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Erblindung nach nichtophthal-
mologischen Eingriffen

Zusammenfassung

Die Erblindung nach nichtophthalmologischen Eingriffen (,,perioperative visual loss®, POVL) ist
eine seltene, aber unerwartete und schwerwiegende Komplikation, die am héufigsten bei Herz-,
Wirbelsiulen- und Kopf-Hals-Operationen auftritt. Die Atiologie von POVL bleibt unvollstindig
erforscht. Jedes Segment des visuellen Systems kann betroffen sein, von der Hornhaut bis zum Ok-
zipitalkortex. Die héufigste Lokalisation der dauerhaften Schadigung aber ist der Sehnerv, und der
am haufigsten vermutete Mechanismus ist die Ischdmie. Mehrere Faktoren konnen das Risiko fiir
perioperativen Sehverlust erhohen, einschlief3lich lange Operationsdauer in Bauchlage, verminder-
ter okuldrer Perfusionsdruck, iberméfiiger Blutverlust/ Andmie, Hypotonie, Hypoxie, iiberméfiige
Flussigkeitssubstitution, erhéhter Venendruck, Art der Kopfpositionierung sowie eine patienten-
spezifische anatomische oder physiologische vaskuldre Pradisposition. Allerdings konnen die Ri-
sikofaktoren fiir bestimmte Patienten oder Verfahren sehr variabel sein. Die den neuroophthalmo-
logischen Komplikationen zugrunde liegende spezifische Pathogenese bleibt wenig bekannt. Dies
erfordert besondere Wachsambkeit des Andsthesisten und Chirurgen zur Vermeidung von POVL
in der perioperativen Phase. Dieser Beitrag gibt einen Uberblick iiber Haufigkeit, vermutete Ri-
sikofaktoren, Diagnose und Behandlung von POVL nach nichtophthalmologischen Eingriffen.

Schliisselworter
Postoperative Komplikationen - Ischdmische optische Neuropathie - Blutverlust, chirurgisch -
Positionierung - Hypotension

Perioperative visual loss after nonocular surgery

Abstract

Perioperative visual loss (POVL) after nonocular surgery is a rare but unexpected event and re-
presents a devastating complication. It is most often associated with cardiac, spinal as well as head
and neck surgery. The etiology of POVL remains incompletely understood. Any portion of the vi-
sual system may be involved, from the cornea to the occipital lobe. The most common site of per-
manent injury is, however, the optic nerve itself and ischemia is the most often presumed mecha-
nism. Multiple factors have been proposed as risk factors for POVL, including long duration in the
prone position, decreased ocular perfusion pressure, excessive blood loss and anemia, hypotension,
hypoxia, excessive fluid replacement, elevated venous pressure, head positioning and a patient-spe-
cific vascular susceptibility which may be anatomic or physiologic. However, the risk factors for
any given patient or procedure may vary. The underlying specific pathogenesis of these neuro-oph-
thalmic complications remains unknown and physicians should be alert to the potential for loss
of vision in the postoperative period. This review updates readers on the incidence, suspected risk
factors, diagnosis and treatment of POVL in the setting of nonocular surgery.
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Postoperative complications - Ischemic optic neuropathy - Blood loss, surgical - Posture -
Hypotension
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Mit einer neu aufgetretenen Visusminderung bzw. Erblindung des Patienten nach einer
nichtophthalmologischen Operation sind die Arzte selten konfrontiert. Dies liegt an der
relativ niedrigen Haufigkeit dieser Komplikation und der oft verzégerten Entwicklung der
Symptomatik. Patienten kalkulieren ein gewisses Risiko des Sehverlusts in der Augenchi-
rurgie, jedoch nicht bei anderen elektiven Operationen. Dennoch kann diese Komplikation
gravierende Folgen fiir den Patienten und medikolegale Implikationen fiir den Anasthe-
sisten und Chirurgen haben. Betroffen sind iiberwiegend relativ gesunde Patienten nach
elektiven Eingriffen. Dies verscharft die Aktualitadt der Problematik noch mehr. Dieser Bei-
trag vermittelt dem Leser Kenntnisse iiber Inzidenz, Atiologie, Pathogenese, Risikofakto-
ren und Pravention der perioperativen Erblindung (,perioperative visual loss”, POVL).

Inzidenz

In der Vergangenheit wurden Sehstdrungen nach einer Anisthesie sowohl von Augenérzten als auch
von den Andsthesisten hingenommen. Die ersten Berichte beziiglich Erblindung nach nichtoph-
thalmologischen Eingriffen wurden in 1950er-Jahren veroffentlicht. In den 1990er-Jahren nahm die
Zahl der Berichte stark zu [3]. Bis vor einigen Jahren basierte das Verstandnis der postoperativen Er-
blindung auf publizierten Fallberichten. In den letzten Jahren wurden daraufhin einige systemati-
sche Analysen von grofien Patientendatenbanken veréffentlicht, die mehr Aussagekraft iiber diese
schwere Komplikation besitzen. So analysierten Patil et al. [17] Daten von fast 5 Mio. Patienten aus
der Datenbank National Inpatient Sample (NIS) und stellten bei 0,094% der Patienten nach Wirbel-
sauleneingriffen Sehstorungen fest. Eine andere Analyse der NIS von 1995 bis 2005 berticksichtigte
unterschiedliche chirurgische Gebiete mit Ausnahme der Gynikologie [25]. In die Analyse wurden
mehr als 5,6 Mio. Patienten aufgenommen, davon wurde POVL bei 1326 Patienten (0,024%) beob-
achtet. Die hochste POVL-Rate fand sich in der » Kardiochirurgie (0,086%), gefolgt von dorsaler
Fusion (0,031%), Hiftoperation (0,019%) und Kniearthroplastik (0,011%).

