Aus der Klinik fur Anasthesiologie mit Schwerpunkt operative
Intensivmedizin
der Medizinischen Fakultat der Charité — Universitatsmedizin Berlin

DISSERTATION

Einfluss des Anasthesieverfahrens auf den Apnoe-Hypopnoe-
Index und weitere Parameter bei Patienten mit obstruktivem
Schlafapnoesyndrom

zur Erlangung des akademischen Grades
Doctor medicinae (Dr. med.)

vorgelegt der Medizinischen Fakultat der Charité — Universitadtsmedizin
Berlin

von

Friederike Hofmann

aus Berlin

Datum der Promotion: 11.12.2015



INHALTSVERZEICHNIS

Inhaltsverzeichnis

Abklrzungsverzeichnis

1. Abstrakt (deutsch/englisch)

2. Einleitung

2.1

Das obstruktive Schlafapnoesyndrom
2.1.1 Definition und Einteilung
2.1.2 Pathophysiologie und Symptomatik
2.1.3 Screeningverfahren
2.1.4 Diagnosekriterien der AASM
2.1.5 Polysomnographie / Polygraphie
2.1.6 Therapie

2.1.6.1 CPAP-Therapie

2.1.6.2 Weitere Therapieverfahren
2.1.7 Komorbiditaten

2.2  Perioperative Phase
2.2.1 Einfluss der Anasthetika
2.2.2 Einfluss der Operation
2.2.3 Postoperative Risiken
2.3. Perioperatives Management
2.4  Herleitung Fragestellung
3. Methodik
3.1 Patientengut

3.1.1 Einschlusskriterien

3.1.2 Ausschlusskriterien

3.1.3 Allgemeine Charakteristika
3.1.4 Abbruchkriterien

17-19
19

20-28
20-21
21
21
22
22



3.2

3.3

3.4

3.5

3.6

Ablauf

3.2.1 Praoperative Nacht

3.2.2 OP-Tag

3.2.3 Postoperative Nacht

Priméare Zielparameter

3.3.1 AHI, ODI

Sekundére Parameter

3.4.1 Patientenzufriedenheit und postoperative Schmerzen

3.4.2 Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten

Weitere Parameter

3.5.1 Minimale und durchschnittliche O,-Sattigung,
O,-Sattigungen < 90%

3.5.2 Schlafphasen und Schlafeffizienz

3.5.3 Postoperative Schmerztherapie

Statistische Auswertung

4. Ergebnisse

4.1

4.2

4.3

4.4

Patientengut

4.1.1 Allgemeine Charakteristika

4.1.2 Unerwinschte Ereignisse

Priméare Zielparameter

4.2.1 AHI

4.2.1.1 Vergleich des AHI von Patienten mit ESS = 10
vs. Patienten mit bekanntem OSAS

4.2.2 ODI

Sekundére Parameter

4.3.1 Patientenzufriedenheit

4.3.2 Postoperative Schmerzen

4.3.3 Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten

Weitere Parameter

4.4.1 Minimale und durchschnittliche O,-Sattigung,
O,-Sattigungen < 90%

4.4.2 Schlafphasen und Schlafeffizienz

4.4.3 Postoperative Schmerztherapie

23-24
23
23-24
24
25
25
25

25
26
26

26
26
27-28

29-62
29
30
31
32-41
32-35

36-39
40-41
42-51

42-45
46-51
52-62
52-54

55-58
59-62



5. Diskussion

5.1
5.2
5.3

5.4

5.5

5.6
5.7

Patientengut

Studiendesign

Priméare Zielparameter

5.3.1 AHI

5.3.2 ODI

Sekundére Parameter

5.4.1 Patientenzufriedenheit und postoperative Schmerzen
5.4.2 Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten
Weitere Parameter

5.5.1 Minimale und durchschnittliche O,-Séattigung,
O,-Sattigungen < 90%

5.5.2 Schlafphasen und Schlafeffizienz

5.5.3 Postoperative Schmerztherapie

Relevanz fir das postoperative Management
Ausblick

6. Literaturverzeichnis

Publikationsliste

Danksagung

Tabellarischer Lebenslauf

Erklarung des Eides statt

63-76
63

63-65
65-68
65-67
68

69-71

69-71
712-75
72-73

73
73-75
76
77

78-85

86
87
88
89-90



ABKURZUNGSVERZEICHNIS

AASM  American Academy of NREM non-rapid-eye-
Sleep Medicine movement

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index NSAID non-steroid-

ASA American Society of antiphlogistic drugs
Anaesthesiologists ODI Oxygen Desaturation

AWR Aufwachraum Index

BMI Body-Mass-Index OSA obstruktive Schlafapnoe

CO, Kohlenstoffdioxid OSAS obstruktives

COPD chronic obstructive Schlafapnoesyndrom
pulmonary disease PAVK periphere arterielle

CPAP  continuous positive airway Verschlusskrankheit
pressure PaO, Sauerstoffpartialdruck

EEG Elektroenzephalogramm PaCO, Kohlenstoffdioxidpartial-

EOG Elektrookulogramm druck

EMG Elektromyogramm PEEP positive endexpiratory

ESS Epworth Sleepiness Scale pressure

FEV1 forced expiratory volume in 1 PCA patient-controlled-
second analgesia

FRC funktionelle Residualkapazitat PDA Periduralkatheter

HF Herzfrequenz REM rapid eye movement

HNO Hals-Nasen-Ohren RERA respiratory effort related

IMC intermediate Care arousal

ITN Intubationsnarkose Rua: Resistance of upper airways

KHK koronare Herzkrankheit UPPP Uvulopalatopharygoplastik

MTA medizinisch technische VK Vitalkapazitat
Assistentin WHO world health organisation

NRS Numeric Rating- Scale



Abstrakt

1. Abstrakt

Einleitung:
Das obstruktive Schlafapnoesyndrom hat eine hohe Pravalenz im operativen

Patientengut. Durch Komorbiditaten wie z.B. Hypertonie sowie KHK sowie auch
durch die Krankheit selbst erhdht sich das perioperative Risiko. Sowohl die Diagnose
als auch das richtige Management der Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe ist fur
den Anasthesisten hoch relevant.

Den aktuellen Empfehlungen zum anasthesiologischen perioperativen Management
dieser Patienten fehlt es an Evidenz.

Diese Studie beschaftigt sich mit dem perioperativen Einfluss der
Regionalanasthesie und der Allgemeinanasthesie auf den Apnoe-Hypopnoe-Index
(AHI) und weiterer Parameter bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe.

Methodik:

60 Patienten wurden pra- sowie postoperativ mittels vollstandiger Polysomnographie
Uberwacht und der AHI, der ODI (Oxygen Desaturation Index) sowie weitere
Parameter ermittelt. Die Patienten wurden in drei Studiengruppen aufgeteilt und
erhielten je nach Gruppenzugehorigkeit entweder eine Allgemeinanasthesie oder
eine Regionalanasthesie. Eine dritte Gruppe erhielt eine HNO-OP in Vollnarkose. Die
Wahl des Narkoseverfahrens der ersten beiden Gruppen erfolgte mittels
Randomisierung.

Ergebnisse:

In der Allgemeinanasthesiegruppe und der Regionalanasthesiegruppe zeigten sich
keine relevanten Unterschiede im AHI im pra- zu postoperativen Vergleich
(Allgemein: AHI praoperativ: 22,55 [4,28; 37,6]; AHI postoperativ: 21,05 [3,5; 41,45];
Regional: AHI praoperativ: 10,2 [2,1; 20,9]; AHI postoperativ: 7,9 [2,4; 13]). In der
Gruppe der HNO-Patienten war der AHI postoperativ hoher, im Vergleich zum
praoperativen AHI (HNO: AHI praoperativ: 9,45 [6,2; 16,8]; AHI postoperativ: 26,05
[9,3; 52,1] p < 0,05). Die Ergebnisse der weiteren Parameter wie ODI, minimale O.-
sattigung usw. zeigten ebenfalls keinen Unterschied im Verhalten des AHI von
praoperativ zu postoperativ in der Allgemein- sowie Regionalanésthesiegruppe.
Lediglich in der HNO Gruppe lie3en sich signifikant hohere postoperative Werte im

Vergleich zu den praoperativen Werten nachweisen.



Abstrakt

Schlussfolgerunag:

In unserer Studie zeigte sich postoperativ keine Erhéhung des AHI in der Gruppe der
Allgemeinanasthesie. Lediglich bei den HNO-Patienten, besonders bei denen, die
eine postoperative Nasentamponade bendétigten, war der AHI im Vergleich zum
praoperativen Wert erhoht.

Eine allgemeingultige Aussage ist aufgrund der geringen Gruppengrof3e nicht
maoglich. Vielmehr ist das individuelle Risiko des Einzelnen zu bestimmen und
daraufhin ein geeignetes Management zu entwickeln.

Von entscheidender Bedeutung ist das praoperative Erkennen der Patienten in der
Anasthesieambulanz mit geeigneten Screeningmethoden, um das Management, das
Narkoseverfahren, bzw. die postoperative Uberwachung patientenindividuell zu

planen.



Abstrakt

1. Abstract english

Introduction:

The obstructive sleep apnea syndrome has a high prevalence in surgical patients. On
account of possible comorbidities as for example hypertension and coronary heart
disease and also of the disease itself, the perioperative risk rises. As anaesthesiologist
it is important to diagnose sleep apnea and to find the right perioperative management
for these patients.
Current recommendations of perioperative management are lacking evident research.
This study deals with the perioperative influence of general anaesthesia and regional
anaesthesia on the apnea-hypopnea-index (AHI) and other parameters in patients with
obstructive sleep apnea syndrome.

Methods:

60 patients were examined preoperative as well as postoperative by means of full
polysomnography and the AHI and ODI as well as other parameters were determined.
According to the study groups, the patients received a general anaesthesia in the first
group or a regional anaesthesia in the second group. Another third group consisted of
patients receiving an ENT surgery in general anaesthesia. The anaesthetic procedure
was determined by randomization in the first two groups.

Results:

The general anaesthesia group and the regional anaesthesia group showed no relevant
differences in the AHI in the pre- to postoperative comparison (general: AHI
preoperative: 22,55 [4,28; 37,6]; AHI postoperative:21,05 [3,5; 41,45]; regional: AHI
preoperative:10,2 [2,1; 20,9]; AHI postoperative: 7,9 [2,4; 13]). In the group of ENT
patients the postoperative AHI was increased significantly, in comparison to the
preoperative AHI (ENT: AHI preoperative: 9,45 [6,2; 16,8]; AHI postoperative: 26,05
[9,3; 52,1] p < 0,05). Other parameters such as ODI, minimum oxygen saturation etc.
did not show any significant differences pre- or postoperatively in the general and
regional anaesthesia group. Merely the ENT group showed higher postoperative values
compared to preoperative.

Conclusion:

General anaesthesia didn’t lead to an increase of the postoperative AHI.

Only in the ENT patients an increase of the postoperative AHI appeared, especially in

those patients that received a postoperative nasal packing.
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Abstrakt

Indeed, is not possible to draw a universally valid statement on account of the small
sample size. Rather the individual risk of the single patient is to be determined and as a
result a suitable management has to be developed.
Of essential meaning is the preoperative screening of the patients in the preadmission
clinic with suitable screening methods to plan the suitable management, the anaesthetic

procedure and the postoperative monitoring.
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Einleitung

2. Einleitung

2.1. Das obstruktive Schlafapnoesyndrom

Rund 2% der weiblichen und ca. 4% der mannlichen Bevdlkerung leiden am
obstruktiven Schlafapnoesyndrom (OSAS) [1]. Innerhalb des operativen Patientengutes
liegt der Anteil von OSAS-Patienten bei 1-9% je nach Verteilung der Fachgebiete. Die
Pravalenz kann bis hin zu 70% ansteigen, z.B. bei bariatrischen Patienten [2].

Ungefahr 24% der Manner und 9% der Frauen mit einem Altersgipfel von 65-70 Jahren
zeigen Schlafapnoe-ahnliche Symptome mit oder ohne Tagesmudigkeit [1].

Die Dunkelziffer ist mit groRer Wahrscheinlichkeit deutlich héher, da die Diagnose meist
sehr spat oder gar nicht gestellt wird. In einer Erhebung von 1997 waren es fast 90%
undiagnostizierter Falle [3]. Besonders die kardiovaskularen Begleiterkrankungen sowie
der Zusammenhang mit postoperativen Komplikationen ricken diese Krankheit in den
Fokus der Andasthesie. Ein frihzeitiges Erkennen und ein individuelles perioperatives
Management sind essentiell.

Die Pravalenz bei Kindern bewegt sich zwischen 1% und 3% mit einer Altershaufigkeit
von 2 bis 5 Jahren. Bei adiptsen Kindern steigt die Pravalenz auf bis zu 36% [1].

2.1.1. Definition und Einteilung

Von OSA (Obstruktive Schlafapnoe) spricht man definitionsgemalf3, wenn wahrend der
Nacht bei einem Patienten eine bestimmte Anzahl von Hypopnoen und/oder Apnoen
auftreten. Eine Apnoe liegt vor, wenn die Atmung flr mehr als 10 Sekunden sistiert. Von
einer Hypopnoe spricht man, wenn die Sauerstoffsattigung fir mehr als 10 Sekunden
um 3% vom Ausgangswert oder das Atemzugvolumen um 50% abfallt [4].

Um diese Ereignisse zu quantifizieren, bestimmt man den Apnoe-Hypopnoe-Index
(AHI). Er misst die Anzahl dieser Ereignisse wahrend einer Stunde Schlaf. Bei einem
Index von 5 und mehr spricht man von einer manifesten OSA. Eine leichte Form liegt
vor bis zu einem AHI von 15. Von 15 bis 30 liegt eine mittelschwere Schlafapnoe vor
und ab einem AHI von 30 spricht man von einer schweren OSA. Es kénnen Hunderte
dieser Atemaussetzer in einer Nacht auftreten [4].

Zusatzlich wird zwischen Schlafapnoe und dem Schlafapnoesyndrom (OSAS)

unterschieden. Ein Syndrom liegt vor, wenn zusatzlich zum AHI = 5 die typischen
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klinischen Symptome wie Tagesmudigkeit, Konzentrationsstérungen, Kopfschmerzen,
Schwindel, nachtliches Schwitzen, Nykturie, Depressionen und Impotenz auftreten [4].
Man kann die Schlafapnoe pathophysiologisch zusatzlich in zentrale Formen,
obstruktive Formen und Mischformen einteilen. Zum weitaus grof3ten Teil (ca. 80%)
liegt eine obstruktive oder eine gemischte Schlafapnoe vor. Obstruktiv ist die Apnoe
dann, wenn wahrend der Phase des sistierenden Atemflusses trotzdem
Atemanstrengungen des Thorax erkennbar sind. Die anderen 20% sind zentrale
Apnoen, die meist neurologische Ursachen haben und oft schwieriger zu behandeln
sind [4].

2.1.2. Pathophysiologie und Symptomatik

Die Pathophysiologie der Schlafapnoe ist ein multifaktorielles Geschehen. Wéahrend des
Schlafens sorgen anatomische (z.B. grol3e Zunge, Retrognathie [5]) sowie
physiologische Vorgénge fur die typische, sich wiederholende Symptomatik.

Eine Voraussetzung fur die Entstehung der Schlafapnoe ist die besonders im REM-
Schlaf auftretende Muskelerschlaffung der Rachenmuskulatur. Im Rachenbereich
herrscht normalerweise ein negativer Druck. Dieser entsteht wahrend der Inspiration
und wirkt der Kontraktionskraft der Pharyngealmuskeln entgegen, sodass das
Rachenlumen offengehalten wird. Unter dem Einfluss z.B. tonussenkender
Medikamente, Verdnderungen des Innervationsmusters der genannten Muskeln oder
Konditionen, die das Lumen einengen (wie z.B. Fettpolster im Hals bei Adipositas [6-8]),
kommt es zu einem kurzfristigen Kollabieren der Rachenweichteile. Sistiert die Atmung,
infolge der Obstruktion des Atemwege, kommt es zu einem Abfall der
Sauerstoffsattigung des Blutes sowie zu einem Anstieg des CO,-Partialdruckes was
wiederum zu einer Reizung des Atemzentrums und zu einer Sympathikusaktivierung
fuhrt [9]. Es folgt eine Arousalreaktion, d.h. der Patient wacht kurzzeitig auf, das CO,
wird wieder abgeatmet und die Rachenpassage wird wieder er6ffnet, d.h. der
Muskeltonus wird erhoéht. Meist geht die Arousalreaktion mit einem lauten
Schnarchgerausch einher. Sobald der Normalzustand wiederhergestellt ist, schlaft der

Patient wieder ein und der Kreislauf beginnt von neuem [10-12].
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Pathophysiologie

Nasale Obstruktion
Tonsillenvergréfierung

Minnlich, hohes Mikro gnathie
Alter, Hals und Halsumfang
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Atemwegsreflexs
| zentrale Stimulation
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Abb. 1.: Schematische Darstellung der Pathophysiologie der obstruktiven Schlafapnoe
Rua: Resistance of upper airways; PaO2: Sauerstoffpartialdruck im Blut; PaCO2:
Kohlenstoffdioxidpartialdruck im Blut; FRC: funktionelle Residualkapazitat.

