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Glossar und Abkiirzungen

AA
ADH
aHT
ANOVA
ASA
AUC
BC
BCP
BD
BMI
CBF
CDE
cm
CO,
CPP
dl
EEG
et al.
FiO,
FPR

ICP

KI

LDP

LED
LMA

Allgemeinanisthesie

Antidiuretisches Hormon

arterieller Hypertonus

analysis of variance

American Society of Anesthesiologists

area under the curve

Beach-Chair

Beach-Chair-Position

Blutdruck

Body-Mass-Index

cerebral blood flow / zerebraler Blutfluss

cerebral desaturation event / zerebrales Entsattigungsereignis
Zentimeter

Kohlenstoftdioxid

cerebral perfusion pressure / zerebraler Perfusionsdruck
Deziliter

Elektroenzephalogramm

et alii/et aliae

fraction of inspired oxygen / inspiratorische Sauerstoftfraktion
false positive rate / falsch-positiv-Rate

Gramm

Stunde

intracranial pressure / intrakranieller Druck

Jahre

Konfidenzintervall

Liter

laterale Dekubitus-Position

light-emitting diode

Larynxmaske



MAP
min.
mmHg
MRT
NIR
NIRS
or

RA
RBANS
RCRI
ROC
rSO,

SjvO,
SpO;
syst.
TPR

mean arterial pressure / mittlerer arterieller Druck
Minute

Millimeter-Quecksilbersaule
Magnetresonanztomographie

nahes Infrarot

Nahinfrarotspektroskopie

Operation

Korrelationskoeffizient nach Pearson
Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman
Regionalanasthesie

Repeatable Battery for the Assessment of Neuropsychological Status
Revised Cardiac Risk Index
Receiver-Operating-Characteristic

regionale Sauerstoffsattigung

Sekunde

Jugularvenenséttigung

pulsoxymetrisch ermittelte Sauerstoffsattigung
systolisch

true positive rate / richtig-positiv-Rate
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1 Einleitung

Die vorliegende Arbeit basiert auf perioperativ erhobenen Daten von 397 Patienten, die
in Beach-Chair-Lagerung unter Allgemeinanésthesie an der Schulter operiert wurden.
Pra- und intraoperativ wurde die zerebrale Sauerstoffsittigung mithilfe von Nahinfra-
rotspektroskopie aufgenommen und zu gleichzeitig gemessenen arteriellen Blutdruck-
werten in Bezug gesetzt.

Die Daten der Studienpopulation wurden in Hinblick auf die Inzidenz pathologi-
scher zerebraler Sauerstoffsattigungswerte und den Zusammenhang dieser mit dem ar-
teriellen Blutdruck und relevanten Vorerkrankungen analysiert. Auch die Moglichkeit
einer praoperativen Vorhersage pathologischer zerebraler Sauerstoffsattigungswerte
wurde untersucht.

1.1 Patientenlagerung fiir Schulteroperationen

Fir Operationen an der Schulter konnen Patienten auf zwei unterschiedliche Weisen
gelagert werden: entweder in der lateralen Dekubitus-Position auf der Seite liegend
oder halb-sitzend in der Beach-Chair-Position.

Fiir die laterale Dekubitus-Position wird der Patient auf einem normalen Operati-
onstisch nach Narkoseeinleitung auf die Seite gedreht und stabilisiert. Der zu operie-
rende Arm wird mithilfe einer Zugvorrichtung festgehalten.

Fir die Beach-Chair-Position wird der Patient auf einem normalen Operations-
tisch oder einem speziellen Schultertisch gelagert und nach Narkoseeinleitung mithilfe
des OP-Tisches aufgesetzt. Bei arthroskopischen Eingriffen wird fiir die Beach-Chair-
Position ein Aufsetzwinkel von 60-80° gewahlt, fiir offene Operationen ein flacherer
Winkel von 20-50°. Der Kopf des Patienten wird dann in einer Kopfschale gelagert und
sicher fixiert. Die Knie werden abgewinkelt (Provencher et al., 2009).

Beide Lagerungsarten, laterale Dekubitus-Position und Beach-Chair-Position, ha-
ben vielfaltige Vor- und Nachteile.

Vorteile der lateralen Dekubitus-Position sind beispielsweise die schnelle Durch-
fuhrbarkeit der Patientenlagerung, der einfache Zugang zum Subacromialraum und
dessen gute Visualisierbarkeit. Auflerdem konnen die posterioren und posterior-infer-
ioren Anteile des Glenohumeralgelenks gut eingesehen werden. Nachteile sind die
generell schlechtere Orientierung des Chirurgen an der Anatomie und die potentiell
schwierige Konversion zu einer offenen Operation (Provencher et al., 2009). Auflerdem
sind Félle von Schiadigungen peripherer Nerven und des Plexus brachialis durch den
Zug am zu operierenden Arm bekannt (Skyhar et al., 1988; Peruto et al., 2009).

Die Beach-Chair-Position bietet eine einfache Orientierung an der Anatomie und
gute Visualisierbarkeit eines Grofiteils des glenohumeralen Gelenks. Sie ist bei offenen
Operationen an der Schulter die beste Lagerungsoption. Nachteile der Beach-Chair-
Position sind die schlechte Sicht im posterioren und posterior-inferioren Anteil des



Glenohumeralgelenks und die Notwendigkeit eines Assistenten fiir die Positionierung
des Armes wahrend der Operation (Provencher et al., 2009). Die Lagerung des Patien-
tenkopfes ist anspruchsvoll und kann bei schlechter Durchfithrung zu druckbedingten
Nervenschidden und mangelnder Durchblutung des Gehirns aus den Vertebralarteri-
en fithren (Peruto et al., 2009). Die Beach-Chair-Position birgt auflerdem das Risiko
hiamodynamischer Verdnderungen, deren Inzidenz und Ausloser Thema der vorliegen-
den Arbeit sind.

Die meisten Chirurgen lagern ihre Patienten fiir eine Schulteroperation immer
gleich, unabhingig von der vorliegenden Pathologie. Eine Praferenz fiir eine bestimm-
te Lagerung hangt von der Gewohnheit des Operateurs ab (Peruto et al., 2009).

Aufgrund der Berichte von Nervenschiden nach Operationen in der lateralen De-
kubitus-Position ist die Beach-Chair-Position inzwischen die beliebteste Lagerungsart
fiir Schulteroperationen geworden (Pohl and Cullen, 2005), weshalb das Wissen um
lagerungsspezifische Probleme fiir Operateure und Anésthesisten wichtig ist.

1.2 Verinderung der Himodynamik durch die Lagerung in
Beach-Chair-Position

1.2.1 Verinderung der Himodynamik nach Narkoseeinleitung

Da die Patienten erst nach Narkoseeinleitung in die Beach-Chair-Position aufgesetzt
werden, behandelt das folgende Kapitel zunédchst die hdmodynamischen Verdnderun-
gen, die bereits durch eine Narkose entstehen.

Nach der Narkoseeinleitung sinkt der arterielle Blutdruck des Patienten ab. Ursache
hierfiir sind die verabreichten Substanzen, die auf vielfiltige Weise die Himodynamik
beeinflussen. Wéhrend einer Narkose kommen meist zwei Hypnotika zum Einsatz:
Propofol zur Narkoseeinleitung und ein volatiles Hypnotikum zur Narkoseaufrechter-
haltung fiir die Dauer der Operation.

Propofol wirkt einerseits direkt, andererseits iiber die Senkung des Sympathikoto-
nus peripher vasodilatativ. Es kommt zu einer Verminderung des vendsen Riickstroms
zum Herzen und somit zu einem Abfall des arteriellen Blutdrucks. Zusatzlich erfolgt
durch die Dampfung des Sympathikotonus und durch eine direkte negative Inotro-
pie eine leichte Senkung des kardialen Schlagvolumens (Roewer and Thiel, 2014, Seite
127), (Ebert, 2005). Als kompensatorische Reaktion findet bei kardial gesunden Pati-
enten schnell ein reflektorischer Anstieg der Herzfrequenz statt (Roewer and Thiel,
2014, Seite 127). Im weiteren Verlauf der Narkose sinkt die Herzfrequenz meist wie-
der merklich, da durch das Propofol zusitzlich nun die Schwelle fiir die reflektorische
Herzfrequenzerhohung erhoht wird, sodass eine Reaktion erst bei niedrigeren arteri-
ellen Blutdruckwerten ausgelost wird (Cullen et al., 1987).

Bei dlteren Patienten oder Patienten unter 3-Blocker-Therapie kann der Kompensa-
tionsmechanismus — Erh6hung der Herzfrequenz — fehlen. Bei solchen Patienten sind
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sogar Bradykardien direkt nach der Gabe von Propofol moglich (Roewer and Thiel,
2014, Seite 127).

Auch das ebenfalls bei Narkoseeinleitung verwendete Opioid Fentanyl fithrt zu ei-
ner Verminderung des Sympathikotonus, wodurch es zu einer Herzfrequenzabnahme
und iiber die Abnahme des peripheren Gefalwiderstandes zu einer Verminderung des
venosen Riickstroms und des arteriellen Blutdrucks kommt (Roewer and Thiel, 2014,
Seite 197).

Nach Einleitung der Narkose und erfolgter Intubation wird die Aufrechterhaltung
der Narkose mit einem volatilen Anésthetikum erreicht. Dieses wird dem Sauerstoft-
Luft-Gemisch, mit dem der Patient beatmet wird, zugegeben. Die volatilen Hypnotika
Isofluran und Sevofluran bewirken ebenfalls eine periphere Vasodilatation mit Blut-
drucksenkung. Zusétzlich haben auch sie eine negativ inotrope Wirkung auf das Myo-
kard (Roewer and Thiel, 2014, Seiten 101, 117, 118), wodurch es zu einer Abnahme des
Herzzeitvolumens und zu einer Blutdrucksenkung kommt.

Zusatzlich wird das Herz-Kreislaufsystem durch die maschinelle Beatmung beein-
flusst, die fiir einen Patienten in Allgemeinandsthesie notig ist: Bei einer physiologi-
schen Atmung im Wachzustand wird durch die Thoraxexkursionen Luft in die Lunge
gesaugt. Der entstehende Unterdruck im Thorax wiahrend der Einatmungsphase be-
wirkt gleichzeitig auch einen hoheren vendsen Riickstrom zum Herzen. Die maschi-
nelle Beatmung dagegen presst mit Uberdruck ein Gemisch aus Sauerstoff, Luft und
Narkosegas in die Lunge. Durch diese unphysiologischen Druckverhiltnisse im Tho-
rax wird zusatzlich der vendse Riickfluss zum Herzen vermindert. Daraus folgt eine
Abnahme des Herzzeitvolumens (Cullen and Kirby, 2007).

1.2.2 Arterieller Blutdruckabfall bei Aufsetzen in Beach-Chair-Position

Wegen der Tieflagerung der Beine bei Aufsetzen in Beach-Chair-Position sammelt
sich vendses Blut in den unteren Extremitdten. Dadurch verringert sich der vendse
Rickfluss zum Herzen, der zentrale Venendruck sinkt, und die Senkung der Vorlast
verringert das Schlagvolumen.

Bei einer wachen, nicht narkotisierten Person wird ein hiermit bedingter arterieller
Blutdruckabfall schnell durch eine periphere Vasokonstriktion und eine Erhohung der
Herzfrequenz kompensiert. Das Herzzeitvolumen und der arterielle Blutdruck bleiben
gleich, der Blutdruck kann sogar leicht steigen (Pohl and Cullen, 2005; Smith et al.,
1994).

Fiir einen Patienten in Narkose ist diese Reaktion allerdings nicht mehr im phy-
siologischen Mafl moglich. Die verabreichten Narkosemedikamente verhindern eine
periphere Vasokonstriktion, sodass der Blutdruck durch das Aufsetzen in Beach-Chair-
Position starker sinkt als in nicht-narkotisiertem Zustand bei derselben Lageverander-
ung (Cullen and Kirby, 2007; Pohl and Cullen, 2005).
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1.2.3 Gehirnperfusion

Zerebrale Autoregulation Bei gesunden Menschen wirkt sich ein moderater Blut-
druckabfall nicht auf die Blut- und Sauerstoffversorgung des Gehirns aus.

Da das Gehirn ein Gewebe mit sehr hohem Energiebedarf ist, muss immer ein kon-
stanter zerebraler Blutfluss (cerebral blood flow, CBF) sichergestellt sein. Die gehirnver-
sorgenden Blutgefafie sind deswegen im Normalfall in der Lage, bei Veranderungen des
arteriellen Blutdrucks durch Konstriktion oder Dilatation den CBF konstant zu halten.
Dieser Vorgang wird zerebrale Autoregulation genannt (Hilz et al., 2000; Van Beek
et al., 2008; Payne, 2016). Die Veranderung des Gefaf3tonus wird zum Teil iiber myo-
gene Effekte vermittelt (Bayliss-Effekt). Es gibt aber auch neurogene Mechanismen,
vermutlich auf der Basis von Informationen von Barozeptoren (Hilz et al., 2000).

Die Autoregulation funktioniert im gesunden Gehirn wahrscheinlich nur bei arteri-
ellen Mitteldriicken (mean arterial pressure, MAP) zwischen 50 und 150 mmHg (Steiner
and Andrews, 2006). Innerhalb dieser Spanne ist der CBF ausreichend fiir die Versor-
gung des Gehirnparenchyms. Aufierhalb dieser Grenzen besteht eine lineare Bezie-
hung zwischen Blutdruckveranderungen und CBF, die Durchblutung geschieht druck-
passiv (Hilz et al., 2000; Payne, 2016). Die untere Grenze fiir eine funktionierende Auto-
regulation ist allerdings individuell vom jeweiligen Ruheblutdruck abhéngig und liegt
ungefahr 25% unter dem Ruhe-Mitteldruck. Leichte Symptome zerebraler Minderper-
fusion treten bei arteriellen Mitteldriicken von 45% unter dem Ruhewert auf (Pohl and
Cullen, 2005; Strandgaard, 1976).

In einer Studie an Herzbypass-Patienten war eine grof3e Variabilitit (45-80 mmHg
MAP) der individuellen unteren Grenze der zerebralen Autoregulation zu beobachten
(Brady et al., 2010).

Im medizinischen Alltag wird meistens ein MAP von 60 mmHg als unterer Grenz-
wert des zu akzeptierenden arteriellen Blutdrucks angenommen, zumindest bei Pati-
enten ohne relevante Grunderkrankungen (Weyland and Griine, 2013).

Zerebraler Blutfluss Da das Gehirn im kndchernen Schidel eingeschlossen ist, und
das Hirnparenchym nahezu nicht komprimierbar ist, muss das Blutvolumen im Schédel
konstant bleiben. Das venodse Blut muss abflieen konnen, um einen kontinuierlichen
Zustrom arteriellen Blutes zu erlauben. Fliefit venoses Blut nicht ab, beispielsweise
durch eine Stauung der Jugularvenen bei unsachgemafier Kopflagerung in Beach-Chair-
Position (Pohl and Cullen, 2005), kommt es zu einer Erhohung des intrakraniellen
Drucks (intracranial pressure, ICP). Der zerebrale Perfusionsdruck (cerebral perfusion
pressure, CPP), definiert als

CPP = MAP — ICP,

und der CBF sinken. Gleiches passiert bei Abnahme des MAP (Steiner and Andrews,
2006).
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Der arterielle Blutdruck wird bei vergleichsweise kleinen Operationen wie Schul-
terarthroskopien meist nichtinvasiv (nach Riva-Rocci) am gegenseitigen Arm auf Herz-
hohe oder gar am Bein gemessen. Bei einem liegenden Patienten wiirde der hier ge-
messene Blutdruck dem Druck in den gehirnversorgenden Gefaflen entsprechen. Das
Gehirn eines Patienten in Beach-Chair-Position liegt deutlich iiber der Stelle, an der der
Blutdruck gemessen wird, insbesondere wenn der Blutdruck am Bein bestimmt wird.
So wird ein Wert gemessen, der pro 10 cm Hohenunterschied um ca. 7,36 mmHg hoher
ist als der Blutdruck in den gehirnversorgenden Gefafen. Operateur und Anésthesist
sollten diese Tatsache beriicksichtigen (Cullen and Kirby, 2007; Papadonikolakis et al.,
2008).

Es wird allerdings diskutiert, ob diese zunachst intuitive Beschreibung den Tatsa-
chen entspricht.

Siphon- und Wasserfall-Hypothese Die Siphon-Hypothese betrachtet den Blut-
kreislauf als ein geschlossenes System kommunizierender Rohren, sodass die Schwer-
kraft gleichermaflen auf den aufsteigenden (arteriellen) sowie den absteigenden (ve-
nosen) Schenkel der gehirnversorgenden Gefaf3e wirkt. Der Fluss im System wird durch
das Herz als Energiequelle gegen den Widerstand des gesamten Systems aufrechterhal-
ten, wobei die Gravitation keinen Einfluss hat, sondern nur die Viskositit des Blutes,
ahnlich eines Siphons oder Hebers (Hicks and Badeer, 1992).

Laut der Wasserfall-Hypothese wird das Blut durch den arteriellen Blutdruck gegen
die Schwerkraft zum Kopf befordert und fliefit auf vendser Seite passiv zum Herzen
zurick (Gisolf et al., 2005).

Siphon- und Wasserfall-Hypothese werden kontrovers diskutiert, Vertreter der bei-
den Theorien bringen dabei diverse Argumente gegen die jeweils andere Seite vor.

Als Gegenargument zur Siphon-Hypothese wird die Tatsache vorgebracht, dass die
Halsvenen kollabieren, wenn der Kopf tiber Herzhohe angehoben wird und der Au-
Bendruck (atmospharischer Druck) den intravasalen Druck tibersteigt. Somit kann der
Druck innerhalb der Halsvenen eine Atmosphéare nicht unterschreiten, weshalb die
schwerkraftbedingten Druckgradienten zwischen arteriellem und venésem Schenkel
des Blutkreislaufs oberhalb des Herzens nicht gleich sind. Damit der zerebrale Blut-
fluss so funktioniert, wie von Hicks und Badeer vorgeschlagen, wire dies aber nétig
(Seymour and Johansen, 1987).

In der aufrecht stehenden Giraffe als Extrembeispiel kann kein hydrostatischer
Druckgradient in der Jugularvene gemessen werden. Es liegt keine kontinuierliche
Blutsaule vor, sodass hier kein Siphoneftfekt moglich ist (Hargens, 1991).

Auch im Modell lasst sich dies nachweisen: Mitchell et al. haben den Blutfluss im
Giraffenhals mithilfe von Gummi- und PVC-Réhren nachgestellt. Mit kollabierenden
Gummirohren auf der ,venosen® Seite des Modells sind dieselben Druckverhiltnisse
nachzuahmen, die in vivo messbar sind. Ein Siphoneffekt ist nur zu beobachten, wenn
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alle Rohren des Systems steif sind (Mitchell et al., 2006).

Laut Hicks et al. sind allerdings die intrakraniellen Sinus und Venen durchaus in
der Lage, einem subatmosphérischen Druck standzuhalten, was durch die Luftembo-
lien, die beim sitzenden Patienten bei Er6ffnung dieser Venen auftreten konnen, be-
wiesen wird. Diese typische Komplikation tritt bei neurochirurgischen intrakraniellen
Eingriffen auch bei Patienten auf, die anasthesiert und maschinell beatmet sind, de-
ren intrathorakaler Druck also zu jedem Zeitpunkt, inspiratorisch wie exspiratorisch,
mindestens Atmospharendruck betragt (Hicks and Munis, 2005). Auf3erdem kommt es
umso haufiger zu Luftembolien, je steiler die Lagerung des Patienten ist, was fiir die
Siphontheorie mit subatmosphérischem Druck im vendsen System oberhalb des Her-
zens spricht (Munis, 2008). Als weiteres Indiz fiir die Siphon-Hypothese gibt Munis
aulerdem an, dass die zerebrale Zirkulation auch in Kopftieflage und in Schwerelo-
sigkeit funktioniert (Munis, 2008). Die einzige Voraussetzung fiir die Siphon-Funktion
ist laut Hicks et al. ein kontinuierlicher Fluss, in dem die Fliissigkeit in direktem Kon-
takt mit der Oberflache des Schlauches oder der Gefafiwand steht und keine Gase oder
andere komprimierbare Stoffe storen (Hicks and Munis, 2005). Laut Munis ist diese
Kontinuitat durch die anatomischen Gegebenheiten garantiert (Munis, 2008).

Gisolf et al. bezweifeln diese Kontinuitét: Zwischen arteriellem und venésem Schen-
kel liegt das Gehirn mit einem 85-mal grofleren Widerstand als der vendse Ausfluss-
trakt des Kopfes, was eine Diskontinuitét in der Druckkommunikation zwischen ar-
terieller und vendser Seite impliziert. Als zusétzliches Indiz gegen die Siphon-Theorie
geben sie an, dass der arterielle Blutdruck aller Tiere dazu ausreicht, Blut entgegen
der Schwerkraft zum Kopf zu transportieren (Gisolf et al., 2005). So ist beispielswei-
se der mittlere arterielle Blutdruck der Giraffe in Herzndhe ungefahr doppelt so hoch
wie beim Menschen (ca. 200mmHg) (Hargens, 1991) und auf Hohe des Gehirns ge-
nauso hoch wie beim Menschen auf derselben Hohe (Brendum et al., 2009). Brendum
et al. haben auch die jugularvendsen Driicke in der aufrecht stehenden Giraffe gemes-
sen. Im kranialen Ende der Jugularvene war tatsachlich ein subatmosphérischer Druck
messbar, der aber fiir den langsten Abschnitt der (kollabierten) Vene auf nahe null an-
stieg. Ein hydrostatischer Druckgradient war nicht zu messen. Dieses Ergebnis spricht
gegen die Moglichkeit eines funktionierenden Siphons (Brendum et al., 2009), erkléart
aber das Auftreten von Luftembolien bei Eroffnung zerebraler Venen.

Fir das Vorgehen in der Praxis empfiehlt Munis, bei Patienten in sitzender Lage-
rung keine Berechnung des arteriellen Drucks auf Kopthohe zu machen, da die auf-
rechte Position die normale Position fiir einen Menschen ist und schliefllich auch im
Wachzustand bei Patienten der Blutdruck im Sitzen auf Herzhohe bestimmt wird, oh-
ne in irgendeiner Art und Weise Korrekturen fiir den Héhenunterschied zum Kopf zu
machen. Ob die Siphon- oder Wasserfall-Hypothese zutreffe, sei allerdings immer noch
eine Kontroverse, weshalb auch keine unkritische Akzeptanz eines dieser Modelle zu
empfehlen sei (Munis, 2008).
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Transkranieller Ultraschall, Carotis-Ultraschall und MRT McCulloch et al. ha-
ben an 19 Patienten, an denen arthroskopische Schulteroperationen durchgefiihrt wur-
den, die Flussgeschwindigkeit in der Arteria cerebri media mithilfe eines transkraniel-
len Doppler-Ultraschalls gemessen. Messungen wurden vor und nach Aufsetzen in die
Beach-Chair-Position durchgefiihrt. Der MAP auf Kopfthohe sank durch das Aufsetzen
und durch Remifentanilgabe um durchschnittlich 47% auf ihren Zielwert fiir arthro-
skopische Schulteroperationen (ein systolischer Wert auf Herzhéhe von 90mmHg bzw.
100-120 mmHg im Falle von sechs stirker vorerkrankten Patienten). Die tatsachlich
erreichten Werte waren durchschnittlich 96mmHg auf Herzhéhe und 78mmHg auf
Kopthohe. Die Flussgeschwindigkeit in der Arteria cerebri media als Hinweis auf den
zerebralen Blutfluss sank um 22% zum Ausgangswert. Zerebrale Ischdmien treten ab ei-
ner CBF-Reduktion von 60% auf, solange keine zerebrovaskuldren Erkrankungen vor-
liegen. Die nur leichte Verringerung der Flussgeschwindigkeit gibt Hinweise auf ei-
ne stattgefundene Reduktion des zerebrovaskularen Widerstands und des kritischen
Verschlussdrucks. Mogliche Griinde dafiir sind eine Absenkung des intrakraniellen
Drucks durch die Lageveranderung und die autoregulatorische Reaktion der zerebra-
len Blutgefiafle (McCulloch et al., 2010).

Eine Studie von Hanouz et al. beschreibt dhnliche Ergebnisse. Bei 53 Patienten, bei
denen eine arthroskopische Schulteroperation in Beach-Chair-Position durchgefiihrt
wurde, wurden transkranielle Doppler-Untersuchungen vorgenommen. Direkt nach
Aufsetzen in die Beach-Chair-Position hat sich die Flussgeschwindigkeit in der Arteria
cerebri media um 12% reduziert, bei einem Abfall des MAP um 16%. Bei der zweiten
Untersuchung 20-30 Minuten nach OP-Beginn hatte sich der Fluss wieder normalisiert
(Hanouz et al., 2016).

Soeding et al. haben bei insgesamt 40 Schulterpatienten vor und wiahrend der Lage-
rung in Beach-Chair-Position Karotis-Doppleruntersuchungen durchgefiihrt, um den
Fluss in der Arteria carotis interna zu messen und damit den CBF abzuschatzen. Alle
Patienten erhielten eine interscalenére Plexusblockade. Die Halfte der Patienten wurde
in Allgemeinanésthesie (mit Sevofluran) operiert, die andere Hélfte in Sedierung (mit
Propofol). Unter Allgemeinanisthesie in Beach-Chair-Position fiel der MAP stérker
ab als unter Sedierung. Der CBF sank nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position
nicht ab, und es konnte auch kein Unterschied zwischen den zwei Gruppen in Hinblick
auf den CBF gesehen werden. Der MAP wurde in beiden Gruppen, unter Allgemein-
andsthesie haufiger, medikamentds iber 70mmHg gehalten, blieb also im Bereich der
zerebralen Autoregulation (Soeding et al., 2011). Alperin et al. haben mit Magnetre-
sonanztomographie an zehn gesunden, wachen Probanden die Unterschiede im CBF
zwischen liegender und sitzender Position untersucht. In sitzender Position zeigte sich
eine Reduktion des totalen zerebralen Blutflusses um 12%. Die vendse Drainage ge-
schah in liegender Position hauptsédchlich tiber die Vena jugularis interna, in sitzender
Position hauptsachlich iiber die Vertebralvenen (Alperin et al., 2005).
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Verianderungen durch chronische arterielle Hypertonie und Lebensalter Der
Autoregulationsmechanismus der gehirnversorgenden Blutgefafle ist bei Patienten mit
einem arteriellen Hypertonus verandert. Aufgrund der langjahrigen Belastung durch
hohen Blutdruck kommt es zu einer Zunahme der Wandstéarke der Blutgefafie im Ge-
hirn, ihre Fahigkeit zur Anpassung an Druckschwankungen und erniedrigte Mittel-
driicke nimmt ab. Es wird ein hoherer MAP nétig, um eine ausreichende Perfusion zu
gewahrleisten (Strandgaard, 1976). Eine gestorte Autoregulation der gehirnversorgen-
den Gefafle scheint auch bei manchen geriatrischen Patienten vorzuliegen, auch ohne
gleichzeitige arterielle Hypertonie (Wollner et al., 1979).

Bei Patienten mit arterieller Hypertonie ist eine Abnahme des MAP von 30% ge-
geniiber dem Ausgangswert als unterer Grenzwert anzunehmen. Auch andere Stérun-
gen der Autoregulation sowie hohergradige Gefafistenosen bedingen die Notwendig-
keit eines hoheren MAP als bei einer gesunden Person (Weyland and Griine, 2013).

Die Fahigkeit, auf eine Lageverdnderung mit einer Erhéhung der Herzfrequenz zu
reagieren, nimmt mit dem Alter ebenfalls ab (Smith et al., 1994).

Tierversuche geben Hinweise darauf, dass sich bei einem langfristig medikamentos
gut eingestellten arteriellen Hypertonus die zerebrale Autoregulation mit der Zeit wie-
der normalisieren kann (Hoffman et al., 1982; Tanaka et al., 1989).

Protektive Effekte volatiler Hypnotika und hoher CO,-Partialdriicke Die fiir
eine Allgemeinanasthesie haufig verwendeten volatilen Hypnotika haben einen vaso-
dilatativen Effekt auf die Blutgefafie des Gehirns (Roewer and Thiel, 2014, Seite 97).
Der dadurch erhohte zerebrale Blutfluss hat wahrscheinlich sogar eine hirnprotektive
Wirkung bei Hypotension (Pohl and Cullen, 2005). Besonders Sevofluran und Isofluran
konnten zusatzlich noch zerebrale Ischamien durch eine starke Reduktion des Gehirn-
stoffwechsels auf ein Minimalmaf3 vermeiden (Roewer and Thiel, 2014, Seite 99).

Jeong et al. haben zu diesem Thema 36 Patienten in Beach-Chair-Position unter-
sucht. 19 Patienten wurden mit Sevofluran und Lachgas narkotisiert, 17 total intra-
venods mit Propofol und Remifentanil. Zusatzlich zur Messung der zerebralen Sauer-
stoffsittigung mit Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) wurde die Jugularvenensattigung
(S§jvO,) gemessen. Wahrend der MAP (gemessen auf Hohe des Gehirns) und die SjvO,
nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position in beiden Gruppen sanken, blieben bei-
de Werte in der Sevofluran/Lachgas-Gruppe absolut hoher als in der Gruppe mit total
intravenoser Anéasthesie. Auch die Inzidenz von einer SjvO,<50% und MAP <50 mm-
Hg war in der Sevofluran/Lachgas-Gruppe niedriger. Die zerebrale Sauerstoffsattigung
(rSO2) und die Inzidenz von pathologischen rSO,-Werten unterschieden sich jedoch
nicht signifikant zwischen den beiden Gruppen. Die SjvOs und die rSO, zeigten nur
eine schwache Korrelation (Jeong et al., 2012).

Einen direkten Einfluss auf den zerebralen Blutfluss hat auch der CO,-Partialdruck.
Ein hoher CO,-Partialdruck fiihrt zu einer zerebralen Vasodilatation, ein niedriger zu
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einer Vasokonstriktion. Die vasodilatative Reaktion auf eine Hypotension scheint aber
zu Uberwiegen, auch wenn gleichzeitig ein niedriger CO,-Partialdruck vorliegt (Pohl
and Cullen, 2005). Der Effekt von Veranderungen des endtidalen CO, auf die rSO; ist
von Kim et al. an 51 Schulterpatienten in Beach-Chair-Position untersucht worden. Es
konnte ein linearer Zusammenhang zwischen dem etCO, und der rSO, gezeigt wer-
den. Der Effekt des etCO, auf die rSO, trat leicht verzogert ein. Eine Erhohung der
endtidalen Desflurankonzentration fithrte zu einer langsameren Erhohung der rSO,
bei Steigen des etCO,. War der Patient Diabetiker, war die Reaktion des rSO, auf das
etCO, abgeschwicht (Kim et al., 2016).

Die Verwendung volatiler Hypnotika und Vermeidung von Hyperventilation bei
Schulterpatienten scheint also den negativen Effekten der Beach-Chair-Position ent-
gegenzusteuern.

Toleranz niedriger arterieller Driicke Ein Problem bei arthroskopischen Opera-
tionen besteht darin, dass intraoperativ haufig ein niedriger arterieller Mitteldruck des
Patienten akzeptiert beziehungsweise angestrebt wird (permissive Hypotension). Der
Anisthesist reagiert dann erst bei weniger als 50-60 mmHg Mitteldruck mit einer me-
dikamentdsen Blutdruckerhéhung (Cullen and Kirby, 2007). Der Grund hierfiir ist, dass
es bei einem niedrigeren arteriellen Blutdruck zu geringeren intraartikuldren Blutun-
gen kommt. Dies fiithrt bei arthroskopischen Operationen an der Schulter zu einer bes-
seren Sicht fiir den Chirurgen und hat damit auch Vorteile fiir den Patienten (Rains
et al., 2011).

Morrison et al. haben an 22 Patienten, die eine arthroskopische Acromioplastik
erhalten haben, den Zusammenhang zwischen arthroskopischem Pumpendruck, sy-
stolischem Blutdruck und guter Sicht wahrend der Arthroskopie untersucht. Es zeig-
te sich, dass ein arthroskopischer Pumpendruck ca. 50mmHg unter dem systolischen
Blutdruck ausreicht, um eine gute Visualisierung zu erreichen. Bei niedrigem systo-
lischen Blutdruck kann der Pumpendruck also auch geringer gehalten werden, was
den unerwiinschten Einstrom von Spiilfliissigkeit in das umliegende Gewebe und da-
mit vergesellschaftete Komplikationen vermindert (Morrison et al., 1995; Rains et al.,
2011).

Morrison et al. sehen aus diesen Griinden einen schlecht eingestellten arteriellen
Hypertonus als relative Kontraindikation fiir arthroskopische Schulteroperationen, da
die fiir die Operation notige niedrige Einstellung des arteriellen Blutdrucks Hyperto-
nikern schaden konnte. Bei solchen Patienten ist eine offene Operation zu erwégen
(Morrison et al., 1995).

Lee et al. haben an 27 Patienten die Auswirkungen von induzierter Hypotensi-
on in Beach-Chair-Position auf die rSO; analysiert. Als Hypotension wurde ein MAP
zwischen 60-65mmHg auf Hohe des duleren Gehorgangs definiert. Das Aufsetzen in
Beach-Chair-Position fithrte zu einem signifikanten Absinken der rSO,, bei gleichzei-
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tigen MAP-Werten oberhalb der definierten Zielwerte fiir Hypotension. Das weitere
Absenken des MAP bis zur induzierten Hypotension fiihrte nicht zu einem weiteren
signifikanten Absinken der rSO,. Nur bei zwei Patienten konnte ein Absinken der rSO,
auf pathologische Werte unter 80% des Ausgangswertes nach Narkoseeinleitung be-
obachtet werden. Bei beiden war es zuvor zu einem Absinken des MAP unterhalb der
60mmHg-Grenze gekommen (Lee et al., 2011).

1.3 Nahinfrarotspektroskopie

Die Messung der regionalen zerebralen Sauerstoffsattigung (rSO5) mit der Nahinfrarot-
spektroskopie (NIRS) ist eine Moglichkeit, eine Minderperfusion des Gehirns zu quan-
tifizieren.

1.3.1 Technik der NIRS

Voraussetzung der NIRS-Nutzung in der Medizin ist die gute Durchléssigkeit tierischen
Gewebes fiir Licht im Wellenldngenbereich 700-900nm (NIR, nahes Infrarot) (Schon
et al., 2012). Es kann eine Eindringtiefe erreicht werden, die die Untersuchung von
Gehirngewebe durch die Schadeldecke hindurch moglich macht. Das von einer Licht-
quelle ausgesandte Licht wird im Gewebe zum Teil absorbiert und zu einem grofieren
Teil gestreut (Ferrari and Quaresima, 2012).

Hauptsachlich Pigmentverbindungen wie das Himoglobin sind fiir die Absorption
in diesem Wellenldngenbereich verantwortlich. Die Absorption von nahem Infrarot-
licht durch Wasser und andere Stoffe im durchstrahlten Gewebe ist vernachlassigbar
(Schon et al,, 2012). In Abhédngigkeit vom Oxygenierungsgrad absorbiert das Hamo-
globin in etwas unterschiedlichen Wellenlangenbereichen (Schon et al., 2012; Ferrari
and Quaresima, 2012).

Durch die Streuung breitet sich das Licht bogenférmig aus und kann beim Wieder-
austritt aus dem Gewebe detektiert werden (siehe Abbildung 1). Durch die Verwendung
von zwei Detektoren in unterschiedlichem Abstand zur Lichtquelle konnen Signale aus
oberflachlichen und tiefen Gewebeschichten unterschieden werden (Schon et al., 2012).