Die Auswertung von 410.189 Patienten aus dem Mayo Surgical Index Record-System nach nicht-
kardiologischen Eingriffen ergab eine POVL-Inzidenz von ca. 0,001% (405 Patienten). Eine kom-
plette Wiederherstellung des Sehvermdgens innerhalb von 30 Tagen war bei der Halfte der Patien-
ten (n=216) moglich. Vier Patienten (0,0008%) erlitten bleibenden, nichtoperationsbedingten POVL
[30]. Eine der wenigen prospektiven Studien zur POVL-Problematik wurde an 671 nichtophthalmo-
logischen chirurgischen Patienten durchgefiihrt [29]. Dabei wurde bei 46 Patienten (6,9%) postope-
rativ eine neu aufgetretene Visusminderung festgestellt. Am 3. postoperativen Tag blieb die Symp-
tomatik bei 28 Patienten (4%) bestehen. Neunzehn dieser 28 Patienten konnten nach 1,5 Jahren neu
untersucht werden. Bei 12 Patienten war das Sehvermogen wieder auf dem préoperativen Niveau.
Bei 7 Patienten war eine optische Korrektur notwendig.

Da die Zahl der Fille von POVL in einer einzigen Institution sehr gering ist, war die Schaf-
fung einer multiinstitutionellen Datenbank notig, um eine ausreichende Fallzahl fiir eine sinnvolle
Risikofaktorenanalyse aus der Vielzahl perioperativer Merkmale oder Ereignisse zu erreichen. Zu
diesem Zweck richtete die American Society of Anesthesiologists (ASA) 1999 das » Postoperative
Visual Loss Registry ein. Die letzte veroffentlichte detaillierte Analyse des POVL-Registers beinhal-
tet 131 Falle, davon 93 Fille aus der Wirbelsdulenchirurgie, 12 aus der Kardiochirurgie, 6 aus der
Gefaf3chirurgie, 5 aus der Orthopédie sowie 13 Sonstige [12].

Ursachen

Die Ursachen perioperativer Sehstorungen sind vielseitig. Sie konnen im Wesentlichen wie folgt auf-
geteilt werden:
== mechanische Schaden,
== ischdmische Schaden:
= Retina,
= Sehnerv:
® anteriore ischamische optische Neuropathie (AION),
® posteriore ischdamische optische Neuropathie (PION),
= Sehbahn.
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Mechanische Schaden betreffen meist das vordere Segment (» Hornhautverletzungen), sind aber
sehr selten direkte Ursache der perioperativen Erblindung [16]. Trotzdem konnen sie die ischi-
mischen Schaden verursachen bzw. begiinstigen [12]. Ischdmische Schaden sind im Vergleich zu
mechanischen Schidden mit einem viel hoheren Risiko der postoperativen Erblindung und schlech-
terer Prognose verbunden.

Retinale Ischamie

Die retinale Ischamie in der perioperativen Phase wird am haufigsten durch unsachgeméfie Lagerung
des Patienten und externe Kompression des Auges verursacht [4]. Der Druck innerhalb der Orbita
kann auch durch » retrobulbére Blutungen bei Gefif3verletzungen wahrend Sinus- oder Nasenope-
rationen erhoht werden. > Retinale Mikroembolien wihrend Operationen am offenen Herzen stel-
len eine weitere potenzielle Ursache dar. Dagegen scheint die arterielle Hypotonie, ein Hauptrisiko-
faktor fiir andere ischamische Schiden, selten die retinale Ischimie zu verursachen [20].

Die Inzidenz der retinalen Ischdmie variiert unter den POVL-Ursachen sehr stark. So hatten Hals-
wirbelsdulen (HWS)-Eingriffe mit 17% das hochste Risiko bei Patil et al. [17]. Bei anderen Autoren
schwankte sie zwischen 11 [12] und 77% [25]. In der koronaren Bypasschirurgie wurde bei 17,3%
der Patienten eine retinale Ischdmie und bei 2,6% eine retinale Embolie festgestellt (n=312, [24]).

Ischamische optische Neuropathie

Die ischamische optische Neuropathie (ION) ist die fithrende Ursache postoperativer Erblindung,
insbesondere nach Wirbelsiuleneingriffen [12, 14]. Daher wird auf dieses Thema im Weiteren naher
eingegangen. Fiir das Verstandnis der pathogenetischen Verdnderungen bei der ION ist ein Uber-
blick tiber die Besonderheiten der Blutversorgung des N. opticus wichtig.

Blutversorgung des N. opticus

Anatomie. Der Sehnerv erstreckt sich von der Riickseite des Auges bis zum Chiasma opticum. Er
gliedert sich in einen intrabulbéren, intraorbitalen und intrakraniellen Teil.

