2 Monitoring bei Adipositas in AINS
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Durch die erhohte Komorbiditat und die kompromittierten
Organfunktionen bei adipdsen Patienten muss die Uberwa-
chung physiologischer Organfunktionen noch akkurater sein
als bei Nichtadiposen. Nur durch friihzeitige Erkennung pa-
thophysiologischer Veranderungen und die daraus folgen-
den therapeutischen Konsequenzen konnen zusatzliche Mor-
biditat und Mortalitat verhindert werden.

Unverzichtbar ist ein Basis-Monitoring bei allen Eingrif-
fen, im Rettungsdienst, im Operationssaal und auf der In-
tensivstation (s. Tab. 1), bestehend aus der Herz-Kreislauf-
iiberwachung, dem Atmungsmonitoring und der Uberwa-
chung der Oxygenierung. Das erweiterte Monitoring besteht
aus zerebralem Monitoring, Relaxografie und Temperatur-
monitoring.

Tab.1  Basis Monitoring
Andsthesiegerat

Oxygenierung

2.1 Blutdruck

Die arterielle Hypertonie (Inzidenz von 50-60% als Be-
gleiterkrankung der Adipositas, wobei 5-10% der Pa-
tienten eine schwere Hypertonie aufweisen) ent-
steht durch genetische Pradisposition, Sympathi-
kus-Aktivierung (die Zahl der Aktionspotenziale des
Sympathikus im quergestreiften Muskel ist im Ver-
gleich zur Normalbevélkerung verdoppelt), sowie
durch im Fettgewebe produzierte Hormone wie An-
giotensinogen und gestorte humorale Regulation.
Sie erhoht den , Afterload” des linken Herzens, so-
dass die Kompensation des linken Ventrikels erst zu
einer konzentrischen, spiter zu einer dilatativen
Kardiomyopathie mit moglicher Riickstauung bis in

Einsatzbereit, Druck- u. Volumen-kontrollierte/adaptierte Beatmung maéglich

Inspiratorische und exspiratorische Oz-Gas-Uberwachung moglich,

Pulsoxymetrie mit akustischen Warn- und Alarmtonen, Lichtquelle fiir visuelle Hautfarbenpriifung

(bei abgedunkelten OPs)

Ventilation

In-und exspiratorische CO,-Messung mit akustischem Alarm, eingestellte Alarmgrenzen,

Diskonnektionsalarm, Apnoe, Hypo- und Hyperventilationsalarm

Herz-Kreislauf

Kontinuierliche automatische EKG- und RR-Messung (mindestens alle 5, besser 2,5 min),

Pulsplethysmografie, manuelle Pulskontrollmdglichkeit oder invasive Blutdruckmessung
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die pulmonal-kapilliren Gefifte und konsekutiver
rechtsventrikuldrer Hypertrophie fithrt. Nichtin al-
len Studien wurde eine Korrelation zwischen dem
Body-Mass-Index (BMI) und dem arteriellen Blut-
druck gefunden. Eine frithe Untersuchung fand eine
Steigerung des systolischen Blutdrucks um 4 mmHg
systolisch und 2 mmHg diastolisch pro 10 kg Ce-
wichtszunahme (Bjerkedahl 1957). Demgegeniiber
ist aber der systemarterielle Widerstand negativ kor-
reliert mit dem BMI. Letzteres kann erkldrt werden
durch eine verminderte periphere vaskulire Resis-
tenz des Fettgewebes.

Blutdruckmessung

Die Durchfithrung der Blutdruckmessung und deren
korrekte Interpretation sind bei Adipésen weitaus
komplizierter als bei normalgewichtigen Menschen.
Criinde dafiir sind die Differenz zwischen invasiv
(blutig) und nicht invasiv (manometrisch und/oder
oszillometrisch) gemessenen Methoden der Blut-
druckmessung, unterschiedliche Manschettenarten
bzgl. Breite, Linge und Form in Bezug zu den Maflen
des Oberarms und die Messdifferenz zwischen einzel-
nen Abschnitten des Koérpers, z.B. Oberarm versus
Unterarm.

Der Goldstandard ist nach wie vor der invasiv gemes-
sene Blutdruck tiber einen Druckaufnehmer in der Ra-
dial, Brachial- oder Femoralarterie. Dies ist aber in
einfachen Fillen wegen Punktionsschwierigkeiten
nicht notwendig oder nicht moglich. Daher hat sich
die nicht invasive Messung auch hier mehrheitlich
durchgesetzt.

Lange bekannt ist die Tatsache, dass bei der auskul-
tatorischen Technik der systolische Blutdruck bei Adi-
posen unterschatzt und der diastolische Blutdruck
liberschatzt wird (Niesen et al. 1983).

Um diesen systematischen Fehler zu minimieren hat
die korrekte Manschettengrifie den entscheidenden
Anteil an einer ,richtigen” Blutdruckmessung. Am
akkuratesten sind die Ergebnisse der Messungen,
wenn der Quotient (CB/OU) aus Cuffbreite (CB) und
Oberarmumfang (OU) beachtet wird (s. Tab. 2), wobei
die héchste Messgenauigkeit bei einer Manschetten-
breite von 40% des Oberarmumfangs und einer Ma-
schettenldnge von 8o% des Oberarmumfangs liegen
soll (Pickering et al. 2005).

Ein Problem besteht darin, dass in vielen Klini-
ken nur eine StandardgrofRe vorgehalten wird, die

Tab.2  Armumfang und ManschettengréRe

Oberarmumfang Manschetten-/(Cuff-)GroRe
(in cm) (in cm x cm)

27-34 16 x 30

35-44 16 x 36

45-52 16 x 42

lediglich bei17,3% der Patientenoberarme der korrek-
ten ManschettengrofRe entspricht.

Ein zweites Problem der korrekten Messung ist
die Form des Oberarms. Es ist haufig so, dass adipose
Menschen eine sich nach distal verjiingende koni-
sche Oberarmform aufweisen, die eine exakte Blut-
druckmessung erschwert und zu falsch gemessenen
Werten fithrt. Daher wurden konische Manschetten ent-
wickelt, die nur geringe Abweichungen vom systoli-
schen und diastolischen Blutdruckwert verglichen
mit ,,normalen” Blutdruckmanschetten (versus inva-
siv gemessenem Blutdruck in der A. radialis) ergeben
(Maxwell et al. 1985). Eine andere Manschettenform
fiigt eine , Falte“ nach jeweils einem Drittel der Man-
schettenldnge hinzu, die eine bessere Adaptation an
die konische Oberarmform erméglicht. Zwei- oder
Drei-Cuff-Manschetten wurden ebenfalls als geeigneter
angesehen als die iiblichen Ein-Cuff-Manschetten.
Der Grund dafiir liegt darin, dass die Mehrcuffman-
schetten korrekter als die Standardmanschetten eher
eine Normotension und nicht eine falsch positive
Hypertension zu detektieren vermaégen.

Ein weiteres Problem ist die Dicke der Fett- und/oder
Muskelfalte iiber dem M. triceps, die zu inkorrekten
Messungen fiihrt. Je weniger Muskulatur, aber je
mehr Fettpolster den Druck der Manschette iiber der
A. brachialis verdndern, desto wahrscheinlicher
kann ein falsch hoch gemessener Blutdruck erfasst
werden (Frohlich 198s).

