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Akute perioperative Organschadigung — Bedeutung, Diagnostik und Pravention

Acute perioperative organ damage - significance, diagnostics and prevention
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Zusammenfassung

Die perioperative 30-Tages-Sterblichkeit
von rund 1 % stellt eine zentrale Her-
ausforderung in der Andsthesiologie dar.
Dabei spielen akute perioperative Or-
ganschadigungen (engl. acute periopera-
tive organ injury, APOI) eine bedeutende
Rolle. Eine perioperative Myokardscha-
digung tritt beispielsweise bei etwa 16 %
der Patienten und Patientinnen nach
nicht kardiochirurgischen Operationen
auf und fiihrt zu einer Risikosteigerung
der 30-Tages-Sterblichkeit um den Faktor
2,7. Durch haufig subklinische Verlaufe
bleiben APOI oftmals unerkannt, haben
jedoch einen nachweislich ungiins-
tigen Einfluss auf den postoperativen
Verlauf und kénnen sich wechselseitig
verstdrken. Inflammatorische und ischa-
mische Zustinde werden als Ursachen
vermutet. Zu den APOI gehoren die
perioperative Myokardschadigung, die
akute Lungenschddigung mit akutem
Lungenversagen (engl. acute respiratory
distress syndrome, ARDS), die akute Le-
berschadigung, die akute Nierenscha-
digung und die akute Darmschadigung
sowie der perioperative Schlaganfall und
das postoperative Delir. Um die periope-
rative Sterblichkeit zu reduzieren, bedarf
es unter anderem einer prdoperativen
Optimierung der Patienten und Patien-
tinnen, z. B. durch Nikotinkarenz, durch
gezielte medikament6se Einstellung von
chronischen Erkrankungen wie Asthma,
die chronisch obstruktive Lungenerkran-
kung (engl. chronic obstructive pulmo-
nary disease, COPD), Diabetes, Hyper-
tonie und Herzinsuffizienz, durch die

Behandlung einer Eisenmangelandmie
mittels intravendser Eisengabe und
durch eine strukturierte Diagnostik und
Therapie des obstruktiven Schlafapnoe-
Syndroms. Intraoperativ sollte auf eine
ausgeglichene Flussigkeitsbilanz und
die Vermeidung von Hypotonie geachtet
werden. Postoperativ sollte eine Uber-
wachung und Vermeidung von Hypoxie
und Hypotonie sowie eine Untersu-
chung und Therapie von APOI durch-
gefiihrt werden. Fir einen Erfolg ist ein
gemeinsames Vorgehen aller beteiligten
Professionen notwendig. Gleichzeitig
kann die Operation als Motivation fir
Patienten und Patientinnen dienen, ihren
Lebensstil anzupassen. Die Pravention,
Diagnostik und adédquate Therapie von
APOI stellen zentrale Elemente in der
Reduktion der perioperativen Sterblich-
keit dar.

Summary

The perioperative 30-day mortality rate
of around 1 % represents a major chal-
lenge in anaesthesiology. Acute periope-
rative organ injuries (APOI) play a decis-
ive role. Perioperative myocardial injury,
for example, occurs in approximately
16 % of cases after non-cardiosurgical
operations and is associated with a
hazard ratio of 2.7 for mortality within
30 days post-surgery. Due to their fre-
quently subclinical presentation, APOI
often remain undiagnosed, yet they
still have a significant impact on the
healing process and can potentiate
each other. Inflammatory and ischaemic
conditions are assumed to be potential
causes. APOI include perioperative my-
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ocardial injury, acute lung injury with
ARDS, acute liver injury, acute kidney
injury, and acute gut injury, as well as
perioperative stroke and postoperative
delirium. Measures to reduce mortality
include the preoperative optimization of
patients, for example by smoking cessa-
tion, pharmacological management of
chronic diseases such as asthma, COPD,
diabetes, hypertension and heart failure,
treatment of iron deficiency anaemia
with intravenous iron administration,
and the diagnosis and management of
obstructive sleep apnoea syndrome. In-
traoperatively, attention should be paid
to maintaining a stable fluid balance and
the avoidance of hypotension. Postope-
ratively, hypoxia and hypotension should
be closely monitored and prevented, and
APOI should be screened and treated. A
collaborative, interdisciplinary approach
is essential for successful outcomes.
At the same time, elective surgery can
motivate patients to adjust and improve
their lifestyle. The prevention, diagnosis
and treatment of APOI are key elements
in reducing perioperative mortality.

Einleitung

Weltweit nimmt die Anzahl an Opera-
tionen zu und es wird geschitzt, dass eine
Person in den USA im Laufe des Lebens
durchschnittlich 9,2 Operationen erhilt
[1]. In den letzten Jahrzehnten konnte
die andsthesiebedingte Sterblichkeit
drastisch gesenkt werden [2]. Die post-
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die Sterblichkeit nach postoperativen
Komplikationen um den Faktor 5 stieg
[7]1. Dabei scheint es so, dass die Sterb-
lichkeit abnimmt, je grofer ein Kran-
kenhaus ist [8]. Dies deutet darauf hin,
dass das rechtzeitige Erkennen und eine
addquate Therapie der Komplikationen,
die sich bis zu einem gewissen Anteil bei
Operationen nicht vermeiden lassen, von
der Anzahl an jdhrlichen Behandlungen
abhdngig sind. Ein Hauptfaktor bei der
Senkung der postoperativen Sterblichkeit
ist die Erfahrung im Umgang mit Kompli-
kationen. Um Komplikationen gezielt zu
erkennen und zu therapieren, missen
diese dem gesamten Behandlungsteam
bekannt sein. Neben operativen Kom-
plikationen wie einer Nachblutung oder
einer Nahtinsuffizienz sind akute peri-
operative Organschadigungen (engl.
acute perioperative organ injury, APOI)
eine haufige Todesursache [5]. Diese
umfassen
¢ kardiovaskuldre Komplikationen
wie die Myokardschadigung (engl.
myocardial injury after non-cardiac
surgery, MINS und perioperative
myocardial injury and infarction,
PMI),
¢ die Verschlechterung der Lungen-
funktion durch akute Lungenscha-
digung und ARDS (engl. acute
respiratory distress syndrome),

Abbildung 1
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¢ die akute Leberschadigung
(engl. acute liver injury, ALI),

e die akute Nierenschadigung
(engl. acute kidney injury, AKI),

¢ die akute Darmschadigung (
engl. acute gut injury, AGI) und

* neurologische Einschrankungen
wie das postoperative Delir und der
perioperative Schlaganfall (Abb. 1).

Als grundlegende Mechanismen fiir das
Auftreten von APOI werden Inflamma-
tion und Ischdmie postuliert [5].

Akute perioperative Schadigungen
entstehen durch Inflammation und
Ischamie wihrend und nach einer
Operation.

APOI entstehen multifaktoriell und be-
glinstigen sich oft gegenseitig, da eine
Organschadigung selbst zu Minderper-
fusion anderer Organe und Freisetzung
von Immunmodulatoren beitragen kann.
So kann z. B. eine Hyperinflammation
das Delir verstarken, welches zu einer
verldngerten Krankenhausaufenthalts-
dauer fthren kann, wodurch das Risiko
fir eine nosokomiale Infektion steigt
und diese begiinstigt wiederum die
Entwicklung einer AKI. Auch kann bei-
spielsweise eine Nachblutung zu einem
hdamorrhagischen Schock fiithren, der

operative 30-Tages-Sterblichkeitsrate Postoneratives Delir
bleibt aber fast unverdandert hoch mit Periogerativer Schlag-
einem Todesfall pro 100 Operationen anfall

[3]. Das Versterben innerhalb von 30
Tagen postoperativ als eigene Todesursa-
che mit einberechnet, ware dies sowohl
in Deutschland als auch weltweit die
dritthaufigste Todesursache [4-6].