Der intrabulbare Teil des Sehnnervs ist ophthalmoskopisch als Papilla nervi optici sichtbar
(8 Abb. 1). Hier miinden alle retinalen Nervenfasern sowie A. und V. centralis retinae in den Seh-
nerv. Die Blutversorgung der Papille erfolgt iiber den » Haller-Zinn-GefaBkranz (Circulus arteriosus
Zinnii), der eine Anastomose von Seitendsten der hinteren kurzen Ziliararterien (Aa. ciliares post-
eriores breves) und der A. centralis retinae darstellt. Beide Gefaflgruppen stammen aus der A. oph-
thalmica, die von der A. carotis interna abzweigt und durch das Foramen opticum zum Auge gelangt.
Zirka 8 mm vor dem Austritt des Sehnervs aus dem Bulbus zweigen die A. und V. centralis retinae in
den Sehnervab [9]. Der vor der Lamina cribrosa gelegene Abschnitt des Sehnervs (die ,,Papille) wird
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also durch 3 kleine Aste der hinteren Ziliararterien und nicht wie die Netzhaut durch die Zentral-
arterie versorgt. Verschlieflen sich eine oder mehrere dieser Ziliararteriendste, entsteht ein sektorieller
oder kompletter ischdmischer Infarkt der Papille. Dabei handelt es sich meist um eine sog. anteriore
ischdmische Optikusneuropathie (AION) mit sichtbarer Schwellung der Papille. Da alle Nervenfa-
sern der Ganglienzellen durch die Papille laufen, verursach ein solcher Infarkt eine hochgradige Seh-
storung oder Erblindung des betroffenen Auges [5].

Der intraorbitale Teil des Sehnervs beginnt nach Durchtritt durch eine siebformige, sklerale Bin-
degewebeplatte, die Lamina cribrosa. Dieser Teil wird nur durch » piale Gefdae versorgt. Durch die
relative Armut der Geféafiversorgung ist der intraorbitale Sehnerv am meisten durch eine Ischamie
gefdhrdet [4]. Nach Durchtritt durch den Canalis opticus beginnt der kurze intrakranielle Teil des
Sehnervs bis zum Chiasma opticum (8 Abb. 2). Der Sehnerv ist intraorbital und intrakranial wie
das Gehirn von Dura mater, Pia mater und Arachnoidea umbhiillt. Die Blutversorgung erfolgt durch
Gefdf3e der Pia mater. Die gestorte Durchblutung in diesem Bereich fiihrt zur sog. posterioren isch-
amischen Optikusneuropathie (PION), die am Augenhintergrund nicht sichtbar ist.

Der venose Abfluss erfolgt hauptsichlich iiber die Zentralvene und in geringerem Maf3 in kleine
Orbitalvenen. In der prilaminédren Region gibt es » kapillare Kollateralen, die im Fall der zentralen
Retinavenenthrombose den vendsen Blutfluss ermoglichen [4].

Physiologie und Pathophysiologie. Der Blutfluss im Sehnerv hingt von Perfusionsdruck, Stro-
mungswiderstand, der Anwesenheit der Autoregulation und den rheologischen Eigenschaften des
Blutes ab. Die Autoregulation im Auge dhnelt der Autoregulation im Gehirn. Sie ermdglicht die Auf-
rechterhaltung des konstanten Blutflusses trotz Schwankungen des Perfusionsdrucks [4]. Der Perfu-
sionsdruck in den Gefiflen des Sehnervs resultiert analog dem zerebralen Perfusionsdruck aus der
Differenz zwischen arteriellem Blutdruck und Venendruck oder intraokularem Druck (IOD). Wenn
der IOD den venésen Druck iiberschreitet, bestimmt dieser den Blutfluss. Fiir die Aufrechterhal-
tung des Perfusionsdrucks tiber einen kritischen Wert hinweg spielen systemische und lokale Fakto-
ren ebenfalls eine Rolle [32]. Ahnlich wie bei der zerebralen Autoregulation existiert auch am Auge
ein Druckbereich, in dem die Autoregulation funktioniert. Oberhalb und unterhalb dieses Druck-
bereichs sind die » vasomotorischen Anpassungsmdglichkeiten erschopft, und die Durchblutung
steht in linearem Zusammenhang mit dem Perfusionsdruck. Eine Studie an Rhesusaffen hat das Ver-
haltnis zwischen intraokuldren Druckénderungen, systemischem Blutdruck und okuldrem Blutfluss
untersucht [13]. Bei erhohtem intraokularem Druck war die Abnahme des Blutflusses in dem Seh-
nervenkopf abhingig vom systemischen Blutdruck. Bei hoheren Blutdruckwerten anderte sich die
okuldre Durchblutung nicht wesentlich. Bei niedrigeren systemischen Blutdruckwerten ergab sich
eine signifikante Abnahme der okuldren Durchblutung. Klinisch kann die Erhohung des intraoku-
laren Drucks bei erniedrigtem systemischem Blutdruck den intraokuldren Perfusionsdruck deut-
lich unter den kritischen Punkt absenken, sodass die Autoregulation dies nicht mehr kompensieren



w
]

w
o

N
%]

N
o

[

Augeninnendruck (mmHg)

5

w

Abb. 3 » Zusammenhang von 1
Patientenlagerung und mittlerem |
Augeninnendruck + Standardabwei-

chung bei Wirbelséuleneingriffen. Wach ckent bl Bouchl eckent
AL . acl lickenlage vor Bauchlage vor auchlage tickenlage vor
Emgrlffsdauer 320+107 min. Eingriff Schnitt Operationsende®  Aufwachen
(Nach [1])

o

kann. Dariiber hinaus ist eine Subgruppe von Patienten nicht in der Lage, den Blutfluss im vorde-
ren Teil des Sehnervs tiberhaupt zu regulieren [19]. Aulerdem ist das Wissen iiber mogliche phar-
makologische Einfliisse auf den okuldren Blutfluss duferst begrenzt [4], gerade auch, was den Ein-
satz von Vasopressoren angeht.