Die Empfehlung, bei Schwierigkeiten der nicht-inva-
siven Blutdruckmessung am Oberarm die Messung
am Unterarm vorzunehmen, ist nicht ohne Vorbehal-
te weiterzugeben.

Uberraschenderweise iiberschreiten die Blutdruck-
werte am Unterarm diejenigen am Oberarm, insbe-
sondere die des diastolischen Drucks. Man schuldet
das den Korotkoff-Tonen, die am Unterarm frither
sistieren als iiber der Fossa cubiti.

Dazu kommt eine hohe Inkonstanz der Mess-
genauigkeit bei nicht-invasiver Messung (Pickering
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etal. 2005). Neue Gerdte (z.B. OMRON HEM 705-CP,
OMRON R6, Omron Medizintechnik, Mannheim)
zeigen bei adipdsen Patienten lediglich einen signi-
fikant niedrigeren systolischen Blutdruck als bei
Normalgewichtigen, wiahrend der diastolische Blut-
druck nicht beeinflusst wird; weder bei der Untersu-
chung Adipéser versus Nicht-Adipdser, noch intra-
individuell beim Vergleich der Messungen an Ober-
und Unterarm (De Senarclens et al. 2008).

Die heute praktisch nur noch iibliche oszillometri-
sche Methode der automatischen nicht-invasiven Blutdruck-
messung ist der auskultatorischen Messung aber nicht
iiberlegen. Bei Patienten mit BMI > 30 wurde mittels
der automatischen Messung eine noch ausgepragte-
re Unterschitzung des systolischen Blutdrucks von -13
(+ 8) mmHg gegentiber +0,1 (+ 3,4) mmHg bei der aus-
kultatorischen Messung gegeniiber dem Referenz-
wert des invasiv gemessenen Blutdrucks gefunden.
Der diastolische Blutdruck bei der oszillometrischen
Messung wurde ebenfalls mit -7,8 (+ 2,9) mmHg
unterschétzt gegeniiber einer Uberschitzung bei der
auskultatorischen Methode von +11,9 (+ 2,9) mmHg.
Der Mitteldruck wurde insgesamt bei der auskulta-
torischen Methode mit +11,2 (+ 3,0) mmHg iiber-
schitzt und bei der oszillometrischen Messungen
mit -12,3 (¢ 1,7) mmHg unterschitzt (Araghi et al.
2006).

Falls es in seltenen Fallen unmoglich ist, verwert-
bare Blutdruckmessungen am Oberarm zu erhalten,
kann versucht werden, mit einer Kinderblutdruck-
manschette am Unterarm Messungen durchzu-
fiithren.

Wenn die Validitat der gemessenen Werte zweifel-
haft ist, oder der adipdse Patient kritisch krank ist,
sollte die Blutdruckmessung iiber eine intraarteriel-
le Kaniile erfolgen.

Auflerdem sollte nie vergessen werden, dass die in-
traarterielle Messung in der Tat einen wirklichen
,Druck” misst, wiahrenddessen alle indirekten
Blut, druck“messungen eher eine fluss-basierte Mes-
sung darstellen. Trotzdem ist die direkte blutige
Messung immer mit Invasivitdt, méglichen schwer-
wiegenden Komplikationen, Unannehmlichkeit
und/oder Schmerz fiir den Patienten verbunden und
damit nicht selten allein aus diesen Griinden mit er-
héhtem Blutdruck verkniipft.

Es liegen leider keine Untersuchungen vor, wel-
che kontinuierliche nichtinvasive Blutdruckmessge-
rite (CNAP-System, Finapress-System, T-Line-Ten-
symeter) auf ihre Verwendbarkeit und Zuverldssig-
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keit in der Adipositasandsthesie gepriift haben.
Theoretisch ware es ein Fortschritt, den sich intra-
operativ sehr schnell veraindernden Blutdruck zu er-
fassen und rascher als bisher ohne die Nachteile der
invasiven und blutigen Messung therapeutisch ein-
zugreifen.

2.2 EKG-Monitoring

Das EKG zeigt bei Adipdsen eine Vielzahl an Verdn-
derungen, die hiufig Hinweise auf ein strukturelles
kardiales Problem geben.

Ein 12-Kanal-Ruhe-EKG ist routinemdfig vor jeder
medizinischen und chirurgischen Intervention erfor-
derlich.

Dabei zeigen sich haufig folgende pathologische Be-
funde:

Herzfrequenz

Da die Anforderungen des Herz-Kreislaufsystems mit
dem BMI steigen, findet man héufig leichte bis mitt-
lere Herzfrequenzanstiege in Ruhe, die nicht primar
pathologisch sind. Ab einer Tachykardie von > 100/min
sollte Anlass zu einer weitergehenden Diagnostik
mittels bildgebender Verfahren (z.B. Echokardiogra-
fie) bestehen.

Bradykardien sind meist Zeichen einer Vorbehand-
lung mit negativ chronotropen Medikamenten (z.B.
B-Blockern) oder Zeichen einer Hypothyreose.

Auch die Herzfrequenzvariabilitdt ist bei Adipésen
verandert und zeigt eher das Bild einer autonomen
Dysfunktion, die mit schweren kardialen Arrhyth-
mien verbunden sein kann.

Herzachse

Die elektrische Herzachse dreht mit zunehmendem
Korpergewicht nach links. Man vermutet, dass
durch den Druck von kaudal auf das Zwerchfell die
Linksdrehung verursacht wird. Der Befund eines
iiberdrehten Linkstyps oder eines iiberdrehten
Rechtslagetyps zeigt hingegen eine erhebliche kar-
diale Uberlastungssituation am linken bzw. rechten
Ventrikel an.
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P-Welle

P-Wellen-Pathologien sind tiberzufillig hiufig bei Adi-
posen anzutreffen. Ein doppelgipfliges P in den
linksprakordialen oder ein terminal negatives P bei
biphasischer rechtsprakordialer Ableitung, wie das
P-mitrale oder P-sinistrokardiale, zeigen die linke
Vorhoferweiterung als Zeichen einer linksventriku-
ldren diastolischen Dysfunktion.

Auch die Dauer der PQ-Strecke als Zeichen der elek-
trischen Uberleitung zwischen Vorhof und Kammer
ist mit zunehmender Schwere der Adipositas verldn-
gert. Bei beginnendem Cor pulmonale mit pulmona-
ler Hypertonie ist eine spitze Konfiguration mit Am-
plitudenerhdhung in II, I1I, aVF zu erkennen, wobei
hier der initiale Anteil der P-Welle als P-pulmonale
betont ist.

QRS-Komplex

Die Dauer des QRS-Komplexes kann ebenfalls gewichts-
abhingig verldngert sein. Dahinter stehen die Ge-
fahren der Blockbilder, der Uberleitungsstérungen
und der Arrhythmien, die strukturelle Ursachen ha-
ben kénnen.

Ebenso ist eine Niedervoltage iberzufillig hiufig
anzutreffen. Griinde hierfiir sind das erh6hte Brust-
wandfett und das vermehrte epikardiale Fettgewe-
be. Befunde, die eine vorliegende linksventrikulire
Hypertrophie anzeigen, wie der Sokolow-Lion-Index,
sind wenig sensitiv. Eine Abhangigkeit von der Hohe
des SinV3, des Rin aVL und der QRS-Dauer zeigt je-
doch auch eine signifikante Abhingigkeit vom Kor-
pergewicht an (Okin et al 1996). Nimmt man fiir die
Diagnose der linksventrikuldren Hypertrophie die
Befunde der Echokardiografie, dann tiberrascht die
geringe Rate an spezifischen EKG-Befunden. Griin-
de dafiir kénnen die Amplitudendampfungen im
Brust- und Epikardialbereich sein. Die Befunde fiir
eine rechtsventrikuldre Hypertrophie mit hoher R/S-
Amplitude im rechtsventrikuldren Bereich sind mit
den gleichen Schwierigkeiten verbunden.