Uberblick der akuten
perioperativen Organ-
schadigungen. Akute
perioperative Organ-
schadigungen (engl. acute
perioperative organ injury,
APQI) entstehen vor allem
durch Ischdamie und
Inflammation wéhrend

Perioperative

Akute Lungen- Myokardschidigung

schadigung ARDS

Akute Leber- Akute Nieren-

Die postoperative 30-Tages-Sterb-

. . . . et g schidigun schddigung und nach einer Operation.
lichkeit ist die dritthdufigste Todes- B Zu den hiufig VonpApO|
ursache sowohl in Deutschland als betroffenen Organen
auch weltweit. SIRS Akute Darm- gehoren die perfusions-
schadigung empfindlichen Organe

Herz, Niere und Gehirn.

ARDS: acute respiratory
distress syndrome; SIRS:
systemic inflammatory
response syndrome.

Das Auftreten von perioperativen Kom-
plikationen fiihrt zu einer Steigerung der
Sterblichkeit. Beispielhaft wurden 2016
Zahlen veroffentlicht, die zeigten, dass

Inflammation
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eine globale Minderperfusion mit AKI,
Anastomoseninsuffizienz und PMI ver-
ursacht. Durch das Auftreten von zwei
oder mehreren APOI kommt es zu einer
signifikanten Steigerung der periopera-
tiven Sterblichkeit [4]. Die Symptome
von APOI sind dabei oft subklinisch,
sie haben jedoch auch ohne Symptome
einen deutlichen negativen Einfluss auf
Morbiditat und Sterblichkeit [3,9]. Umso
wichtiger ist es, insbesondere im klini-
schen Alltag aktiv nach APOI zu suchen,
das Auftreten zu verhindern und eine
optimale Versorgung von Patienten und
Patientinnen sicherzustellen.

Herz: Perioperative Myokard-
schiadigung

Definition, Inzidenz und Bedeu-
tung

Das Herz ist besonders anfillig fur
perioperative Komplikationen. In der
VISION-Studie wurde festgestellt, dass,
bei einer Gesamt-30-Tages-Sterblich-
keitsrate von 1,2 %, das hochsensitive
Troponin T (engl. high-sensitivity tropo-
nin T, hsTnT) direkt mit der 30-Tages-
Sterblichkeit korreliert [3]. Ein hsTnT
von <20 ng/l ging mit einer Sterblichkeit
von 0,5 % einher, hsTnT 20-65 ng/l
mit 3,0 %, 65-1.000 ng/l mit 9,1 %
und = 1.000 ng/l mit 29,6 %. Dies ent-
spricht einem adjustierten Risiko fiir die
30-Tages-Sterblichkeit von 70,34 fiir die
Gruppe mit einem hsTnT von 65-1.000
ng/l. Inzwischen gibt es Algorithmen,
wie mit postoperativen Troponinerh6-
hungen umgegangen werden kann [10].
Bemerkenswerterweise waren 93,1 %
der Patienten und Patientinnen mit er-
hoéhten Troponinwerten asymptomatisch.
Wenn man kein Troponin misst, kann
man daher den Grol’teil der gefdhrde-
ten Patienten und Patientinnen nicht
erkennen. Dies wurde inzwischen in
mehreren Leitlinien aufgegriffen, so z. B.
von der Europdischen Gesellschaft fir
Kardiologie (ESC) im Jahr 2022 und der
Deutschen Gesellschaft fir Andsthesio-
logie und Intensivmedizin e.V. im Jahr
2024 [10,11]. Interessant ist dabei der
Vergleich der Zahlen der Patienten und
Patientinnen mit diagnostizierter Myo-
kardschadigung aus der VISION-Studie

und einer Untersuchung von Routine-
daten in Deutschland [3,4]. Im Kontext
der VISION-Studie wurde bei 17,9 %
eine relevante Troponinerh6hung und
bei 3,87 % ein Myokardinfarkt festge-
stellt, wahrend in Deutschland im kli-
nischen Alltag nur bei 0,6 % ein peri-
operativer Myokardinfarkt diagnostiziert
wurde. Dies ist ein Hinweis darauf, dass
die akute Myokardschadigung im klini-
schen Alltag stark unterdiagnostiziert ist.

Postoperative Myokardschadigungen
sind hdufig asymptomatisch und
dennoch mit einer hohen Sterblich-
keit assoziiert.

Aus diesen Beobachtungen haben sich
zwei Begriffe entwickelt, deren Defini-
tionen sich, abhdngig von der Studie,
unterscheiden. In den europdischen Leit-
linien hat sich das Konzept perioperative
Myokardschddigung (engl. perioperative
myocardial injury, PMI), welches den
perioperativen Myokardinfarkt mitein-
schliefSt, durchgesetzt. PMI ist definiert
als Differenz = der 99. Perzentile des
hochsensitiven kardialen Troponintests
von prdoperativ zu Tag 1 oder 2 nach
der Operation oder zwischen Tag 1
und 2 nach der Operation, wenn kein
prédoperativer Wert vorhanden ist [10].
Ein Anstieg von 10 auf 24 ng/l von hsTnT
(mit einem Grenzwert von 14 ng/l) wiir-
de die Diagnosekriterien erfiillen, wah-
rend ein Anstieg von 30 auf 43,9 ng/l
nicht zur Diagnose einer PMI fiihren
wiirde. Im amerikanischen Raum hat
sich das Konzept Myokardschiadigung
nach nicht herzchirurgischen Opera-
tionen (engl. myocardial injury after
non-cardiac surgery, MINS) verbreitet,
bei dem der Fokus auf der ischamischen
Genese der Myokardschadigung liegt.
MINS wird in einer aktuellen AHA-
Leitlinie als mindestens zwei hochsensi-
tive kardiale Troponinwerte (iber der 99.
Perzentile definiert, nach Ausschluss von
Myokardinfarkt und nicht ischdmischer
Ursachen wie Sepsis, Schlaganfall oder
Lungenarterienembolie [12].

Zusammengefasst umfasst der Be-
griff PMI jede Myokardschadigung
nach Operationen, widhrend bei

MINS nur ischimische Myokard-
schddigungen, die Kriterien eines
Myokardinfarkts nicht erfiillen, auf-
gefiihrt werden.

Postoperative Komplikationen koénnen
unter dem Begriff grofle kardiale Kom-
plikationen (engl. major adverse cardiac
event, MACE) zusammengefasst werden.
Dazu gehoren das Auftreten von
e Herztod (engl. cardiac death),
e Myokardinfarkt,
e nicht todlicher Herzstillstand

(engl. non-fatal cardiac arrest) und
e koronare Revaskularisation

30 Tage nach einer Operation.

Pathophysiologie, Symptome und
Diagnostik

Die Entstehung der Myokardschadigung
ist multifaktoriell. Es spielen Hypotonie
und Hypoperfusion, vorbestehende ko-
ronare Herzkrankheit (KHK), Inflamma-
tion sowie oxidativer Stress eine Rolle.
PMI ist haufig asymptomatisch; kommt
es jedoch zum Infarkt, sind klassische
ischamische Symptome wie Angina-
pectoris-Beschwerden moglich. Die Dia-
gnostik beruht vor allem auf der Tropo-
ninbestimmung und kann durch EKG,
klinische Untersuchung, Messung der
Hamoglobinkonzentration und Echo-
kardiografie erganzt werden. Hilfreich
sind prdoperative Vergleichswerte, um
die Dynamik beurteilen zu kénnen. Zur
MINS-Diagnostik gehort der Ausschluss
von extrakardialen Griinden fiir die
Troponinerhthung [12].

