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Fettembolie — eine potentiell
todliche Komplikation
wihrend orthopédischen
Eingriffen

Quintessenz

@ Fettembolie beschreibt die Ausschwem-
mung von Knochenmarkbestandteilen in den
Blutkreislauf wéahrend orthopéddischen Ein-
griffen (Arthroplastik, Marknagelungen) und
die darauffolgenden intraoperativen kardio-
vaskuldren Komplikationen.

® Die kardiovaskuldren Komplikationen der
Fettembolie sind charakterisiert durch tran-
sienten Blutdruckabfall, Hypoxdmie, Herz-
rhythmusstérungen und Herzstillstand. Diese
Komplikationen treten innerhalb der ersten
Sekunden bis Minuten nach der Manipulation
des Knochenmarkraumes auf.

® Das Fettemboliesyndrom ist von der Fett-
embolie zu unterscheiden und kann 36-72 h
nach einer intraoperativen Fettembolie sowie
nach Frakturen langer Rohrenknochen und
bei verschiedenen Krankheitszustdnden auf-
treten. Fettpartikel in den Lungen werden ab-
gebaut und flihren zu pathophysiologischen
Verdnderungen, welche sich durch respirato-
rische Probleme, Bewusstseinsstérungen und
Hautblutungen auszeichnen.

® Verschiedene Pathomechanismen werden
fuir das Auftreten der kardiovaskuldren
Komplikationen wéahrend der Fettembolie
verantwortlich gemacht: Embolisation von
Fettpartikeln, Aktivierung der Gerinnung,
Ausschiittung von vasoaktiven Mediatoren,
neurogener Reflex, Luftembolisation, chemi-
sche Effekte des Knochenzements und Ze-
mentallergie.

® Die Mirkroembolisation von Knochen-
markbestandteilen wahrend der Fettembolie
fithrt zu einer Erhohung des pulmonal-arte-
riellen Blutdrucks aufgrund einer pulmonal-

arteriellen Vasokonstriktion und folglich zu
einem herabgesetzten Herzminutenvolumen
und arteriellen Blutdruckabfall.

® Die Behandlung der Fettembolie besteht
aus Volumenersatz, positiv inotroper Medika-
tion und der Gabe von 100% Sauerstoff. Fliis-
sigkeitsersatz sollte vorsichtig erfolgen, da
eine akute Rechtsherzinsuffizienz ausgelost,
respektive verstarkt werden konnte.

® Verschiedene anédsthetische Massnahmen
zur Prophylaxe von kardiovaskuldren Kom-
plikationen wiahrend der Fettembolie sind be-
schrieben worden: gute Sauerstoffsittigung;
Erhaltung der Normovoldmie; negative ino-
trope Herzmedikamente absetzen; Herzmedi-
kation geméss kardialer Beurteilung.

@ Verschiedene chirurgische Massnahmen
zur Prophylaxe von Fettembolie sind be-
schrieben worden: Auswaschen der Mark-
hohle zur Reduktion der Mikroembolisation
von Knochenmarkbestandteilen; vorsichtige
Manipulationen in der Markhohle; Bohren
eines Drainageloches in den Markraum; zu-
sitzliches Anlegen eines Vakuums ans Drai-
nageloch; Anwendung einer Blutsperre wih-
rend der Implantation eines kiinstlichen
Kniegelenkes; Verwenden von nicht-zemen-
tierten kiinstlichen Gelenken.

Embolie graisseuse —
complication potentiellement
fatale au cours d’inter-
ventions orthopédiques

Quintessence

® L'embolie graisseuse est la dissémination
d’éléments de moelle osseuse dans la circula-
tion sanguine lors d’interventions orthopédi-
ques (arthroplastie, enclouages médullaires)
et les complications cardiovasculaires per-
opératoires qui en découlent.

® Les complications cardiovasculaires de
l’embolie graisseuse sont caractérisées par
chute tensionnelle passagere, hypoxémie,
arythmies et arrét cardiaque. Ces compli-
cations surviennent dans les premieres se-
condes a minutes apres la manipulation de la
cavité médullaire.

® Le syndrome de l’embolie graisseuse doit
étre distingué de l’embolie graisseuse et peut
se manifester 36-72 h apres une embolie
graisseuse peropératoire, de méme qu’apres
fracture des os longs et dans différentes pa-
thologies. Les particules de graisse sont mé-
tabolisées dans les poumons et provoquent
des anomalies physiopathologiques caracté-
risées par des problemes respiratoires, trou-
bles de conscience et hémorragies cutanées.