Die Effekte der Ischdmie auf den Sehnerv erfolgen nicht nach dem ,,Alles-oder-nichts-Gesetz™:
Unterschiedliche Grade der Ischamie erzeugen unterschiedliche Wirkungen. Milde Ischdmie im vor-
deren Sehnerv erzeugt eine Stauung im Axoplasmafluss ohne Verdnderung in der visuellen Impuls-
ubertragung. Eine lokale Axoplasmastauung am Ort der Schadigung mit Unterbrechung des aktiven
axoplasmatischen Transports bewirkt eine Schwellung der Axone. Durch moderate Ischdmie wird
nicht nur der Axoplasmafluss, sondern auch die visuelle Impulsiibertragung gestort. Dies geht mit
reversiblem Sehverlust einher, wihrend die schwere Ischdmie zu sofortigen irreversiblen Schaden
fuhrt [32]. Einige Studien [2, 17] zeigten einen eindeutigen Zusammenhang der ION mit einer sys-
temischen Hypotonie, wobei nicht jeder Blutdruckabfall zu einer ION fiihrt.

Als ein Risikofaktor fiir eine postoperative ION wird auch ein » erhéhter Venendruck durch eine
lokale Obstruktion des venosen Abflusses beschrieben. Hierbei kann die Beeintrichtigung des glo-
balen vendsen Blutflusses im Kopf- und Halsbereich eine Rolle spielen. So berichteten Schobel et al.
[22] iiber einen Fall der ION nach beidseitiger ,,neck dissection® Die Korperlageveranderungen (v. a.
Bauch- und Kopftieflage) verursachen Anderungen des zentralen Venendrucks und ein erhéhtes
chorioidales Blutvolumen, was zum IOD-Anstieg und resultierend zum Abfall des Perfusionsdrucks
fuhren kann [32]. Cheng et al. [1] untersuchten 20 Patienten ohne Augenvorerkrankungen, die sich
einem Wirbelsduleneingriff unterzogen haben. Dabei wurde der IOD im wachen Zustand und im
andsthesierten Zustand in der Riicken- und Bauchlage gemessen. Die Autoren stellten einen ausge-
pragten Anstieg des IOD im Zusammenhang mit der Bauchlage des Patienten und der Operations-
dauer fest (8 Abb. 3). Diese IOD-Schwankungen kénnen in Kombination mit systemischen himo-
dynamischen Verdnderungen erheblichen Einfluss auf die Augendurchblutung haben.

Die Literatur enthalt nur wenige histopathologische Untersuchungen der perioperativen ischdmi-
schen optischen Neuropathie. Johnson et al. [7] berichteten den klinisch pathologischen Fall einer
59-jahrigen Frau mit chronischer Anémie, die eine bilaterale postoperative ION nach explorativer
Laparotomie mit schwerer intraoperativer Blutung und Hypotonie entwickelt hatte. Neun Tage spéter
starb die Patientin an einer Sepsis. Die neuropathologische Untersuchung ergab eine bilaterale sym-
metrische Schwellung mit Infarkt und zentraler intraparenchymaler Blutung des intraorbitalen Teils
der Sehnerven ohne andere Fehlbildungen des Zentralnervensystems. Auch bei einem 67-jahrigen
Mann, der eine postoperative ION nach radikaler ,,neck dissection” mit intraoperativer Hypotonie
und Andmie erlitten hatte und der 14 Tage spater an einer Sepsis verstarb, ergab sich ein hdmorrha-
gischer Infarkt des intraorbitalen Teils des Sehnervs [15, 16].

Die meisten Theorien zur Pathophysiologie der ION gehen von der vaskuliren Atiologie aus, da-
bei tritt die AION anatomisch bedingt haufiger auf [32]. Diese Annahme bleibt aufgrund des Man-
gels an histopathologischen Untersuchungen theoretisch. Zumindest ist die Frage offen, ob die arte-
rielle oder vendse Beteiligung primér ist. Die Ischdmie kann auch aufgrund des niedrigen Sauerstoft-
gehalts im zirkulierenden Blut durch Senkung der Hdmoglobinwerte bei Himodilution entstehen.
Eine weitere Ursache fiir eine Sehnervenischdmie kann der » reduzierte arterielle Perfusionsdruck
bei systemischer Hypotonie, Kopfhochlage, lokaler Kompression der kleinen pialen Arterien durch
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Odem und Druckgradientenverinderungen in Bauch-
lage sowie Vasokonstriktion durch Vasopressorengabe
sein. Schliefilich beeintrachtigt die Bauch- und Kopf-
tieflage den vendsen Riickfluss. Dies kann zum Druck-
anstieg und daraus resultierender Perfusionsminde-
rung bzw. hamorrhagischem Infarkt fithren. Die Tatsa-
che, dass nur wenige Patienten mit intraoperativer An-
amie und Hypotension auch in Bauchlage eine postope-

Tab. 1 Risikofaktoren der ischami-

schen optischen Neuropathie (ION)

Risikofaktoren?
- Bauchlage

— Operationsdauer

— Arterielle Hypotonie

— Andmie und Blutverlust

- Inaddquate Infusionstherapie

rative Erblindung erleiden, spricht gegen die Eindeu-
tigkeit dieser pathophysiologischen Verdnderungen als

- Pradisposition seitens des Patienten

— Andere Faktoren
Ursache von POVL. Dies wird auch durch einige Stu- | i Reihenfolge entspricht der vermuteten
dien bestitigt, die Patienten mit und ohne ION retro- Bedeutung.

spektiv verglichen haben. Die Patienten mit postopera-

tiver ION unterschieden sich in einer ,,Matched-pairs-

Analyse® hinsichtlich ihrer himodynamischen Parameter von den nichtbetroffenen Patienten nur
unwesentlich [6, 14].

Risikofaktoren

Aufgrund der relativ geringen Inzidenz der ION und des Nichtvorhandenseins eindeutiger tiologi-
scher Faktoren beschiftigt sich die Literatur mit der Identifikation von Risikofaktoren firr ION. Die
Risikofaktoren unterscheiden sich je nach Studie und Patientenkollektiv. Im Folgenden werden die
in der Literatur vorhandenen Risikofaktoren dargestellt (8 Tab. 1).