ST-Strecke

ST-Streckenveranderungen sind nicht linear korre-
liert mit dem BMI. Es gibt keine signifikanten Unter-
schiede in der Priavalenz zwischen adipdsen und nor-
malgewichtigen Patienten. Nur wenn zusitzlich
eine myokardiale Ischdmie, Perikarditis oder friithe
Repolarisationsstérungen hinzukommen, sind ST-

Streckenveranderungen zu erkennen. Das zeigt, dass
nicht die Adipositas als solche, sondern erst die Be-
gleiterkrankungen ST-Verdnderungen hervorrufen.

TWelle

Statistisch signifikante T-Wellen-Abflachungen und T-
Negativierungen sind bei Adipésen weit hiufiger als bei
Normalgewichtigen zu finden. Eine bis zu 30-fach
erhéhte Zahl an T-Veranderungen konnte in einer
Studie nachgewiesen werden. Weil diese Verdnde-
rungen bei Abnahme des Ubergewichts ricklaufig
sind, kommen hier als Griinde ebenfalls die anato-
mischen Lageverinderungen der Herzbasis durch
das vermehrte abdominale Fettgewebe infrage.

QT-Intervall

Das QT-Intervall ist positiv korreliert mit der Zunah-
me des Ubergewichts, hier insbesondere des Uberge-
wichts vom abdominalen Typ, wobei die grof3ten Ver-
langerungen bei den Patienten gefunden wurden,
die die hochsten Werte fiir freie Fettsduren im Blut
aufwiesen. Die verldngerte Repolarisation des Her-
zens kann das dadurch erhshte kardiale Risiko durch
ventrikuldre Arrhythmien dieser Patienten erkldren.
SchlieRlich kommt noch eine zentrale autonome
Dysfunktion des vegetativen Systems als Ursache fiir
die QT-Verldngerung hinzu.

Kardiale Arrhythmien

Kardiale Arrhythmien sind haufig durch die oben ge-
zeigten Anpassungsstorungen des Herzens und
durch myokardiale Hypertrophie, lipomatose Infilt-
ration des Reizleitungssystems und die Konsequen-
zen einer hypoxischen und hyperkapnischen Stoff-
wechselsituation bedingt. Kardiale Arrhythmien
sind weitaus haufiger bei Adip6sen als bei Normal-
gewichtigen zu finden. Die Rate an dadurch beding-
ten letalen Ausgangen ist vielfach beschrieben wor-
den (z.B. 5 von 12 Fillen mit letalem Ausgang: War-
nes u. Roberts 1984). Die Inzidenz von vorzeitig ein-
fallenden Extrasystolen ist 30-fach héher als bei Nor-
malgewichtigen. Das Risiko potenziert sich bei einer
begleitenden linksventrikuldren Hypertrophie.
Ebenfalls konnte das Vorliegen eines , Obstructive
Sleep Apnea Syndrome“ als zusatzlicher Risikofaktor
fiir das Auftreten kardialer Arrhythmien identifiziert
werden.
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2.3 Kardiovaskuldres Monitoring
2.3.1 Zentralvendser Druck

Einen addquaten vendsen Zugang zu etablieren, ist
bei Adipésen schwieriger als bei Normalgewichti-
gen. Die periphere Venenzeichnung ist nicht sicht-
bar, die Kubitalvenen sind nicht sicht- oder tastbar
und der Haut-GefaR-Abstand ist gréfer. Diese Fak-
toren erschweren das Anlegen eines peripher-vens-
sen Zugangs. Hinzu kommt die oft nur kurze Funk-
tionsfahigkeit. Deshalb ist der Zugang iiber einen
zentralvendsen Katheter (ZVK) viel sicherer, dauer-
hafter und bei kritisch Kranken und grofden Opera-
tionen unumgénglich. Leider ist die Anlage tech-
nisch schwieriger, sind doch viele Patienten durch
den kurzen, dicken Hals oder die sehr tief liegende
Clavikula primar schwierig zu kaniilieren. Typische
Landmarken fiir die Punktion fehlen, ein primar
nicht schitzbarer Haut-Gefaf3-Abstand erschwert
eine Punktion vielfach und fithrt daher zu einer viel
groRReren Inzidenz von Katheterfehlpositionen und
Punktionskomplikationen. Wahrscheinlich durch
die mehrfachen Punktionsversuche und Schwierig-
keiten beim Einbringen des Katheters sind Katheter-
infektionen und Thrombosen hiufiger zu finden
(Boulanger et al. 1994).

Unbestritten ist durch die Einfiihrung der zweidimen-
sionalen Ultraschalltechnologie mit Hochfrequenz-
schallkopfen fiir die Anasthesie die Punktion der Vena
jugularis und Vena femoralis erleichtert, oft schon
beim ersten Versuch erfolgreich und vermag Friih-und
Spatkomplikationen zu vermindern (Hind et al. 2003).

Selbst Vena subclavia-Punktionen sind unter Ultra-
schallhilfe leichter durchzufiihren, insbesondere
dann, wenn bei fehlenden Landmarken Real-Time-
Sonografie verwendet wird. Die Real-Time-Sonogra-
fie ist der statischen Sonografie bei der Punktion
iberlegen. Nur das Handling ist etwas schwieriger,
da mit einer Hand der Schallkopf und mit der ande-
ren die Punktionsnadel fixiert werden muss und
nach erfolgreicher Punktion die ,Schallkopfhand*
fiir die weiteren Schritte beim Katheterlegen benutzt
werden muss, sodass der Schallkopf steril abzulegen
ist, was intraoperativ oft schwierig ist. Auf jeden Fall
sollte auf die Verwendung des Ultraschalls bei der
Anlage von zentralvenosen Kathetern bei Adipdsen
nicht mehr verzichtet werden.

Auch wenn die Messung und Bewertung des zen-
tralvendsen Drucks zahlreichen Modifikationen
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unterliegen (z.B. intrakardiale Anderungen der Com-
pliance, intrathorakale Veranderungen durch Beat-
mung oder Pleuraerguss, intraabdominale Ein-
schrankungen durch Kompartmentsyndrom, grofRe
Fetteinlagerungen etc.), sodass der ZVD (zentralve-
nose Druck) nicht geeignet ist, Volumenaussagen
der kardialen Vorlast adidquat abzubilden, ist er
doch - zusammen mit weiteren hamodynamischen
Parametern - ein wichtiges diagnostisches Instrument, ins-
besondere bei akuter Rechtsinsuffizienz. Bei Adiposen kom-
men noch die Schwierigkeiten der Interpretation der
Messergebnisse hinzu, die den vermehrten intra-
und extrathorakalen Fettansammlungen sowie dem
erhohten intraabdominalen Druck geschuldet sind.
Hier finden wir haufig falsch hohe ZVD-Driicke vor,
die eine vermeintliche Hypervolimie vortduschen
kénnen.

