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�Zusammenfassung: Schlafapnoe stellt einen be-
sonderen Risikofaktor in der perioperativen Phase dar
und kann sowohl direkt postoperativ als auch noch
Tage später Patienten vital gefährden. Während Rest-
wirkungen der Narkosemedikation in der postoperati-
ven Frühphase zu Störungen der Atemarbeit führen
können, sind während der Spätphase besonders Ver-
änderungen der Schlafarchitektur, insbesondere der
REM-Schlafanteile, relevant.
Um bei Schlafapnoepatienten perioperativ eine größt-
mögliche Sicherheit gewährleisten zu können, müs-
sen lückenloses Monitoring und postoperative Beat-
mungsmöglichkeiten garantiert sein.

�Schlüsselwörter: Schlafapnoe – Anästhesie –
Perioperative Hypoxie – REM-Schlaf.

�Summary: Sleep apnoea is associated with an in-
creased risk of perioperative morbidity and mortality.
Immediate postoperative complications may be attri-
buted to persisting effects of the anaesthetic, while in
the later postoperative phase problems are more 
likely to be related to sleep fragmentation and REM-
sleep rebound. 
To ensure maximum safety in the perioperative man -
agement of patients suffering from sleep apnoea,
close monitoring and the postoperative availability of
non-invasive ventilation must be ensured. 

�Keywords: Sleep Apnoea – Anaesthesia – Peri-
operative Hypoxaemia – REM-sleep.

Einleitung

Die obstruktive Schlafapnoe ist eine Atmungsstörung,
bei der es durch intermittierende partielle oder totale
Verlegung der oberen Atemwege zu vorübergehender
Apnoe und/oder Hypopnoe kommt. Von Apnoe
spricht man, wenn der Atemfluss über mehr als 10 Se-
kunden komplett unterbrochen ist. Hypopnoe wird
über eine Flusslimitation auf <50 % des Ausgangs-
wertes mit einhergehendem Abfall der Sauerstoffsät-
tigung von >4% der Ausgangssättigung definiert. Aus

der Anzahl der Apnoen, Hypopnoen und deren ku-
mulativer Dauer (pro Stunde) lässt sich der Apnoe-Hy-
popnoe-Index (AHI) bestimmen. Neben den Schlafla-
boratorien stehen zur Bestimmung des AHI auch am-
bulant einsetzbare Polygraphiegeräte zur Verfügung.  

Obstruktive Schlafapnoe (OSA)  stellt mit einer Präva-
lenz von etwa 5 % bei einem Apnoe-Hypopnoe-Index
(AHI) ≥15 den wichtigsten Vertreter schlafbezogener
Atmungsstörungen dar. Ab einem AHI ≥15 liegt nach
der International Classification of Sleep Disorders
(ICSD 2) auch ohne Begleitsymptome (z.B. Tages-
schläfrigkeit) eine Schlafapnoe vor. Zu bemerken ist
jedoch, dass von einer sehr hohen Dunkelziffer bisher
nicht diagnostizierter Fälle ausgegangen werden
muss. Die reale Prävalenz von OSA ist vermutlich
deutlich höher als oben genannt; Daten hierzu exis -
tieren bislang nicht [1,2,3]. Man vermutet, dass in den
USA 80 % der an Schlafapnoe erkrankten Männer
und 90 % der Frauen bislang nicht diagnostiziert und
folglich unbehandelt sind [3]. Ein Erklärungsansatz
hierfür könnte sein, dass primär Patienten mit starken
Tagessymptomen (z.B. extremer Tagesmüdigkeit) und
konsekutiv erhöhtem Leidensdruck einer schlafmedi-
zischen Diagnostik zugeführt werden.
Schlafapnoe ist mit erhöhter Morbidität und Mortalität
assoziiert und stellt einen unabhängigen Risikofaktor
für arteriellen Bluthochdruck sowie kardio- und zere-
brovaskuläre Erkrankungen dar [4-7]. Ein hoher AHI
und eine niedrige minimale Sauerstoffsättigung prä -
operativ konnten mit einem erhöhten Komplikations-
risiko postoperativ in Verbindung gebracht werden [3].
Pathophysiologisch liegt der obstruktiven Schlafap-
noe ein rezidivierend auftretender Tonusverlust der
oropharyngealen Muskulatur zugrunde, welcher eine
Atemflusslimitation bis hin zum kompletten Verschluss
der oberen Atemwege bei erhaltenem zentralem
Atemstimulus zur Folge hat. Durch zentrale Weckre-
aktionen (Arousals) kommt es zu einer Wiedereröff-
nung der oberen Atemwege einhergehend mit einem
Anstieg des Muskeltonus, was zu einer Störung der
Makro- und Mikrostruktur des Schlafes sowie zu
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einem erhöhten Sympathikotonus führt. Die an die
Atmungsstörung gekoppelten Mechanismen wie
intrathorakale Druckschwankungen, Veränderungen
der Blutgase (Hypoxie und Hyperkapnie), Arousalre-
aktionen sowie die neurohumoral vermittelten Adap-
tationsvorgänge sind als kausal für die kardiovaskulä-
ren Folgeschäden anzusehen.