Pravention und Therapie

Prdoperativ steht die Optimierung von
kardiologischen Grunderkrankungen
im Mittelpunkt. Dazu gehort die Thera-
pie von Herzinsuffizienz und Herzrhyth-
musstorungen. Die Medikation sollte
perioperativ moglichst unverdndert wei-
tergefiihrt werden. Bei der Einnahme
von SGLT2-Inhibitoren kann jedoch
eine euglykdme Ketoazidose auftreten,
so dass eine prdoperative Pausierung
von 48 bis 72 Stunden bei groBeren
Eingriffen empfohlen wird. Ob alternativ
eine Bestimmung von Glukose und
Ketonkorpern im Blut alle sechs Stun-
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den und gegebenenfalls eine Therapie
durch Glukose-Insulin-Gaben sinnvoll
ist, wird aktuell untersucht [13]. Bei
Patienten und Patientinnen, die bislang
keinen Betablocker erhalten haben,
soll nicht direkt vor der Operation eine
prophylaktische Therapie begonnen
werden [14]. Bei Risikopatienten und
-patientinnen sollte entsprechend der
Leitlinienempfehlungen eine Echokar-
diografie durchgefiihrt werden. In in-
terdisziplindrer Ricksprache sollte ent-
schieden werden, ob Klappenvitien und
Koronarverengungen vor einer elektiven
Operation therapiert werden sollen und
wie mit einer moglichen doppelten Throm-
bozytenaggregationshemmung und An-
tikoagulation perioperativ. umgegangen
werden soll. Auch sollte es klinikweite
Absprachen geben, welche Konsequen-
zen eine asymptomatische Troponinwert-
erh6hung ohne Dynamik in der periope-
rativen Versorgung mit sich zieht. Denn
die Troponinbestimmung wird sich im
Alltag nur durchsetzen, wenn nicht
jeder/jede dritte Patient oder Patientin
perioperativ eine Herzkatheteruntersu-
chung bekommt. Bei Auftreten einer PMI
kann entsprechend der Leitlinien vorge-
gangen werden, jedoch fehlt Evidenz zu
gezielten therapeutischen Malnahmen
[10].

Zur PMI-Diagnostik wird pra- und
postoperativ eine Troponinbestim-
mung bei Risikopatientinnen und
-patienten durchgefiihrt.

Dabei steht der Ausschluss eines aku-
ten Myokardinfarktes durch Symptom-
tberpriifung, 12-Kanal-EKG und Echo-
kardiografie im Mittelpunkt. Besteht
der Verdacht auf eine behandlungs-
bedirftige Koronarstenose, wird eine
Herzkatheteruntersuchung mit even-
tueller Revaskularisation durchgefiihrt.
Auferdem sollte eine Optimierung von
Hamoglobin und Perfusion erfolgen.
Besteht kein Hinweis auf einen Infarkt,
wird der Patient/die Patientin Uber das
Auftreten einer PMI aufgekldrt und eine
Sekundarprophylaxe mit Aspirin und
Statinen kann begonnen werden. Dabei
sollten eine weitere kardiologische
Abklarung im Verlauf empfohlen und

Moglichkeiten zur Lebensstilverande-
rung zur Minimierung kardiovaskuldrer
Risiken wie ein Rauchstopp, Sport,
Blutdruck-, Diabetes- und Blutfettein-
stellung aufgezeigt werden. Aullerdem
kann die Initiierung einer Antikoagula-
tion diskutiert werden, wofir es aktuell
nicht ausreichend Evidenz gibt [15].
Intraoperativ sollte eine ausgeglichene
Volumenbilanz und eine Hypotoniever-
meidung angestrebt werden [16]. Dabei
wird empfohlen, wenn eine Indikation
zur invasiven Blutdruckmessung besteht,
diese bereits vor der Narkoseeinleitung
zu etablieren, da 36 % der operativen
Hypotonien durch die Narkoseinduktion
bedingt sind [17,18]. Perspektivisch ist
eine kontinuierliche Uberwachung der
Vitalfunktionen wéhrend des gesamten
Krankenhausaufenthalts denkbar, da
47 % der Hypotonien auf Normalstation
nicht entdeckt werden und 73 % der
postoperativen Todesfille auf Normal-
station auftreten [19,20].

Lunge: Postoperative respira-

torische Insuffizienz

Definition, Inzidenz und Bedeu-
tung

Postoperative Lungenfunktionseinschrdn-
kungen treten nach nicht herzchirur-
gischen Operationen in Uber einem
Viertel der Fille auf [21,22]. Die akute
Lungenschadigung zeigt sich durch
einen erniedrigten Horowitz-Index und
Lungeninfiltrate und manifestiert sich
innerhalb von einer Woche nach der
Operation [23]. In der Maximalform
kommt es zu einem Lungenversagen
(engl. acute respiratory distress syn-
drome, ARDS), welches (iber die Berli-
ner Kriterien definiert ist [24]. Ein ARDS
tritt mit einer Haufigkeit von 1:1.000,
bei Risikopatienten und -patientinnen
von bis zu 1:7, auf und geht mit einer
Sterblichkeit von 44 % und einer 7-fa-
chen Verldngerung des primdren Kran-
kenhausaufenthaltes einher [4,25]. Der
lange Krankenhausaufenthalt nach dem
Auftreten eines ARDS ldsst sich durch
die hdufig notwendige mechanische
Beatmung mit prolongiertem Inten-
sivstationsaufenthalt erkldren. Weitere
Schadigungen der Lunge konnen durch
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eine Lungenembolie auftreten. Diese
wird nach 0,3 % aller Operationen
diagnostiziert [4].

Pathophysiologie, Symptome und

Diagnostik

Als préadisponierende Faktoren fiir eine

respiratorische Insuffizienz gelten

e Rauchen,

o Atelektasen,

¢ Muskelrelaxanziiberhang,

¢ die Gabe von Opioiden sowie

¢ schlecht eingestellte obstruktive
Grunderkrankungen wie Asthma
bronchiale, eine chronisch ob-
struktive Lungenerkrankung (engl.
chronic obstructive pulmonary
disease, COPD) bzw. ein obstruk-
tives Schlafapnoesyndrom (OSAS).

Intraoperativ scheinen hohe Beatmungs-
driicke durch ein Barotrauma sowie
eine Volumeniiberladung durch die
Freisetzung von atrialem natriuretischen
Peptid (ANP) einen negativen Einfluss
zu haben. Auf der vaskuldren Ebene
aktivieren proinflammatorische Zyto-
kine das Endothel, so dass es zu einer
Storung der Zellintegritdt mit folgendem
interstitiellem Odem und einer Alveolitis
kommt [22].

Pravention und Therapie

Prdoperativ stehen die Risikostratifizie-
rung und die Optimierung von Grund-
erkrankungen im Mittelpunkt. Bereits
prdoperativ sollte eine Edukation von
Patienten und Patientinnen Uber das
Risiko und Atemtrainings durchgefiihrt
werden. Es kann z. B. mit dem STOP-
BANG-Fragebogen ein OSAS-Screening
durchgefiihrt werden [26]. Bei Auf-
falligkeiten sollte ein strukturierteres
Vorgehen innerhalb der Klinik etabliert
sein. Dies sollte beinhalten, ob elektive
Operationen bis zur Durchfiihrung der
erweiterten Schlafapnoediagnostik, bei-
spielsweise durch Polygraphie, und
Etablierung einer CPAP-Therapie (engl.
continuous positive airway pressure)
verschoben und wie Patienten und
Patientinnen mit OSAS postoperativ
tiberwacht werden.

