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Zusammenfassung

In der Vergangenheit wurde eine Vielzahl
von Risikofaktoren fiir Ubelkeit und Erbre-
chen (U&E) nach Narkosen angefiihrt.Bei
kritischer Durchsicht der Literatur fallt je-
doch auf, dass nur wenige Faktoren durch
Fakten hinreichend belegt sind, wahrend der
Einfluss der meisten in Ubersichtsarbeiten
angefiihrten Faktoren fraglich ist. Durch Da-
ten belegte Risikofaktoren sind weibliches
Geschlecht, eine positive Anamnese von
U&E, der Nichtraucherstatus, junges Alter, vo-
latile Andsthetika, Lachgas und postoperati-
ve Opioide. Faktoren mit kontroverser Daten-
lage sind der Menstruationszyklus, die Einlei-
tungshypnotika, die Maskenbeatmung und
die Magensonde, die Erfahrung des Andsthe-
sisten, Muskelrelaxanzien und deren Antago-
nisierung sowie laparoskopische Eingriffe.
Nicht ausreichend belegte Risikofaktoren
sind alle anderen Operationen, psychologi-
sche Faktoren, Schmerz und Hypoxie. Nicht
belegte Faktoren sind postoperative Bewe-
gungsreize, hdmodynamische Stabilitdt, Hy-
perkapnie und Entgleisungen des Saure-Ba-
sen-Haushalts. Ein durch Daten eindeutig wi-
derlegter Risikofaktor ist die Adipositas.
Daher 13t sich ein vereinfachtes Modell
ableiten: U&E nach Narkosen werden haupt-
sdchlich durch Inhalationsanasthetika und
Opioide bei pradisponierten Patienten (Frau-
en, Nichtraucher und positive Anamnese)
hervorgerufen (Abb.1).
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Fiktionen und Fakten

Schon ein Jahr nach der Einfithrung
der Atheranisthesie beschrieb Snow
das postnarkotische Erbrechen [151],
das heutzutage gewdhnlich als postope-
ratives Erbrechen bezeichnet wird [6].
Da Ubelkeit und Erbrechen héufig mit-
einander vergesellschaftet sind, spricht
man allgemeiner von “postoperativer
Ubelkeit und Erbrechen” [25], oft als
PONV (postoperative nausea and vo-
miting) abgekiirzt [172]. Wie spiter er-
lautert wird, ist bislang der mdogliche
Einfluss der Operation an sich in dem
bisher angenommenen Ausmafl durch
Daten nicht belegt, so dass im Folgen-
den bewusst von Ubelkeit und Erbre-
chen (U&E) nach Narkosen gesprochen
wird. Lokal- oder Regionalanésthesien
werden aus Platzgriinden nicht behan-
delt, zumal U&E bei diesen Verfahren
deutlich seltener auftreten [36, 155].
Mit einer Inzidenz von ca. 20-30%
[6, 43, 158] stellen U&E nach Narkosen
auch heute noch das “big little problem”
[83] dar, das im deutschsprachigen
Raum auch als “little big problem” zitiert
wird [47]. Die nach wie vor hohe Inzi-
denz kénnte dadurch bedingt sein, dass
die meisten Antiemetikastudien sich
kaum mit den Ursachen von U&E befaf3-
ten. Unter ganz speziellen Bedingungen
wurden Gruppenvergleiche in metho-
disch einférmiger Weise durchgefiihrt,
so dass die Problematik “intellektuell
wenig herausfordernd, wenn nicht sogar
banal” erscheinen mag [68]. Somit ent-
stand eine uniiberschaubare Vielzahl
nicht vergleichbarer Ergebnisse mit un-
terschiedlichsten Interpretationen und

