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Zusammenfassung

v

Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstérun-
gen (SBAS) stellen innerhalb des operativen Ge-
samtkollektivs eine besondere Risikogruppe dar
und sind wdhrend der perioperativen Phase in
zwei von einander unabhdngigen Perioden vital
gefdhrdet. Wahrend sich in der postoperativen
Frithphase noch Uberhinge von Narkosesubstan-
zen negativ auf die Atemarbeit auswirken, wird
die postoperative Spdtphase besonders durch
Veranderungen des REM-Schlafanteils in der
Nacht und damit assoziierten Herz-Kreislaufdys-
regulationen charakterisiert. Um ein sicheres pe-
rioperatives Management von Patienten mit SBAS
gewdhrleisten zu konnen, miissen liickenloses
Monitoring (0O,-Sdttigung und pCO,) sowie die
Moglichkeit der postoperativen nicht-invasiven
Beatmung garantiert werden.

Abstract

v

Sleep-related breathing disorders have been asso-
ciated with increased perioperative morbidity
and mortality. The respective patients are at risk
during two independent periods. Besides an early
period, characterised by the influence of anaes-
thetics, patients are at risk also during a late pe-
riod, which is characterised by nocturnal desatu-
ration and disturbances of the cardiovascular sys-
tem, caused by interference with the sleep archi-
tecture, especially of the REM sleep. To assure a
safe perioperative management, a close monito-
ring (O, saturation and pCO,) and the option for
non-invasive ventilation have to be guaranteed.

Einleitung

v

Allgemeinandsthesie und operative Eingriffe fiih-
ren zu einer Beeintrachtigung der Atemmechanik
mit einer Verschlechterung des pulmonalen Gas-
austausches. Das Spektrum reicht von einer tem-
pordren Desaturation bis hin zu einer nachhalti-
gen Hypoxie und kann sowohl direkt als auch in-
direkt den postoperativen Verlauf der Patienten
beeinflussen. Wahrend die Verschlusskapazitdt
(closure capacity) durch Allgemeinandsthesie
weitgehend unbeeinflusst bleibt, kommt es unter
maschineller Beatmung in Riickenlage zu einer
Abnahme der Funktionellen Residualkapazitdt
(FRC) von bis zu 20%. Die Folge ist der Verschluss
kleiner Atemwege mit Ausbildung von Atelekta-
sen [1]. Diese sind bei {iber 90% der erwachsenen
Patienten bereits kurz nach Narkoseinduktion im
CT nachweisbar und kénnen mehrere Tage per-
sistieren.

Folgende Faktoren sind hinsichtlich peri- oder

postoperativ auftretender respiratorischer Kom-

plikationen von besonderer Relevanz:

» pharmakologische Effekte von Andsthetika,
Sedativa und Analgetika

» Ausprdgung und Liange der chirurgischen
Intervention

» Morbiditdt (Begleiterkrankungen) wie Adipo-
sitas, obstruktive Schlafapnoe, Adipositas-Hy-
poventilations-Syndrom, COPD Stadien III/IV
nach GOLD (resp. Globalinsuffizienz), Herz-
insuffizienz

Ziel dieser Ubersichtsarbeit ist es, auf die Proble-

matik von schlafbezogenen Atmungsstorungen

in der perioperativen Phase einzugehen und Kon-

sequenzen fiir die operative und andsthesiologi-

sche Versorgung der Patienten aufzuzeigen.
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Schlafbezogene Atmungsstorungen (SBAS)

v

SBAS beschreiben eine Gruppe pathologischer Verdnderungen
der Atmung im Schlaf. Wichtige Vertreter sind die Schlafapnoe
und das Adipositas-Hypoventilations-Syndrom. SBAS sind ver-
bunden mit erhéhter Morbiditdt und Mortalitdt und stellen einen
unabhdngigen Risikofaktor fiir arteriellen Bluthochdruck [2,3]
sowie kardio- [4-6] und zerebrovaskuldre [7-9] Erkrankungen
dar. Schlafapnoe kann je nach zugrunde liegender Ursache in
eine zentrale Atemregulationsstérung (zentrale Schlafapnoe,
CSA), eine intermittierende Obstruktion der oberen Atemwege
(obstruktive Schlafapnoe, OSA) und in Mischformen unterteilt
werden.