Die praoperative Evaluation zur Op-
timierung beinhaltet ein OSAS-
Screening.
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Auferdem sollte die Chance einer be-
vorstehenden Operation als Motivator
genutzt werden, um einen Rauchstopp
zu thematisieren. Dabei sollte moglichst
ein langerer Abstand zwischen dem
Rauchstopp und der Operation liegen,
damit die Entzugssymptome nicht in
die friihe postoperative Phase fallen.
Jedoch gibt es keinen Zeitpunkt, bei
dem auf einen Rauchstopp verzichtet
werden sollte. Ab etwa vier Wochen
Rauchstopp prédoperativ verbessert sich
nicht nur der mukozilidre Transport und
die Menge an Carboxyhdmoglobin,
sondern auch die Anzahl an postope-
rativen Lungenkomplikationen [27]. In-
traoperativ sollte auf eine ausgeglichene
Fliissigkeitshilanz geachtet werden. Vor
der Extubation sollte nach der Verwen-
dung von Muskelrelaxanzien immer
eine relevante Restblockade mittels
Relaxometrie ausgeschlossen werden.
Es finden sich wieder mehr Studien,
die eine opioidfreie Narkosefiihrung
postulieren, unter der Pramisse, dass es
zu weniger Atemdepressionen kommt
[28]. Auch wenn die Studien, die eine
lungenprotektive Beatmung empfehlen,
hauptsdchlich aus dem intensivmedi-
zinischen Bereich stammen und es fir
kiirzere Operationen diesbezuglich bis-
her keine ausreichende Datengrundla-
ge gibt, wird dennoch empfohlen, die
gangigen Prinzipien auch intraoperativ
anzuwenden. Postoperativ sollten eine
friihe Mobilisation und ein intensives
Atemtraining angestrebt werden. Auf
einer Normalstation ohne kontinuierli-
ches Monitoring werden iiber 80 % der
Hypoxien nicht detektiert [29].

Ohne kontinuierliches Monitoring
bleiben postoperative Hypoxien oft
unentdeckt.

Daher sollten zukiinftig Konzepte fiir ein
kontinuierliches postoperatives Moni-
toring mit mobilen Geriten erforscht
und etabliert werden. Dies konnen trag-
bare Geridte sein, beispielweise Arm-
banduhren oder Sensoren, welche direkt
auf die Haut geklebt werden und Mess-
ergebnisse an eine Zentrale ibermitteln.
Beim Auftreten einer respiratorischen
Insuffizienz sollte eine Uberwachung bis

zur Stabilisierung angestrebt werden. Je
nach Krankheitsschwere reicht das thera-
peutische Spektrum von der supportiven
Sauerstoffgabe iiber die mechanische
Beatmung bis hin zur extrakorporalen
Membranoxygenierung (engl. extracor-
poreal membrane oxygenation, ECMO).
Gleichzeitig sollte die Grunderkrankung
therapiert werden. Fir das ARDS sind
vor allem supportive Interventionen
empfohlen. Dabei miissen Malnahmen
wie die Bauchlagerung in enger Abspra-
che mit den chirurgischen Kollegen und
Kolleginnen evaluiert werden.

Leber: Akute Leberschidigung

Definition, Inzidenz und Bedeu-
tung

Die akute Leberschadigung (engl. acute
liver injury, ALl) kann von der milden
Verlaufsform mit asymptomatischer Ver-
anderung der Leberwerte im Blut bis hin
zu einem fulminanten Leberversagen
(engl. acute liver failure, ALF) reichen
[30]. Im Rahmen des ALF kann es zu
einem Multiorganversagen kommen.
In den Bereich der ALl féllt auch die
ischdmisch-reperfusionsbedingte ~ Scha-
digung, z.B. nach Lebertransplanta-
tionen. Kommt es zu einer Stérung der
Synthesefunktion der Leber, kann dies
weitreichende Folgen fiir den postope-
rativen Verlauf haben. Die Angaben zur
Inzidenz schwanken je nach Patien-
tenkollektiv zwischen 0,1 % und 4 %
[4,31]. Von allen APOI geht die ALl mit
der hochsten Sterblichkeit einher [31].

Pathophysiologie, Symptome und

Diagnostik

Pradisponiert fiir eine ALI sind Patienten

und Patientinnen mit einer prdoperativ

bestehenden Lebergrunderkrankung

[32]. Hepatotoxische Substanzen, Hy-

potonie und operativer Stress konnen

zu einer ALl fiihren. Die Symptome

umfassen

e die Erh6hung von Transaminasen,

e das Auftreten eines lkterus,

¢ eine Koagulopathie und

¢ die hepatische Enzephalopathie
[33].

Die Diagnose wird primdr laborchemisch
und durch eine klinische Untersuchung

gestellt. Dabei liegt der Fokus auf der
Untersuchung der Syntheseleistung der
Leber und neurologischer Symptome.

Pravention und Therapie

Die Therapie beschriankt sich im Re-
gelfall auf die Optimierung der Organ-
perfusion und die Behandlung mogli-
cher Grunderkrankungen und Komplika-
tionen. Im Extremfall ist eine notfallma-
Rige Lebertransplantation die einzige
Therapieoption. Zur Pravention zdhlt
die Vermeidung von hepatotoxischen
Substanzen und von Hypotonie [34].

Niere: Akute Nierenschadigung

Definition, Inzidenz und Bedeu-
tung

Die akute Nierenschadigung (engl. acute
kidney injury, AKI) ist neben der myo-
kardialen Schadigung die am hdufigsten
diagnostizierte APOI. Nach grofen Ope-
rationen tritt bei bis zu 20 % eine AKI
auf [35]. Eine akute Nierenschadigung
tritt innerhalb von Stunden bis Tagen
auf und dauert bis zu sieben Tage. Sie
manifestiert sich als Anstieg des Serum-
kreatinins und Abnahme der Urinaus-
scheidung. Die akute Nierenkrankheit
(engl. acute kidney disease, AKD) kann
hingegen bis zu drei Monate andauern
und tritt in ca. 10 % der Félle auf. Erholt
sich die Nierenfunktion nicht, wird von
einer chronischen Nierenerkrankung ge-
sprochen. Das akute Nierenversagen ist
die Maximalform der AKI. Die Sterb-
lichkeit ist mit 25 % deutlich erhoht [4].
Entscheidend ist, dass sich auch eine
subklinische AKI bereits auf die Sterb-
lichkeit auswirkt [9].

Pathophysiologie, Symptome und
Diagnostik
Die Atiologie der AKI ist multifaktoriell.
Sie kann durch Hypoperfusion, Inflam-
mation und nierentoxische Stoffe entste-
hen [35]. Die AKI kann in drei Stadien
unterteilt werden [36]:
e Stadium 1 wird definiert Gber
einen 1,5-1,9-fachen Anstieg des
Serumkreatinin-Ausgangswerts oder
Uber einen Anstieg um =0,3 mg/d|
oder eine Diurese von <0,5 ml/kg/h
flr 6-12 Stunden.
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e Stadium 2 wird definiert Gber
einen 2-2,9-fachen Anstieg des
Serumkreatinin-Ausgangswerts
oder eine Diurese von <0,5 ml/kg/h
fir =12 Stunden.

e Stadium 3 wird definiert ber einen
3-fachen Anstieg des Serumkre-
atinin-Ausgangswerts oder einen
Anstieg um =4,0 mg/dl oder den
Beginn einer Nierenersatztherapie
oder die Abnahme der eGFR auf
<35 ml/min/1,73 m2 bei Patienten
und Patientinnen < 18 Jahren oder
einer Diurese von <0,3 ml/kg/h fir
=24 Stunden oder einer Anurie fiir
=12 Stunden.