Fiktionen. Allerdings gibt es einige we-
nige Arbeiten, die entweder mittels kon-
sequent-epidemiologischer Ansitze [7,
8,43,91], 0der aufgrund von Meta-analy-
sen [49, 150, 161, 164, 165] den relativen
Einfluss von moglichen Risikofaktoren
objektivieren bzw. quantifizieren konn-
ten. Diese neuen Erkenntnisse wurden
in aktuellen Ubersichten [15,25,110] bis-
her wenig berticksichtigt und stattdes-
sen zahlreiche Risikofaktoren als we-
sentlich beschrieben. Hierdurch ent-
stand der Eindruck, dass U&E durch
praktisch alles beeinflusst werde, so dass
der klinisch tdtige Andsthesist kaum
noch in der Lage ist, durch Fakten beleg-
te Risikofaktoren von weniger relevan-
ten zu unterscheiden. Daher fillt auch
die Abschidtzung des individuellen Risi-
kos fiir U&E in der Praxis schwer und
entsprechend fehlt bislang eine aner-
kannte antiemetische Strategie fiir Risi-
kopatienten.

Diese Ubersichtsarbeit versucht,
unter besonderer Berticksichtigung
neuer Erkenntnisse der Fakten, den Stel-
lenwert der moglichen Einflussfaktoren
fiir U&E nach Narkosen zu bestimmen.
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Abstract

Numerous factors have been claimed to in-
fluence postoperative nausea and vomiting
(PONV). A critical review of the literatur re-
veals, that strong evidence based on original
double-blind, randomized, controlled trials
or their meta-analyses is only available for
very few risk factors. For most other factors,
although mentioned in narrative reviews,
there is insufficient evidence. Sufficient evi-
dence on original data or meta-analyses is
present for female gender, a history of PONV
or motion sickness, non-smoking-status,
young age, volatile anaesthetics, nitrous ox-
ide and postoperative opioids. Factors with
conflicting results are the menstrual cycle,
hypnotics for induction, mask ventilation
and nasogastric tube, the experience of the
anaesthetist, muscle relaxants and their an-
tagonists and laparoscopic procedures. In-
sufficient evidence is present for the other
types of operation, psychological factors in-
cluding anxiety and pain. No evidence due to
lack of data applies to postoperative move-
ment, hemodynamic stability, hypercarbia
and acid-base-shifts. For adipositas there is
not only a lack of evidence for an effect but
evidence for a lack of effect based on several
multivariate analyses. In conclusion, we have
developed the following simplified view:
PONV is mainly caused by opioids and vola-
tile anaesthetics when applied to susceptible
patients (females, non-smoker, positive his-
tory of previous sickness).
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Pathophysiologische
Mechanismen

Die pathophysiologischen Mechanis-
men von U&E nach Narkosen sind aus
folgenden Griinden weitgehend unge-
klirt [4,119]:

Fehlen eines addquaten Tiermodells

Die bereits bekannten Mechanismen ba-
sieren im Wesentlichen auf apomor-
phin-, cisplatin- oder strahleninduzier-
tem Erbrechen beim Tier. Die Ubertrag-
barkeit auf Erbrechen nach Narkosen ist
jedoch problematisch, da Tiere nach
Narkosen nur selten erbrechen. Hinzu
kommen erhebliche speziesspezifische
Unterschiede: so ist kein Stimulus be-
kannt, der bei der Ratte oder beim Ka-
ninchen zuverlédssig Erbrechen auslést,
bei Katze und Hund, v. a. aber auch beim
Frettchen kann dagegen Erbrechen rela-
tiv zuverldssig ausgeldst werden [4].

Fehlen physiologischer Untersuch-
ungen am Menschen

Obgleich einige Untersuchungen an Pro-
banden Hinweise auf die Wirkung von
hyperbarem Lachgas [72,139], Haloperi-
dol [147], Ondansetron [114], Propofol
oder Midazolam [78] liefern, so gibt es
im Gegensatz zu den tierexperimentel-
len Ansétzen kaum Untersuchungen am
Menschen, die Aufschliisse iiber patho-
physiologische Mechanismen fiir U&E
nach Narkosen geben.

Inadédquate Quantifizierung
des Phanomens

Obgleich bisher eine Vielzahl klinischer
Studien durchgefiihrt wurde, fehlte hdu-
fig die Unterscheidung zwischen Ubel-
keit, Erbrechen oder Wiirgen [4], so dass
U&E nach Narkosen auf sehr unter-
schiedliche Weise gemessen wird [94].
Hiufig verwenden die Autoren unter-
schiedliche Symptomscores [22, 89, 95],
so dass die Vergleichbarkeit der Ergeb-
nisse einzelner Studien und auch deren
Beriicksichtigung in Metaanalysen er-
schwert wird. Fiir zukiinftige Publikatio-
nen wurde daher kiirzlich ein minima-
ler Standard der Datenprésentation vor-
geschlagen [10].