1. Obstruktive Schlafapnoe (OSA)

Mit einer Pravalenz von etwa 5% [10,11] (AHI>15) ist die ob-
struktive Schlafapnoe (OSA) die hdufigste schlafbezogene At-
mungsstorung [12]. Bislang existieren keine Daten zur Prdvalenz
von Schlafapnoe in einem operativen Gesamtkollektiv [13]. Pa-
thophysiologisch liegt der obstruktiven Schlafapnoe ein rezidi-
vierend auftretender Tonusverlust der oropharyngealen Musku-
latur zugrunde, welcher eine Atemflusslimitation bis hin zum
kompletten Verschluss der oberen Atemwege bei erhaltenem
zentralen Atemstimulus zur Folge hat. Durch zentrale Weckreak-
tionen (Arousals) kommt es zu einer Wiedererdffnung der obe-
ren Atemwege durch einen Anstieg des Muskeltonus, was zu ei-
ner Stérung der Makro- und Mikrostruktur des Schlafes sowie ei-
nem erhohten Sympathikotonus fiihrt. Die an die Atmungssto-
rung gekoppelten Mechanismen wie intrathorakale Druck-
schwankungen, Verdnderungen der Blutgase (Hypoxie und Hy-
perkapnie), Arousalreaktionen sowie die neurohumoral vermit-
telten Adaptationsvorgange sind als kausal fiir die kardiovaskula-
ren Folgeschdden anzusehen.

2. Zentrale Schlafapnoe (CSA)

Bei der zentralen Schlafapnoe kénnen prinzipiell zwei Formen
unterschieden werden. Zum einen die eigentliche zentrale
Schlafapnoe (CSA), die durch immer wiederkehrende Atemstill-
stdnde in Folge einer Abnahme des zentralen Atemantriebs ge-
kennzeichnet ist (kein Atemfluss, keine Atembewegungen). Diese
Atmungsstérungen treten hiufig im Ubergang zwischen Wach-
zustand und Einschlafen (Leichtschlaf) auf. Zum anderen gibt es
die Sonderform der Cheyne-Stoke-Atmung (CSR), die durch eine
periodische Atmung (sog. Crescendo-Decrescendo-Muster) ge-
kennzeichnet ist und gehduft bei Patienten mit Herzinsuffizienz
gefunden wird. CSR ist charakterisiert durch einen Wechsel aus
Phasen mit Hypoventilation (bis hin zur Apnoe) und darauf fol-
genden Phasen der Hyperventilation. Pathophysiologisch basiert
die Abfolge von Hypo- und Hyperventilationsphasen bei der CSR
wahrscheinlich auf einem standig wiederkehrenden Unterschrei-
ten der Apnoeschwelle durch eine Hypokapnie mit konsekutiver
Hyperventilationsphase. Vermutlich bedingt durch eine verldn-
gerte Kreislaufzeit bei Herzinsuffizienz werden die Anderungen
der Blutgase verzogert registriert, weshalb es immer wieder zu
einem Wechsel zwischen Hypokapnie (mit der Folge der Hypo-
ventilation und Apnoe) und Hyperkapnie (mit der Folge einer
Hyperventilation) kommt [14]. Neben einer Herzinsuffizienz
konnen auch Opioide eine zentrale Schlafapnoe auslgsen. Hier
stehen dann die zentralnervds wirkenden atemdepressiven Ef-
fekte der Opioide im Vordergrund. Zusdtzlich fithren Opioide
aber auch zu einer Storung der Schlafstruktur wie zum Beispiel
zu einer Unterdriickung des REM-Schlafs. Die durch die zentralen
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Atmungsstorungen verursachten Weckreaktionen fiihren darii-
ber hinaus zur vermehrten Ubergingen zwischen Wachzustand
und Schlaf, so dass dann wiederum gehduft zentrale Atmungs-
stérungen auftreten kénnen.