Das Gerit kann dann aufgrund der Absorptionsspektren Informationen zu Durch-
blutung und Séttigung des Blutes mit oxygeniertem Hémoglobin errechnen (Ferrari
and Quaresima, 2012).

Informationen aus oberflachlichem Gewebe werden dann verwendet, um die Verfal-
schung der Messdaten durch die Durchblutung dieser Schichten zu verhindern und
entsprechende Absorption in der Auswertung zu eliminieren (Schon et al., 2012). Falls
keine Storung der Oxygenierung des arteriellen Blutes vorliegt und bei gleichbleiben-
dem Sauerstoffverbrauch im Gehirngewebe erlaubt die rSO,-Messung Riickschliisse
auf die zerebrale Perfusion (Dahn et al., 2003).

Aufgrund der Verteilung des Blutes im Gefaflsystem wird mit der NIRS eine ge-
mischte arterio-vendse Sauerstoffsittigung gemessen. Die Algorithmen der Spektro-
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Abbildung 1: Schematische Darstellung der zerebralen Oxymetrie. R: rechts; L: links; Copyright
Springer-Verlag Heidelberg, mit freundlicher Genehmigung; (Schon et al., 2012)

skopiegerite gehen von einer festen Mischung aus 25% arteriellem und 75% vendsem
Blut aus, was die Wirklichkeit gut abbildet (Schon et al., 2012). Besonders sensitiv
wird die Mikrozirkulation erfasst, da Blutgefaf3e iber Imm Durchmesser das NIR-Licht
komplett absorbieren und der Detektion entziehen (Ferrari and Quaresima, 2012).

1.3.2 Anwendung im klinischen Alltag

Jobsis beschrieb 1977 erstmals die Uberwachung der zerebralen Durchblutung und
Sauerstoffversorgung mittels Infrarotlicht (Jobsis, 1977). Heutzutage wird NIRS vor
allem in der Herzchirurgie als einfache, nicht-invasive Technik eingesetzt (Biedrzy-
cka and Lango, 2016). Gerade bei Eingriffen mit Einsatz einer Herz-Lungen-Maschine
konnen die Uberwachung der zerebralen Sauerstoffsittigung und entsprechende In-
tervention bei schlechten Sattigungswerten das Gesamtergebnis positiv beeinflussen
und inbesondere die Hiufigkeit zerebraler Insulte verringern (Murkin, 2013).

Zusétzlich kann die zerebrale Sauerstoffsattigung auch als Hinweis auf eine man-
gelnde Durchblutung aller lebenswichtigen Organe verwendet werden (Vretzakis et al.,
2014; Murkin, 2011; Fischer et al., 2011), wobei das Gehirn mit seiner besonderen Fahig-
keit zur Autoregulation der Durchblutung wahrscheinlich eher spéter als andere Or-
gane desaturiert, und eine Entséttigung des Gehirnparenchyms somit eher ein spates
Zeichen einer allgemein schlechten Perfusion ist (Grocott and Davie, 2013). Dazu pas-
sen auch die Ergebnisse von Arenson et al., die 98 Patienten wahrend Herzoperationen
und anschlielend auf Intensivstation mit NIRS iiberwacht haben. Patienten, die ein ze-
rebrales Entsattigungsereignis (ab 50% absolut) im OP oder auf der Intensivstation zeig-
ten, hatten eine hohere Wahrscheinlichkeit fiir akutes Nierenversagen und Pneumonie
sowie eine hohere durchschnittliche Verweildauer im Krankenhaus als Patienten ohne
Entsattigungsereignisse (Arenson et al., 2013).
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Murkin et al. haben wahrend Koronararterien-Bypass-Operationen an 200 Patien-
ten die Vorteile einer Uberwachung mit NIRS untersucht. Es zeigte sich, dass ein NIRS-
Monitoring und entsprechende Therapie schlechter zerebraler Sauerstoffsattigung das
Risiko fiir Myokardinfarkte, Apoplexe und die Gesamtmortalitdt senkten. Der post-
operative Aufenthalt auf der Intensivstation, die nétige Nachbeatmungszeit und der
gesamte stationdre Klinikaufenthalt erwiesen sich in der mit NIRS kontrollierten Pa-
tientengruppe als kiirzer. Auch die Wahrscheinlichkeit einer operativen Revision war
kleiner (Murkin et al., 2007).

Die postoperative kognitive Funktion von herzchirurgischen Patienten liefl sich
durch ein speziell auf NIRS ausgerichteten Algorithmus zur Verbesserung der Gewebs-
oxygenierung nicht optimieren (Rogers et al., 2017). Die Kontrollgruppe der Studie
wurde jedoch auch mit NIRS iiberwacht, sodass positive Effekte einer Uberwachung
mit NIRS und Therapie aufgrund pathologischer Werte moglicherweise relativiert wor-
den sind.

Préaoperativ konnte NIRS eine wichtige Funktion haben: Paquet et al. haben eine
Korrelation zwischen niedrigen NIRS-Ausgangswerten und eingeschrankter kardialer,
insbesondere linksventrikularer systolischer Funktion gefunden (Paquet et al., 2008).
Auf das gleiche Ergebnis kamen Heringlake et al. (Heringlake et al., 2011). Auflerdem
konnten sie zeigen, dass es bei herzchirurgischen Patienten einen Zusammenhang zwi-
schen préoperativ niedrigen zerebralen Sauerstoffsattigungswerten und postoperati-
ver Morbiditat sowie kurz- und langfristiger Mortalitat gibt (Heringlake et al., 2011).

Bei Operationen an den Karotiden bietet die Messung der regionalen zerebralen
Sauerstoffsattigung mittels NIRS eine dhnliche Genauigkeit fiir den Nachweis zerebra-
ler Ischdmien wie der transkranielle Doppler oder die Messung des Carotis-Stumpf-
Druckes (Moritz et al., 2007).

Fir Patienten in Beach-Chair-Lagerung wird die regionale Sauerstoffsattigungs-
messung mit NIRS bisher vor allem im Rahmen klinischer Studien durchgefiihrt.

1.3.3 Grenzwerte in der rSO,-Messung

Die Definition der Grenze zu pathologischen zerebralen Sauerstoffséttigungswerten in
der Nahinfrarotspektroskopie gestaltet sich als schwierig, ebenso die Frage, ob abso-
lute Werte oder relative Abfille zu Ausgangswerten entscheidender sind (Grocott and
Davie, 2013). Gemeinhin werden ein Abfallen der rSO, von 20% unter den Ausgangs-
wert oder ein Wert unter 50% absolut als interventionsbediirftig angesehen (Scheeren
et al., 2012). Die Definition des Ausgangswertes ist jedoch uneinheitlich. So wird in
manchen Studien ein Wert vor (Jeong et al., 2012), in anderen ein Wert nach Narkose-
einleitung (Moerman et al., 2012; Murphy et al., 2010) als Ausgangswert verwendet.
Auch welche rSO5-Werte normal sind, wird in der Literatur unterschiedlich beant-
wortet. Fiir einen gesunden Erwachsenen werden rSO,-Werte von 71% (Schén et al.,
2012), Werte zwischen 60-80% (Kurth et al., 2002) oder 55-80% (Scheeren et al., 2012) als
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Normalwerte angegeben. Frauen haben, wahrscheinlich aufgrund niedrigerer Hamo-
globinkonzentrationen im Blut, niedrigere rSO,-Werte. Altere Patienten haben ofter
eine rSO; von <60%. Die Ursache konnten Einschrankungen in der Mikrozirkulation
des Gehirns oder ein niedriger Himoglobingehalt des Blutes sein. (Schon et al., 2012).

Slater et al. untersuchten 240 Patienten wahrend und nach koronarer Bypass-Ope-
rationen in einer randomisierten Studie. Ihre Analyse zeigte, dass es bei Patienten post-
operativ nicht zu einer neurokognitiven Verschlechterung kam, solange sie intraope-
rativ nicht auf eine rSO2<50% absolut abfielen. Patienten mit Entséttigungsereignissen
blieben deutlich langer stationar im Krankenhaus (Slater et al., 2009).

Fischer et al. identifizierten an 30 Patienten rSO,-Absolutwerte zwischen 60 und
65% als Grenzwert, unter dem es gehéuft zu schweren Komplikationen kam. Die Un-
tersuchungen wurden wéhrend Operationen an der thorakalen Aorta durchgefiihrt.
Patienten, die fur mehr als 30 Minuten eine rSO5 unter 60% hatten, blieben durch-
schnittlich vier Tage ldnger im Krankenhaus. Bei allen Patienten, die mindestens 10
Minuten lang Werte unter 50% absolut zeigten, kam es zu schweren Komplikationen
wie Delir, Nierenversagen, respiratorischer Insuffizienz, Stérungen der Herzfunktion
und Tod (Fischer et al., 2011).

Eine Studie an 61 élteren Patienten, die einen Koronararterienbypass erhielten,
zeigte, dass eine rSO, unter 50% zu einer hoheren Inzidenz postoperativer kognitiver
Dysfunktion am 4. bis 7. post-OP-Tag fithrte. Ein Abfall von tiber 30% vom Ausgangs-
rSO,-Wert war mit kognitiver Dysfunktion einen Monat nach der Operation vergesell-
schaftet (de Tournay-Jetté et al., 2011). In dieser Studie wurde der rSO,-Ausgangswert
wihrend einer Oq-Insufflation mit 21/h gemessen.

Yao et al. kamen bei einer dhnlichen Studie an 101 Koronarbypasspatienten zu dem
Ergebnis, dass ein Abfall der rSO; unter 40% absolut fiir langer als 10 Minuten zu post-
operativen neuropsychologischen Einschrankungen fiithrt (Yao et al., 2004).

Samra et al. identifizieren an 99 Patienten einen Abfall der rSO5 von 20% als sinn-
vollen rSO,-Grenzwert, iiber dem es nur sehr selten zu neurologischen Symptomen
kommt. Die Benutzung dieser Wertes als Grenze ergab zwar nur einen positiven pra-
diktiven Wert von 33,3%, allerdings einen negativen pradiktiven Wert von 97,4% (Samra
et al., 2000). Die Anzahl der falschlich als nicht interventionsbediirftig (falsch negativ)
eingeschétzten Patienten war mit diesem Grenzwert sehr gering.

Zum gleichen Ergebnis kam eine retrospektive Studie an 594 Patienten. Sie zeigte
einen positiv pradiktiven Wert von 37% und einen negativ pradiktiven Wert von 98%
fir einen Grenzwert von 20% unter der Ausgangs-rSO, (Mille et al., 2004).

Rigamonti et al. identifizierten an 50 Patienten einen NIRS-Grenzwert von 15% Ab-
fall der rSO,. Hier war der negative pradiktive Wert nur 94% (Rigamonti et al., 2005).

Alle drei Studien wurden an Patienten zur Carotis-Endarteriektomie durchgefiihrt.
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Grenzwerte im Tierversuch Kurth et al. untersuchten 2001 im Tierversuch an 60
narkotisierten Ferkeln, wie stark die zerebrale Sauerstoffsattigung sinken muss, damit
es zu funktionellen neurologischen Beeintrachtigungen kommt. Um eine Schadigung
feststellen zu konnen, wurden Adenosintriphosphat- und Laktat-Konzentrationen im
Gehirn der Schweine bestimmt sowie EEGs abgeleitet. Die Studie zeigte, dass Zeichen
neurologischer Beeintrachtigung wie EEG-Verdnderungen und steigende Laktatwer-
te bei rSO5-Absolutwerten zwischen 33 und 44% iiber 30 min. auftreten (Kurth et al.,
2002).

2009 untersuchten Kurth et al. den Zusammenhang zwischen der Dauer einer ze-
rebralen Hypoxie und der Wahrscheinlichkeit fiir neurologische Schaden.

Hierfiir wurden 46 Ferkel narkotisiert und bei einer durch Nahinfrarotspektrosko-
pie kontrollierten zerebralen Sauerstoffsattigung von 35% eingestellt, indem die Caro-
tiden okkludiert und die FiO, verringert wurden.

In verschiedenen Gruppen wurde die Hypoxie fiir ein bis acht Stunden belassen
sowie das neurologische Ergebnis untersucht. In den Gruppen mit einer Hypoxiezeit
von ein bis zwei Stunden kam es zu einem normalen neurologischen Untersuchungs-
ergebnis, auch die Gehirnhistologie war nicht pathologisch. Nach einer Hypoxiezeit
von mehr als zwei Stunden stieg die Inzidenz von neurologischen Schaden pro Stunde
in Hypoxie linear um ca. 15%. Nach acht Stunden Hypoxie hatten alle Versuchstiere
neurologische Schiaden davongetragen.

Es zeigte sich, dass es bei niedrigen zerebralen Sauerstoffsittigungen ein Zeitfen-
ster von ca. zwei Stunden gibt, in dem die Wahrscheinlichkeit bleibender neurologi-
scher Schéaden gering ist.

Die Autoren geben zu bedenken, dass die Ergebnisse bei einem rein ischdmischen
oder einem rein hypoxischen Insult anders aussehen konnten (Kurth et al., 2009).

In einer anderen Studie an 27 neugeborenen Schweinen wurden zusétzlich zur NIRS
auch ein EEG abgeleitet, Blutwerte untersucht und die Gehirne auf Gewebeschadigung
tberpriift. Die Absenkung der rSO, fiir die Versuchsreihe wurde durch das inhalierte
Gasgemisch eingestellt. Hier handelte es sich also um einen Versuch mit rein hypoxi-
schen Veranderungen.

Ab einer rSO; <40% tliber 30 Minuten zeigten sich erhohte Laktatwerte und ei-
ne metabolische Azidose. EEG-Veranderungen waren noch nicht zu beobachten, aber
in der folgenden Gewebeuntersuchung zeigten sich ischdmische Verdnderungen und
Schéden an Mitochondrien in den Neuronen des Hippocampus. Nach 30 Minuten mit
einer rSO; <30% kam es zu einer signifikanten Amplitudenabnahme im EEG, sowie zu
Zell- und Mitochondrienschiden (Hou et al., 2007).

Bei Studien, die das Thema Beach-Chair-Position bei Schulterpatienten behandeln,
wird meist ein Abfall von 20% oder mehr vom rSO;-Ausgangswert als Grenzwert ver-
wendet (Moerman et al.,, 2012; Jeong et al., 2012; Salazar et al., 2013b). Manche ver-
wenden gleichzeitig auch einen NIRS-Absolutwert von 55% als Grenze (Murphy et al.,
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2010; Aguirre et al., 2014). Covidien, deren NIRS-Gerit in der vorliegenden Studie ver-
wendet wurde, geben Werte von 50% absolut oder 20% Reduktion vom Ausgangswert
als interventionsbediirftig an (Covidien, 2015).

Einen Konsens iiber die Definition pathologischer rSO,-Werte gibt es bis jetzt nicht.
In der vorliegenden Studie werden ein rSOy-Absolutwert von <50% oder ein rSO,-
Abfall von >20% als Grenzwerte verwendet.

1.4 Stand der Forschung zu Komplikationen und NIRS in der
Beach-Chair-Position

Es gibt Fallberichte von schwerwiegenden Komplikationen durch die intraoperative
Lagerung in Beach-Chair-Position (BCP). Ein Teil dieser Berichte betriftt Fehler bei der
Kopflagerung des Patienten mit daraus resultierenden Druckschéden an Nerven oder
Abklemmung der Vertebralarterien mit konsekutiver Durchblutungsstérung (Peruto
et al., 2009). In vier Fallen schwerer Hirnschadigung nach Schulteroperationen in der
Beach-Chair-Position war vermutlich zumindest teilweise eine mangelnde zerebrale
Durchblutung durch stark erniedrigten Blutdruck verantwortlich zu machen (Pohl and
Cullen, 2005). Deswegen sind viele kleinere Studien bereits der Frage nachgegangen,
ob, in welchem Ausmaf} und unter welchen Umstanden die Beach-Chair-Position die
zerebrale Perfusion einschrankt. Dies wurde in klinischen Studien meistens mithilfe
von NIRS untersucht (Kapitel 1.4.2).

1.4.1 Haufigkeit schwerer Komplikationen in Beach-Chair-Lagerung

Pro Jahr werden allein in Deutschland tiber 180.000 Patienten arthroskopisch an der
Schulter operiert (RKI und Statistisches Bundesamt, 2016a, Zahlen von 2015). Meist
wird zur Patientenlagerung die Beach-Chair-Position angewandt. Trotz des Risikos
einer zerebralen Minderperfusion als Konsequenz einer Lagerung in Beach-Chair-Po-
sition und trotz der hohen Fallzahlen an Schulteroperationen sind nur Einzelfalle von
tatsdchlich eingetretenen schweren Gehirnschiaden bekannt.

Pohl et al. berichteten von vier Fallen schwerer Gehirn- oder Riickenmarksschadi-
gung nach Schulteroperationen in Beach-Chair-Position bei vergleichsweise gesunden
Patienten ohne bedeutsame Risikofaktoren. Eine Minderperfusion des Gehirns bei in-
traoperativer Hypotonie war als Ursache anzunehmen (Pohl and Cullen, 2005).

Bhatti et al. stellten einen Fall von postoperativem Visusverlust mit begleitender
Ophthalmoplegie nach Schulteroperation in Beach-Chair-Position vor. Die Atiopatho-
genese in diesem Fall war unklar, intraoperative Hypotonie als Ursache der Komplika-
tion war aber plausibel (Bhatti and Enneking, 2003).

Drummond et al. beschrieben den Fall eines intraoperativen ischdmischen Apoplex
in Beach-Chair-Position mit resultierender Hemiparese. Der Patient hatte eine ange-
borene Asymmetrie des Circulus Willisii (Drummond et al., 2012).
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In einer groflen Ubersichtsarbeit haben Salazar et al. zehn Studien zum Thema neu-
rokognitive Defizite nach Operationen in Beach-Chair-Position untersucht. Unter ins-
gesamt 24.701 eingeschlossenen Patienten kam es nur bei einem Patienten zu postope-
rativen neurologischen Komplikationen, was einer Inzidenzrate von 0,004% entspricht
(Salazar et al., 2016).

Dieser eine Fall wurde von Rohrbaugh et al. beschrieben, die in einer retrospekti-
ven Studie 15.014 Falle von Schulteroperationen in der Beach-Chair-Position analysiert
haben. Es handelte sich um einen ischdmischen Apoplex 24 Stunden nach der Opera-
tion. Die Inzidenz neurologischer Komplikationen in dieser Studienpopulation liegt
somit bei 0,0067%. Die untersuchte Patientenpopulation wurde allerdings in Regional-
anasthesie mit Sedierung operiert (Rohrbaugh et al., 2013).

Auch zwei weitere grof3e retrospektive bzw. gemischt pro- und retrospektive Stu-
dien (5177 und 4169 Patienten) zeigten keine postoperativen neurologischen Kompli-
kationen nach Operationen in sitzender Patientenlagerung, obwohl die Inzidenz intra-
operativer Hypotonien hoch war (Pin-On et al., 2013; YaDeau et al., 2011). In der Studie
von Pin-On et al. wurde ausschlie8lich unter Allgemeinanéasthesie operiert. Bei YaDeau
et al. wurden tiber 95% der Patientenpopulation in Regionalanasthesie operiert.

Friedman et al. untersuchten 2009 die Inzidenz von zerebrovaskuldren Ereignissen
bei Patienten in Beach-Chair-Position und lateraler Dekubitus-Position. Hierfiir wur-
den 93 orthopadische Chirurgen nach ihrer bevorzugten Lagerung fiir den Patienten
und der Inzidenz postoperativer neurologischer Schiaden bei ihren Schulteroperatio-
nen befragt. Bei insgesamt 274.225 Operationen, vornehmlich in Beach-Chair-Position,
kam es in acht Féllen zu einem zerebrovaskuldren Ereignis. Alle acht Félle waren Ope-
rationen in Beach-Chair-Position zugeordnet, aufgrund der geringen Inzidenz handelt
es sich aber nicht um einen signifikanten Zusammenhang (Friedman et al., 2009).

1.4.2 Zerebrale Sauerstoffsiattigung in Beach-Chair-Position

In einigen Studien wurde bei Schulterpatienten in Beach-Chair-Position mit Hilfe von
Nahinfrarotspektroskopie die regionale zerebrale Sauerstoffsattigung (rSO2) und der
Zusammenhang der rSO, mit anderen Parametern wie arteriellem Blutdruck und Vor-
erkrankungen der Patienten untersucht. Eine Ubersicht iiber die in diesem Kapitel vor-
gestellten Veroffentlichungen bieten die Tabellen 1 und 2 auf den Seiten 29 und 30.

Lagerung, arterieller Blutdruck und rSO, Murphy et al. haben 2010 die late-
rale Dekubitus-Position (LDP) und die Beach-Chair-Position (BCP) unter Allgemein-
andsthesie in ihren Effekten auf die zerebrale Sauerstoffsattigung verglichen. 124 Pati-
enten wurden untersucht, 61 Patienten in BCP und 63 Patienten in LDP. Es zeigte sich,
dass in der gesamten Zeit in BCP die rSO, niedriger ist als in der LDP. Zu zerebralen
Entsattigungsereignissen (cerebral desaturation events, CDE) kam es in BCP bei 80,3%
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der Patienten und in LDP bei keinem einzigen Patienten. Als CDE wurden ein Absin-
ken der regionalen Sauerstoffsittigung um 20% oder mehr oder ein Absolutwert der
regionalen Sauerstoffsattigung von 55% oder weniger definiert. Im Median hatte jeder
Patient in BCP vier CDEs. Zusatzlich konnte eine Assoziation zwischen intraoperati-
ven CDE und postoperativer Ubelkeit festgestellt werden (Murphy et al., 2010).

Laflam et al., die die LDP und die BCP bei insgesamt 218 Patienten verglichen ha-
ben, zeigten ebenfalls eine signifikant niedrigere rSO- und verdnderte zerebrale Auto-
regulation in der Patientengruppe in BCP. Um die zerebrale Autoregulation zu untersu-
chen, wurde eine kontinuierliche Korrelation von MAP und rSO, berechnet (COx, cere-
bral oxymetry index). Der COx lag wahrend funktionierender zerebraler Autoregulati-
on um null, da die rSOy sich in diesem Fall bei Anderung des MAP nicht andern wurde.
Unterhalb des Autoregulationsbereichs stieg der COx. Eine hohe Anzahl Patienten so-
wohl in der LDP als auch in der BCP hatten zwischenzeitlich arterielle Blutdriicke unter
ihrer jeweiligen Untergrenze der Autoregulation. Die Autoren beschreiben auflerdem
eine hohere MAP-Untergrenze der zerebralen Autoregulation als generell angenom-
men (65 mmHg in LDP und 70 mmHg in BCP). Die individuellen, hohen Blutdruck-
Untergrenzen unter Allgemeinanésthesie waren rein aufgrund praoperativer Blutdruck-
messungen schwer vorherzusagen.

Auch Moerman et al. fanden einen signifikanten Abfall der regionalen Sauerstoft-
sattigung nach Aufsetzen in die BCP. 20 Patienten wurden in die Studie eingeschlossen.
CDEs von mehr als 20% traten bei 80% der Patienten ein. Der Abfall der rSO, stand in
einem signifikanten Zusammenhang mit dem arteriellen Blutdruck und dem endtida-
len CO, (Moerman et al., 2012).

Eine signifikante Korrelation des MAP mit dem rSO, und signifikante Abfélle von
rSO5 und MAP nach dem Aufsetzen in BCP beschrieben Ko et al. in einer Studie an 50
Schulterpatienten (Ko et al., 2012).

Aguirre et al. beschrieben, dass Patienten, die in Regionalanasthesie und BCP ope-
riert wurden, signifikant weniger CDEs oder Abfille in rSO, zeigten als Patienten, die
in Allgemeinanasthesie und BCP operiert wurden. Einen signifikanten Unterschied
im mittleren arteriellen Druck zwischen den Patientengruppen gab es nicht. Fiir die-
se Studie wurden insgesamt 90 Patienten in Beach-Chair-Lagerung untersucht, 45 in
Regionalanidsthesie und 45 in Allgemeinanésthesie (Aguirre et al., 2014). In einer zwei-
ten Studie an 40 Patienten, die ausschliefilich in Regionalanisthesie operiert wurden,
zeigte sich eine Inzidenz von CDEs von 5% (Aguirre et al., 2016).

Jeong et al. haben 36 Patienten in Beach-Chair-Position untersucht. 19 Patienten
wurden mit Sevofluran und Lachgas narkotisiert, 17 total intravends mit Propofol und
Remifentanil. Zusatzlich zur rSO,-Messung wurde die Jugularvenensattigung (SjvO,)
gemessen. Wahrend der MAP auf Hohe des Gehirns und die SjvO, nach Aufsetzen in
die Beach-Chair-Position in beiden Gruppen sank, blieben beide Werte in der Sevo-
fluran/Lachgas-Gruppe absolut hoher als in der Gruppe mit total intravendser An-
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asthesie. Auch die Inzidenz von einer SjvO2<50% und MAP<50 mmHg war in der
Sevofluran/Lachgas-Gruppe niedriger. Die rSO und die Inzidenz von pathologischen
rSO,-Werten unterschied sich jedoch nicht signifikant zwischen den beiden Gruppen
(Jeong et al., 2012) (siehe auch Kapitel 1.2.3).

Jang et al. verglichen an 60 Patienten den Effekt von Antidiuretischem Hormon
(ADH) auf die SjvO5 und die rSO- in Abhéngigkeit von der gewahlten Narkose (Sevoflu-
ran/Lachgas oder Propofol/Remifentanil). Wahrend die Therapie mit ADH in beiden
Gruppen zu einer Erhohung des MAP fiihrte, sank die rSO, ab und es kam haufiger zu
CDEs. In der Propofolgruppe sank auch die SjvO, (Jang et al., 2017).

Songy et al. haben den Effekt des Aufsitzwinkels (0-80°) in der Beach-Chair-Position
auf die rSO, untersucht. Im Mittel sind die Patienten beim Aufsetzen zwischen 0° und
80° um 5% mit der rSO, abgesunken. Es besteht eine lineare Beziehung zwischen Steil-
heit der Patientenlagerung und Abfall der rSO,. Wahrend des Versuchs wurde der MAP
auf mindestens 80% vom Ausgangswert gehalten (Songy et al., 2017).

In einer Studie an 140 Patienten zeigte Fuchsgruber (Fuchsgruber, 2015), dass sich
Patienten in der Abhédngigkeit der regionalen zerebralen Sauerstoffsattigung vom ar-
teriellen Blutdruck signifikant unterschieden. Fiir die Analyse sind nur die Daten jener
Patienten eingeflossen, die einen Blutdruckabfall von >20% durch die Lagerung in der
Beach-Chair-Position gezeigt haben.

Patienten ohne pathologische rSO;-Werte wiesen eine signifikant niedrigere Stei-
gung der Regressionsgeraden auf, die sich aus dem systolischen Blutdruck und der
zum selben Zeitpunkt aufgetretenen rSO, berechnet. Hierfiir wird die rSO, auf die
y-Achse und der systolische Blutdruck aud die x-Achse aufgetragen, sodass die Stei-
gung als Maf} fiir die Abhéangigkeit der rSO, vom systolischen Blutdruck dient. Ein
Unterschied in der Steigung der Regressionsgeraden zwischen Patienten mit und ohne
rSO,-Pathologien lief3 sich bei Patienten mit und ohne kardiovaskuldre Vorerkrankun-
gen nachweisen.

In der Gruppe der Patienten mit Vorerkrankungen hatten Patienten mit patholo-
gischen rSO;-Werten einen starkeren Abfall des MAP zwischen Ausgangswert und
einem Durchschnittswert in Beach-Chair-Position als Patienten ohne pathologische
rSO,-Werte. Auch der durchschnittliche Wert in Beach-Chair-Position war signifikant
niedriger (Fuchsgruber, 2015).

Einfluss von Risikofaktoren In einer Studie an 51 Patienten haben Salazar et al.
die Inzidenz von CDEs in Beach-Chair-Lagerung untersucht, welche Risikofaktoren
dabei eine Rolle spielen und ob bei Patienten mit CDEs postoperativ neurokognitive
Verdanderungen nachweisbar sind.

18% der untersuchten Patienten hatten intraoperativ ein CDE von 20% oder mehr.
Diese Patientengruppe hatte einen signifikant héheren BMI (Body-Mass-Index) als Pa-
tienten, deren rSO, in der BCP stabil blieb. Ein signifikanter Altersunterschied konnte

26



nicht erkannt werden (Salazar et al., 2013b,a).

Auch Aguirre et al. haben nach Risikofaktoren gesucht, die die Entstehung von
CDEs begiinstigen. Sie fanden keinen statistisch signifikanten Zusammenhang zwi-
schen dem BMI der Patienten und intraoperativen CDEs. Patienten mit CDEs hatten
allerdings in ihrer Studie signifikant haufiger eine koronare Herzkrankheit oder einen
arteriellen Hypertonus (Aguirre et al., 2014).

Neurologische Auswirkungen Die Untersuchung des Einflusses der CDEs in BCP
auf neurokognitive Verdanderungen ist von Salazar et al. unter Benutzung von RBANS
(Repeatable Battery for the Assessment of Neuropsychological Status) durchgefiihrt
worden. Es gab keinen signifikanten Unterschied der Testergebnisse (sowohl des Ge-
samttests als auch der Untereinheiten) zwischen pra- und postoperativen Untersu-
chungen sowie zwischen den Patienten, die ein CDE gezeigt hatten und denen, die
nicht auffillig wurden (Salazar et al., 2013a).

Aguirre et al. zeigten allerdings signifikant bessere neurokognitive Testergebnis-
se bei ihrer Patientengruppe, die in Regionalanasthesie operiert wurde (und deutlich
seltener CDEs erlitten hatte), als in der Gruppe, die in Allgemeinanésthesie operiert
wurde. Patienten in der Allgemeinanasthesiegruppe, die intraoperativ CDEs zeigten,
schnitten schlechter ab als Patienten ohne CDEs in dieser Gruppe. Es wurden neuro-
psychologische Testverfahren angewendet, mit denen unter anderem die visuelle Auf-
merksamkeit und mentale Flexibilitat untersucht wurden (Trail Making A/B) (Aguirre
etal., 2014). In einer spateren Studie an Patienten in Regionalanéasthesie zeigte sich aber
auch in dieser Patientenpopulation eine postoperative neurokognitive Einschrankung,
unabhingig davon, ob die Patienten intraoperativ ein CDE hatten oder nicht (Aguirre
et al., 2016).

Vretzakis et al. identifizierten praoperative niedrige rSO,-Werte als unabhangigen
Risikofaktor fiir die Entwicklung eines postoperativen Delirs (Vretzakis et al., 2014).
Zum selben Ergebnis kamen Morimoto et al.. Intraoperativ niedrige rSO,-Werte hatten
jedoch keinen Einfluss auf die Delir-Wahrscheinlichkeit (Morimoto et al., 2009).

Moglichkeiten zur Vermeidung von rSO,-Pathologien Mori et al. zeigten an 91
Patienten, dass pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Lagerung vermeidbar sind,
wenn der MAP konsequent iiber 60 mmHg gehalten wird. Dies galt auch fiir Patien-
ten mit kardiovaskuldren Risikofaktoren. In der Studie wurde der MAP auf Herzhéhe
gemessen (Mori et al., 2015).

Der Effekt von Kompressionsstriimpfen auf die rSO, von insgesamt 47 adipdsen
Schulterpatienten mit einem BMI von 30 kg/m? oder mehr wurde von Tauchen et al.
untersucht. Bei den Patienten wurde wihrend der Operation in Beach-Chair-Position
die rSO, gemessen. 23 der Patienten erhielten Kompressionsstrimpfe. Die Inzidenz
von pathologischen rSO;-Werten war in dieser Gruppe 4%, in der Kontrollgruppe 18%
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(p = 0,048) (Tauchen et al., 2015).

Wurden Patienten der Studie von Aguirre et al. in Regionalanésthesie und Sedie-
rung operiert, kam es signifikant seltener zu rSO,-Pathologien in Beach-Chair-Position
als bei Patienten in Allgemeinanésthesie (Aguirre et al., 2014).

Die Vermeidung einer Hypokapnie konnte in einer Studie von 2016 ebenfalls pa-
thologischen rSO;-Werten vorbeugen (Kim et al., 2016).

Zusammenfassung Diese Ergebnisse lassen darauf schlieflen, dass die zerebrale
Sauerstoffsattigung bei Patienten, die in der Beach-Chair-Position gelagert werden,
haufig in pathologische Bereiche absinkt. Auch ein Zusammenhang der rSO; mit dem
arteriellen Blutdruck, der in der Beach-Chair-Position ebenfalls sinkt, konnte gezeigt
werden (Ko et al., 2012; Moerman et al., 2012). Diese Effekte sind vor allem fiir Patienten
in Allgemeinanasthesie giiltig (Aguirre et al., 2014).

Die Steigung der Regressionsgeraden als Mafl der Abhangigkeit der rSO; vom ar-
teriellen Blutdruck unterscheidet sich signifikant zwischen Patienten mit und ohne
pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Position (Fuchsgruber, 2015).

Es besteht ein Zusammenhang zwischen pathologischen rSO;-Werten und dem
Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit oder eines arteriellen Hypertonus. In Bezug
auf den BMI der Patienten in seiner Bedeutung als Einfluss auf die rSO; kamen zwei
Studien zu unterschiedlichen Ergebnissen (Salazar et al., 2013a; Aguirre et al., 2014).
Im Alter der Patienten gab es keinen Unterschied zwischen Patienten mit und ohne
pathologische rSO,-Werte (Salazar et al., 2013a). Wie stark die Einfliisse dieser Risiko-
faktoren auf die Wahrscheinlichkeit von rSO,-Pathologien sind und welche Faktoren
die entscheidenden sind, wurde bislang nicht untersucht.

Neurologische Veranderungen nach einer Phase pathologischer regionaler zerebra-
ler Sauerstoffsittigung bei orthopéadischen Operationen in Beach-Chair-Position konn-
ten bisher nur in einer Studie nachgewiesen werden (Aguirre et al., 2014).