® Plusieurs pathomécanismes sont rendus
responsables des complications cardiovascu-
laires de l’embolie graisseuse: embolisation
de particules graisseuses, activation de la
coagulation, sécrétion de médiateurs vaso-
actifs, réflexe neurogene, embolie gazeuse,
effets chimiques du ciment a os et allergie au
ciment.

® La microembolisation d’éléments de
moelle osseuse pendant I’embolie graisseuse
Jfait augmenter la tension artérielle pulmo-
naire en raison d’une vasoconstriction des
arteres pulmonaires, avec pour conséquence
une diminution du débit cardiaque et une
chute de la tension artérielle.

® Le traitement de ['embolie graisseuse
consiste en substitution volumique, médica-
ments inotropes positifs et oxygene a 100%.
La substitution volumique doit se faire pru-
demment, faute de quoi elle pourrait déclen-
cher ou aggraver une insuffisance cardiaque
droite.

® Plusieurs tlechniques anesthésiques de
prophylaxie des complications cardiovascu-
laires de [’embolie graisseuse ont été décrites:
bonne saturation d’oxygene; maintien d’une
normovolémie; arrét des médicaments inotro-
pes néqatifs; médicaments cardiaques selon
situation cardiaque.
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@ Plusieurs techniques chirurgicales de pro-
phylaxie des complications cardiovasculai-
res de [’embolie graisseuse ont été décrites:
irrigation de la cavité médullaire pour réduire
la microembolisation d’éléments médullaires;
manipulations prudentes dans la cavité mé-
dullaire; forage d’un orifice de drainage dans
la cavité médullaire; mise en place d’une
aspiration sur lorifice de drainage; garrot
pendant la mise en place d’une prothese de
genou; mise en place de protheses articulai-
res sans ciment.

Traduction Dr G.-A. Berger

Fat embolism - a potentially
fatal complication during
orthopaedic surgery

Summary

@ Fat embolism is the washing-out of bone
marrow components into the bloodstream
during orthopaedic surgery (arthroplasty, in-
tramedullary nailing) and the consequent in-
traoperative cardiovascular complications.

@ Cardiovascular complications of fat em-
bolism feature a transient fall in blood pres-
sure, hypoxemia, cardiac arrhythmias and
cardiac arrest. These complications occur
seconds to minutes after intramedullary ma-
nipulation.

® Fat embolism syndrome is to be distin-
guished from fat embolism and may occur
36-72 h after intraoperative fat embolism, fol-
lowing fractures of the long bones and in var-
ious disease states. Fat particles in the lungs
are broken down and result in pathophysio-
logical abnormalities including dyspnoea, im-
paired consciousness and petechiae.

® The occurrence of cardiovascular compli-
cations during fat embolism is attributed to
various pathomechanisms: embolisation of
fat particles, activation of blood coagulation,
release of vasoactive mediators, neurogenic
reflexes, air embolism, chemical effects of
bone cement and cement allergy.

@® Microembolisation of bone marrow com-
ponents during fat embolism results in eleva-
tion of pulmono-arterial blood pressure due to
pulmono-arterial vasoconstriction, and con-
sequently in lowered cardiac output and a fall
in blood pressure.
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@ The treatment of fat embolism consists of
volume replacement, positive inotropic med-
ication and 100% oxygen. Fluid replacement
should be undertaken cautiously, since acute
right heart failure could result or be aggra-
vated.

@ Various anaesthetic measures have been
described as a means of preventing cardiovas-
cular complications during fat embolism:
appropriate oxygen saturation, maintenance
of normovolaemia, withdrawal of negative
inotropic cardiac drugs, and heart medication
in the light of cardiac evaluation.

@® Various surgical measures have been de-
scribed as a means of preventing fat em-
bolism: lavage of the medullary cavity to re-
duce microembolisation of bone marrow
components, careful manipulations in the
medullary cavity, drilling of a drainage vent-
hole in the medullary cavity, additional plac-
ing of a vacuum over the vent-hole, use of a
tourniquet during implantation of an artificial
knee joint, and use of cementless artificial
joints.

Translation R. Turnill, MA

Einleitung

Fettembolie fiihrt immer wieder zu Todesfillen
wihrend orthopddischen Eingriffen [1, 2]. Der
Begriff Fettembolie (FE) umfasst die intraopera-
tiven, pathophysiologischen Folgen der Aus-
schwemmung von Knochenmarkbestandteilen
in den Blutkreislauf. Die primére Ursache dieser
Ausschwemmung, d.h. der FE, ist eine Mani-
pulation des Knocheninnenraumes und die da-
durch bedingte Druckerhéhung.