Das Komplexitdtsproblem

Selbst bei einer standardisierten Daten-
présentation ist der Vergleich von klini-
schen Studien, die Hinweise auf mogli-
che Pathomechanismen liefern kénnten,
durch die Vielzahl der potenziellen Ein-
flussfaktoren erschwert. Fiir eine kon-
trollierte Studie wiren bei der Beriick-
sichtigung von beispielsweise 6 oder 8
Faktoren, selbst wenn diese nur in zwei
Ausprigungsgraden vorldgen, 64 (=2°)
oder 256 (=2%) Gruppen und somit eine
sehr hohe Patientenzahl erforderlich.
Damit konnten allerdings der relative
Einfluss der Faktoren quantifiziert und
gleichzeitig Interaktionsanalysen durch-
gefiihrt werden.

Risikofaktoren

Durch Daten eindeutig
belegte Risikofaktoren

Weibliches Geschlecht

Sowohl bei den ilteren [21, 29, 149] als
auch bei neueren epidemiologischen
Studien [7, 8,13, 43, 91] wurde fiir weibli-
che Erwachsene ein zwei- bis dreifach
hoheres Risiko fiir U&E nach Narkosen
beschrieben. Da dieses Risiko erst mit
Eintreten der Geschlechtsreife deutlich
wird, wurden naheliegenderweise v. a.
hormonelle Unterschiede dafiir verant-
wortlich gemacht [20, 25, 104, 122]. Ent-
sprechend wird dem Menstruationszy-
klus auch heute noch ein wesentlicher
Stellenwert beigemessen [15,25,110], ob-
gleich aufgrund des kontroversen Da-
tenmaterials [17, 25,59, 60, 62,70,129] ein
moglicher Einfluss als hochst fraglich,
wenn nicht gar als widerlegt angesehen
werden muss. Gegen die Bedeutung des
Menstruationszyklus spricht auch die
Zunahme des relativen Risikos fiir UXE
nach Narkosen mit zunehmendem Le-
bensalter der Frauen [12]. Mddchen er-
brechen in der ersten Lebensdekade ca.
1,2 mal héufiger als Jungen. In der drit-
ten und vierten Dekade geht die Inzi-
denz des Erbrechens bei Frauen nur
leicht zuriick, wihrend sie bei Ménnern,
wie schon Bellville et al. beschrieben
[21], auf ca. die Hilfte abnimmt und so
ein relatives Risiko von ca. 2 resultiert.
Auch ab der 6. Lebensdekade, also nach
der Menopause, nimmt die Erbrechen-
sinzidenz beim weiblichen Geschlecht
weniger ab als beim méannlichen; hier-



durch steigt das relative Risiko auf iiber
drei an. Das altersabhédngige relative Ri-
siko konnte somit auf eine genetische
Disposition hinweisen [133], die durch
Lebensgewohnheiten, wie z. B. das Rau-
chen (s.unten) moduliert wird.

U&E in der Anamnese

Ubelkeit und Erbrechen in der Anamne-
se, sei es im Sinne einer Reisekrankheit
oder bei vorangegangenen Narkosen,
wurde schon um 1960 als Risikofaktor
beschrieben [34,127]. Die Ergebnisse der
damaligen Untersuchungen sind zwar
aus methodischen Griinden nicht be-
weisend, werden aber durch neuere Er-
gebnisse gestiitzt.

Insbesondere multivariate Analysen
sprechen dafiir [83, 117], dass Patienten
mit einer positiven Anamnese von U&E
ein zwei- bis dreifaches Risiko fiir U&E
nach Narkosen aufweisen [6, 91, 121].
Dieser Zusammenhang wurde von eini-
gen deutschsprachigen Autoren als Be-
leg fiir psychische Einfliisse im Sinne ei-
ner Konditionierung interpretiert [15,
110]. Naheliegender ist jedoch die Auf-
fassung, dass es sich hier eher um eine
individuell unterschiedlich ausgeprag-
te Empfindlichkeit des Brechreflexes
[122] oder eine Disposition zu U&E ge-
nerell [4] handelt, was sich durch eine
aktuelle Zwillingsstudie zu bestétigen
scheint [133].