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit soll erstmals tiberpriift werden, welche Risiko-
faktoren fiir die Entstehung von rSO,-Pathologien die entscheidenden sind. Auf3erdem
soll versucht werden, anhand praoperativ bekannter Merkmale der Patienten vorher-
zusagen, ob sie intraoperativ rSOs-Pathologien entwickeln werden oder nicht.
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Tabelle 1: Ubersicht iiber Literatur zu Nahinfrarotspektroskopie in der Beach-Chair-Position bei

Schulterpatienten

Titel, Autor Kommentar n BCP | LDP | Definition Inzidenz
CDE CDE

Cerebral Oxygen Desaturati- 124 | 61 63 20% Abfall, | 80,3% in

on Events Assessed by Near- 55% absolut | BCP 0% in

Infrared Spectroscopy During fuir  mind. | LDP

Shoulder Arthroscopy in the 15s

Beach Chair and Lateral Decu-

bitus Positions (Murphy et al.,

2010)

Cerebral oxygen desaturation 20 | 20 >20% Abfall | 80%

during beach chair position

(Moerman et al., 2012)

Cerebral oxygenation monito- | Korrelation des MAP mit | 50 | 50

ring of patients during arthros- | dem rSOo + Abfille von

copic shoulder surgery in the | beidem nach Aufsetzen in

sitting position (Ko et al., 2012) | BCP

Cerebral oxygenation in pati- | 45 Patienten in Allgemein- | 90 | 90 20% Abfall, | in AA71.1%,

ents undergoing shoulder sur- | anésthesie (AA), 45 Patien- 55% absolut | in RA 2.2%

gery in beach chair positi- | ten in Regionalandsthesie fir  mind.

on: Comparing general to re- | (RA); kein Zusammenhang 15s

gional anesthesia and the im- | CDEs mit BMI; signifikan-

pact on neurobehavioral outco- | ter Zusammenhang CDEs

me (Aguirre et al., 2014) mit KHK und art. Hyperto-

nus

Evaluation der zerebralen Sau- | signifikanter Unterschied | 140 | 140 20% Abfall, | 46% (keine

erstoffsattigung in beach chair | in der Abhéngigkeit des 50% absolut | Begleiter-

Position unter dem Einfluss | rSO; vom  arteriellen krankun-

kardiovaskularer Risikofak- | Blutdruck zwischen Pa- gen),  63%

toren und intraoperativer | tienten mit und ohne (mit Begleit-

Hypotension (Fuchsgruber, | NIRS-Pathologie erkrankun-

2015) gen)
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Tabelle 2: Ubersicht iiber Literatur zu Nahinfrarotspektroskopie in der Beach-Chair-Position bei
Schulterpatienten (Fortsetzung)

Titel, Autor Kommentar n BCP | LDP | Definition Inzidenz
CDE CDE

Cerebral Desaturation During 51 | 51 20% Abfall 18%
Shoulder Arthroscopy: A Pro-
spective Observational Study
(Salazar et al., 2013b)
Cerebral desaturation events | signifikanter Zusammen- | 50 | 50 20% Abfall 18%
during shoulder arthroscopy in | hang zwischen erhéhtem
the beach chair position: pati- | BMI und CDEs; kein sta-
ent risk factors and neurocogni- | tistisch signifikanter Zu-
tive effects (Salazar et al., 2013a) | sammenhang zwischen in-

traoperativem CDE und

Leistung in RBANS
Shoulder Surgery in the Be- | signifikant niedrigere | 218 | 109 | 109
ach Chair Position is Associa- | rSOy und verschlechterte
ted with Diminished Cerebral | zerebrale Autoregulation
Autoregulation but No Diffe- | in der Patientengruppe in
rences in Postoperative Cogni- | BCP
tion or Brain Injury Biomarker
Levels Compared with Supine
Positioning: The Anesthesia Pa-
tient Safety Foundation Beach
Chair Study (Laflam et al., 2015)
Cerebral oxygenation in the be- | keine pathologischen zere- | 91 | 91 60% absolut | 0%
ach chair position before and | bralen Sattigungswerte bei (TOI)
during general anesthesiainpa- | MAP >60 mmHg, auch
tients with and without cardio- | nicht bei Risikofaktoren
vascular risk factors (Mori et al.,
2015)
The Effect of Compression | signifikant seltener CDEs | 47 | 47 20% Abfall 4%/18%

Stockings on Cerebral Desatu-
ration Events in Obese Patients
Undergoing  Shoulder  Ar-
throscopy in the Beach-Chair
Position (Tauchen et al., 2015)

bei adiposen Patienten,
wenn Kompressions-
strimpfe getragen wurden
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1.5 Fragestellung

In der vorliegenden Arbeit soll die Inzidenz von pathologischen rSO,-Werten bei Schul-
terpatienten in Beach-Chair-Position unter Allgemeinanésthesie untersucht werden.

Hierzu wird zunachst die Inzidenz in der Gesamtpopulation bestimmt. Als Zweites
soll untersucht werden, ob Patienten unter permissiver Hypotonie (durchschnittliche
systolische Blutdruckwerte von < 80% des Ausgangswertes) eine héhere Inzidenz von
rSO;-Pathologien aufweisen als Patienten ohne Hypotonie. Als Drittes wird gepriift, ob
unter den Patienten mit permissiver Hypotonie bei solchen mit Begleiterkrankungen
(arterielle Hypertonie, Revised Cardiac Risk Index >1, ASA-Klassifikation >2, Andmie)
eine hohere Inzidenz vorliegt und ob sie langere Zeit in pathologischen rSO,-Bereichen
bleiben als Patienten ohne diese Begleiterkrankungen.

Dariiber hinaus soll untersucht werden, ob sich Patienten mit und ohne intraope-
rative pathologische rSO,-Werte in Hinblick auf perioperative Risikofaktoren signifi-
kant voneinander unterscheiden. Zu betrachtende Risikofaktoren sind das Alter, das
Vorliegen einer arteriellen Hypertonie, eine Einteilung im RCRI >1 und in der ASA-
Klassifikation >2. Bei der Analyse dieser Riskofaktoren sollen auch Wechselwirkungen
zwischen den Einflussgrofien arterielle Hypertonie und Alter sowie arterielle Hyperto-
nie und RCRI beachtet werden, um zu erkennen, welcher Faktor oder welche Faktoren
die entscheidenden sind.

Sowohl die pra- und intraoperativen Verlaufe der rSO; und des arteriellen Blut-
drucks als auch die Steigung der Regressionsgeraden (als Maf3 der Abhéngigkeit der
rSO, vom arteriellen Blutdruck) sollen zwischen den Patienten mit pathologischen
rSO,-Werten und denen ohne verglichen werden.

Zuletzt wird analysiert, ob sich intraoperative pathologische rSO,-Werte oder die
Steigung der Regressionsgeraden schon praoperativ anhand bekannter Eigenschaf-
ten und Erkrankungen der Patienten vorhersagen lassen. Auch anhand des Verhal-
tens des arteriellen Blutdrucks wahrend der Narkoseeinleitung oder anhand der rSO,-
Ausgangswerte soll die spatere intraoperative Tendenz dieser Werte abgeschatzt wer-
den.
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2 Methoden

2.1 Studiendesign

Die vorliegende Arbeit ist eine prospektive, beobachtende Studie. Die Erlaubnis fiir
die Durchfiihrung der Studie wurde durch die Ethikkommission der Bayerischen Lan-
desarztekammer nach Vorlage des Untersuchungsprotokolls erteilt. Die Datenerhebung
erfolgte an der Klinik fiir Anésthesiologie, operative Intensivmedizin und Schmerzthe-
rapie am Stadtischen Klinikum Miinchen-Bogenhausen. Die Aufkldarung der Patienten
iber die Studie und die Einholung der Zustimmung zur Teilnahme an der Studie wurde
im Rahmen des Pramedikationsgesprachs am Tag vor dem operativen Eingriff durch-
gefiihrt. Die Teilnahme an der Studie war freiwillig, die Patienten mussten schriftlich
ihr Einverstdndnis erklart haben und konnten die Einwilligung in die Teilnahme an
der Studie jederzeit ohne Angabe von Griinden widerrufen, ohne dass ihnen ein Nach-
teil entstand. Sie erhielten keine Aufwandsentschddigung. Bei der Durchfithrung der
Studie wurden die Datenschutzrichtlinien des Klinikums Bogenhausen befolgt.
Durchgefiihrt wurde die Datenerhebung zwischen dem 13. Juli 2011 und dem 18.
Dezember 2013. Insgesamt wurden 397 Patienten wahrend elektiver Schulteroperatio-
nen (337 Arthroskopien und 60 Endoprothesen) per Nahinfrarotspektroskopie nicht-
invasiv iiberwacht. Die ersten 140 Patienten der vorliegenden Arbeit sind bereits im
Rahmen der Dissertation von Fuchsgruber analysiert worden (Fuchsgruber, 2015).

2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien der Studienteilnehmer

In die Studie eingeschlossen wurden Patienten, die fiir eine elektive Schulteroperati-
on in Beach-Chair-Position eingeplant waren und die nach Aufkldrung durch einen
Anasthesisten (im Rahmen der praoperativen Anésthesieaufklarung) der Teilnahme
zustimmten. Ausschlusskriterien waren die Ablehnung durch den Patienten, die feh-
lende Einwilligungsfahigkeit und ein Alter unter 18 Jahren. Es wurden keine Patienten
aufgrund von Vorerkrankungen ausgeschlossen, da eines der Studienziele die Identifi-
zierung von Risikofaktoren fiir die Entwicklung pathologischer rSO,-Werte war. Letzt-
lich wurden bei insgesamt 397 Patienten (157 weiblich, 240 méannlich) zwischen 18 und
90 Jahren NIRS-Messungen durchgefiihrt.

2.1.2 Studienablauf

Im Einleitungsraum des OPs wurden zwei NIRS-Elektroden links und rechts auf der
Stirn des Patienten angebracht, um dauerhaft eine rSO,-Messung durchfithren zu kén-
nen. Zusatzlich wurden im Rahmen des anésthesiologischen Monitorings routineméflig
gemessene Parameter erfasst: SpOs, systolischer und diastolischer arterieller Blutdruck,
Herzfrequenz, nach Narkoseeinleitung auch Beatmungsdruck, Atemminutenvolumen,
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Atemfrequenz, endtidales CO, und FiOs. Die Messung des arteriellen Blutdrucks ge-
schah meist nichtinvasiv mit einer Manschette am nicht zu operierenden Arm, in sel-
tenen Fallen aufgrund vorliegender Vorerkrankungen invasiv. Der Druckunterschied
durch die Hohendifferenz zwischen Messstelle und duflerem Gehorgang wurde ver-
nachlassigt, es wurde also keine Korrektur der nicht-invasiv ermittelten Messwerte
vorgenommen, im Falle einer invasiven Blutdruckmessung wurde der Druckabnehmer
auf Herzhohe platziert.

Es wurde zunichst eine NIRS-Baseline-Messung der regionalen zerebralen Sauer-
stoffsattigung (rSO5) mit Erfassung der Vitalparameter vor allen anésthesiologischen
Mafinahmen durchgefiihrt und eine zweite Messung nach Gabe von Sauerstoff tiber ei-
ne Nasensonde. Dann wurde, wenn die entsprechende Indikation vorlag, eine interska-
lenare Plexusblockade an der zu operierenden Seite durchgefiihrt. Der dritte Messwert
der rSO, wurde nach der Praoxygenierung des Patienten mit reinem Sauerstoff und ei-
nem Flow von 10-12 I/min. kurz vor der Narkoseeinleitung mit Fentanyl und Propofol
notiert. Eine vierte Messung erfolgte nach Intubation oder Einlegen einer Larynxmas-
ke. Die ndchste Erfassung aller Parameter geschah erst nach Lagerung des Patienten
in Beach-Chair-Position. Daraufthin wurden Messungen alle 5 Minuten bis nach Ex-
tubation des Patienten durchgefithrt. Wahrend der OP wurde mit einer FiO; von 0,5
beatmet und eine Normokapnie (CO,-Partialdruck von 33-43 mmHg) angestrebt. Al-
le Patienten wurden in Allgemeinanasthesie operiert. Die Narkoseaufrechterhaltung
geschah mit Desfluran, Isofluran oder Propofol.

Der behandelnde Anasthesist hatte keinen Einblick in die erhobenen rSO,-Werte,
so dass es nicht zu einer Intervention aufgrund niedriger rSO,-Werte kam. Zur Thera-
pie intraoperativer Hypotonien wurde nach Ermessen des behandelnden Anésthesisten
intravends Noradrenalin verabreicht. Bei Arthroskopien wurde fiir die bessere Sicht
des orthopédischen Chirurgen meist ein systolischer Blutdruck von unter 100mmHg
angestrebt.

Nicht nur die absoluten Messwerte des systolischen Blutdrucks, des MAP und der
rSO,, sondern auch der Abfall des jeweiligen Wertes zwischen dem ersten Messwert
und durchschnittlichen Werten in der BCP wurden betrachtet.

Zusatzlich zu den pra- und intraoperativen Messwerten wurden Laborwerte, Infor-
mationen tiber Vorerkrankungen und allgemeine Daten der Patienten gesammelt, um
Risikofaktoren fiir eine Pathologie in der NIRS untersuchen zu konnen. Hierfiir wurde
das Alter, die Grof3e, das Gewicht und das Geschlecht der Patienten erfasst.

Um eine Andmie diagnostizieren zu konnen, mussten Himoglobin- und Hamatokrit-
werte notiert werden. Bei Mannern wurde eine Andmie unter einem Hamoglobin-Wert
von 13 g/dl oder einem Hamatokrit unter 42% diagnostiziert, bei Frauen unter einem
Hamoglobinwert von 12 g/dl oder einem Hamatokrit von 38% (Herold, 2011, Seite 24).
Grundlage war das praoperative Blutbild. Das Vorliegen einer Anamie ist bei Messun-
gen der rSO, interessant, da die Himoglobinkonzentration und die rSO, miteinander
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korrelieren (Yoshitani et al., 2007).

Auflerdem wurde die Einteilung der Patienten in der ASA-Klassifikation (American
Society of Anesthesiologists) und im RCRI (Revised Cardiac Risk Index) in der Studie
genutzt. In beiden Klassifikationen hat kein Patient eine Einteilung >3 erreicht. Die
notigen Informationen fiir die Bestimmung des RCRI sind Tabelle 3 zu entnehmen.

Die ASA-Klassifikation bezieht sich auf den allgemeinen Gesundheitszustand des
Patienten (ASA 1: gesunder Patient, ASA 2: Patient mit leichter Allgemeinerkrankung,
ASA 3: Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung) (American Society of Anesthesio-
logists, 2014). Die praoperativ vorgenommene Einteilung der Patienten wurde notiert
und fir die Auswertung der Daten genutzt.

Revised Cardiac Risk Index: betrachtete Risikofaktoren
Bekannte koronare Herzkrankheit

Herzinsuffizienz

Zerebrovaskulare Erkrankungen

Insulinpflichtiger Diabetes mellitus

Chronische Niereninsuflizienz

Tabelle 3: RCRI zur Abschatzung des perioperativen kardialen Risikos (fiir kardiale Komplikationen wie
bspw. Myokardinfarkt): keine Erkrankungen, RCRI 1: Risiko 0,4%; eine zutreffende Erkrankung, RCRI 2:
Risiko 0,9%; zwei zutreffende Erkrankungen, RCRI 3: Risiko 6,6%; >3 zutreffende Erkrankungen, RCRI
>4: Risiko >11 % (Lee et al. (1999))

2.1.3 rSO,-Grenzwerte

rSO;-Absolutwerte von unter 50% und rSO,-Abfille von iiber 20% vom Ausgangswert
wurden den Angaben des Oximeter-Herstellers Covidien (Covidien, 2015) folgend in
dieser Arbeit als pathologisch definiert. Diese Grenzwerte sind auch in der Litera-
tur zu finden (Slater et al., 2009; de Tournay-Jetté et al., 2011; Mille et al., 2004). Nur
Sattigungsabfille von mindestens 30 Sekunden wurden in der vorliegenden Studie ge-
wertet (siehe Abbildung 2).

Im Kapitel 3.8.3 wurde aufierdem fiir eine spezielle Fragestellung eine schwerere
Pathologie mit einem rSO,-Abfall von >25% oder einem rSO;-Absolutwert von unter
40% definiert. Unter diesen Werten steigt die Wahrscheinlichkeit von neurologischen
Storungen (Covidien, 2015).

2.1.4 Einteilung der Patienten in Subgruppen

Fir die statistische Auswertung der Daten wurde die Patientenpopulation in Gruppen
eingeteilt, um Patienten innerhalb homogener Subgruppen vergleichen zu konnen und
um Patienten mit relevanten Vorerkrankungen mit denen ohne zu vergleichen.
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‘ Patientenpopulation ‘
\ n = 397 |

il L

ohne rSO,-Pathologie mit rSO;-Pathologie

n = 159 n = 238
=((rSO2 < 50% V (rSOy < 50% V
7SO0 < 80% - rSOy-baseline) fiir 30 s) rS0s < 80% - 7SO5-baseline) fiir 30 s

Abbildung 2: Aufteilung der Gesamtpopulation in Patientengruppen mit und ohne rSOs-Pathologie in
Beach-Chair-Position

In Gruppe A sind alle Patienten versammelt, die keine Andmie und keinen beste-
henden arteriellen Hypertonus haben, ASA 1 oder 2 klassifiziert sind und einen RCRI
von 1 haben. Gruppe A besteht also aus Patienten ohne relevante Vorerkrankungen.

Gruppe B besteht aus Patienten, die mindestens eines der Kriterien der Gruppe A
nicht erfiillen, also entweder eine Anamie oder einen arteriellen Hypertonus haben,
ASA 3 Klassifiziert sind oder einen RCRI von 2 oder 3 haben (siehe Abbildung 3).

( Patientenpopulation ‘

L n = 397 |
|
~
Gruppe A W ‘ Gruppe B W
n = 213 n = 184
keine Anamie Anéamie
kein AHT od. AHT
ASA 1/2 od. ASA 3
RCRI 1 od. RCRI 2/3

Abbildung 3: Aufteilung der Gesamtpopulation in die Gruppen A und B

Die Gruppen A und B wurden erneut unterteilt in die Gruppen A1, A2, B1 und B2.
Der Zusatz 1’ steht fiir einen durchschnittlichen systolischen Blutdruck in der BCP von
< 80% des Ausgangswertes vor Narkoseeinleitung. Dieser Blutdruck wird in der Lite-
ratur haufig als Grenze zu intraoperativer Hypotension definiert (Weyland and Griine,
2013; Murphy et al., 2010) und wurde in der vorliegenden Arbeit als Definition fiir
permissive Hypotonie verwendet. Patienten der Gruppen A2 oder B2 hatten stabilere
Blutdruckverhaltnisse von >80% des ersten Blutdruckwertes (siche Abbildung 4 und
5). Innerhalb der Gruppen A1l und B1 wurden Patienten mit und ohne pathologische
rSO,-Werte miteinander verglichen (siehe Abbildungen 6 und 7).
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Gruppe A

n =213
keine Andmie
kein AHT
ASA 1/2
RCRI 1

il

Gruppe A1l
n =172
@ syst. BD in BC <
80%: syst. BD baseline

L

Gruppe A2

n = 41

@ syst. BD in BC >
80%: syst. BD baseline

Abbildung 4: Aufteilung der Gruppe A in die Gruppen A1 und A2; BC: Beach-Chair; BD: Blutdruck

‘ Gruppe B

n = 184
Anamie
od. AHT
od. ASA 3
od. RCRI 2/3

J

Gruppe B1
n = 164
@ syst. BD in BC <
80%: syst. BD baseline

L

Gruppe B2

n =20

@ syst. BD in BC >
80%: syst. BD baseline

Abbildung 5: Aufteilung der Gruppe B in die Gruppen B1 und B2

Gruppe Al

n =172
keine Andmie
kein AHT
ASA 1/2
RCRI 1

@ syst. BD in BC <
80%: syst. BD baseline

il

ohne rSO,-Pathologie ‘
n=73
=((rSOy < 50% V
rSOy < 80% - 7SOy-baseline) fiir 30 s)

L

mit rSO,-Pathologie

n =99

(T‘SOQ < 50% Vv
rSO0y < 80% - 1SOs-baseline) fiir 30 s

Abbildung 6: Aufteilung der Gruppe Al in Patienten mit und ohne rSO2-Pathologie in Beach-Chair-

Position
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Gruppe B1

n = 164
Anémie
od. AHT
od. ASA 3
od. RCRI 2/3,
& syst. BD in BC <
80%: syst. BD baseline

il i

‘ ohne rSO,-Pathologie mit rSO,-Pathologie ‘
n = 47 n = 117
=((rSO2 < 50% V rSOy < 50% V
7SOy < 80% - rSOy-baseline) fiir 30 s) 7SO0y < 80% - SOs-baseline) fiir 30 s

Abbildung 7: Aufteilung der Gruppe B1 in Patienten mit und ohne rSO;-Pathologie in Beach-Chair-
Position

2.1.5 Berechnung der Teststirke und der notwendigen Patientenzahl

Um abschitzen zu konnen, wie viele Patienten fiir die Untersuchung notwendig wer-
den wiirden, wurden Analysen der statistischen Power oder Teststarke durchgefiihrt
(siehe auch Kapitel 2.3).

Anhand der bereits von Fuchsgruber (Fuchsgruber, 2015) untersuchten 140 Patien-
ten konnte die notwendige Patientenzahl fiir eine Teststarke von 0,8 berechnet wer-
den. Als Effektgrofle wurde der bei Fuchsgruber gefundene Effekt angenommen. Die
noétigen Patientenzahlen fiir den Vergleich der Patienten mit und ohne pathologische
rSO,-Werte sind in Tabelle 4 zu sehen. Die nétigen Patientenzahlen fiir den Vergleich
der Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte innerhalb der Gruppen A1 und
B1 stehen in den Tabellen 5 und 6 (Fuchsgruber, 2015). Tabellen 8 und 9 zeigen die Po-
weranalysen fiir die Gruppen A2 und B2. Aufgrund der ungeniigenden Patientenzahlen
sind eine spatere Auswertung der Gruppen A2 und B2 sowie die Untersuchung der Ri-
sikofaktoren Andmie und BMI ausgeblieben. Die Poweranalysen fiir den Vergleich der
Gruppen A1l und B1 sind in Tabelle 7 zu sehen.
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Variable nétige Fallzahl
(power = 0,8)
Dauer BCP [min.] 3622
Alter [Jahre] 158
BMI [kg/m?] 838
Geschlecht 2658
AHT 140
RCRI > 1 294
ASA > 2 1398
Anamie 8774
MAP Ausgangswert [mmHg] 416
MAP in BCP [mmHg] 198
Abfall MAP 62
syst. BD Ausgangswert [mmHg] 182
syst. BD in BCP [mmHg] 406
Abfall syst. BD 100
rSO2 Ausgangswert [%] 1274
Steigung der Regressionsgeraden 46
Liegedauer [Tage] 1826

Tabelle 4: Poweranalysen anhand 140 Patienten, sig. level 0,05, Patienten ohne rSOs-Pathologie in
Beach-Chair-Position (n = 68) vs. Patienten mit rSO2-Pathologie in Beach-Chair-Position (n = 72); nétige
Fallzahl (fur power = 0,8) bei gleicher Effektstarke

Variable noétige Fallzahl
(power = 0,8)
Alter [Jahre] 184
Grofle [cm] 240
BMI [kg/m?] 200
Hb Wert [g/dl] 1816
Geschlecht Ménner 77852
Geschlecht Frauen 77852
MAP Ausgangswert [mmHg] 238
MAP in BC [mmHg] 254
Abfall MAP 168
syst. BD Ausgangswert [mmHg] 4100
syst. BD in BC [mmHg] 226
Abfall syst. BD 450
rSO2 Ausgangswert [%] 536
Steigung der Regressionsgeraden 48
Liegedauer [Tage] 400

Tabelle 5: Poweranalysen anhand 59 Patienten (A1), sig. level 0,05; Patienten ohne rSOs-Pathologie in
Beach-Chair-Position vs. Patienten mit rSO»-Pathologie in Beach-Chair-Position (Fuchsgruber, 2015)
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Variable nétige Fallzahl
(power = 0,8)
Alter [Jahre] 808
Grofle [cm] 54640
BMI [kg/m?] 123000
Hb Wert [g/dl] 1240
Geschlecht Ménner 506
Geschlecht Frauen 506
RCRI >1 2910
ASA >2 722
Hypertonus 146
Animie 72766
MAP Ausgangswert [mmHg] 160
MAP in BC [mmHg] 64
Abfall MAP 43
syst. BD Ausgangswert [mmHg] 10 090
syst. BD in BC [mmHg] 120
Abfall syst. BD 236
rSO2 Ausgangswert [%] 128
Steigung der Regressionsgeraden 32
Liegedauer [Tage] 1902

Tabelle 6: Poweranalysen anhand 60 Patienten (B1), sig. level 0,05; Patienten ohne rSO5-Pathologie in
Beach-Chair-Position vs. Patienten mit rSO»-Pathologie in Beach-Chair-Position (Fuchsgruber, 2015)

Variable noétige Fallzahl
(power = 0,8)
Pathologie 184
Dauer BCP [min.] 170774
Zeit pathologisch [min.] 386
Zeit patho./Zeit BCP 106
Alter [Jahre] 30
BMI [kg/m?] 36
MAP in BCP [mmHg] 112
Abfall MAP 1256
syst. BD in BCP [mmHg] 46
Abfall syst. BD 96
£SO, in BCP [%] 34
Abfall rSO» 434
Steigung der Regressionsgeraden 1865550

Tabelle 7: Poweranalysen anhand 119 Patienten, sig. level 0,05, A1 (n = 59) vs. B1 (n = 60)
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Variable nétige Fallzahl
(power = 0,8)
Alter [Jahre] 26
BMI [kg/m?] 547358
Geschlecht 4844
MAP in BC [mmHg] 124
Abfall MAP 35756
syst. BD in BC [mmHg] 18
Abfall syst. BD 133844
Steigung der Regressionsgeraden 140
Liegedauer [Tage] 14

Tabelle 8: Poweranalysen anhand 11 Patienten (A2), sig. level 0,05; Patienten ohne rSO5-Pathologie in
Beach-Chair-Position vs. Patienten mit rSOs-Pathologie in Beach-Chair-Position

Variable noétige Fallzahl
(power = 0,8)
Alter [Jahre] 64
BMI [kg/m?] 44
Geschlecht 540
Hypertonus 540
Anamie 38
MAP in BC [mmHg] 10228
Abfall MAP 2502
syst. BD in BC [mmHg] 1820
Abfall syst. BD 1492
Steigung der Regressionsgeraden 90
Liegedauer [Tage] 54

Tabelle 9: Poweranalysen anhand 10 Patienten (B2), sig. level 0,05; Patienten ohne rSOs-Pathologie in
Beach-Chair-Position vs. Patienten mit rSO2-Pathologie in Beach-Chair-Position
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2.2 Nahinfrarotspektroskopie

Zur Nahinfrarotspektroskopie wurde das Covidien Somanetics INVOS 5100C Cere-
bral/Somatic Oximeter benutzt (siehe Abbildung 8), das die regionale zerebrale Sauer-
stoffsittigung an der Stirn misst. Die zwei gemessenen Werte (links und rechts) wurden
gemittelt verwendet.

Das INVOS Oximeter benutzt Licht zweier Wellenldngen von 730 und 810 nm, das
von einer LED ausgeht und durch Hamoglobin absorbiert wird. Durch zwei getrennte
Lichtdetektoren (proximal und distal) konnen optische Signale aus Oberflachengewebe
und tieferen Geweben unterschieden werden. In der Datenverarbeitung durch das Ge-
rat werden die Storsignale aus oberflichlichem Gewebe eliminiert (Covidien, 2015).

Abbildung 8: Zerebraloxymeter INVOS 5100; mit freundlicher Genehmigung (Fuchsgruber, 2015)

2.3 Statistische Methoden

Um signifikante Unterschiede in einzelnen Attributen zwischen den diversen Patien-
tengruppen zu ermitteln, wurden zweiseitige, nicht gepaarte t-Tests, Wilcoxon-Rang-
summentests und exakte Tests nach Fisher verwendet. Um zu entscheiden, ob t-Tests
oder Wilcoxon-Rangsummentests durchzufithren sind, wurde zuvor mithilfe des Sha-
piro-Wilk-Tests auf Normalverteilung iiberpriift. Anndhernd normalverteilte Stichpro-
ben wurden mit einem ungepaarten t-Test untersucht, nicht normalverteilte mithilfe
des Wilcoxon-Rangsummentests. Welcher statistische Test verwendet wurde, ist stets
angegeben.

Multivariate Analysen der Patientengruppen wie ANOVAs und lineare sowie logi-
stische Regressionen wurden durchgefiihrt.

Um die Bedeutung von Risikofaktoren fiir rSO,-Pathologien zu errechnen, wur-
de das relative Risiko ermittelt (Quotient aus den Inzidenzraten). Auch das Quoten-
verhiltnis (Odds Ratio) wird angegeben.
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Als Maf} fur Korrelation wurde Pearsons Korrelationskoeflizient r oder, bei man-
gelnder Normalverteilung, Spearmans Rangkorrelationskoeffizient p bestimmt. Das
Quadrat des Korrelationskoeffizienten (Bestimmtheitsmaf} B) ist ebenfalls angegeben.

Von signifikanten Unterschieden wird ab einem p-Wert von <0,05 gesprochen (Si-
gnifikanzniveau von 5%). Die p-Werte sind fiir alle statistischen Tests angegeben, wie
auch die Kenngrofien der Verteilung je nach Skalierung der Merkmale (bei numeri-
schen Eigenschaften der Median sowie das untere und obere Quartil, bei nominalen
Eigenschaften die Wahrscheinlichkeitsverteilung).

Teststarke Mit ausreichender Teststarke minimiert sich die Wahrscheinlichkeit, ei-
nen Fehler 2. Art zu begehen und félschlicherweise die Nullhypothese anzunehmen.
Die Teststarke oder Power ist die Wahrscheinlichkeit, mit der ein Test zugunsten einer
Alternativhypothese entscheidet, falls diese tatsachlich richtig ist. Die Teststédrke ist
also die Komplementarwahrscheinlichkeit zum Fehler 2. Art () und gibt die Wahr-
scheinlichkeit an, den Fehler 2. Art zu vermeiden (1 — 3) (Bortz and Schuster, 2010,
Seite 108).

Es wurde die Effektstarke delta verwendet, die die Mittelwertdifferenz beider Grup-
pen durch die Standardabweichung der Kontrollgruppe dividiert (Vacha-Haase and
Thompson, 2004).

ANOVAs Um den Einfluss mehrerer Variablen auf eine Zielvariable zu iiberpriifen,
wurden ANOVAs (analysis of variance) durchgefithrt. Bei diesem statistischen Test
wird die Population in Gruppen unterteilt und gepriift, ob die Varianz in diesen Grup-
pen kleiner ist als die Varianz in der Gesamtpopulation. Ist die Verringerung der Va-
rianz statistisch signifikant kleiner, erklart die Gruppenbildung die Varianz in der Ge-
samtpopulation, und die Gruppeneinteilung ist mit hoher Wahrscheinlichkeit sinnvoll.
Das Ergebnis wire bei Verwendung nur eines Faktors mit zwei Auspriagungen iden-
tisch zu einem t-Test. Die ANOVA kann auch mehrere Variablen verwenden, mit der
Moglichkeit, auch mehr als zwei Auspriagungen dieser Variablen zu beriicksichtigen. In
der vorliegenden Arbeit wurden nur zweifaktorielle ANOVAs mit zwei Auspragungen
pro Variable berechnet. Fiir die Durchfiihrung miissen anhand von Nominalwerten
Gruppen gebildet werden. Die Berechnung des Einflusses der Ausgangsvariablen er-
folgt nicht fiir alle Variablen gleichzeitig, sondern Schritt fiir Schritt. Dies bedeutet,
dass die Reihenfolge der Variablen relevant fiir das Ergebnis ist. Der Effekt der ersten
Variable ist bei Berechnung des Einflusses der zweiten schon herausgerechnet. Durch
die Wahl der Reihenfolge kann also beriicksichtigt werden, dass Abhangigkeiten zwi-
schen den Variablen bestehen (Zahn, 2009).

Gegeniiber mangelnder Normalverteilung ist die ANOVA bei ausreichender Stich-
probengrofle robust (Stevens, 1999). Dementsprechend konnten ANOVAs fiir alle Grup-
pen angewandt werden.
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Steigung der Regressionsgeraden Es ist davon auszugehen, dass der arterielle
Blutdruck eine entscheidende Rolle in der Entwicklung von rSO,-Pathologien spielt.
Tragt man den systolischen Blutdruck gegen die regionale Sauerstoffsittigung iiber
den gesamten Messzeitraum auf, erhélt man fiir jeden Patienten eine Regressionsge-
rade, die die Abhangigkeit der rSOy vom Blutdruck wiedergibt (Beispieldiagramme
zweier Patienten siehe Abbildung 9). Ein kausaler Zusammenhang wird hier nicht be-
schrieben. Es zeigt sich aber, dass bei einzelnen Patienten die rSO, bei schwankendem
Blutdruck mehr (Abbildung 9b) oder weniger (Abbildung 9a) stabil bleibt.
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Abbildung 9: Beispielpatienten - Steigung der Regressionsgeraden (Zusammenhang rSO5 und systoli-
scher Blutdruck)

a) Steigung der Regressionsgeraden: 0,6972; druckpassive Veranderung der rSOq

b) Steigung der Regressionsgeraden: 0,0497; keine druckpassive Veranderung der rSO;

Lineare und logistische Regression Fiir die Uberpriifung, ob intraoperative Wer-
te der Patienten mithilfe praoperativ bekannter Patienteneigenschaften vorhersagbar
wéren, wurden lineare und logistische Regressionen berechnet. Diese sind ein Modell,
um aus mehreren Variablen eine Zielvariable vorherzusagen.

Bei der linearen Regression wird der Einfluss einer Variablen auf die Zielvaria-
ble in einem linearen Modell, mathematisch durch eine (mehrdimensionale) Geraden-
gleichung, beschrieben. Diese geht davon aus, dass jede der Ausgangsvariablen un-
abhingig von den anderen und linear die Zielvariable beeinflusst. Eine Verdnderung
der Ausgangsvariablen wére also proportional zur Auswirkung auf die Zielvariable. Es
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wird die Regressionsgerade gesucht, die den Fehler zur Zielvariable minimiert. Hierfiir
wird die Summe der Quadrate der Abstidnde von der Gerade zu den Datenpunkten mi-
nimiert (Witten and Frank, 2005, Seiten 124 f).

Die logistische Regression erweitert die lineare Regression insofern, als die Ziel-
variable kein Zahlenwert, sondern eine nominale Variable ist, die mehrere mogliche
Klassen représentiert (beispielsweise ‘pathologisches Ereignis’, ’kein pathologisches
Ereignis’). Hierfiir wird mithilfe der logistischen Funktion aus der linearen Regression
die Wahrscheinlichkeit fiir die Zugehorigkeit zu einer Klasse berechnet (Witten and
Frank, 2005, Seiten 125 ff) (Beispiel in Abbildung 10).

Bei der linearen und logistischen Regression wurde eine zehnfache Kreuzvalidie-
rung durchgefiihrt. Die Population wird dabei in zehn Blocke aufgeteilt. Abwechselnd
zehnmal wird das Modell an neun Blocken trainiert und jeweils am zehnten Block va-
lidiert. Auf diese Weise verhindert man eine Uberanpassung des Modells an die Daten
und erhalt robustere Evaluierungsergebnisse.
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Abbildung 10: Logistische Regression: Berechnung der Wahrscheinlichkeit fiir die Zugehorigkeit zu
einer Klasse

ROC Eines der verwendeten Giitemafle ist die Receiver-Operating-Characteristic-
Kurve (ROC). Die ROC ist eine Methode, um einen Klassifikator zu evaluieren. Die
meisten Klassifikatoren berechnen fiir jeden Patienten einen Wert, der umso hoher ist,
je sicherer dieser Patient als positiv eingestuft ist. Fiir die Erzeugung der ROC-Kurve
wird der kritische Wert des Klassifikators vom hochsten bis zum niedrigsten Wert va-
riiert (mit der Annahme, dass alle Patienten, die iiber dem kritischen Wert liegen, als
positiv gewertet werden, alle die darunter liegen als negativ). Dadurch ergibt sich zu
jedem Schwellenwert eine falsch-positiv- (false positive rate, FPR) und eine richtig-
positiv-Rate (true positive rate, TPR). Es werden alle dadurch erzeugten Paare von FPR
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und TPR gegeneinander aufgetragen (x-Achse: FPR, y-Achse: TPR). Basieren die Ergeb-
nisse nur auf Zufall, bildet die ROC-Kurve eine Diagonale vom Ursprung zu (1,1). Ist
der Klassifikator gut zur Vorhersage geeignet, steigt die Kurve erst steil an (im Idealfall
senkrecht zu (0,1)) und flacht dann zur oberen rechten Ecke des Koordinatensystems
ab. Als Kenngrofle einer ROC-Kurve kann also die Flache unter der Kurve (area under
the curve, AUC) verwendet werden. Die ideale ROC-Kurve umschliefit eine AUC von
1, eine zufillige ROC-Kurve nur die Flache unter der Diagonalen von 0,5 (Witten and
Frank, 2005, Seiten 172 f).