Die Inzidenz von Herzstillstand und Tod auf-
grund von FE liegt zwischen 0,6 bis 10% und
0,02 bis 0,5% wihrend der Implantation von
kiinstlichen Hiiftgelenken [1, 3, 4]. Fettembolie
tritt vor allem bei der Implantation der femo-
ralen Komponente von Hiifttotalprothesen auf,
nicht aber bei der Implantation der azetabuldren
Komponente (Pfanne). Weiter ist FE mit todli-
chem Verlauf auch wihrend der Implantation
von kiinstlichen Kniegelenken [5] und der Aug-
mentation von Wirbelkérpern mit Knochenze-
ment (Vertebroplastik) beobachtet worden [2].
Fettembolie ist vor allem bei der Implantation
von zementierten kiinstlichen Gelenken beob-
achtet worden, aber auch bei nicht-zementierten
Komponenten wurde FE beschrieben [6]. Patien-
ten mit eingeschridnkten kardiopulmonalen Re-
serven haben ein deutlich hoheres Risiko FE zu
erleiden als Patienten mit normaler kardiopul-

monaler Leistung.

Fettembolie — Fettemboliesyndrom

Esist wichtig, die FE vom Fettemboliesyndrom zu
unterscheiden (Tab. 1 &). Die FE beschreibt die
Ausschwemmung von Knochenmarkbestandtei-
len in den Blutkreislauf aufgrund von Manipula-
tionen in der Knochenmarkhohle wihrend ortho-
pidischen Eingriffen. Die Ausschwemmung der
Knochenmarkbestandteile (hauptsidchlich Fett-
partikel) in die Lungen fiihrt zu typischen tran-
sienten kardiovaskuldren Komplikationen intra-
operativ, welche jedoch je nach Ausmass schwer-
wiegende und sogar fatale Folgen haben konnen.
Nach einer intraoperativen FE (z.B. nach kiinst-
lichem Gelenksersatz [7, 8] oder Marknagelung
von langen Rohrenknochen [9, 10]) kann es
in den ersten Tagen postoperativ aufgrund
des Abbaus der Fettpartikel in der Lunge zu
pathophysiologischen Verdnderungen kommen,
welche sich durch respiratorische Probleme
(«<ARDS»-dhnlich), Bewusstseinsstorungen und
Hautverdnderungen auszeichnen. Das Fettem-
boliesyndrom tritt auch nach Frakturen [11] und
verschiedenen Krankheitszustdnden als Begleit-
oder Folgeerkrankung auf [12].

Klinische Symptome der Fettembolie
Ende der 60er Jahre, in den ersten Jahren nach

der Einfiihrung von Knochenzement zur Fixie-
rung von kiinstlichen Hiiftprothesen, wurde in



zahlreichen Publikationen iiber das Auftreten
von Herzstillstand, Herzrhythmusstorungen, tran-
sientem Blutdruckabfall und Hypoxdmie wéh-
rend der Implantation von Hiiftprothesen be-
richtet. Diese Komplikationen traten innerhalb
der ersten Sekunden bis Minuten nach der
Filllung des Markraumes mit Knochenzement
oder der Einfithrung der Femurkomponente auf.
Der Blutdruckabfall normalisierte sich in den
allermeisten Féllen innert Minuten bis zu einer
halben Stunde [13, 14]. Patienten mit Herzstill-
stand konnten jedoch nicht alle wiederbelebt
werden [1, 13]. Blutdruckabfall und Herzstill-
stand traten meistens unabhingig voneinan-
der auf und waren mdoglicherweise vom Alter
und dem physischen Zustand des Patienten ab-
héngig.

Atiologie der Fettembolie
In den letzten dreissig Jahren wurden zahlreiche

klinische und experimentelle Studien, welche
den Pathomechanismus der FE untersuchten,

Tabelle 1. Fettembolie und Fettemboliesyndrom.
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durchgefiihrt. Verschiedene Mechanismen be-
treffend der Pathophysiologie der FE (Tab. 2 &)
wurden beschrieben.

