dilatativen und

einer  plastischen  Tracheotomie  in  die  Bewertung  mit  einzubeziehen.  Die  zerebrale

Sauerstoffversorgung wird nach den hier vorliegenden Ergebnissen jedoch nicht im Sinne einer

Ischämie beeinflusst. Es scheint vielmehr so zu sein, dass eine sicher und rasch durchgeführte

dilatative Tracheotomie für den Patienten mit intrazerebraler Pathologie absolut zu vertreten ist.

Hierbei  sei  noch  einmal  die  Erfordernis  erwähnt,  ein  Bronchoskop  mit  möglichst  kleinem

Außendurchmesser zu verwenden. Die Ergebnisse gelten zudem lediglich für die Tracheotomie

nach Ciaglia mit dem Blue Rhino-System. Für andere Verfahren müssen gegebenenfalls weitere

Untersuchungen durchgeführt werden.
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8 Thesen

1. Die  Tracheotomie  ist  ein  etabliertes  Verfahren  zur  Sicherung  des  Atemweges  bei

langzeitbeatmeten Intensivpatienten. Sie bietet insbesondere in der Phase des Weanings

große Vorteile bei Patienten mit intrazerebraler Pathologie.

2. Die  perkutane  Dilatationstracheotomie  (PDT)  ist  ein  sicheres  und  vom

Intensivmediziner bettseitig anzuwendendes Verfahren. 

3. Während  der  PDT  sind jedoch  Veränderungen  der  zerebralen  Homöostase  und

Hämodynamik  sowie  ein  möglicher  Anstieg  des  arteriellen  CO2-Partialdruckes  und

Abfall des arteriellen Sauerstoffangebotes zusätzliche Risiken.

4. Es ist zu spekulieren, ob diese Faktoren in einer verminderten zerebralen Durchblutung

beziehungsweise Oxygenierung münden. 

5. Rückschlüsse  über  den  zerebralen  Metabolismus  sowie  insbesondere  die  zerebrale

Durchblutung lassen sich durch die Analyse hirnvenösen Blutes, welches über einen

Katheter im Bulbus der Vena jugularis gewonnen wird, ziehen.

6. Die  hierüber  gemessene  hirnvenöse  Hämoglobinsättigung  mit  Sauerstoff  (SjO2)

reflektiert  die  globale  Balance  der  verschiedenen  Parameter  des  zerebralen

Sauerstoffangebots  mit  den  Determinanten  des  aktuellen  zerebralen

Sauerstoffverbrauchs.  Entsprechend einer  gegebenen klinischen Situation lassen sich

daher aus der gemessenen zerebrovenösen Sättigung des Hämoglobins Rückschlüsse

auf den zerebralen Blutfluss als wesentlichster Faktor des Sauerstoffangebots machen. 

7. In der vorliegenden Arbeit ließen sich keinerlei Hinweise auf eine zerebrale Hypoxämie

finden. 

8. Während  der  PDT  fallende  AJDO2 -Werte  als  Surrogatparameter  für  eine  zerebrale

Ischämie indizierten einen suffizienten zerebralen Blutfluss.

9. Anhand der Ergebnisse der vorliegenden Studie kommen wir zu der Schlussfolgerung,

dass  die  PDT bei  einer  Prozesszeit  über  alles  von  unter  20  Minuten  ein  auch  bei

Patienten mit intrazerebraler Pathologie sicher anzuwendendes Verfahren darstellt. Die

genannten Risiken sind bei der Indikationsstellung zu bedenken.
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