Eine korrekte Beurteilung des Volumenstatus
konnte erfolgreicher tiber die Indikatorverdiinnungs-
methode (intrathorakales Blutvolumen [ITBV], ex-
travaskuldres Lungenwasser [EVLW|) oder die Echo-
kardiografie mit enddiastolischer Volumenbestim-
mung im linken und rechten Ventrikel zu erreichen
sein. Aber gerade diese Untersuchungsmethoden
finden bei Adipésen ihre Begrenzung durch die
schwierige - hidufig unmégliche - Vena femoralis-
Punktion oder die Unmoéglichkeit einer parasterna-
len oder subkostalen Echokardiografie durch die ver-
mehrten Gewebsmassen. Eine 6sophageale Echokar-
diografie ist sinnvoll, aber intraoperativ bei bariatri-
scher Chirurgie nicht méglich.

So ist man in der Praxis doch meist wieder auf den
ZVD angewiesen und muss bei aller Einschrankung der
Interpretation damit erfahrungsorientiert umgehen.

Eine weitere hilfreiche Funktion des ZVK ist die In-
terpretation der ,v“-Welle in der abgeleiteten Druck-
kurve. Beim Vorliegen mafiiger bis schwerer pulmo-
naler Hypertension, beginnendem rechtsventriku-
laren Versagen, oder bei Trikuspidalklappeninsuffi-
zienz tritt die ,,v“-Welle plétzlich auf und ist grof3
und betont.

Die Durchfiithrung der zentralvendsen Oxymetrie
ist ebenfalls mit Messung der Sauerstoffsittigung
(S,0,)moglich, die 5-10 Prozent hoher sein sollte als
die gemischtvendse Sauerstoffsittigung, um als
Hinweis fiir eine globale ausreichende O,-Gewebs-
versorgung zu dienen. Dies ist auch ein Ziel in der
Therapie der Sepsis.
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Adipositas
Arteriosklerose Blutvolumen
KHK VT Hv T
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Abb. 5

Pathophysiologie und Entwicklung der Adipositas-Kardiomyopathie, KHK = Koronare Herzerkrankung, SV = Schlagvolumen,

HZV = Herzzeitvolumen, LV = Linksventrikular, LVEDP = Linksventrikulares enddiastolisches Volumen, R-A-A = Renin-

Angiotensin-Aldosteron

2.3.2 Direktes Monitoring der Herzfunktion

Als Folge der Adipositas sind das Herzzeitvolumen
(HZV) und das Schlagvolumen (SV) erhéht, bedingt
durch den erh6hten O,-Bedarf der Gewebe. Der linke
Vorhofdruck (LAP) sowie der linksventrikuldre end-
diastolische Druck (LVEDP) sind mit dem Korperge-
wicht korreliert und zeigen erhohte Driicke sowie
Zeichen der Volumenbelastung durch ein erhéhtes
totales Blutvolumen und durch Abnahme der links-
ventrikuldren Compliance. Kommt durch Abnahme
der Kontraktilitit (dP/dT max) eine systolische Dys-
funktion hinzu, resultiert die Entwicklung einer
LAdipositas-Kardiomyopathie* (Alpert u. Hashimi 1993)
(s. Abb. 5).

Die Adaptation des linken Ventrikels fihrt zu
einer dilatativen Hypertrophie. Der pulmonal-arteriel-
le Druck korreliert ebenfalls mit dem Kérpergewicht
und das erhohte zirkulierende Blutvolumen fiihrt
ebenfalls zu einer rechtsventrikuldren Dilatation
und Hypertrophie.

Absolut wiinschenswert fiir die kardiale Funktion ist
das Monitoring des Herzzeitvolumens (HZV).

Jahrzehntelang war der ,,Coldstandard“ die HZV-
Messung iiber die Thermodilutionsmessung nach

dem Fickschen Prinzip mittels des Pulmonalis- oder
Swan-Ganz-Katheters. In den letzten Jahren sind
durch die Entwicklung kontinuierlicher Messverfah-
ren wie der kontinuierlichen Messung des HZV mit-
tels Thermodilution (Picco-System) oder durch die
Technik der Pulskonturanalyse oder Bioimpedanz-
methode validere Messverfahren hinzugekommen.
Letztere haben sich aber bisher in der Andsthesie und
Intensivmedizin nicht durchzusetzen vermocht, da
die Ergebnisse hinsichtlich Sensitivitdt und Spezifi-
tat, gerade bei kritisch Kranken, noch nicht iiber-
zeugt haben. Lediglich die Echokardiografie mit der
Dopplersonografie-Technik gibt in der Praxis prazi-
sere Informationen beziiglich des Volumenstatus als
der klassische Parameter ,,ZVD®, wobei der grofle
Vorteil auch in der gleichzeitigen morphologischen
Diagnostik des Herzens wie Klappen- und Wand-
funktion sowie Perikardergiisse zu sehen ist. Proble-
matisch bleiben nach wie vor die ,ungiinstigen
Schallbedingungen® bei Adipositas, die haufig so
gravierend sind, dass nur mit invasiven Methoden
wie Swan-Ganz oder Picco-System zuverldssige Wer-
te der Herzfunktion ermittelt werden konnen.

Insbesondere bei rechtsventrikuldrer Insuffizienz und
pulmonaler Hypertonie ist der Pulmonalis-Ein-
schwemmkatheter immer noch erste Wahl.
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Trotzdem bleibt der invasive Zugang bei Adipdsen
eine besondere Gefdhrdung, die gut abgewogen wer-
den muss. Bei akuter himodynamischer Instabilitdt
kann die transésophageale Echokardiografie am schnells-
ten eingesetzt werden, um wichtige diagnostische
Hinweise zur Behandlung zu liefern. Leider ist dies
in der bariatrischen Chirurgie nicht méglich, da in
der Regel immer auch gleichzeitig ein Mageneingriff
durchgefiihrt wird.

Eine sehr wichtige Frage im Rahmen der Inten-
sivmedizin ist, bis zu welchem Ausmaf einer zusaitz-
lichen Fliissigkeitszufuhr ein gleichzeitiger Anstieg
des Herzzeitvolumens moglich ist. Zielorientierte
Fliissigkeitstherapie ist ein wesentlicher Faktor der Be-
handlung kritisch kranker Patienten, der fiir die Be-
handlung auf einer Intensivstation und fiir die post-
operative Mortalitdt verantwortlich ist. Im Gegensatz
zu ZVD und pulmonalarteriellem Okklusionsdruck
(,wedge“-Druck) des Pulmonaliseinschwemmkathe-
ters kann hier die Puls-Druck-Variation eine wichtige
Entscheidungshilfe bieten.

Beim beatmeten Patienten ist demnach die Abschwd-
chung der Differenz der Fliche unter der arteriellen
Pulskurve zwischen Inspiration und Exspiration ein
wichtiges Zeichen der Steigerung des Schlagvolu-
mens durch den Frank-Starling-Mechanismus (Mi-
chard 2005).