3. Obesitas-Hypoventilations-Syndrom (OHS)

Die Definition des OHS umfasst Obesitas (BMI > 30 kg/m?), Hy-
perkapnie (oftmals bedingt durch eine alveoldre Hypoventila-
tion) im Wachzustand (pCO, > 45 mm Hg bei Ausschluss ander-
weitiger Ursachen der Hypoventilation) und hauptsdchlich ob-
struktiven Atmungsstérungen im Schlaf. Bei Patienten mit OHS
kommt es im Schlaf sowohl zum Auftreten von OSA als auch von
vorwiegend REM-Schlaf assoziierten Hypoventilationen.

Risikostratifizierung fiir respiratorische
Komplikationen

v

Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstérungen sind periope-
rativ in zwei von einander unabhédngigen Phasen vital gefdhrdet:
Die erste Phase beginnt direkt postoperativ und erstreckt sich
vom Ende der Operation bzw. der Extubation bis zum Wiederer-
langen der vollstindigen Vigilanz. Eine zweite Phase erstreckt
sich iiber die zweite Halfte der ersten postoperativen Woche.

A - Postoperative Frithphase

Neben patientenbezogenen Risikofaktoren wie Rauchen, Adipo-
sitas, Lungenerkrankungen, Herzinsuffizienz oder Schlafapnoe
spielen in der postoperativen Frithphase zudem verfahrensasso-
ziierte Risikofaktoren eine besondere Rolle. Nach Smetana et al.
[15] prddisponieren mit einer Odds Ratio (gepooled) von 6,90
(2,74-17,36) bzw. 4,24 (2,89 -6,23) vor allem operative Eingriffe
an Aorta und Thorax zum Auftreten von respiratorischen Kompli-
kationen, gefolgt von abdominal-, neuro- und gefaRchirurgi-
schen Eingriffen. Weitere Risikofaktoren stellen Notfalleingriffe
(Odds Ratio 2,52 [1,69-3,75]), lange OP-Zeit {iber mehr als 3 -
4h (0dds Ratio 2,26 [1,47-3,47]), Allgemeinandsthesie (Odds
Ratio 2,35 [1,77-3,12]) und Transfusionen (Odds Ratio 1,47
[1,26-1,71]) dar [15,16].

Der Einfluss der Allgemeinandsthesie in der postoperativen
Frithphase

Wahrend der Frithphase {iben noch bestehende Effekte verab-
reichter Substanzen wie Opioide, Sedativa und Muskelrelaxan-
zien einen negativen Einfluss auf die Atemregulation und Atem-
arbeit des Patienten aus [17]. Insbesondere Substanzen wie Ben-
zodiazepine [18] und Disoprivan (Propofol) [19,20] fiihren zu ei-
ner Abschwdchung des muskuldren Tonus im Oropharynx. Somit
sind nicht nur Patienten mit bekannter Schlafapnoe der Gefahr
einer postoperativen Atemwegsverlegung ausgesetzt. Ahnliche
Probleme, wenn auch in deutlich reduziertem AusmaR, sind
nach Verwendung von volatilen Andsthetika wie Isoflurane, Se-
voflurane oder Desflurane beschrieben [21]. Entscheidend fiir
eine suffiziente Atemwegskontrolle in dieser Phase ist ein schnel-
les Wiedererlangen der vollstandigen Vigilanz des Patienten. Vo-
latile Andsthetika, insbesondere Desflurane, scheinen hier im
Vergleich zu Propofol einen deutlichen Vorteil zu bieten [22].
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Der Einfluss von Schmerz und Schmerztherapie in der
postoperativen Friihphase

Schmerz fiihrt zu Schonatmung mit reduzierten Tidalvolumina
und einer Reduktion des HustenstoRes. Konsekutiv kommt es zu
vermehrter Atelektasenbildung und Sekretansammlung im
Bronchialsystem. Opioide stellen einen wichtigen Bestandteil
der postoperativen Schmerztherapie dar, beeinflussen iiber eine
Reduktion des zentralen Atemantriebs die Lungenfunktion in
dieser Phase jedoch negativ. Somit sollte, wenn moglich, die
Schmerztherapie z.B. durch eine Epiduralandsthesie (EDA) mit
Lokalandsthetika ergdanzt werden.