Bauchlage. Die Bauchlage, insbesondere bei Wirbelsduleneingriffen wird von den meisten Auto-
ren als wichtigster Risikofaktor fiir POVL und u. a. die ION betrachtet [17, 18, 20, 25]. So ergab die
Analyse des POVL Registry der ASA, dass die perioperative ION in 89% der Félle nach Wirbelsau-
leneingriffen tiberwiegend des » lumbosakralen Bereichs auftritt. Die mittlere Bauchlagedauer be-
trug dabei 7,7+3,1 h [12]. Shen et al. [25] analysierten 704 Falle von POVL, davon 140 nach Wirbel-
sauleneingriffen. Obwohl der vordere und hintere Zugang bei den untersuchten Wirbelsdulenein-
griffen gleich verteilt waren, zeigte sich beim hinteren Zugang ein 4-fach héheres POVL-Risiko [25].
Das erhohte Risiko der ION im Bauchlage lasst sich durch unterschiedliche Faktoren erkldren: di-
rekter Druck auf das Auge, Anstieg des intraokuldren Drucks, Beeintrachtigung des venésen Abflus-
ses in der Kopftieflage und oft systemische Hypotension (8 Abb. 4).

Operationsdauer. Der zweite entscheidende Risikofaktor ist die lange Operationsdauer [12, 14, 18,
20]. Lee et al. [12] gaben bei Patienten mit POVL die mittlere Andsthesiedauer bei 9,8+3,1 h (in 94%
der Fille iiber 6 h) an. Myers et al. [14] berichteten {iber eine mittlere Operationsdauer von 410 min.

Hypotonie. Betreffend die arterielle Hypotonie als Risikofaktor von POVL und ION ist die Litera-
tur uneinheitlich. So fanden Patil et al. [17] ein 10-fach erhohtes Risiko einer ION bei systemischer
Hypotonie [17]; andere Autoren sahen keinen direkten Zusammenhang von ION oder POVL mit
der Hypotonie [6, 8]. Insbesondere ergibt sich aus der Literatur kein belastbarer Schwellenwert fiir
die Hypotonie.

Anédmie, Blutverlust und Hamodilution. Der intraoperative Blutverlust in der Wirbelsdulenchi-
rurgie kann sehr variieren und bedeutend grof3 sein. So stellten Myers et al. [14] bei der Analyse
von 37 POVL-Fillen nach groflen Wirbelsduleneingriffen fest, dass der intraoperative Blutverlust
im Durchschnitt bei 3500 ml (400-18.000 ml) und der niedrigste Himatokritwert intraoperativ zwi-
schen 18 und 36 Vol.-% lag. Zu dhnlichen Ergebnissen kam Lee et al. [12]: Der geschétzte Blutverlust
lag im Durchschnitt bei 2000 ml; in 82% der Falle betrug er 1000 ml oder mehr. Der niedrigste Ha-
matokrit lag bei 26+5 Vol.-%. Auflerdem koénnen Hamodilution und préaoperative Eigenblutspende
zur Andmie fithren [3]. Die Autoren sind sich einig, dass ein grofier Blutverlust mit resultierender
hypovoldmischer Hypotonie und Anidmie wichtige Risikofaktoren fiir ION und POVL darstellen, je-
doch kann eine kritische Himoglobingrenze bisher nicht definiert werden.



Abb. 4 » Die Sicht der, At-risk-
Gruppe” junger Patienten zur
Wirbelsdulenoperation in Bauchlage
mit Kopftiefposition. Roter Kreis
Kopfposition, kleines Bild Blick tiber
das Tuch

Infusionstherapieregime. Es ist bekannt, dass kristalloide Losungen relativ schnell den intravasa-
len Raum verlassen. Dies fiihrt in Bauchlage bzw. bei der Trendelenburg-Lagerung zum Odem im
Gesicht bis hin zum Kompartmentsyndrom des Auges [11]. Auflerdem verstirkt die Hypervoldmie

die Blutung aus epiduralen Venenplexus [3]. Eine massive Infusionstherapie kann ebenfalls zum An-  Eine massive Infusionstherapie kann
stieg des intraokuldren Drucks beitragen. So wurde tiber einen IOD-Anstieg tiber 30 mmHg inner-  zum Anstieg des intraokuldren Drucks
halb von 48 h nach der Infusion von mehr als 27 | Flissigkeit bei 4 schwer verbrannten Patienten be-  beitragen

richtet [27]. Die Infusionstherapie in der Analyse von ASA-POVL-Registry bestand durchschnitt-
lich aus 9,7+4,7 1 kristalloiden, in 30% der Fille in Kombination mit kolloidalen Lésungen [12]. Gro-
Ber Flussigkeitsersatz wurde bei vielen ION-Fallberichten erwéhnt [21]. Valide Daten zu den Fliis-
sigkeitsmengen und -arten, die eindeutig das ION-Risiko erhohen, existieren jedoch bislang nicht.

Patientencharakteristika. Das mittlere Alter von Patienten mit POVL betragt 50 Jahre; es sind tiber-

proportional (72%) ménnliche Patienten nach Wirbelsaulenoperation betroffen. Dabei handelt es

sich um tiberwiegend elektive Eingriffe (96%) bei relativ gesunden Patienten (ASA-Status I-II in

67% der Falle, [12]). Patienten unter 18 Jahren haben die hochste Inzidenz von POVL. Im Vergleich Patienten unter 18 Jahren haben
zu den 18- bis 49-Jahrigen haben sie ein 5-fach hoheres Risiko, einen perioperativen Sehverlust zu  die hochste Inzidenz von POVL
entwickeln [17, 25].