Diese Puls-Druck-Variation - syn. ,cardiac cycling” - ist
haufig auch auf dem Pulsoxymeter zu erkennen,
wenn keine arterielle Kurve vorliegt. Sie wird verur-
sacht durch die differenten Fiillungsvolumina des
linken Ventrikels, die durch den positiven Beat-
mungsdruck in der Inspiration (beim beatmeten Pa-
tienten) eine Reduktion der rechtsventrikuldren Vor-
last als Folge der Kompression der grofen Venen be-

= totale Lungenkapazitat
Vitalkapazitat
= Exspiratorisches Reservevolumen (ERV)
= Funktionelle Residualkapazitat (FRC)
Compliance
Respiratorisches System
Thoraxwand
Muskelkraft

Abb. 6  Pathologische Lungenveranderungen durch Adipositas
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wirken. Gleichzeitig steigt die rechtsventrikulire
Nachlast durch den erhéhten intrathorakalen Druck
und komprimiert den pulmonalvendsen Riickstrom
zum linken Vorhof und Ventrikel. Fiir ein Tidalvolu-
men von 6 ml/kg KG ist eine Puls-Druck-Variation
von iiber 13% fiir eine 15%ige Steigerung des HZV bei
einer 500 ml Bolusinfusion im Tierversuch nachge-
wiesen worden (Westphal et al. 2007). Mittels des
Picco-Systems konnen diese Verdnderungen der Puls-
Druck-Variation online erfasst und fiir die Therapie
wesentlich sensitiver als ZVD und PCWP verwendet
werden.

2.4 Respiratorisches Monitoring
Veranderungen im respiratorischen System

Die pathophysiologischen Verinderungen des pul-
monalen Systems bei Adip6sen werden durch thora-
kale, intrapulmonale sowie extrapulmonale Faktoren ausge-
16st. Sowohl die Atemmechanik, die Lungenperfusi-
onals auch das gasaustauschende System sind betrof-
fen,d.h.Ventilation, Perfusion, und Diffusionkénnen
relevante Stérungen aufweisen (s. Abb. 6). Durch die
gesteigerte metabolische Aktivitit und Erhohung des
Grundumsatzes sind der O,-Bedarf und die CO,-
Produktion grofRer und linear gewichtsabhdngig
(Demsey et al. 1966).

Dieser vermehrte Bedarf muss durch vermehrte
,Atemarbeit“ kompensiert werden, um Normokapnie
aufrechtzuerhalten. Die dazu notwendige Ventilati-
on ist jedoch durch ein reduziertes Lungenvolumen
und die Reduktion der Gesamt-Compliance (1/C ge-
samt = 1/C Lungen + 1/C Thorax) durch ein hoch ste-
hendes Zwerchfell erschwert, das durch das ver-
mehrte abdominale und in der Thoraxwand befind-
liche Fett verursacht wird.

= Resistance

= 0,Verbrauch

= (O,-Produktion

= Entziindungsmediatoren

=, Closing Capacity“

= Gastroosophagealer Reflux

= Leptinproduktion

= Compliance
Rezeptorresistenz
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Gleichzeitig sind das exspiratorische Reservevolumen
(ERV) und damit die funktionelle Residualkapazitit (FRC)
erniedrigt und stehen fiir akute Anpassungen nicht
ausreichend zur Verfiigung, d.h. die Vitalkapazitit
und damit die totale Lungenkapazitit sind vermin-
dert. Das reduzierte Lungenvolumen wird zusitzlich
durch einen erh6hten Widerstand durch Reduktion
der elastischen Wandspannung der Bronchioli kom-
promittiert. Die forcierte Ausatmungskapazitdt (FEV,)
als Determinante des dynamischen Lungenvolu-
mens ist gewichtsabhingig vermindert, aber im
Frithstadium im Verhiltnis zur erniedrigten Vital-
kapazitdt (FVC) noch normal, was sich am Verhalt-
nis von FEV, zur FVC zeigt.

Sinkt die FRC auf Niherung der ,,Closing capaci-
ty“ zu (d.h. dem kritischen Lungenvolumen, bei
dem sich ein Verschluss der Bronchioli ergibt)
kommt es zu konsekutiver Abnahme der alveoliren
Ventilation. Ventilations-Perfusionsstérungen in der
Folge des Euler-Liljestrand-Reflexes mit konsekuti-
ven V,/Q-Verteilungsstérungen werden evident. Es
resultiert eine hypoxische Hypoventilation mit Hy-
poxdmie. Die Folge davon ist die Entwicklung eines
Adipositas-Hypoventilations-Syndrom (AHS) (eigene Diag-
nose nach ICD-10-SGBV: E66.2), das schon im Jahr
1955 beschrieben wurde, mit der Symptomatik einer
chronischen alveoldren Hypoventilation, Hyperkap-
nie, Hypoxie, Polyzytdmie, arterieller und pulmona-
ler Hypertonie sowie Rechtsherzversagen (Achin-
clossetal. 1955). Das Endstadium der Lungenveran-
derungen zeigt das ,,Pickwick-Syndrom®.

Weist der Patient noch zusitzlich ein obstruktives
Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS) auf, das bis zu einer Inzi-
denz von 40% mit morbider Adipositas auftritt, ver-
sagen auch noch die Kompensationsmechanismen
einer Steigerung des Atemminutenvolumens. Diese
Patienten sind charakterisiert durch eine schlafbe-
zogene Atemstérung mit einem Apnoe-Hypopnoe-
Index iiber 5/h jeweils > 10 sec (peripherer SaO-Ab-
fall < 9o%), Obstruktion der oberen Atemwege mit
Schnarchen und Tagessymptomatik mit Miidigkeit,
kardiovaskularen Stérungen wie Herzrhythmussto-
rungen, arterieller Hypertonie, morgendlichen
Kopfschmerzen, intellektueller Leistungsminde-
rung und depressiver Verstimmung. Kommt es hier-
bei im Verlauf der Erkrankung zu einer auch tags-
itber bestehenden Hyperkapnie und Hypoxie, ist die
Entwicklung einer pulmonalen Hypertonie die Fol-
ge. Dabei soll die Gr6fe des Fett- und Weichteilpols-
ters in den nuchalen Regionen als auch in den obe-
ren Atemwegen, hier insbesondere im Uvula- und
weichen Gaumengebiet, den Kollaps der Oro, Naso-
und Pharynxmuskulatur bestimmen. Der Apnoe-Hy-

popnoe-Index ist dabei mit dem BMI und der intra-
abdominellen Fettverteilung positiv korreliert (Scha-
feretal. 2002).

Auf der anderen Seite gibt es viele Hinweise, dass
die Adipositas mit der Entwicklung von Asthma asso-
ziiert ist. Querschnittseinengungen der kleinen
Bronchioli und Alveolen durch das verminderte Lun-
genvolumen zusammen mit flacher Atmung begiins-
tigen Widerstandserhéhungen im gasaustauschen-
den System (Rubinstein et al. 1999).

Chronische Entziindungsmediatoren wie IL-6 oder Cyc-
looxigenase-2 durch Expression der Fettzellen fithren
zu weiterem Verlust der bronchialen Integritat.
Nichtzu vergessen in diesem Zusammenhang ist der
gastrodsophageale Reflux bei vielen Patienten, der mit
Asthma und Entziindungen des Atemsystems in Ver-
bindung steht. Dabei wird Adipositas als ein unab-
héngiger Risikofaktor mit dreifach hoherer Wahr-
scheinlichkedit fiir die Entwicklung einer gastrodso-
phagealen Reflux-Symptomatik gegeniiber Normal-
gewichtigen angesehen (El Serag et al. 2005).

Auch die Dysbalance bzw. Resistenz des aus dem
Fettgewebe freigesetzten Leptins als Appetitregulati-
ons- und Stoffwechselhormon mit Funktion eines
zentralen Analeptikums kann Hypoventilation mit
Hyperkapnie bewirken und ist damit ein pathogene-
tischer Faktor in der Einschrinkung der Lungen-
funktion (O’Donell et al. 1999).