Knochenzement

Zu Beginn wurden vor allem chemische und
thermale Effekte des Knochenzements fiir das
Auftreten von FE verantwortlich gemacht [15,
16]. Als Knochenzement wird bis heute der po-
lymere Kunststoff Polymethylmethacrylat ver-
wendet, welcher unter Hitzeabgabe aushirtet
bzw. polymerisiert. Nicht polymerisierte Mono-
mere (Methylmetacrylat) konnten in den ersten
Minuten nach Einspritzen von Polymethyl-
methacrylatzement in den Knochen im Blut von
Patienten nachgewiesen werden [17]. Es wurde
postuliert, dass das Methylmetacrylatmonomer
einen Blutdruckabfall via eine systemische Vaso-
dilatation verursache [18]. Gegen diese Theorie
spricht, dass die Methylmetacrylatmenge, wel-
che notig ist, um bei der experimentellen intra-
venosen Injektion einen Blutdruckabfall zu be-
wirken, 100mal hoher ist als diejenige, welche
intraoperativ wiahrend zementierter Arthropla-

Fettembolie

Fettemboliesyndrom

Auftreten

intraoperativ (zementierte und nicht-
zementierte Arthroplastik, Marknagelung,
Vertebroplastik)

2-3 Tage nach einer intraoperativen
Fettembolie, Polytrauma

bei Frakturen von langen Réhrenknochen

nach Alkoholintoxikation, diabetischer
Ketoazidose, akuter Pankreatitis,
hoch-dosierter Steroidtherapie

Symptome

Hypotonie, Hypoxamie, pulmonal-arterielle
Hypertonie, Herzstillstand, Tod

Hauptsymptome: Bewusstseinsstorungen,
Hypoxamie, Haut- und Schleimhautpetechien

Neurologische Ausfalle

Nebensymptome: Pyrexie, Tachykardie,
retinale Exsudate und Blutungen, Gelbsucht,
Oligurie, Proteinurie und Hamaturie

Pathomechanismus

Mikroembolisation von Knochenmark-
bestandteilen, vasoaktive Substanzen,
neuraler Reflex, evtl. Methylmethacrylat

Abbau von Fettpartikeln in toxische
Fettséduren durch Lipasen in der Lunge

Paradoxe Embolie

Tabelle 2. Pathomechanismus der Fettembolie.

Kasuistik

Mechanismus

Progressiver Blutverlust [38]

Hypovolamie

Methylmethacrylat

Toxische Wirkung auf den Herzmuskel fiihrt zu Herzrhythmusstérungen und

-stillstand [16, 17, 39]

Systemische Vasodilatation mit Blutdruckabfall [15, 16, 18, 40]

Akute allergische Reaktion [15]

Mikroembolisation von Fett-
partikeln [13, 19-21, 34, 41]

Erhohter pulmonal-vaskularer Widerstand fiihrt zur Reduktion des Herzminuten-
volumens und zu Blutdruckabfall

Luftmikroembolisation

[42, 43]

gedriickt

Luft wird durch das Einsetzen der Prothese in die Markhohle in den Blutkreislauf

Aktivation der Gerinnungs-

Thromboembolie der Lunge

kaskade [14, 44, 45]

Nervreflex im Sinne eines
spinalen Schocks [15, 46]

Druckerh6hung im Knocheninnern durch die Implantation des Zements oder
der Prothese fiihrt zum Anstieg des pulmonal-vaskularen Widerstandes

Vasoaktive Mediatoren [21, 47]

Systemische Vasodilatation mit Blutdruckabfall




Abbildung 1.
TransO0sophagales Echokardiogramm: Die Abbildung links zeigt den pulmonal-arteriellen Truncus vor

der Zementinjektion in einen lumbalen Wirbelkdrper eines Schafes. Die Abbildung rechts zeigt den pulmonal-
arteriellen Truncus gefllt mit echogenem Material («Schneesturm») nach der Zementinjektion.

stik gemessen worden ist[17]. Zudem ist FE auch
bei Patienten beschrieben worden, welche eine
nicht-zementierte Prothese erhalten haben.