Hyperglykdamie. Diabetes, erhohter perioperativer Glukosespiegel und Ischdmie sind mit einer un- Diabetes, erhohter perioperativer
glinstigen neurologischen Prognose verbunden, da das hypoxische oder ischimische Gewebe den ~ Glukosespiegel und Ischdmie sind mit
Zucker nicht aerob verstoffwechseln kann, was Infarktareale vergrofiert [3]. Auflerdem erhalten Pa-  einer ungiinstigen neurologischen
tienten in der Wirbelsdulenchirurge noch immer Kortikosteroide zur Odemreduktion, die zusam-  Prognose verbunden

men mit dem Stress zu einem weiteren Blutzuckerspiegelanstieg beitragen.
Neben den oben genannten Risikofaktoren fiir POVL und ION findet man in der Literatur auch

viele andere:

== Einsatz von Vasopressoren,

== systemische vaskuldre Risikofaktoren wie Bluthochdruck, Diabetes, Arteriosklerose, Hyperlipi-
damie, Rauchen, Schlafapnoesyndrom und Hyperkoagulation,

== abnormale Autoregulation des Blutflusses und anatomische Variation der Blutversorgung im
Sehnerv [20],

= Gesichtsodem usw.

Dabei werden die Schwellung der Augenlider und das periorbitale Odem in der Bauchlage als iiblich
und nicht mit POVL assoziiert gesehen [4].

Kortikale Erblindung

Der haufigste Mechanismus der Sehbahnenschéden ist die Ischdmie durch embolischen Hirninfarkt, > A. cerebri posterior
meistens von der » A. cerebri posterior ausgehend (8 Abb. 1). Andere Mechanismen schlieflen
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Perioperative Schlaganfalle sind tiber-
wiegend embolischer Herkunft

Verzégerungen der Diagnose kdnnen
sich bei Patienten ergeben, die Visus-
veranderungen nach einer Operation
fur,normal” halten

Perioperative Sehstérungen kénnen
vom verschwommenen Sehen

liber Gesichtsfeldausfalle bis zur
kompletten Erblindung reichen

» Schnelle Diagnosestellung

Erhalt der Himodynamik und des
Sauerstoffangebots bleibt die
giinstigste Option
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Ischdmie in Grenzgebieten der Aa. cerebri media et posterior, globale Hirnischdmie, Rindennek-
rose bei globaler Anoxie, Dissektion der zervikalen Arterien und HWS-Trauma bei der Intubation
ein [16].

Das allgemeine Risiko fiir einen Schlaganfall nach allgemeinchirurgischen Eingriffen ist mit 0,08
0,7% relativ niedrig, jedoch sind sowohl die Tumorchirurgie im Hals- und Kopfbereich als auch die
Gefif3- und Kardiochirurgie mit einem relativ hohen Risiko verbunden (z. B. in der Bypasschirurgie
1,4-3,8%, in der Karotischirurgie 5,5-6,1%, Kombination von Bypass- und Herzklappenoperation
7,4%, reine Herzklappenoperation 4,8-8,8%). Perioperative Schlaganfille sind dabei iiberwiegend
embolischer Herkunft [23]. Die Inzidenz der kortikalen Erblindung als Ursache von POVL variiert
je nach Studie von 0,08 [14] bis 8% [25] und speziell in der Wirbelsdulenchirurgie bis zu 49% [25].

Symptomatik

Die Sehstérungen kénnen zu unterschiedlichen Zeitpunkten postoperativ auftreten. So wurde in der
Studie von Myers et al. [14] die Visusverdnderung bei 15 Patienten im Aufwachraum (AWR) und bei
den tibrigen 22 Patienten innerhalb von 12 Tagen nach der Operation (davon bei 81% am 2. postope-
rativen Tag) festgestellt. Die meisten Verzogerungen bei der Diagnosestellung wurden durch die Pa-
tienten verursacht, da sie Visusveranderungen nach einer Operation fiir ,,normal® hielten. Bei 5 Pa-
tienten hatte sich initial normales Sehen innerhalb von 1 bis 12 Tagen verschlechtert. Warner et al.
[30] stellten fest, dass 12% der Patienten ihre Sehverdnderungen innerhalb der ersten 12 h nach dem
Eingriff und 80% innerhalb von 24-96 h bemerkten. Die perioperativen Sehstérungen kénnen eine
sehr variable Symptomatik zeigen: vom verschwommenen Sehen iiber Gesichtsfeldausfille bis zur
kompletten Erblindung. Dabei kann die Auspridgung der Symptomatik ebenfalls mit der Zeit vari-
ieren. Die Okklusion der A. centralis retinae ist hdufig durch hohen extraokularen Druck oder das
embolische Ereignis verursacht und charakterisiert sich ophthalmoskopisch durch das Odem der
Netzhaut [3]. Dagegen ist die ischamische Erblindung sehr viel hiufiger durch eine AION ausge-
16st [3, 32]. In diesem Fall sieht man ophthalmoskopisch eine gute Netzhautdurchblutung mit einer
Papillenschwellung. Die PION bleibt oft eine Ausschlussdiagnose bei fehlenden Funduszeichen [3].