Schlafapnoe im Umfeld von Sedierung
und Narkose (Frühphase)

Patienten, die an obstruktiver Schlafapnoe leiden,
sind im perioperativen Umfeld während zwei vonein-
ander unabhängiger Phasen einer vitalen Gefährdung
ausgesetzt. Die erste Phase beginnt zum Zeitpunkt
der medikamentösen Prämedikation am Vorabend der
Narkose und endet mit dem vollständigen Wirkungs -
ende der zur Einleitung und Aufrechterhaltung einer
Narkose applizierten Substanzen. 
Eine zweite Gefährdungsphase erreicht ihren Höhe-
punkt während der zweiten Hälfte der ersten post-
operativen Woche, wobei beide Phasen relativ 
fließend ineinander übergehen. Zu bedenken ist, dass
zur Prämedikation verwendete Substanzen Halb-
wertszeiten von zum Teil >50 Stunden haben (z.B.
Tranxilium®) und auch nach Narkoseende noch At-
mung und Vigilanz beeinflussen können. 

Effekte der Narkose während der Frühphase
Als Ursache für postoperative pulmonale Komplika-
tionen spielen in der Frühphase neben patientenbe-
zogenen Risikofaktoren wie Rauchen, Adipositas,
Lungenerkrankungen, Herzinsuffizienz oder Schlafap-
noe zudem verfahrensassoziierte Risikofaktoren eine
besondere Rolle. Vor allem operative Eingriffe an Aorta
und Thorax prädisponieren zum Auftreten von respi-
ratorischen Komplikationen, gefolgt von abdominal-,
neuro- und gefäßchirurgischen Eingriffen. Weitere 
Risikofaktoren stellen Notfalleingriffe, lange OP-Dauer
(über mehr als 3-4 h), Transfusionen und Allgemein-
anästhesie dar [8,9].

Während der Frühphase üben noch bestehende Ef-
fekte verabreichter Substanzen wie Opioide, Sedativa
und Muskelrelaxanzien einen negativen Einfluss auf
die Atemregulation und Atemarbeit des Patienten aus
[10]. Substanzen wie Benzodiazepine, insbesondere
in Kombination mit Opioiden [11] und Disoprivan (Pro-
pofol) [12,13] führen zu einer Abschwächung des 
mus kulären Tonus mit konsekutiv erhöhter Kollaps-
neigung des Oropharynx. Obwohl dies auch bei
schlafgesunden Patienten zu beobachten ist, ist eine
Senkung des Muskeltonus bei OSA-Patienten von be-
sonderer Relevanz. Wenn auch in deutlich reduzier-
tem Ausmaß, sind nach Verwendung von volatilen 
Anästhetika wie Isofluran ähnliche Effekte beschrie-
ben [14]. Entscheidend für eine suffiziente Atem-
wegskontrolle in dieser Phase ist auch ein schnelles
Wiedererlangen der vollständigen Vigilanz des Pa-
tienten. Volatile Anästhetika, insbesondere Desfluran,
scheinen hier im Vergleich zu Propofol einen deut-
lichen Vorteil zu bieten [15].