Modifiziert nach [13]

Die Patienten berichten hauptséchlich tUber eine oft qualende Tagesmudigkeit, die auf
den unzureichend erholsamen Schlaf zurtickzufuhren ist. Durch die repetitiven Arousals
wird die normale Schlafarchitektur zerstért und der Patient durchlebt zu wenig
erholsame Tiefschlafphasen.

Symptome, die mit der Mudigkeit zusammenhéngen sind Konzentrationsschwache,
Gedachtnisstorungen, Kopfschmerzen, Impotenz und Stimmungsschwankungen bis hin
zu Personlichkeitsstorungen und Depressionen.

AulRRerdem ist Schlafapnoe nicht selten assoziiert mit schwerem Schnarchen, Nykturie,
gastrointestinaler Refluxkrankheit und dem Auftreten von Nachtschweil3 [4].

Gewisse Risikofaktoren wie Rauchen und der Konsum von Alkohol konnen die

Symptomatik verstarken [14-18].
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Zahlreiche Komorbiditaten, wie Hypertonus, Adipositas, Herzrhythmusstérungen wie
z.B. Vorhofflimmern, Apoplex, Diabetes mellitus und pulmonale Hypertonie stehen im
direkten Zusammenhang mit der obstruktiven Schlafapnoe und den repetitiven
Hypoxien [39-56].

2.1.3. Screeningverfahren

Die Epworth Sleepiness Scale (ESS) ist ein Kurzfragebogen zur Erfassung des
Leitsymptoms Tagesschlafrigkeit, in dem retrospektiv die Wahrscheinlichkeit fur das
Einnicken bzw. Einschlafen in acht typischen Alltagssituationen erfragt wird. Bei
Erreichen eines Punktewertes von = 10 liegt eine relevante Tagesmudigkeit vor, die auf
eine obstruktive Schlafapnoe hinweisen kann [19].

Neben des in dieser Untersuchung verwendeten ESS-Scores finden sich in der Literatur
diverse Screeningverfahren zum Erkennen einer obstruktiven Schlafapnoe. Ein Beispiel
ist das Berliner Questionnaire [20], welches mit Fragen zu Schnarchen,
Tagesmudigkeit sowie Hypertension einen Score erhebt, der die Patienten in ,High
Risk“- und ,Low Risk®- Patienten einteilt. Mit einer ,High-Risk"- Einstufung liegt mit einer
Sensitivitat von ca. 86% ein AHI = 5 vor. Des Weiteren existieren das STOP-
Questionnaire sowie die Erweiterung, das STOP-BANG-Questionnaire. Bei dem STOP-
Fragebogen werden 4 Fragen nach Schnarchen, Mudigkeit, beobachteten Apnoen und
Hypertension gestellt. Bei 2 oder mehr positiven Antworten besteht der Verdacht auf ein
OSAS. Wenn bei dem STOP-BANG-Fragebogen 3 oder mehr Fragen mit Ja
beantwortet werden, wird der Patient als ,High-Risk® fir OSAS eingestuft. Die
Sensitivitat fur ein mildes, mittelschweres bzw. schweres OSAS liegt dabei bei ca. 65%,
74% sowie 80%. Bei dem STOP-BANG-Fragebogen wird die Sensitivitdt durch das
Hinzufligen der Parameter Alter, BMI, Geschlecht und Halsumfang auf bis zu 100% bei
schwerem OSAS erhoht [20]. Die American Society of Anaesthesiologists (ASA) hat
noch weitere Faktoren (z.B. kraniofaziale Abnormitaten, nasale Obstruktion,
Tonsillenhyperplasie, Erwachen mit Erstickungsgefiihl etc.) als Indikatoren fur das
Vorliegen einer obstruktiven Schlafapnoe eingestuft [21]. Die Sensitivitdt dieser
Methode unterscheidet sich nicht signifikant von der des Berlin Questionnaire [21].

Die Sensitivitat der Epworth Sleepiness Scale zur Erkennung von Patienten mit

Verdacht auf OSAS wird in der Literatur von 66% bis Uber 80% angeben, je nach
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Schweregrad der Schlafapnoe [22]. Mittels des ESS-Scores wird einzig die
Tagesmudigkeit erfasst. Die zusatzliche Erfassung von BMI, Halsumfang, Alter und
Fragen nach fremdanamnestischen Angaben erhéhen zwar die Sensitivitat, sind aber
mit einem Mehraufwand verbunden. Allerdings scheint zumindest die alleinige
Anwendung des ESS-Score gegenuber mehreren spezifischen Auswahlfragen wie
Fragen zu Schnarchen oder Tagesmudigkeit mehr Patienten zu detektieren [23].

In der taglichen Routine scheint ein einfacher Fragebogen geeigneter, der eigenstandig
und schnell vom Patienten ausgefullt werden kann.

Das weitere anasthesiologische Management sollte sich an den jeweiligen
Screeningergebnissen orientieren, ggf. ist eine préaoperative Polygraphie, oder als
Goldstandard eine Polysomnographie zu erwagen, um eine bestehenden Verdacht auf

eine obstruktive Schlafapnoe zu erharten.
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Die Epworth Sleepines Scale

Schlafbezogene Atemstérungen
Epworth Schliifrigkeits-Skala (ESS)

Wie wahrscheinlich ist es, dass Sie in einer der folgenden Situationen einnicken o.
einschlafen,

sich also nicht nur milde fithlen Dies bezieht sich auf Ihren Alltag in der letzten Zeit Selbst wenn Sie einige
Situationen in letzter Zeit nicht erlebt haben, versuchen Sie bitte, sich vorzustellen, wie diese auf Sie gewirla hatten,

Benutzen Sie die folgende Skala von 0 bis 3, um die am besten passende Zahl fir jede Situation auszuwihlen.

Wahrscheinlichkeit des Einnickens

niemals gering mittel hoch
It Bitzen Lesen 0 1 2 3
Fuhiges Sitzen an einem offentlichen Ort
(z.B. Kino, Theater, Versammlung) 0 1 2 3
Als Mitfahrer in einem &uto wahrend einer
Stunde Fahrt ohne Pause I 1 2 3
Sich nachmittags zum Ausruhen hinle gen,
wenn es die Umstande erlauben 0 1 2 3
Mit jemandem zusammensitzen und
sich unterhalten I 1 2 3
Ruhiges Sitzen nach einem Mittagessen ohne Allkohol 0 1 2 3
In einem Auto, wenn man fir emnige Minuten
im Verkehr anhalt I 1 2 3

Summe:

Abb.2: Die Epworth Sleepiness Scale. Ab = 10 liegt eine relevante Tagesmudigkeit vor.
Modifiziert nach [19].

2.1.4. Diagnosekriterien der AASM
Im Jahre 2005 erschien eine Neuauflage der 1990 publizierten Internationalen

Klassifikation von Schlafstérungen (ICSD). Darin benennt die American Academy of

Sleep Medicine (AASM) die Diagnosekriterien fur die obstruktive Schlafapnoe wie folgt:
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A. Anamnese (mindestens eines der folgenden Kriterien):
1. ungewollte Einschlafepisoden wahrend Wachheit, Tagesmudigkeit, nicht-
erholsamer Schlaf oder Insomnie
2. néachtliche Erwachen mit Atemstillstand, Erstickungsanfallen, nach Luft
schnappen
3. durch Bettpartner beobachtetes lautes Schnarchen oder Atemstillstande
im Schlaf

B. Polysomnographie: >= 5 respiratorische Ereignisse (Apnoen, Hypopnoen,
RERAs/h (RERA = respiratory effort related arousal) mit Atemanstrengung bei
jedem respiratorischen Ereignis)

Oder

C. Polysomnographie: >= 15 respiratorische Ereignisse (Apnoen, Hypopnoen,
RERAs/h mit Atemanstrengung bei jedem respiratorischen Ereignis)

D. Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung, eine

internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/Drogengebrauch

Gefordert sind A+B+D oder C+D [24]

2.1.5. Polysomnographie/Polygraphie

Neben der Anamnese, dem positiven Screening, der kdrperlichen Untersuchung zur
Erfassung etwaiger anatomischer Besonderheiten sowie dem Ausschluss von
Differentialdiagnosen erfolgt als Goldstandard immer eine bzw. mehrere nachtliche
Polysomnographien in einem Schlaflabor oder einer geeigneten Einrichtung.

Zu einer vollstdndigen Untersuchung gehort die Ableitung eines EEGs zur Einteilung in
Schlafphasen und vor allem zur Erfassung der REM-Schlafphasen.

Zusatzlich werden Augenbewegungen im EOG (Elektrookulogramm) und
Kinnmuskelbewegungen im EMG (Elektromyogramm) aufgezeichnet, um die REM- von
den Non-REM-Phasen besser zu trennen. Mit einem Mikrofon wird die Intensitat des
Schnarchens gemessen.

Zur Erfassung der Apnoe sowie Hypopnoephasen werden neben der kontinuierlichen

Sauerstoffsattigungsmessung die Thorax- sowie Abdomenexkursionen gemessen. Der
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Luftstrom Uber die Nase wird mittels einer Airflowmessung erfasst. Zur
Vervollstandigung der Vitalparametermessung werden zusétzlich noch Herzfrequenz
und Blutdruck aufgezeichnet.

Aus den gesammelten Daten lasst sich neben anderen Parametern der AHI berechnen

und damit eine obstruktive Schlafapnoe bestéatigen oder ausschliel3en.

Kleinere, meist tragbare Gerate, die z.B. als Minimalvariante die Sauerstoffsattigung
und den Airflow messen, nennt man Polygraphiegerate. Diese werden im Screening
z.B. im Krankenhaus, aber auch am Patienten zu Hause eingesetzt, um erste Hinweise
auf eine schlafbezogene Atemstdorung zu erhalten. Zur exakten Diagnose ist diese
Minimalvariante der Polygraphie nicht geeignet [25]. Zusatzlich lasst sich das Gerat um
die Messung der Atemexkursionen per Thorax- und Abdomengurt sowie die
Aufzeichnung des Schnarchgerdusches per Thermistor erweitern, sodass bei einem
Verdacht auf ein mittelschweres OSAS, d.h. ein AHI > 15/h in der Polygraphie
gemessen, die Patienten direkt zur CPAP-Anpassung in ein Schlaflabor Uberwiesen

werden konnen.

2.1.6. Therapie

Bei leichten bis mittelschweren Formen der Schlafapnoe ist es mdglich, mittels
AllgemeinmalRnahmen wie z.B. Gewichtsreduktion, Nikotin- bzw. Alkoholkarenz sowie
konsequenter Schlafhygiene eine Besserung der Symptomatik zu erreichen.

Leider scheitern diese Optionen oft an mangelnder Patienten-Compliance [26].

2.1.6.1. CPAP-Therapie

Die Methode der Wahl zur Behandlung der obstruktiven Schlafapnoe ist die nachtliche
nasale Continuous-Positive-Airway-Pressure-Beatmung (CPAP-Beatmung). Hierbei
werden die Patienten in der Nacht Uber eine CPAP-Maske kontinuierlich mit einem
positiven endexpiratorischen Druck (PEEP) von meistens 7 oder 8 cmH,0 beatmet.
Dies wirkt dem Kollaps des Atemweges entgegen und sorgt fUr einen ungestorten
Luftstrom. Bei einem Grol3teil der Patienten kommt es zu einem deutlichen Rickgang

der Symptome, also zu einer signifikanten Reduktion der Tagesmidigkeit [27-29].
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Bei bis zu 25% der Patienten kommt es aufgrund von Diskomfort zu
Complianceproblemen und damit zur diskontinuierlichen Nutzung der Maske [30;31].

2.1.6.2. Weitere Therapieverfahren

Bei Patienten, welche die CPAP-Maske nicht tolerieren oder aufgrund bestimmter
Umstande nicht anwenden kdnnen besteht die Mdoglichkeit intraorale Schienen zu
tragen, die wahrend des Schlafes den Unterkiefer nach vorne ziehen und die Zunge am
Zuruckfallen hindern, sodass die Rachenpassage und damit die Atemwege offen
gehalten werden. Besonders fur Patienten deren Hauptsymptom das Schnarchen ist
und mit milder Schlafapnoe scheint dies eine effektive Methode zu sein [29].

Unter bestimmten Voraussetzungen kann Patienten mit einer Operation im Bereich der
Atemwege geholfen werden. Kinder mit vergro3erten Tonsillen kénnen z.B. von einer
Tonsillotomie bzw. Tonsillektomie profitieren [32]. Bei Erwachsenen ist eine
ausfuhrliche HNO-arztliche Beratung und Untersuchung obligat. Die Studienlage zur
Effektivitat z.B. nach Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) ist bisher noch
widerspruchlich [33;34]. Die Implantation eines Hypoglossusschrittmachers ist ein
relativ neues Verfahren, welches die Atemexkursionen des Zwerchfells registriert und
bei Apnoen Stimulationen an den N. hypoglossus abgibt. Durch die muskulare
Kontraktion wird die Zunge nach vorn gezogen und der Atemweg wird offen gehalten.

Erste positive Ergebnisse zeigen sich bei Patienten mit CPAP-Incompliance [35].

Bestimmte Medikamente (z.B. Protryptilin), die die Schlafarchitektur im Sinne einer
Unterdriickung der REM-Schlafphasen beeinflussen und damit die Apnoen in der Nacht
reduzieren sollen, wurden in Studien untersucht. Es konnten bisher keine signifikanten
Besserungen nachgewiesen werden, sodass aktuell noch keine medikamentdsen

Therapien zur Verfiigung stehen [36;37].
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2.1.7. Komorbiditaten

Durch die repetitiven Hypoxien im Schlaf kommt es wiederholt zu
Sympathikusaktivierungen [9;38], welche kardiovaskulare Begleiterkrankungen férdern.
Durch den Sattigungsabfall kann es zu Bradykardien kommen, die zur Unterversorgung
relevanter Gewebe und Organe (Herz, Gehirn) mit Blut fihren kénnen. Unter anderem
kommt es zu Bluthochdruck [39;40]. AuRerdem besteht ein Zusammenhang zwischen
obstruktiver Schlafapnoe und pulmonaler Hypertonie [41;42]. Mdglicherweise kommt es
durch die wiederholten temporaren Hypoxien zu Geféal3kontraktionen der Lungengefalie
und damit zu einer Erh6hung des pulmonalen Druckes, der sich bei fehlender Therapie
fixieren kann.

Die Korrelation von obstruktiver Schlafapnoe und arterieller Hypertonie ist hingegen
eindeutig nachgewiesen [39;40]. Eine CPAP-Therapie fuhrt zu einer Reduktion des
systolischen Blutdruckes [43-47] und damit zu einer Minderung kardiovaskularer
Ereignisse [48].

Eine vorbestehende KHK wird durch die obstruktive Schlafapnoe negativ beeinflusst.
Myokardinfarkte und Schlaganfalle [48] treten haufiger auf. Herzrhythmusstérungen wie
z.B. Vorhofflimmern [49-51] und Herzinsuffizienz kdnnen die Folge sein.

Des Weiteren ist die obstruktive Schlafapnoe mit dem Auftreten von cerebralen
Ischamien assoziiert [52].

Einige Studien zeigen einen Zusammenhang zwischen OSAS und einem
metabolischen Syndrom. Zum einen scheint durch die Schlafapnoe der
Lipidstoffwechsel durch eine gesteigerte Produktion von Leptin beeinflusst zu werden,
zum anderen ist die Insulinresistenz erhéht [53-56]. Einige Studien zeigten auf3erdem,
dass die obstruktive Schlafapnoe, unabhangig vom BMI, eine Insulinresistenz férdert
[57].