Prognose, Therapiemaglichkeiten und Pravention

Die Prognose bei POVL ist von der Lokalisation der Lision abhingig: Die meisten der hinter dem
Chiasma opticum gelegenen Lasionen haben eine gute Prognose. Dagegen ist in den Fillen von ION
die Prognose iiberwiegend schlecht [28]. So identifizierten Stevens et al. [26] bei der Analyse von
3450 Wirbelsaulenengriffen 7 Félle von POVL, davon einen Zentralvenenverschluss mit nachfol-
gender Riickkehr des Sehvermogens auf praoperatives Niveau. Vier Falle betrafen eine ION mit blei-
bender Sehminderung bei 3 Patienten. In 2 Féllen handelte es sich um eine kortikale Erblindung mit
nachfolgender Sehbesserung [26]. Lee et al. [12] berichteten iiber gewisse Sehkrafterholung bei 42%
der Patienten mit ION, die Verbesserung war allerdings klinisch unbedeutend (z. B. von vorbestehen-
der kompletter Blindheit bis zur Licht-Dunkelheit-Unterscheidung).

Derzeit besteht keine effektive kurative Therapieoption. Entscheidend sind die » schnelle Diag-
nosestellung und Dokumentation. Zur Verbesserung der Situation tragen die Stabilisierung der Ha-
modynamik, Behandlung der Anamie, Oberkorperhochlage, Senkung des IOD und Diuresekontrol-
le bei [3]. Da eine patientenindividuelle praoperative Vorhersage aufgrund der unscharfen Risiko-
faktoren nicht mdglich und auch die genaue Pathogenese dieser Erkrankung noch immer unklar ist,
bleiben Praventivmafinahmen schwer fassbar. Angesichts der Seltenheit der Komplikation haben die
globalen Empfehlungen fiir alle Patienten das Potenzial, in der Gesamtpopulation mehr Schaden als
Nutzen zu verursachen. Intraoperativ erh6hter Blutdruck bei Wirbelsauleneingriffen kann Blutun-
gen im Operationsgebiet begiinstigen, wodurch der Blutverlust steigen und der Eingriff langer dau-
ern kann. Blutverlust und Operationsdauer stellen jedoch die wichtigsten Risikofaktoren der POVL
dar [16]. Damit bleibt der Erhalt der Himodynamik in einem Korridor von +20% der Ausgangswer-
te die giinstigste Option bei gleichzeitigem Erhalt des Sauerstoffangebots (Himoglobin, pulsoxyme-
trisch gemessene Sauerstoffsittigung).



Infobox 1 Préventionsempfehlungen

== Prdoperative Evaluation der Risikofaktoren und sorgfaltige Dokumentation des Visus, ggf. Gesichtsfeldunter-
suchung prdoperativ

== Sorgfdltige Patientenlagerung mit regelmaBiger Kontrolle. Vermeiden von Kopflage unter Herzhohe,
Vermeiden von direktem Druck auf die Augen

== Vermeiden der perioperativen Hypotension, keine  kontrollierte” Hypotension bei Patienten mit arterieller
Hypertonie; ggf. invasives Blutdruck-, Blutzuckermonitoring; der Blutdruck soll, wenn méglich, auf dem fiir
den Patienten,,normalen” Niveau aufrechterhalten werden

== Vermeiden perioperativer Andmie. Eine Transfusionsschwelle zur Minderung des Risikos fiir einen peri-
operativen Sehverlust kann allerdings zurzeit nicht definiert werden

== Addquate verlustorientierte Infusionstherapie unter Diuresekontrolle, Kombination von kolloiden und
kristalloiden Losungen, Vermeiden groRer Kristalloidinfusionsmengen, ggf. Gabe kleiner Diuretikadosen,
v. a. bei sonst gesunden Patienten, Monitoring des Volumenstatus (zentraler Venendruck, ,pulse pressure
variation’, ggf.,.global end-diastolic volume®, ,stroke volume variation”)

== Die Gabe von hoch dosierten a-Adrenomimetika scheint die Perfusion des Sehnervs reduzieren zu knnen,
dafiir existiert jedoch keine systematische Evidenz. Aus diesem Grund muss die Entscheidung individuell
(,case by case”) getroffen werden; dies gilt insbesondere beim gleichzeitigen Vorhandensein anderer Risiko-
faktoren

== Operationsdauer so kurz wie méglich, ggf. Aufteilung groBer Wirbelsauleneingriffe (groBer als 8 h) in kleinere
Schritte

== Sorgféltige Dokumentation des Anasthesieverlaufs fiir weitere Evaluierung der POVL-Ursachen (cave: Beweis-
lastumkehr)

== Postoperativ moglichst schnelle Visuskontrolle bei Hochrisikopatienten. Die Nachuntersuchung des Patienten
auf der Intensivstation muss zeitnah dokumentiert werden, da die Visusminderung bei vorhandenem
Gesichtsodem oder Nichtvorhandensein der Sehhilfe des Patienten leicht tibersehen werden kann.

Aufklarungspflicht

Wie Weissauer ausfiihrt,
»-.. haben sich die Anforderungen der Rechtsprechung an die Aufklirung ,iiber typische Risiken'; die im
Falle ihrer Verwirklichung schwerwiegend in die Lebensfiihrung des Patienten eingreifen, in den letz-
ten Jahrzehnten drastisch verschdrft. Aufzukliren sei iiber solche Risiken selbst dann, wenn sie extrem
selten eintrdten.“ [31]

Patienten mit erhohtem POVL-Risiko sollten demnach tiber diese seltene, aber schwerwiegen-
de Komplikation aufgeklart werden. Dies betrifft insbesondere die Patienten, die eine » Transfusion
von Blutkomponenten strikt ablehnen.

Zusammenfassung

Die Empfehlungen zur Pravention von POVL in der heutigen Literatur [3, 14, 17, 18] lassen sich, wie
in @ Infobox 1 zusammengefasst, formulieren.