Effekte postoperativer Schmerzen
Postoperativer Schmerz führt zu einer Reduktion des
Hustenstoßes und zu reduzierten Tidalvolumina auf-
grund von Schonatmung. Die Folge ist eine vermehrte
Atelektasenbildung und Sekretansammlung im Bron-
chialsystem. 

Effekte der medikamentösen Prämedikation
Neben dem gewünschten anxiolytischen Effekt der
zur Prämedikation verabreichten Substanzen kommt
in der präoperativen Nacht auch der muskelrelaxie-
rende Effekt der Benzodiazepine zum Tragen, der be-
sonders bei OSA-Patienten ohne Therapie (OSA bis-
her nicht erkannt oder Therapieverweigerung) zu
Atemflusslimitationen mit konsekutiver Entsättigung
und Hypoxie führen kann [16].

OSA während der ersten postoperativen
Woche

Veränderungen der Schlafarchitektur mit erhöhten An-
teilen des REM-Schlafs (Rebound Phänomen) sowie
nächtliche Hypoxieperioden kennzeichnen die post-

Patienten sind während der perioperativen Früh-
phase besonders durch Hypoxie gefährdet, da eine
Narkose-Restwirkung zu vermindertem Atemantrieb
und erhöhter Kollapsneigung des Oropharynx füh-
ren kann. Schmerzen führen zu Schonatmung und
reduziertem Hustenstoß mit erhöhtem Risiko der
Atelektasenbildung und vermehrter Sekretansamm-
lung im Bronchialsystem als Folge. Eine Präme -
dikation mit Benzodiazepinen kann schon präope-
rativ Hypoxiezustände induzieren bzw. verstärken.

Patienten sind perioperativ während zweier vonein-
ander unabhängiger Phasen vital gefährdet – wäh-
rend einer Frühphase direkt postoperativ und wäh-
rend einer Spätphase zwei bis drei Tage später.

Unter obstruktiver Schlafapnoe versteht man eine
Atemstörung, bei der es aufgrund eines rezidivie-
renden Tonusverlustes der oropharyngealen Musku -
latur zur Verlegung und/oder Einengung der oberen
Atemwege kommt. Es muss von einer großen 
Dunkelziffer bisher unerkannter Schlafapnoe-Fälle
ausgegangen werden. Schlafapnoe ist mit erhöhter
Morbidität und Mortalität assoziiert.
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operative Spätphase, die sich über die zweite Hälfte
der ersten postoperativen Woche erstreckt. Während
dieser Zeit treten pulmonale, kardiovaskuläre und ze-
rebrale Komplikationen gehäuft auf [17,18]. Eine be-
sondere Häufung von Delir-Zuständen („Durchgangs-
syndrom“) und postoperativen kognitiven Defiziten
wird ebenfalls in diesem Zeitraum beschrieben [19,
20]. Myokardinfarkte treten besonders häufig zwi-
schen dem zweiten und fünften postoperativen Tag
auf [21,22]. Neben der Narkosemedikation nimmt
auch das Trauma des operativen Eingriffs Einfluss auf
den Schlaf, infolge dessen Apnoephasen mit Desatu-
rationen auch bei schlafgesunden Patienten beob-
achtet werden können. Für Komplikationen der Spät-
phase sind besonders Dysregulationen des REM-
Schlafmusters verantwortlich. Im Vergleich zu
schlafgesunden Patienten konnte bei OSA-Patienten
in einzelnen Studien eine höhere perioperative Kom-
plikations- und Todesrate gezeigt werden [3,17]. Ge-
nerelle Aussagen zu perioperativen Morbiditäts- und
Mortalitätsraten sind aufgrund der derzeitigen Daten-
lage nicht möglich. 