Verwendete Software Die Statistiksoftware Gnu R (R Core Team, 2016) wurde fiir
die Durchfithrung von Poweranalysen, Shapiro-Wilk-Tests, ungepaarten zweiseitigen
t-Tests, Wilcoxon-Rangsummentests, exakten Tests nach Fisher, ANOVAs, ROC-Kur-
ven und die Darstellung der Daten in Graphen verwendet.

Im Weka Machine Learning Framework (Hall et al., 2009) wurden multivariate lo-
gistische und lineare Regressionsanalysen durchgefiihrt.
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3 Ergebnisse

3.1 Beschreibung der Patientenpopulation

Die Studienpopulation bestand aus 397 Patienten zwischen 18 und 90 Jahren. Patienten
unter 18 Jahren wurden aufgrund der Minderjahrigkeit nicht in die Studie eingeschlos-
sen. Im Median waren die Patienten 59 Jahre alt (siehe Tabelle 10), im Durchschnitt 57
Jahre alt. 240 Patienten (60%) waren méannlich, 157 (40%) weiblich. Im Median hatten
die Patienten einen BMI von 27 kg/m? (siehe Tabelle 10).

25. Perzentile | Median | 75. Perzentile

Alter der Patienten [Jahre] 43 59 69

BMI [kg/m?] 24 27 30

Tabelle 10: Altersverteilung und Body-Mass-Index in der Studienpopulation; n = 397

Die Haufigkeit von Patienten mit einem arteriellen Hypertonus oder einer Andmie
sowie die Einteilung in ASA-Klassifikation und RCRI sind in Tabelle 11 wiedergegeben.
37% der Studienpopulation hatten eine diagnostizierte arterielle Hypertonie und 11%
eine Anamie.

Nur 94 Patienten waren ASA 3 klassifiziert, 76 Patienten hatten einen RCRI von 2
oder 3. Hohere Einteilungen in beiden Scores wurden von keinem Patienten der Stu-
dienpopulation erreicht.

Parameter ‘ ‘ Patientenzahl | Anteil an Gesamt (n = 397)
art. Hypertonus 145 0,37
Anamie 42 0,11
ASA 1+2 303 0,76
ASA 3 94 0,24
RCRI 1 321 0,81
RCRI 2+3 76 0,19

Tabelle 11: Vorerkrankungen und Einteilung in ASA-Klassifikation und RCRI

3.2 Inzidenz pathologischer rSO;-Werte in der
Gesamtpopulation

238 der 397 Patienten (60%) entwickelten pathologische rSO;-Werte in Beach-Chair-
Lagerung. Im Median dauerten diese Entsittigungsereignisse insgesamt 8 min. bzw.
11% der Zeit in Beach-Chair-Position (siehe Abbildung 11).
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149 von den 238 Patienten mit rSO,-Pathologien (63%) haben sowohl den abso-
luten Grenzwert einer rSO, von 50% unterschritten als auch rSOy-Werte von < 20%
ihres jeweiligen Ausgangswertes entwickelt. 5 Patienten (2%) haben nur den absolu-
ten Grenzwert, 84 Patienten (35%) nur den relativen Grenzwert unterschritten.
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Abbildung 11: Zeit in pathologischen Séttigungsbereichen; nur Patienten mit rSOy-Pathologien; n = 238
a) Pathologien in Anteil an der Zeit in Beach-Chair-Position, Median: 0,11 (11%), 25. Perzentile: 0,03
(3%), 75. Perzentile: 0,27 (27%), Mean: 0,19 (19%)

b) Zeit in pathologischen rSOs-Bereichen; Median: 8 min.; 25. Perzentile: 3 min., 75. Perzentile 23 min.;
Mean: 17 min.

3.3 Inzidenz pathologischer rSO,-Werte bei permissiver
Hypotonie

Abbildung 12 zeigt den Zusammenhang zwischen dem Absinken des arteriellen Blut-
drucks und der SOy durch das Aufsetzen in die Beach-Chair-Position. Zwischen den
Sauerstoffsattigungs- und Blutdruckabfillen besteht eine schwache Korrelation (p =
0,3738, p < 0,0001). Bei einem Bestimmtheitsmafy von nur 0,1397 werden also knapp
14% der Variation in den rSO,-Werten durch den Blutdruckabfall erklart.
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Abbildung 12: Korrelation der Abfille von rSO5 und systolischem Blutdruck nach Aufsetzen in die BCP

iiber alle 397 Patienten; p = 0,3738, B = 0,1397, p <0,0001

336 der insgesamt 397 Patienten hatten wéhrend der Zeit in Beach-Chair-Position
einen durchschnittlichen systolischen Blutdruck von < 80% des Ausgangswertes (per-
missive Hypotonie). 216 dieser Patienten (64%) haben pathologische rSO,-Werte ent-
wickelt. Unter den 61 Patienten ohne einen entsprechenden Blutdruckabfall waren es
22 Patienten, die pathologische rSO,-Werte entwickelt haben (36%). Das Risiko, pa-
thologische rSOy-Werte in Beach-Chair-Position zu entwickeln, war fiir Patienten mit
permissiver Hypotonie 1,78-mal hoher als fiir Patienten mit Normotonie (siehe Tabelle

12 und Abbildung 13).

perm. Hypotonie in BCP | Normotonie in BCP | Gesamt
ohne rSO3-Pathologie 120 39 159
mit rSO,-Pathologie 216 22 238
Gesamt 336 61 397

Tabelle 12: Haufigkeitsverteilung der Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte bei permissiver
Hypotonie oder Normotonie in BCP; Relatives Risiko: 1,7825 (95% KI: 1,2643 - 2,5130), Odds Ratio: 3,1909

(95% KI: 1,8077- 5,6325), p <0,0001 (Fisher)
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Abbildung 13: Haufigkeitsverteilung der Patienten mit und ohne pathologische rSO2-Werte bei permis-
siver Hypotonie oder Normotonie in BCP; Relatives Risiko: 1,7825 (95% KI: 1,2643 - 2,5130), Odds Ratio:
3,1909 (95% KI: 1,8077- 5,6325), p <0,0001 (Fisher)

3.4 Gruppe A1l vs. Gruppe B1

Um zu untersuchen, welche Auswirkungen der Einfluss von Risikofaktoren (arterieller
Hypertonus, ASA 3, RCRI >1, Andmie) unter der Bedingung der permissiven Hypo-
tonie auf die Entstehung von rSO,-Pathologien hat, wurden die Gruppen A1l (ohne
Risikofaktoren, n = 172) und B1 (mit Risikofaktoren, n = 164) miteinander verglichen.

Alle Patienten beider Gruppen, Al und B1, wiesen wihrend der Zeit in Beach-
Chair-Position einen Abfall des systolischen Blutdrucks > 20% auf.

Tabelle 13 zeigt den Unterschied in Alter und BMI zwischen den Patientengruppen.
Die Patienten der Gruppe B1 waren im Durchschnitt élter und hatten einen héheren
BMI als Patienten der Gruppe Al.

Gruppe 25.Perzentile Median 75.Perzentile | p-Werte
Al 44 51 61 W
Alter B 5 7 75 <0,0001
Al 24 26 28 w
BMI Bi 2 28 31 <0,0001

Tabelle 13: Vergleich in Bezug auf Alter [Jahre] und BMI [kg/m?] der Gruppen A1 vs. B1; " = Wilcoxon-
Rangsummentest

49



3.4.1 Inzidenz und Dauer von Pathologien

99 von 172 Patienten (58%) der Gruppe A1l zeigten pathologische rSO,-Werte in der
Beach-Chair-Position. In Gruppe B1 waren es 117 von 164 Patienten (71%). Der Unter-
schied war mit einem p-Wert von 0,009 signifikant. Das Risiko, pathologische rSO,-
Werte zu entwickeln, war fiir Patienten der Gruppe B1 ca. 1,24-mal so hoch wie fiir
Patienten der Gruppe A1 (siehe Tabelle 14).

Al B1 | Gesamt

ohne rSO2-Pathologie 73 47 120

mit rSO5-Pathologie 99 | 117 216

Gesamt 172 | 164 336

Tabelle 14: Haufigkeitsverteilung der Patienten aus den Gruppen A1 und B1 mit und ohne pathologische
rSO2-Werte in BCP: p = 0,0090; Odds Ratio 1,8356 (KI 95%: [1,1659 - 2,8899]); Relatives Risiko: 1,2395 (KI
95%: [1,0553 - 1,4558])

Dabei verbrachten Patienten der Gruppe B1 auch signifikant ldngere Zeit in patho-
logischen rSO;-Bereichen, im Median 7% der Zeit in Beach-Chair-Position, wahrend
Patienten der Gruppe Al im Median nur 1% der Zeit pathologische Werte zeigten (sie-
he Tabelle 15). Tabelle 16 zeigt die Werte bei alleiniger Betrachtung der Patienten der
Gruppen A1 und B1, die tatsachlich pathologische rSO;-Werte entwickelt haben.

Auch die Absolutwerte der Zeit in pathologischen Bereichen waren signifikant ver-
schieden (siehe Tabelle 17 und Tabelle 18 fiir die Werte der Patienten der Gruppen Al
und B1, die tatsdchlich pathologische rSO,-Werte entwickelt haben).

In der in Beach-Chair-Position verbrachten Dauer gab es keinen signifikanten Un-
terschied (siehe Tabelle 19). Fiir diese Untersuchung war die statistische Teststarke je-
doch nicht ausreichend (siehe auch Tabelle 7 in Kapitel 2.1.5). Um zu verhindern, dass
die Ergebnisse durch unterschiedlich lange Zeit in Beach-Chair-Position verfélscht
wurden, wurden zusitzlich nur die ersten 20 min. in Beach-Chair-Position betrach-
tet. Auch in diesem Zeitraum hatten Patienten der Gruppe B1 eine hohere Inzidenz an
rSO,-Pathologien (siehe Tabelle 20). 78 von 172 Patienten der Gruppe A1 (45%) und 95
von 164 Patienten der Gruppe B1 (58%) hatten in den ersten 20 min. in Beach-Chair-
Lagerung pathologische rSO,-Werte. Der Unterschied war signifikant mit p = 0,0223.

Auch in den ersten 20 min. in Beach-Chair-Position hatten Patienten der Gruppe
B1 iiber langere Zeit pathologische rSO,-Werte (siehe Tabelle 21). Bei alleiniger Be-
trachtung nur der pathologischen Patienten konnte kein Unterschied zwischen den
Gruppen gezeigt werden (siehe Tabelle 22). Hier war die Teststarke wieder nicht aus-
reichend. Es wiren 422 Patienten fiir eine Teststarke von 0,8 notig gewesen, die aktuelle
Teststarke war 0,43.
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Anteil rSO3-Pathologien gesamt/Dauer BC || 25.P | Median | 75.P

Gruppe Al (n = 172) 0,00 0,01 0,10

Gruppe B1 (n = 164) 0,00 0,07 0,24

Tabelle 15: rSO2-Pathologien in BCP, Anteil an Zeit in BCP p = 0,0002; Wilcoxon-Rangsummentest

Anteil rSO;-Pathologien gesamt/Dauer BC || 25.P | Median | 75.P

Gruppe A1, pathol. rSOy-Werte (n = 99) 0,02 0,07 0,24

Gruppe B1, pathol. rSOs-Werte (n = 117) 0,06 0,16 0,33

Tabelle 16: rSOy-Pathologien, Anteil an Zeit in BCP p = 0,0040; nur Patienten mit pathol. rSO2-Werten
in BCP; Wilcoxon-Rangsummentest

rSO2-Pathologien in min. || 25.P | Median | 75.P

Gruppe Al (n = 172) 0,0 1,0 7,6
Gruppe B1 (n = 164) 0,0 6,0 20,0

Tabelle 17: rfSO2-Pathologien in min.; p <0,0001; Wilcoxon-Rangsummentest

rSO5-Pathologien in min. 25.P | Median | 75.P

Gruppe A1, pathol. rSO2-Werte (n = 99) 2,0 6,0 18,8

Gruppe B1, pathol. rSO2-Werte (n = 117) 5,0 13,5 26,0

Tabelle 18: rSOg-Pathologien in min.; p = 0,0015; nur Patienten mit pathol. rSOy-Werten in BCP;
Wilcoxon-Rangsummentest

Dauer BCP in min. 25.P | Median | 75.P

Gruppe Al (n=172) || 67,0 | 80,0 | 103,2

Gruppe B1 (n = 164) 69,8 87,0 116,2

Tabelle 19: Dauer BCP in min.; p = 0,0751; Wilcoxon-Rangsummentest
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Al B1 | Gesamt

ohne rSOz-Pathologie || 94 | 69 163

mit rSO3-Pathologie 78 | 95 173

Gesamt 172 | 164 336

Tabelle 20: Haufigkeitsverteilung der Patienten aus den Gruppen A1 und B1 mit und ohne pathologische
rSO2-Werte in den ersten 20 min. in BCP: p = 0,0223; Odds Ratio 1,6592 (KI 95%: [1,0777 - 2,5546]);
Relatives Risiko: 1,2774 (KI 95%: [1,0358 - 1,5752])

rSO2-Pathologien in min. 25.P | Median | 75.P
Gruppe Al (n = 172), erste 20 min. 0,0 0,0 4,0
Gruppe B1 (n = 164), erste 20 min. 0,0 1,5 7.5

Tabelle 21: rSO5-Pathologien in min. in den ersten 20 min. BCP; p = 0,0045; Wilcoxon-Rangsummentest

rSO4,-Pathologien in min. 25.P | Median | 75.P
Gruppe A1, pathol. rSOs-Werte in ersten 20min. (n = 78) 1,6 43 9,0
Gruppe B1, pathol. rSO2-Werte in ersten 20min. (n = 95) 3,0 6,5 10,0

Tabelle 22: rSOs-Pathologien in min.; p = 0,0639; nur Patienten mit pathol. rSOy-Werten in den ersten
20 min. in BCP; Wilcoxon-Rangsummentest

3.4.2 Verlauf des arteriellen Blutdrucks

Systolischer Blutdruck Tabelle 23 und Abbildung 14a zeigen die Verlaufe des sy-
stolischen Blutdrucks der Gruppen A1l und B1. Patienten der Gruppe B1 hatten bis
nach Intubation einen im Median signifikant héheren systolischen Blutdruck als Pa-
tienten der Gruppe Al. Kurz nach Aufsetzen in Beach-Chair-Position glichen sich die
Werte der beiden Gruppen an. Im Verlauf der Beach-Chair-Position hatten Patienten
der Gruppe B1 wieder einen im Median hoheren systolischen Blutdruck.

Patienten der Gruppe B1 zeigten einen signifikant grofleren Blutdruckabfall zwi-
schen dem Ausgangswert und dem Durchschnittswert in Beach-Chair-Position. Bei
Gruppe B1 betrug der Blutdruckabfall 36%, in der Gruppe A1l 33% (siehe Abbildung
15a und Tabelle 25).

Mittlerer arterieller Druck Tabelle 24 und Abbildung 14b zeigen den Verlauf des
mittleren arteriellen Drucks bei den Gruppen A1l und B1. Der MAP war bei Patienten
der Gruppe B1 wiahrend aller Messzeitpunkte signifikant hoher.
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Messzeitpunkte Gruppe 25.P Median 75.P | p-values
Al 128 139 149
ohne O <0,0001"
B1 138 150 164
. Al 126 136 148 w
mit Oy <0,0001
B1 136 146 164
) Al 121 135 149 w
nach Praoxygen. <0,0001
B1 131 145 163
Al 97 108 120
nach Intub./LMA <0,0001"
B1 102 120 138
, Al 81 95 104 W
1. Wert in BCP 0,1094
B1 82 94 116
. Al 87 93 97 W
@ in BCP 0,0055
B1 90 95 102

Tabelle 23: Verlauf des systolischen BD [mmHg]; Gruppe A1 vs. B1; V' = Wilcoxon-Rangsummentest
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Abbildung 14: Verlauf des arteriellen BD; Gruppe Al (n = 172) vs. B1 (n = 164)

a) Verlauf des systolischen Blutdrucks

b) Verlauf des MAP
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Messzeitpunkte Gruppe 25.P Median 75.P | p-values
Al 90 97 103
ohne Oy <0,0001"
B1 94 102 110
. Al 88 96 101 W
mit Oy <0,0001
B1 92 100 108
i Al 85 93 103 w
nach Prioxygen. 0,0082
B1 89 97 108
Al 68 74 83
nach Intub./LMA <0,0001"
B1 72 82 93
‘ Al 57 65 74 w
1. Wert in BCP 0,0193
B1 57 69 80
. Al 60 64 68 W
@ in BCP 0,0348
B1 62 66 70

Tabelle 24: Verlauf des mittleren arteriellen Drucks [mmHg]; Gruppe

Rangsummentest
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Abbildung 15: Abfall des arteriellen BD; Gruppe Al (n = 172) vs.

a) Abfall des systolischen Blutdrucks
b) Abfall des MAP

Abfall des MAP
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Abbildung 15b und Tabelle 25 zeigen den Abfall des mittleren arteriellen Drucks der
Gruppen Al und B1 zwischen Ausgangswert und Durchschnittswert in Beach-Chair-
Position. Patienten der Gruppe B1 zeigten einen etwas ausgepragteren Blutdruckabfall

als die Gruppe A1 (35% vs. 33%).

Abfall syst. BD 25.P | Median | 75.P
Gruppe Al (n =172) || 0,2730 | 0,3250 | 0,3698
Gruppe B1 (n = 164) || 0,3072 | 0,3596 | 0,4086
Abfall MAP

Gruppe Al (n=172) || 0,2589 | 0,3333 | 0,3965
Gruppe B1 (n = 164) || 0,3017 | 0,3464 | 0,4058

Tabelle 25: Abfall des arteriellen BD; Gruppe A1 vs. B1; systolischer Blutdruck: p < 0,0001; MAP: p =

0,0223; Wilcoxon-Rangsummentests

3.4.3 Verlauf der rSO-

Tabelle 26 und Abbildung 16a zeigen den Verlauf der regionalen Sauerstoffsattigung
in Gruppe Al und B1. Gruppe A1 hatte zu allen Messzeitpunkten eine hohere rSO; als

Gruppe B1.

Durchschnittlich fielen Patienten der Gruppe A1 zwischen dem Ausgangswert und
dem Durchschnittswert in Beach-Chair-Position um 0,1% mit der regionalen Sauer-
stoffsattigung ab. Bei Patienten der Gruppe B1 waren es knapp 4% (siehe Abbildung

16b und Tabelle 27).

55



rsO, [%]

55 80 105

30

Tabelle 26: Verlauf der rSO, [%]; Gruppe A1 vs. B1; w

i

Messzeitpunkte Gruppe 25.P Median 75.P | p-values
Al 67 71 77
ohne Oy <0,0001"
B1 64 68 73
. Al 72 76 81 W
mit Oy 0,0002
B1 68 73 78
Al 71 76 82
nach Prioxygen. 0,0112%
B1 70 75 80
Al 74 80 86
nach Intub./LMA 0,0146"
B1 72 79 84
. Al 68 75 81 w
1. Wert in BCP <0,0001
B1 65 71 76
, Al 65 71 76 W
@ in BCP <0,0001
B1 61 66 71

b

0.4

0.0 0.2

Abfall der rSO,

-0.2

= Wilcoxon-Rangsummentest

Al

B1

(b)

Abbildung 16: Verlauf und Abfall der rSO,, Gruppe A1l (n = 172) vs. B1 (n = 164)
a) Verlauf der rSOs [%]

b) Abfall der rSO2 (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position)
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Abfall rSO, 25.P Median | 75.P

Gruppe Al (n = 172) || -0,0590 | 0,0013 | 0,0787

Gruppe B1 (n = 164) || -0,0356 | 0,0389 | 0,1113

Tabelle 27: Abfall der rSO2; Gruppe A1l vs. B1; p = 0,0348, t-Test
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3.5 Vergleich der Patienten mit und ohne rSO;-Pathologien in
Beach-Chair-Position

Es wurden die Patienten mit (n = 238) und ohne (n = 159) pathologische rSO,-Werte in
Beach-Chair-Position verglichen. Als pathologisch wurden rSO,-Werte unter 50% oder
ein rSO5-Abfall von mehr als 20% vom Ausgangswert iiber mindestens 30 Sekunden
definiert.

3.5.1 Vergleich in Hinblick auf Patienteneigenschaften
und Vorerkrankungen

Es zeigte sich, dass Patienten mit pathologischen rSO,-Werten signifikant édlter waren
als Patienten ohne. Im Median unterschieden sich die Gruppen um 5 Jahre. Patienten
ohne pathologische rSO,-Werte waren im Median 55 Jahre alt, Patienten mit patholo-
gischen rSO,-Werten 60 Jahre alt (siehe Tabelle 28).

Pathologie = 25. Perzentile Median 75. Perzentile | p-Wert
ohne (n=159) 46 55 67
mit (n=238) 50 60 71

Alter 0,0139"

Tabelle 28: Vergleich in Bezug auf das Alter [Jahre] der Patienten mit rSO2-Pathologie vs. ohne rSO2-
Pathologie; "V = Wilcoxon-Rangsummentest

Als nachstes wurden die Patientengruppen in Hinsicht auf Vorerkrankungen un-
tersucht. Patienten mit pathologischen rSO;-Werten hatten signifikant hiufiger einen
vorbekannten arteriellen Hypertonus als Patienten ohne (Tabelle 29 und Abbildung
17). In der Gruppe ohne pathologische rSO,-Werte hatten 45 der 159 Patienten eine ar-
terielle Hypertonie (28%). In der Gruppe mit pathologischen rSO,-Werten waren es 100
von 238 Patienten (42%). Der Unterschied war signifikant mit einem p-Wert von 0,0057.
Patienten mit pathologischen rSO,-Werten hatten 1,48-mal haufiger einen arteriellen
Hypertonus als Patienten ohne pathologische rSOs-Werte. Andersherum war das Ri-
siko, eine rSO,-Pathologie zu entwickeln, fiir einen Hypertoniker 1,26-fach hoher als
fiir einen gesunden Menschen (Relatives Risiko 1,2594; KI 95%: [1,0769 - 1,4728]).

rSO;-Pathologie || kein aHT | aHT | Gesamt

ohne 114 45 159
mit 138 100 238
Gesamt 252 145 397

Tabelle 29: Haufigkeit des arteriellen Hypertonus (aHT) bei Patienten mit und ohne pathologische rSO»-
Werte: p = 0,0057; Odds Ratio 1,8357 (KI 95%: [1,1936 - 2,8234]); Relatives Risiko: 1,4846 (KI 95%: [1,1121
-1,9819])
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Abbildung 17: Haufigkeit des art. Hypertonus bei Patienten mit (100/238, 42%) und ohne (45/159, 28%)

pathologische rSO2-Werte; n = 397; p = 0,0057

Patienten mit pathologischen rSOs-Werten waren auflerdem im Revised Cardiac
Risk Index haufiger als 2 oder 3 eingeteilt, hatten also héaufiger kardiale Vorerkran-
kungen (Abbildung 18a und Tabelle 30). Ebenso waren Patienten mit pathologischen
rSO,-Werten haufiger in der ASA-Klassifikation als 3 eingeteilt (schwere Allgemeiner-
krankung). Die Einteilung in die ASA-Klassifizierung ist in Abbildung 18b und Tabelle

31 zu sehen.

rSOg-Pathologie || RCRI1 | RCRI2/3 | Gesamt
ohne 141 18 159
mit 180 58 238
Gesamt 321 76 397

Tabelle 30: Einteilung im Revised Cardiac Risk Index der Patienten mit und ohne pathologische rSO»-
Werte: p = 0,0011; Odds Ratio 2,5241 (KI 95%: [1,4233 - 4,4763]); Relatives Risiko: 2,1527 (KI 95%: [1,3198

-3,5111])
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Abbildung 18: Einteilung im RCRI und der ASA-Klassifikation der Patienten mit und ohne pathologische

rSO5-Werte

a) Einteilung im RCRI der Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte; n = 397; p = 0,0011
b) Einteilung in die ASA-Klassifikation der Patienten mit und ohne pathologische rSOy-Werte; n = 397,

p=00114

rSO3-Pathologie | ASA 1/2 | ASA 3 | Gesamt
ohne 132 27 159
mit 171 67 238
Gesamt 303 94 397

Tabelle 31: ASA-Klassifikation der Patienten mit und ohne pathologische rSO5-Werte; p = 0,0114; Odds
Ratio 1,9155 (KI 95%: [1,1605 - 3,1619]); Relatives Risiko: 1,6578 (KI 95%: [1,1122 - 2,4710]
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3.5.2 Vorerkrankungen und ihre Wechselwirkungen als Risikofaktoren

Da Patienten mit pathologischen rSO,-Werten sowohl élter waren als auch haufiger
an einer arteriellen Hypertonie litten, wurde eine ANOVA (Analysis of Variance) zur
Untersuchung dieser Vorerkrankungen (und eventueller Wechselwirkungen) und ih-
res Einflusses auf die Entstehung von rSO,-Pathologien durchgefiihrt. Die Frage nach
Wechselwirkungen stellte sich, da der arterielle Hypertonus mit zunehmendem Alter
des Patienten wahrscheinlicher wird (Herold, 2014, Seite 303). Ob nun das Alter oder
der Hypertonus den entscheidenden Einfluss auf eine rSO,-Pathologie hatte, wurde
hier untersucht.

Variable p-Wert

art. Hypertonus 0,0052

Alter (Einfluss des art. Hypertonus zuvor eliminiert) | 0,4354

Variable p-Wert
Alter 0,0603

art. Hypertonus (Einfluss des Alters zuvor eliminiert) | 0,0265

Tabelle 32: Zweifaktorielle ANOVA; n = 397; Zielvariable: rSO9-Pathologie

Tabelle 32 zeigt das Ergebnis einer zweifaktoriellen ANOVA mit Alter und arteriel-
lem Hypertonus als Variablen. Um das Alter als Variable untersuchen zu konnen, wur-
den zwei Gruppen, jinger als 59 Jahre und 59 Jahre und élter, gebildet. Wahrend beim
Vergleich der Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte in Hinblick auf das Al-
ter ein signifikanter Unterschied von 5 Jahren ermittelt wurde (p = 0,0139, Wilcoxon-
Rangsummentest) war nach Nominalskalierung des Alters kein signifikanter Unter-
schied zwischen Patienten <59 Jahre und Patienten > 59 Jahre in Hinblick auf die
Haufigkeit einer rSO,-Pathologie zu sehen (p = 0,0603, ANOVA).

Es zeigte sich, dass der arterielle Hypertonus auch unabhangig vom Alter einen
Einfluss auf die Haufigkeit von rSO,-Pathologien hatte. Nach der Entfernung des Ef-
fekts des Alters (untere Tabellenhilfte) war der Einfluss des arteriellen Hypertonus auf
die Pathologie immer noch signifikant. Andersherum hatte allerdings ein Alter > 59
Jahre alleine, nach Entfernung des Effekts der arteriellen Hypertonie, keinen signifi-
kanten Einfluss (obere Tabellenhalfte).

Tabelle 33 zeigt eine ANOVA, die die Wechselwirkung des arteriellen Hypertonus
mit der Bewertung im RCRI untersucht. Da ein arterieller Hypertonus das Risiko einer
hoéheren Wertung im RCRI erhoht (zerebrovaskuldre Erkrankungen, Herzinsuffizienz)
(Herold, 2014, Seiten 305 + 306) waren auch hier Wechselwirkungen wahrscheinlich.

Es zeigte sich auch hier, dass der Hypertonus der entscheidende Risikofaktor fiir
eine rSO,-Pathologie war. Nach Beseitigung des arteriellen Hypertonus als Faktor hat-
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te der RCRI keinen signifikanten Einfluss mehr (obere Tabellenhilfte). Wurde zuerst
der Einfluss des RCRI herausgerechnet (untere Tabellenhélfte), blieb der Einfluss des
arteriellen Hypertonus signifikant.

Variable p-Wert

art. Hypertonus 0,0053
RCRI (Einfluss des art. Hypertonus zuvor eliminiert) | 0,0936

Variable p-Wert
RCRI 0,0126
art. Hypertonus (Einfluss des RCRI zuvor eliminiert) | 0,0365

Tabelle 33: Zweifaktorielle ANOVA; n = 397; Zielvariable: rSO9-Pathologie

3.5.3 Verlauf des arteriellen Blutdrucks

Der arterielle Blutdruck wurde wahrend der gesamten Dauer der Datenerfassung nicht-
invasiv auf Herzhohe gemessen. Verwendete Messzeitpunkte waren:

1. vor der Gabe von Sauerstoff tiber eine Nasensonde (Ausgangswert),

2. nach der Gabe von Sauerstoff uber eine Nasensonde,

3. nach der Praoxygenierung,

4. nach der Intubation oder dem Legen einer Larynxmaske (LMA),

5. direkt nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position,

6. der durchschnittliche Wert iiber die gesamte Zeit in Beach-Chair-Position.

Tabelle 34 und Abbildung 19a zeigen die Unterschiede der systolischen Blutdruck-
verlaufe zwischen Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte. Hier fillt auf,
dass Patienten mit pathologischen rSO,-Werten vor Narkoseeinleitung mit einem ho-
heren systolischen Blutdruck starteten (im Median 144 mmHg vs. 140 mmHg bei Pati-
enten ohne pathologische rSO,-Werte). Dies war zu erwarten, da Patienten mit patho-
logischen rSOy-Werten haufiger einen bereits bekannten arteriellen Hypertonus hatten
(siehe Abbildung 17).

Wahrend der Narkoseeinleitung (Messzeitpunkt 4) glichen sich die durchschnittli-
chen Blutdruckwerte zwischen den beiden Gruppen an, tiber alle 397 Patienten hinweg
war ein Absinken des systolischen Blutdrucks zu bemerken (ein Median von 111 mm-
Hg in beiden Gruppen).
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Messzeitpunkte Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert

ohne 124 140 152 W
ohne Oy 0,0076
mit 130 144 156
. ohne 122 136 149 W
mit Oy 0,0333
mit 128 140 154
) ohne 121 134 150 W
nach Praoxygen. 0,1198
mit 123 137 153
ohne 97 111 123
nach Intub./LMA 0,7899"
mit 98 111 126
) ohne 83 100 110 -
1. Wert in BCP 0,2862
mit 81 93 109
. ohne 91 97 103 w
@ in BCP 0,0001
mit 87 93 99

Tabelle 34: Verlauf des systolischen BD [mmHg]; Patienten mit (n = 238) und ohne (n = 159) pathologi-
sche rSOs-Werte; V' = Wilcoxon-Rangsummentest
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Abbildung 19: Verlauf des arteriellen Blutdrucks, Patienten mit (P, n = 238) und ohne (oP, n = 159)
pathologische rSOy-Werte)

a) Verlauf des systolischen Blutdrucks

b) Verlauf des MAP
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Nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position (Messzeitpunkt 5) und wahrend der
gesamten Dauer in Beach-Chair-Position (Wert 6) hatten Patienten mit pathologischen
rSO,-Werten einen niedrigeren systolischen Blutdruck als Patienten ohne (signifikant
in Messwert 6: im Median 97 mmHg bei Patienten ohne, 93 mmHg bei Patienten mit
pathologischen rSO,-Werten). Der MAP (siehe Tabelle 35 und Abbildung 19b) verhielt
sich gleich. Im Durchschnitt der gesamten Zeit in Beach-Chair-Position lag der MAP
bei Patienten ohne pathologische rSO,-Werte bei 67 mmHg (Median), bei Patienten
mit pathologischen rSO,-Werten bei 64 mmHg (Median).

Abbildung 20 und Tabelle 36 zeigen, wie ausgepragt der Abfall des arteriellen Blut-
drucks (vom préoperativen Ausgangswert bis zur Zeit in Beach-Chair-Position) in den
Gruppen mit und ohne pathologische rSO,-Werte war. Der systolische Blutdruck fiel
in der Gruppe ohne pathologische rSO;-Werte um 29%, in der Gruppe mit pathologi-
schen rSO,-Werten um 34%, der MAP in der Gruppe ohne um 28%, in der Gruppe mit
um 35% (fiir systolischen BD und MAP p <0,0001).

Messzeitpunkte Pathologie 25.P Median 75.P p-Wert

ohne 88 94 102 w
ohne O9 0.0007
mit 90 99 108
) ohne 86 94 101 w
mit Oy 0,0031
mit 88 98 106
. ohne 84 91 102 W
nach Prioxygen. 0,0199
mit 87 95 105
ohne 67 76 88
nach Intub./LMA 0,3585"
mit 69 77 89
) ohne 58 69 79 W
1. Wert in BCP 0,0721
mit 56 65 76
) ohne 63 67 73 w
@ in BCP <0,0001
mit 60 64 69

Tabelle 35: Verlauf des MAP [mmHg]; Patienten mit (n = 238) und ohne (n = 159) pathologische rSO»-
Werte; W = Wilcoxon-Rangsummentest
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Abbildung 20: Abfall des BD (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position), Patienten mit (n =
238) und ohne (n = 159) pathologische rSO5-Werte)
a) Abfall des systolischen BD Ausgangswert zu Mittelwert in BCP
b) Abfall des MAP Ausgangswert zu Mittelwert in BCP

Abfall syst. BD 25.P | Median | 75.P
ohne rSO5-Patho. || 0,2042 | 0,2874 | 0,3508
mit rSO5-Patho. 0,2747 0,3426 0,3999
Abfall MAP

ohne rSO5-Patho. || 0,1967 | 0,2750 | 0,3468
mit rSO5-Patho. 0,2809 0,3458 0,4038

Tabelle 36: Abfall des arteriellen BD; Patienten mit vs. ohne pathologische rSO2-Werte; systolischer
Blutdruck: p < 0,0001 (t-Test); MAP: p < 0,0001 (Wilcoxon-Rangsummentest)
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3.5.4 Verlauf der zerebralen Sauerstoffsittigung

Tabelle 37 und Abbildung 21a zeigen den Verlauf der zerebralen Sauerstoffsattigung.
Die Messzeitpunkte sind mit denen im Kapitel iber den Verlauf des arteriellen Blut-
drucks identisch.

Messzeitpunkte | Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert
ohne 65 69 73
ohne O, 0,1553W
mit 66 70 75
. ohne 70 74 79 w
mit Oy 0,4723
mit 70 75 81
. ohne 70 75 81 w
nach Préoxygen. 0,9726
mit 70 76 81
ohne 74 80 85
nach Intub./LMA 0,1320%
mit 73 79 84
. ohne 71 75 81 :
1. Wert in BCP <0,0001
mit 64 71 78
) ohne 69 74 78 .
@ in BCP <0,0001
mit 61 65 70

Tabelle 37: Verlauf der rSO5 [%]; Patienten mit (n = 238) und ohne (n = 159) pathologische rSO5-Werte;
W= Wilcoxon-Rangsummentest, t = t-Test

Es fallt auf, dass die rSO, bis zum 4. Messzeitpunkt (nach Narkoseeinleitung) in
beiden Gruppen (mit und ohne pathologische rSO,-Werte) kontinuierlich stieg, nach
Aufsetzen in Beach-Chair-Position (Zeitpunkt 5) und im Durchschnitt in der Zeit in
Beach-Chair-Position (Wert 6) in beiden Gruppen wieder sank, im Falle der Grup-
pe mit pathologischen rSO,-Werten sogar auf Werte unterhalb des Ausgangswertes
(Messwert 1).