Fazit fiir die Praxis

Die postoperative Erblindung nach nichtophthalmologischen Eingriffen gehort zu den Komplika-
tionen, die nicht im alltaglichen Blickfeld des Andsthesisten oder Augenarztes liegen. Bei der multi-
faktoriellen Pathogenese der POVL bleibt eine Reihe von Unklarheiten: Aufgrund der nichtvorher-
sehbaren und generell niedrigen Eintrittswahrscheinlichkeit des POVL muss das Risiko fiir den Pa-
tienten individuell ermittelt werden. Patienten mit einem erhohten POVL-Risiko sollten iiber diese
seltene, aber schwerwiegende Komplikation aufgeklart werden. Dies betrifft insbesondere die Pa-
tienten, die eine Transfusion von Blutkomponenten strikt ablehnen. Intraoperativ sind die sorgfal-
tige Lagerung, hamodynamische Stabilitat mit adaquater Infusionstherapie und Beriicksichtigung
individueller Komorbiditit des Patienten entscheidend. Postoperativ sollte die Uberwachung des
Patienten auch eine kurze Visuspriifung beinhalten, um ggf. eine rasche ophthalmologische Diag-
nostik durchfiihren zu kénnen, auch wenn die Therapiemaglichkeiten stark begrenzt sind.

» Transfusion
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Schaden an welchem Segment
des Visussystems verursachen
am hdufigsten irreversiblen
»perioperative visual loss”
(POVL)?
O Mechanische Schaden am
Auge
O Ischdmie an der Retina
O Ischdmie des Sehnervs
O Ischdmie der kortikalen
Sehbahnen
O Mechanische Schaden des
Sehnervs

Welcher Anteil der Sehbahn ist

durch anatomische Besonder-

heiten der Blutversorgung am

meisten durch eine Ischdmie

gefdhrdet?

O Die Papille

O Der intraorbitale Teil des
Sehnervs

O Der intrakranielle Teil des
Sehnervs

O Chiasma opticum

O Okzipitalkortex

Durch welche GeféaBe erfolgt

die Blutversorgung des intra-

orbitalen Teils des Sehnervs?

O Haller-Zinn-GefaRkranz
(Circulus arteriosus Zinnii)

O Aa.ciliares posteriores breves

O A. centralis retinae

O A.ophthalmica

O GefaBe der Pia mater

Durch welche Einflussfaktoren

wird eine retinale Ischamie sel-

tener begiinstigt?

O Direkte Kompression des
Auges

O Retrobulbére Blutungen

O Operationen am offenen
Herzen

O Blutungen bei Sinus- oder
Nasenoperationen
O Arterielle Hypotonie

Welche Aussage beschreibt

die Einflussfaktoren der Blut-

versorgung des Sehnervs am

besten?

O Bei erhohtem intraokuldrem
Druck ist die Abnahme des
Blutflusses in den Sehnerven-
kopf vom systemischen Blut-
druck unabhéngig.

O Der Blutfluss im Sehnerv
hangt vom IOD und intrazere-
bralen Druck ab.

O Der Blutfluss im Sehnerv
hangt von arteriellem Druck,
Stromungswiderstand, der An-
wesenheit der Autoregulation
und den rheologischen Eigen-
schaften des Blutes ab.

O Der Blutfluss im Sehnerv
hangt von Perfusionsdruck,
Stromungswiderstand, der An-
wesenheit der Autoregulation
und den rheologischen Eigen-
schaften des Blutes ab.

O Der Blutfluss im Sehnerv
hangt von Venendruck, Stro-
mungswiderstand, der Anwe-
senheit der Autoregulation
und den rheologischen Eigen-
schaften des Blutes ab.

Welcher der dargestellten
Faktoren ist kein vermuteter
Risikofaktor der POVL?

O Operationsdauer

O Periorbitales Odem

O Bauchlage

O Hoher Blutverlust

O Arterielle Hypotonie

Nach welchen der unten ge-

nannten Operationen wurden

in Registern und Fallserien

bislang die meisten Félle von

POVL beschrieben?

O Operationen an der abdomi-
nalen Aorta

O Wirbelsauleneingriffe in
Ruckenlage

O Wirbelsauleneingriffe in
Bauchlage

O Operationen am Gesichts-
schadel

O Thrombendarteriektomie der
A. carotis

Welche Patientenfaktoren sind
mit einem hoheren Risiko einer
POVL verbunden? (Wahlen

Sie die vollstandigste Antwort;

ASA: American Society of An-

esthesiologists)

O Alter unter 18 Jahren, ASA-
Klassifikation I-Il, mannliches
Geschlecht

O Mannliches Geschlecht, ASA-
Klassifikation I-II

O Alter 35 bis 65 Jahre, weibli-
ches Geschlecht

O Alter 60 bis 70 Jahre, ASA-Klas-
sifikation II-Ill, mannliches
Geschlecht

O Alter 35 bis 65 Jahre, ASA-
Klassifikation ll-1I, weibliches
Geschlecht

Was tragt in der Regel nicht zur

Symptomverbesserung bei auf-

getretener POVL bei?

O Stabilisierung der Hdmo-
dynamik

O Oberkoperhochlage

O Anéamiebehandlung

O Senkung des 10D

O Hamodilution

Was kann zur POVL-Pravention

nicht empfohlen werden?

O ,Kontrollierte” Hypotension
bei Patienten mit arterieller
Hypertonie zur Prophylaxe
des Blutverlusts

O Maglichst geringe Operations-
dauer

O Vermeidung von Kopflage
unter der Herzhohe

O Vermeidung extremer peri-
operativer Anamie

O Préoperative Evaluation der
Risikofaktoren
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