Durch die repetitiven Apnoen kénnen bei OSAS-Patienten erektile Dysfunktion [58] und
Depressionen sowie Konzentrationsstérungen und Stimmungsschwankungen auftreten

[59], diese kdnnen durch eine CPAP-Therapie positiv beeinflusst werden [27-30].
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Pathophysiologie der Begleiterkrankungen:

| -
| SLEEPl SNORING, —— _ NOCTURNAL Primary
RESTLESSNESS SOCIAL ISOLATION Event
OBSTRUCTED * _
BREATHING | ™| ‘02& CO, »| AROUSAL
4 PULMONARY SYSTEMTIC DAYTIME SLEEPINESS
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MYOCARDIAL
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Abb. 3.: Schematische Darstellung der Pathophysiologie der Begleiterkrankungen bei
obstruktiver Schlafapnoe. RVH: Rechts-Ventrikulare Hypertrophie; LVH: Links-Ventrikulare
Hypertrophie; aus [60]

2.2. Perioperative Phase

Zwischen Schlaf und Narkose bestehen einige grundlegende Unterschiede.

Der natirliche Schlaf gliedert sich in Non-REM und REM-Schlafphasen. Die Non-REM-
Phasen werden je nach Schlaftiefen nach der Definition von Rechtschaffen und Kales
weiterhin in Stadium | bis IV geteilt [61]. Seit 2007 existiert eine neue Nomenklatur der
AASM, welche den Non-REM-Schlaf in nur noch 3 Phasen unterteilt [62].

Wahrend des Schlafens sind alle wichtigen Reflexe, wie z.B. das Schlucken oder
Husten, erhalten.

Apnoen konnen in beiden Phasen auftreten, besonders aber in den REM-Phasen sinkt
der Muskeltonus, was zu verlangerten Apnoen filhren kann. Neuere Studien zeigen,
dass der AHI moglicherweise wahrend der NREM-Phasen sogar hoher ist, dafir aber
Apnoen und Hypoxien in den REM-Phasen eine verlangerte Dauer aufweisen [63-65].
Im Gegensatz zum Schlaf sind bei der Narkose die kortikalen Zentren global
supprimiert, physiologische Reflexe sind daher nicht mehr auslésbar. Aul3erdem
durchlauft ein narkotisierter Patient keine REM-Phasen. Dieser Unterschied ist in
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zweierlei Hinsicht relevant, da zum einen durch die fehlenden Reflexe auch die
Arousalreaktion unterdriickt wird und es dadurch postoperativ durch den Uberhang von
Narkosemedikamenten zu viel schwerwiegenderen Hypoxien kommen kann. Aul3erdem
ist der supprimierte REM-Schlaf dafiir verantwortlich, dass es meist erst einige Tage
nach der Narkose zu einem REM-Rebound kommt. Das bedeutet, dass die
unterdriickten REM-Schlafphasen in diesen N&chten aufgeholt werden. Damit kénnen
vermehrt langer andauernde Apnoen auftreten, die wiederum zu schweren

respiratorischen Problemen ein paar Tage postoperativ fihren kénnen [66-68].

2.2.1 Einfluss der Anasthetika

Die dosisinduzierte Unterdrickung der Muskelkraft im Rachenbereich durch
verschiedene Anéasthetika ist bekannt. [69-71].

Propofolgabe z.B. fuhrt zu einer vermehrten Kollapsneigung der Rachenwénde.
AulRerdem werden die neuronalen Reflexe unterdrickt [72].

Auch Thiopental reduziert den Tonus der sternothyroidalen und sternohyoidalen
Muskulatur [73]. Auch Benzodiazepine konnen die Muskelrelaxierung verstarken und
damit den Kollaps des Atemweges unterstitzen [74]. Inhalationanasthetika, z.B.
Halothan, verstarken die Wirkung der Muskelrelaxantien und haben selbst einen
senkenden Effekt auf den Muskeltonus [70].

Opiode haben einen nachgewiesenen hemmenden Effekt auf den N. phrenicus sowie
auf das Atemzentrum und fihren damit zu einer erhéhten Rate an respiratorischen
Komplikationen [69;71;75;76].

2.2.2 Einfluss der Operation

Die Art des operativen Eingriffs kann ebenfalls einen Einfluss auf die Symptomatik der
Schlafapnoe haben.

Bei HNO-Eingriffen ist nicht selten die Einlage einer postoperativen Nasentamponade
notig. Dadurch wird die postoperative Symptomatik deutlich erhoht [5;77-81].

AulRerdem koénnen Blutungen und Schwellungen im OP-Bereich zu einer weiteren

Einengung des Atemweges flihren.
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Wahrend laparoskopischer Operationen sorgt das insufflierte CO, flr einen erhdhten
intraabdominellen Druck, welcher die Lungenfunktion negativ beeinflusst, indem z.B. die
Compliance abnimmt sowie das Risiko fir Atelektasenbildung steigt [82]. Aul3erdem
kann eine Hyperkapnie resultieren. Zusatzlich kann eine postoperativ notwendige
Ruckenlage die Symptome aggravieren [83;84].

Eine besondere Bedeutung kommt den postoperativen Schmerzen zu. Ist die Anlage
von Schmerzkathetern nicht mdglich, wird auf intravendse Opioide zurtickgegriffen,

womit sich wiederum das postoperative Risiko fiir Apnoen erhoht.

2.2.3 Postoperative Risiken

Es besteht ein Zusammenhang zwischen Schlafapnoe und postoperativen
Komplikationen [85-88]. Hwang et al verdffentlichten 2008 eine Studie, in der sich
postoperative Komplikationen wie Atelektasen, Nachblutungen, Arrhythmien und
Hypoxamien bei den Patienten mit Schlafapnoe signifikant erhdht zeigten im Vergleich
zu Patienten ohne obstruktive Schlafapnoe [89].

Der REM-Rebound, das Nachholen der durch die Narkose unterdrickten REM-
Schlafphasen, koénnte im Rahmen der postoperativen Komplikationen eine
entscheidende Rolle spielen. Einige Untersuchungen zur postoperativen Symptomatik
bei Patienten mit Schlafapnoe zeigen den héchsten AHI nicht in der unmittelbaren

postoperativen, sondern in der zweiten bis dritten postoperativen Nacht [67;90].

2.3  Perioperatives Management

Die American Society of Anaesthesiologists hat im Jahr 2006 Leitlinien zur
perioperativen Behandlung von OSAS-Patienten veroffentlicht, welche 2014 aktualisiert
wurden [91-93].

Im Folgenden werden die Kernaussagen dieser Empfehlungen aufgefthrt.
Bei Patienten mit einem hohen Risiko fur ein OSAS oder mit bekanntem OSAS sollte

das perioperative Risiko eingeschatzt und zusammen mit dem Operateur die

individuelle perioperative Strategie entwickelt werden.
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Sedativa sollten praoperativ nicht gegeben werden. Ist dies dennoch notwendig, ist ein
Monitoring des Patienten zu erwéagen.

Eine schon begonnene CPAP-Therapie sollte perioperativ soweit wie maoglich
weitergefuhrt werden.

Bei hoch-elektiven Eingriffen und deutlich erh6htem OP-Risiko ist eine praoperative
CPAP-Therapie empfehlenswert.

Bei Patienten mit bekanntem OSAS, Adipositas und anderen Faktoren, die auf eine
erschwerte Intubation hindeuten (hoher Mallampati-Score, kurzer dicker Hals usw.), ist
eine fiberoptische Wachintubation in aufrechter Haltung zu erwagen.

Intraoperativ muss die veranderte Pharmakokinetik der Narkotika beachtet werden.
Eine Sedation besonders mit Benzodiazepinen sollte wenn méglich vermieden werden,
eine tiefe Allgemeinanasthesie mit gesichertem Atemweg ist zu bevorzugen.

Die Regionalanasthesie ist sofern moglich zu bevorzugen.

Die Extubation sollte am wachen, kooperativen, nicht mehr muskelrelaxierten Patienten
erfolgen. Wenn maoglich, ist eine Riuckenlage zur vermeiden und eine sitzende Position
oder Seitlage zur Extubation zu bevorzugen.

Der Umfang des postoperativen Managements und der Uberwachung héngt vor allem
vom praoperativ erhobenen Risikoscore, also von den individuellen Gegebenheiten des
Patienten und der Operation ab. Eine generelle Empfehlung ist nicht mdglich.
Gegebenenfalls sollte die Sauerstoffsattigungsmessung in der ersten postoperativen
Nacht fortgefihrt werden [94]. Bei der routinemalligen Gabe von Sauerstoff muss
gelegentlich mit verlangerten Apnoephasen gerechnet werden [95].

Erfolgt bei dem Patienten schon eine CPAP-Behandlung, sollte diese postoperativ
fortgesetzt werden, sofern es moglich ist z.B. durch Verzicht auf eine Nasentamponade.
Die postoperative Schmerztherapie ist am besten Uber einen regionalen Katheter
durchzufiihren und dadurch gut zu tGberwachen. NSAIDs haben sich auch als natzlich
erwiesen, da sie keine zentral atemdepressiven oder muskelrelaxierenden
Eigenschaften aufweisen.

Sofern mdoglich, sollte man auf Opioidanalgetika aufgrund der mehrfach genannten
Wirkungen verzichten. Falls dies nicht moéglich ist, muss die Atmung mittels Messung
der Sauerstoffsattigung und ggf. des endexpiratorischen CO, tiberwacht werden.
Aufgrund des REM-Rebound muss bei bestimmten Patienten Uber ein l|&nger
andauerndes Monitoring nachgedacht werden [67;90].

Eine Riuckenlage der Patienten ist zu vermeiden.
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Die Umsetzung einiger dieser Empfehlungen erscheint in der taglichen klinischen
Routine schwierig (z.B. die Extubation in Nicht-Ruckenlage oder eine mehrtagige
nachtliche Uberwachung mittels Sauerstoffsattigungsmessung). Aufgrund  der
unterschiedlichen Gegebenheiten und Ressourcen der Krankenhauser ist das
empfohlene perioperative Management wie z.B. eine praoperative CPAP-Therapie oder
eine postoperative Uberwachung auf der Intensivstation nicht immer mdglich. Es fehlen
weiterhin ausreichend kontrollierte Studien, die die Effektivitat dieser MalRnahmen

nachweisen.

2.4. Herleitung der Fragestellung

Zurzeit existieren wenige Studien zum Einfluss des Anésthesieverfahrens auf die
Symptomatik der obstruktiven Schlafapnoe. Daher beruhen die Empfehlungen der ASA
zum perioperativen Management hauptsachlich auf Expertenmeinungen.

Die medizinische Relevanz der Erkrankung im Hinblick auf die kardiovaskularen Folge-
und oder Begleiterkrankungen sowie die Zunahme der perioperativen Komplikationen
ist unumestritten.

Diese Studie soll Hinweise liefern, ob und inwiefern das Anasthesieverfahren einen
Einfluss auf den AHI hat. AuRerdem soll ein mdglicher Vorteil der Regionalanasthesie
gegenuber der Allgemeinanasthesie untersucht werden.

In dieser Arbeit sollen folgende Fragen beantwortet werden:

1. Kann das gewahlte Anasthesieverfahren zu einer Anderung im

postoperativen AHI fihren?

2. Welchen Einfluss hat die Einlage einer postoperativen Nasentamponade
auf den AHI?
3. Hat das gewdahlte Anasthesieverfahren Einfluss auf weitere Parameter wie

ODI, Schlafstadien, Blutdruck, Herzfrequenz und Patientenzufriedenheit?
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3. Methodik

3.1. Patientengut

Die durchgefuhrte Studie ist eine randomisierte prospektive Pilotstudie. Sie wurde von
der zustdndigen Ethikkomission genehmigt (EA1/016/06) und mit der ISRCTN-Nr.:
37803178 registriert.
In der Anasthesieambulanz wurden die Patienten mittels des standardisierten ESS-
Fragebogens auf das Vorliegen eines OSAS bzw. nach relevanter Tagesmudigkeit
befragt. Lag ein diagnostiziertes OSAS vor, oder ein ESS-Score von 10 oder mehr,
wurden die Patienten als moégliche Probanden fir die Studie ausgewahlt. Als weitere
Voraussetzung musste bei den Patienten eine Operation an den Extremitaten geplant
sein, die sowohl in Allgemein- als auch in Regionalanasthesie durchfuhrbar war. Auch
Patienten, die sich einer urologischen oder gynakologischen Operation unterzogen, die
in Spinalanasthesie durchgefuhrt werden konnte, war eine Teilnahme an der Studie
maoglich.
Des Weiteren wurden 20 Patienten, die eine HNO-Operation erhielten, untersucht.
Nach ausfihrlicher Aufklarung und ihrem Einverstandnis wurden sie in die Studie
eingeschlossen.
Insgesamt wurden 60 Patienten untersucht.
Gruppe 1 20 Patienten OP extrathorakal/extraabdominal in ITN
Gruppe 2 20 Patienten OP extrathorakal/extraabdominal in Regionalanasthesie
Gruppe 3 20 Patienten HNO-OP in ITN - weiter unterteilt in:

Gruppe 4 12 Patienten HNO-OP mit postoperativer Nasentamponade

Gruppe 5 8 Patienten HNO-OP ohne postoperative Nasentamponade

Die Patienten der Gruppe 1 und 2 wurden randomisiert.
Die Probanden wurden die praoperative Nacht, 2 Stunden postoperativ im
Aufwachraum und in der postoperativen Nacht mittels Polysomnographie untersucht

und zusétzlich mittels EKG, Blutdruck und Pulsoxymetrie Giberwacht.
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3.1.1

3.1.2

Einschlusskriterien

Vorliegen einer Einwilligungserklarung

OSAS oder hochgradiger OSAS-Verdacht

Patienten am Universitatsklinikum Charité Standort Mitte, bei denen eine
Extremitaten-Operation oder Operation, die auch in Regionalanasthesie
durchzufihren ist, erfolgt

Oder auch aus der Kilinik fur Hals-Nasen-Ohrenheilkunde am
Universitatsklinikum Charité Standort Mitte, bei denen eine HNO-Operationen
durchgefthrt wird

Alter Uber 18 Jahre

ASA-Klasse I-llI

Ausschlusskriterien

Andere Klinisch relevante Erkrankungen der Atemwege (z.B. COPD) mit
Verminderung von VC oder FEV1 um 20%

Leber- oder Niereninsuffizienz, Sepsis

Psychiatrische Erkrankungen, die eine richterliche Betreuung erforderlich
machen

Medikamenten- und Drogenabhangigkeit

Allergie gegen eines der in der Studie verwendeten Medikamente
Analgetische Vormedikation mit ,starken Opioiden (WHO Stufe 3)

ASA IV

KHK mit instabiler Angina pectoris, symptomatische Karotisstenose sowie
zerebrovaskulare Insuffizienz, Z.n. Apoplex, pAVK ab Stadium IIb nach Fontaine
Versorgung mit BIPAP-Atemgerat

Nicht eingestellter arterieller Hypertonus (systolisch > 160 mmHg, diastolisch

> 90 mmHgQ)
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3.1.3 Allgemeine Charakteristika

Mittels einer Checkliste wurden Alter, Geschlecht, pack years (Zahl der téaglich
konsumierten Zigarettenpackungen multipliziert mit Zahl der Raucherjahre), GréR3e und
Gewicht und damit der BMI erfasst. AuRerdem wurden mittels eines Mal3bandes der
Halsumfang, Bauchumfang, die Mundoffnung und der Mallampati-Score erfasst. Die
Mallampati-Klassifikation dient zur Abschéatzung maglicher Intubationsschwierigkeiten

und beurteilt mittels vier Stufen die Sichtbarkeit des weichen und harten Gaumens.

3.1.4 Abbruchkriterien

Als Abbruchkriterien waren folgende Ereignisse definiert:

e Der Untersucher kommt zu dem Schluss, dass eine Beendigung im besten
Interesse des Patienten ist.

e Der Patient verlangt den Abbruch der Studie.

e Patienten bendtigen einen Re-Eingriff im Beobachtungszeitraum

e Wahrend der Behandlungsphase werden Ausschlusskriterien erfullt

o Es ergeben sich deutliche Hinweise fur eine nicht zumutbare Geféahrdung der
Patienten durch die Teilnahme an der Studie.

-22 -



Methodik

3.2. Ablauf

3.2.1 Praoperative Nacht

Die Patienten erhielten eine komplette Polysomnographie in der Zeit von 23:00-07:00
Uhr in einem Einzelzimmer der Uberwachungsstation bzw. im Aufwachraum.

Als Polysomnographiesystem wurde das Compumedics S-series Sleep System
(Compumedics Sleep, Abbotsford, Australia) verwendet. Der Patient wurde zusatzlich
mittels eines zentralen Monitoringsystems (Solar® 8000M Patient Monitor GE
Healthcare, Miinchen, Deutschland) Gberwacht. Als Pramedikation in der praoperativen
Nacht erfolgte die Gabe von 30 mg Promethazin Tropfen oral.