Abfall rSO, 25.P Median 75. P

ohne rSO5-Patho. || -0,1094 | -0,0632 | -0,0144

mit rSO5-Patho. 0,0041 0,0631 0,1267

Tabelle 38: Abfall der rSO,; Patienten mit vs. ohne rSO,-Pathologien; p < 0,0001; Wilcoxon-
Rangsummentest

Der erste Messwert vor Sauerstoffgabe (Ausgangswert) unterschied sich nicht si-

gnifikant zwischen den Gruppen mit und ohne pathologische rSO,-Werte. Bei nicht
ausreichender Teststarke (siehe Tabelle 4) war allerdings ein Fehler 2. Art, also eine
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Abbildung 21: Verlauf und Abfall des rSOs; Patienten mit (n = 238) und ohne (n = 159) pathologische
rSO5-Werte)

a) Verlauf der rSOq; oP: ohne rSO2-Pathologien; P: mit rSO2-Pathologien

b) Abfall der rSO2 Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position, Patienten ohne pathol. rSO»-
Werte vs. Patienten mit pathol. rSO5-Werten

Falsch-negativ-Entscheidung nicht auszuschlieffen (siehe auch Kapitel 3.8.2). Patienten
mit pathologischen rSO2-Werten fielen natiirlich signifikant starker mit der regionalen
Sauerstoffsattigung ab (Ausgangswert zu Mittelwert iiber die gesamte Zeit in Beach-
Chair-Position, siehe Abbildung 21b und Tabelle 38). In dieser Gruppe sank die rSO,
um durchschnittlich 6%, in der Gruppe ohne pathologische rSO;-Werte stieg die rSO,
um durchschnittlich 6%.

3.5.5 Steigung der Regressionsgeraden

Beim Vergleich der Steigungen der Regressionsgeraden (sieche Abbildung 22a und Ta-
belle 39) zeigte sich, dass Patienten mit pathologischen rSO,-Werten héhere Steigun-
gen aufwiesen, also auf eine Anderung des Blutdrucks empfindlicher reagiert hatten
als Patienten ohne pathologische rSO,-Werte. Eine grofiere Haufigkeit der arteriellen
Hypertonie mit Veranderung der zerebralen Autoregulation bei Patienten mit patholo-
gischen rSO,-Werten liegt als Erklarung nahe. Deshalb wurde auch zwischen Patienten
mit und ohne arterieller Hypertonie ein Vergleich der Steigungen der Regressionsge-
raden durchgefiihrt (sieche Abbildung 23). Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied.
Der arterielle Hypertonus kann also kein Grund fiir die hohere Steigung der Regressi-
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Steigung der Regressionsgeraden || 25.P | Median | 75.P

ohne rSO5-Patho. 0,0421 | 0,0981 | 0,1603

mit rSO5-Patho. 0,1448 | 0,2224 | 0,2993

Tabelle 39: Steigung der Regressionsgeraden; Patienten mit vs. ohne rSOs-Pathologien; p < 0,0001;
Wilcoxon-Rangsummentest

onsgeraden der Patienten mit pathologischen rSO;-Werten sein.

Um zu iiberpriifen, ob eine rSO-Pathologie mithilfe der Steigung vorhergesagt
werden kann, wurde eine ROC-Kurve (siehe Abbildung 22b) erzeugt. Bei einer AUC
von 0,79 war die Vorhersagekraft hoch. Bei einem cut-oft-Wert der Steigung der Re-
gressionsgeraden von > 0,1312 war die Sensitivitdt > 80% (siche auch Tabelle 40).
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Abbildung 22: Steigung der Regressionsgeraden + Receiver Operating Characteristic Kurve, Patienten
mit (n = 238) und ohne (n = 159) pathologische rSO2-Werte)

a) Steigungen der Regressionsgeraden - syst. Blutdruck vs. rSO, (Patienten ohne pathol. rSOs-Werte vs.
Patienten mit pathol. rSO2-Werten)

b) Receiver Operating Characteristic Kurve als Qualitdtsmafl der Vorhersage von Pathologie nach Stei-
gung; AUC = 0,79
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Steigung der Regressionsgeraden || Steigung < 0,1312 | Steigung > 0,1312 | Gesamt
ohne rSO5-Patho. 97 62 159
mit rSO5-Patho. 48 190 238
Gesamt 145 252 397

Tabelle 40: Steigung der Regressionsgeraden; Patienten mit vs. ohne rSOs-Pathologien; cut-off Wert:
0,1312; p < 0,0001; Odds Ratio: 6,1929 (KI 95%: 3,9518 - 9,7049); Relatives Risiko: 3,0249 (KI 95%: 2,2824

- 4,0090); PPV: 0,7520; FPR: 0,3899

0.6

Steigung der Regressionsgeraden
0.0 0.2
1 1

ohne AHT mit AHT

Abbildung 23: Steigungen der Regressionsgeraden - syst. Blutdruck, rSOs, Patienten ohne (n = 252, 25.
P.: 0,0846, Median = 0,1700, 75. P.: 0,2559) und mit (n = 145, 25. P.: 0,1015, Median = 0,1589, 75. P.: 0,2543)
arterieller Hypertonie, p = 0,7106 (Wilcoxon-Rangsummentest)
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3.6 Gruppe A1 - Vergleich der Patienten mit und ohne patholo-
gische rSO,-Werte innerhalb dieser Subgruppe

Gruppe Al (n = 172) beinhaltet Patienten der Gruppe A (Patienten ohne Vorerkran-
kungen), die wiahrend der Zeit in der Beach-Chair-Position durchschnittliche systoli-
sche Blutdruckwerte von < 80% des Ausgangswertes hatten. Somit war es moglich zu
betrachten, welche Faktoren aufler Begleiterkrankungen oder einem Blutdruckabfall
durch das Aufsetzen in die Beach-Chair-Position fiir pathologische rSO,-Werte aus-
schlaggebend gewesen sein konnten. Es wurden Patienten mit und ohne pathologische
rSO-Werte innerhalb der Gruppe Al miteinander verglichen. 99 der 172 Patienten
(58%) der Gruppe A1 hatten pathologische rSO,-Werte gezeigt.

3.6.1 Verlauf des arteriellen Blutdrucks

Tabelle 41 und Abbildung 24a zeigen den Verlauf des systolischen Blutdrucks, Tabelle
42 und Abbildung 24b den Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks in der Gruppe
Al.

Messzeitpunkte Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert
ohne 129 138 146 .
ohne Og 0,3662
mit 128 140 151
. ohne 129 136 147 W
mit Oy 0,9013
mit 125 136 148
) ohne 122 134 150 w
nach Praoxygen. 0,5707
mit 120 135 149
ohne 99 111 121
nach Intub,/LAMA 0,3206"
mit 97 104 118
. ohne 81 100 107 w
1. Wert in BCP 0,3647
mit 81 92 104
) ohne 90 94 100 w
@ in BCP 0,0090
mit 86 91 96

Tabelle 41: Verlauf des systolischen BD [mmHg]; Patienten ohne rSO5-Pathologie, n = 73) vs. Patienten
mit rSO,-Pathologie, n = 99) innerhalb der Gruppe A1; "V = Wilcoxon-Rangsummentest, ! = t-Test
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Abbildung 24: Verlauf des arteriellen BD; Patienten mit rSOs-Pathologien (P, n = 99) vs. ohne rSO»-
Pathologie (oP, n = 73) innerhalb Gruppe A1l (n = 172)

a) Verlauf des systolischen Blutdrucks

b) Verlauf des MAP

Messzeitpunkte | Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert

ohne 89 94 101 .
ohne Oy 0,0206
mit 91 99 104
‘ ohne 90 95 100 w
mit Oy 0,1359
mit 88 97 103
. ohne 84 92 102 w
nach Préoxygen. 0,4779
mit 85 94 105
ohne 68 75 84
nach Intub./LMA 0,7838W
mit 68 73 82
) ohne 58 68 75 w
1. Wert in BCP 0,0595
mit 55 63 72
. ohne 61 65 71 -
@ in BCP 0,0366
mit 59 63 68

Tabelle 42: Verlauf des MAP [mmHg]; Patienten mit rSO,-Pathologie (n = 99) vs. Patienten ohne rSO3-
Pathologie (n = 73) in Gruppe A1 (n = 172); V' = Wilcoxon-Rangsummentest, ¢ = t-Test
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Abbildung 25 und Tabelle 43 zeigen, wie ausgepragt der Abfall des arteriellen Blut-
drucks (vom préoperativen Ausgangswert bis zur Zeit in Beach-Chair-Position) bei
den Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte innerhalb der Gruppe A1 war.
Auch innerhalb dieser Untergruppe, die nur Patienten mit einem Blutdruckabfall von
mindestens 20% beinhaltet, war ein signifikanter Unterschied in den Blutdruckabfillen
zwischen Patienten mit und ohne rSO,-Pathologien zu beobachten. Patienten, die pa-
thologische rSO,-Werte entwickelten, hatten einen stirkeren Blutdruckabfall als sol-
che ohne.
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0.1
0.1

ohne pathol. rSO,-Werte mit pathol. rSO,-Werten ohne pathol. rSO,~Werte mit pathol. rSO,-Werten

(a) (b)

Abbildung 25: Abfall des arteriellen BD (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position), Patien-
ten mit rSOz-Pathologie (n = 99) vs. ohne rSO5-Pathologie (n = 73) in Gruppe Al

a) Abfall des systolischen BD (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position)

b) Abfall des MAP (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position)
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Abfall syst. BD 25.P | Median | 75.P
ohne rSO5-Patho. || 0,2615 | 0,3072 | 0,3490
mit rSO5-Patho. 0,2849 0,3354 0,3906
Abfall MAP

ohne rSO5-Patho. || 0,2198 | 0,2947 | 0,3838
mit rSO5-Patho. 0,3010 0,3483 0,4010

Tabelle 43: Abfall des arteriellen BD; Patienten mit vs. ohne pathologische rSO2-Werte in Grup-
pe Al; systolischer Blutdruck: p = 0,0063, Wilcoxon-Rangsummentest; MAP: p = 0,0016, Wilcoxon-

Rangsummentest

3.6.2 Verlauf der zerebralen Sauerstoffsittigung

Tabelle 44 und Abbildung 26a zeigen den Verlauf der rSO; in Gruppe A1l fiir die Pati-
enten mit und ohne pathologische rSO,-Werte. Abbildung 26b und Tabelle 45 zeigen
den Abfall der zerebralen Sauerstoffsittigung vom Ausgangswert zum Mittelwert in

Beach-Chair-Position.

Messzeitpunkte Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert
ohne 67 70 76
ohne O, 0,3168"W
mit 67 72 77
) ohne 71 75 81 w
mit Oy 0,4598
mit 72 77 82
. ohne 71 75 84 w
nach Prioxygen. 0,7922
mit 72 77 82
ohne 74 81 88
nach Intub./LAMA 0,4866"
mit 75 80 85
. ohne 73 79 85 ‘
1. Wert in BCP <0,0001
mit 66 74 78
, ohne 71 76 80 ,
@ in BCP <0,0001
mit 63 67 72

Tabelle 44: Verlauf der rSOs [%]; Patienten mit rSO5-Pathologie (n = 99) vs. Patienten ohne rSOs-

Pathologie (n = 73) innerhalb der Gruppe A1; "V = Wilcoxon-Rangsummentest, ¢ = t-Test
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Abbildung 26: Verlauf und Abfall der regionalen Sauerstoffsittigung rSO,, Patienten mit rSOs-
Pathologie (n = 99) vs. Patienten ohne rSO2-Pathologie (n = 73) innerhalb der Gruppe Al (n = 172)

a) Verlauf der regionalen Sauerstoffsittigung rSOy [%]; oP: ohne rSO;-Pathologien; P: mit rSOs-
Pathologien

b) Abfall der rSO5 (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position)

Abfall rSO, 25.P Median 75.P

ohne rSO5-Patho. || -0,0885 | -0,0556 | -0,0139

mit rSO3-Patho. 0,0017 0,0643 0,1279

Tabelle 45: Abfall der rSO9; Patienten mit vs. ohne rSOs-Pathologien in Gruppe Al; p < 0,0001;
Wilcoxon-Rangsummentest
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3.6.3 Steigung der Regressionsgeraden

Auch innerhalb der Gruppe A1 hatten Patienten mit pathologischen rSO,-Werten ei-
ne hohere Steigung der Regressionsgeraden (sieche Abbildung 27 und Tabelle 46). Die
Patienten, die pathologische rSO,-Werte entwickelt hatten, reagierten also sensibler
auf einen Blutdruckabfall. Um zu uberprifen, ob eine rSO,-Pathologie mithilfe der
Steigung vorhergesagt werden kann, wurde eine ROC-Kurve (siehe Abbildung 27b)
erzeugt. Bei einer AUC von 0,84 war die Vorhersagekraft hoch. Bei einem cut-oft-Wert
der Steigung der Regressionsgeraden von > 0,1230 war die Sensitivitat > 80% (sieche
auch Tabelle 47).
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Abbildung 27: Steigungen der Regressionsgeraden + Receiver Operating Characteristic Kurve, Gruppe
Al

a) Steigungen der Regressionsgeraden syst. BD vs. 1SOg, Patienten mit und ohne pathologische rSOs-
Werte innerhalb Gruppe Al

b) Receiver Operating Characteristic Kurve als Qualitatsmafl der Vorhersage von Pathologie nach Stei-
gung, Gruppe Al; AUC = 0,84
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Steigung der Regressionsgeraden || 25.P

Median | 75.P

ohne rSO,-Patho.

0,0231

0,0784 | 0,1384

mit rSO,-Patho.

0,1543

0,2276 | 0,3152

Tabelle 46: Steigung der Regressionsgeraden; Patienten mit vs. ohne rSO,-Pathologien innerhalb der

Gruppe Al; p < 0,0001; t-Test

Steigung der Regressionsgeraden || Steigung < 0,1230 | Steigung > 0,1230 | Gesamt
ohne rSO5-Patho. 47 26 73
mit rSO5-Patho. 20 79 99
Gesamt 67 105 172

Tabelle 47: Steigung der Regressionsgeraden; Patienten mit vs. ohne rSO,-Pathologien innerhalb der
Gruppe A1; cut-off Wert: 0,1230; p < 0,0001; Odds Ratio: 7,1404 (KI 95%: 3,5969 - 14,1748); Relatives

Risiko: 3,1870 (KI 95%: 2,0793 - 4,8848); PPV: 0,7425; FPR: 0,3562
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3.7 Gruppe B1 - Vergleich der Patienten mit und ohne patholo-
gische rSO,-Werte innerhalb dieser Subgruppe

Gruppe B1 (n = 164) beinhaltet Patienten der Gruppe B, die wihrend der Zeit in Beach-
Chair-Position durchschnittliche systolische Blutdruckwerte von < 80% des Ausgangs-
wertes hatten. Verglichen wurden die Patienten mit und ohne pathologische rSO,-
Werte innerhalb der Gruppe B1. 117 der 164 Patienten (71%) der Gruppe B1 wiesen
pathologische rSO,-Werte auf.

3.7.1 Verlauf des arteriellen Blutdrucks

Tabelle 48 und Abbildung 28a zeigen den Verlauf des systolischen Blutdrucks, Tabelle
49 und Abbildung 28b den Verlauf des mittleren arteriellen Blutdrucks.

Messzeitpunkte Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert
ohne 143 155 161
ohne O 0,5791"
mit 137 149 165
. ohne 137 148 164 w
mit Og 0,5569
mit 136 145 163
. ohne 134 141 157 .
nach Priaoxygen. 0,7380
mit 130 145 164
ohne 103 120 144
nach Intub/LAMA 0,5754"
mit 102 117 135
) ohne 83 100 117 W
1. Wert in BCP 0,6691
mit 82 93 115
. ohne 91 97 104 W
@ in BCP 0,0359
mit 89 94 100

Tabelle 48: Verlauf des systolischen BD [mmHg]; Patienten mit rSO,-Pathologie (n = 117) vs. Patienten
ohne rSO5-Pathologie (n = 47) innerhalb der Gruppe B1; V' = Wilcoxon-Rangsummentest, ¢ = t-Test
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Abbildung 28: Verlauf des arteriellen BD; Patienten mit rSO9-Pathologien (P, n = 117) vs. Patienten ohne
rSO2-Pathologie (0P, n = 47) innerhalb Gruppe B1 (n = 164)

a) Verlauf des systolischen Blutdrucks

b) Verlauf des MAP
Messzeitpunkte Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert
ohne 97 100 108
ohne O, 0,5196"
mit 94 103 113
) ohne 92 98 110 w
mit Oy 0,6118
mit 92 102 108
. ohne 89 95 105 .
nach Préoxygen. 0,1419°
mit 89 98 110
ohne 71 81 94
nach Intub./LMA 0,9855"W
mit 72 82 93
) ohne 57 71 86 W
1. Wert in BCP 0,2990
mit 57 68 77
, ohne 64 68 75 .
@ in BCP 0,0007
mit 61 64 69

Tabelle 49: Verlauf des MAP [mmHg]; Patienten mit rSO»-Pathologie (n = 117) vs. Patienten ohne rSO5-
Pathologie (n = 47) in Gruppe B1 (n = 164); " = Wilcoxon-Rangsummentest, ¢ = t-Test
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Abbildung 29 und Tabelle 50 zeigen, wie ausgepragt der Abfall des arteriellen Blut-
drucks (vom praoperativen Ausgangswert bis zum Durchschnittswert in der Zeit in
Beach-Chair-Position) bei den Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte in-
nerhalb der Gruppe B1 war. Auch innerhalb dieser Untergruppe, die nur Patienten mit
einem systolischen Blutdruckabfall von mindestens 20% beinhaltet, war ein signifikan-
ter Unterschied in den Abfillen des MAP zwischen Patienten mit und ohne patholo-
gische rSO,-Werte zu beobachten. Patienten, die pathologische rSO,-Werte entwickel-
ten, waren starker mit dem mittleren arteriellen Blutdruck abgesunken als solche, die
keine rSO,-Pathologie entwickelten. Der systolische Blutdruck dagegen war bei Pati-
enten mit rSO,-Pathologien nicht signifikant starker abgesunken.

Abfall syst. BD 25.P | Median | 75.P || Abfall MAP 25.P | Median | 75.P

ohne rSO5-Patho. | 0,2962 | 0,3420 | 0,3878 || ohne rSO5-Patho. | 0,2616 | 0,3204 | 0,3660

mit rSOs-Patho. 0,3099 | 0,3662 | 0,4123 || mit rSO5-Patho. 0,3208 | 0,3696 | 0,4175

Tabelle 50: Abfall des arteriellen BD; Patienten mit vs. ohne pathologische rSOs-Werte in Gruppe B1;
systolischer Blutdruck: p = 0,0646 t-Test; MAP: p = 0,0003, t-Test
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Abbildung 29: Abfall des arteriellen BD (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position), Patien-
ten mit rSO5-Pathologie (n = 117) vs. Patienten ohne rSO5-Pathologie (n = 47) in Gruppe B1

a) Abfall des systolischen BD (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position)

b) Abfall des MAP (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position)
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3.7.2 Verlauf der zerebralen Sauerstoffsittigung

Tabelle 51 und Abbildung 30a zeigen den Verlauf der rSO, fiir die Patienten mit und
ohne pathologische rSO,-Werte in Gruppe B1. Abbildung 30b und Tabelle 52 zeigen
den Abfall der regionalen Sauerstoffsattigung vom Ausgangswert zum Mittelwert in
Beach-Chair-Position.

Messzeitpunkte Pathologie 25.P Median 75.P | p-Wert
ohne 63 67 70
ohne Oy 0,0792"
mit 64 69 74
. ohne 69 72 77 w
mit Oq 0,2320
mit 67 74 79
. ohne 70 74 78 .
nach Prioxygen. 0,7313
mit 70 76 81
ohne 74 79 84
nach Intub./LAMA 0,2759"
mit 71 79 84
) ohne 71 74 77 .
1. Wert in BCP <0,0001°
mit 62 69 75
. ohne 67 70 74 :
@ in BCP <0,0001
mit 59 63 68

Tabelle 51: Verlauf der rSO, [%]; Patienten mit rSOs-Pathologie (n = 117) vs. Patienten ohne rSO,-
Pathologie (n = 47) innerhalb der Gruppe B1; "' = Wilcoxon-Ramgsummentest, * = t-Test

Abfall rSO, 25.P Median 75. P

ohne rSO5-Patho. || -0,1066 | -0,0622 | -0,0140

mit rSO5-Patho. 0,0211 0,0724 0,1310

Tabelle 52: Abfall der rSOg; Patienten mit vs. ohne rSOz-Pathologien in Gruppe B1; p < 0,0001;
Wilcoxon-Rangsummentest
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Abbildung 30: Verlauf und Abfall der regionalen Sauerstoffsittigung rSOq; Patienten mit rSOo-
Pathologie (n = 117) vs. Patienten ohne rSO2-Pathologie (n = 47) innerhalb der Gruppe B1 (n = 164)

a) Verlauf der regionalen Sauerstoffsittigung rSOs [%]; oP: ohne rSOs-Pathologien; P: mit rSO,-
Pathologien

b) Abfall der rSO2 (Ausgangswert zu Mittelwert in Beach-Chair-Position)
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3.7.3 Steigung der Regressionsgeraden

Auch innerhalb der Gruppe B1 hatten Patienten mit pathologischen rSO,-Werten ei-
ne hohere Steigung der Regressionsgeraden (sieche Abbildung 31 und Tabelle 53). Die
Patienten, die pathologische rSO,-Werte entwickelt hatten, reagierten also auch hier,
innerhalb der Gruppe mit vorerkrankten Patienten, sensibler auf einen Blutdruckab-
fall. Um zu uberpriifen, ob eine rSO,-Pathologie mithilfe der Steigung vorhergesagt
werden kann, wurde eine ROC-Kurve (sieche Abbildung 31b) erzeugt. Bei einer AUC
von 0,87 war die Vorhersagekraft hoch. Bei einem cut-off-Wert der Steigung der Re-
gressionsgeraden von > 0,1334 war die Sensitivitidt > 80% (siehe auch Tabelle 54).
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Abbildung 31: Steigungen der Regressionsgeraden + Receiver Operating Characteristic Kurve, Gruppe
B1

a) Steigungen der Regressionsgeraden - syst. Blutdruck vs. rSOs, Patienten mit vs. ohne rSO,-
Pathologien innerhalb Gruppe B1

b) Receiver Operating Characteristic Kurve als Qualitatsmaf} der Vorhersage von rSO3-Pathologie nach
Steigung, Gruppe B1; AUC = 0,87
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Steigung der Regressionsgeraden || 25.P

Median | 75.P

ohne rSO,-Patho.

0,0422

0,0848 | 0,1369

mit rSO,-Patho.

0,1404

0,2033 | 0,2776

Tabelle 53: Steigung der Regressionsgeraden; Patienten mit vs. ohne rSO,-Pathologien innerhalb der
Gruppe B1; p < 0,0001; Wilcoxon-Rangsummentest

Steigung der Regressionsgeraden || Steigung < 0,1334 | Steigung > 0,1334 | Gesamt
ohne rSO5-Patho. 34 13 47
mit rSO5-Patho. 24 93 117
Gesamt 58 106 164

Tabelle 54: Steigung der Regressionsgeraden; Patienten mit vs. ohne rSO5-Pathologien innerhalb der
Gruppe B1; cut-off Wert: 0,1334; p < 0,0001; Odds Ratio: 10,1346 (KI 95%: 4,6415 - 22,1289); Relatives

Risiko: 3,5266 (KI 95%: 2,3685 - 5,2510); PPV: 0,7540; FPR: 0,2766
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3.8 Prioperative Vorhersage von Blutdruckabfall, rSO;-Patho-
logien und Steigung der Regressionsgeraden

Im Idealfall konnte mithilfe von praoperativ bekannten Informationen iiber einen Pa-
tienten mit grofler Wahrscheinlichkeit vorhergesagt werden, ob dieser Patient patho-
logische zerebrale Sauerstoffséttigungen entwickeln wird. Wiirden solche Risikopati-
enten erkannt, konnten Mafinahmen ergriffen werden, um einer intraoperativen zere-
bralen Minderperfusion vorzubeugen. In der vorliegenden Studie wurden Modelle fiir
solche préoperativen Vorhersagen entwickelt, die hier vorgestellt werden.

Auflerdem sollte versucht werden, mit pathologischen rSO,-Werten vergesellschaf-
tete Parameter wie den Abfall des arteriellen Blutdrucks oder die Steigung der Regres-
sionsgeraden praoperativ abzuschétzen.

3.8.1 Korrelation der Blutdruckabfille nach Einleitung und nach Aufsetzen

Zunichst musste geklart werden, ob Patienten, deren arterieller Blutdruck bereits bei
Einleitung stark sank, auch bei Aufsetzen in die Beach-Chair-Position zu einem starken
Blutdruckabfall neigten.
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Abbildung 32: Korrelation der systolischen Blutdruckabfalle nach Narkoseeinleitung und nach Aufset-
zen in die BCP; n = 397; Pearson r = - 0,3578; r’= 0,1280; p < 0,0001

Der Blutdruckabfall bei Narkoseeinleitung war als Abfall zwischen dem Wert nach
Praoxygenierung und dem Wert nach Intubation/Einsetzen der Larynxmaske definiert.
Der Blutdruckabfall bei Aufsetzen war der Abfall zwischen dem Wert nach Intuba-
tion/Einsetzen der Larynxmaske und dem Durchschnitt der ersten fiinf Werte nach

84



Aufsetzen in Beach-Chair-Position. Hier wurde der Durchschnittswert verwendet, um
robustere Daten zu bekommen. Dies war fiir die anderen Werte nicht moglich, da
wihrend der Narkoseeinleitung sowie vor Aufsetzen in die Beach-Chair-Position die
zeitliche Flexibilitat fiir mehrere Messungen nicht gegeben war.

Die Abfille des systolischen Blutdrucks nach Narkoseeinleitung und nach Aufset-
zen in die Beach-Chair-Position korrelierten (Korrelationskoeffizient -0,3578, siehe Ab-
bildung 32).

Es bestand also eine signifikante, aber negative Korrelation zwischen beiden Blut-
druckabfillen. Bei zuerst starkerem Blutdruckabfall nach Narkoseeinleitung kam es
beim Aufsetzen in Beach-Chair-Position zu geringerem Blutdruckabfall und anders-
herum. Wahrscheinlich war nach anfanglich starkem Blutdruckabfall der weitere Blut-
druckabfall nicht mehr so ausgepragt, auch weil bei pathologisch niedrigen Blutdriicken
medikamentds gegengesteuert wurde. Sank der Blutdruck erst beim Aufsetzen in pa-
thologische Werte ab, wurde darauthin erstmals therapiert.

Ein anfanglich starker Blutdruckabfall war also nicht als Indikator fiir spateren
Blutdruckabfall nach Aufsetzen in Beach-Chair-Position zu nutzen.

Die gebogene Form der Punktwolke ist auf die Therapie mit Noradrenalin zuriick-
zufithren, da sehr starker Blutdruckabfall sowohl nach Einleitung als auch nach Auf-
setzen nicht toleriert wurde.

3.8.2 Betrachtung der rSO,-Ausgangswerte

Es sollte iiberpriift werden, ob sich niedrige Ausgangswerte als Indikator fiir eine spa-
tere, intraoperative rSO,-Pathologie nutzen lassen. Wie in Kapitel 3.5.4 erwéhnt, un-
terscheiden sich die Ausgangssattigungen zwischen den Patienten ohne pathologische
rSOy-Werte (Median Ausgangs-rSO,: 69%) und mit pathologischen rSO,-Werten (Me-
dian Ausgangs-rSO,: 70%) nicht signifikant (p = 0,1553). Die Patientenzahl, mit der eine
falsch-negativ-Entscheidung mit der nétigen Sicherheit ausgeschlossen werden kann,
wurde jedoch nicht erreicht (siehe Kapitel 2.1.5, Tabelle 4). Dafiir wéren 1274 Patien-
ten notig, die Population bestand aber nicht einmal aus einem Drittel davon. Ob eine
Betrachtung der rSO,-Ausgangswerte also Indizien fiir eine spétere rSOs-Pathologie
liefert, kann anhand dieser Daten nicht entschieden werden.

3.8.3 Multivariate Regressionen

Es wurde untersucht, ob anhand der praoperativ bekannten Informationen iiber die Pa-
tienten eine intraoperative rSO,-Pathologie oder die Steigung der Regressionsgeraden
(als Indikator fiir die Empfindlichkeit gegentiber eines Blutdruckabfalls) vorhergesagt
werden konnen. Dies wurde fiir alle 397 Patienten mithilfe von multivariaten Regres-
sionsmodellen versucht. Die genutzten Ausgangsvariablen sind in Tabelle 55 zu sehen.
Es wurden nur Informationen genutzt, die praoperativ bekannt waren.
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Multivariate logistische Regressionen zur Vorhersage pathologischer rSO, -
Werte Zunichst wurde tiberpriift, ob eine spatere rSO-Pathologie (rSO; von <50%
oder ein >20%iger Abfall vom Ausgangswert) vorhersagbar ist. Tabelle 56 zeigt die zur
Regressionsanalyse gehorige Wahrheitsmatrix. Die Spezifitit war mit 32% niedrig bei
einer entsprechend hohen falsch-positiv-Rate, die Sensitivitat betrug 77%. In 41% der
Félle ergab der Test ein falsches Ergebnis. Insgesamt iiberschitzte die Vorhersage die
Neigung von Patienten zur rSO,-Pathologie, was auch das a priori haufigere Ereignis
war.

freie Variablen Zielvariablen

Geschlecht

Alter rSO3-Pathologie (rSO2 < 50% oder >20%iger Abfall)

BMI schwere rSO3-Pathologie (rSO2 < 40% oder >25%iger Abfall)
Andmie Steigung der Regressionsgeraden

art. Hypertonus

ASA-Klassifikation

RCRI

syst. Blutdruck, Ausgangswert

MAP Ausgangswert

Tabelle 55: Variablen der multivariaten logistischen/linearen Regressionsanalyse

tatsachliche tatsichlich keine | Gesamt
rSO5-Patho. rSO5-Patho.
rSO4-Patho. vorhergesagt 183 108 291
keine rSOy-Patho. vorhergesagt 55 51 106
Gesamt 238 159 397
Prézision Sensitivitat 0,77 -
- Spezifitat 0,32

Tabelle 56: Wahrheitstabelle der logistischen Regression zur Vorhersage von Pathologie (397 Patienten)
keine rSO5-Pathologie vs. rSO5-Pathologie;

korrekt vorhergesagte Patienten: 234 (59 %);

inkorrekt vorhergesagte Patienten: 163 (41 %);

ROC AUC: 0,577;

Im nichsten Schritt wurde versucht, ob sich eine stiarker ausgepragte rSO,-Patho-
logie besser vorhersagen lasst. Als Grenzwerte hierfiir wurden ein Abfall von tiber
25% in der NIRS oder eine absolute zerebrale Sauerstoffsittigung von weniger als 40%
gewahlt. Diese Werte wurden von Covidien als Grenzen angegeben, unter denen es
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zu neurologischen Stérungen kommen kann (Covidien, 2015). 162 der 397 Patienten
hatten kurzfristig (aber fiir mindestens 30s) Werte unterhalb dieser Grenzen. Fiir die
multivariate logistische Regression wurden dieselben Ausgangsvariablen verwendet
wie in Tabelle 55 sichtbar. Tabelle 57 zeigt die Wahrheitsmatrix. Im Vergleich zum vor-
herigen Test sank die Sensitivitat auf 40%, die Spezifitit stieg dagegen auf 82%. Dies lag
an der nun geringeren Anzahl an Pathologien durch die strengere Grenzwertdefinition.
Es wurden immer noch 35% der Patienten falsch klassifiziert.

schwere keine gesamt

rSO5- schwere rSOs-

Pathologie Pathologie
schwere Pathol. vorhergesagt 65 42 107
keine schwere Pathol. vorhergesagt 97 193 290
gesamt 162 235 397
Prazision Sensitivitat 0,40 -

- Spezifitit 0,82

Tabelle 57: Wahrheitstabelle der logistischen Regression zur Vorhersage von schwerer rSO5-Pathologie:
nicht schwer pathologisch ('negativ’) vs. pathologisch (‘positiv’, Abfall >25% oder <40% absolut);
korrekt vorhergesagte Patienten: 258 (65 %);

inkorrekt vorhergesagte Patienten: 139 (35 %);

ROC AUC: 0,625;

Multivariate lineare Regression zur Vorhersage der Steigung der Regressions-
geraden Im letzten Versuch wurden die Steigung der Regressionsgeraden als Ziel-
variable gewdhlt und eine lineare Regressionsanalyse durchgefiihrt. Hier betrug der
absolute Fehler (mean absolute error) 0,101. Da die Steigungen der Regressionsgera-
den aller Patienten einen Mittelwert von 0,18 und eine Standardabweichung von 0,14
bei anndahernder Normalverteilung hatten, lag der Vorhersagefehler in der Groflen-
ordnung einer Standardabweichung. Dieses Verfahren war nur mit grofler Unsicher-
heit dafiir geeignet, die Steigung der Regressionsgeraden vorherzusagen.

Einfluss der einzelnen Variablen auf das Testergebnis Welche Variablen im Test
welchen Einfluss hatten, zeigt Tabelle 58. Hier sind die Korrelationen der einzelnen
Variablen mit den Zielvariablen zu sehen. Erwartungsgemaf zeigte keine der Variablen
eine starke Korrelation.

Fir die Vorhersage der rSO,-Pathologie (rSO,-Werte < 50%, rSO5-Abfall > 20%)
waren somit die Variablen ASA-Klassifikation, systolischer Ausgangsblutdruck und
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MAP-Ausgangswert mit einer Korrelation zur Pathologie von jeweils 0,15 am wichtig-
sten. Der arterielle Hypertonus (0,14), der RCRI (0,12), das Alter (0,13) und der BMI
(0,13) korrelierten alle nur wenig schlechter. Fiir die Vorhersage der schweren Pa-
thologie (rSO,-Werte < 40%, rSO-Abfall > 25%) waren die wichtigsten Variablen die
ASA-Klassifikation (Korrelationskoeffizient 0,18), MAP-Ausgangswert (0,17) und BMI
(0,17). Die starkste Korrelation mit der Steigung der Regressionsgeraden zeigten das
Geschlecht (0,19), die Andmie (0,17) und der MAP-Ausgangswert mit einer negativen
Korrelation (-0,16).

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass weder eine rSO,-Pathologie noch die
Steigung der Regressionsgeraden mit den zur Verfiigung stehenden Informationen zu-
friedenstellend praoperativ vorhersagbar war.

rSOq- schwere rSOg- | Steigung  der
Pathologie Pathologie Regressionsge-
raden
Geschlecht -0,03 -0,08 0,19
Alter 0,13 0,07 0,08
BMI 0,13 0,17 -0,04
Anéamie 0,03 0,06 0,17
art. Hypertonus 0,14 0,16 0,07
ASA-Klassifikation 0,15 0,18 0,06
RCRI 0,12 0,09 0,00
syst. BD, Ausgangswert 0,15 0,14 -0,02
MAP Ausgangswert 0,15 0,17 -0,16

Tabelle 58: Korrelationen von Ausgangsvariablen und Zielvariablen (rSO»-Pathologie, schwere rSO»-
Pathologie, Steigung der Regressionsgeraden) der Regressionsmodelle
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3.9 Zusammenfassung der Ergebnisse
3.9.1 Inzidenz pathologischer rSO,-Werte

238 der 397 Patienten (60%) der Studienpopulation entwickelten pathologische rSO,-
Werte in Beach-Chair-Position. Diese Entsattigungsereignisse dauerten im Median ins-
gesamt 8 min. bzw. 11% der Zeit in Beach-Chair-Position.