Nichtraucherstatus

In einer groflen epidemiologischen Mul-
ticenterstudie haben Cohen et al. an ca.
16.000 Patienten mittels logistischer Re-
gressionsanalyse erstmals zeigen kon-
nen, dass Nichtraucher ca.zweimal hdu-
figer unter U&E nach Narkosen leiden
als Raucher [43]. Dieses Ergebnis konn-
te sowohl von einer finnischen [91] als
auch von einer deutschen Studie besti-
tigt werden [7]. Eine anschlieflende ran-
domisierte kontrollierte Studie zeigte
den gleichen Effekt [130], wobei dieser
Unterschied v. a. bei langen Narkosen
zum Tragen kommt [132]. Allerdings hat
der Nichtraucherstatus bisher keinen
Eingang in neuere Ubersichtsarbeiten
gefunden [15, 25, 110] und nach einer
Umfrage unter Anisthesisten gehen
40% irrtiimlicherweise davon aus, dass
Raucher hiufiger U&E nach Narkosen
aufweisen als Nichtraucher [51].
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Abb.1 A Vereinfachtes Modell von Ubelkeit und Erbrechen nach Narkosen: Inhalationsanisthetika
und Opioide konnen bei pradisponierten Patienten, z.B. Frauen, Nichtraucher und Patienten mit
einer positiven Anamnese, U&E auslosen. Alle anderen Einfliisse sind nicht hinreichend gesichert

(siehe Text). U&E = Ubelkeit und Erbrechen

Als pathophysiologischer Mecha-
nismus konnte die Beeinflussung des
dopaminergen Systems eine Rolle spie-
len. Nikotin kann iiber eine Hemmung
des GABA-ergen Systems, das wiederum
die Dopaminfreisetzung hemmt, die
synaptische Dopaminkonzentration er-
hohen und so zu einer Downregulation
der Dopaminrezeptordichte am synap-
tischen Spalt fithren [146].

Junges Lebensalter

Um den Einfluss des Alters auf U&E
nach Narkosen zu beschreiben, ist die
Unterscheidung zwischen Kindern und
Erwachsenen sinnvoll. So tritt Erbre-
chen bei Sduglingen mit ca. 5% relativ
selten auf [42] und auch bei Kleinkin-
dern unter 3 Jahren noch deutlich selte-
ner als bei élteren Kindern [100], bei de-
nen die Erbrechensinzidenz etwa 50%
betrédgt [42, 136]. Hinzu kommt, dass
Kinder, im Vergleich zu Erwachsenen,
eher in der spéten postoperativen Phase
erbrechen [131].

Volatile Anasthetika

In einer vierarmigen Studie an 17.201 Pa-
tienten von Forrest et al. konnte gezeigt
werden, dass die Inzidenz von Ubelkeit
bei Halothan, Enfluran und Isofluran
mit 18,3%, 18,5% und 19,1% praktisch
identisch ist [55]. Die Ergebnisse von
Studien mit kleineren Gruppengrofien
[73,159] fallen demgegeniiber nicht ins
Gewicht. Auch eigene vorldufige Ergeb-
nisse eines Vergleichs von Sevofluran
mit Isofluran oder Enfluran zeigen trotz
schnellerer Kinetik der neuen Substanz
keine geringere Erbrechensinzidenz
[99]. Somit muss man davon ausgehen,
dass die emetogene Wirkung der heute
gebrduchlichen volatilen Anésthetika
vergleichbar ist und U&E nach entspre-
chenden Narkosen bei 20% bis 30% der
Patienten auftritt [13,104].