In Narkose sind die Verdnderungen noch aggra-
viert: Zunahme der minderbeliifteten Areale um das
Dreifache gegeniiber Normalgewichtigen und eine
stark erhohte alveolar-arterielle Sauerstoffdifferenz.
Letztendlich miindet die Vielzahl an pathologischen
Verdnderungen in die Entwicklung einer respiratori-
schen Insuffizienz (s. Abb. 7).

Je adipéser ein Patient ist, desto kleiner ist seine
FRC, desto hoher ist der intrapulmonale Shunt und
desto geringer wird die arterielle Sauerstoffspan-
nung (Pa0,) sein. Gravierende Verschlechterungen
kommen bei einer notwendigen Narkose hinzu.
Durch die Riickenlage wird die Ausbildung zusitzli-
cher Atelektasen erleichtert, sodass die alveolire
Ventilation und damit die arterielle Sauerstoffspan-
nung weiterhin eine Verschlechterung erfahrt.

Das intraoperative Routine-Monitoring der Beatmung,
bestehend aus Messungen der Beatmungsdriicke,
des Tidalvolumens, der Compliance sowie der in-
und exspiratorischen CO,- und O,-Detektion, ist fiir
die meisten adipdsen Patienten ausreichend. Ledig-
lich in der Neurochirurgie, wo geringe CO,-Abwei-
chungen in der Ventilation schwere zerebrale Scha-
den verursachen kénnen, wird man die CO,-Messung
durch wiederholte Blutgasanalysen oder auch trans-
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Papg 1
Compliance |

Resistance 1 <«—— Asthma bronchiale

Atemarbeit + <«— (OPD

Hypoventilation ~<«—— 0SAS

Hypoxie <«— Mediatoren, IL, ...

Hyperkapnie
Pulm. Widerstand 1

Respiratorische Insuffizienz

Abb. 7  Entwicklung der respiratorischen Insuffizienz bei
Adipositas, COPD = Chronische obstruktive Pulmonal-
erkrankung, OSAS = Obstruktives Schlaf-Apnoe-Syn-

drom, IL6 = Interleukin 6

kutane CO,-Messungen verifizieren. Ausreichende
Gewebeoxygenierung kann nicht nur tiber die Pulso-
xymetrie oder O,-Spannung in der Blutgasanalyse
gesichert werden, sondern sollte auch iiber die Mes-
sung von Laktat, pH- und Anionenliicke zweifelsfrei
erganzt werden. Bei schwer Adip6sen soll der trans-
kutan gemessene CO -Wert sogar akkurater sein als
der endexspiratorische CO,-Gehalt (Criffin et al.
2003). Jedoch sollte man hier an Stellen mit weniger
Fettmasse (z.B. Unterarm) die CO,-Messung trans-
kutan vornehmen.

Die Entscheidung, ein invasives Monitoring der
respiratorischen Funktionen zu etablieren, hiangt
vom Ausmaf der Operation und vom Schweregrad
beeintrachtigender Begleiterkrankungen ab, wobei
die Adipositas als solche schon eine Erkrankung sui
generis ist. Das impliziert die Antwort: Je grofer die
Gewichtskomponente, desto eher werden von einem
invasivem Vorgehen Vorteile erwartet.

Einige Situationen wahrend der Andsthesie beinhalten in
diesem Zusammenhang ein erhohtes Gefahrdungspoten-
zial. Wahrend der Anasthesieeinleitung, gravierender
noch in flacher Riickenlage, ist die funktionelle Residual-
kapazitat vermindert und es kommt zusammen mit Hypo-
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ventilation zu weitaus groReren Abféllen der Sauerstoff-
sattigung als bei Normalgewichtigen. Wéhrend die FRC
bei Normalgewichtigen um ca. 20% reduziert ist, vermin-
dert sie sich bei Adipdsen allein durch die Riickenlage um
30-50%.

Daher sind die Pulsoxymetrie und die FiO -Uberwachung
ein unverzichtbares Monitoring wahrend der Vorbe-
reitung und Andsthesieeinleitung. Die Auswahl
einer Strategie, mit dichtsitzender Atemmaske mit
hohem Flow CPAP und PEEP praventiv titig zu sein,
und/oder eine Rapid-Sequence-Induction durchzu-
fithren oder priméar bronchoskopisch zu intubieren,
hangt von den Gegebenheiten wie der sorgfiltigen
Evaluation der Atemwege und vorliegender Komor-
biditidten ab. Wahrend all solcher Manéver ist jedoch
mit Artefakten durch unwillkiirliche Bewegung oder
Unruhe zu rechnen, welche die korrekte pulsoxyme-
trisch gemessene O,-Sittigung stéren. Kommt es in
dieser Phase zu respiratorischen Stérungen, steigt
der alveolo-arterielle O,-Gradient mit konsekutiver
Ausbildung von Atelektasen mit alveoldrer Hypoven-
tilation, Perfusionsstérungen und intrapulmonalem
Shunt, die allesamt zur Hypoxie fithren kénnen. Da-
her sollte unbedingt eine pulsoxymetrische O,-Sdttigung
iiber 9o%, wiinschenswert iiber 95%, angestrebt werden.
Nicht in allen Studien wird eine Verbesserung der
Oxygenierung durch Lagerung in Anti-Trendelen-
burg-Position, Anwendung vergroRerter Tidalvolu-
men oder hoherer Beatmungsfrequenzen und den
Einsatz von PEEP-Beatmung gefunden, insbesonde-
re nicht in der bariatrischen Andsthesie bei laparos-
kopischen Eingriffen. Demgegeniiber konnte bei der
offenen Gastroplastie durch Anwendung von PEEP
und Anti-Trendelenburglagerung die Oxygenierung
verbessert werden, wahrscheinlich verursacht durch
die gesteigerte FRC (Perilli et al. 2003).

Je groBer der intrapulmonale Shunt, also je groRer
(s/Qt ist (bei Adipdsen mit begleitender obstrukti-
ver Lungenerkrankung oder Ubergewichts-Hypoven-
tilationssyndrom haufig), desto eher sind Abwei-
chungen der endexspiratorischen CO -Konzentration
(PetCO,) von der intraarteriellen CO,-Konzentration
zu beobachten. Dies muss bei der Analyse der Werte
beachtet werden.

Normalerweise betrdgt diese Differenz 1-5 mmHg,
bei Adiposen kann das Ungleichgewicht erheblich
grofler ausfallen.

Bei modernen Beatmungsgeraten ist die konti-
nuierliche Darstellung des Beatmungsdrucks tiber
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die Zeit als Druck-Zeit-Kurve oder Fluss-Zeit-Kurve
Standard. Anhand dieser Beatmungskurven kénnen
frithzeitig Storungen durch veranderte Compliance
oder Resistance identifiziert werden. Beispielsweise
ist die Vergroflerung der Differenz zwischen Beat-
mungsspitzendruck und -plateaudruck ein Hinweis
auf die Zunahme der Resistance; eine Zunahme bei-
der Parameter, Spitzen-und Plateaudruck, ist als Ab-
nahme der Compliance zu werten. Aus der Form und
der Hohe der CO,-Kurve sind Hinweise auf Hypoven-
tilation, maligne Hyperthermie, Fieber, Sepsis oder
Eigenatmung abzuleiten, wobei auch akute Abfille
auf eine Lungenembolie oder auf einen starken Ab-
fall des Herzzeitvolumens hinweisen kénnen. Selbst
spontan atmende Patienten kénnen mit geeigneten
Kapnografie-Systemen hinsichtlich der Entwicklung
einer Hypoventilation iiberwacht werden.