3.9.2 Zusammenhang zwischen rSO,- und Blutdruckverinderungen durch
Aufsetzen in die Beach-Chair-Position

Das Abfallen der rSO; und des systolischen Blutdrucks nach Aufsetzen in die Beach-
Chair-Position korrelierte schwach miteinander (r = 0,3738, r’= 0,1397, p < 0,0001). Bei
einem Bestimmtheitsmaf} von nur 0,1397 werden also knapp 14% der Variation in den
rSOy-Werten durch den Blutdruckabfall erklart.

3.9.3 Inzidenz pathologischer rSO,-Werte bei permissiver Hypotonie

Von den Patienten mit einem durchschnittlichen systolischen Blutdruck von < 80%
des Ausgangswertes (permissive Hypotonie) wahrend der Beach-Chair-Lagerung (n =
336) haben 216 Patienten (64%) pathologische rSO,-Werte gezeigt. Bei Patienten ohne
Blutdruckabfall (n = 61) waren es 22 Patienten (36%). Das relative Risiko pathologischer
rSO,-Werte fiir Patienten mit permissiver Hypotonie betrdgt 1,7825 (95% KI: 1,2643 -
2,5130, p < 0,0001).

3.9.4 Gruppe Al vs. Gruppe B1

Die Untersuchungen zur statistischen Teststdarke und der ndtigen Patientenzahl dieser
Gruppen sind in Kapitel 2.1.5, Tabelle 7 zu sehen. 99 von 172 Patienten (58%) der Grup-
pe Al (keine Risikofaktoren, durchschnittliche systolische Blutdruckwerte wihrend
Beach-Chair-Position von < 80% des Ausgangswertes) zeigten pathologische rSO,-
Werte in der Beach-Chair-Position. In Gruppe B1 (mindestens eine der Eigenschaften
Anémie, arterieller Hypertonus, ASA-Einteilung > 2 oder Einteilung im RCRI > 1,
aulerdem durchschnittliche systolische Blutdruckwerte wahrend BCP von < 80% des
Ausgangswertes) waren es 117 von 164 Patienten (71%). Es besteht ein signifikanter
Unterschied in der Inzidenz (p = 0,009). Das Risiko, pathologische rSO,-Werte zu ent-
wickeln, war fiir Patienten der Gruppe B1 ca. 1,2-mal so hoch wie fiir Patienten der
Gruppe A1 (Relatives Risiko: 1,2395, KI 95%: [1,0553 - 1,4558]). Patienten der Grup-
pe B1 verbrachten auch signifikant lingere Zeit in pathologischen rSO,-Bereichen,
im Median 6,5% der Zeit in Beach-Chair-Position (bzw. 6 min.). In Gruppe Al waren
es nur 1% der Zeit in Beach-Chair-Position (bzw. 1 min.; p = 0,0002 fiir die relative
Zeit; p <0,0001 fiir die Absolutzeit). Betrachtet man in jeder Gruppe nur die Patienten,
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die tatsachlich pathologische rSOs-Werte in Beach-Chair-Position entwickelt hatten,
ergab sich fiir diese Patienten in Gruppe A1l eine durchschnittliche Zeit in pathologi-
schen rSO,-Bereichen von 7% der Zeit in Beach-Chair-Position (bzw. 6 min.). Patienten
mit pathologischen rSOs-Werten der Gruppe B1 waren durchschnittlich 16% der Zeit
in Beach-Chair-Position in pathologischen rSOy-Bereichen (bzw. 14 min.; p = 0,0040
fir Relativwerte, p = 0,0015 fiir Absolutwerte).

Auch in den ersten 20 min. in Beach-Chair-Position hatten Patienten der Gruppe
B1 eine hohere Inzidenz an rSO,-Pathologien. 78 von 172 Patienten der Gruppe Al
(45%) und 95 von 164 Patienten der Gruppe B1 (58%) hatten in den ersten 20 min. in
Beach-Chair-Lagerung pathologische rSO,-Werte (p = 0,0223).

Patienten der Gruppe B1 zeigten hohere Ausgangswerte des systolischen Blut-
drucks (150 vs. 139 mmHg, p < 0,0001) und des MAP (102 vs. 97 mmHg, p <0,0001) als
Patienten der Gruppe Al. Nach dem Aufsetzen in die Beach-Chair-Position kam es in
Gruppe B1 zu einem starkeren Blutdruckabfall (36% vs. 33%, p <0,0001 fiir systolischen
Blutdruck und 35% vs. 33%, p = 0,0223 fiir MAP). Die durchschnittlichen Blutdruckwer-
te in Beach-Chair-Position blieben allerdings in Gruppe B1 hoher als in Gruppe A1 (95
vs. 93 mmHg, p = 0,0055 fiir systolischen Blutdruck, 66 vs. 64 mmHg, p = 0,0348 fiir
MAP).

Gruppe B1 zeigte in den Ausgangswerten signifikant niedrigere rSO,-Werte als Pa-
tienten der Gruppe A1 (68% vs. 71%, p <0,0001). Zusétzlich fielen Patienten der Gruppe
B1 nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position deutlicher mit der rSO5 ab (4% vs. 0,1%,
p = 0,0348) und hatten niedrigere rSO,-Werte in Beach-Chair-Position (66% vs. 71%, p
< 0,0001).

3.9.5 Vergleich der Patienten mit und ohne rSO;-Pathologien in Beach-Chair-
Position

Die Untersuchungen zur statistischen Teststdarke und der ndtigen Patientenzahl dieser
Gruppen sind in Kapitel 2.1.5, Tabelle 4, zu sehen. Patienten mit pathologischen rSO,-
Werten waren im Median 5 Jahre alter als Patienten ohne (p = 0,0139). Auflerdem hatten
sie ein 1,48-fach hoheres Risiko, an einem arteriellen Hypertonus erkrankt zu sein
(Relatives Risiko: 1,4846, KI 95%: [1,1121 - 1,9819], Odds Ratio: 1,8357, KI 95%: [1,1936
- 2,8234], p = 0,0057).

Auch in Hinblick auf die Einteilung im RCRI und die ASA-Klassifikation gab es
signifikante Unterschiede zwischen den Patienten mit und ohne pathologische rSO,-
Werte: Patienten mit pathologischen rSO;-Werten waren haufiger im RCRI 2 oder 3
eingeteilt (Relatives Risiko: 2,1527, K1 95%: [1,3198 - 3,5111], Odds Ratio 2,5241, KI 95%:
[1,4233 - 4,4763], p = 0,0011) und haufiger ASA 3 klassifiziert (Relatives Risiko: 1,6578,
KI95%: [1,1122 - 2,4710], Odds Ratio: 1,9155, KI 95%: [1,1605 - 3,1619], p = 0,0114).
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Bedeutung des arteriellen Hypertonus Unter den Risikofaktoren arterieller Hy-
pertonus, Alter und Einteilung im RCRI hatte nur der arterielle Hypertonus einen tat-
sachlichen Einfluss auf das Risiko einer Entstehung von rSO,-Pathologien. Da ein ar-
terieller Hypertonus in hoherem Alter hdufiger auftritt und das Risiko einer hoheren
Einteilung im RCRI erhoht, sind diese Parameter nicht voneinander unabhéingig. Nach
Elimination des Effekts durch die arterielle Hypertonie gab es keinen signifikanten Ef-
fekt des Alters (p = 0,4398) oder der Einteilung im RCRI (p = 0,0936) auf die Entstehung
pathologischer rSO;-Werte.

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten hatten hohere systolische (144 vs. 140
mmHg, p = 0,0076) und mittlere (99 vs. 94 mmHg, p = 0,0007) Blutdruck-Ausgangswerte,
fielen deutlicher mit dem Blutdruck ab (34% vs. 29%, p < 0,0001 fiir systolischen Blut-
druck und 35% vs. 28%, p < 0,0001 fiir den MAP) und hatten entsprechend niedrigere
Werte in Beach-Chair-Position (93 vs. 97 mmHg, p = 0,0001 fiir systolischen Blutdruck,
64 vs. 67 mmHg, p <0,0001 fiir MAP) als Patienten ohne rSO,-Pathologien.

Die rSO,-Ausgangswerte unterschieden sich nicht zwischen den Patienten mit und
ohne pathologische rSO,-Werte (70% vs. 69%, p = 0,1553). Hier war allerdings die sta-
tistische Teststarke nicht ausreichend. Nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position
fielen Patienten mit pathologischen rSOs-Werten erwartungsgemafd starker mit der
rSO; ab (um 6%, wihrend Patienten ohne pathologische rSO,-Werte um 6% stiegen, p
<0,0001) und hatten niedrigere rSO,-Werte (65% vs. 74%, p <0,0001).

Die Steigung der Regressionsgeraden als Maf3 fiir die Empfindlichkeit der rSO, auf
einen Abfall des systolischen Blutdrucks war bei Patienten mit pathologischen rSO--
Werten hoher (0,2224 vs. 0,0981, p <0,0001) als bei Patienten ohne.

3.9.6 Gruppe A1 - Vergleich der Patienten mit und ohne pathologische rSO,-
Werte innerhalb dieser Subgruppe

Die Untersuchungen zur statistischen Teststdarke und der notigen Patientenzahl die-
ser Gruppe sind in Kapitel 2.1.5, Tabelle 5, dargestellt. 99 der 172 Patienten (58%) der
Gruppe A1 entwickelten pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Position.
Patienten dieser Gruppe hatten hohere mittlere arterielle Blutdruck-Ausgangswer-
te (99 vs. 94 mmHg, p = 0,0206) als Patienten ohne pathologische rSO;-Werte. Im Ver-
gleich der systolischen Blutdruck-Ausgangswerte gab es keinen signifikanten Unter-
schied (140 vs. 138 mmHg, p = 0,3662) zwischen den Patienten mit und ohne patho-
logische rSO,-Werte. Hier war die Teststdrke jedoch nicht ausreichend. Patienten mit
rSO,-Pathologien fielen deutlicher mit dem Blutdruck ab (34% vs. 31%, p = 0,0063 fir
systolischen Blutdruck und 35% vs. 29%, p = 0,0016 fiir MAP) und hatten entsprechend
niedrigere Werte in Beach-Chair-Position (91 vs. 94 mmHg, p = 0,0090 fiir systolischen
Blutdruck, 63 vs. 65 mmHg, p = 0,0366 fiir MAP) als Patienten ohne rSO,-Pathologien.
Die rSO;-Ausgangswerte unterschieden sich nicht zwischen den Patienten mit und
ohne pathologische rSOy-Werte (72% vs. 70%, p = 0,3168) in Gruppe Al. Hier war die
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Teststarke jedoch nicht ausreichend. Nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position fie-
len Patienten mit pathologischen rSOs-Werten erwartungsgemaf3 stiarker mit der rSOs
ab (um 6% — Patienten ohne pathologische rSO,-Werte steigen um 6% , p < 0,0001) und
hatten niedrigere rSO,-Werte (67% vs. 76%, p < 0,0001).

Auch innerhalb der Gruppe A1l war die Steigung der Regressionsgeraden als Maf
fir die Empfindlichkeit der rSO, auf einen Abfall des systolischen Blutdrucks bei Pa-
tienten mit rSO,-Pathologien héher (0,2276 vs. 0,0784, p < 0,0001) als bei Patienten
ohne.

3.9.7 Gruppe B1 - Vergleich der Patienten mit und ohne pathologische rSO,-
Werte innerhalb dieser Subgruppe

Die Untersuchungen zur statistischen Teststdarke und der ndtigen Patientenzahl dieser
Gruppe sind in Kapitel 2.1.5, Tabelle 6, dargestellt. 117 der 164 Patienten (71%) der
Gruppe B1 entwickelten pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Position.

Die Ausgangswerte des MAP und des systolischen Blutdrucks unterschieden sich
nicht signifikant zwischen den Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte (149
vs. 155 mmHg, p = 0,5791 fiir systolischen Blutdruck und 103 vs. 100 mmHg, p = 0,5196
fur MAP). Fir den mittleren arteriellen Druck reicht hier die Teststirke aus, fir den
systolischen Blutdruck nicht.

Patienten mit pathologischen rSO;-Werten fielen nach Aufsetzen in die Beach-
Chair-Position deutlicher mit dem MAP ab als Patienten ohne pathologische rSO--
Werte (37% vs. 32%, p = 0,0003). In Hinblick auf das Absinken des systolischen Blut-
drucks gab es keinen signifikanten Unterschied zwischen Patienten mit und ohne pa-
thologische rSO,-Werte (37% vs. 34%, p = 0,0646). Hier war allerdings die Teststirke
nicht ausreichend. Die durchschnittlichen Blutdruckwerte nach Aufsetzen in die Beach-
Chair-Position waren bei Patienten mit rSO,-Pathologien signifikant niedriger (94 vs.
97 mmHg, p = 0,0359 fiir systolischen Blutdruck und 64 vs. 68 mmHg, p = 0,0007 fir
MAP) als bei Patienten ohne rSO,-Pathologien.

Die rSO,-Ausgangswerte unterschieden sich nicht zwischen den Patienten mit und
ohne pathologische rSO,-Werte (69% vs. 67%, p = 0,0792) in Gruppe B1. Nach Aufset-
zen in die Beach-Chair-Position fielen Patienten mit rSO,-Pathologien starker mit der
rSO; ab (um 7%, wihrend Patienten ohne pathologische rSO,-Werte um 6% stiegen, p
<0,0001) und hatten niedrigere rSO,-Werte (63% vs. 70%, p <0,0001).

Auch innerhalb der Gruppe B1 war die Steigung der Regressionsgeraden als Maf}
fir die Empfindlichkeit der rSO, auf einen Abfall des systolischen Blutdrucks bei Pa-
tienten mit pathologischen rSO,-Werten hoher (0,2033 vs. 0,0848, p <0,0001) als bei
Patienten ohne.
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3.9.8 Prioperative Vorhersage des Blutdruckabfalls, der rSO,-Pathologien so-
wie der Steigung der Regressionsgeraden

Die Abfalle des systolischen Blutdrucks nach Narkoseeinleitung und nach Aufsetzen in
die Beach-Chair-Position korrelierten (r = -0,3578, p <0,0001). Es bestand eine schwa-
che negative Korrelation — nach starkerem Blutdruckabfall durch die Einleitung der
Narkose kam es bei Aufsetzen in die Beach-Chair-Position zu einem weniger ausge-
pragtem Blutdruckabfall und andersherum. Ein starker Blutdruckabfall bei Narkose-
einleitung war kein Indikator fiir spateren starken Blutdruckabfall beim Aufsetzen in
Beach-Chair-Position.

Um Hinweise auf spatere pathologische rSO;-Werte zu bekommen, wurden die
Ausgangs-rSO,-Werte betrachtet. Hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwi-
schen Patienten mit und ohne spatere rSO,-Pathologie (p = 0,1553). Die Teststarke war
allerdings nicht ausreichend.

Anhand multivariater Regressionsmodelle wurde versucht, mit allen préaoperativ
bekannten Parametern (Geschlecht, Alter, BMI, Anamie, arterieller Hypertonus, ASA-
Klassifikation, RCRI, systolischer Ausgangsblutdruck, mittlerer arterieller Ausgangs-
blutdruck) die spatere rSO,-Pathologie vorherzusagen. Dies gelang bei einer Sensiti-
vitdt von 77% nur mit einer Spezifitit von 32%. Auch eine stirker ausgepréagte rSO,-
Pathologie mit Grenzwerten von <40% absolut bzw. einem Sattigungsabfall von tiber
25% vom Ausgangswert lief3 sich nur mit einer Sensitivitit von 40% bei einer Spezifitat
von 82% vorhersagen. Insgesamt iiberschitzten die Vorhersagen die jeweils a priori
haufigere Auspragung zu sehr, und erkannten die individuellen Unterschiede nicht
ausreichend.

Anhand einer multivariaten linearen Regression wurde tiberpriift, ob die Steigung
der Regressionsgeraden als Maf} fiir die Abhéngigkeit der rSO; vom arteriellen Blut-
druck anhand praoperativer Parameter vorhergesagt werden kann. Dies war nur mit
grof3er Unsicherheit moglich. Der Vorhersagefehler (0,101) lag in der Gréflenordnung
einer Standardabweichung (0,14) der Ausgangspopulation.

Es lieflen sich also anhand dieser Daten weder intraoperative rSO,-Pathologien
noch die Steigung der Regressionsgeraden (systolischer Blutdruck ~ rSO,) anhand
préaoperativ bekannter Parameter vorhersagen.
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4 Diskussion

4.1 Grenzwerte in der rSO,-Messung

rSO,-Werte von unter 50% oder ein Absinken von 20% unter den Ausgangswert werden
iiblicherweise als Grenzen zur Interventionsbedirftigkeit angesehen (Scheeren et al.,
2012). Auch Covidien, der Hersteller des in dieser Studie verwendeten Oximeters, gibt
diese Grenzwerte als Anlass zur Intervention an (Covidien, 2015).

Vor allem bei Studien an Patienten in der Herz- und Aortenchirurgie hat sich ein
rSOy-Absolutwert von 50% als sinnvoller Grenzwert gezeigt (Slater et al., 2009; Fi-
scher et al., 2011; de Tournay-Jetté et al., 2011). Ein Absinken unter eine rSO, von
50% war in diesen Studien mit postoperativen neurokognitiven Stérungen (Slater et al.,
2009; de Tournay-Jetté et al., 2011), verldngertem stationarem Aufenthalt (Slater et al.,
2009) oder schweren Komplikationen (Fischer et al., 2011) vergesellschaftet. In einer
ahnlichen Studie war ein niedrigerer Grenzwert von 40% absolut mit neurologischen
Einschrankungen assoziiert (Yao et al., 2004).

Ein prozentuales Abfallen der rSO; um 20% wurde in zwei Studien als sinnvoller
Grenzwert identifiziert (Samra et al., 2000; Mille et al., 2004). Die Verwendung dieses
Grenzwertes zeichnet sich durch einen hohen negativen pradiktiven Wert aus (97,4%
bei Samra et al., 98% bei Mille et al.). Die Wahrscheinlichkeit von neurologischen Sym-
ptomen ist also oberhalb eines 20%igen Abfalls sehr klein. Gleichzeitig hat der Grenz-
wert von 20% rSO,-Abfall allerdings eine falsch-positiv-Rate von 66,7%, also einen po-
sitiven pradiktiven Wert von 33,3% (Samra et al., 2000). Bei Mille et al. war der positive
pradiktive Wert etwas hoher mit 37% (Mille et al., 2004). Es werden also bei Verwen-
dung dieses Grenzwertes viele Patienten falschlicherweise als interventionsbediirftig
identifiziert.

Eine dritte, ahnliche Studie an allerdings nur 50 Patienten errechnete einen 15%igen
rSOs-Abfall als Grenzwert, unter dem Zeichen einer zerebralen Ischdmie deutlich wahr-
scheinlicher werden (Rigamonti et al., 2005).

In zwei Tierversuchsstudien zeigten sich Grenzwerte von 33-44% absolut (Kurth
et al., 2002) beziehungsweise 40% absolut (Hou et al., 2007). Bei den Versuchstieren
beider Studien handelte es sich allerdings um junge Schweine ohne Gefafpathologien.
Inwiefern die Ergebnisse auf eine typische, zum Teil vorerkrankte Patientenpopulation
bei Schulteroperationen anzuwenden sind, ist fraglich.

In der Zusammenschau all dieser Studien erscheint die Verwendung eines absolu-
ten Grenzwertes von 50% und eines relativen Grenzwertes von 20% sinnvoll.

Als rSO,-Pathologie wurde in der vorliegenden Studie also ein Abfallen der rSO,
unter 50% (Absolutwert) und/oder ein Abfall grofier als 20% vom Ausgangswert de-
finiert. Da auch die Frage ungeklart ist, ob als Grenzwert eher ein Absolutwert oder
ein Absinken der rSO; relativ zum Ausgangswert verwendet werden sollte (Grocott
and Davie, 2013), wurden beide Werte berticksichtigt. Das Unterschreiten einer dieser
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Grenzwerte fiir 30 Sekunden oder langer wurde als pathologisch gewertet.

In Studien zum Thema rSO2-Messung mit NIRS in der Beach-Chair-Position, die mit
der vorliegenden vergleichbar sind, wurden in zwei Féllen die Grenzwerte 55% absolut
oder ein 20%iger rSO,-Abfall verwendet (Murphy et al., 2010; Aguirre et al., 2014). Beide
Studien werteten nur rSO,-Abfille von mindestens 15 Sekunden als pathologisch.

Andere Studien werteten nur einen rSO,-Abfall von 20% vom Ausgangswert als
Pathologie (Moerman et al., 2012; Jeong et al., 2012; Salazar et al., 2013b), im Falle von
Jeong et al. nur, wenn der Abfall fiir mehr als 15 Sekunden bestand.

In den Studien von Moerman et al. und Murphy et al. wurde der Ausgangswert
anders definiert als in der vorliegenden Studie, namlich als ein rSO,-Wert nach Nar-
koseeinleitung (Moerman et al., 2012; Murphy et al., 2010).

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie sind also nur bedingt mit denen anderer zu
vergleichen.

4.2 Reprisentativitit der Studienpopulation

In diesem Kapitel wird gepriift, ob das Patientenkollektiv dieser Studie eine reprasenta-
tive Stichprobe der Durchschnittsbevolkerung darstellte. Aulerdem wurde in Zusam-
menschau mit anderen, vergleichbaren Studien untersucht, ob die Patienten, auch in
Bezug auf Vorerkrankungen, ein typisches Kollektiv fiir Schulterpatienten waren.

In die Studie eingeschlossen wurden volljahrige Patienten, die fiir eine elektive
Schulteroperation eingeplant waren und der Teilnahme zustimmten. Dazu gehorten
sowohl Patienten zu arthroskopischen Operationen diverser Art, als auch zur Gelenk-
sersatzoperation.

Es wurden keine Patienten aufgrund von Vorerkrankungen aus der Studie ausge-
schlossen.

4.2.1 Vergleich der Patientenpopulation mit der Gesamtbevolkerung

Das Patientenkollektiv der vorliegenden Studie bestand zu 60% aus Méannern und zu
40% aus Frauen. Die Bevolkerung in Deutschland besteht zu ca. 49% aus Ménnern und
zu ca. 51% aus Frauen (Statistisches Bundesamt, 2016, Zahlen fir 2015 auf Grundlage
des Zensus 2011).

Die Patienten dieser Studie waren im Durchschnitt 57 Jahre alt. Das Durchschnitts-
alter in Deutschland betréagt 44,3 Jahre (Statistisches Bundesamt, 2016, Zahlen fiir 2014
auf Grundlage des Zensus 2011). Auch unter Beachtung der Tatsache, dass Personen
unter 18 Jahren nicht in die Studie eingeschlossen wurden, war das Patientenkollektiv
deutlich alter als der Bundesdurchschnitt.

Die Patienten dieser Studie hatten einen durchschnittlichen BMI von 27,7 kg/m?.
Die deutsche Bevolkerung tiber 18 Jahre hat einen durchschnittlichen BMI von 25,9
kg/m? (RKI und Statistisches Bundesamt, 2016b, Zahlen von 2013).
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Tabelle 59: Ubersicht iiber die Zusammensetzung der Studienpopulationen anderer Studien

Titel n | Manner | Frauen | @ Alter | BMI AHT
[kg/m?]

Cerebral Oxygen Desaturation Events As- | 124 62,3% 37,7% 49,8 J. 42,6%

sessed by Near-Infrared Spectroscopy Du-

ring Shoulder Arthroscopy in the Be-

ach Chair and Lateral Decubitus Positions

(Murphy et al., 2010)

Cerebral oxygen desaturation during be- 20 25% 75% 60,2 J. 25,2

ach chair position (Moerman et al., 2012)

Cerebral oxygenation monitoring of pati- | 50 50% 50% 54,47.

ents during arthroscopic shoulder surgery

in the sitting position (Ko et al., 2012)

Cerebral Oxygen Saturation Measured by 36 30,6% 69,4% | 65 J. in 27,8%

Near-infrared Spectroscopy and Jugular Sevo-

Venous Bulb Oxygen Saturation during gruppe,

Arthroscopic Shoulder Surgery in Beach 60 J.

Chair Position under Sevoflurane-Nitrous in Pro-

Oxide or Propofol-Remifentanil Anesthe- pofol-

sia (Jeong et al., 2012) gruppe

Cerebral oxygenation in patients under- | 90 53,3% 46,7% 57,6 J. 26,1 | 33,3%

going shoulder surgery in beach chair po-
sition: Comparing general to regional an-
esthesia and the impact on neurobehavi-
oral outcome (Aguirre et al., 2014)
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37% der Patienten hatten eine arterielle Hypertonie angegeben. In der deutschen
Bevolkerung ist die Pravalenz der Hypertonie ca. 50%, in knapp der Halfte der Falle liegt
aber keine Diagnose vor (Herold, 2014, Seite 303). Dazu kommt noch die Tatsache, dass
das Durchschnittsalter der Patienten hoher war als das der Durchschnittsbevolkerung.
Mit hoherem Alter steigt die Priavalenz der arteriellen Hypertonie (Herold, 2014, Seite
303). Eine hohe Anzahl nicht diagnostizierter Hypertoniker war also im Kollektiv zu
erwarten.

4.2.2 Vergleich der Patientenpopulation mit den Patientenkollektiven ande-
rer Studien

Auch die meisten anderen Studien zum Thema Nahinfrarotspektroskopie in der Beach-
Chair-Position sind nur an Patienten tiiber 18 Jahren durchgefithrt worden (Murphy
et al., 2010; Ko et al., 2012; Jeong et al., 2012; Aguirre et al., 2014; Salazar et al., 2013b).
Murphy et al., Jeong et al. und Aguirre et al. haben zusatzlich auch Patienten mit diver-
sen, vor allem zerebrovaskularen Vorerkrankungen, von der Teilnahme ausgeschlos-
sen. Dies wurde hier mit Absicht nicht getan, weil die Untersuchung von Faktoren wie
die Einteilung der Patienten in den RCRI und der Zusammenhang mit pathologischen
NIRS-Werten Teil der vorliegenden Studie waren.

Die Zusammensetzung der verschiedenen Studienpopulationen ist der Tabelle 59
zu entnehmen. Es gibt deutliche Unterschiede zwischen den Studien. Die vorliegende
kommt in der Verteilung der Geschlechter mit 60% Mannern und 40% Frauen der Studie
von Murphy et al. (2010) am nachsten und in der Altersverteilung (durchschnittlich 57
Jahre) eher der Studie von Aguirre et al. (2014). Dieses Studienkollektiv zeigt also keine
aullergewohnliche Abweichung von den Eigenschaften anderer Studienpopulationen.

Der durchschnittliche BMI der in der vorliegenden Studie untersuchten Patienten
war mit 27,7 kg/m? allerdings der hochste unter den betrachteten Studien.

27,8% der Patienten der Studie von Jeong et al. (2012) hatten eine arterielle Hy-
pertonie. Bei Aguirre et al. (2014) waren es 33,3%, bei Murphy et al. (2010) 42,6%. Alle
Zahlen, auch die 37% der vorliegenden Studie, konnten zu tief gegriffen sein und eine
hohe Dunkelziffer verbergen. 50% aller Patienten miissten einen arteriellen Hyperto-
nus haben, besonders die aus alteren Patientenkollektiven (Herold, 2014, Seite 303).

4.3 Inzidenz pathologischer rSO;-Werte
4.3.1 Vergleich der Inzidenz pathologischer rSO,-Werte mit anderen Studien

Nach der Grenzwertdefinition der vorliegenden Studie (<50% rSO5 absolut oder >20%
Abfall vom Ausgangswert) haben 238 der 397 Patienten (60%) pathologische rSO,-
Werte in Beach-Chair-Lagerung entwickelt, weniger als die jeweils 80% bei Murphy
et al. (2010) und Moerman et al. (2012) sowie die 71% bei Aguirre et al. (2014) und mehr
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Tabelle 60: Ubersicht iiber die Inzidenz von rSO,-Pathologien anderer Studien

Titel Kommentar n | BCP | LDP | Definition | Inzidenz
CDE CDE

Cerebral Oxygen Desatu- 124 | 61 63 20% Ab- | 80,3% in

ration Events Assessed by fall, 55% | BCP 0%

Near-Infrared Spectroscopy absolut in LDP

During Shoulder Arthrosco- fir mind.

py in the Beach Chair and 15s

Lateral Decubitus Positions

(Murphy et al., 2010)

Cerebral oxygen desaturation 20 | 20 >20% 80%

during beach chair position Abfall

(Moerman et al., 2012)

Cerebral oxygenation in pa- | 45 Patienten in AA, 45Pa- | 90 | 90 20% Ab- | in  AA

tients undergoing shoulder | tienten in RA;kein Zusam- fall, 55% | 71.1%, in

surgery in beach chair positi- | menhang CDEs mit BMI; absolut RA 2.2%

on: Comparing general to re- | signifikanter Zusammen- fiir mind.

gional anesthesia and the im- | hang CDEs mit KHK und 15s

pact on neurobehavioral out- | art. Hypertonus

come (Aguirre et al., 2014)

Evaluation der zerebralen | Patienten mit und ohne | 140 | 140 20% Ab- | 46% (kei-

Sauerstoffsittigung in beach | NIRS-Pathologie  unter- fall, 50% | ne

chair Position unter dem | scheiden sich signifikant absolut Begleit-

Einfluss  kardiovaskuldrer | in der Abhéngigkeit des erkran-

Risikofaktoren und intra- | rSO; vom  arteriellen kungen),

operativer Hypotension | Blutdruck 63% (mit

(Fuchsgruber, 2015) Begleit-
erkran-
kungen)

Cerebral Desaturation Du- 51 | 51 20% 18%

ring Shoulder Arthroscopy: Abfall

A Prospective Observational

Study (Salazar et al., 2013b)

Cerebral oxygenation in the | keine pathologischen zere- | 91 | 91 60% abso- | 0%

beach chair position before | bralen Sittigungswerte bei lut (TOI)

and during general anesthe-
sia in patients with and wi-
thout cardiovascular risk fac-
tors (Mori et al., 2015)

MAP >60 mmHg, auch
nicht bei Risikofaktoren
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als die 18% bei Salazar et al. (2013b). Allerdings besteht aufgrund der unterschiedli-
chen verwendeten rSO,-Grenzwerte (siehe Tabelle 60) eine mangelnde Vergleichbar-
keit zwischen den Studien. Die hohere Inzidenz bei Aguirre et al. (2014) ist vermutlich
durch den strengeren Grenzwert in dieser Studie von 55% rSO, absolut zu erkléren.

Bei Moerman et al. und Murphy et al. kommt hinzu, dass andere Ausgangswerte
definiert wurden als in der vorliegenden Arbeit. In beiden Studien wurde nicht ein Wert
vor Sauerstoffapplikation, sondern ein Wert nach Sauerstoffapplikation und Narkose-
einleitung als Ausgangswert verwendet, wodurch der Ausgangswert hoher ist und der
relative Abfall der rSO, groler (Moerman et al., 2012; Murphy et al., 2010). Bei allei-
niger Betrachtung des rSO,-Abfalls auf einen Absolutwert von < 50% ergibt sich bei
Moerman et al. nur eine Inzidenz von 30% (Moerman et al., 2012).

In den Studien von Aguirre et al. und Salazar et al. wurde entsprechend der vorlie-
genden Studie ein rSO,-Ausgangswert vor Sauerstoffapplikation und Narkoseeinlei-
tung gewahlt (Aguirre et al., 2014; Salazar et al., 2013b).

Mori et al. berichteten von einer Inzidenz pathologischer rSO,-Werte von 0%. In
dieser Studie wurde der MAP konsequent iiber 60 mmHg gehalten.

Im Median dauerten die Entsattigungsereignisse in der vorliegenden Studie insge-
samt 8 min. bzw. 11% der Zeit in Beach-Chair-Position.

In Gruppe Al (keine Vorerkrankungen, durchschnittliche systolische Blutdruck-
werte wihrend BCP von < 80% des Ausgangswertes) waren 58% der Patienten mit der
rSO, auf pathologische Werte abgesunken, bei Fuchsgruber waren es in dieser Gruppe
nur 46%. In Gruppe B1 (mindestens einer der Eigenschaften Anémie, arterieller Hyper-
tonus, ASA-Einteilung > 2 oder Einteilung im RCRI > 1, aulerdem durchschnittliche
systolische Blutdruckwerte wihrend BCP von < 80% des Ausgangswertes) zeigten 71%
der Patienten pathologische rSO,-Werte, im Gegensatz zu 63% in der vorherigen Studie
(Fuchsgruber, 2015).

Es zeigt sich also in vielen Studien eine hohe Inzidenz von pathologischen rSO,-
Werten in Beach-Chair-Position, auch bei Patienten ohne Vorerkrankungen.

Zusatzlich sind Operationen an der Schulter in Beach-Chair-Position héufig. Je-
des Jahr werden allein in Deutschland tiber 180.000 Patienten arthroskopisch an der
Schulter operiert (RKI und Statistisches Bundesamt, 2016a, Zahlen von 2015), meist in
Beach-Chair-Position (Pohl and Cullen, 2005). Es sind jedoch nur Einzelfalle schwe-
rer Gehirnschadigung nach Operationen an der Schulter in der Beach-Chair-Position
bekannt (Pohl and Cullen, 2005; Bhatti and Enneking, 2003; Drummond et al., 2012).
Es gibt bisher nur wenige Studien, die neurologische Schiaden nach dem Auftreten
von rSO,-Pathologien in Beach-Chair-Position untersuchten. Salazar et al. haben kei-
ne postoperative neurokognitive Verschlechterung nach Operation in Beach-Chair-
Position nachweisen konnen, auch nicht bei Patienten mit intraoperativ pathologi-
schen rSO,-Werten (Salazar et al., 2013a). Aguirre et al. dagegen konnten zeigen, dass
es bei Patienten mit intraoperativen pathologischen rSO;-Werten zu einer postopera-
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tiven neurokognitiven Verschlechterung kam (Aguirre et al., 2014).

Bei retrospektiver Untersuchung von 24.701 Patienten, um die Inzidenz tatséchlich-
er neurologischer Komplikationen nach Operationen in Beach-Chair-Position zu er-
mitteln, zeigte sich eine duflerst geringe Inzidenzrate von 0,004% (Salazar et al., 2016).
Der Grofiteil dieser Patienten ist allerdings in Regionalanésthesie mit Sedierung ope-
riert worden (Rohrbaugh et al., 2013; YaDeau et al., 2011), was die Inzidenz von patho-
logischen rSO,-Werten und postoperativen neurokognitiven Veranderungen senken
konnte (Aguirre et al., 2014).

Ob und ab welchen Grenzwerten intraoperative pathologische rSO,-Werte bei Pati-
enten in Beach-Chair-Position das Risiko neurologischer Schaden erhéhen, ist unklar.
Ein direkter Zusammenhang zwischen pathologischen rSO,-Werten in Beach-Chair-
Position und postoperativen neurokognitiven Stérungen konnte bisher nicht bestatigt
werden (Salazar et al., 2016).