B - Postoperative Spatphase

Die postoperative Spdtphase erstreckt sich iiber die Ndchte der
zweiten postoperativen Wochenhdlfte und ist in erster Linie ge-
kennzeichnet durch Verdnderungen der Schlafarchitektur mit er-
hohten Anteilen des REM-Schlafs (Rebound Phinomen) sowie
durch ndchtliche Hypoxieperioden.

Pulmonale, kardiovaskuldre und zerebrale Komplikationen tre-
ten postoperativ gehduft wahrend dieser Zeit und iiberwiegend
nachts auf [23 -25]. Auch wird in diesem Zeitraum eine besonde-
re Hdufung von Delir-Zustinden (,,Durchgangssyndrom*) und
postoperativen kognitiven Defiziten beschrieben [26,27]. Der
Hdufigkeitsgipfel fiir Myokardinfarkte liegt zwischen dem zwei-
ten und fiinften postoperativen Tag [28,29]. Sowohl die Narkose-
medikation als auch das Trauma des operativen Eingriffs nehmen
Einfluss auf den Schlaf, infolge dessen Apnoephasen mit Desatu-
rationen auch bei schlafgesunden Patienten beobachtet werden
konnen. Wahrend Komplikationen der postoperativen Frithpha-
se {iberwiegend auf den Einfluss der Narkosemedikation zuriick-
gefiihrt werden konnen, sind fiir Komplikationen der Spatphase
besonders Dysregulationen des REM-Schlafmusters verantwort-
lich.

REM-Schlaf und postoperativer REM-Rebound

Beim erwachsenen Menschen nimmt der REM-Schlaf etwa 20 -
25% des Nachtschlafs ein. Der relative Anteil der REM-Phasen
am gesamten Schlafzyklus nimmt in den frithen Morgenstunden
zu. Die drei REM-charakteristischen Kriterien sind schnelle Au-
genbewegungen, gemischte EEG-Frequenzen sowie ein ernied-
rigter Muskeltonus. Als phasisches REM werden die Anteile des
REM-Schlafs mit einer hohen Dichte an raschen Augenbewegun-
gen bezeichnet, wdhrend diese Augenbewegungen in Phasen mit
tonischem REM nicht auftreten, jedoch weiterhin die REM-Krite-
rien zutreffen. Der Tonus der quergestreiften Muskulatur ist mit
Ausnahme von Herz, Zwerchfell und Augen deutlich herabgesetzt
und niedriger als in allen anderen Schlafstadien [11]. Der REM-
Schlaf ist durch eine erhéhte Variabilitdt der Herz-Kreislauf- und
Atmungsparameter gekennzeichnet. Die Chemosensitivitdt und
die Atemantwort auf hypoxische und hyperkapnische Reize sind
reduziert [11,48].

Korperlicher und psychischer Stress, ungewohnte Umgebung, pe-
ri- und postoperativer Schmerz sowie noch persistierende medi-
kamentose Andsthetikaeffekte konnen die Makro- und Mikro-
struktur des Schlafes nachhaltig stéren. So kommt es postopera-
tiv zu einer reduzierten Schlafeffizienz mit erniedrigten Anteilen
an Tief- und REM-Schlaf. Mitunter werden die REM-Perioden
gdnzlich unterdriickt. Untersuchungen des Schlaf-EEG’s zeigen
eine Suppression der nahezu gesamten REM-Aktivitdt wdhrend
der ersten und teilweise auch wdhrend der zweiten und dritten
postoperativen Nacht [11,30]. Im weiteren Verlauf kommt es
zum verstdrkten Auftreten von REM-Schlaf, dem sogenannten