Zur Quantifizierung des emetoge-
nen Effekts kann der Vergleich mit einer
Propofolanésthesie mit oder ohne N,O
herangezogen werden. Die Untersu-
chung von Jost et al. konnte zeigen, dass
v.a.in den ersten vier Stunden nach ei-
ner Isofluran/N,O/Fentanyl-Anisthesie
Ubelkeit und Erbrechen deutlich haufi-
ger als nach einer Propofol/Luft/Fenta-
nyl-Anésthesie auftraten, wiahrend der
Unterschied im spiteren Zeitintervall
vernachléssigbar ist [82].In einer Meta-
analyse von Sneyd et al. traten Ubelkeit
bzw. Erbrechen nach Inhalationsands-
thesien bei 23,5% bzw. 13,5% auf, wih-
rend die Inzidenzen nach Propofolanis-
thesien 8,2% bzw. 4,2% betrugen [150].
Das relative Risiko im Vergleich zu Pro-
pofolanésthesien lag somit zwischen 2,9
und 3,2. Nach Metaanalysen von Tramer
et al. waren die geringeren Inzidenzen
mit klinisch bedeutsamer Erbrechensre-
duktion (entsprechend einer “Number-
needed-to-treat” von weniger als 5) le-
diglich innerhalb der frithen postopera-
tiven Phase (0-6 h) mit einem relativen
Risiko von ca. 2 nachweisbar [162, 163].
Eine eigene, mehrfach randomisierte
und stratifizierte Studie an 1.180 Patien-
ten zeigte fiir Isofluran, Enfluran, Sevo-
fluran und Propofol Erbrechensinziden-
zen von 34,1%, 32,8%, 32,7% und 17,5%
innerhalb von 24 h, was im multivaria-
ten Regressionsmodell ein 3,4-, 3,1- und
2,8-faches Risiko der volatilen Anésthe-
tika im Vergleich zu Propofol ergab [11].
Dieser Unterschied entstand vor allem
in den ersten beiden Stunden, in denen
die Odds ratio fiir die drei Inhalations-
andsthetika sogar 19,8, 16,1 und 14,5 be-
trug, wihrend im spéteren 2-24 Stun-
denintervall kein signifikanter Einfluss
mehr nachweisbar war. Bei der Analyse
des 2-Stundenintervalls betrugen die Er-
brechensinzidenzen nach Propofolanis-
thesien 2,1% und nach volatilen Anis-
thetika insgesamt 21,1%. Nach Untertei-
lung in kurze und lange Narkosen

Der Anaesthesist 7-2000 ‘ 631



(Grenzwert 9o min) waren die Erbre-
chensinzidenzen nach Propofolanisthe-
sien mit 1,3% und 3,1% praktisch gleich,
insbesondere fiihrte die lingere und so-
mit hohere Propofolgabe nicht zu weni-
ger Erbrechen, wihrend nach Inhalati-
onsanisthesien mit 16,8% und 29,3% die
lingeren Narkosen eine fast zweifache
Inzidenz aufwiesen. Die Ergebnisse wei-
sen darauf hin, dass fiir das Erbrechen
in den ersten beiden Stunden v. a. die
Dosis der volatilen Anésthetika von Be-
deutung ist und fiir den Unterschied zu
Propofol dessen postulierte antiemeti-
sche Wirkung kaum eine Rolle spielt.
Die Emetogenitidt der volatilen Inha-
lationsanésthetika “an sich” muss somit
als gesichert angesehen werden. Dieser
Effekt tritt v. a. in der frithen postopera-
tive Phase auf [134] und ist abhéngig von
der Expositionsdauer [11]. Uber 24 h be-
trachtet fithren volatile Anésthetika, im
Vergleich mit Propofol, zu einer doppelt
bis dreimal so hohen Inzidenz von U&E.