In der Herzchirurgie ist die Uberwachung mit NIRS ein etabliertes Verfahren, das
(bei entsprechender Intervention bei pathologischen rSO,-Werten) das Gesamtergeb-
nis positiv beeinflusst (Arenson et al., 2013; Murkin, 2013; Murkin et al., 2007). Auch
bei Operationen an den Karotiden kénnen durch die Messung der rSO, zerebrale Is-
chéamien detektiert werden (Moritz et al., 2007). Fiir Operationen in Beach-Chair-La-
gerung fehlen solche Daten.

4.3.2 Inzidenz pathologischer rSO,-Werte bei permissiver Hypotonie

Bei Schulteroperationen in Beach-Chair-Position wird vom Chirurgen haufig ein nied-
riger Blutdruck des Patienten gewiinscht, um durch verringerte intraartikulére Blutun-
gen eine bessere Visualisierung des OP-Gebiets zu erreichen (Rains et al., 2011). Der
Anisthesist reagiert in diesem Fall erst bei ca. 50-60 mmHg arteriellem Mitteldruck mit
einer medikamentdsen Blutdruckerh6hung (Cullen and Kirby, 2007).

Bei Analyse der Daten fillt eine schwache Korrelation zwischen dem Absinken
des systolischen Blutdrucks und dem Absinken der rSO; beim Aufsetzen in die Beach-
Chair-Position auf (p = 0,3738, B = 0,1397, p < 0,0001).

Auch Moerman et al. konnten eine Korrelation zwischen rSO; und systolischem
Blutdruck nachweisen (r = 0,60, p = 0,007) (Moerman et al., 2012).

Deswegen wurde untersucht, ob eine permissive Hypotonie mit einem durchschnitt-
lichen systolischen Blutdruck in Beach-Chair-Position von < 80% vom Ausgangswert
das Risiko fiir die Entstehung pathologischer rSO;-Werte erhoht.

336 der 397 Patienten erfiillten das Kriterium einer Hypotonie in Beach-Chair-
Position. 216 dieser Patienten (64%) hatten pathologische rSO,-Werte entwickelt. Unter
den 61 Patienten ohne permissive Hypotonie waren es 22 Patienten (36%). Das Risiko
fiir pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Position war also fiir Patienten mit per-
missiver Hypotonie deutlich erhoht (Relatives Risiko 1,7825, 95% KI: 1,2643 — 2,5130, p
< 0,0001).

100



4.3.3 Inzidenz pathologischer rSO;-Werte bei permissiver Hypotonie in Ab-
hingigkeit von Risikofaktoren (Gruppe A1l vs. Gruppe B1)

Um zu untersuchen, wie sich das Vorhandensein von Riskofaktoren bei gleichzeiti-
ger permissiver Hypotonie in Beach-Chair-Position auf das Risiko von pathologischen
rSO,-Werten auswirkt, wurden die Gruppen A1 (keine Vorerkrankungen, durchschnitt-
liche systolische Blutdruckwerte in BCP von < 80% des Ausgangswertes) und B1 (min-
destens eine der Eigenschaften arterieller Hypertonus, ASA >2, RCRI >1, Anédmie, so-
wie ebenso durchschnittliche systolische Blutdruckwerte in BCP von < 80% des Aus-
gangswertes) miteinander verglichen.

Patienten der Gruppe B1 zeigten signifikant haufiger als Gruppe A1 iiberhaupt pa-
thologische rSO,-Werte (71% vs. 58%, p = 0,0090, Relatives Risiko 1,2395, KI 95%: 1,0553
- 1,4558).

Es war zwar kein signifikanter Unterschied in der Dauer, die die Patienten in Beach-
Chair-Position verbracht hatten, zu erkennen (Median Gruppe Al: 80 min, Median
Gruppe B1: 87 min., p = 0,0751), fiir diesen Vergleich war jedoch die statistische Test-
starke nicht ausreichend. Deshalb wurden zusitzlich die ersten 20 min. der Zeit in
Beach-Chair-Position betrachtet, um unabhéngig von der Dauer der Beach-Chair-Po-
sition eine Aussage iiber die Inzidenz treffen zu kénnen: Es zeigte sich auch hier eine si-
gnifikant hohere Inzidenz in Gruppe B1 (58% vs. 45%, p = 0,0223). Eine Verfalschung der
Ergebnisse durch unterschiedliche Zeit in Beach-Chair-Position war somit unwahr-
scheinlich.

Patienten der Gruppe B1 verbrachten auch langere Zeit in pathologischen rSO,-
Bereichen, sowohl absolut (6 vs. 1 Minute im Median, p < 0,0001) als auch in Relation
zur Dauer in Beach-Chair-Position (6,5% vs. 1%, p = 0,0002). Auch bei alleiniger Be-
trachtung der Patienten, die tatsachlich pathologische rSO,-Werte entwickelt haben,
zeigten sich deutlich hohere Zeiten in pathologischen rSO,-Bereichen in der Gruppe
B1 (13,5 vs. 6 Minuten im Median, p = 0,0015 bzw. 16% vs. 7%, p = 0,0040). Es lag also
keine Verfalschung der Zahlen durch die hohere Inzidenz in Gruppe B1 vor.

Patienten mit den Risikofaktoren arterielle Hypertonie, RCRI >1, ASA-Klassifika-
tion >2 und Andmie hatten also ein etwas grofieres Risiko, in Beach-Chair-Position
bei gleichzeitigem Blutdruckabfall pathologische rSO,-Werte zu entwickeln.

Episoden mit pathologischen rSO,-Werten waren in Gruppe B1 insgesamt von er-
heblich ldngerer Dauer als in Gruppe Al.

Alter und BMI Patienten der Gruppe B1 waren dlter (67 vs. 51 Jahre, p <0,0001) und
hatten einen héheren BMI (28 vs. 26 [kg/m?], p <0,0001) als Patienten der Gruppe Al.
Aufgrund der hoheren Inzidenz des arteriellen Hypertonus sowie anderer kardiovas-
kuldrer Erkrankungen in hoherem Alter sowie bei hoherem BMI (Herold, 2014, Seite
303) war dies zu erwarten.
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Verlauf des arteriellen Blutdrucks Beide Gruppen, Al und B1, fielen definitions-
gemafl um mindestens 20% vom systolischen Ausgangsblutdruck ab. Dennoch waren
Unterschiede im Verlauf des arteriellen Blutdrucks zu beobachten.

Gruppe B1 hatte praoperativ hohere systolische Blutdruckwerte als Patienten der
Gruppe A1 (150 vs. 139 mmHg, p < 0,0001), hochstwahrscheinlich weil in Gruppe B1
Patienten mit arterieller Hypertonie eingeteilt waren. Der Durchschnittswert iiber die
gesamte Zeit in Beach-Chair-Position war in Gruppe B1 nur wenig hoher als in Grup-
pe Al (95 vs. 93 mmHg, p = 0,0055). Der MAP-Ausgangswert (102 vs. 97 mmHg, p
< 0,0001) sowie der MAP-Durchschnittswert in Beach-Chair-Position (66 vs. 64 mm-
Hg, p = 0,0348) waren in Gruppe B1 nur wenig hoher als in Gruppe Al. Betrachtet
man den Abfall des Blutdrucks vom praoperativen Ausgangswert zum Mittelwert in
Beach-Chair-Position, fallt ein etwas starkerer Blutdruckabfall der Gruppe B1 auf (sy-
stolischer BD: 36% vs. 33%, p <0,0001; MAP: 35% vs. 33%, p = 0,0223).

Verlauf der rSO, Gruppe Al zeigte iiber alle Messzeitpunkte hinweg eine leicht ho-
here rSO, als Gruppe B1, die im Durchschnitt iiber die Werte in Beach-Chair-Position
ausgepragter wurde (Ausgangswert 71% vs. 68%, p <0,0001; Messwert 6: 71% vs. 66%, p
<0,0001). Patienten der Gruppe B1 fielen zwischen Ausgangswert und Durchschnitts-
wert in Beach-Chair-Position um 4% mit der rSO, ab, Patienten der Gruppe Al nur um
0,1% (p = 0,0348).

4.4 Zusammenhinge zwischen rSO;,-Pathologien in
Beach-Chair-Position und Patienteneigenschaften sowie
Vorerkrankungen

Wie im vorherigen Kapitel gezeigt hatten Patienten der Gruppe B1 haufiger und langer
pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Position als Patienten der Gruppe A1. Grup-
pe B1 war eine inhomogene Gruppe mit Patienten mit arterieller Hypertonie, einer
ASA-Klassifikation >2, einer Einteilung im RCRI >1 und einer Anémie. Im Folgenden
wird untersucht, welche Unterschiede zwischen Patienten mit und ohne pathologische
rSO5-Werte in Hinblick auf diese Risikofaktoren im Einzelnen bestehen.

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten in Beach-Chair-Position hatten héufi-
ger einen arteriellen Hypertonus (100 von 238 Patienten, 42%) als Patienten ohne pa-
thologische rSO;-Werte (45 von 159 Patienten, 28%, p = 0,0057).

Patienten, die pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Position entwickelt hat-
ten, waren auflerdem im Median 5 Jahre dlter als Patienten ohne pathologische rSO,-
Werte (60 vs. 50 Jahre, p = 0,0139).

Salazar et al. erkannten keinen signifikanten Altersunterschied zwischen den Pa-
tienten mit pathologischen rSO,-Werten und denen ohne (Salazar et al., 2013a).

Ebenso gab es bei Aguirre et al. keinen signifikanten Unterschied im Alter der Pa-
tienten. Die Gruppe mit pathologischen rSO,-Werten bestand allerdings zu 50% aus
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Hypertonikern, die Gruppe ohne Pathologien nur zu 10,5%. Hier war der Unterschied
statistisch signifikant (p = 0,006) (Aguirre et al., 2014).

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten in Beach-Chair-Position waren im RCRI
haufiger (58 von 238 Patienten, 24%) in Klasse 2 oder 3 eingeteilt als Patienten ohne
(18 von 159 Patienten, 11%, p = 0,0011), hatten also mindestens eine Erkrankung wie
Herzinsuffizienz, KHK, insulinpflichtigen Diabetes mellitus, eine zerebrovaskulare Er-
krankung oder eine chronische Niereninsuffizienz.

Salazar et al. sahen keinen signifikanten Unterschied in der Haufigkeit einer KHK
oder eines Diabetes mellitus zwischen Patienten mit und ohne rSO,-Pathologien (Sa-
lazar et al., 2013a). Aguirre et al. fanden zwar auch keinen signifikanten Unterschied
in der Haufigkeit eines Diabetes mellitus, ihre Patienten mit rSO;-Pathologien hatten
aber zu 26,9% eine KHK, ihre Patienten ohne Pathologien zu 0% (p = 0,014) (Aguirre
et al., 2014).

Patienten mit rSO-Pathologien waren in der ASA-Klassifikation haufiger als ASA
3 (67 von 238 Patienten, 28%) eingeteilt als Patienten ohne Pathologie (27 von 159 Pa-
tienten, 17%). Der Unterschied war signifikant mit p = 0,0114.

Aguirre et al. hatten auch die ASA-Klassifikation betrachtet, allerdings keinen si-
gnifikanten Unterschied zwischen ihren pathologischen und nicht-pathologischen Pa-
tienten gefunden (Aguirre et al., 2014).

Der arterielle Hypertonus, das Alter und die Einteilung im RCRI kénnen keine un-
abhédngigen Einflussfaktoren sein, da das Risiko, an arterieller Hypertonie zu erkran-
ken, mit dem Lebensalter zunimmt (Herold, 2014, Seite 303). Die arterielle Hypertonie
wiederum erhoht das Risiko fiir eine KHK, eine Arteriosklerose mit daraus resultieren-
den zerebrovaskularen Erkrankungen sowie fiir Herzinsuffizienz und Niereninsuffizi-
enz (Herold, 2014, 305-306). Der Diabetes mellitus ist im Rahmen des metabolischen
Syndroms ebenfalls mit der arteriellen Hypertonie assoziiert. Alle diese Erkrankun-
gen sind Parameter der RCRI-Einteilung, sodass die Wahrscheinlichkeit einer hoheren
Einteilung im RCRI bei langjahrigen Hypertonikern hoher ist.

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten waren alter, hatten héaufiger einen ar-
teriellen Hypertonus und waren im RCRI haufiger als 2 oder 3 eingeteilt als Patienten
ohne pathologische rSO,-Werte. Aufgrund der Abhiangigkeit und des hdufigen gemein-
samen Auftretens dieser Erkrankungen bzw. Eigenschaften war es denkbar, dass nur
eine oder zwei dieser Einflussfaktoren die Hauptursache fiir die Entstehung von rSO--
Pathologien waren, wiahrend die anderen nur aufgrund des gemeinsamen Auftretens
mit der Hauptursache im Sinne eines Storfaktors einen scheinbaren Einfluss nahmen.

Um entscheiden zu konnen, welche dieser Einflussfaktoren der entscheidende war,
wurden ANOVAs durchgefiihrt. Sowohl das Alter der Patienten als auch die Eintei-
lung im RCRI wurden hierbei jeweils dem arteriellen Hypertonus in ihrem Einfluss
auf die Entstehung von pathologischen rSO,-Werten in Beach-Chair-Position gegen-
iibergestellt.
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Der arterielle Hypertonus hatte in der ANOVA einen signifikanten Einfluss auf
die Entstehung von rSO,-Pathologien (p = 0,0052). Nach Eliminierung dieses Einflus-
ses hatte ein Alter > 59 Jahre alleine keinen Einfluss auf die Entstehung von rSO--
Pathologien. Betrachtete man die beiden Parameter in umgekehrter Reihenfolge (zu-
nachst das Alter), so hatte das Alter auch von vornherein keinen signifikanten Einfluss
auf die Entstehung von rSO,-Pathologien (p = 0,0603). Der arterielle Hypertonus hat-
te immer noch einen signifikanten Einfluss (p = 0,0265), auch nach vorheriger Elimi-
nierung des Alters als Einflussfaktor. In der umgekehrten Betrachtung der Patienten
mit und ohne rSO,-Pathologien in Beach-Chair-Position waren Patienten mit rSO,-
Pathologien fiinf Jahre alter als Patienten ohne rSO,-Pathologien (p = 0,0139). Hier
wurde ein Wilcoxon-Rangsummentest angewendet.

Die Diskrepanz zwischen den Testergebnissen lag moglicherweise an der umge-
kehrten Betrachtungsweise, moglicherweise aber auch daran, dass fiir die Berechnung
der ANOVA das Alter der Patienten nominalskaliert werden musste. Hierfiir wurden
zwei Gruppen gebildet, eine mit Patienten, die jinger als 59 Jahre alt waren und ei-
ne mit Patienten, die 59 Jahre oder élter waren. Diese Einteilung geschah anhand
des medianen Alters der Patientenpopulation. Eine alternative Einteilung in Deka-
den (30-40 J., 40-50 J., etc.) ware nicht sinnvoll gewesen, da die Patientenpopulation
ungleichmaflig tiber diese Altersgruppen verteilt war. Der Median erlaubte eine ein-
fache, gleichméflige Gruppeneinteilung mit alterer und jiingerer Population. Die Ver-
wendung des Medians als Grenze kann allerdings einen verfilschenden Effekt auf das
Ergebnis gehabt haben, falls beispielsweise erst ein Alter iiber 65 Jahren starken Ein-
fluss auf rSO,-Pathologien nimmt.

Die Interpretation, dass der arterielle Hypertonus und nicht das Alter den entschei-
denen Einfluss auf die Entstehung von pathologischen rSO;-Werten nahm, lassen die
Ergebnisse der ANOVA dennoch zu.

Bei der Betrachtung des RCRI und des arteriellen Hypertonus in ihrem Einfluss auf
die Entstehung von rSO,-Pathologien fiel auf, dass der RCRI nach der Elimination des
Effekts des arteriellen Hypertonus (mit p = 0,0053) keinen signifikanten Effekt auf die
Entstehung von rSO,-Pathologien hatte (p = 0,0936). Bei Betrachtung der Parameter in
umgekehrter Reihenfolge (RCRI zuerst), zeigte sich fiir den RCRI ein signifikanter Ein-
fluss auf die Entstehung von rSO,-Pathologien (p = 0,0126). Nach Eliminierung dieses
Einflusses hatte der arterielle Hypertonus immer noch eine signifikante Wirkung (p =
0,0365).

Aus den Analysen ist zu schlieffen, dass der arterielle Hypertonus unter den drei
Einflussfaktoren arterieller Hypertonus, Alter und RCRI der entscheidende war, wah-
rend die Einteilung im RCRI nur im Sinne eines Storfaktors scheinbaren Einfluss auf die
Entstehung pathologischer rSO,-Werte nahm. Patienten mit einem arteriellen Hyper-
tonus waren also durch die Beach-Chair-Lagerung in Narkose gefihrdeter als gesunde
Menschen, pathologische rSO;-Werte zu entwickeln.
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Pathophysiologische Veranderungen, die mit einer arteriellen Hypertonie einher-
gehen, konnen den groflen Einfluss der Erkrankung auf die Wahrscheinlichkeit pa-
thologischer rSO,-Werte in Beach-Chair-Position erklaren. Die Autoregulation der ze-
rebralen Perfusion durch Dilatation und Konstriktion der zerebralen Gefafle ist bei
langjahriger Belastung durch eine arterielle Hypertonie gestort. Zusatzlich werden
durch eine Verdickung der Gefafiwand hohere arterielle Mitteldriicke nétig, um die
Perfusion aufrechtzuerhalten (Strandgaard, 1976). Der Blutdruckabfall nach Aufset-
zen in die Beach-Chair-Position unter Allgemeinanésthesie kann bei solchen Patienten
leichter die untere Grenze der Autoregulation unterschreiten.

Laut der Gesundheitsberichterstattung des Bundes 2008 haben in der erwachsenen
Bevolkerung Deutschlands (von 18 bis 79 Jahren) 44% der Frauen und rund 51% der
Ménner eine arterielle Hypertonie (Jahnsen et al., 2008). Bei dieser hohen Préavalenz
in der Allgemeinbevolkerung kann davon ausgegangen werden, dass auch knapp die
Halfte aller Schulterpatienten einen arteriellen Hypertonus aufweist.

Die Erhohung des Risikos fiir zerebrale Entsittigungsereignisse in Beach-Chair-
Position durch eine vorliegende arterielle Hypertonie ist also keine Problematik, die
bei einzelnen wenigen Patienten auftritt, sondern betrifft fast jeden zweiten Patienten,
der sich einer Schulteroperation unterziehen muss.

4.5 Verlauf des arteriellen Blutdrucks bei Patienten mit und
ohne pathologische rSO;-Werte

Um den Verlauf des arteriellen Blutdrucks und der regionalen zerebralen Sauerstoff-
sattigung auch tiber die Anfangsphase der Messung mit Prdoxygenierung und Nar-
koseeinleitung zwischen verschiedenen Gruppen vergleichen zu konnen, wurden die
Werte zu festen Messzeitpunkten notiert. Verwendete Messzeitpunkte waren

1. vor der Gabe von Sauerstoff iber eine Nasensonde (Ausgangswert)
2. nach der Gabe von Sauerstoff iiber eine Nasensonde

3. nach der Praoxygenierung

4. nach der Intubation oder dem Legen einer Larynxmaske

5. direkt nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position

6. der durchschnittliche Wert tiber die gesamte Zeit in Beach-Chair-Position.
In der Betrachtung der Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte fiel auf,

dass Patienten mit pathologischen rSOs-Werten hohere arterielle Ausgangsblutdruck-
werte hatten. Dies traf sowohl auf den systolischen Blutdruck zu (mit rSO,-Pathologien
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im Median: 144 mmHg, ohne rSO,-Pathologien im Median: 140 mmHg, p = 0,0076) als
auch auf den MAP (mit rSO,-Pathologien im Median: 99 mmHg, ohne rSO,-Pathologien
im Median: 94 mmHg, p = 0,0007).

Nach Narkoseeinleitung sank durch die Gabe von blutdrucksenkenden Narkose-
medikamenten (Propofol, Fentanyl) der arterielle Blutdruck in beiden Gruppen auf
systolisch 111 mmHg (Median). Der MAP fiel im Median auf 76 mmHg (ohne rSO--
Pathologien) bzw. 77 mmHg (mit rSO,-Pathologien). Ein signifikanter Unterschied
zwischen beiden Gruppen war also nicht mehr zu sehen.

Zwischen dem Ausgangswert vor Narkoseeinleitung und dem Durchschnittswert
in Beach-Chair-Position fielen die Patienten der Gruppe mit rSO,-Pathologien starker
mit dem Blutdruck ab als Patienten ohne rSO,-Pathologie. Der systolische Blutdruck
fiel in der Gruppe ohne pathologische rSO;-Werte um 29%, in der Gruppe mit patholo-
gischen rSO,-Werten um 34%, der MAP in der Gruppe ohne um 28%, in der Gruppe mit
um 35% (fiir systolischen BD und MAP p <0,0001). Der Durchschnitt aller systolischen
Blutdruckwerte in Beach-Chair-Position war in der Gruppe mit rSO,-Pathologien (Me-
dian 93 mmHg) signifikant niedriger als bei Patienten ohne rSO,-Pathologien (Medi-
an 97 mmHg, p = 0,0001). Ebenso verhielt es sich mit dem durchschnittlichen MAP
in Beach-Chair-Position: Patienten ohne rSO,-Pathologien hatten hohere Werte mit
einem Median von 67 mmHg, Patienten mit rSO,-Pathologien niedrigere mit einem
Median von 64 mmHg (p <0,0001).

Der Verlauf des arteriellen Blutdrucks zeigte, dass Patienten, die intraoperativ wah-
rend der Zeit in Beach-Chair-Position pathologische rSO,-Werte entwickelten, tenden-
ziell mit hoheren systolischen und mittleren Blutdruckwerten in den OP kamen. Der
Grund hierfiir war vermutlich die hhere Anzahl an Patienten mit arterieller Hyper-
tonie unter den Patienten mit rSO»-Pathologien.

Patienten mit rSO,-Pathologien erlitten dann durch das Aufsetzen in die Beach-
Chair-Position einen starkeren Blutdruckabfall auf niedrigere Absolutwerte in der Zeit
in Beach-Chair-Position.

4.6 Verlauf der rSO; bei Patienten mit und ohne pathologische
rSO,-Werte

Fiir die Dokumentation des Verlaufs der zerebralen Sauerstoffsittigung wurden diesel-
ben Messzeitpunkte wie fiir die Dokumentation der Blutdruckwerte verwendet.

Bei Betrachtung aller 397 Patienten fallt auf, dass sich der Ausgangswert der rSO,
bei Patienten mit und ohne pathologische rSOs-Werte nicht unterschied (70% vs. 69%,
p = 0,1553), wihrend der Ausgangswert des arteriellen Blutdrucks der Patienten mit
rSO,-Pathologien deutlich héher war. Fir die Untersuchung des rSOs-Ausgangswertes
war allerdings die statistische Teststdrke nicht ausreichend (siehe Kapitel 2.1.5, Tabelle
4). Es wiren 1274 Patienten notig gewesen, um hier einen Fehler 2. Art auszuschlie3en.
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Messzeitpunkt Beobachtung
1 Ausgangswert
2 03-Gabe uber Nasensonde rSO3 1
3 Praoxygenierung SOy 1
4 Einleitung mit Propofol und 100% O4 rSOs 1 BD |
5 kurz nach Aufsetzen in Beach-Chair-Position | rSO; | BD |
6 @ tiber Gesamtzeit in BC-Position rSOy | BD |

Tabelle 61: Zusammenhang von Messzeitpunkten und BD- und rSO5-Verldufen bei allen Patienten

In beiden Gruppen stieg die rSO; bis zum Messzeitpunkt nach Intubation an. Der
Grund hierfiir war die Applikation von Sauerstoff iiber eine Nasensonde (Messzeit-
punkt 2) und die Praoxygenierung und Narkoseeinleitung mit reinem Sauerstoff. Bei
Narkoseeinleitung sank zwar der arterielle Blutdruck ab, dies schien sich jedoch beim
liegenden Patienten aufgrund der hohen Sauerstoffkonzentration in der Einatemluft
nicht auf die rSO, auszuwirken. Es ist davon auszugehen, dass bis Messzeitpunkt 4 die
FiO, der entscheidende Parameter in der Beeinflussung der rSO, war. Tabelle 61 gibt
einen Uberblick iiber die Messzeitpunkte und das beobachtete rSO,- und Blutdruck-
verhalten.

Erst bei Aufsetzen in die Beach-Chair-Position sanken die rSO,-Werte beider Grup-
pen wieder. Hier schien der arterielle Blutdruckabfall durch das Aufsetzen die Wirkung
der erhohten FiO, zu iiberwiegen und der entscheidende Parameter in der Beeinflus-
sung der rSO, zu werden. Dies wurde zusitzlich dadurch begiinstigt, dass die FiO,
intraoperativ auf ca. 0,5 eingestellt wurde. Dieser Wert ist zwar hoher als die 21% in
der normalen Raumluft, aber doch deutlich niedriger als die 100% zur Narkoseeinlei-
tung.

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten hatten sofort nach dem Aufsetzen eine
durchschnittlich signifikant schlechtere zerebrale Sattigung als Patienten ohne patho-
logische rSO,-Werte (Mediane: 71% vs. 75%, p <0,0001). In den Durchschnittswerten in
Beach-Chair-Position wurde der Unterschied noch deutlicher (Mediane: 65% vs. 74%,
p < 0,0001).

4.7 Steigung der Regressionsgeraden

Der individuelle Zusammenhang zwischen den beiden Grofien systolischer Blutdruck
und regionale zerebrale Sauerstoffsattigung konnte mithilfe einer Regressionsgeraden
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genauer betrachtet werden. Hierfiir wurde der systolische Blutdruck einzelner Patien-
ten gegen den jeweiligen (zum selben Zeitpunkt gemessenen) rSO,-Wert aufgetragen
(x-Achse: systolischer Blutdruck, y-Achse: rSO;) und eine Regressionsgerade durch
die Datenpunkte gelegt. Fiir jeden Patienten liefl sich so die Steigung der Regressi-
onsgeraden berechnen. Je steiler die Gerade, desto starker die Abhédngigkeit der rSO,
von der Anderung des systolischen Blutdrucks. Die Steigung der Regressionsgeraden
ist also ein Maf} fiir die Empfindlichkeit der regionalen Sauerstoffsattigung auf Blut-
druckschwankungen.

In Wahrheit war die Abhangigkeit von Blutdruck und rSO; in den meisten Féllen
mit grofler Wahrscheinlichkeit nicht linear, dennoch ist der Unterschied im Verhalten
der rSO; bei verschiedenen Patientengruppen anhand eines linearen Modells ersicht-
lich.

Durch die zerebrale Autoregulation wird der zerebrale Blutfluss in einem weiten
Bereich konstant gehalten. Unterhalb eines individuellen (auch von Vorerkrankungen
abhangigen) arteriellen Blutdrucks verringert sich der zerebrale Blutfluss. Bei gesun-
den Personen passiert dies bei Mitteldriicken um die 50-60 mmHg (Steiner and An-
drews, 2006; Weyland and Griine, 2013). Fillt bei einer Person die rSO, bereits bei
hoéheren Blutdruckwerten oder wird einfach die physiologische untere Grenze der ze-
rebralen Autoregulation unterschritten, wire dieser Unterschied an einer steileren Re-
gressionsgerade dieser Datenpunkte zu erkennen. Eine groflere Steigung dieser Re-
gressionsgeraden konnte also auf eine gestorte zerebrale Autoregulation oder auf Un-
terschreitung der unteren Grenze der zerebralen Autoregulation hinweisen. Abbildung
33 zeigt die Steigung der Regressionsgeraden an zwei Beispielpatienten. Abbildung
33a ist ein Beispiel fiir eine hohe Steigung der Regressionsgeraden mit linearem Zu-
sammenhang zwischen systolischem Blutdruck und rSO,. Die beobachteten systoli-
schen Blutdruckwerte sanken in tiefere Bereiche ab als bei Abbildung 33b. Hier war
die rSO, tiber einen weiten Blutdruckbereich hinweg nahezu konstant, wie bei einer
funktionierenden zerebralen Autoregulation zu erwarten. Beim Patienten in Abbil-
dung 33a dagegen wurde die individuelle untere Grenze der zerebralen Autoregulation
moglicherweise bereits unterschritten.

Im Vergleich der Steigung der Regressionsgeraden der Gruppen mit und ohne pa-
thologischen rSO,-Werten in Beach-Chair-Position zeigte sich, dass Patienten mit pa-
thologischen rSO,-Werten signifikant hohere Steigungen hatten (Mediane 0,2224 vs.
0,0981, p < 0,0001). Bei Patienten mit hoher Steigung der Regressionsgeraden lag mog-
licherweise eine Rechtsverschiebung der Autoregulationsgrenzen im Druck-Fluss-Ver-
haltnis vor. Das haufigere Vorliegen einer arteriellen Hypertonie mit Dysfunktion der
zerebralen Autoregulation in der Gruppe mit pathologischen rSO,-Werten wiirde als
Erklarung naheliegen (Weyland and Griine, 2013). Der aus diesem Grund durchgefiihrte
Vergleich der Steigungen der Regressionsgeraden von Patienten mit und ohne arteriel-
len Hypertonus zeigte allerdings, das dies nicht die richtige Erklarung war. Es lief3 sich
kein signifikanter Unterschied in den Steigungen der Regressionsgeraden zwischen Pa-
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Abbildung 33: Beispielpatienten - Steigung der Regressionsgeraden (Zusammenhang rSO, und systoli-
scher Blutdruck)

a) Steigung der Regressionsgeraden: 0,6972

b) Steigung der Regressionsgeraden: 0,0497

tienten mit und ohne arterielle Hypertonie feststellen (p = 0,7106). Eine hohe Steigung
der Regressionsgeraden lasst also keine Riickschliisse auf eine gestorte zerebrale Auto-
regulation durch die arterielle Hypertonie als Pathomechanismus zu. Andere Griinde
fiir eine gestorte zerebrale Autoregulation konnten nicht identifiziert werden.

Innerhalb der Gruppe A1 (Median ohne rSO,-Pathologie: 0,0784, Median mit rSO,-
Pathologie: 0,2276, p < 0,0001) und B1 (Median ohne rSO,-Pathologie: 0,0848, Median
mit rSO,-Pathologie: 0,2033, p < 0,0001) dhnelten die Ergebnisse denen in der Gesamt-
population.

Ob sich anhand der Steigung der Regressionsgeraden rSO,-Pathologien in Beach-
Chair-Position vorhersagen lassen, wurde mithilfe einer ROC-Kurve getestet. In der
Gesamtpopulation ergab der Test eine AUC von 0,79, in Gruppe A1l von 0,84 und in
Gruppe B1 von 0,87. In allen Gruppen zeigte sich also ein gutes Ergebnis.

Dieser Vergleich der Steigung der Regressionsgeraden der Gruppen mit und ohne
pathologische rSO,-Werte oder der Versuch, rSO,-Pathologien mithilfe der Steigung
vorherzusagen, ist problematisch. Die Definition der zwei Gruppen mit und ohne rSO,-
Pathologien in Beach-Chair-Position beruhte auf den Messwerten der NIRS. Bei der Be-
rechnung der Steigung der Regressionsgeraden wurde die mit NIRS gemessene rSO,
ebenfalls verwendet. Eine Unabhangigkeit zwischen der Gruppendefinition und der
Steigung der Regressionsgeraden war somit nicht gewéhrleistet. Allerdings beschreibt
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die Steigung der Regressionsgeraden die Form der Abhéngigkeit der rSO, vom arteriel-
len Blutdruck, wéihrend die rSO,-Pathologie allein von der Hohe der Sattigungswerte
abhangt. Somit war eine Verwendung der Steigung der Regressionsgeraden fiir die
Beschreibung des Zusammenhangs zwischen systolischem Blutdruck und rSO, prak-
tikabel.

4.8 Gruppen Al und B1 - Vergleich der Patienten mit und ohne
pathologische rSO,-Werte innerhalb dieser Subgruppen

Die Analyse der Gruppen Al und B1 ist bereits durch Fuchsgruber anhand der er-
sten 140 Patienten der vorliegenden Studie erfolgt (Fuchsgruber, 2015). Mit der jetzt
grofleren Patientenzahl sollten die Ergebnisse von Fuchsgruber validiert und gegebe-
nenfalls erweitert werden.

4.8.1 Gruppe Al

In Gruppe A waren definitionsgemaf3 keine Patienten mit kardiovaskularen Vorerkran-
kungen. Alle Patienten der Gruppe A1 hatten dariiber hinaus durchschnittliche systo-
lische Blutdruckwerte wihrend der Lagerung in Beach-Chair-Position von < 80% des
Ausgangswertes. 99 der 172 Patienten (58%) fielen mit der rSO, in pathologische Werte
ab.

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten zeigten eine hohere Steigung der Re-
gressionsgeraden als Patienten ohne pathologische rSO,-Werte (0,2276 vs. 0,0784, p
< 0,0001). Dies deutet auf eine grofiere Empfindlichkeit der rSO, auf arterielle Blut-
druckabfille hin (siehe auch Kapitel 4.7). Das Ergebnis deckt sich mit dem von Fuchs-
gruber: hier hatten Patienten der Gruppe A1, die pathologische rSOs-Werte entwickelt
haben, eine mediane Steigung der Regressionsgeraden von 0,2206 und Patienten oh-
ne pathologische rSO,-Werte eine Steigung der Regressionsgeraden von 0,1076 (p =
0,0019) (Fuchsgruber, 2015).

Ein moéglicher Grund fiir die Entstehung von rSO,-Pathologien innerhalb der Grup-
pe Al war der starkere Blutdruckabfall bei diesen Patienten. Obwohl alle Patienten der
Gruppe A1l definitionsgemafl ohnehin einen systolischen Blutdruckabfall von > 20%
vom Ausgangswert zeigten, ist der Teil dieser Gruppe, der rSO,-Pathologien entwickel-
te, noch einmal etwas stirker mit dem systolischen (34% vs 31%, p = 0,0063) sowie dem
mittleren arteriellen Druck abgefallen (35% vs. 29%) als Patienten ohne rSO,-Patho-
logien. Auch die durchschnittlichen Blutdruckwerte in Beach-Chair-Position sind bei
den Patienten mit rSO,-Pathologie etwas niedriger als bei Patienten ohne (systolischer
Blutdruck: 91 vs. 94 mmHg, p = 0,0090; MAP: 63 vs. 65 mmHg, p = 0,0366). Diese Unter-
suchungen zeigten in der Arbeit von Fuchsgruber keine signifikanten Ergebnisse und
hatten keine ausreichende Teststirke (Fuchsgruber, 2015), aber in der vorliegenden
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Arbeit konnten dank der deutlich grofleren Population Unterschiede nachgewiesen
werden.

Der Ausgangswert des mittleren arteriellen Drucks war in der Gruppe mit rSO,-
Pathologien signifikant hoher als in der Gruppe ohne (p = 0,0206), wenn auch nur mi-
nimal (99 vs. 94 mmHg). Fir die Untersuchung des Unterschieds im systolischen Aus-
gangsblutdruck reichte die jetzige Patientenzahl nicht aus. Patienten mit pathologi-
schen rSO;-Werten hatten systolische Blutdruckwerte von 140 mmHg, Patienten ohne
pathologische rSO;-Werte von 138 mmHg (p = 0,3662, keine ausreichende Teststarke,
noétige Patientenzahl fiir eine Teststédrke von 0,8: 4100).