Bei Vorliegen eines OSAS (obstruktives Schlaf-Apnoe-
Syndrom) ist noch mehr Vorsicht und Aufmerksam-
keit gegeniiber der respiratorischen Situation ange-
bracht.

Da durch diese Vorerkrankung die perioperative
Komplikationsrate steigt, sollte die pulmonale Funk-
tion insbesondere durch Lungenfunktiontests, Pul-
soxymetrie und arterieller Blutgas-Analyse exakt ge-
messen werden, wobei letztere auch die Diagnose
eines Hypoventilationssyndroms (OHS) sichern
kann.

2.5 Transkutanes Monitoring

Die aus der Neonatologie bekannten Messverfahren
der transkutanen Partialdriicke von Sauerstoff und Kohlen-
dioxid haben (noch) wenig Eingang in der Uberwa-
chung Adipéser gefunden. Die dicke subkutane Fett-
schicht erschwert exakte Messungen, selbst schon
bei hamodynamisch stabilen Patienten. Auch ist die
Haut vielfach sehr frith von sympathiko-adrenergen
Reaktionen wie Schock oder Organversagen betrof-
fen. In diesen Fillen ist eine korrekte Erfassung der
Oxygenierungsverhaltnisse nicht mehr moglich, sie
wird sehr different zu den invasiv arteriell gemesse-
nen Werten von PaO, und PaCO, sein.

Die Differenz von transkutaner Oxygenierung zu arte-
rieller Oxygenierung kann ein Friihindikator fiir eine
inaddquate Gewebeperfusion sein, sofern Artefakte
ausgeschlossen sind.

Auch ein fehlender Anstieg bei Gabe hoher Sauer-
stoffkonzentrationen im Hinblick auf PtcO /FiO,
(,Oxigen-challenge“-Test) kann ein pathologisches
Frithzeichen hierfiir sein (Belzberg et al. 2007). Falls
diese Einschrankungen nicht bestehen, kann die
transkutane Messung des Kohlendioxids zuverldssi-
ger sein als die endtidale Messung im Atemstrom
(Criffin et al. 2003).

2.6 Erweitertes Monitoring
2.6.1 Hirnfunktions-Monitoring

Wiéhrend tiber viele Jahrzehnte nur indirekte Zei-
chen, vor allem sympathiko-adrenerge Reaktionen
zur Andsthesiesteuerung benutzt werden konnten,
sind mittlerweile EEG-basierte Uberwachungsgerite
geeignet, die hypnotische Komponente der Anasthe-
sie zu iiberwachen und damit intraoperative Wach-
heit, ,Awareness®, implizite und explizite Andsthe-
sieerinnerungen zu verhindern und die Qualitit
einer Allgemeinanisthesie zu verbessern. Dosisab-
hangig kommt es bei den meisten Andsthetika (vo-
latileund i.v. Andsthetika wie Etomidate und Propo-
fol) zu Desynchronisationen des Ruhe-EEGs mit
iiberwiegend hochfrequenten Rhythmen, die mit
zunehmendem Andsthesieeffekt wieder von langsa-
men Frequenzen mit Zunahme der Amplitudenhdhe
abgeldst werden. Wird die Zufuhr von Andsthetika
noch gesteigert, resultiert eine zunehmende korti-
kale Aktivititsminderung bis zum Nulllinien-EEG,
oder mit kurz unterbrochenem isoelektrischen EEG
als ,burst suppression” Muster. Bei Beendigung der
Andsthetikazufuhr werden die Verinderungen bis
zur Wiedererlangung des Bewusstseins in umge-
kehrter Reihenfolge durchlaufen. Diese aus dem
Rohsignal ermittelten EEG-Spektren werden soft-
waremaflig (z.B. mittels Fourier-Analyse, Power-
Spektrum, Spektral-Eck-Frequenz) verarbeitet und
in unterschiedlichen Parametern dargestellt.

Im BIS-System (Bispectral-Index) erfolgt die Signalauf-
nahme iiber eine Einmalelektrode auf der Stirn des
Patienten mit einer Referenz und zwei Messelektro-
den. Nach Umwandlung des EEG-Signals wird gera-
teintern eine sogenannte BIS-Zahl ermittelt, die zwi-
schen wach =100 und isoelektrisch = o differenziert
und fiir eine Allgemeinandsthesie einen Wert zwi-
schen 40-60 erforderlich macht.

Das Narkotrend-System, ebenfalls mit zwei konven-
tionellen EKG-Elektroden von der Stirn abzuleiten-
des Roh-EEG, teilt nach gerateinterner Klassifikation
das Andsthesiestadium zwischen Wachzustand und
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Tiefschlaf in 5 Stadien (A-E) ein bzw. ordnet ihm
einem Indexwert von 100 = ,wach“bis o =, burst sup-
pression” zu. Die Vorteile sind evident: kein beson-
derer Zusatzaufwand durch ledigliches Anbringen
von 3 Elektroden auf die Stirn des Patienten, der an-
gezeigte EEG-Parameterwert ist einfach verstand-
lich, leicht interpretierbar und weist ein Signalver-
halten auf, das abhdngig von der Dosis der verwen-
deten Andsthetika ist.

Gerate, die eine sog. Entropie-Analyse, einen Algorith-
mus aus Roh-EEG und fazialer Elektromyografie vor-
nehmen (M-Entropie-Modul [Datex-Ohmeda]) sind
ebenfalls grundsatzlich geeignet fiir die zerebrale
Uberwachung, kénnen aber bei Gabe von Muskelre-
laxantien zu Uberschitzungen der Andsthesietiefe
fithren (Cirodde et al. 2009).

Akustisch evozierte Potenziale (AEP) sind ebenfalls zur
Uberwachung der elektrischen Hirnaktivitit geeig-
net und nach Umrechnung in einen Index (AAI-in-
dex von 100-0) eingesetzt worden, haben aber wegen
technischer Probleme (z.B. EEG-Hintergrundrau-
schen) und hoher intra- und individueller Streuung
bisher nicht den breiten klinischen Einsatz erfah-
ren, sondern sollten nur unter strenger Kontrolle bei
besonderen klinischen Situationen zum Einsatz
kommen (Schmitt u. Bischof 2005).

Es muss jedoch klar betont werden, dass alle die-
se Cerdte zum Neuromonitoring nur im Gesamtbild
mit anderen Parametern der Andsthesie ein zutref-
fendes Bild der Narkose liefern. Eine Vorhersage be-
ziiglich Reaktion auf Schmerzreize ist mit keinem
Verfahren moglich, sondern muss sich weiterhin auf
Surrogatparameter wie Blutdruck, Herzfrequenz,
Schwitzen, Tranenfluss, Bewegung, oder auf einen
Score aus allen ermittelten Parametern stiitzen. Die
niedrige Vorhersagewahrscheinlichkeit rithrt daher,
dass die anatomischen Orte fiir die nervale Projek-
tion von Analgesie und Hypnose in unterschiedli-
chen Hirnregionen zu finden sind. Ein apparatives
Monitoring der analgetischen Komponente der An-
asthesieist (noch) nicht méglich. Ob Modelle aus der
errechneten Plasma- bzw. Effektkonzentrationen
von z.B. Propofol und Remifentanyl die Vorhersage-
wahrscheinlichkeit der Reaktion auf Schmerzreize
verbessern konnen, ist Gegenstand einiger Untersu-
chungen (Bouillon et al. 2004).