Erfasst wurden EEG, EOG, EMG, Thorax- sowie Abdomenexkursionen, Atemfluss,

Sauerstoffsattigungsmessung sowie die Herzfrequenz und Blutdruck.

3.2.2 OP-Tag

Am OP-Morgen erfolgte in Randomisierung der Patienten in die jeweilige Gruppe der
Allgemein- oder Regionalanasthesie. Als Pramedikation am Morgen erfolgte eine

weitere Gabe von 30 mg Promethazin. Die Anasthesiefiihrung wurde nach folgendem

Schema durchgefihrt:
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Anasthesieverfahren/-
phasen Zeit Medikament Dosis Bemerkung
Pramedikation abends Promethazin 30 gtt. (entspricht 30 mg Promethazin oral)
auf Abruf in den OP| Promethazin 30 gtt. (entspricht 30 mg Promethazin oral)
Narkose- Einleitung Fentanyl 0,1 mg
Propofol 2-3 mg/kg
Mivacurium 0,15 mg/kg
Durchfuhrung Remifentanil nach Bedarf Inspiratorische O,-Konzentration 30-40%
Propofol nach Bedarf PEEP 7 cm H20
Ausleitung 30 Min. vor Ende  |Metamizol i.v. 29
30 Min. vor Ende _ [Piritramid i.v. 5mg
postoperative Piritramidschema |[NRS>3: 3 mg Piritramid Dipi.-PCA ohne Regionalanésthesie
Schmerztherapie Metamizolschemal6 x 1 g/ Tag
Regionalanésthesie Lokalan&sthetika [nach klinikinternen Standards
Propofol b. Bed. |max. 3 mg/kg/h unter Spontanatmung
postoperative Dipi.-PCA Metamizolschemal6 x 1 g/ Tag
Schmerztherapie Ropivacain 0,2% [6-12 ml/h Epidural/Plexuskatheter

Tabelle 1.: Darstellung des Anasthesieschemas fir Allgemein- und Regionalandsthesie sowie
postoperative Schmerztherapie

Postoperativ erfolgte eine weitere Polysomnographieaufzeichnung fir 2 Stunden im
Aufwachraum.

Neben den im Schema genannten Medikamenten wurde bei orthopédischen Patienten,
sofern mdglich, eine postoperative Schmerztherapie mittels Katheterverfahren
(Femoralis-, Ischiadicuskatheter oder PDA) angestrebt. War dies nicht méglich wurde
eine PCA-Pumpe mit Piritramid angewandt, um eine suffiziente Schmerzausschaltung

zu gewabhrleisten. Die Menge der Analgetika wurde erfasst.

3.2.3 Postoperative Nacht

In der postoperativen Nacht erfolgte eine weitere Polysomnographie von 23:00-07:00
Uhr. Des Weiteren erfolgte am Folgemorgen die Erfassung der Zufriedenheit mit der
Narkose bzw. mit der Erholsamkeit des Schlafes mittels einer Bewertungsskala von 0
bis 5, wobei 0 = Gberhaupt nicht zufrieden/erholsam und 5 = vollkommen zufrieden/sehr

erholsam bedeutete.
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3.3. primére Zielparameter

3.3.1 AHI und ODI

Die Apnoe- und Hypopnoephasen pro Stunde (Apnoe-Hypopnoe-Index) im pra- und
postoperativen Vergleich sowie im Aufwachraum wurden mittels Polysomnographie

erfasst.

Die Haufigkeit der Entsattigungen pro Stunde (Oxygen Desaturation Index = ODI)
wurde mittels Polysomnographie und zusatzlich mittels Pulsoxymetrie am
Uberwachungsmonitor erfasst. Der ODI gibt die Anzahl der Entséattigungen prozentual

vom Mittelwert an.

3.4  Sekundare Zielparameter

3.4.1 Patientenzufriedenheit und postoperative Schmerzen

Die Bewertung der Erholsamkeit mit der vorangegangenen Nacht wurde mittels einer
Skala von 0 bis 5 am jeweiligen folgenden Morgen bewertet.

Die Schmerzen wurden mittels der numerischen Ratingskala von O bis 10 praoperativ,
postoperativ unmittelbar nach der OP, nach einer sowie nach zwei Stunden und am

Folgemorgen erfasst.

3.4.2 Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten

Die Herzfrequenz wurde mittels EKG kontinuierlich aufgezeichnet, auRerdem erfolgte
eine zusatzliche Fingerplethysmographie tiber das Polysomnographiegerat.

Der Blutdruck wurde in den beiden Nachten stindlich und im Aufwachraum alle 10
Minuten aufgezeichnet.
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3.5.  Weitere Zielparameter

3.5.1 Minimale und durchschnittliche O,-Sattigung, O,-Sattigungen < 90%

Mittels der peripheren Messung des Telemetriemonitores sowie zusétzlich durch die
Polysomnographie wurde die pulsoxymetrische Sattigung kontinuierlich aufgezeichnet,
sodass minimale und durchschnittliche pulsoxymetrische Sattigung sowie die O,-

Sattigungen < 90% erfasst bzw. errechnet werden konnten.

3.5.2 Schlafphasen und Schlafeffizienz

Durch die Messung eines EEG, EOG und EMG wurde der Schlaf in Schlafphasen
eingeteilt und die Schlafeffizienz berechnet. Die Schlafeffizienz beschreibt den
prozentualen Anteil des Schlafes an der Schlafzeit. Die Schlafphasen wurden nach alter

Nomenklatur bestimmit.

Die Messungen erfolgten bei allen Zielparametern als Vergleich zwischen den Gruppen
und innerhalb der Gruppen zwischen den drei verschiedenen Zeitpunkten: praoperativ,
im Aufwachraum und postoperativ.

3.5.3 Postoperative Schmerztherapie

Die postoperative Schmerztherapie jedes Patienten wurde registriert und die Menge an

peripheren Analgetika sowie Opiaten erfasst. Der Zusammenhang zwischen
Schmerztherapie und Schmerzscore sowie den Einfluss auf den AHI wurde erfasst.
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3.6. Statistische Auswertung

Alle ZielgroRen (primare und sekundare) werden zunachst mit Methoden der
exploratorischen Datenanalyse untersucht und deskriptiv ausgewertet. Insbesondere
werden statistische Mal3zahlen wie Mittelwert und Standardabweichung (metrisch
skalierte und normalverteilte Merkmale), Median und Interquartilsdifferenz (kategoriale
und nicht normalverteilte metrische Merkmale) bzw. Haufigkeiten und Proportionen
(qualitative Merkmale) ermittelt. Im Rahmen der explorativen Analyse erfolgt ebenfalls
die Uberpriifung der Strukturgleichheit (Homogenitat) der Behandlungsgruppen und die
Prufung der Verteilungen auf Normalitat. Ein eventueller Unterschied in den
Behandlungsgruppen wird wegen mdoglicher Abweichungen von der Normalverteilung
als Differenztest Uber den nichtparametrischen Mann-Whitney U-Test analysiert.
Paarvergleiche werden ebenfalls nichtparametrisch mit dem Wilcoxon-Test
ausgewertet. Samtliche Tests werden wegen der geringen Stichprobenumféange,
Unbalanziertheit oder nur sparlich besetzten Kontingenztafeln als exakte Tests
verwendet. Klinische Parameter, die in einem Zeitverlauf gemessen wurden, werden mit
Hilfe einer multivariaten nichtparametrischen Analyse fir longitudinale Daten in einem
zweifaktoriellen Design (1.Faktor (unabhéngig): Behandlung, 2. Faktor (abh&ngig):
zeitliche Wiederholungen) analysiert. In der nichtparametrischen longitudinalen Analyse
werden folgende Hypothesen getestet:

Unterschiede zwischen den Gruppen (Uber die Zeit) [gruppe], systematische
Anderungen in der Zeit (iber alle Gruppen) [zeit]; Wechselwirkungen zwischen
Gruppenunterschieden und Zeit [gruppe*zeit], d. h. sind Gruppenunterschiede in
speziellen Zeitabschnitten besonders ausgepragt; systematische Anderungen in der
Zeit fur jede Gruppe einzeln [ANOVA.

Falls mehr als zwei Gruppen verglichen werden, erfolgen paarweise Vergleiche in
Bezug auf die Hypothesen 1. bis 3.

Die Zeitverlaufe ausgewéhlter Gruppen werden durch Mittelwertkurven =
Standardabweichung dargestellt. Ausgewahlte Testergebnisse werden durch relative
Effekte visualisiert.

Der relative Effekt RE(X) eines klinischen Parameters X zeigt nicht die gemessenen
Werte dieses Parameters X. Betrachten wir unterschiedliche Gruppen in einer Studie,
so stellt der relative Effekt REg (X) des Parameters X in einer bestimmten Gruppe G

den Effekt dieser Gruppe, verglichen mit allen anderen Gruppen (mit der gemeinsamen
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Verteilung H) dar. Demzufolge bedeutet ein relativer Effekt REg (X) > %2 einer Gruppe,
dass der Parameter X in dieser Gruppe zu grof3eren Werten tendiert als in den anderen
Gruppen; entsprechend bei REg (X) < %2 zu kleineren Werten. REg (X) = ¥2 bedeutet
keinen Effekt.

Ebenso gilt fir REg (X) < REg (X), dass X in G zu kleineren Werten tendiert als X in F.
Nach dem globalen Testen dieser Hypothesen kdnnen explorative post-hoc-Analysen
durchgeftihrt werden, um univariate Unterschiede in ausgewahlten Zeitpunkten
herauszufinden (Mann-Whitney-Tests).

Samtliche Tests werden zweiseitig, mit einem Fehler 1. Art = 5% durchgefihrt. Die
erzielten p-Werte fur alle Endpunkte verstehen sich als explorativ, d.h. lassen keine
konfirmative Verallgemeinerung zu. Aus diesem Grunde erfolgt keine Adjustierung fur
multiples Testen.

Die Auswertung erfolgt mit Hilfe des Statistik Programm-Paketes IBM© SPSS©
Statistics, Version 20, Copyright 1989, 2010 SPSS Inc., an IBM Company und SAS,
Version 9.1, Copyright by SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA.
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4. Ergebnisse

4.1 Patientengut

Insgesamt wurden von Juni 2006 bis August 2011 60 Patienten in die Studie
eingeschlossen. Die folgenden Messwerte wurden mittels der pra- und
postoperativen néchtlichen Polysomnographien sowie einer zweistlindigen

Polysomnographieaufzeichnung im Aufwachraum erhoben.
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4.1.1. Allgemeine Charakteristika

In folgender Tabelle sind die Basischarakteristika der Gruppen dargestellit.

Allgemein- Regional- HNO HNO + HNO @
anasthesie anasthesie Tamponade Tamponade
58 58 53 55 51
Alter
[27-72] [27-74] [34-70] [43-70] [34-66]
Geschlecht
12/8 13/6 17/3 11/1 6/2
m/w
BMI 31 26,2 29,5 28,2 30,9
[28,7; 32,8] | [23,7;32,5] | [26,9; 31,2] | [26,5; 29,7] [30; 32,9]
Halsumfang 425 410 419 415 424
[mm] [378; 453] [385; 450] [400; 441] [408,441] [389,440]
Raucher 6 3 4 3 1
1,8 6 20 10 30,3 8#*
Pack years
[0; 21,25] [0; 20] [0; 31,25] [0; 20,6] | [21,4; 38,3]
Mallampati- 2 2 258 2 3 8*
Score [2; 2] [1,5; 2] [2; 3] [1;3] [2,75; 3]
Mundoéffnung 50 50 50 50 50
[mm] [48; 58] [45; 60] [50; 53] [50; 53] [49; 53]
Bekanntes
11 6 158 118 4
OSAS
CPAP-
) 10 2% 7 4 3
Therapie
10,5 13 * 958 958 9
ESS
[5.8; 11,6] [11,5; 16] [7; 14] [5; 13,5] [7; 15,5]
Tabelle 2:

HNO + Tamponade:

HNO @ Tamponade:

*p < 0,05 zu Gruppe 1
#p < 0,05 zu Gruppe 4
8 p < 0,05 zu Gruppe 2

HNO-Gruppe mit postoperativer
Nasentamponade

HNO-Gruppe ohne postoperativer

Nasentamponade
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4.1.2 Unerwuinschte Ereignisse

In der Gruppe der Regionalanasthesie musste ein Patient im Nachhinein
ausgeschlossen werden. Die angegebene Tagesmiudigkeit war durch das Arbeiten
im Schichtdienst bedingt und daher nicht durch ein OSAS zu erklaren.

In 2 Féllen kam es zu einem Messfehler der Sauerstoffsattigung am
Polysomnographiegerat, in drei anderen Fallen kam es zur fehlerhaften
Aufzeichnung der pulsoxymetrischen Sauerstoffsattigung am Monitor. Aufgrund der
kontinuierlichen doppelten Messung konnten AHI und ODI durchgehend bestimmt
werden.

In 3 Fallen kam es zu einer ungeplanten postoperativen Sauerstoffgabe zwischen 23
und 7 Uhr. Der ODI war in diesen Fallen nicht auswertbar. Der AHI hingegen konnte
problemlos ausgewertet werden, da die Apnoen und die Uber den Rickgang des
Atemflusses definierten Hypopnoen messbar blieben.

Die Anasthesie wurde nach dem standardisierten Schema durchgefuhrt.

Bei zwei Patienten, einem Patienten aus der Allgemeinanasthesiegruppe, sowie
einem Patienten aus der Regionalanasthesiegruppe, wurde statt einer intravendsen
Narkose eine Gasnarkose durchgefihrt.

Abweichungen von dem postoperativen Schmerztherapieschema aufgrund von

Allergien oder OP-Besonderheiten wurden registriert.
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4.2 Priméare Zielparameter

421 AHI

Das Verhalten des préoperativen AHI ,des AHI im Aufwachraum sowie des
postoperativen AHI unterscheidet sich nicht zwischen den 3 Hauptgruppen (AHI
praoperativ: Allgemeinanasthesie: 22,6 [4,3; 37,6]; Regionalandsthesie: 10,2 [2,1;
20,9]; HNO: 9,5 [6,2; 16,8]; AHI Aufwachraum: Allgemeinanasthesie: 0,3 [0,0; 6];
Regionalanasthesie: 4,2 [0; 18,3], HNO: 0,0 [0; 0,8]; AHI postoperativ:
Allgemeinanasthesie: 21,1 [3,5; 41,5]; Regionalanésthesie: 7,9 [2,4; 13]; HNO: 26,1
[9,3; 52,1]). Auch findet sich kein Unterschied im Vergleich des postoperativen AHI

zum praoperativen AHI innerhalb der Allgemein- und der Regionalanasthesie.

Es besteht ein signifikanter Unterschied innerhalb der Allgemeinanasthesiegruppe
und der HNO-Gruppe vom postoperativen und praoperativen AHI zum AHI im
Aufwachraum. In der HNO-Gruppe ist auRerdem der postoperative AHI signifikant

hoher als der praoperative AHI.
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In der Abbildung 4 ist der AHI in der Allgemein-, Regional- und HNO-Gruppe

dargestellt.
Gruppe
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Abb. 4. AHI pra-, sowie postoperativ und im Aufwachraum in den drei Hauptgruppen

AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index
allgemein: Allgemeinanasthesiegruppe
regional: Regionalanéasthesiegruppe
HNO: HNO-Gruppe

praoperativ: AHI praoperativ
Aufwachraum: AHI im Aufwachraum
postoperativ: AHI postoperativ

# p < 0,05 zu praoperativ und postoperativ
*p < 0,05 zu praoperativ
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In den Untergruppen der HNO Patienten mit postoperativer Nasentamponade und
ohne postoperative Nasentamponade zeigt sich ein signifikanter Unterschied
zwischen praoperativem und postoperativem AHI (praoperativ.: HNO + Tamponade:
9,45 [6,8; 15,3]; HNO @ Tamponade: 10,7 [5,8; 27,4] sowie AHI postoperativ: HNO +
Tamponade: 42,8 [20; 56,6]; HNO @ Tamponade: 12,2 [8,9; 27,5] p = 0,008).