Postoperative Veränderungen der Schlaf -
architektur
Der REM-Schlaf nimmt beim erwachsenen Menschen
etwa 20-25 % des Nachtschlafs ein. In den frühen
Morgenstunden nimmt der relative Anteil der REM-
Phasen am gesamten Schlafzyklus zu. Schnelle Au-
genbewegungen, gemischte EEG-Frequenzen sowie
ein erniedrigter Muskeltonus sind die drei REM-cha-
rakteristischen Kriterien. Anteile des REM-Schlafs mit
einer hohen Dichte an raschen Augenbewegungen
werden als phasisches REM bezeichnet. Der Tonus
der quergestreiften Muskulatur ist mit Ausnahme von
Herz, Zwerchfell und Augen deutlich herabgesetzt und
niedriger als in allen anderen Schlafstadien [2]. Eine
erhöhte Variabilität der Herz-Kreislauf- und Atmungs-
parameter ist kennzeichnend für den REM-Schlaf. Die
Atemantwort auf hypoxische und hyperkapnische
Reize sowie die Chemosensitivität sind reduziert [2]. 
Ungewohnte Umgebung, körperlicher und psychi-
scher Stress, peri- und postoperativer Schmerz sowie
noch persistierende Anästhetikaeffekte können den
Schlaf nachhaltig stören. So kommt es postoperativ
zu einer reduzierten Schlafeffizienz mit erniedrigten
Anteilen an Tief- und REM-Schlaf. Untersuchungen
des Schlaf-EEGs zeigen eine Suppression der nahezu
gesamten REM-Aktivität während der ersten und teil-
weise auch während der zweiten und dritten post-
operativen Nacht [2,23]. Im Folgenden kommt es zum
kompensatorischen Nachholen von REM-Schlaf, dem
sogenannten REM-Rebound. Unter REM-Rebound
wird eine Zunahme an Menge, Dauer und Dichte von
REM-Schlaf verstanden. Zu einem REM-Rebound

kommt es, wenn REM-Schlaf unterdrückende Effekte
(z.B. Operation, Stress, Schmerzen) entfallen [24].
Auch nach dem Absetzen von trizyklischen Antide-
pressiva oder MAO-Hemmern [25] und unter einer er-
folgreich eingeleiteten nichtinvasiven Beatmungsthe-
rapie bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe wird
typischerweise ein REM-Rebound gefunden. In An-
betracht der Tatsache, dass REM-Schlaf zu einer ver-
minderten Kontrolle der autonomen  Funktionen führt,
ist die Wahrscheinlichkeit des Auftretens von respira-
torischen und kardiovaskulären Ereignissen (Hypox -
ämien, Herzrhythmusstörungen, myokardialen und 
zerebralen Ischämien, Blutdruckschwankungen) wäh-
rend dieser Schlafphase erwartungsgemäß erhöht. Ein
speziell im REM-Schlaf zu beobachtender Tonusver-
lust der quergestreiften Muskulatur im Oropharynx
kann zur Zunahme der Häufigkeit von Apnoe- und 
Hypopnoephasen führen. 

Bisher sind die Ursachen des postoperativen REM-
Rebound nicht hinreichend geklärt. Sowohl der Ein-
fluss der genannten Narkose-Substanzen als auch
körpereigene, durch das Operationstrauma bedingte
Stressreaktionen werden diskutiert [23]. 

Was lässt sich daraus für das periopera-
tive Management von OSA-Patienten 
ableiten?

Postoperativ muss bei OSA-Patienten mit einer er-
höhten Rate an pulmonalen und kardiovaskulären
Komplikationen gerechnet werden [17,18]. Entschei-
dend ist demzufolge die frühzeitige Identifikation von
Risikopatienten [26-28]. 
2006 wurde von der American Society of Anesthesio-
logists (ASA) als Ergebnis einer Konsensuskonferenz
eine Empfehlung für das perioperative Management
veröffentlicht. Ausgenommen hiervon sind Patienten
mit ausschließlich zentraler Schlafapnoe, Atemwegs-
erkrankungen ohne OSA, Tagesschläfrigkeit anderer
Genese, Kinder im ersten Lebensjahr und Adipositas
ohne OSA. Tabelle 1 zeigt in Anlehnung an diese Kri-
terien kurzgefasst Empfehlungen zum perioperativen
Management von OSA-Patienten. 