Mikroembolisation von
Knochenmarkbestandteilen

Die zurzeit meistgenannte Ursache von FE
ist eine Mikroembolisation von Knochenmark-
bestandteilen, welche eine akute Rechtsherz-
insuffizienz bewirkt [19-21]. Wahrend Arthro-
plastiken kommt es bei der Prdparation des
Knochenbetts, beim Einfiillen von Knochen-
zement oder Einfithren der Prothese im Kno-
cheninnern zu einem Druckanstieg von bis zu
800 mm Hg [22]. Dieser erh6hte Druck fiihrt zur
Ausschwemmung von Knochenmarkbestand-
teilen in den vendsen Kreislauf [20, 22, 23].
Derselbe Pathomechanismus konnte wéhrend
der Augmentation von Wirbelkérpern mit Kno-
chenzement (Vertebroplastik) in einem Tiermo-
dell beobachtet werden [24]. Sechs Sekunden
nach Beginn der Injektion von Knochenzement
in Lendenwirbelkorper des Schafes konnten die
ersten Knochenmarkbestandteile im rechten
Vorhof mittels transésophagealer Echokardio-
graphie beobachtet werden (Abb. 1 E). Diese
Knochenmarkbestandteile fithrten zu einer
Mikroembolisation von Arteriolen und Kapilla-
ren in den Lungen [24]. Histologische Unter-
suchungen von postmortalen Lungenpripara-
ten des Menschen [25, 26] und des Tieres
[24, 27, 28] zeigten diffus verteilte Fettpartikel
in Lungenblutgefissen (Abb. 2 EX) (Durchmes-
ser 50 bis 200 pm; Aebli N. et al. nicht publi-
zierte Resultate), sowie vereinzelte Knochen-
markzellen und zum Teil auch Knochenzement
[10, 231.

515

Schweiz Med Forum 2005;5:512-518

Abbildung 2.

Die Aufnahme (urspriingliche Vergrosserung 20x)
eines histologischen Schnittes (Osmium Tetroxid

und Haematoxylin & Eosin) einer Schaf-Lunge nach
Vertebroplastik zeigt intravaskulare Fettpartikel (Pfeile).

Folgen der Mikroembolisation

In den vergangenen 20 Jahren zeigten verschie-
dene pathophysiologische Studien am Mensch
[23, 25, 29] und Tier [19, 201, dass die Mirkro-
embolisation von Knochenmarkbestandteilen
zu einer Erhohung des pulmonal-arteriel-
len Blutdruckes und folglich zu einem Anstieg
des zentralvendsen Druckes sowie einem arte-
riellen Blutdruckabfall («Forward Failure»)
filhrt. Es konnte experimentell am Hund [20]
und Schaf [30] nachgewiesen werden, dass die
Erhohung des pulmonal-arteriellen Blutdrucke
eine Folge des erhohten pulmonal-vaskuldren
Widerstandes, bei normalem enddiastolischem
links-ventrikuldrem Druck ist. Der Anstieg des
pulmonal-vaskuldren Widerstandes wird wahr-
scheinlich durch eine reflexartige, generalisierte



Vasokonstriktion der arterio-pulmonalen Blut-
gefdsse als Reaktion auf die Embolisation aus-
gelost. Dieser Mechanismus wurde erstmals
in Mdusen beobachtet [31]. Nach der intravend-
sen Injektion von Mikrosphdren (Durchmesser
50 bis 250 pm) wurde ein voriibergehender
Anstieg des pulmonal-vaskuldren Widerstandes
beobachtet.

Bei Patienten mit einem offenen Foramen ovale
kann es zu einer Mikroembolisation des Gehirns
kommen [32]. Dies kann bereits in den ersten
postoperativen Stunden neurologische Stérun-
gen bewirken, welche moglicherweise zu Lang-
zeitstorungen fithren kénnen.

Behandlung der Fettembolie

Die Behandlung der FE bestand bis anhin
in einem aggressiven Volumenersatz, positiv
inotroper Medikation und der Gabe von 100%
Sauerstoff. Angesichts der Tatsache, dass es
wéhrend der FE zu einer Erhohung des pulmo-
nal-vaskuldren Widerstandes kommt [30], ist ein
aggressiver Volumenersatz kontraindiziert, da
dadurch eine akute Rechtsherzinsuffizienz aus-
gelost oder verstiarkt werden konnte. Dies stellt
vor allem bei Patienten, welche kardial vorbe-
lastet sind, ein erhohtes Risiko dar. Der Fliissig-
keitsersatz sollte deshalb sehr vorsichtig durch-
gefithrt und, falls moglich, mittels Messung des
pulmonal-arteriellen oder zentralvendsen Druk-
kes tiberwacht werden. Die Gabe von Sauerstoff
ist sicher indiziert fiir die ersten 2 bis 3 Tage nach
der Operation, da eine Abnahme der Sauerstoff-
sittigung ebenfalls zu einer Erhohung des pul-
monal-vaskuliren Widerstandes fiihren kann.
Vielversprechend sind maoglicherweise ver-
schiedene selektive pulmonale Vasodilatatoren
(z.B. Stickstoffoxid, Phosphodiesterasehemmer,
Endothelinantagonisten) fiir die Therapie der
pulmonal-vaskuldren Hypertonie widhrend der
FE. Thre Wirksamkeit muss aber zuerst noch un-
tersucht werden.