Ab 48 Stunden wird eine AKI als persis-

tierend gewertet. Im Unterschied zu vie-

len APOI gibt es fiir die AKI eine Vielzahl

von Biomarkern, welche unter anderem

fir die Diagnostik der subklinischen AKI

und fiir die Einteilung der Schweregrade

evaluiert werden. Denn Serumkreatinin

steigt erst ab einem Verlust von mehr als

50 % der Nierenfunktion (kreatininblin-

der Bereich) und mit einer Latenz von

bis zu drei Tagen an. Zu den neueren

Biomarkern gehoren unter anderem

e Cystatin C (CysC) zur genaueren
Errechnung der glomeruldren
Filtrationsrate auch bei moderaten
Einschrankungen im kreatininblin-
den Bereich,

e tissue inhibitor of metalloprotein-
ases-2 (TIMP-2),

e insulin-like growth factor-binding
protein 7 (IGFBP-7) und

¢ Proenkephalin A (Penkid).

TIMP-2 und IGFBP-7 sind bereits als
Urin-Test zur frihen Erkennung einer
AKI zugelassen und weisen auf einen
Zellzyklusstillstand in den Nierentubu-
luszellen hin. Penkid ist ein Polypep-
tidhormon und wird frei filtriert. Durch
eine Messung im Plasma soll auch bei
kritisch Kranken die Einschdtzung des
Schweregrades, aber auch der Erholung
der Nierenfunktion méglich sein [35].

Pravention und Therapie

Zur Prdvention einer AKI sollte das
KDIGO-MaRinahmenbiindel (engl. kid-
ney disease: improving global outcomes)
moglichst konsequent umgesetzt werden
[35]. Dazu gehért eine Uberwachung

der Nierenfunktion, eine Verbesserung
der Perfusion durch hdamodynamisches
Monitoring, Hypotensionsvermeidung
und Volumenstatusoptimierung und ein
Schutz der Niere durch Vermeidung
von Hyperglykdmie, nephrotoxischen
Substanzen und Kontrastmittel.

Sowohl zur Pravention als auch nach
dem Auftreten einer AKI kann das
KDIGO-MaBlnahmenbiindel umge-
setzt werden.

Bei Auftreten einer AKI sollte eine Ab-
kldarung der Ursache erfolgen. Eine Nie-
renbiopsie kann bei unklarer Genese
erwogen werden. Die Nierenersatzthe-
rapie ist die einzige Therapieoption,
sollte die Nierenfunktion nicht ausrei-
chend sein [35].

Darm: Akute Darmschadigung

Definition, Inzidenz und Bedeu-

tung

Die akute Darmschadigung (engl. acute

gut injury oder acute gastrointestinal

injury, AGI) spielt in der verfligbaren Li-

teratur zu perioperativen Organschadi-

gungen eine eher untergeordnete Rolle.

Daher fehlt auch eine konsentierte De-

finition fiir den perioperativen Zeitraum.

Eine AGI zeichnet sich dadurch aus, dass

die Darmfunktion so stark eingeschrankt

ist, dass eine ausreichende Versorgung
mit Nahrstoffen nicht sichergestellt wer-
den kann [37]. Angelehnt an die Defini-
tion der Arbeitsgruppe der Europdischen

Gesellschaft fiir Intensivmedizin bei

kritisch Kranken kann man die AGI in

vier Stadien unterteilen [38]:

e Grad 1: Selbstlimitierende passagere
partielle Einschrankung der Darm-
funktion. Dazu gehdren Ubelkeit
und Erbrechen (PONV) in den
Tagen nach Abdominaloperationen,
fehlende Darmgerdusche sowie eine
zeitlich limitierte Einschrankung der
Darmpassage.

¢ Grad 2: Die Einschrankung der
Darmfunktion fiihrt zu einer inad-
dquaten Versorgung des Korpers,
so dass eine Unterstiitzung der
Darmmotilitdt und der Erndhrung
notwendig wird.
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e Grad 3: Persistierender gastroin-
testinaler Funktionsverlust. Trotz
Therapie ist eine enterale Erndhrung
nicht méglich. Es kann zu Magen-
entleerungsstorung und niedrigem
abdominalen Perfusionsdruck
kommen.

¢ Grad 4: Die AGl ist lebensbedroh-
lich und beeintrachtigt die Funktion
weiterer Organe, z. B. durch
Darmnekrosen, druckrelevante
Gl-Blutungen oder durch ein
abdominales Kompartmentsyndrom.
Eine notfallmafige Therapie ist
notwendig.

Die Inzidenz von symptomatischen AGls
nach grollen nicht abdominalen Ope-
rationen wird mit 0,3 bis 6,1 % angege-
ben [5]. Nach abdominalen Operationen
wird die Inzidenz mit 15 %, bei kritisch
Kranken mit 40 % angegeben [37]. Die
Sterblichkeit nach dem Auftreten einer
ACl ist deutlich erhoht.

Pathophysiologie, Symptome und
Diagnostik

Einer AGI liegt eine multifaktorielle
Genese zugrunde. Dazu gehdren eine
operativ bedingte Hypoperfusion und
eine Beeintrachtigung des Gerinnungs-
systems. Dies kann in ausgepragter
Form zu einer mesenterialen Ischdmie
mit moglicher Darmperforation fihren,
welche wiederum eine Stérung der
Barrierefunktion und einen konsekutiven
Bakterientiibertritt aus dem Darmlumen
zur Folge haben kann. Die Darmfunk-
tion wird auch durch iiberschiefende
Fliissigkeitstherapie und eine Beatmung
mit hohem positiv-endexspiratorischen
Druck (engl. positive end-expiratory
pressure, PEEP) beeintrdchtigt [39].
Darmmotilititsstorungen konnen durch
Arzneimittel wie Opioide und Kate-
cholamine sowie durch operative Reize
entstehen. Medikamente wie Antibiotika
greifen auferdem haufig in das Mikro-
biom ein. Dies kann in Kombination zu
kurz- und langfristigen Verdauungs- und
Erndhrungsproblemen fiihren. Die Symp-
tome der AGI kénnen dabei mit einem
hohen Leidensdruck fiir die Patienten
und Patientinnen einhergehen. Zu diesen
gehoren Ubelkeit, Erbrechen, verinderte
Darmgerdusche, verzogerte Magenent-
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leerung, Diarrhde, gastrointestinale (Gl)
Blutungen und die Darmparalyse [39].

Pravention und Therapie

Da die Folgen einer AGI oft vielfdltig und

schwer zu therapieren sind, ist vor allem

die Pravention wichtig. Diese umfasst

¢ ein zielgerichtetes perioperatives
Volumen- und hdmodynamisches
Management und

¢ eine Reduktion von Antibiotika-
gaben auf das notwendige Minimum
zum Schutz des Mikrobioms.

Die zusatzliche Gabe von Probiotika
wird in diversen Studien untersucht. In
verschiedenen Konzepten findet sich
auch die Gabe von hochkalorischen
Getranken.

Die enterale Erndhrung sollte post-
operativ so frith wie méglich ange-
strebt werden [39].

Bei chronisch Kranken mit Verdauungs-
problemen sollten zur Unterscheidung
die prédoperative Krankheitsschwere
und mogliches Optimierungspotenzial
evaluiert werden. Eine kausale Therapie
wurde noch nicht etabliert. Es wird eine
supportive Therapie empfohlen. Beim
Auftreten einer AGI sind oft die intrave-
nose Gabe von Flissigkeit und seltener
auch parenterale Erndhrung notwendig.
Zusatzlich kann die Darmmotilitat unter-
stiitzt werden [39].