In der ersten postoperativen Nacht kommt es zu
einer nahezu vollständigen Suppression der REM-
Schlafanteile, welche in den folgenden Nächten als
REM-Rebound kompensiert werden. Während der
REM-Schlafphasen findet man eine Dysregulation
des vegetativen Nervensystems und einen Tonus-
verlust der quergestreiften Muskulatur im Oro -
pharynx, woraus eine besondere Gefährdung resul-
tiert. Die Ursachen für REM-Schlaf-Suppression und
-Rebound sind noch nicht hinreichend geklärt.  
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1. Präoperatives Vorgehen
Um frühestmöglich Patienten mit OSA identifizieren
zu können, ist eine Anamnese unter besonderer Be-
rücksichtigung schlafbezogener Atmungsstörungen
sinnvoll und notwendig. Nach Symptomen wie lautes
Schnarchen, plötzliches Erwachen mit Erstickungs-
gefühl, Tagesschläfrigkeit und fremdanamnestisch be-
kannten nächtlichen Atempausen sollte während der
Prämedikationsvisite gefragt werden. Befunde wie ein
kurzer dicker Hals, nasale Obstruktionen, Tonsillen-
hypertrophie, Retrognathie sowie ein enger Oropha-
rynx sollten während einer klinischen Untersuchung
erfasst werden [29-33]. Fragebögen als Screening-
medium werden von einigen Autoren favorisiert
[31,34,35]. Wegen der Gefahr einer präoperativen oro-
pharyngealen Atemwegsverlegung beim nicht über-
wachten Patienten sollte bei anamnestischem Ver-
dacht auf eine Prämedikation mit Benzodiazepinen
verzichtet werden. Die genannten Symptome und
anatomischen Besonderheiten legen den Verdacht
nahe, dass ein Patient mit erhöhter Wahrscheinlich-
keit unter schlafbezogenen Atmungsstörungen leiden
könnte. Eine perioperativ relevante Atmungsstörung
kann jedoch nur mittels Polysomnographie (Gold-
standard) verifiziert oder ausgeschlossen werden.  
Ist neben OSA noch eine Lungenerkrankung vorbe-
kannt oder aufgrund der klinischen Diagnostik wahr-
scheinlich, sollte präoperativ eine Lungenfunktion zur
Bestimmung der pulmonalen Reservekapazitäten mit
Blutgasanalyse initiiert werden. Eine Beurteilung des
Schweregrades der Gasaustauschstörung kann an-
hand der arteriellen Blutgasanalyse vorgenommen
und das Vorliegen einer respiratorischen Insuffizienz
belegt werden. Kann trotz präoperativer medikamen-
töser und physiotherapeutischer Maßnahmen keine
Optimierung der respiratorischen Situation erzielt wer-
den, so sollte eine postoperative Beatmungsmöglich-
keit sichergestellt werden (invasiv oder non-invasiv).
In speziellen Situationen kann eine präoperative nicht-
invasive Beatmung (NIV) eine sinnvolle Ergänzung zur
präoperativen Optimierung von Risikopatienten dar-
stellen. Eine generelle Empfehlung zur NIV in der prä-
operativen Vorbereitung kann momentan mangels
ausreichender klinischer Daten jedoch nicht gerecht-
fertigt werden  [36].   