Prophylaxe der Fettembolie

Der Prophylaxe von FE muss angesichts des
moglichen tédlichen Verlaufs héchste Prioritét
eingerdumt werden. Verschiedene Techniken
zur Prophylaxe oder zur Verminderung von FE
sind beschrieben worden. Diese Massnahmen
kénnen entweder vom Operateur oder Anésthe-
sisten durchgefiihrt werden [1, 20, 21, 33].

Anésthetische Massnahmen

1. Gute Sauerstoffsittigung des Blutes widhrend
der ganzen Operation;

2. Erhaltung der Normovolidmie;

3. negative inotrope Herzmedikamente vor der
Operation absetzen;

Schweiz Med Forum 2005;5:512-518 516

4. kardiale Beurteilung des Patienten vor der
Operation und falls nétig Beginn einer ent-
sprechenden Medikation [21, 33].

Chirurgische Massnahmen

1. Auswaschen der Markhohle mit isotonischer
Losung vor dem Einbringen des Zementes
oder des kiinstlichen Gelenkes zur Reduktion
der Mikroembolisation [34].

2. Vorsichtige Manipulationen in der Markhohle
[22], unter anderem unter Verwendung von
verschiedenen Instrumenten (Osteotom, Dia-
mantbohrer, Ultraschallgerédt). Man hat aber
nicht zeigen konnen, dass eine dieser Metho-
den das Risiko von FE signifikant reduziert
[22, 28, 35]. Deshalb haben diese Techniken
in der Praxis bis anhin auch keine breite Ak-
zeptanz gefunden.

3. Bohren eines Drainageloches in den Mark-
raum des Knochens, in welchen das kiinst-
liche Gelenk eingesetzt werden wird. Durch
diese Massnahme wird der intraoperative
Druckanstieg wihrend Manipulationen in der
Knochenmarkhohle und die Mikroembolisa-
tion vermindert [19, 33, 36]. Die Nachteile
dieser Technik sind das Verstopfen des Bohr-
loches mit Knochenmarkbestandteilen oder
Knochenzement, die zusétzliche Operation
(Anlegen des Bohrloches) und das Risiko
einer Stressfraktur im Bereich des Bohrlochs
[22, 371.

4. Zusitzliches Anlegen eines Vakuums ans
Drainageloch (z.B. im Bereich der Linea as-
pera des Oberschenkels). Dies fiihrt zu einer
signifikanten Reduktion des intramedulldren
Druckes und damit zu einer Verminderung
der Mikroembolisation [37]. Obwohl diese
Technik sehr schnell und sicher durchgefiihrt
werden kann, hat sie in der Praxis bis anhin
keine breite Akzeptanz gefunden.

5. Anwendung einer Blutsperre wahrend der
Implantation eines kiinstlichen Kniegelenkes.
Diese Massnahme vermindert das Auftreten
der Mikroembolisation von Knochenmark-
bestandteilen wahrend der Operation. Nach
dem Offnen von Blutsperren wurde jedoch
Makroembolisation mittels Echokardiogra-
phie beobachtet. Falls wahrend derselben
Operation beide Kniegelenke mit einer Pro-
these versorgt werden, sollten deshalb die
beiden Blutsperren nicht zusammen gedffnet
werden, um den Effekt der Embolisation zu
verringern.

6. Verwenden von nicht-zementierten kiinstli-
chen Gelenken. Die Mikroembolisation ist bei
nicht-zementierten Prothesen signifikant ver-
mindert im Vergleich zu zementierten [35].
Die Problematik von nicht-zementierten kiinst-
lichen Prothesen liegt in der Fixierung im
osteoporotischen Knochen.



Zusammenfassung

Die FE stellt auch heute noch eine potentiell t6d-
liche kardiopulmonale Komplikation wédhrend
der Implantation von kiinstlichen Hiiftgelenken,
Marknagelungen und Vertebroplastik dar. Die
FE tritt intraoperativ wihrend Manipulationen
in der Knochenmarkhdohle bei orthopéddischen
Eingriffen auf, wihrenddem sich das Fettembo-
liesyndrom erst 24 bis 48 Stunden nach ortho-
pédischen Eingriffen oder als Begleiterkrankung
von verschiedenen Krankheiten manifestiert.
Klinisch présentiert sich die FE mit voriiber-
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