Gehirn: Delir, kognitive Ver-

schlechterung und Schlaganfall

Definition, Inzidenz und Bedeu-
tung

Eine persistierende postoperative kog-
nitive Einschrdnkung bedeutet fir
viele Patienten und Patientinnen einen
erheblichen Verlust an Lebensqualitat.
Das postoperative Delir (POD) ist die
starkste Ausprdgung einer postopera-
tiven neurokognitiven Stérung (engl.
neurocognitive disorders, NCD) [40]. Es
kann sich schon am Tag der Operation
entwickeln und hat einen fluktuierenden
Verlauf. Neben dem hyperaktiven Delir
gibt es auch eine hypoaktive Form, die
haufiger Gbersehen wird. Die Inzidenz

schwankt je nach Alter der Kohorte zwi-

schen 4 % und 40 % [40]. Das Auftreten

eines POD kann mit

e einer héheren Komplikationsrate,

e einer hoheren Krankenhausverweil-
dauer und

e ciner erhohten Sterblichkeit

einhergehen [40]. Des Weiteren ist das
POD ein Risikofaktor fiir die Entstehung
eines Post-Intensivbehandlungs-Syn-
droms (engl. post-intensive care syn-
drome, PICS). Die verzogerte kognitive
Erholung im ersten postoperativen Mo-
nat und die postoperative kognitive
Dysfunktion (engl. postoperative cog-
nitive dysfunction, POCD) umfassen
Krankheitsbilder, die nicht die Kriterien
eines Delirs erfiillen. Drei Monate nach
einer Operation sind ca. 10 % der {iber
70-jdhrigen Patienten und Patientinnen
von einer POCD betroffen.

Altere Patienten und Patientinnen
sind hdufig von einer postoperativen
kognitiven Einschrankung betroffen,
welche die Lebensqualitit erheblich
mindern kann.

Der perioperative Schlaganfall ist eine
zweite relevante Entitit. Wahrend die
Rate von symptomatischen Schlaganfal-
len bei 0,5 % liegt, kann bei Gber 10 %
der Patienten und Patientinnen im MRT
postoperativ eine Ischdmie festgestellt
werden (engl. covert stroke) [41]. Die
Sterblichkeit nach einem Schlaganfall
liegt bei bis zu 26 % und es kommt zu
einer Steigerung der Gesamtsterblichkeit
um das 8-fache [42].

Pathophysiologie, Symptome und
Diagnostik

Die kognitive Leistung wird periopera-
tiv durch Inflammation, Hypoxie und
Stress, aber auch durch ZNS-wirksame
und neurotoxische Medikation und eine
tiefe Narkose beeinflusst. Gleichzeitig
kénnen auch die Grunderkrankung, die
verdnderte Umgebung und ein direk-
tes chirurgisches Trauma einen nega-
tiven Einfluss haben. Zu den Risiko-
faktoren zahlen Multimorbiditdt und
Gebrechlichkeit (engl. frailty) [40]. Das
Delir zeichnet sich durch Symptome
wie eine Stérung der Orientierung,

des Geddchtnisses, der Wahrnehmung
(Halluzinationen) und des Bewusstseins
(Schlaf-Wach-Rhythmus) aus. Je nach
Verlauf konnen sich Patienten und Pa-
tientinnen mit Delir von sehr ruhig und
passiv bis hin zu nestelig und aggressiv
prasentieren. Die Diagnostik erfolgt
durch eine regelmalige klinische Un-
tersuchung, z. B. mit Hilfe der Nu-DESC
(engl. nursing delirium screening scale)
oder der CAM-ICU (engl. confusion
assessment method for the intensive care
unit), wobei der fluktuierende Verlauf
und die Medikamentenwirkung eine
Diagnostik erschweren. Ein Biomarker
zur Delir-Diagnostik konnte sich bisher
in der klinischen Routine nicht etablie-
ren, ware aber von groller Relevanz.
Beim POCD sind die Symptome nicht
fluktuierend und betreffen vermehrt die
Sprache und das Gedichtnis [40]. Beim
perioperativen Schlaganfall treten fokale
oder globale Hirnfunktionsausfdlle auf.
Als Ursache werden Neuroinflammation
und Hyperkoagulabilitit vermutet. Die
Diagnostik wird durch klinische Unter-
suchung und Bildgebung wie bei einem
klassischen Schlaganfall durchgefiihrt.

Pravention und Therapie

Zur Pravention des Delirs gehdren re-
orientierende MaBnahmen wie z. B.
der Kontakt zu Angehorigen, die Ver-
wendung von Brille und Horgeraten,
ein geregelter Tag-Nacht-Rhythmus, das
Mitbringen von personlichen Gegenstin-
den in die Klinik und die Mobilisierung.
Diese Mafinahmen konnen die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens eines Delirs
um bis zu 40 % senken. Aullerdem sollte
routinemafig strukturiert auf das Vor-
liegen eines Delirs untersucht werden.
Intraoperativ ist die Vermeidung von
Hypotonien wichtig. Eine EEG-gesteu-
erte Narkosetiefe zur Delir-Pravention
wird ebenfalls diskutiert [43]. Weiterhin
sollte eine praoperative Untersuchung
auf Gebrechlichkeit (engl. frailty scree-
ning) erfolgen und die prdoperative
Nichternheit so kurz wie moglich ge-
halten werden. Zur Symptomkontrolle
kénnen hochpotente Neuroleptika ein-
gesetzt werden. Zur Prdvention des
perioperativen Schlaganfalls  zdhlen
eine Lebensstilanpassung und je nach
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Operation und Vorerkrankungen eine
antikoagulatorische Therapie. Intra-
operativ kann bei Risikopatienten und
-patientinnen die Gewebeoxygenierung
mittels Nahinfrarotspektroskopie (NIRS)
tiberwacht werden. Beim Auftreten eines
ischdmischen Schlaganfalls muss die
Therapie mit dem Blutungsrisiko nach
der Operation abgewogen werden.
Dabei stellen endovaskuldre Verfahren
und eine Aufnahme des Patienten/der
Patientin auf eine Schlaganfallstation
(engl. stroke unit) eine Behandlungsop-
tion dar [5].

Immunsystem: Perioperative

inflammatorische Reaktionen

Bedeutung

Auch wenn das Immunsystem im klas-
sischen Sinne kein Organ ist, haben
perioperative Verdnderungen des Im-
munsystems einen substanziellen Ein-
fluss auf APOI [44]. Durch perioperative
Noxen kann es bei jeder Operation zu
hypo- und hyperinflammatorischen
Reaktionen kommen, mit einer syste-
mischen inflammatorischen Antwort
(engl. systemic inflammatory response
syndrome, SIRS) und einer kompensato-
rischen antiinflammatorischen Antwort
(engl. compensatory anti-inflammatory
response syndrome, CARS) bis hin zur
Immunparalyse.