Lachgas

Der mogliche Einfluss von Lachgas auf
U&E ist kontrovers diskutiert worden
[52, 64, 74, 117, 153, 156]. Pathophysiolo-
gisch konnten Reizungen des dopami-
nergen Systems [118], des sympatho-
adrenergen und opioidergen Systems
[58], Beeinflussung des Mittelohrdrucks
[26,125] oder auch intestinale Distensio-
nen [53] von Bedeutung sein. Altere tier-
experimentelle Untersuchungen hatten
gezeigt, dass Distensionen in den Gal-
lenwegen und am isolierten “Pyloric
pouch” [61] regelméfig Erbrechen aus-
l6sen konnen. Ob dieses jedoch bei
darmgesunden Patienten relevant ist,
bleibt unklar, zumal neuere klinische
Untersuchungen bei Laparoskopien kei-
ne lachgasinduzierten Distensionen
nachweisen konnten [1,156]. Auch wenn
der pathophysiologische Mechanismus
nicht gekldrt ist, konnte nachgewiesen
werden, dass Lachgas als Monosubstanz
unter hyperbaren Bedingungen regel-
mifig U&E bei Probanden auslést [72,
139]. Die Bedeutung von Lachgas in
Kombination mit anderen Anésthetika
in der postnarkotischen Phase unter iso-
baren Bedingungen 1483t sich jedoch nur
durch kontrollierte Studien belegen. Ver-
gleicht man die Anzahl der Studien, die
unter Verwendung von Lachgas eine ho-
here Erbrechensinzidenz aufwiesen als
ohne Lachgas mit der Anzahl der Studi-
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en, die diesen Effekt nicht fanden, so
spricht diese Datenlage eindeutig fiir ei-
ne emetogene Wirkung von Lachgas
[65]. Allerdings ist diese Schlussfolge-
rung mangels Stichprobengleichheit
methodisch fraglich [50]. Korrekt sind
hingegen Metaanalysen, die ausschlief3-
lich kontrollierte, randomisierte Studi-
en unter Berticksichtigung der Patien-
tenzahlen verglichen [49, 161]. Dabei
konnte gezeigt werden, dass das relative
Risiko von Lachgas gegeniiber Luft bei
ca.1,3 liegt [49], so dass dieser Effekt bei
einer Patientengruppe mit geringer Er-
brechensinzidenz statistisch nicht nach-
weisbar ist, wohl aber bei “Risikopatien-
ten” (mit einer Inzidenz von iiber 50%)
signifikant nachweisbar wird [161].
Wenngleich somit Lachgas als nachge-
wiesener Risikofaktor gewertet werden
muss, ist das relative Risiko mit ca. 1,3
eher gering im Vergleich zu den anderen
Risikofaktoren, die um 2,0 liegen, d. h.
der klinische Stellenwert kann als weni-
ger relevant eingestuft werden.

Opioide

Schon vor ca. 40 Jahren wurde beschrie-
ben, dass eine Pramedikation mit 10 mg
Morphin zu vermehrtem Erbrechen
nach Narkosen fiithre[ 135]. Aussagen
iiber die Emetogenitit der Opioide wer-
den jedoch durch eine moglicherweise
glockenférmige Dosis-Wirkungsbezie-
hung erschwert. So konnte am Frettchen
gezeigt werden, dass morphininduzier-
tes Erbrechen ab 0,1 mg/kg ausgelost
werden kann; 0,2 mg/kg fithren in jedem
Fall zu Erbrechen, wihrend weitere Stei-
gerungen der Dosis das Erbrechen redu-
zieren, und ab 5 mg/kg praktisch kein
Erbrechen mehr auftritt [157]. An der
Katze konnte gezeigt werden, dass apo-
morphin-induziertes Erbrechen, das
durch dopaminerge Stimulation in der
Area postrema entsteht, dosisabhingig
durch Morphin, Fentanyl und Methadon
blockiert werden kann, wobei diese
opioidinduzierte Brechhemmung durch
Naloxon wiederum antagonisierbar ist
[45]. Diese antiemetische Wirkung
hochdosierter Opioide konnte auch un-
ter klinischen Bedingungen bei Zufuhr
von Zytostatika nachgewiesen werden
[16], wobei p-Rezeptoren in der Forma-
tio reticularis vermutet werden [4]. In-
wieweit jedoch diese mogliche antieme-
tische Wirkung bei U&E nach Narkosen
Kklinisch relevant ist, bleibt noch zu kla-

ren. In einer groflen klinischen Studie
lag die Inzidenz von U&E nach einer
Fentanyl/O,/N,O Anisthesie mit ca. 25%
hoher als nach volatilen Anésthetika/
0,/N,0 mit ca.18% [55],so dass in dieser
Kombination dem Opioid Fentanyl eine
noch stirkere Emetogenitit als den vola-
tilen Andsthetika zugesprochen werden
muss.