REM-rebound. REM-rebound bezeichnet eine Zunahme an
Menge, Dauer und Dichte von REM-Schlaf. Dieses Phanomen er-
scheint, wenn REM-Schlaf unterdriickende Effekte (z.B. Opera-
tion, Stress, Schmerzen) entfallen [31]. So findet sich ein REM-
Rebound typischerweise auch nach dem Absetzen von trizykli-
schen Antidepressiva oder MAO-Hemmern [32] und unter einer
erfolgreich eingeleiteten nichtinvasiven Beatmungstherapie bei
Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe. Vor dem Hintergrund,
dass REM-Schlaf zu einer verminderten Kontrolle der autono-
men Funktionen fiihrt, ist die Wahrscheinlichkeit des Auftretens
von respiratorischen und kardiovaskuldren Ereignissen (Hypoxd-
mien, Herzrhythmusstérungen, myokardiale und cerebrale
Ischdmien, Blutdruckschwankungen) erwartungsgemaf erhoht.
Der speziell im REM-Schlaf auftretende Tonusverlust der querge-
streiften Muskulatur im Oropharynx kann zur Zunahme der Hau-
figkeit von Apnoe- und Hypopnoephasen fiihren.

Die Ursachen des postoperativen REM-Rebound sind bislang
nicht hinreichend geklart. Neben dem Einfluss der genannten
Narkose-Substanzen werden korpereigene, durch das Opera-
tionstrauma bedingte Stressreaktionen diskutiert [30]. Inwiefern
die Faktoren Narkose, Operationstrauma oder die Kombination
zur Suppression des postoperativen REM-Schlafs mit REM-Re-
bound in den Folgendchten beitragen, konnte bislang nicht hin-
reichend gekldrt werden.

Konsequenzen fiir das perioperative Management

v

Bei Patienten mit SBAS ist postoperativ mit einer erhéhten Rate
an pulmonalen und kardiovaskuldren Komplikationen zu rech-
nen [23-25]. Eine wichtige Voraussetzung fiir ein addquates pe-
ri- und postoperatives Management ist demzufolge primar die
Identifikation von Risikopatienten [11,34-36].

In © Tab. 1 findet sich eine Zusammenfassung der Empfehlungen
fiir das perioperative Management in Anlehnung an Empfehlun-
gen der American Society of Anesthesiologists (ASA).

A - Prdoperativ

Zur Risikoeinstufung ist eine Anamnese unter besonderer Be-
riicksichtigung schlafbezogener Atmungsstérungen sinnvoll und
notwendig. Im Rahmen der Pramedikationsvisite sollte nach
Symptomen wie lautem Schnarchen, plétzlichem Erwachen mit
Erstickungsgefiihl, Tagesschlifrigkeit und fremdanamnestisch
bekannten ndchtlichen Atempausen gefragt werden. Die klini-
sche Untersuchung sollte Befunde wie einen kurzen, dicken Hals,
nasale Obstruktionen, Tonsillenhypertrophie, Retrognathie so-
wie einen engen Oropharynx ber{icksichtigen [29,37-41]. Von
einigen Autoren werden Fragebdgen als Screeningmedium favo-
risiert [39,42,43].

Bei anamnestischem Verdacht auf das Vorliegen einer SBAS sollte
wegen der Gefahr einer prdoperativen oropharyngealen Atem-
wegsverlegung beim nicht tiberwachten Patienten auf eine Pra-
medikation mit Benzodiazepinen verzichtet werden.

Patienten mit OSA sowie begleitender arterieller Hypertonie, ko-
ronarer Herzerkrankung, Herzinsuffizienz und Zustand nach
Apoplex sind als Risikopatienten innerhalb des Gesamtkollektivs
einzustufen. Ist zudem noch eine Lungenerkrankung vorbekannt
oder aufgrund der klinischen Diagnostik wahrscheinlich, sollte
prdoperativ eine Lungenfunktion zur Bestimmung der pulmona-
len Reservekapazititen mit Blutgasanalyse initiiert werden. An-
hand der arteriellen Blutgasanalyse kann eine Beurteilung des
Schweregrades der Gasaustauschstérung vorgenommen und das
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Tab.1

Prdoperativ

Fragen nach vorbekannter SBAS und Beatmungs-
Therapie (z.B. cPAP)

Fragen nach Schlafverhalten:

(1) Aufwachen mit Erstickungsgefiihl

(2) Fremdanamnestisch Atempausen und

lautes Schnarchen

(3) Tagesmiidigkeit

Korperliche Merkmale wie:

(1) Dicker, kurzer Hals

Kurzgefasst - Empfehlungen fiir das perioperative Management [49].