Pathophysiologie

Bei jeder Operation treten Gewebe-
traumata und Zellschiden auf. Dabei
kommt es zur Freisetzung von so
genannten Alarminen (engl. damage-
associated molecular pattern, DAMP),
die unter anderem durch die Zytokine
der proinflammatorischen Kaskade Tu-
mornekrosefaktor-o. (TNF-a) und Inter-
leukin-6 (IL-6) eine unkontrollierte In-
flammation hervorrufen kénnen [45].
Dies wiederum kann zu Gewebescha-
den und APOI flihren. Als perioperative
Noxen konnen auch Medikamente, me-
chanische Beatmung, Bluttransfusionen
und extrakorporale Kreislaufe durch
Scherkrdfte und immunaktivierende
Substanzen wirken. Kommt es zum Ein-
tritt von Pathogenen, konnen Abschnitte
dieser (engl. pathogen-associated mole-

cular pattern, PAMP) ebenfalls das Im-
munsystem aktivieren. Im Rahmen einer
Sepsis kommt es zu Organschadigungen
durch eine dysregulierte Immunantwort.
Weiterhin kommt es zu einer Freisetzung
von Glukokortikoiden und Katechola-
minen als physiologische Reaktion auf
Stress, welche zu einer Immunsuppres-
sion und Hyperglykdmie fihren konnen.
Besonders in der Herzchirurgie besteht
durch den Einsatz eines extrakorporalen
Kreislaufs und der folgenden Reperfusion
ein erhohtes Risiko fir die Entwicklung
eines SIRS [46].

Pravention und Therapie

Auch wenn eine gezielte pharmakolo-

gische Therapie bisher nicht etabliert

werden konnte, gibt es verschiedene

Ansatze. Aktuell steht die Pravention im

Mittelpunkt. Dazu gehort

¢ die Minimierung des Gewebe-
traumas durch minimal-invasive
Eingriffe,

e Strategien zur Reduktion von
Bluttransfusionen (engl. patient
blood management, PBM),

e die Vermeidung von Hypoperfusion
und

¢ das Anstreben einer
Normoglykdmie.

Maoglicherweise kann eine personali-
sierte Prahabilitation ebenfalls protektiv
wirken [47]. Und auch die Auswahl der
intraoperativ applizierten Medikamente
scheint Einfluss auf das Immunsystem
zu haben [46]. Kommt es postoperativ
zu einer Sepsis, sollte diese moglichst
schnell diagnostiziert und therapiert
werden. Zur frithen Erkennung kénnen
auf Normalstation bzw. in der Notauf-
nahme Punktesysteme (qSOFA: quick
sequential organ failure assessment
score, NEWS2: national early warning
score 2) sowie die Messung von Laktat
helfen. Auf einer Intensivstation sollte
dagegen der ausfihrlichere SOFA-Score
verwendet werden. Eine Sepsis wird
nach Sepsis-3 Definition als lebensbe-
drohliche Organdysfunktion aufgrund
einer dysregulierten Immunantwort auf
eine Infektion mittels eines Anstiegs
des SOFA-Scores =2 Punkte definiert.
Die Kriterien eines septischen Schocks
erfiillen Patientinnen und Patienten nach
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Sepsis-3 Definition bei Vorliegen einer
vasopressorabhdngigen  Hypotension
und einer Laktat-Serumkonzentration
>2 mmol/l. Die empfohlenen therapeu-
tischen MaBnahmen der ersten Stunden
werden im Sepsis-Biindel (engl. 1 h
sepsis bundle) zusammengefasst. Des
Weiteren sollten praventive Malnahmen
zur Minderung von Langzeitfolgen (engl.
PICS und post-sepsis syndrome, PSS)
durchgefiihrt und Patienten und Patien-
tinnen sowie Weiterbehandelnde durch
einen Vermerk im Behandlungsbrief
fir das Thema sensibilisiert werden.
Mégliche MafRnahmen werden im
ABCDEF-Biindel zusammengefasst und
beinhalten
 die Uberwachung und Therapie von
Schmerzen (engl. assessment and
management of pain),
¢ spontane Aufwach- und Atmungs-
versuche (engl. breathing and
awakening trials),
¢ eine Optimierung der Analgosedie-
rung (engl. choice of analgesia and
sedation),
e Delir-Screening (engl. delirium
assessment),
* Mobilisation (engl. early mobilisa-
tion) und
¢ Einbindung der Familie (engl. family)
[48].

Perioperatives Management

Die in den vorherigen Abschnitten or-
ganspezifisch aufgefiihrten Mallnahmen
werden hier gebiindelt dargestellt (Tab.
1). Dies verdeutlicht das grolke Potenzial
in der konsequenten Umsetzung eines
perioperativen Konzepts (Abb. 2).

Praoperativ

Bei der prdoperativen Evaluation be-
steht die Chance, mit kleinen Malinah-
men grole Wirkung zu erzielen. Fur
eine gute Vorbereitung sollte das Ands-
thesiegesprach maglichst direkt nach der
Operationsindikationsstellung erfolgen,
damit ausreichend Zeit fiir die Umset-
zung von Optimierungsmafnahmen ist.
So scheinen bei Malnahmen wie Eisen-
gabe und Rauchstopp ein Abstand von
zwei bis sechs Wochen zur OP sinnvoll,
um gute Effekte zu erzielen, wobei die
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zials durchgefiihrt wird. In interdiszip-
lindrer Riicksprache sollte entschieden
werden, wer Patienten und Patientinnen

tber APOI aufkldrt. Dabei sollten zu-
mindest die AKI und Myokardschaden
als hdufigste APOI mit den Patienten
und Patientinnen besprochen und in den
gemeinsamen  Entscheidungsprozess
einbezogen werden. Gleichzeitig sollte
die Chance des Gesprdches genutzt
werden, um Optimierungspotenzial
aufzuzeigen. Dazu gehoren korperliche
Bewegung sowie eine Anpassung der
Erndhrung und des Suchtmittelkonsums.

Tabelle 1

Diagnostik und Optimierungsmaglichkeiten zur verbesserten perioperativen Versorgung. Mogliche
Stellschrauben zur Pravention von APOI betreffen vor allem die Aufrechterhaltung der Organperfu-
sion und die Optimierung von Grunderkrankungen. Viele Mallnahmen kénnen schon praoperativ
begonnen werden. Praventive Interventionen wie z. B. kognitives Training durch Kreuzwortrétsel,
Hinweise zur Erndhrung, kurze Nichternzeiten, kérperliche Bewegung und Atemtraining konnen
groftenteils von den Patientinnen und Patienten nach kurzer Erlduterung selbstandig durchgefiihrt
werden und benétigen keine zeit- oder kostenaufwendige Diagnostik und Therapie, so dass diese
breit angewendet werden konnen.