Der postoperative AHI ist in der HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
signifikant hoher als in der Regionalanasthesiegruppe (Regionalanasthesie: 7,9 [2,4;
13]; HNO + Tamponade = 42,8 [20; 56,6] p < 0,05).
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In Abbildung 5 ist der AHI in den HNO-Subgruppen dargestellt:

Gruppe
* B HMO + Masertamponade
1007 - HMNO ohne Mazentamponade

80
_ B07
I
<L

40

7/'
20
0 T T I
praoperativ Aufwachraum postoperatiy

Abb. 5.: AHI pra-, sowie postoperativ und im Aufwachraum in den beiden Untergruppen

AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index

HNO + Nasentamponade: HNO-Gruppe mit postoperativer
Nasentamponade

HNO ohne Nasentamponade: HNO-Gruppe ohne postoperative
Nasentamponade

praoperativ: AHI praoperativ

Aufwachraum: AHI im Aufwachraum

postoperativ: AHI postoperativ

# p < 0,05 zu praoperativem und postoperativem AHI
*p < 0,05 zu praoperativem AHI
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4.2.1.1 Vergleich des AHI von Patienten mit ESS = 10 vs. Patienten mit bekanntem
OSAS

Im Vergleich der AHI Werte zwischen den Patienten mit bekanntem OSAS und den
Werten der Patienten, die aufgrund ihres relevant hohen ESS-Scores
eingeschlossen wurden, zeigen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen pra-
sowie postoperativen AHI in der Gruppe der Allgemeinanasthesie als auch in der
Regionalanasthesiegruppe. Der AHI der Allgemeinanasthesiegruppe ist im
Aufwachraum bei Patienten mit bekanntem OSAS signifikant niedriger als der pra-
sowie postoperative AHI.

AulRerdem ist der postoperative AHI in der Allgemeinanasthesiegruppe bei Patienten
mit bekanntem OSAS signifikant hoher als der postoperative AHI in der Gruppe der
Regionalanasthesie mit bekanntem OSAS (Allgemeinanasthesie/bekanntes OSAS:
31,1[21,1; 41,9]; Regionalanasthesie/bekanntes OSAS: 7,9 [4,3; 8,3] p < 0,05).
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In Abbildung 6 ist der AHI in der Allgemeinanasthesiegruppe bei Patienten mit ESS =
10 und bekanntem OSAS dargestellt:

Allgemeinanisthesie

[0 praoperstiv
100 Aufwachraum
[] Postoperativ

g0

G0

AHI

201
#
v ]
Q
0 ot &
ESS=10 bekanntes OSAS

Abb. 6.:AHI in der Gruppe der Patienten mit Operation unter Allgemeinanasthesie, Vergleich
der Patienten mit einem ESS 210 sowie Patienten mit bekanntem OSAS

AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index

ESS = 10: eingeschlossene Patienten aufgrund eines relevant
hohen ESS (ESS = 10, ESS: Epworth Sleepiness Scale)

bekanntes OSAS: eingeschlossene Patienten aufgrund eines bekannten
OSAS

praoperativ: Polysomnographie wahrend praoperativer Nacht

Aufwachraum: Polysomnographie wahrend zwei Stunden postoperative
im Aufwachraum

postoperativ: Polysomnographie wahrend postoperativer Nacht

# p < 0,05 zu pra- und postoperativ
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In Abbildung 7 ist der AHI in der Regionalanasthesiegruppe bei Patienten mit ESS 2
10 und bekanntem OSAS dargestellt:

Regionalanisthesie

120 O prioperativ
Aufwachrawm
[] postoperativ

1007

50

AHI

60

209

é EE
T
bekanntes OSAS

Abb. 7.: AHI in der Gruppe der Patienten mit Operation unter Regionalanasthesie, Vergleich
der Patienten mit einem ESS =10 sowie Patienten mit bekanntem OSAS

AHI: Apnoe-Hypopnoe-Index

ESS = 10: eingeschlossene Patienten aufgrund eines relevant
hohen ESS (ESS = 10, ESS: Epworth Sleepiness Scale)

bekanntes OSAS: eingeschlossene Patienten aufgrund eines bekannten
OSAS

préoperativ: Polysomnographie wahrend praoperativer Nacht

Aufwachraum: Polysomnographie wahrend zwei Stunden postoperative
im Aufwachraum

postoperativ: Polysomnographie wahrend postoperativer Nacht
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Abbildung 8 zeigt den postoperativen AHI in der Allgemein- und
Regionalanasthesiegruppe bei Patienten mit ESS = und bekanntem OSAS:

W EzS =10
120 O bekanntes 0SAS

100 -

30 —

60 =

AHI postoperativ

40 -

20 —
Allgemeinangsthesie Regionalanisthesie

Abb. 8.: postoperativer AHI in der Gruppe der Allgemein- und Regionalanasthesie, Vergleich
der Patienten mit bekanntem OSAS sowie Patienten mit einem ESS =10

ESS =10: eingeschlossene Patienten aufgrund eines relevant
hohen ESS (ESS = 10, ESS: Epworth Sleepiness Scale)

bekanntes OSAS: eingeschlossene Patienten aufgrund eines bekannten
OSAS

AHI postoperativ: postoperativer AHI (Apnoe-Hypopnoe-Index)

# p < 0,05 zu Allgemeinanéasthesie
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4.2.2 ODI

Die Tabelle 3 zeigt den ODI in der Allgemein- und Regionalanasthesie sowie der
HNO-Gruppe:

oDI praoperativ Aufwachraum postoperativ
> 2% [38??02] [18;5?34] [44?1122]
£
:i > 3% [133;368] [6;130] [132;895]
® > 4% [5;123] [3;851] [5}20]
> 5% [2;1g5] [3;637] [22%0]
> 2% [396_%7] [302-61] [4;5]?)03]
_755 > 3% [192;748] [5;21703] [8%‘?2]
3 > 4% [5;137] [3;135] l3i6211
> 5% [2;615] [1;859] [1? ftz]
> 2% [3‘2‘? ;5] [382;09065] [6;;5 I3#8]
<23 > 3% [1%;2 :2] [15?;38] [11? ;3]
t > 4% [6;133] [74;111:7] [6;128]
> 5% [3;614] [4?01;&5] [3;817]

Tabelle 3: ODI 2-5 %: ODI (Oxygen Desaturation Index: Anzahl der Sauerstoffentséattigungen
von 2-5% vom Mittelwert pro Stunde)

Allgemein: Allgemeinanasthesiegruppe
Regional: Regionalanéasthesiegruppe
HNO: HNO-Gruppe

praoperativ: ODI préoperative Nacht
AWR: ODI im Aufwachraum
postoperativ: ODI postoperative Nacht

*p < 0,05 zu ODI >5% Aufwachraum
# p < 0,05 zu praoperativ
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Die Tabelle 4 zeigt den ODI in den HNO-Subgruppen:

ODI préaoperativ Aufwachraum postoperativ
< 20t 38 426 # 104 #$
o 0 [27; 83] [42; 990] [68; 172]
3
S 19 131 # 41 #
Q 0
% > 3% [8; 27] [18; 252] [14; 83]
|_
+
o 10 40 23 #
0,
£ > 4% [4; 14] [9; 163] [6: 56]
4 14 10
0,
> 5% [2; 10] [4; 130] [3; 21]
64 193 66
0,
> 2% [54; 92] [20; 866] [52; 95]
(]
g 35 92 27
= 0
S > 3% [20; 43] [5; 285] [11; 39]
g
|_
S . 18 52 14
o > 4% [10; 29] [4: 165] [4: 26]
I
9 37 6
0,
> 5% [4; 18] [3; 119] [2; 10]

Tabelle 4: ODI 2-5%: ODI (Oxygen Desaturation Index: Anzahl der Sauerstoffentsattigungen
von 2-5% vom Mittelwert pro Stunde)

HNO + Tamp: HNO-Gruppe mit postoperativer
Nasentamponade

HNO & Tamp: HNO-Gruppe ohne postoperativer
Nasentamponade

préoperativ: préoperative Nacht

Aufwachraum: im Aufwachraum

postoperativ: postoperative Nacht

# p<0,05 zu préoperativ
$ p<0,05 zu Regionalanasthesiegruppe
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4.3 Sekundare Parameter

43.1 Patientenzufriedenheit

Bei der Beurteilung der Erholsamkeit der pra- sowie postoperativen Nacht sowie mit
der Zufriedenheit der Narkose zeigt sich durchgehend eine ahnliche Bewertung der
Gruppen. Lediglich in der Gruppe der HNO-Patienten mit Nasentamponade zeigt
sich eine signifikant schlechtere Bewertung der zweiten Nacht im Vergleich zur

ersten Nacht.

Tabelle 5 zeigt die Patientenzufriedenheit mit der Nacht und der Narkose

Gruppe Préoperative Postoperative Narkose
Nacht Nacht
Allgemeinanasthesie 3 3 5
[2; 4] [2; 3,8] [4; 5]
Regionalanasthesie 3 3 5
[3; 3] [2; 4] [4; 5]
HNO 2,5 2 5
[2; 3] [1; 3] [5; 5]
HNO + Tamponade 2,5 1* 5
[2; 3] [1; 2] [5; 5]
HNO @ Tamponade 2,5 2,5 5
[1,3; 3,8] [1,3; 4] [5; 5]

Tabelle 5: Die durchschnittliche Bewertung der Erholsamkeit der Nacht am Morgen der
ersten, bzw. zweiten Nacht gemessen, sowie die Zufriedenheit mit der Narkose
(Bewertungskala 1 bis 5)

,Wie erholsam war die letzte Nacht?*

~Wie zufrieden sind Sie mit der durchgefiihrten Narkose?“

* p < 0,05 zu praoperative Nacht
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4.3.2 Postoperative Schmerzen

Das Schmerzverhalten zwischen den Gruppen zeigt keinen generellen

Gruppenunterschied, allerdings zeigt sich ein zeitlicher Trend zu héheren

postoperativen Schmerzscores. Im Einzelgruppenvergleich zeigen sich in der HNO-

Gruppe signifikante Wechselwirkungen zur Regionalanésthesiegruppe.

Abbildung 9 zeigt das Schmerzverhalten zwischen Allgemein-, und

Regionalanasthesie sowie der HNO- Gruppe:

NRS

I I I I I
1 2 3 4 3

Zeitpunkte

Abb. 9.: Schmerzskala zu den verschiedenen Zeitpunkten

NRS:
1:

2
3:
4.
5

numeric rating scale
praoperativ

unmittelbar postoperativ
1 Stunde postoperativ

2 Stunden postoperativ
Folgemorgen

Regionalanésthesie vs. HNO:

Gruppenunterschiede
Systematischer Zeitverlauf
Wechselwirkungen zwischen Gruppenunterschieden und Zeiten
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Abbildung 10 zeigt das Schmerzverhalten zwischen den beiden HNO-Subgruppen:

Gruppe
@) HNO +Tamponade

_ & HMO ohne Tamponade

W
X -
g - J
'
0 -1
2_
| I | [ |
1 2 3 4 5
Zeitpunkte

Abb. 10.: Schmerzskala zu den 5 verschiedenen Zeitpunkten

NRS: numeric rating scale

1 praoperativ

2: unmittelbar postoperativ

3 1 Stunde postoperativ

4. 2 Stunden postoperativ

5: Folgemorgen

HNO-Gruppe mit Tamponade vs. HNO-Gruppe ohne Tamponade:
Gruppenunterschiede p =0.2276
Systematischer Zeitverlauf p = 0.0000
Wechselwirkungen zwischen Gruppenunterschieden und Zeiten p =0.2470
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Die Tabelle 6 zeigt den Schmerzverlauf innerhalb der Gruppen:

) | unmittelbar | 1 Stunde 2 Stunden | postoperativer
Gruppe praoperativ ) _ )
postoperativ | postoperativ | postoperativ Morgen
. . 0 0 2 3 2
Allgemeinanéasthesie
[0; 1] [0; 4] [0; 5] [0; 4] [1; 4]
0 0 0 0 2%
Regionalanasthesie [0; 2] [0; 2] [0; 2] [0; 3] [0; 3]
0 *# 08 28 38 38
HNO
[0; O] [0; 2] [0; 4] [1; 4] [0; 4]
HNO + 0 *# 0 4 #8§ 38 38
Tamponade [0; O] [0; 3] [2; 5] [1; 4] [0; 4]
HNO @ O# 0 1 18 28
Tamponade [0; O] [0; 2] [0; 1] [1; 2] [0; 3]
Tabelle 6: NRS-Werte in den Gruppen
NRS: numeric rating scale
HNO + Tamponade: HNO-Gruppe mit postoperativer
Nasentamponade
HNO @ Tamponade: HNO-Gruppe ohne postoperative
Nasentamponade

* p<0.05 zur Gruppe der Allgemeinanasthesie
# p<0.05 zur Gruppe der Regionalanasthesie
§ p<0.05 zu préaoperativ

$ p<0.05 zu postoperativ
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4.3.3 Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten

Herzfrequenz

Tabelle 7 stellt die Herzfrequenz in allen Gruppen mittels EKG, sowie mittels

Pulsoxymetrie gemessen dar:

Gruppe praoperativ AWR postoperativ | praoperativ AWR postoperativ

HF HF HF Puls Puls Puls

Allgemein- 63 62 76 $# 64 61 77 $#

anasthesie [60; 70] [58; 72] [64; 81] [61; 70] [58; 72] [63; 81]
Regional- 64 62 70 $# 64 63 69 $#

anasthesie [59; 69] [57; 67] [65; 79] [60; 70] [57; 67] [62; 79]
HNO 58 64 # 71 $# 59 64 # 71 $#

[56; 69] [57; 75] [62; 78] [56; 70] [57; 75] [63; 79]

HNO + 57 61 69 $# 58 65 70 $#

Tamponade [53; 62] [54; 70] [59; 76] [56; 63] [54; 70] [60; 77]
HNO @ 66 70 # 74 # 67 T1# 74 #

Tamponade [58; 72] [59; 79] [66; 88] [59; 72] [60; 79] [66; 88]

Tabelle 7: Die Herzfrequenz aller Gruppen zu den drei Zeitpunkten jeweils sowohl tiber EKG

abgeleitet, als auch Gber die pulsoxymetrische Messung

HF: Herzfrequenz per EKG gemessen

Puls: Herzfrequenz per Pulsoxymetrie gemessen

praoperativ: in der préoperativen Nacht

AWR: im Aufwachraum

postoperativ: in der postoperativen Nacht

HNO + Tamponade: HNO-Gruppe mit postoperativer
Nasentamponade

HNO @ Tamponade: HNO-Gruppe ohne postoperative
Nasentamponade

# p < 0,05 zu praoperativ
$p<0,05zu AWR
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Blutdruck im Aufwachraum

Im Aufwachraum zeigen sich keine generellen Gruppenunterschiede im
Blutdruckverhalten. Es findet sich lediglich ein zeitlicher Trend zu im Verlauf
fallenden Werten zwischen Allgemeinanasthesie- und HNO-Gruppe. Die Mitteldriicke
der Regionalanasthesiegruppe verandern sich nicht im Zeitverlauf. Im
Einzelgruppenvergleich zeigt sich Gruppenunterschiede zwischen der HNO-Gruppe

und der Allgemeinanasthesiegruppe.