2. Intraoperatives Vorgehen
Während der Narkoseeinleitung hat eine Patientenla-
gerung mit erhöhtem Oberkörper einen günstigen Ef-
fekt [37], da so eine Kollapsneigung des Oropharynx

reduziert und gleichzeitig der Druck des Abdomens
auf das Zwerchfell vermindert werden kann. Der in-
spiratorische Beatmungsdruck kann so reduziert wer-
den, was sich erleichternd auf die Maskenbeatmung
auswirkt. Aufgrund der anatomischen Begebenheiten
muss bei Patienten mit OSA mit einem schwierigen
Atemweg gerechnet werden [38-40]. Zum einen kann
sich dies durch eine erschwerte Maskenbeatmung,
aber auch durch schlechte Sichtverhältnisse bei der
endotrachealen Intubation manifestieren, so dass vor
Narkoseeinleitung neben der konventionellen Intuba-
tion alternative Hilfsmittel zur Atemwegssicherung be-
reitgestellt werden sollten (siehe auch Leitlinie der
Deutschen Gesellschaft für Anästhesiologie und In-
tensivmedizin (DGAI) zum Airway Management [41]). 
Wird zur Schmerzausschaltung ein Regionalanästhe-
sieverfahren gewählt, hat die intraoperative Über -
wachung (Atemfrequenz, Kapnographie) der Atmung
oberste Priorität [42]. Auch unter ausschließlicher 
Spinalanästhesie konnte eine intraoperativ auftre-
tende Atemwegsobstruktion mit konsekutiver Apnoe
beobachtet werden. Vor diesem Hintergrund sollte bei
Patienten mit bekannter OSA eine intraoperative Se-
dierung in Verbindung mit einem Regionalanästhesie-
verfahren kritisch hinterfragt werden. Die Datenlage
bezüglich der Wahl des besten Narkoseverfahrens bei
Patienten mit OSA ist bislang nicht eindeutig. Den-
noch scheinen diese Patienten bei peripheren Eingrif-
fen von Regionalanästhesieverfahren zu profitieren
[42]. 
Nach Allgemeinanästhesieverfahren ist es essentiell,
dass der Patient erst nach Wiedererlangen der voll-
ständigen Kontrolle über seinen Atemweg sowie der

Um das perioperative Risiko für Schlafapnoe -
patienten bestmöglich reduzieren zu können, ist es
essentiell, Patienten mit entsprechendem Risiko-
profil schon präoperativ zu identifizieren.
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� Tab. 1: Checkliste zum perioperativen Management von 
OSA-Patienten.

Präoperativ

• Identifikation (Anamnese)
• Bereits Therapie?
• Optimierung möglich?
• Regionalverfahren möglich?
• Auf Sedativa zur Prämedikation verzichten
• Hilfsmittel zur Atemwegssicherung bereitstellen
• Nachbeatmungsmöglichkeit (z.B. NIV) organisieren

Intraoperativ

• Narkoseeinleitung mit erhöhtem Oberkörper
• Bei Regionalverfahren möglichst auf Sedierung verzichten
• Engmaschige Überwachung (AF, SaO2)
• Ausleitung mit erhöhtem Oberkörper
• Extubation erst nach Wiedererlangen der vollständigen 

Kontrolle über den Atemweg

Postoperativ

• Lückenloses respiratorisches Monitoring (SaO2, AF) 
• Wenn nötig, Nachbeatmung (NIV)
• Opioide postoperativ kritisch hinterfragen
• Optimale Schmerztherapie (EDA?)
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Wiederkehr der normalen Muskelaktivität (nach Re-
laxation) extubiert wird. Zur Beurteilung des richtigen
Extubationszeitpunktes stehen eine zielgerichtete mo-
torische Reaktion, Relaxometrie (TOF-Ratio >0,9) und
adäquates Tidalvolumen unter Spontanatmung (ggf.
mit Unterstützung durch CPAP/ASB) als hilfreiche Kri-
terien zur Verfügung. Trotz acceleromyographischen
neuromuskulären Monitorings kann jedoch eine ge-
ringe Restrelaxierung nicht vollständig ausgeschlos-
sen werden. Eikermann et al. konnten unter Rest-
Relaxation noch deutlich ausgeprägte Atemwegsver-
legungen zeigen [43]. Auch während der Extubation
profitiert der Patient von einer Lagerung mit erhöhtem
Oberkörper (Abb. 1).