Denkbar waren nicht diagnostizierte Hypertonien in Gruppe Al, deren Patien-
ten definitionsgeméf keine Vorerkrankungen hatten, als Grund fiir die hohe Inzidenz
an rSO,-Pathologien in Beach-Chair-Position. Da in der deutschen Bevolkerung die
Pravalenz der Hypertonie mit ca. 50% angegeben wird, in knapp der Halfte dieser Félle
aber keine Diagnose vorliegt (Herold, 2014, Seite 303), waren auch nicht diagnosti-
zierte Hypertoniker in der Studienpopulation und damit in Gruppe A1l zu erwarten.
Anhand der vorliegenden Daten war es allerdings nicht moglich, diese zu identifizie-
ren: Die Diagnose arterielle Hypertonie kann erst nach drei Blutdruckmessungen an
zwei verschiedenen Tagen von >140/90 gestellt werden (Herold, 2014, Seite 307).

Auch eine Beeinflussung der Inzidenz von rSO,-Pathologien durch chronische hoch-
normale Blutdriicke (systolisch 130-139mmHg und/oder diastolisch 85-89mmHg) wére
moglich. Arterielle Blutdriicke in diesem Bereich gehen im Vergleich zu optimalen
Driicken (systolisch <120mmHg und diastolisch <80mmHg) mit einer Erhéhung des
Risikos fiir kardiovaskulare Ereignisse wie Myokardinfarkte und Schlaganfille einher
(Vasan et al., 2001). Blutdruckbedingte pathologische Verdanderungen der Geféfle sind
also bereits unterhalb der definierten Grenzen zur arteriellen Hypertonie moglich. Ein
Mitteldruck von 99mmHg (medianer Ausgangsdruck der Patienten mit rSO,-Patho-
logien in Beach-Chair-Position in Gruppe A1) passt zu einem hochnormalen arteriellen
Blutdruck (beispielsweise 137/80mmHg — MAP ~ 98,9).

4.8.2 Gruppe B1

In Gruppe B waren definitionsgeméaf3 Patienten mit mindestens einer der Eigenschaf-
ten Anédmie, arterieller Hypertonus, ASA-Einteilung > 2 oder Einteilung im RCRI > 1.
Alle Patienten der Gruppe B1 hatten dariiber hinaus durchschnittliche systolische Blut-
druckwerte wéahrend der Lagerung in Beach-Chair-Position von < 80% des Ausgangs-
wertes.

117 der 164 Patienten (71%) sind wahrend der Zeit in Beach-Chair-Position mit der
rSO; in pathologische Bereiche abgefallen.

Diese Patienten mit pathologischen rSO,-Werten hatten eine hohere Steigung der
Regressionsgeraden als Patienten ohne (0,2033 vs. 0,0848, p < 0,0001), wie im entspre-
chenden Vergleich innerhalb der Gruppe A1. Dieses Ergebnis deckt sich mit denen von
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Fuchsgruber (0,1662 vs. 0,0978, p = 0,0005) (Fuchsgruber, 2015).

Zwischen Patienten mit und ohne rSO,-Pathologien in Beach-Chair-Position in-
nerhalb der Gruppe B1 zeigte sich kein signifikanter Unterschied in den Ausgangswer-
ten des systolischen Blutdrucks (149 vs. 155 mmHg, p = 0,5791). Fiir diesen Vergleich
war allerdings die statistische Teststdrke nicht ausreichend.

Die Patienten der Gruppe B1, die rSO,-Pathologien entwickelten, zeigten etwas
niedrigere durchschnittliche systolische Blutdruckwerte in Beach-Chair-Position (94
vs. 97 mmHg, p = 0,0359) als Patienten ohne rSO,-Pathologien. Dies konnte Fuchs-
gruber bei zu niedriger Patientenzahl in Gruppe B1 nicht nachweisen (95 vs. 99, p =
0,0909) (Fuchsgruber, 2015).

Ein signifikant hoherer Abfall des systolischen Blutdrucks vom Ausgangswert war
bei den Patienten mit pathologischen rSO,-Werten in Beach-Chair-Position nicht zu
beobachten (37% vs. 34%, p = 0,0646). Allerdings war auch hier die statistische Teststarke
nicht ausreichend.

Auch bei Betrachtung des MAP fillt kein Unterschied in den Ausgangswerten zwi-
schen den Patienten mit und ohne pathologische rSO,-Werte auf (103 vs. 100 mmHg,
p = 0,5196). Hier war die statistische Teststarke ausreichend.

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten innerhalb der Gruppe B1 hatten nied-
rigere durchschnittliche MAP-Werte in Beach-Chair-Position (64 vs. 68 mmHg, p =
0,0007) und einen etwas grofleren Abfall des MAP vom Ausgangswert (37% vs. 32%, p
= 0,0003) als Patienten ohne pathologische rSO,-Werte. Die Ergebnisse von Fuchgru-
ber sind vergleichbar: Durchschnittliche MAP-Werte in Beach-Chair-Position waren
fiir Patienten mit pathologischen rSO,-Werten im Median 66 mmHg, fiir Patienten
ohne pathologische rSO;-Werte 70 mmHg (p = 0,0081). Patienten mit pathologischen
rSOy-Werten fielen um 38% vom MAP-Ausgangswert ab, Patienten ohne pathologische
rSO,-Werte um 31% (p = 0,0033) (Fuchsgruber, 2015).

Patienten der Gruppe B1 waren im Median 67 Jahre alt (siehe Kapitel 3.4). Durch
die Abnahme der Gefdficompliance mit dem Alter kommt es zu einer relativen Steige-
rung des systolischen Blutdrucks im Verhaltnis zum mittleren arteriellen Druck. Der
MAP ist der entscheidende Wert fiir die Abschétzung der Organperfusion (Weyland
and Griine, 2013), und somit auch in diesem Kontext der wichtigere Wert.

Bei der iiberwiegenden Mehrheit der Patienten mit pathologischen rSO2-Werten in
Gruppe B1 zeigten sich durchschnittliche MAP-Werte von iiber 60 mmHg, der hiufig
angenommenen Grenze der zerebralen Autoregulation (Weyland and Griine, 2013). So
hatten Patienten der Gruppe B1 mit pathologischen rSO,-Werten einen durchschnittli-
chen MAP in Beach-Chair-Position von im Median 64 mmHg (25. Perzentile: 61 mmHg,
75. Perzentile: 69 mmHg). Da es sich um durchschnittliche Werte iiber die gesamte Zeit
in Beach-Chair-Position handelte, war ein zeitweises Absinken des MAP auf Werte un-
terhalb der 60 mmHg-Grenze wahrscheinlich und konnte der Grund fiir die Entstehung
pathologischer rSO,-Werte sein.
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Einen signifikanten Unterschied im rSO;-Ausgangswert zwischen Patienten mit
und ohne pathologische rSO,-Werte innerhalb der Gruppe B1 gab es nicht (69% vs. 67%,
p = 0,0792). Im Gegensatz zur selben Untersuchung in der Gesamtpopulation (siehe
Kapitel 3.5.4) war hier die Teststarke ausreichend. Die Wahrscheinlichkeit, dass doch
ein Unterschied bestand, lag also bei < 20%.

Die rSO,-Ausgangswerte konnten also auch in Gruppe B1 nicht als Indiz fiir spatere
rSO,-Pathologien genutzt werden, da kein Unterschied zwischen Patienten mit und
ohne pathologische rSO,-Werte bestand.

4.9 Zusammenhang des arteriellen Blutdrucks mit der rSO,

In der gesamten Patientenpopulation sowie in der Untergruppe A1 erlitten die Patien-
ten mit rSO,-Pathologien einen starkeren Blutdruckabfall (systolisch und MAP) nach
Aufsetzen in die Beach-Chair-Position als die Patienten ohne rSO,-Pathologien. In
Gruppe B1 war dies zumindest auch fiir den MAP nachzuweisen. Auflerdem waren in
allen Gruppen die durchschnittlichen systolischen Blutdruckwerte sowie MAP-Werte
in Beach-Chair-Position niedriger als bei Patienten ohne pathologische rSO,-Werte.

Patienten der Gruppen A1 und B1 hatten bereits definitionsgeméf einen Blutdruck-
abfall von > 20%, wodurch sich die Inzidenz pathologischer rSO,-Werte in diesen
Gruppen erhohte (Relatives Risiko 1,7825, 95% KI: 1,2643 - 2,5130, p < 0,0001, siehe
Kapitel 4.3.2). Dennoch waren in diesen Gruppen bei Patienten mit pathologischen
rSO,-Werten niedrigere Blutdruckwerte in Beach-Chair-Position und starkere Blut-
druckabfalle zu beobachten als bei Patienten ohne pathologische rSO,-Werte. Dies ist
ein Hinweis darauf, dass ein weiterer Blutdruckabfall die Wahrscheinlichkeit von rSOs-
Pathologien erhohte.

Wihrend der Lagerung in Beach-Chair-Position hatten die Patienten mit rSO,-
Pathologien durchschnittliche MAP-Werte von knapp tiber 60 mmHg, der allgemein
angenommenen unteren Grenze der zerebralen Autoregulation (Gesamtpopulation:
Median 64 mmHg, 25. Perzentile 60 mmHg, 75. Perzentile 69 mmHg; Gruppe Al: Me-
dian 63 mmHg, 25. Perzentile 59 mmHg, 75. Perzentile 68 mmHg; Gruppe B1: Median
64 mmHg, 25. Perzentile 61 mmHg, 75. Perzentile 69 mmHg). Ein zeitweises Absinken
unter diese Werte ist wahrscheinlich und moglicherweise der entscheidende Grund fiir
die beobachteten rSO,-Pathologien.

Moerman et al. konnten eine Korrelation zwischen rSO, und systolischem Blut-
druck nachweisen (r = 0,60, p = 0,007) (Moerman et al., 2012).

Laflam et al. beschrieben mithilfe des COx (cerebral oxymetry index), dass es erst
eine Korrelation zwischen MAP und rSO, gibt, wenn der Bereich der zerebralen Au-
toregulation unterschritten wird, da die rSO, erst unterhalb der unteren Autoregulati-
onsgrenze druckpassiv den Anderungen des MAP folgt (Laflam et al., 2015).

In der vorliegenden Arbeit bestand nur eine schwache Korrelation zwischen den
Abfillen des systolischen Blutdrucks und der rSO; nach Aufsetzen in die Beach-Chair-
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Position (p = 0,3738, p < 0,0001). Das Bestimmtheitsmafl war klein mit B = 0,1397.
Es werden also weniger als 14% der Variation im rSO,-Abfall durch den systolischen
Blutdruckabfall erklart. Dieses Ergebnis passt zum Effekt einer funktionierenden ze-
rebralen Autoregulation, da Blutdruckschwankungen zwischen ca. 60-160 mmHg Mit-
teldruck (Weyland and Griine, 2013) wenig Anderung der Gehirnperfusion bewirken
sollten und sich damit auch die rSO, nur wenig verandern wird. Erst ab einem MAP
von ca. 60 mmHg als untere Grenze der zerebralen Autoregulation sollte es zu einer
druckpassiven Gehirndurchblutung und damit zu einer méglichen Korrelation zwi-
schen Blutdruck und rSO; kommen. Die beobachtete schwache, aber signifikante Kor-
relation zwischen systolischem Blutdruckabfall und rSO,-Abfall wiirde dazu passen.

Denkbar ist auch, dass eine deutlich starkere Korrelation zwischen Blutdruck- und
rSO,-Abfall zu beobachten wire, wenn es nicht ihm Rahmen des anasthesiologischen
Managements zu einer Erhéhung der FiO; von Raumluft bei der Messung des Aus-
gangswertes auf intraoperativ 0,5 kommen wiirde (siehe auch Tabelle 61). Dadurch
wird das rein blutdruckabhangige Absinken der rSO; verhindert.

Die Steigung der Regressionsgeraden zwischen rSO; und systolischem Blutdruck
beschreibt den individuellen Zusammenhang dieser beiden Parameter beim einzelnen
Patienten. Patienten mit pathologischen rSOs-Werten hatten eine deutlich hohere Stei-
gung der Regressionsgeraden, reagierten also starker auf eine Veranderung des ar-
teriellen Blutdrucks mit einer Verdnderung der rSO,. Wahrscheinlich lag dies an ei-
ner Unterschreitung der individuellen unteren Grenze der zerebralen Autoregulation
(siehe Kapitel 4.7). Diese kann interindividuell sehr verschieden sein. Bei Herzbypass-
patienten wurden Werte zwischen 45 und 80 mmHg MAP beobachtet (Brady et al.,
2010). In einer Untersuchung der zerebralen Autoregulation in Beach-Chair-Position
lag die durchschnittliche untere Grenze bei 70 mmHg (MAP). Auflerdem ist die indi-
viduelle Grenze wohl anhand von praoperativen Blutdruckwerten nicht abzuschatzen
(Laflam et al., 2015).

In der Studie von Aguirre et al. zeigte sich, dass Patienten unter Regionalanésthesie
und Sedierung mit denselben mittleren arteriellen Blutdruckwerten signifikant selte-
ner pathologische rSO,-Werte in Beach-Chair-Position entwickelten als Patienten in
Allgemeinanisthesie (Aguirre et al., 2014). Eine vom Blutdruck unabhiangige Kompo-
nente in der Entstehung pathologischer rSO;-Werte in Beach-Chair-Position in Allge-
meinandsthesie ist also nicht auszuschlieflen.

In der vorliegenden Studie wurde der auf Herzhohe gemessene arterielle Blut-
druck nicht rechnerisch an die Hohe des duleren Gehdrgangs angepasst. Bei invasiver
Druckmessung wurde der Druckabnehmer auf Herzhoéhe platziert. Dies geschah fiir
die bessere Vergleichbarkeit mit Alltagswerten. Ob eine Anpassung aufgrund des hy-
drostatischen Druckgefilles empfehlenswert ist, bleibt auflerdem umstritten (Munis,
2008). Ko et al. beschrieben allerdings eine bessere Korrelation des auf Hohe des Ge-
hirns gemessenen MAP mit der rSO als des auf Herzhohe gemessenen MAP (Ko et al.,
2012).
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4.10 Priaoperative Erkennung von Risikopatienten fiir die Ent-
stehung pathologischer rSO,-Werte

60% der Patienten hatten zeitweise pathologische rSO;-Werte. Die grofie Anzahl an
Operationen an der Schulter von allein in Deutschland tiber 180.000 jahrlich (RKI und
Statistisches Bundesamt, 2016a, Zahlen von 2015), meist in Beach-Chair-Lagerung (Pohl
and Cullen, 2005), zeigt in Zusammenschau mit der hohen Inzidenz an pathologischen
rSO,-Werten bei Patienten in Beach-Chair-Position, dass eine praoperative Erkennung
von Risikopatienten sehr wertvoll wére.

Solche Patienten konnten dann intraoperativ mit NIRS iiberwacht werden, was
derzeit bei Schulterpatienten nicht zur Standardiiberwachung gehért. Falls eine Uber-
wachung mit NIRS nicht moglich ist, konnten solche Patienten von einem intraoperativ
hoher eingestellen arteriellen Blutdruck profitieren. Gegebenenfalls wird dann eine of-
fene Operation statt einer Arthroskopie notig. Diese Mafinahme sehen Morrison et al.
auch bei Patienten mit einem schlecht eingestellten arteriellen Hypertonus als sinn-
voll an (Morrison et al., 1995). Eine weitere Moglichkeit, von zerebraler Minderper-
fusion gefahrdete Patienten zu schiitzen, wire die geplante Schulteroperation nicht in
der Beach-Chair-Position durchzufithren. Bei der Lagerung in der lateralen Dekubitus-
Position sind allerdings Komplikationen durch Nervenschadigungen moglich (Skyhar
et al., 1988; Peruto et al., 2009). Auflerdem ist die Beach-Chair-Position inzwischen die
beliebteste Lagerungsart bei Schulteroperationen (Pohl and Cullen, 2005). Da die we-
nigsten Chirurgen beide Lagerungsarten abwechselnd anwenden (Peruto et al., 2009),
miusste der Operateur mit einer fiir ihn ungewohnten Patientenlagerung operieren,
was fiir das Operationsergebnis nicht forderlich sein kann. Eine Uberwachung mit
NIRS oder eine hohere intraoperative Blutdruckeinstellung waren also die geeignet-
sten Mittel, um Risikopatienten vor einer zerebralen Minderperfusion in der Beach-
Chair-Position zu schiitzen.

Inwieweit es moglich ist, anhand praoperativ bekannter Parameter vorherzusa-
gen, ob ein Patient pathologische rSO,-Werte entwickelt oder nicht, wurde im Rahmen
dieser Studie untersucht. Dies ist nicht zufriedenstellend gelungen. Mégliche Griinde
dafur sind zu hohe individuelle Unterschiede zwischen den Patienten, die anhand der
zur Verfiigung stehenden wenigen Parameter nicht zu erfassen sind. Aulerdem sind
Verfalschungen der Daten durch nicht diagnostizierte Risikofaktoren wie den arteriel-
len Hypertonus denkbar (siehe auch Kapitel 4.8.1). Im Folgenden werden die einzelnen
Vorgehensweisen betrachtet, die zur praoperativen Vorhersage herangezogen wurden.

4.10.1 Korrelation der Blutdruckabfille nach Narkoseeinleitung und nach
Aufsetzen in die Beach-Chair-Position

Der arterielle Blutdruckabfall nach Narkoseeinleitung lief3 sich nicht als Indikator fiir
auch intraoperativ niedrige Blutdruckwerte nutzen. Die Uberlegung war, ob Patienten,
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die schon bei der Narkoseeinleitung mit starkem Blutdruckabfall reagieren, auch beim
Aufsetzen in die Beach-Chair-Position mit starkeren Blutdruckverdnderungen reagie-
ren als andere Patienten. Die Korrelation des Blutdruckabfalls bei Narkoseeinleitung
mit dem Blutdruckabfall nach Aufsetzen in die Beach-Chair-Position war zwar signi-
fikant, aber negativ (r = -0,3578, p < 0,0001). Nach starkem Blutdruckabfall wahrend
der Narkoseeinleitung wurde eine weitere Blutdruckabsenkung beim Aufsetzen in die
Beach-Chair-Position nicht mehr toleriert und medikamentos (mit Noradrenalin) in-
terveniert. Bei schwachem Blutdruckabfall wahrend der Narkoseeinleitung dagegen
konnte es noch zu einem relativ starken Absinken des Blutdrucks wéhrend des Auf-
setzens in die Beach-Chair-Position kommen. Aufgrund der (notwendigen) Therapie
mit blutdrucksteigernden Medikamenten war es also nicht méglich zu bestimmen, ob
Patienten, die auf die Narkoseeinleitung mit dem arteriellen Blutdruck empfindlich
reagieren, auch auf das Aufsetzen in die Beach-Chair-Position reagieren wiirden.

4.10.2 Betrachtung der rSO,-Ausgangswerte

Paquet et al. haben an herzchirurgischen Patienten gezeigt, dass ein niedriger rSO,-
Ausgangswert mit linksventrikuldrer Dysfunktion vergesellschaftet ist (Paquet et al.,
2008), was intraoperative hamodynamische Storungen insbesondere in Beach-Chair-
Position beglinstigen wiirde.

Ob der Ausgangswert der zerebralen Sauerstoffsattigung als Indikator fiir eine in-
traoperative rSO,-Pathologie zu nutzen ist, konnte aufgrund einer zu kleinen Patien-
tenzahl nicht beantwortet werden.

Zwischen den Patienten, die intraoperativ eine rSO»-Pathologie entwickelten und
denen, die nicht pathologisch wurden, bestand kein signifikanter Unterschied der rSO,-
Ausgangswerte (ohne pathologische rSO,-Werte: Median 69%, mit pathologischen rSO,-
Werten: Median 70%, p = 0,5423). Da die statistische Teststdrke bei der vorliegenden
Patientenzahl nicht ausreichte, war ein Fehler 2. Art nicht auszuschlieen. Selbst wenn
ein signifikanter Unterschied sichtbar gewesen wire, wire eine Abschatzung des Risi-
kos einer rSO,-Pathologie anhand des Ausgangswertes allerdings ungeeignet fiir den
klinischen Alltag: Da bereits mindestens eine rSO2-Messung notig ist, um den Aus-
gangswert zu erhalten, konnte der Patient darauthin auch wahrend der gesamten OP
tiberwacht werden.

4.10.3 Multivariate Regressionen

Es wire von Vorteil, wenn ein Risikopatient nicht erst im OP oder gar nach Narkose-
einleitung als solcher erkannt wird. Mogliche Gegenmafinahmen wie eine offene statt
einer arthroskopischen Schulteroperation sind dann nicht mehr zu planen. Eine Iden-
tifizierung von gefahrdeten Patienten miisste am besten beim Pramedikationsgespréach

geschehen.
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Deswegen wurde mithilfe von multivariaten Regressionsmodellen versucht, an-
hand praoperativ bekannter Parameter die Wahrscheinlichkeit spaterer Pathologien
oder die Steigung der Regressionsgeraden als einen Indikator fiir die Empfindlichkeit
gegeniiber eines Blutdruckabfalls abzuschiatzen.

Als praoperativ bekannte Ausgangsvariablen wurden das Geschlecht, das Alter, der
BMI, die ASA-Klassifikation, der RCRI und das Vorliegen eines bekannten arteriellen
Hypertonus genutzt. Alle diese Informationen konnen in der normalen préoperativen
Anamnese erhoben werden. Zusétzlich wurde das Vorliegen einer Andmie im pra-
operativen Blutbild und der systolische und mittlere Ausgangsblutdruck fiir die Be-
rechnung genutzt. Die Blutdruckwerte sind erst am OP-Tag im Operationsbereich ge-
messen worden. Zumindest die Ausgangsblutdruckwerte konnte man allerdings be-
reits in der Pramedikationsambulanz bestimmen. Ob diese gleichwertig waren, wurde
nicht tberprift.

Eine besondere Schwierigkeit bietet die Diagnose der arteriellen Hypertonie. 37%
der Patienten kamen mit der Diagnose arterielle Hypertonie. Ungefahr 50% der Eu-
ropéer haben einen arteriellen Hypertonus (Herold, 2014, Seite 303). Nach européischen
Statistiken wére also eine deutlich hohere Inzidenz der arteriellen Hypertonie in der
Studienpopulation zu erwarten. Da die Patienten zudem noch alter waren als der Durch-
schnitt der Bevolkerung, war die Dunkelziffer vermutlich hoch. Die Giite dieser Aus-
gangsvariablen war somit vermutlich durch eine Anzahl an nicht diagnostizierten Hy-
pertonikern bereits kompromittiert. Relativierend kommt aber hinzu, dass die Aus-
gangswerte des arteriellen Blutdruckwerte fiir die Berechnung mitverwendet wurden.
Ein schlecht eingestellter Hypertonus wiirde hier durch einen hohen Wert Einfluss
nehmen.

Fir die Diagnose der Andmie bedarf es eines prédoperativen Labors, das im nor-
malen Klinikbetrieb nicht unbedingt bei jedem Schulterpatienten abgenommen wird.
Leitliniengerecht wiirde man nur bei einem spezifischen Verdacht eine praoperative
Blutuntersuchung durchfiithren (Deutsche Gesellschaft fiir Anésthesiologie und Inten-
sivmedizin, Deutsche Gesellschaft fiir Innere Medizin, Deutsche Gesellschaft fiir Chir-
urgie, 2010).

Multivariate logistische Regressionen zur Vorhersage pathologischer rSO,-
Werte Mithilfe von multivariaten logistischen Regressionen wurde die Vorhersage
pathologischer rSO;-Werte nach der in der vorliegenden Arbeit verwendeten Grenz-
wertdefinition versucht: also ein rSO,-Abfall von mehr als 20% vom Ausgangswert oder
ein Absinken der rSO, unter 50% absolut. Zusatzlich wurde auch noch eine schwere-
re Pathologie mit einem rSO5-Abfall von tliber 25% oder einem rSO5-Absolutwert von
unter 40% definiert. Unter diesen Werten steigt die Wahrscheinlichkeit von neurologi-
schen Stérungen (Covidien, 2015).

Beide Definitionen von Pathologien liefen sich aber nicht mit ausreichender Pra-
zision vorhersagen.
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Die logistische Regressionsanalyse mit der bisherigen Pathologie-Definition als
Zielvariable ergab eine hohe falsch-positiv-Rate (Spezifitat 32%) mit einer Sensitivitéat
von 77%. Insgesamt fiihrte die Analyse bei 41% der Patienten zu einem falschen Ergeb-
nis.

Mit der schwereren Pathologie als Zielvariable stieg die Spezifitit auf 82%. Der
Test erkennt also relativ gut, wenn ein Patienten keine Pathologie entwickeln wird.
Die falsch-negativ-Rate war allerdings hoch (60%) bei einer Sensitivitat von 40%. Es
werden also zu viele pathologische Patienten nicht erkannt.

Multivariate lineare Regression zur Vorhersage der Steigung der Regressions-
geraden Auch der Versuch, mit einer linearen Regression die Empfindlichkeit ge-
geniiber eines arteriellen Blutdruckabfalls vorherzusagen, gelang nicht mit ausreichen-
der Genauigkeit. Als Maf} der Sensibilitit gegeniiber Blutdruckabfillen wurde die Stei-
gung der Regressionsgeraden (systolischer Blutdruck ~ rSO,) verwendet.

Fiir diesen Test war die Steigung der Regressionsgeraden die Zielvariable, die Aus-
gangsvariablen waren dieselben wie fiir die multivariaten logistischen Regressionen.

Bei einem Mittelwert der Steigungen der Regressionsgeraden von 0,18 und einer
Standardabweichung von 0,14 lag der absolute Fehler der linearen Regressionsanalyse
mit 0,101 in der Groflenordnung einer Standardabweichung. Eine ausreichende Vor-
hersagegenauigkeit war also nicht gegeben.

Fazit Esist denkbar, dass Fehler in den Daten wie beispielsweise eine eventuell hohe
Anzahl an nicht diagnostizierten Hypertonikern die Vorhersagekraft der Regressions-
analysen durch Verfalschung der Einflussvariablen leicht eingeschrénkt haben. Da al-
lerdings auch die Ausgangsblutdruckwerte Teil der Ausgangsvariablen waren, floss ein
erhohter Blutdruck zumindest in Teilen in die Vorhersage ein, wodurch dieser Effekt
teilweise ausgeglichen wurde.

Einen préaoperativen Score zur Abschiatzung eines Entsittigungsrisikos fiir Pati-
enten zu implementieren, die in Beach-Chair-Position operiert werden, war also auf
Grundlage dieser Daten nicht moglich. Die individuellen Reaktionen der Patienten lie-
3en sich mit den erhobenen Parametern nicht hinreichend abschitzen.

118



5 Zusammenfassung

Von den 397 Patienten, die wahrend dieser Studie in Beach-Chair-Position an der Schul-
ter operiert wurden, haben 238 (60%) mindestens einmal pathologische rSO,-Werte
entwickelt.

Bei permissiver Hypotonie (durchschnittlicher systolischer Blutdruck wahrend der
Zeit in Beach-Chair-Position von < 80% des Ausgangswertes) war die Inzidenz pa-
thologischer rSO;-Werte deutlich hoher als bei Patienten ohne permissive Hypoto-
nie (64% vs. 36%, Relatives Risiko 1,7825, p < 0,0001). Vorerkrankte Patienten (minde-
stens eine der Eigenschaften arterieller Hypertonus, ASA >2, RCRI >1 oder Anédmie)
hatten bei gleichzeitiger permissiver Hypotonie im Vergleich zu nicht vorerkrankten
Patienten mit permissiver Hypotonie ein leicht erhohtes Risiko, pathologische rSO,-
Werte zu entwickeln (71% vs. 58%, Relatives Risiko 1,2395, p = 0,0090). Aulerdem ver-
brachten vorerkrankte Patienten durchschnittlich ldngere Zeit in pathologischen rSO,-
Bereichen, sowohl absolut (6 min. vs. 1 min., p < 0,0001) als auch relativ zur Zeit in
Beach-Chair-Position (6,5% vs. 1%, p = 0,0002).

Patienten mit pathologischen rSO,-Werten in Beach-Chair-Position hatten haufiger
einen arteriellen Hypertonus (42% vs. 28%, p = 0,0057), waren &lter (60 vs. 55 Jah-
re, p = 0,0139) und haufiger im RCRI > 1 (24% vs. 11%, p = 0,0011) und in der ASA-
Klassifikation > 2 (28% vs. 17%, p = 0,0114) eingeteilt. Der arterielle Hypertonus hatte
dabei unabhéngig von hoherem Alter oder RCRI einen Einfluss auf die Wahrscheinlich-
keit einer rSO,-Pathologie, wahrend ein hoherer RCRI allein nur aufgrund der héheren
Wahrscheinlichkeit eines gleichzeitigen arteriellen Hypertonus einen Effekt auf das
Auftreten von pathologischen rSO,-Werten hatte.

Betrachtete man die Steigung der Regressionsgeraden nach Auftragen des systoli-
schen Blutdrucks gegen die regionale zerebrale Sauerstoffsattigung, fiel auf, dass Pa-
tienten mit pathologischen rSO,-Werten empfindlicher auf Blutdruckveranderungen
reagierten (Steigungswerte 0,2224 vs. 0,0981, p < 0,0001). Ahnliche Ergebnisse zeigten
sich bei Betrachtung der Patienten mit und ohne pathologische rSO;-Werte innerhalb
der Gruppen A1l und B1, was die Ergebnisse von Fuchsgruber bestétigt (Fuchsgruber,
2015).

58% der Patienten der Gruppe Al (Patienten ohne relevante Vorerkrankungen,
durchschnittlicher systolischer Blutdruck wéhrend der Zeit in BCP von < 80% des Aus-
gangswertes) hatten pathologische rSO,-Werte. Identifizierbare Eigenschaften dieser
Patienten konnten die hohe Inzidenz nicht erklaren. Allerdings hatten die Patienten der
Gruppe Al, die pathologische rSO,-Werte entwickelten, eine deutlich hohere Steigung
der Regressionsgeraden, die als Maf} fiir die Empfindlichkeit der rSO, gegentiiber dem
arteriellen Blutdruck verwendet werden kann. Auflerdem sank deren arterieller Blut-
druck zwischen Ausgangswert und Lagerung in Beach-Chair-Position starker ab als
bei Patienten ohne pathologische rSO;-Werte, obwohl hier bereits die gesamte Gruppe
laut Gruppendefinition einen Blutdruckabfall von mindestens 20% zeigte. Der niedrige
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arterielle Blutdruck war also ein méglicher Grund fiir die Entwicklung pathologischer
rSO,-Werte. Einen Hinweis darauf, dass in Gruppe A1 nicht diagnostizierte Hyperto-
nien oder chronische hochnormale Blutdruckwerte ein Grund fiir rfSO,-Pathologien
in Beach-Chair-Position gewesen sein konnten, gibt der Ausgangswert des mittleren
arteriellen Drucks, der in dieser Patientengruppe etwas hoher war als in der Gruppe
ohne rSO;-Pathologien (99 vs. 94 mmHg, p = 0,0206).

Um Risikopatienten in Zukunft schon praoperativ erkennen zu kénnen und Ent-
sattigungsereignisse zu vermeiden, wurde versucht, mithilfe multivariater Regressi-
onsanalysen die spéter pathologisch werdenden Patienten anhand von praoperativ be-
kannten Parametern zu identifizieren. Dies ist aufgrund mangelnder Prézision (niedri-
ge Spezifitats- oder Sensitivitdtswerte) nicht in ausreichendem Mafie gelungen. Ob sich
schon die rSO,-Ausgangswerte zwischen Patienten mit und ohne rSO,-Pathologien in
Beach-Chair-Position unterscheiden, konnte anhand der vorliegenden Daten aufgrund
mangelnder Teststdrke nicht beantwortet werden. Auch anhand des Blutdruckverhal-
tens wahrend der Narkoseeinleitung lief§ sich aufgrund der Intervention durch den
behandelnden Anésthesisten bei niedrigen arteriellen Blutdruckwerten nicht auf die
Starke des Blutdruckabfalls bei Aufsetzen in die Beach-Chair-Position schlieflen.

Eine zuverléssige Identifizierung von Patienten, die rSO,-Pathologien entwickeln
wiirden, war also anhand der vorliegenden Daten nicht méglich.

Viele Studien zum Thema NIRS-Messung bei Patienten in Beach-Chair-Position
bestatigen eine hohe Inzidenz von pathologischen Ereignissen in der zerebralen Sauer-
stoffsittigung. Uber das tatsichliche Risiko assoziierter postoperativer neurologischer
Schéden herrscht Unklarheit. Die Grenzwerte der rSO, wurden an kardiochirurgischen
Patienten ermittelt, bei denen es bei Unterschreitung dieser Werte signifikant haufiger
zu postoperativer kognitiver Dysfunktion kam (Slater et al., 2009; de Tournay-Jette
et al., 2011). Bei Schulterpatienten in Beach-Chair-Position sind nur Einzelfille von
schweren neurologischen Schidigungen bekannt (Bhatti and Enneking, 2003; Fried-
man et al., 2009; Pohl and Cullen, 2005). Die Inzidenz postoperativer neurologischer
Komplikationen nach Operationen in Beach-Chair-Position ist also duf3erst gering (Sa-
lazar et al., 2016).

Es haben auch erst wenige Autoren auf postoperative neurokognitive Dysfunktion
getestet. Aguirre et al. konnten einen Unterschied in postoperativen neurokognitiven
Untersuchungen zwischen Patienten mit und ohne rSO,-Pathologien in Narkose in
Beach-Chair-Position nachweisen (Aguirre et al., 2014). Salazar et al. kamen zum ge-
genteiligen Ergebnis (Salazar et al., 2013a).

Die vorliegende Studie betrachtete nicht das postoperative neurologische Ergebnis
bei Patienten mit intraoperativen Entsattigungsereignissen.

Es stellt sich die Frage, ob bei Patienten in Beach-Chair-Position bei Unterschrei-
ten der gemeinhin verwendeten Grenzwerte der rSO, von ,pathologischen Werten®
gesprochen werden kann, oder ob bei nicht-kardiochirurgischen Patienten vielleicht
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andere Grenzwerte gelten miissten.

Es sind grofie prospektive Studien nétig, um zu analysieren, welche Grenzwerte
fiir rSO,-Messungen in der Beach-Chair-Position gelten miissten und in welchem Zu-
sammenhang die gemessenen rSO,-Werte mit postoperativen neurokognitiven Kom-
plikationen stehen (Salazar et al., 2016).

Beim anédsthesiologischen Management sollten die potentiellen Risiken einer Pa-
tientenlagerung in Beach-Chair-Position dennoch nicht aufler Acht gelassen werden,
insbesondere bei Patienten mit Vorerkrankungen. So sind beispielsweise Kompressi-
onsstriimpfe, die Vermeidung einer Hypokapnie sowie eine konsequente Einstellung
des MAP auf Werte >60 mmHg (gemessen auf Herzhohe) wahrscheinlich ausreichend,
um die Gehirnperfusion sicherzustellen, auch bei Patienten mit Vorerkrankungen (Kim
et al., 2016; Mori et al., 2015; Tauchen et al., 2015). Eine intraoperative Spontanatmung
des Patienten konnte durch verbesserten vendsen Riickfluss zum Herzen den arteri-
ellen Blutdruck stabilisieren. Eine Narkosefithrung mit volatilen Hypnotika wirkt po-
tentiell gehirnprotektiv (Roewer and Thiel, 2014, Seite 97f).

Ein Auszug der Ergebnisse dieser Arbeit wurde als Poster mit dem Titel ,Inzidenz und Dauer patho-
logischer zerebraler Sauerstoffsattigungswerte bei Patienten in Beach-Chair-Position in Abhangigkeit
von perioperativen Risikofaktoren® auf dem 19. Hauptstadtkongress der DGAI fir Anisthesiologie und

Intensivtherapie (HAI 2017) présentiert.
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