Abbildung 11 zeigt das Blutdruckverhalten zwischen Allgemein-, und
Regionalanasthesiegruppe, sowie der HNO-Gruppe im Aufwachraum:

120 Gruppe

& Algemeinanasthesie

" Regionalanasthesie

A Ho

1004

% oo o |47 0h Aoy A
80~ T T el

Mitteldruck [mmHg]

60—

40—

I I I I I I I I I
10 20 30 40 350 &0 ¥O 30 90 100 110 120

Zeitpunkt ab OP-Ende
[min]

Abb. 11: Blutdruckverhalten in den drei Hauptgruppen im Aufwachraum

Allgemeinanasthesie vs. HNO:

Gruppenunterschiede: p =0.0106
Systematischer Zeitverlauf: p = 0.0000
Wechselwirkungen zwischen Gruppenunterschieden und Zeiten: p = 0.8971
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Abbildung 12 zeigt das Blutdruckverhalten der HNO-Subgruppen:

Gruppe

120 —
@ HNO +Tamponade

‘ HMNO ohne Tamponade

1104

:Eg 100 ye

(=1 '--..\

§ a0 < t__‘_ _A\\'“i \‘.h_\_\rrf*‘—.\‘__.
5 By N

I A A

s MNalats

70—

60—

| I | I | I | I | I I I
0 20 30 40 30 60 VOO OBOD S0 100 110 120

Zeitpunkt ab OP-Ende
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Abb. 12: Blutdruckverhalten in den zwei HNO-Subgruppen im Aufwachraum

HNO mit Tamponade vs. HNO ohne Tamponade:

Gruppenunterschiede: p =0.2688
Systematischer Zeitverlauf: p = 0.0000
Wechselwirkungen zwischen Gruppenunterschieden und Zeiten: p = 0.6357
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Blutdruck pra- und postoperativ

Im pré- und postoperativen Vergleich der Blutdruckwerte lassen sich kein genereller
Gruppenunterschied sowie kein Unterschied zwischen pré- und postoperativen
Werten feststellen. Allerdings zeigen sich signifikante Unterschiede in den
Wechselwirkungen, d.h. dass sich im Paarvergleich der Gruppen einzelne pra- zu

post-Kombinationen signifikant unterschiedlich verhalten.
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Abbildung 13 zeigt das Blutdruckverhalten préaoperativ

zu postoperativ in der

Allgemein- und Regionalanasthesiegruppe sowie in der HNO-Gruppe:

109
09
08
071
06
057
04
03]

Relativer Effekt: RR

027
0.1
001

1 2 3 4 5 B

Zeitverlauf in Stunden [h]

——  Allgemein praocperativ. ot Fegional prdoperativ

----- Allgemein postoperativ s+see Regional postoperativ

.............. HHO praoperativ

eesee HNO postoperativ

Abb. 13: relatives Blutdruckverhalten (Mitteldruck) in der Gruppe der Allgemein- und
Regionalanasthesie sowie der HNO-Gruppe in der pra- und postoperativen Nacht

Allgemein: Allgemeinanasthesiegruppe
Regional: Regionalanasthesiegruppe
HNO: HNO-Gruppe

Allgemeinanéasthesiegruppe vs. Regionalanasthesiegruppe:
Gruppenunterschiede

Systematischer Zeitverlauf

Unterschiede zwischen préoperativ zu postoperativ
Wechselwirkungen zwischen Gruppenunterschieden und Zeiten
Wechselwirkungen zwischen pra- und postoperativ und Gruppen

Allgemeinanésthesiegruppe vs. HNO-Gruppe:
Gruppenunterschiede

Systematischer Zeitverlauf

Unterschiede zwischen préoperativ zu postoperativ
Wechselwirkungen zwischen Gruppenunterschieden und Zeiten
Wechselwirkungen zwischen pra- und postoperativ und Gruppen
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In den beiden HNO-Subgruppen zeigen sich keine generellen Unterschiede im
Blutdruckverlauf.  Allerdings sieht man an den Wechselwirkungen, dass es

bestimmte pra- zu post-Kombinationen gibt, die sich signifikant unterscheiden.

Abbildung 14 zeigt das Blutdruckverhalten praoperativ zu postoperativ in den HNO-
Subgruppen:

104
0.9
0.8
071
0.6
051
0.4
0.3

Relativer Effekt: RR

021
0.17
001

1 2 3 4 5 6 7 3 9
Zeitverlauf in Stunden [h]

—— HNO 8 Tamponade praoperativ

HNO + Tamponade praoperativ

...... HNO + Tamponade postoperativ -----' HNO 8 Tamponade postoperativ

Abb. 14: relatives Blutdruckverhalten (Mitteldruck) der beiden HNO Subgruppen pra- und
postoperativ

HNO + Tamponade: HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO @ Tamponade: HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade
HNO-Gruppe mit Tamponade vs. HNO-Gruppe ohne Tamponade:

Gruppenunterschiede p=0.27768
Systematischer Zeitverlauf p =0.22513
Unterschiede zwischen préaoperativ zu postoperativ p=0.13913
Wechselwirkungen zwischen Gruppenunterschieden und Zeiten p =0.45792
Wechselwirkungen zwischen pra- und postoperativ und Gruppen p =0.01519
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4.4 Weitere Parameter

4.4.1 Minimale und durchschnittliche O,-Sattigung,

0O,-Sattigungen < 90%

Minimale Sauerstoffsattigung

In Tabelle 8 ist die minimale O,-Sattigung aller Gruppen dargestellt:

Gruppe praoperativ Aufwachraum postoperativ
Allgemeinanasthesie 85 * 88 83 *
[83; 87] [86; 93] [77, 89]
Regionalanasthesie 86 92 87 #
[83; 89] [90; 95] [87; 87]
HNO 87 * 95 87 *
[83; 89] [89; 96] [85; 89]
HNO + Tamponade 88 93 87
[85; 89] [87; 96] [66; 91]
HNO @ Tamponade 84 93 85
[80; 89] [90; 97] [85; 89]

Tabelle 8: Minimale Sauerstoffsattigung zu den drei Zeitpunkten bei allen Gruppen

praoperativ:

AWR:

postoperativ:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

*p < 0,05 zu Aufwachraum

in der préoperativen Nacht

im Aufwachraum

in der postoperativen Nacht

HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade

# p < 0,05 zu Allgemeinanéasthesie
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Durchschnittliche Sauerstoffsattiqung

Tabelle 9 zeigt die durchschnittliche O,-Sattigung in allen Gruppen:

Gruppe praoperativ Aufwachraum postoperativ

Allgemeinanasthesie 94 $ 96 $ 92
[93; 95] [94; 98] [91; 94]

Regionalanasthesie 94 96 $ 94
[93; 95] [92; 97] [93; 95]

HNO 94 $* 96 $ 94
[94; 95] [93; 97] [91; 94]

HNO + Tamponade 94 $ 95 3% 94
[94; 95] [93; 97] [90; 94]

HNO @ Tamponade 95 % 97 % 94
[94; 95] [93; 97] [92; 94]

Tabelle 9: Durchschnittliche Sauerstoffsattigung zu den drei Zeitpunkten bei allen Gruppen

praoperativ:

AWR:

postoperativ:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

$ < 0,05 zu postoperativ
* < 0,05 zu Aufwachraum

in der praoperativen Nacht

im Aufwachraum

in der postoperativen Nacht

HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade
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O,-Séttigungen < 90%

In Tabelle 10 sind die O,-Sattigungen < 90% aller Gruppen aufgefuhrt:

Gruppe praoperativ Aufwachraum postoperativ
Allgemeinanasthesie 15* 0 20,1 *
[1,4; 236,9] [0; 8] [2,1; 267,1]
Regionalanasthesie 9,2* 3 2,3
[0,4; 70,5] [0; 6,5] [0; 32,8]
HNO 2,7 0,5 12 #
[0; 10,4] [0; 9,9] [0; 53,4]
HNO + Tamponade 19 1,5 0
[0,1; 13,3] [0; 50,3] [0; 43,9]
HNO @ Tamponade 3,4 0 4,3
[0; 6,4] [0; 1,5] [0,8; 53,4]

Tabelle 10: O,-Sattigungen < 90% gemessen zu den drei Zeitpunkten bei allen Gruppen

praoperativ: in der praoperativen Nacht
AWR: im Aufwachraum
postoperativ: in der postoperativen Nacht

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade

# p < 0,05 zu Allgemeinanasthesie
*p < 0,05 zu Aufwachraum
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4.4.2

Schlafphasen und Schlafeffizienz

Tabelle 11 zeigt die praoperativen Schlafphasen in allen Gruppen:

Gruppe Stadium | | Stadium Il | Stadium Il | Stadium IV REM
[%6] [%6] [%6] [%] [%]
Allgemeinanasthesie 43 33 45 % 0 10
[27; 71] [16; 52] [0; 11] [0; 0,1] [3; 15,5]
Regionalanasthesie 47 37 43 0 7
[36; 58] | [27; 48] [3; 6] [0; 2] [5; 13]
HNO 405 $ 43 35% 0% 9%
[27;58] | [27,5;52] [1; 7] [0;2,5] | [5,5;15]
HNO + Tamponade | 40,5% 43 % 3% 0 12$
[30; 45,5] | [36; 49,5] [0; 6] [0; O] [9; 18]
HNO @ Tamponade 46 40 55% 4 $# 7
[23,5; 71] [15; 54] [1; 8,5] [0; 7] [4; 13]

Tabelle 11: Prozentualer Anteil der 5 Schlafstadien (inklusive REM-Schlaf) in der
praoperativen Nacht.

Stadium [:
Stadium II:
Stadium IlI:
Stadium 1V:
REM:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

$ p < 0,05 zu postoperativ
#p < 0,05 zu HNO + Tamponade

leichter Schlaf
tieferer Schlaf
Ubergang zum Tiefschlaf

Tiefschlaf

rapid eye movement
HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade
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Tabelle 12 zeigt die Schlafphasen im Aufwachraum in allen Gruppen:

Gruppe Stadium | | Stadium Il | Stadium Il | Stadium IV REM

[%] [%6] [%6] [%] [%6]

Allgemeinanasthesie 94 08 08 08 08
[0; 100] [0; 0] [0; 0] [0; 0] [0; 0]

Regionalanasthesie 92 08 08 08 08
[37; 100] [0; 31] [0; 0] [0; 0] [0; O]

HNO 88 08 08 08 08
[0; 100] [0; 0] [0; 0] [0; O] [0; O]

HNO + Tamponade 90,5 08§ 08 0 08§
[0; 100] [0; O] [0; 0] [0; 0] [0; O]

HNO @ Tamponade 47,5 08 08 08 08
[0; 100] [0; O] [0; 0] [0; 0] [0; O]

Tabelle 11: Prozentualer Anteil der 5 Schlafstadien (inklusive REM-Schlaf) im Aufwachraum.

Stadium I:

Stadium II;

Stadium III:

Stadium IV:

REM:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

§ p < 0,05 zu praoperativ

leichter Schlaf
tieferer Schlaf

Ubergang zum Tiefschlaf

Tiefschlaf

rapid eye movement
HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade
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Tabelle 13 zeigt die postoperativen Schlafphasen in allen Gruppen:

Gruppe Stadium | | Stadium Il | Stadium Il | Stadium IV REM
[9%] [9%] [%] [%] [%]
Allgemeinanasthesie 48 31* 0* 0 6*
[32;85] | [1,5;57,5] [0; 0] [0; 0] [0; 16,5]
Regionalanasthesie 50 37 % 2% 0 12 *
[30; 58] [22; 44] [0; 6] [0; 0] [0; 18]
HNO 69 17,5 * 0* 0 2%
[36; 91] [6,5; 53] [0; 3] [0; 0] [0; 13]
HNO + Tamponade 81,5 15,5 * 0 0 0*
[49,5;93,5] | [5: 39] [0; O] [0; O] [0; 3]
HNO @ Tamponade 47,5 40 * 4 *# 0O# 105*
[21; 83] [13;57,5] | [0,5;6,5] [0; 3] [0,5; 14,5]

Tabelle 13: Prozentualer Anteil der 5 Schlafstadien (inklusive REM-Schlaf)

Stadium |[:
Stadium I:
Stadium IlI:
Stadium IV:
REM:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

*p < 0,05 zu Aufwachraum
# p < 0,05 zu HNO + Tamponade

leichter Schlaf

mitteltiefer Schlaf
Ubergang zum Tiefschlaf

Tiefschlaf

rapid eye movement
HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade
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Schlafeffizienz

Tabelle 14 zeigt die Schlafeffizienz bei allen Gruppen:

Gruppe praoperativ Aufwachraum Postoperativ

[%] [%] [%]

Allgemeinanésthesie 78 * 14 74 *
[66; 86] [0; 44] [55; 84]

Regionalanasthesie 76 * 20 72 *
[67; 82] [3; 51] [65; 79]

HNO 73%$ 3 71*
[70; 86] [0;24] [50; 79]

HNO + Tamponade 79 *$ 3 59 *
[72; 86] [0: 28] [47; 74]

HNO @ Tamponade 70 * 2 72 *
[66; 80] [0; 23] [65; 83]

Tabelle 14: Schlafeffizienz gemessen bei allen Gruppen.

praoperativ:
AWR:
postoperativ:
REM:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

* p < 0,05 zu Aufwachraum
$ p < 0,05 zu postoperativ

in der praoperativen Nacht

im Aufwachraum

in der postoperativen Nacht

rapid eye movement
HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade
HNO-Gruppe ohne postoperative Nasentamponade
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4.4.3. Postoperative Schmerztherapie

Bei einem Patienten der Regionalandsthesiegruppe wurde intraoperativ zusatzlich

zur Spinalanasthesie 0,15 mg Fentanyl verabreicht.

Postoperativ wurden einigen Patienten neben peripheren Analgetika ebenfalls Opiate

verabreicht, gelegentlich auch in Kombination mit Schmerzkatheterverfahren.

Folgende Tabelle 15 zeigt das postoperative Schmerzregime innerhalb der Gruppen:

Allgemein- | Regional- HNO HNO + HNO @
Gruppe anasthesie | anasthesie Tamponade | Tamponade
") " o " "
periphere
Analgetika : ° > : !
Opiate 1 1 5 3 2
Opiate +
periphere 6 5 3 2 1
Analgetika
@ Analgetika 5 6 7 3 4
Regional-
katheter + 3 4 - - -
Analgetika
nur Regional-
katheter 3 ! ) . ]

Tabelle 15: postoperative Analgetikagabe innerhalb aller Gruppen

n:

HNO:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

Patientenanzahl

HNO-Gruppe
HNO mit postoperativer Nasentamponade
HNO ohne postoperative Nasentamponade
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Tabelle 16 zeigt den AHI abhé&ngig von der Schmerztherapie:

AHI AHI AHI
Gruppe _ )
praoperativ | Aufwachraum | postoperativ
, , 10,3 0 29,7
periphere Analgetika
[5,2; 37,1] [0; 0] [1,7;52,1]
_ 7,2 0 24 *
Opiate
[2,3; 15,2] [0; O] [8,5; 40]
. . _ 22,4 0% 29,7
Opiate + periphere Analgetika
[8,6; 55,3] [0; 18,7] [5,5; 46,4]
: 9,6 12# 129*
@ Analgetika
[4,6; 22,1] [0; 17,7] [6,4; 28,2]
10,5 0 7.9
Regionalkatheter + Analgetika [0,7; 59,3] [0; 1] [0; 13]
. 11,8 25,1 # 11,3
nur Regionalkatheter
[2; 33,4] [2,3; 65] [5,9; 20,9]

Tabelle 16: pra- und postoperativer AHI sowie AHI im Aufwachraum abhéngig von der

postoperativen Schmerztherapie

praoperativ:
Aufwachraum:
postoperativ:

HNO:

HNO + Tamponade:
HNO @ Tamponade:

* < 0,05 zu AHI praoperativ

praoperative Nacht
im Aufwachraum
postoperative Nacht

HNO-Gruppe

HNO mit postoperativer Nasentamponade
HNO ohne postoperative Nasentamponade

# < 0,05 zu ,periphere Analgetika“ und ,,nur Opiate®

$ < 0,05 zu “nur Opiate”
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Tabelle 17 zeigt den Schmerzscore abhangig von der Schmerztherapie:

) | unmittelbar | 1 Stunde 2 Stunden | Postoperativer
Gruppe praoperativ _ ) _
postoperativ | postoperativ | postoperativ Morgen
periphere 0 0 1 1 2
Analgetika [0; O] [0; 1,5] [0; 3,5] [0; 5] [0; 4]
_ 0 2 2 3 3
Opiate
[0; 0] [0; 4,5] [0; 5] [1; 3,4] [1,5; 5,5]
Opiate +
_ 0 1 4 3 4
periphere
: [0; 1,5] [0; 5] [2,5; 5] [2; 3,5] [3; 4,8]
Analgetika
. 0 0 #$ 0 #$ 0 #$ 0#3$
@ Analgetika
[0; 0] [0; O] [0; 1] [0; 1,5] [0; 2]
Regional-
1*# 0 0 0 2%
katheter + [0; 3] [0; 4] [0; 4] [0; 3]
71 ; ; ; ;
Analgetika [0::4]
nur Regional- 1 0 4,5 3 4,5
katheter [0; 1] [0; O] [0,5; 4,5] [0,5; 3] [0,5; 4,5]

Tabelle 17: Schmerzscore (NRS 0 bis 10) im Zeitverlauf abh&ngig von postoperativer

Schmerztherapie

NRS:

numeric rating scale

*p < 0,05 zu ,periphere Analgetika“
# p < 0,05 zu ,Nur Opiate”
$ p < 0,05 zu ,Opiate + periphere Analgetika“
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Tabelle 18 zeigt die Schlafeffizienz abhéngig von der Schmerztherapie:

Gruppe praoperativ Aufwachraum postoperativ
[%6] [%] [%]
87 # 3* 72
periphere Analgetika [66; 88] [0: 13] [53; 75]
70 0* 61
Opiate [69: 71] [0: 12] 53; 77]
Opiate + periphere S 2* 72
Analgetika [62; 85] [0; 45] [53; 82]
79 19 * 72
@ Analgetika (71: 87] [2: 42] [71: 80]
Regionalkatheter + 1 31* 66
Analgetika [65; 76] [0; 51] [37; 84]
nur Regional- 85 17 4
katheter [80; 87] [5; 39] [40; 90]

Tabelle 18: Schlaffeffizienz abhéngig von der postoperativen Schmerztherapie

praoperativ: praoperative Nacht
Aufwachraum: im Aufwachraum
postoperativ: postoperative Nacht

* p < 0,05 zu pra- und postoperativ
# p < 0,05 zu postoperativ
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5. Diskussion

5.1 Patientengut

Die allgemeinen Parameter wie Alter, Geschlecht und Halsumfang zeigen keine
signifikanten Unterschiede.