Durch elektrophysiologisches Neuro-Monitoring sind
die Vermeidung intraoperativer Wachheit und die
Optimierung eingesetzter Pharmaka erhoht sowie
Aufwachzeiten verkiirzt, indem Grenzbereiche der
Narkosestadien angesteuert werden.
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Fur das BIS-System ist eine signifikant Verminde-
rungen des Auftretens intraoperativer Wachheit
nachgewiesen worden (Ekman et al. 2004).

Auch der Anisthetikaverbrauch kann reduziert
werden, wenn man ,flache“ Anisthesien mit BIS-
Werten nahe 60 anstrebt bzw. die Andsthesie in den
letzten 15 Minuten vor OP-Ende langsam in Richtung
Zielwert 75 verflachen ldsst. Hierbei sollte man sich
aber immer vergegenwdrtigen, dass das individuelle
Aufwachverhalten von den angezeigten Indices abwei-
chen kann und eine plétzliche Aufwachreaktion
durchaus bei der Anzeige tiefer Andsthesiestadien
moglich ist. Infolge der monitoreigenen Software, die
die gemittelten Roh-EEGs erst auswertet und mit ei-
ner zeitlichen Latenz darstellt, was mitunter 30-60 sec
Riickstand bedeutet, konnte der Patient schon wach
sein, wenn das Gerdt noch , tiefe” Andsthesie anzeigt.

Besonders bei adipdsen Patienten kann ein intraope-
ratives zerebrales Monitoring sinnvoll sein, da phar-
makologische Wirkungen von Anasthetika schwieri-
ger einzuschatzen sind.

2.6.2 Muskelrelaxografie

Die Muskelrelaxografie bietet gerade beim adipdsen
Patienten eine sehr wichtige Zusatzinformation, die
fiir den Erfolg einer Extubation entscheidend wich-
tig sein kann. Die Beurteilung der Aktivitit der Mus-
kulatur eines Ubergewichtigen ist immer mit der Ge-
fahr einer Fehleinschdtzung verbunden, da die Mus-
kulatur von reichlich Fettgewebe umgeben ist und
die vorhandene Muskelmasse und -starke wenig ab-
geschitzt werden kann. Aulerdem besteht immer
die Gefahr, beim adipésen Patienten die Dosis der
Muskelrelaxantien zu hoch zu wahlen, um damit die
Beatmung oder die operativen Bedingungen erleich-
tern zu wollen.

Wenn immer maglich, sollte bei der Anwendung von
Muskelrelaxantien auch die Uberwachung und das
Monitoring der Muskelaktivitdt durchgefiihrt werden.

Probleme der exakten Erfassung der Reizantwort auf
die verschiedenen Stimulationsarten sind in der Di-
cke der den Stimulationsnerv umgebenden Fettmas-
se gegeben. Trotzdem gelingt bei Anwendung der
maximalen Stromstirke des Relaxometers meist
eine ausreichend abschitzbare Wirkung im Einzel-
reiz (TW), in der Train-of-Four (TOF) oder der Post-Teta-
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nic-Count-Stimulation (PTC). Kommen intraoperativ
aber weitere Faktoren hinzu, wie Anisthetika-indu-
zierte Veranderungen des GefafRtonus oder Anderun-
gen der Hauttemperatur, kann es durch die Verdn-
derung des Hautwiderstandes schwierig sein, die
neuromuskuldre Transmission und besonders die
Reversion der Relaxation ausreichend zu messen.
Der M. adductor pollicis ist wegen seiner leichten Zu-
ganglichkeit auch bei Adipésen der Goldstandard,
wohl wissend, dass die hierbei gemessene Blockade
nicht unbedingt der Relaxation der iibrigen fiir die
Intubations- oder Operationsbedingungen notwen-
dige Muskelentspannung entspricht. Bei Uberge-
wichtigen, die eine Dosis von nicht-depolarisieren-
den Muskelrelaxantien auf Basis des aktuellen Ge-
wichts erhalten, ist nur mit einem langsamen Erho-
lungsindex zu rechnen. Wichtig ist vor allen Din-
gen, einen Relaxanziiberhang bei Beginn der
Spontanatmung auszuschlieflen: Diese Phase bei
Operationsende stellt hdufig eine enorme Herausfor-
derung dar, da die Ventilation durch die Lage auf
dem Operationstisch - meist in Riickenlage und an-
geschnallt - sowie die eingeschrankte Vigilanz schon
per se die Voraussetzungen erschwert.

Alle adipdsen Patienten, die eine nicht vollstindige
Erholung (> 90%) zeigen, sollten vor dem Hintergrund
der mdglichen schweren klinischen Konsequenzen
eine Reversierung mit Cholinesterasehemmern wie
Neostigmin oder eine Enkapsulierung mit Sugamma-
dex erhalten.

2.6.3 Temperaturmonitoring

Das Monitoring der Korpertemperatur sollte bei al-
len Eingriffen erfolgen. Die Folgen erniedrigter Tem-
peratur durch die kiihlere Operationssaaltempera-
tur, ungewdrmter Volumenersatz und -therapie,
Verdunstungskalte durch geoffnete Koérperhohlen
und fehlende aktive Warmeregulierungsmafinah-
men fithren zu den bekannten unerwiinschten Wir-
kungen wie erhohten Infektionsraten, Koagulo-
pathien, negativer Stickstoffbilanz, verzégerter post-
operative Erholung, verlingerter Wirkung von Mus-
kelrelaxantien etc. (Sessler 2008).

Zur korrekten Messung der Korpertemperatur eignen
sich prinzipiell distaler Osophagus und Harnblase,
wobei der Zugang zum Osophaqus bei bariatrischen
Operationen hdufig nicht méglich ist.

Alternativ steht die nasopharyngeale Temperatur als
zweite Wahl zur Verfiigung. Oberflichentemperatu-
ren weichen um bis zu 2 Grad von der Kérpertempe-
ratur ab. Auch bei Adipsen resultieren Temperatur-
veranderungen sowohl bei der laparoskopischen als
auch bei der offenen bariatrischen Chirurgie. Daher
empfiehlt es sich auch bei dieser Patientengruppe
ein Temperaturmonitoring durchzufithren und ak-
tive Warmemafnahmen anzuwenden. Nicht zu ver-
gessen ist die Frithdiagnose einer malignen Hyper-
thermie mittels Temperaturmessung.

Zusammenfassung

Vermindert spezifisches Monitoring die Morbiditat und
Mortalitat adiposer Patienten? Diese Frage ist in prospekti-
ven Studien nicht beantwortet. Fiir die Reduktion der Mor-
talitat und Morbiditat in den letzten 30 Jahren des vergan-
genen Jahrhunderts ist eine Vielzahl von Faktoren verant-
wortlich, die sowohl den technischen und pharmakologi-
schen Verbesserungen als auch den vermehrten wissen-
schaftlichen Erkenntnissen und dem klinischen Verstandnis
geschuldet ist.

Besonders bei adiposen Patienten ist ein sorgfaltig
durchgefiihrtes, erweitertes Monitoring zu empfehlen, da
diese Patientengruppe durch eine erhohte perioperative
Morbiditdt und Mortalitdt charakterisiert ist.
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