3. Postoperatives Vorgehen
Aufgrund der genannten kausalen Unterschiede von

Gefährdungspotentialen in der postoperativen Phase
müssen postoperative Früh- und Spätphase getrennt
voneinander betrachtet werden.

3.1 Frühphase

Schmerztherapie
Eine suffiziente Schmerztherapie ist ein essentieller
Bestandteil der perioperativen Versorgung mit dem
Ziel, schmerzbedingte Schonatmung mit niedrigen 
Tidalvolumina und reduzierter Hustenkapazität zu ver-
meiden.
Der Einsatz von Opioiden sollte postoperativ bei Pa-
tienten mit OSA aufgrund des bekannten depressiven
Effekts auf den Atemantrieb kritisch abgewogen wer-
den. Der Vorzug sollte in dieser Phase Verfahren ohne
Opioidzusatz gegeben werden. Epiduralanästhesie
(EDA) als supportives Verfahren hat sich besonders
bei Eingriffen an Thorax und Abdomen zur suffizienten
intra- und postoperativen Schmerztherapie bewährt.

In mehreren Metaanalysen konnten unter EDA niedri-
gere Raten pulmonaler Komplikationen (z.B. Pneu-
monie) und niedrigere Schmerzlevel bei gleichzeitig
geringerem Opioidbedarf gezeigt werden [42,44-45]. 
REM-Rebound und nächtliche Hypoxie werden je-
doch auch unter EDA (mit Opioidzusatz) nicht unter-
drückt. Lundstrøm et al. [45] konnten an 50 Patienten
nach Coronar-Bypass-Operation während der post-
opera tiven Spätphase mit und ohne EDA nächtliche 
Hypoxie- und Entsättigungsphasen in gleichem Um-
fang nachweisen. Aus respiratorischer Sicht profitiert
ein Patient von EDA besonders in der postoperativen
Frühphase.

Moni tor ing
Zusätzlich zur Überwachung von Atemfrequenz, Herz-
frequenz und -rhythmus, Blutdruck und Sauerstoff-
sättigung erscheint die Messung des transkutanen
pCO2 bei Patienten mit OSA sinnvoll, da die alveoläre
Ventilation letztlich nur über die Erfassung des pCO2

adäquat beurteilt werden kann [46-48]. Eine Hypo-
ventilation unter Sauerstoffapplikation kann durch eine
vermeintlich gute Sauerstoffsättigung maskiert wer-
den.  
Für eine generelle Empfehlung der postoperativen
transkutanen CO2-Messung fehlt bislang jedoch noch
die Evidenz.

Oxygenierung
Ein entscheidender Faktor zur Minimierung von post-
operativer respiratorischer Insuffizienz ist die Wieder-
herstellung einer ausreichenden Lungenfunktion. Eine
suffiziente Oxygenierung kann nur unter Aufrechter-
haltung einer adäquaten Ventilation sichergestellt wer-
den. Daher sollte in dieser Phase ein nicht-invasives
Beatmungskonzept Berücksichtigung finden. Nach
einer aktuellen S3-Leitlinie zur non-invasiven Beat-
mung (NIV) können durch frühzeitige Anwendung von
CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) bzw. NIV
unmittelbar nach der Extubation bei Patienten mit

Schmerztherapie, Oxygenierung, Lagerung und Mo-
nitoring stehen während der Frühphase im Vorder-
grund. Eine Überwachung der Atemfrequenz sollte
obligat sein.

Bei OSA-Patienten muss mit anatomisch schwieri-
gen Atemwegsverhältnissen gerechnet werden.
Dementsprechend sollten alternative Hilfsmittel zum
Airway-Management zur Verfügung stehen. Die 
Extubation des Patienten darf erst nach Wiederer-
langen der vollständigen Kontrolle über den Atem-
weg erfolgen (wacher Patient, TOF-Ratio >9). Zur
Narkose-Ein- und Ausleitung ist eine Patientenlage-
rung mit erhöhtem Oberkörper sinnvoll. Patienten
unter Regionalanästhesie müssen aufgrund ihres
nicht gesicherten Atemwegs engmaschig über-
wacht werden.