Auffallig ist, dass der ESS im Vergleich zur den anderen Gruppen in der Gruppe der
Regionalanasthesie signifikant héher ist. Dies kdnnte damit zusammen héngen, dass
mehr Patienten der Allgemeinanasthesiegruppe und statistisch signifikant mehr
Patienten der HNO-Gruppe an bekanntem OSAS und unter CPAP-Therapie stehen,
leiden. Diese weisen ohne CPAP-Maske einen hohen AHI auf, verspiren aber bei
suffizienter Therapie weniger Tagesmudigkeit. Die Polysomnographien in dieser
Studie wurden ohne CPAP-Maske durchgefuhrt.

Damit lasst sich zum Beispiel auch der signifikant h6here Mallampati-Score in der
HNO-Gruppe und der HNO-Subgruppe ohne postoperative Nasentamponade
erklaren. Allerdings kénnte hier auch das spezielle Patientengut eine Rolle spielen.
Einige dieser Patienten unterzogen sich einer UPPP, einer
Uvulopalatopharyngoplastik, die zur Erweiterung des Mund-Rachenraumes fuhrt und
bei geeigneten Patienten als Therapie bei OSAS eingesetzt wird [96]. Bei diesen
Patienten ist die Operation sinnvoll, da der Kollaps der Atemwege vor allem durch
grof3e Tonsillen, eine grol3e Zunge und ein vergréRertes Gaumensegel verursacht
wird. Damit erklart sich ein héherer Mallampati-Score bei diesen Patienten.

In der HNO-Untergruppe ohne postoperative Nasentamponade ist der signifikant
hohe Anteil an pack years auffallig im Vergleich zu allen anderen Gruppen. Dies lasst
sich wiederum mit den vornehmlich durchgefiihrten Operationen in dieser Gruppe
erklaren. Dieses waren hauptsachlich Panendoskopien bei Verdacht auf ein
Tumorleiden im HNO-Bereich. Der Zusammenhang zwischen Rauchen und HNO-

Tumoren ist hinlanglich bekannt [97;98].

5.2. Studiendesign

Ein Storfaktor, der bei der Auswertung der Polysomnographien zu berticksichtigen

ist, ist die Gewodhnung an die Untersuchungskabel und —gurte.
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Um den Patienten einen erholsamen Schlaf pra- sowie postoperativ zu ermoglichen,
wurden alle moglichen auf3eren und inneren Reize (Licht, Larm, Schmerzen) auf ein
Minimum reduziert. Es ist nicht auszuschlieRen, dass die Probanden trotzdem durch
die Polysomnographiekabel oder durch Gerauschbelastung aufgrund der
besonderen Umstdnde im Krankenhaus einen schlechteren Schlaf aufwiesen.
Allerdings wurden die Messwerte auf die polysomnographisch ermittelten
Schlafstunden bezogen und bei allen eingeschlossenen Patienten war die Schlafzeit

ausreichend lang fur eine Auswertung.

Die Anasthesie wurde nach dem standardisierten Schema durchgefuhrt.

Bei zwei Patienten wurde statt einer intravendsen Narkose eine Gasnarkose
durchgefuhrt.

Zusatzlich wurden bei Notwendigkeit Abweichungen von der standardisierten
Anasthesie und Schmerztherapie sowie additive Schmerztherapien erfasst.

Diese hatten nach der Auswertung keinen relevanten Einfluss auf die Ergebnisse,
siehe Punkt 5.5.3.

Trotz Fixierung der Kabel am Kopf kam es gelegentlich vor, dass sich im Verlauf der
Nacht ein oder mehrere Elektroden durch Bewegungen des Patienten lockerten. Die
detaillierte Auswertung des EEGs war damit nicht immer maoglich. Die
Unterscheidung zwischen REM- und NREM-Schlaf blieb aber bei allen Patienten
aufgrund der zuséatzlichen EOG- und EMG-Messung mdoglich.

Ein weiteres Problem bestand in der korrekten Messung der Sauerstoffsattigung. Bei
unseren  Patienten wurde zum einen die  Sauerstoffsattigung  per
Hartplastikfingerelektrode iiber den Uberwachungsmonitor zum einen und zum
anderen Uber ein externes, mit der Polysomnographieaufzeichnung verbundenes
Pulsoxymetriegeréat gemessen. So konnten Unregemaliigkeiten der
Sauerstoffsattigungsmessung erkannt werden. Trotzdem kam es vor, dass auch bei
Fixierung der Fingerelektrode das kleinste Verrutschen zu veranderten, meist
niedrigeren Sattigungswerten fuhrt.

Aufgrund der manuellen Auswertung durch eine medizinisch technische Assistentin
wurden diese falsch niedrigen Werte korrigiert bzw. geléscht.

Ein weiterer Einflussfaktor auf die Sauerstoffsattigungswerte kann neben

Manipulationen durch die Patienten auch undokumentierte Sauerstoffgabe in der
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Nacht sein. Auch ein Medikamenteneinfluss kdnnte eine Rolle spielen. Prilocain kann
nachweislich zu einer vermehrten Methdmoglobinbildung [99;100] fihren und damit
eine zwar erniedrigte aber scheinbar unkritische Sauerstoffsattigung zeigen, wahrend
allerdings schon ein Klinisch relevant hoher Methamoglobinteil vorliegt, der zu einer
Hypoxadmie fuhren kann. Gelegentlich kam Prilocain bei der Anwendung von
Regionalanasthesien zum Einsatz. Die Relevanz fur Patienten mit obstruktiver
Schlafapnoe ist unklar. Denkbar ist, dass bei einem Patienten mit milder Schlafapnoe
eine relevante Hypoxamie durch Methamoglobinbildung unter hochdosiertem
Prilocain die Symptomatik postoperativ aggravieren konnte. Studien hierzu fehlen.

Da die klinisch relevante Met-Hb-Bildung in der Regel erst bei hohen Dosen auftritt,

wurde darauf geachtet, moglichst nicht mehr als 15 ml (<150 mg) zu applizieren.

5.3 Priméare Zielparameter

AHI

Der Vergleich der AHI-Werte in der Gruppe der Allgemeinanasthesie sowie in der
Gruppe der Regionalanasthesie ergab weder signifikante Unterschiede zwischen
pra- und postoperativem AHI noch lagen Gruppenunterschiede vor.

Alle bisherigen Empfehlungen geben der Regionalanasthesie, sofern diese méglich
ist, bei OSAS-Patienten den Vorzug gegentber der Allgemeinanésthesie [91;92].
Bisher existiert dazu keine evidente Literatur.

Unsere Ergebnisse konnten keinen negativen Einfluss der Allgemeinanasthesie auf
den postoperativen AHI nachweisen.

Ein Erklarungsansatz ist der Einsatz kurzwirksamer, intravendser Narkosemittel,
welche unabhangig von der Abatmung wirken. Dadurch werden die Kumulation der
Anasthetika sowie der postoperative Uberhang reduziert.

Des  Weiteren wurden, sofern maoglich und indiziert, regionale
Schmerzkatheterverfahren angewendet, sodass die postoperative intravenfse
Opiatgabe, die mit vermehrten Apnoen einhergehen kann [75;101;102] reduziert oder

gar vermieden wurde.

Ein weiterer Punkt kdnnte der REM-Rebound sein, der erst 2-3 Tage postoperativ

auftritt. Die durch die Narkose unterdriickten REM-Schlafphasen werden erst in
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diesen Néachten nachgeholt. Schwerwiegende, vor allem langere Apnoen konnten
daher eher in der zweiten und dritten postoperativen Nacht auftreten und wirden
damit durch unsere Messreihe in der ersten postoperativen Nacht nicht erfasst [63-
65].

Des Weiteren sind die Patienten, die aufgrund lhrer auffalligen Tagesmudigkeit (ESS
> 10) eingeschlossen wurden, aber keinen relevant hohen AHI vorweisen, zu
berticksichtigen. Bei 13 Patienten (5 Patienten in der Allgemeinanasthesiegruppe, 6
Patienten in der Gruppe der Regionalanésthesie- und 2 HNO-Probanden) lag
praoperativ ein AHI < 5 vor. Damit wurde bei diesen Patienten definitionsgemal kein
OSAS diagnostiziert.

Diese Besonderheit, die Inkongruenz der Gruppen, kann der Grund fir den nicht
signifikanten aber auffalligen Unterschied des préoperativen AHI innerhalb der
Gruppen sein. Die Subgruppenanalyse der Patienten, die wegen ihres bekannten
OSAS oder eines entsprechend relevant hohen ESS eingeschlossenen wurden, zeigt
jedoch keine signifikanten Unterschiede im Vergleich der préa- und postoperativen
AHI-Werte.

Unsere Ergebnisse zeigen keine Anhaltspunkte fur die Uberlegenheit der
Regionalanasthesie und auch kein Nachteil fur die Allgemeinanasthesie. Allerdings
lasst sich aufgrund der geringen Gruppengréf3e und der Inkongruenz der beiden
Hauptgruppen (Allgemein- und Regionalanédsthesie) die Allgemeinanasthesie nicht

fur jeden Patienten als das zu favorisierende Anasthesieverfahren deklarieren.

Auffallig ist weiterhin, dass sowohl in der Gruppe der Allgemeinanasthesie, als auch
in der Gruppe der Regionalanadsthesie im Aufwachraum kein relevant hoher AHI
nachweisbar ist. Auch bei den Patienten mit bekanntem OSAS ist der AHI im
Aufwachraum niedrig. In den bisherigen Guidelines wird teilweise die postoperative
Anwendung von CPAP im Aufwachraum oder die Nicht-Ruckenlage zur Vermeidung
von Apnoen empfohlen. Geht man von unseren Daten aus, scheint die
Aufwachraumphase keine kritische Phase zu sein, da die Patienten nicht oder nur
minimal entsattigen. Dies kdonnte damit zusammenh&ngen, dass bei nahezu 100%
der Patienten initial eine Sauerstoffgabe Uber eine Nasensonde oder Maske erfolgt.
AulRerdem schlafen die Patienten nicht, oder weisen nur einen leichten Schlaf auf

(siehe 4.4.2. Tabelle 14-16) und zeigen damit weniger und auch kiirzere Apnoen. Die
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Uberwachung durch Anasthesiepersonal spielt eine weitere relevante Rolle, da
mogliche Apnoephasen durch Ansprechen oder physischen Kontakt unterbrochen
werden kdnnen.

Ein weiterer Aspekt kann der Effekt vermehrter postoperativer Schmerzen sein, der
dazu fuhrt, dass die Patienten im Aufwachraum nicht schlafen und daher keine
Apnoen aufweisen. In Tabelle 6 zeigt sich, dass nur in der HNO-Gruppe und in der
HNO-Gruppe mit postoperativer Nasentamponade signifikant hohere postoperative
NRS-Scores im Vergleich zu den préaoperativ erhobenen Werten auftreten. In den
anderen Gruppen steigt der NRS-Score im Aufwachraum allerdings auch tendenziell
an. Es ist davon auszugehen, dass auch die Patienten in den anderen Gruppen
postoperativ unter mehr Schmerzen leiden, als praoperativ.

Die Aspekte der standigen Uberwachung, des reduzierten Schlafes und der
Sauerstoffapplikation im Aufwachraum scheinen hierbei entscheidend fir die

niedrigen AHI-Werte zu sein.

Ein signifikanter Unterschied zwischen pra- und postoperativen AHI lasst sich nur
innerhalb der HNO-Gruppe nachweisen. (9,5 vs. 26,1).

Aus diesen 20 HNO-Patienten wurden zwei Subgruppen gebildet. Die erste Gruppe
bestand aus den 12 Patienten, die eine postoperative Nasentamponade erhielten
und die Zweite aus den 8 Patienten, bei denen keine Tamponade ndétig war.
Vergleicht man den préaoperativ und postoperativ erhobenen AHI in diesen beiden
Untergruppen (HNO + Tamponade: AHI praoperativ: 9,5 zu AHI postoperativ: 42,8;
HNO ohne Tamponade: AHI préaoperativ: 13,1 zu AHI postoperativ: 12,2), fallt auf,
dass durch bei Patienten mit nasaler Obstruktion der AHI postoperativ erhoht ist. Das
legt nahe, dass Patienten mit OSAS oder Verdacht auf OSAS, die einen HNO-
Eingriff mit der Notwendigkeit einer nasalen Tamponade erhalten, postoperativ ein
erhohtes Risiko fur Apnoen und damit fur zahlreiche Komplikationen wie Atelektasen
und Nachblutungen besitzen [85-89]. Eine langere, sowie intensivere Uberwachung,
z.B. auf einer Intensivstation oder einer IMC ist zu erwégen.

In der Literatur ist der Zusammenhang zwischen Nasentamponade und Anzahl, bzw.

Schwere der Apnoen bereits beschrieben [77-80].
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ODI

Beim ODI zeigen sich zwischen den Gruppen der Allgemeinanasthesie sowie
Regionalanasthesie ebenfalls keine signifikanten Unterschiede. Es zeigt sich eher
eine Tendenz zu postoperativ erniedrigten ODI-Werten, dies wird einmalig beim
ODI>5% in der Regionalanasthesiegruppe signifikant. Auch im Aufwachraum sieht
man in diesen beiden Gruppen keine signifikanten Unterschiede. Dies kodnnte
wiederum mit der kontinuierlichen Sauerstoffapplikation im Aufwachraum

zusammenhé&ngen.

In der Gruppe der gesamten HNO-Patienten ist der ODI 4% und 5% im
Aufwachraum signifikant erhéht im Vergleich zum praoperativen Wert. Der AHI im
Aufwachraum ist hingegen nicht signifikant hoher. Dies kodnnte mit einem
postoperativen Uberhang an Narkosemedikamenten zusammenhangen, der zu
einem leichten Abfall der Sauerstoffsattigung fihrt, welche sich nicht im AHI
widerspiegelt. Der postoperative ODI ist dementsprechend wieder niedriger, als der

im Aufwachraum gemessene.

Aulerdem ist der postoperative und ODI 2% und 3% signifikant erhdoht zum
praoperativen Wert. Teilt man die HNO-Patienten wiederum in ihre Subgruppen auf,
lasst sich der Einfluss der Nasentamponade deutlich erkennen. Die postoperativen
ODI-Werte, aufler der 5%-ODI sind signifikant hoéher im Vergleich zu den
praoperativen Werten, wohingegen in der Gruppe ohne Nasentamponade keine
Unterschiede im ODI zu finden sind.

Dies deckt sich mit den Erkenntnissen friherer Studien [5;77-81]. Dies lasst eine
intensive postoperative Uberwachung auf einer Intensivstation oder IMC fiir die erste

postoperative Nacht indiziert erscheinen.
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54 Sekundare Parameter

54.1 Patientenzufriedenheit und postoperative Schmerzen

Die Bewertung der Erholsamkeit der Nacht zeigt nur in der Gruppe der HNO-
Patienten mit Notwendigkeit einer postoperativen Nasentamponade eine signifikant
schlechtere Bewertung.

Dies lasst sich leicht mit der unkomfortablen Nasentamponade erklaren, welche zum
einen die gewohnte Nasenatmung unmoglich macht und zum anderen Schmerzen
und Druckgefuhl verursacht.

Das Anasthesieverfahren und die Durchfihrung, sowohl Regional- als auch

Allgemeinanasthesie, wurde von den Patienten als durchgehend mit gut bewertet.

Die Schmerzscores steigen in allen Gruppen uber die Zeit signifikant an. Zwischen
der Gruppe der Regionalandsthesie und der HNO-Gruppe besteht zusatzlich ein
signifikanter Unterschied im Verlauf.