Erkrankung

Diagnostik Optimierungsmaglichkeiten

PMI Troponin und Hamoglobin pra- Perfusion . . . .
undppost-OP & P Wacharterie Aber auch die medikamentdse Einstel-
EKG Zielgerichtete Fliissigkeitstherapie lung von chronischen Erkrankungen wie
Echokardiografie K?rdiov'asku]éire Risikofaktoren Asthma bronchiale, COPD, Diabetes
EZ:?:;;IrT(T?Ki?\évsag;:tg(ervention mellitus, arterieller Hypertonie und
— - - — Herzinsuffizienz sollte vorgenommen
Andmie Hamoglobin i.v.-Eisengabe d i Risik . d
Ferritin PBM werden. Bei Risikopatienten und -pa-
Loslicher Transferrinrezeptor tientinnen sowie bei Operationen mit
OSAS STOP-BANG CPAP-Gerit mittlerem und hohem Risiko kann eine
Polygraphie Opioidfreie Narkose/Regionalanisthesie Hamoglobin-Bestimmung und anschlie-
QF?m“T‘.i”ringB Rend gegebenenfalls eine Animiediag-
. orperfiche éwegung nostik durchgefiihrt werden. Wenn keine
ALAED gocrxge”/ cr ;g;ﬁiﬁ)&mtekt've Beatmung Kontraindikationen bestehen, sollte ein
Fliissigkeitsbilanz Eisenmangel durch eine intravendse
ALl Transaminasen Perfusion Eisensubstitution (z. B. mit Eisencarbox-
Quick ymaltose) ausgeglichen werden.
Albumin
AKI Kreatinin pra- und post-OP Perfusion. . Patient Blood Management, inklusi-
Diurese Fliissigkeitsbilanz . .. . .
Normoglykimie ve der intravendsen Eisensubstitu-
Meiden von Nephrotoxinen tion, die optimale medikamentdse
AGI Klinische Untersuchung Perfusion Theraple Von. Grunderkrankung_e"
ABS und die Vermeidung von Hypotonien
Delir CAM-ICU Reorientierende Malnahmen sind zentrale Bausteine in der APOI-
Nu-DESC Narkosetiefe Pravention.
Perfusion
Kognitives Training
Kurze Niichternzeiten Entsprechend den MaBnahmen zur pra-
Schlaganfall N‘euro[ogische Untersuchung Evaluation der Antikoagulation operativen Risikoevaluation der DGAI-
Bildgebung Leitlinie kann eine Troponinbestim-
Gebrechlichkeit Fl.'agebogen Prahablhtatlon mung durchgef[jhrt werden [11]. Dabei
Fitnesstest Erndhrung . . . s .
Kurze Niichternzeiten gilt es, ein einheitliches Vorgehen bei
Mobilisierung erhohten Troponinwerten zu etablieren,
SIRS/Sepsis Klinische Untersuchung PBM um nicht notwendige Verzdgerungen bei
gSOFA und NEWS2 Perfusion moderaten Erh6hungen ohne Dynamik
Blutbild und Laktat T?\r?og['YkBamlgl zu verhindern. Weiterhin kénnen Pa-
ABCS@SF]—SB_GE(:ele tienten und Patientinnen z. B. mit dem

STOP-BANG-Fragebogen auf ein OSAS
gescreent und ein Frailty-Screening
durchgeflihrt werden. Dabei empfiehlt es
sich, aufeinander abgestimmte Fragebo-
gen zu verwenden, um die wiederholte
Erhebung von Informationen und einen
Zeitverlust zu vermeiden. Schon durch

ABS: antibiotic stewardship; AGI: acute gut injury; AKI: acute kidney injury; ALI: acute liver injury;
ARDS: acute respiratory distress syndrome; BGA: Blutgasanalyse; CAM-ICU: confusion assessment
method for the intensive care unit; CPAP: continuous positive airway pressure; CT: Computerto-
mografie; i.v.: intravenos; NEWS: National Early Warning Score; Nu-DESC: nursing delirium scree-
ning scale; OP: Operation; OSAS: Obstruktives Schlafapnoesyndrom; PBM: patient blood manage-
ment; PMI: perioperative myocardial injury; qSOFA: quick sequential organ failure assessment
score; SIRS: systemic inflammatory response syndrome.
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Abbildung 2
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Exemplarische Darstellung von zwei perioperativen Verldufen. Die Patienten und Patientinnen starten
gleich in die perioperative Phase. Im griinen Fall werden praoperativ Mafinahmen unternommen, um
das Risiko einer akuten perioperativen Organschddigung (engl. acute perioperative organ injury,
APOI) zu minimieren. Durch die Operation kommt es zwar zu einer kurzen Verschlechterung, diese
kann aber gut abgefangen werden und es beginnt die Phase der Genesung. Im blauen Verlauf wird
keine Optimierung vorgenommen, so dass eine unverdnderte Ausgangssituation herrscht, mit ho-
herem Risiko fiir eine Transfusion und Komplikationen. Postoperativ wird kein Monitoring durchge-
fihrt und es kommt sequenziell zum Auftreten von APOI am Herzen, der Niere mit anschliefendem
Aufenthalt im Uberwachungsbereich, wo sich ein Delir und letztendlich eine Leberschidigung zeigt,
so dass in diesem Zeitraum keine Erholung stattfindet und es zu einer weiteren Abnahme der Ge-

sundheit kommt.

AKI: acute kidney injury; ALI: acute liver injury; PMI: perioperative myocardial injury and infarction;

OSAS: obstructive sleep apnea syndrome.

die Identifizierung von gebrechlichen
Patienten und Patientinnen kann die
postoperative Komplikationsrate gesenkt
werden [49]. Bei positivem OSAS-
Screening sollte vor einer elektiven OP
eine Schlafapnoe-Testung und gegebe-
nenfalls eine CPAP-Gerdteeinstellung
durchgefiihrt werden.

Lange Niichternzeiten sollten vermie-
den werden. Konzepte, die das Trinken
von Wasser in Mengen von bis zu 170
ml pro Stunde bis zum Abruf in den
OP ermoglichen (SipTilSend-Konzept),
sollten ebenfalls evaluiert werden [50].
Auferdem koénnen kognitives Training
und die Behandlung von psychischen
Erkrankungen praventiv wirken.

Intraoperativ

Wo mdoglich sollten Regionalandsthesie
und minimalinvasive chirurgische Ver-
fahren angewendet werden. Es sollte
auf eine ausgeglichene Flissigkeits-
bilanz und eine Vermeidung von Hy-
potonien geachtet werden. So kann
das Legen eines arteriellen Zugangs

vor der Narkoseeinleitung bei Indika-
tion fir kontinuierliche intraoperative
Blutdruckmessungen die Anzahl von
Hypotonien signifikant senken [18].
Weiterhin sollten eine Normoglykdamie
und eine Normothermie angestrebt und
mittels Relaxometrie eine Restblockade
ausgeschlossen werden.

Postoperativ

Nach der Operation sollte ein Monito-
ring der Vitalfunktionen so lange wie
notig durchgeflihrt werden. Zusatzlich
empfiehlt sich bei Risikopatienten und
-patientinnen das gezielte Screening
auf APOI durch die postoperative
Messung von Biomarkern wie Troponin
und Kreatinin. Auch kann eine Post-
anasthesie-Visite helfen, Patienten und
Patientinnen mit APOI zu identifizieren.
Bei Auftreten einer APOI sollte ein struk-
turierteres Vorgehen etabliert werden.
Bei einer PMI kann z.B. nach dem
Entscheidungsbaum der Europdischen
Gesellschaft fir Kardiologie vorgegan-
gen werden und bei einer AKI kann
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das KDIGO-Biindel umgesetzt werden
[10,36]. Aullerdem sollten, so moglich,
eine frithe Mobilisation und enterale
Erndhrung erfolgen (TRAUM: TRinken
AUfstehen Mittagessen, engl. DREAMing:
DRink EAt Mobilise). Zum Ende einer
stationdren Therapie sollten erneut das
Optimierungspotenzial bei chronischen
Erkrankungen evaluiert, die Medika-
mente gegebenenfalls angepasst sowie
MaBnahmen der Rehabilitation ergriffen
werden. Auch ein strukturiertes Abset-
zen von Medikamenten, die nicht ldnger
indiziert sind (engl. deprescribing), sollte
spatestens mit der Entlassung durchge-
fuhrt werden.

TRAUM-Formel: Trinken, Aufstehen
und Mittagessen innerhalb von 24
Stunden postoperativ.

Insgesamt ist es wichtig, im gesamten
Behandlungsteam ein Bewusstsein fir
die Symptome und die Bedeutung von
APOI zu schaffen. Denn nur wenn APOI
erkannt werden und das gesamte Team
miteingebunden ist, kann den Patienten
und Patientinnen effektiv geholfen wer-
den.

Das Literaturverzeich-
nis finden Sie unter
ai-online.info in der
frei verfligbaren PDF-
Version des Artikels.
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