�

Abb. 1: Eikermann et al. [43]: gezeigt ist eine Verlegung des 
oberen Atemwegs unter Inspiration bei unterschiedlichen
Relaxierungsstadien.
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erhöhtem Risiko für eine postoperative respiratori-
sche Insuffizienz die Reintubationsrate und weitere
Komplikationen signifikant gesenkt werden [36]. Bei
bereits therapierten OSA-Patienten sollte das eigene
CPAP/BIPAP-Gerät eingesetzt werden [42,37]. Bei
OSA-Patienten, die frühzeitig postoperativ einer 
kontinuierlichen CPAP-Therapie (nCPAP) zugeführt
worden waren, konnten nach Arisaka et al. [49] die
Atemwege offen gehalten und somit bei diesem Pa-
tientenkollektiv ein sicherer Einsatz von Allgemeinan-
ästhesie und opioidbasierter Schmerztherapie ge-
währleistet werden. 

3.2 Spätphase 
Empfehlungen in der Literatur beziehen sich fast aus-
schließlich auf die Frühphase [42], die Spätphase ist
bislang nahezu unberücksichtigt geblieben. 

Eine Fortführung einer nächtlichen NIV-Therapie er-
scheint vor dem Hintergrund der während der ersten
Woche zu erwartenden nächtlichen Dysregulationen
von Atmung und Kreislauf bei OSA-Patienten sinnvoll.
Ausreichend klinische Daten sind auch hierzu bislang
nicht verfügbar.

Ambulante Operationen bei Schlafapnoe- 
 patienten

Ob Patienten mit Schlafapnoe sicher ambulant ope-
riert werden können, hängt von verschiedenen Fakto-
ren ab. Hierzu zählen Ausprägung und Therapie der
Schlafapnoe, anatomische und physiologische Ab-
normalitäten, Begleiterkrankungen, Patientenalter, Art
des operativen Eingriffs, postoperativer Opioidbedarf,
Narkoseverfahren und die Ausstattung der ambulan-
ten Einrichtung. Analog zum stationären Management
sollten auch im ambulanten Umfeld Regionalverfah-
ren (wenn möglich) bevorzugt werden. Ambulante
Operationen im Bereich der Atemwege sind für OSA-
Patienten nicht geeignet. Einrichtungen, in denen am-
bulante Operationen an OSA-Patienten durchgeführt
werden, sollten über eine erweiterte Ausstattung zur
Atemwegssicherung (z.B. Videolaryngoskopie, Fiber-
optik) verfügen. Außerdem sollten Kooperationen zu
stationären Einrichtungen mit Nachbeatmungsmög-
lichkeit vorhanden sein.  
Vor Entlassung aus der ambulanten Einrichtung sollte
die Sauerstoffsättigung den Ausgangswert wieder er-
reicht haben. OSA-Patienten sollten im Durchschnitt 3
h länger als Patienten ohne Schlafapnoe und bis 7 h
nach dem letzten Obstruktionsereignis mit Sätti-
gungsabfall unter Raumluft überwacht werden [42].

Eine generelle Aussage zur Sicherheit von ambulanten
Operationen bei OSA-Patienten ist nicht möglich. Vor
jedem Eingriff müssen unter Berücksichtigung oben
genannter Faktoren Vor- und Nachteile eines ambu-
lanten Eingriffs gegeneinander abgewogen werden.  

Fazit

Obstruktive Schlafapnoe stellt einen bisher deutlich
unterschätzten Risikofaktor der perioperativen Phase
dar. Besonders das Gefährdungspotential einer post-
operativen Spätphase ist bislang oftmals nicht be-
wusst und in Leitlinien und Empfehlungen nahezu
ausgeblendet.

Um für OSA-Patienten ein sicheres perioperatives Ma-
nagement gewährleisten zu können, sollten alterna-
tive Hilfsmittel zur Atemwegssicherung und die Mög-
lichkeit der postoperativen NIV zur Verfügung stehen.
Ein lückenloses Monitoring muss garantiert sein. 
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