Intraoperativ

Vorbereitung auf einen potenziell schwierigen
Atemweg - Fiberoptik bereit halten.
Intubation und Extubation mit erhéhtem
Oberkdrper

Geeignetes Anasthesieverfahren wahlen.
Wenn moglich, Regionalverfahren bevor-
zugen

Gute Atemwegssicherung garantieren
Kapnographie, insbesondere beim sedierten

Postoperativ

Liickenloses Monitoring der Atem- und Kreis-
laufparameter; nach Moglichkeit auch pCO,!
Zuriickhaltender Einsatz von Opioiden in der
postoperativen Schmerztherapie
Sauerstoffgabe, bis Sa0,-Baseline unter Raum-
luft gehalten werden kann, cave: CO,!

CPAP-Therapie zur Sicherstellung einer
suffizienten Ventilation

(2) Retrognathie

(3) Tonsillenhypertrophie

Weiterfiihrende Diagnostik wie Poly(somno)-
graphie und Blutgasanalyse bei dringendem
Verdacht auf OSA/AHS etc.

CPAP-Therapie schon prdoperativ einleiten bzw.
fortfiihren, insbesondere bei schwerer Schlafapnoe

Patienten

Vorliegen einer respiratorischen Insuffizienz belegt werden.
Kann trotz praoperativer medikamentoser und physiotherapeu-
tischer MaBnahmen keine Optimierung der respiratorischen Si-
tuation erzielt werden, so sollte eine postoperative Beatmungs-
moglichkeit sichergestellt werden (invasiv oder non-invasiv).
Eine prdoperative nicht-invasive Beatmung (NIV) kann in be-
stimmten Situationen eine sinnvolle Ergdnzung zur prdoperati-
ven Optimierung von Risikopatienten darstellen, zur Rechtferti-
gung einer generellen Empfehlung zur NIV in der prdoperativen
Vorbereitung existieren keine ausreichenden klinischen Daten

[1].

B - Intraoperativ

Eine Patientenlagerung mit erhohtem Oberkorper wirkt sich
giinstig auf die Narkoseeinleitung aus [44], da diese die Kollaps-
neigung des Oropharynx reduziert und gleichzeitig den Druck
des Abdomens auf das Zwerchfell vermindert. Dies fiihrt konse-
kutiv zu einer Reduktion des inspiratorischen Beatmungsdrucks
und somit zu einer leichteren Maskenbeatmung. Bei Patienten
mit Schlafapnoe muss aufgrund der anatomischen Begebenhei-
ten mit einem schwierigen Atemweg gerechnet werden [45-
47]. Dies kann sich zum einen durch eine erschwerte Maskenbe-
atmung, aber auch durch schlechte Sichtverhdltnisse bei der en-
dotrachealen Intubation manifestieren, so dass vor Narkoseein-
leitung alternative Hilfsmittel zur Atemwegssicherung bereitge-
stellt werden sollten. Hierbei soll auch auf die Leitlinie zum Air-
way Management der Deutschen Gesellschaft fiir Andsthesiolo-
gie und Intensivmedizin (DGAI) verwiesen werden [48].
Besonders bei Wahl eines Regionalandsthesieverfahrens hat die
intraoperative Uberwachung (Kapnographie) und Sicherung der
Atemwege oberste Prioritdt [49]. Eine intraoperativ auftretende
Atemwegsobstruktion mit konsekutiver Apnoe konnte auch un-
ter ausschliefRlicher Spinalandsthesie beobachtet werden. Vor
diesem Hintergrund sollte bei Patienten eine supportive Sedie-
rung in Verbindung mit einer Regionalandsthesie kritisch hinter-
fragt werden. Auch wenn die Datenlage beziiglich der Wahl des
sidealen Narkoseverfahrens“ bei Patienten mit SBAS noch nicht
eindeutig ist, scheinen diese bei peripheren Eingriffen von Regio-
nalverfahren zu profitieren [49].