Die postoperativ hGheren Werte lassen sich durch die stattgehabte OP und den
dadurch bedingten Wundschmerz erklaren. Der Unterschied zwischen der Gruppe
der Regionalanasthesie und der HNO-Gruppe erklart sich durch das unterschiedliche
Anasthesieverfahren. Bei den Regionalverfahren, besonders bei den Single-Shot-
Verfahren kam es aufgrund der Applikation lang wirksamer Lokalanasthetika zu einer
langeren suffizienten Schmerzausschaltung als bei den HNO-Patienten, die nach

den Allgemeinanasthesie periphere Analgetika erhielten.

5.4.2 Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten

Im Verhalten der Herzfrequenz féallt auf, dass in allen Gruppen die postoperative
Frequenz signifikant hoher ist im Vergleich zur praoperativen Herzfrequenz oder zur
Herzfrequenz im Aufwachraum. In der Gruppe der HNO-Patienten sowie bei den
HNO-Patienten ohne postoperative Nasentamponade ist zusatzlich die Frequenz im

Aufwachraum signifikant erhdht zur praoperativen Frequenz.
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Die erhthte Herzfrequenz postoperativ lasst sich durch die vermehrten Schmerzen
und die dadurch bedingte Adrenalinausschittung und durch den
Postaggressionsstoffwechsel erklaren.

Der Grund fur den signifikanten Unterschied der Herzfrequenz der HNO-Gruppe und
der Subgruppe ohne Nasentamponade im Aufwachraum zur praoperativen
Herzfrequenz ist unklar. Die klinische Relevanz dieser Unterschiede ist allerdings
sehr gering, da sich die durchschnittliche Herzfrequenz in allen Gruppen zwischen 54

und 77 bewegt und damit innerhalb des Normbereiches.

Der Blutdruck im Aufwachraum verhalt sich zwischen den drei Gruppen (Allgemein-,
Regional-, HNO-Gruppe) sehr ahnlich, signifikante Gruppenunterschiede liegen nicht
vor. Lediglich der Verlauf des Mitteldruckes der HNO-Gruppe zeigt signifikant hoher
Werte als in der Allgemeinanasthesiegruppe. Das hangt mdglicherweise mit dem
vermehrten Diskomfort unmittelbar postoperativ bei HNO-Operationen zusammen,
als bei Operationen, die unter Allgemeinanasthesie durchgefuhrt wurden. Im HNO-
Subgruppenvergleich liegen keine signifikanten Unterschiede vor.

Der zeitliche Trend zeigt, dass der Blutdruck in der HNO-Gruppe und der
Allgemeinanésthesiegruppe uber den Zeitverlauf abféllt. Das konnte damit zu
erklaren sein, dass die Patienten unmittelbar nach Ankunft im Aufwachraum oft noch
Schmerzen haben, die im Verlauf suffizient mit Analgetika behandelt werden. Daher
sinkt der Blutdruck ab. Der Blutdruckverlauf der Regionalanasthesiegruppe zeigt
keinen zeitlichen Trend. Mdglicherweise sind postoperative Schmerzen unmittelbar
nach der OP und fur die Zeit im Aufwachraum durch das Regionalverfahren an sich

hinreichend behandelt, sodass keine relevanten Blutdruckschwankungen auffallen.

Im pré- und postoperativen Vergleich zeigen sich zwischen allen drei Gruppen
(Allgemein-, Regional- und HNO-Gruppe) keine signifikanten Unterschiede, lediglich
ein  zeitlicher Trend zu leicht steigenden Werten ist sichtbar. Im
Einzelgruppenvergleich zeigen sich aber bestimmte pra- zu post-Kombinationen, die
sich relevant unterscheiden. Zum Beispiel ist der praoperative Mitteldruck in der
Gruppe der Allgemeinanéasthesie signifikant geringer im Vergleich zum praoperativen
Mitteldruck in der Regionalanasthesiegruppe. Die postoperativen Verlaufe dieser

beiden Gruppen verhalten sich ahnlich.
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Eine Erklarung fur die praoperativen Unterschiede konnten die Patienten mit CPAP-
Therapie sein, die in der Allgemeinanasthesiegruppe haufiger vorkommen als in der
Regionalanasthesiegruppe. Deren Schlafapnoe ist mittels CPAP-Beatmung
therapiert und damit liegt der Blutdruck auch meist normal bzw. niedriger, da die
CPAP-Beatmung nachweislich zu einer Blutdrucksenkung bei Hypertoniepatienten
fuhrt [43-47]. In der Regionalandsthesiegruppe erhielten von den 6 Patienten mit
bekanntem OSAS nur 2 eine néachtliche Heim-CPAP-Therapie auf und zeigen daher
nachts moglicherweise erhdhte Blutdruckwerte.

Postoperativ lieBe sich der erniedrigte Blutdruck mit den medikamentésen
Nachwirkungen der Anasthetika erklaren.

Wenn man die HNO-Gruppe in die beiden Subgruppen unterteilt und vergleicht,
zeigen sich keine generellen Gruppenunterschiede. Allerdings gibt es bestimmte pra-
zu post-Kombinationen, die sich relevant unterscheiden. Die Gruppe mit der
postoperativen Nasentamponade zeigt einen signifikant hoéheren postoperativen
Mitteldruck im Verhaltnis zum préoperativen Verlauf und zum postoperativen
Blutdruckverlauf der HNO-Gruppe ohne Nasentamponade. Das kénnte sich mit den
vermehrten postoperativen Schmerzen sowie mit dem signifikant erhdhten
postoperativen AHI erklaren lassen. Durch die vermehrten Apnoen kommt es zu
einer erhdhten Anzahl von Arousals, was wiederum zur Sympathikusaktivierung und
Blutdrucksteigerung fuhrt. Diese Patienten zeigen mdglicherweise in der
postoperativen Nacht Blutdruckspitzen, die bei Uberwachung auf der Normalstation
unentdeckt bleiben wirden.

Wie schon bei der Herzfrequenz ist die tatsachliche klinische Relevanz der
genannten Blutdruckunterschiede eher fraglich. Zum einen bewegen sich die
gemessenen Werte im Normbereich, zum anderen spiegeln sie nur die perioperative
Phase wieder und die Auswirkungen auf das postoperative Outcome der Patienten

ist unklar.
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55 Weitere Parameter

5.5.1  Minimale und durchschnittliche O,-Sattigung, O,-Sattigungen < 90%

In der Gruppe der Allgemeinanasthesie und der HNO-Gruppe sind die Absolutwerte
der prd- und postoperativen Minimalsattigung im Vergleich zum Aufwachraum
geringer, allerdings ohne Unterschied des postoperativen zum praoperativen Wert. In
der Regionalanasthesiegruppe liegt die postoperative Sauerstoffsattigung signifikant
hoher im Vergleich zur Allgemeinanasthesiegruppe.

Die durchgehend erhdhten Sauerstoffsattigungswerte im Aufwachraum kdnnen sich
durch die im Protokoll vorgeschriebene Sauerstoffapplikation erklaren.

Der erniedrigte postoperative Wert in der Regionalanasthesiegruppe im Vergleich zur
Gruppe der Allgemeinanasthesie lasst sich durch den weiter oben schon
beschriebenen hdheren Anteil von Patienten mit relevant hohem AHI in der Gruppe

der Allgemeinanasthesie im Vergleich zur Regionalanasthesiegruppe erklaren.

Die Werte der Durchschnittsséattigung zeigen zum einen signifikant erniedrigte
postoperative Werte im Vergleich zu den praoperativen Werten (aul3er in der
Regionalanasthesiegruppe) sowie signifikant hohere Werte im Aufwachraum.

Hier ist wiederum die Sauerstoffapplikation im Aufwachraum als Erklarungsansatz fir
die hoheren Werte heranzuziehen.

Die erniedrigte postoperative Durchschnittsattigung konnte als Effekt der
Allgemeinanasthesie interpretiert werden, da dieser Unterschied in der
Regionalanasthesiegruppe nicht auftritt. Allerdings sind die Absolutunterschiede sehr
gering und die Minimalsattigungen zeigen keine signifikanten Unterschiede von pra-

zu postoperativ. Die Relevanz dieser Werte erscheint daher eher gering.

Auch die Ergebnisse der Sattigungen < 90% koénnten sich durch die erwahnten
Aspekte erklaren lassen. Der signifikant erniedrigte postoperative Wert in der HNO-
Gruppe im Vergleich zum postoperativen Wert der Allgemeinanasthesiegruppe
scheint keine relevante Rolle zu spielen, da kein signifikanter Unterschied zum

praoperativen Wert besteht.
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Zusammengefasst zeigen sich Hinweise auf erniedrigte postoperative
Sattigungswerte in der Allgemeinanasthesiegruppe sowie in der HNO-Gruppe,
allerdings zeigen sich keine signifikanten Veranderungen zu den praoperativen
Werten. Im Aufwachraum liegen durchgehend signifikant hohere
Sauerstoffsattigungswerte vor.

Aus unseren Daten kdénnte man schlussfolgern, dass keine relevante Gefahrdung der

Patienten im Aufwachraum besteht.

5.5.2 Schlafphasen und Schlafeffizienz

Hier zeigt sich, dass die Schlafeffizienz im Aufwachraum deutlich geringer ist im
Vergleich zu den pr&- und postoperativen N&chten. Auch die tiefen Schlaf- und die
REM-Phasen sind signifikant geringer. Das bedeutet, dass der Uberwiegende Anteil
der Patienten in allen Gruppen im Aufwachraum sehr flach oder nicht schlaft. Daher
ist diese Phase im Hinblick auf die Symptomatik der Schlafapnoe als eher unkritisch
zu betrachten, da die Gefahr schwerwiegender Apnoen gering ist.

Des Weiteren zeigt sich in der HNO-Gruppe und in der Subgruppe mit postoperativer
Nasentamponade die postoperative Schlafeffizienz signifikant geringer als die
praoperative Schlafeffizienz. Die Patienten mit der postoperativen Nasentamponade
schlafen also weniger effektiv und flacher als die Patienten der anderen Gruppen.
Dies ware sowohl mit dem schon beschriebenen Diskomfort durch die

Nasentamponade als auch mit der behinderten Nasenatmung zu erklaren.

5.5.3 Postoperative Schmerztherapie

Bei der Betrachtung der Patienten, bei denen postoperativ eine Opiatgabe

notwendig wurde, liegt der AHI wie zu erwarten signifikant hoher im Vergleich zum
praoperativ erhobenen AHI. Gleichzeitig ist bei den Patienten, die weder Opiate noch
Nicht-Opiate benétigten, der postoperative AHI ebenfalls signifikant hoher als der
praoperativ gemessene AHI. Erhielten die Patienten sowohl Opiate als auch Nicht-

Opiate, zeigte sich kein signifikanter Unterschied im AHI.
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Der postoperative Schmerzscore in der Gruppe der Patienten, die keine
Schmerzmedikation erhielten war signifikant niedriger, im Vergleich zu den Gruppen
die postoperative Opiate erhielten. Das bedeutet, dass die Patienten in dieser
Gruppe keine bzw. wenig Schmerzen hatten. Man kénnte annehmen, dass die
Patienten dadurch auch effizienter schliefen und dadurch mehr Apnoen aufwiesen.
Allerdings zeigt Tabelle 19, dass diese Gruppe ahnlich gut schlief, wie die anderen
Gruppen.

Bei den Patienten in der Opiat-Gruppe liel3 sich kein solcher Zusammenhang mit
dem Schmerzscore erkennen. Die postoperative Schlafeffizienz unterschied sich
auch in dieser Gruppe nicht von den anderen Gruppen. Denkbar ist aber, dass die
Patienten, die nur Opiate erhielten, eine hohere Dosis bendtigten als die Patienten,
welche zusatzlich periphere Analgetika erhielten. Damit konnte diese erhdhte Dosis
zu einem hoheren postoperativen AHI fiihren. Bekannt ist, dass eine Opiatgabe
postoperativ zu vermehrten Apnoen filhren kann [69;71;75;76;101]. Ob bei
obstruktiver Schlafapnoe dadurch vermehrt zentrale oder obstruktive Apnoen
auftreten und welchen Einfluss dies auf die Komplikationsrate hat, ist bisher nicht
untersucht.

Interessant ist der deutlich héhere AHI im Aufwachraum bei den Patienten, deren
Schmerztherapie nur tber ein kontinuierliches Schmerzkatheterverfahren erfolgte im
Vergleich zu den Werten der anderen Gruppen. Tabelle 19 zeigt, dass alle anderen
Gruppen eine signifikant geringere Schlafeffizienz im Aufwachraum aufwiesen, als
die Gruppe, deren postoperative Schmerztherapie mittels einer kontinuierlichen
Nervenblockade erfolgte. Das bedeutet, dass diese Gruppe besser im Aufwachraum
schlaft und daher mdoglicherweise auch einen erhohten AHI aufweist.  Der
Schmerzscore lag nicht niedriger als in den anderen Gruppen. Obwohl ein relevant
hoher AHI vorlag, scheint dies nicht problematisch, aufgrund der schon
beschriebenen standigen Kontrolle der Patienten im Aufwachraum durch eine
Andasthesiepflegekraft.

Zu bedenken ist ein moglicher protektive Effekt postoperativer Schmerzen. Infolge
des reduzierten bzw. flacheren Schlafes kommt es moglicherweise zu weniger
Apnoen. Allerdings ist es naturlich nicht vertretbar, bei Patienten mit obstruktiver
Schlafapnoe aus diesem Grund postoperativ die Schmerztherapie zu reduzieren

oder gar zu verweigern.
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Aufgrund der geringen Stichprobengrél3e ist eine Aussage uber die Sicherheit der
Anwendung von postoperativen Opiaten bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe
nicht moéglich. Besonders in der Gruppe, deren postoperative Schmerztherapie nur
mittels peripherer Nervenblockade erfolgte, sind die Ergebnisse von nur 4 Patienten
wenig aussagekraftig. Bei Einschluss von mehr Patienten konnte sich dieser
Unterschied relativieren und die Patienten wirden vielleicht auch im Aufwachraum

signifikant weniger schlafen.
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5.6 Relevanz fir das perioperative Management

Die Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe haben ein erhéhtes perioperatives Risiko
[85-89]. Bisher liegt allerdings wenig Evidenz fir das zu favorisierende
anasthesiologische bzw. perioperative Management vor.

Wir fanden in dieser Studie keinen Nachteil einer Allgemeinanasthesie im Vergleich
zu einer Regionalanasthesie in Bezug auf den AHI und andere Parameter bei
Patienten mit OSAS.

Aufgrund der geringen Probandenzahl und dem Pilotstudiencharakter sowie im
Zusammenhang mit dem standardisierten Narkoseverfahren mit kurzwirksamen
Narkotika lassen sich diese Ergebnisse allerdings nicht pauschal auf das

perioperative Management aller OSAS-Patienten Ubertragen.

Von entscheidender Bedeutung ist das praoperative Erkennen der Patienten mit
OSAS durch geeignete Screeningverfahren, um das passende Narkoseverfahren
und die postoperative Uberwachung je nach Vorerkrankungen bzw. Komorbiditaten

und geplanter Operation individuell zu planen.

Um die perioperative Risikostratifizierung an unserer Klinik zu verbessern, steht
inzwischen ein Polygraphiegerat zur Verfigung. Patienten, welche sich im Screening
auffallig zeigen, kénnen in der praoperativen Nacht weiter evaluiert werden. Damit
erhalt man noch vor der geplanten Operation Hinweise, ob ein OSAS vorliegen
konnte. Anhand dieser ersten kurzen Untersuchung lassen sich Anasthesieverfahren
und postoperative Uberwachung planen und anpassen. In der Folge kénnen die
Patienten im Verlauf schlafmedizinisch mittels einer vollstdndigen Polysomnographie

untersucht werden, um eine definitive Diagnose zu stellen.
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5.7. Ausblick

Es existieren Leitlinien der ASA zum perioperativen Management von OSAS. Leider
fehlt vielen dieser Empfehlungen die Evidenz.

Es sind kontrollierte Studien nétig, die sich zum einen mit der Frage nach einem
systematischen Screening beschéftigen, damit letztendlich eine Risikostratifizierung
von OSAS-Patienten vorgenommen werden kann, um das Anéasthesiemanagement
individuell anzupassen.

Zum anderen sollte der Einfluss des Anasthesieverfahrens in einem grol3eren
Patientenkollektiv und unter Einbeziehung verschiedener Andasthetika untersucht
werden.

Des Weiteren fehlen kontrollierte Studien zur postoperativen Uberwachung und
Therapie und zum Einfluss dieser Malinahmen (postoperative Sauerstoffgabe, ITS-
Aufenthalt etc.) auf das Outcome der Patienten.

Unbestritten ist die Relevanz das Erkennen der Patienten im Rahmen der

praoperativen Evaluation.
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