Ist ein Allgemeinandsthesieverfahren gewdhlt worden, ist es es-
senziell, dass der Patient erst nach Wiedererlangen der vollstdn-
digen Atemwegskontrolle sowie der normalen Muskelaktivitat
(nach Relaxation) extubiert wird. Zur Beurteilung des richtigen

Extubation nur beim wachen Patienten ohne
nachweisbaren Relaxanziiberhang

Patientenlagerung mit erhdhtem Oberkorper

Atmungs-Monitoring auch wahrend der
folgenden Néchte

Extubationszeitpunktes stehen eine zielgerichtete motorische
Reaktion, Kopfheben nach Aufforderung, Relaxometrie und ada-
quates Tidalvolumen unter Spontanatmung (ggf. mit Unterstiit-
zung durch CPAP/ASB) als hilfreiche Kriterien zur Verfiigung. Zu
bedenken ist allerdings, dass es trotz acceleromyographischem
neuromuskuldrem Monitoring zu nicht unerheblichen Restrela-
xierungen kommen kann. Auch wahrend der Extubation wirkt
sich aus genannten Griinden eine Patientenlagerung mit erhéh-
tem Oberkorper giinstig aus.

C - Postoperativ

Bei der Ausrichtung des postoperativen Managements miissen
postoperative Frith- und Spatphase getrennt voneinander be-
trachtet werden.

C.1 - Postoperative Frithphase

In der Frithphase stehen Schmerztherapie, Oxygenierung, Lage-
rung und Monitoring, dessen Bestandteil eine pCO,-Messung
sein sollte, im Vordergrund.

Monitoring

Neben den iiblichen Parametern wie Atemfrequenz, Herzfre-
quenz- und -rhythmus, Blutdruck und Sauerstoffsittigung (siehe
auch Leitlinie , postoperative Uberwachung“ der DGAI) stellt die
Messung des pCO, bei Patienten mit schlafbezogenen Atmungs-
stérungen einen sinnvollen Parameter dar. Nur {iber die Messung
des pCO, kann die alveoldre Ventilation addquat beurteilt wer-
den [51-53]. Unter Sauerstoffapplikation kann eine Hypoventi-
lation durch eine vermeintlich gute Sauerstoffsdttigung maskiert
werden.

Sicherstellung einer suffizienten Schmerztherapie

Um eine schmerzbedingte Schonatmung mit niedrigen Tidalvo-
lumina und reduzierter Hustenkapazitdt zu vermeiden, ist eine
suffiziente Schmerztherapie in der postoperativen Frithphase
ein essentieller Bestandteil des Managements.

Im Rahmen der Schmerztherapie sollte der Einsatz von Opioiden
aufgrund des bekannten depressiven Effekts auf den Atemantrieb
kritisch gepriift werden. Verfahren ohne Opioidzusatz sollte der
Vorzug gegeben werden. Besonders bei operativen Eingriffen an
Thorax und Abdomen hat sich die Epiduralandsthesie (EDA) als
supportives Verfahren zur suffizienten intra- und postoperativen
Schmerztherapie bewdhrt. In mehreren Metaanalysen konnten
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unter EDA niedrigere Raten pulmonaler Komplikationen (z.B.
Pneumonie) und niedrigere Schmerzlevel bei gleichzeitig gerin-
gerem Opioidbedarf gezeigt werden [54 - 56].

Verdanderungen des postoperativen REM-Schlafmusters mit
REM-Rebound und néchtlicher Hypoxie werden jedoch auch un-
ter EDA (mit Opioidzusatz) nicht verhindert. Lundstrom et al.
[55] konnten an 50 Patienten nach Coronar-Bypass-Operation in
der postoperativen Spatphase, am Ende der ersten postoperati-
ven Woche, keinen signifikanten Unterschied zwischen Patienten
nach Allgemeinandsthesie mit und ohne EDA zeigen. Es kam in
beiden Gruppen, sowohl mit PDK als auch ohne, zu ndchtlicher
Hypoxie. Ldsst man andere positive Effekte der EDA auRer acht,
manifestiert sich der Vorteil der EDA besonders in der postopera-
tiven Frithphase.

Sicherstellung einer suffizienten Oxygenierung

Eine schnelle Wiederherstellung der Lungenfunktion hinsichtlich
der Lungenvolumina ist ein entscheidender Faktor zur Minimie-
rung von postoperativer respiratorischer Insuffizienz. Da nur bei
Aufrechterhaltung einer suffizienten Ventilation eine addquate
Oxygenierung gewdhrleistet werden kann, sollte in dieser Phase
ein nicht-invasives Beatmungskonzept Beriicksichtigung finden.
Nach einer Empfehlung (E27) einer aktuellen S3-Leitlinie zur
non-invasiven Beatmung (NIV) kdnnen bei Patienten mit erhéh-
tem Risiko fiir eine postoperative respiratorische Insuffizienz
durch frithzeitige Anwendung von CPAP (Continuous Positive
Airway Pressure) bzw. NIV unmittelbar nach der Extubation die
Reintubationsrate und weitere Komplikationen signifikant ge-
senkt werden [1]. Bei Patienten mit vorbekannter SBAS und be-
reits eingeleiteter Heimbeatmung sollte das eigene CPAP/BIPAP-
Gerdt eingesetzt werden [49,44]. Arisaka et al. [57] konnten zei-
gen, dass bei OSA-Patienten durch friihzeitigen, kontinuierlichen
Einsatz von nasaler CPAP-Therapie (nCPAP) die Atemwege offen
gehalten werden, und somit ein sicherer Einsatz von Allgemein-
andsthesie und opioidbasierter Schmerztherapie in diesem Pa-
tientenkollektiv gewdhrleistet werden kann.

Zentrale Atemregulationsstérungen

Es existieren bislang keine ausreichenden klinischen Daten, die
das postoperative Management von Patienten mit zentralen
Atemregulationsstérungen betreffen. In mehreren Arbeiten
konnte jedoch gezeigt werden, dass im nicht operativen Kontext
auch durch kurzfristigen Einsatz von NIV in Form von BiPAP (Bi-
level Positive Airway Pressure Support) die Anzahl der zentralen
Apnoephasen mit konsekutiver Sauerstoffentsittigung signifi-
kant gesenkt werden kann. Ein reines CPAP-Verfahren ist effektiv
gegen obstruktive Atmungsstorungen, nicht aber kurzfristig ge-
gen zentrale [58,59]. Dies gilt sowohl fiir Herzinsuffizienz-, als
auch fiir Opioid-induzierte zentrale Atmungsstérungen [60]. Ein
neues Therapieverfahren fiir Cheyne-Stokes-Atmung stellt die
Adaptive Servoventilation (ASV) dar. Wenn ein Patient keine
Atemarbeit mehr zeigt, generiert das Atemtherapiegerdt, das
grundsatzlich in einer Auto-CPAP-Funktion arbeitet, einen kur-
zen, steilen Impuls, der auf das bestehende Druckniveau addiert
wird. Somit wird die zentrale Atempause unterbrochen.

C.2 - Postoperative Spatphase

Das Management der postoperativen Spatphase ist von Empfeh-
lungen in der Literatur bislang nahezu unberiicksichtigt. Empfeh-
lungen der ASA beziehen sich praktisch ausschlieflich auf die
Frithphase [49]. Fiir die Spitphase wird eine Uberwachung mit-
tels Pulsoximetrie empfohlen. Uber die zeitliche Dauer finden

sich keine einheitlichen Angaben. Auf den Seiten der DGAI ist die-
ses Thema bislang ganzlich unbeachtet. Im Hinblick auf erwarte-
te Dysregulationen des Herz-Kreislaufsystems gegen Mitte bis
Ende der ersten postoperativen Woche erscheint bei Patienten
mit bekannter oder gemutmalfSter OSA eine Fortfithrung einer
ndchtlichen NIV-Therapie sinnvoll. Bislang existieren diesbeziig-
lich jedoch keine ausreichenden klinischen Daten.

Fazit

v

Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstérungen sind mit einer
hohen Dunkelziffer bislang nicht diagnostizierter Erkrankungen
als besondere Risikogruppe innerhalb eines operativen Patien-
tenkollektivs einzustufen und bediirfen besonderer Beachtung.
Erweiterte Hilfsmittel zur Sicherung schwieriger Atemwegsver-
héltnisse und ein liickenloses Monitoring sowie die Moglichkeit
einer postoperativen NIV sind essentielle Bestandteile eines pe-
rioperativen Managements dieser Patienten.
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