Beim Vergleich der Opioide unter-
einander wurde von einigen Autoren be-
richtetet, dass Pethidin mit weniger Er-
brechen assoziiert sei als Morphin [34,
40, 50]; von anderen Autoren konnte
dies nicht bestitigt werden [21]. Die bis-
herigen Untersuchungen zu Unterschie-
den zwischen Fentanyl und Alfentanil
[175], Fentanyl und Sufentanil [126],
Morphin, Pethidin, Fentanyl und Sufen-
tanil [54] sind kontrovers, so dass es be-
ziiglich der Emetogenitdt wahrschein-
lich keine wesentlichen Unterschiede
zwischen den Opioiden gibt [80]. Nach
einer aktuellen Untersuchung soll Alfen-
tanil zu weniger U&E als Fentanyl oder
Sufentanil fithren [102]. Ob es sich hier-
bei wirklich um dquipotente Dosen han-
delte, ist allerdings fraglich, so dass wei-
tere Arbeiten dazu notwendig sind.

Niedrig dosierte Opioide zur Nar-
koseeinleitung (1,5 pg/kg Fentanyl,
15 ug/kg Alfentanil oder 0,15 pg/kg Suf-
entanil) fithren nach eigenen Untersu-
chungen,im Vergleich zum vélligen Ver-
zicht auf intraoperative Opioide, zwar zu
einer geringen, aber nicht signifikanten
Vermehrung von U&E [97]. Diese Ergeb-
nisse stimmen mit einer weiteren Studie
iiberein [80]. Postoperativ applizierte
Opioide dagegen kénnen zum Risiko fiir
U&E beitragen. So betrug die Odds ratio
in einer aktuellen Studie 2,1 [13].

Moglicherweise ist fiir die emetoge-
ne Wirkung der Opioide weniger die
Reizung der Chemorezeptortriggerzone
verantwortlich als vielmehr die Reizung
des Vestibularisapparats, die intestinale
Motilititshemmung und/oder auch die
Serotoninfreisetzung. Letztere scheint
tierexperimentell nicht von Bedeutung
zu sein, da Loperamid-induziertes Er-
brechen durch Serotoninantagonisten
nicht gehemmt werden kann [23]. Dage-
gen sprechen jedoch klinische Studien,
die opioid-induzierte U&E mit Ondan-
setron vermindern konnten [138].

Zusammenfassend ist also davon
auszugehen, dass niedrig dosierte Opio-
ide zur Narkoseeinleitung einen eher ge-
ringen Einfluss auf U&E nach Narkosen



haben, hoher dosierte Opioide in Kom-
bination mit volatilen Anésthetika aber
evtl. zu vermehrtem Erbrechen fithren.
Im Gegensatz dazu scheint gesichert zu
sein, dass postoperativ zugefiihrte
Opioide das Risiko fiir U&E nach Nar-
kosen verdoppeln, so dass dieser Effekt
in einer Risikoabschitzung beriicksich-
tigt werden sollte, falls ein postoperati-
ver Opioidbedarf absehbar ist.

Risikofaktoren mit
kontroverser Datenlage

Menstruationszyklus

Da U&E nach Narkosen mit dem Eintritt
der Geschlechtsreife ca. 2- bis 3mal hdu-
figer beim weiblichen Geschlecht auftre-
ten, war es naheliegend, v.a. hormonelle
Unterschiede dafiir verantwortlich zu
machen [20,25,104,122]. Aus dieser Sicht
scheint auch der postulierte Einfluss des
Menstruationszyklus auf U&E nach
Narkosen naheliegend. Bellville et al.
Mitarbeiter hatten schon 1960 einen
nicht-signifikanten Trend beschrieben,
dass bei Frauen wihrend der 3. und 4.
Zykluswoche hiufiger U&E nach Narko-
sen auftraten [21]. Da im Tiermodell
Ostrogene die Dopaminrezeptordichte
im Corpus striatum erhéhen kénnen
[77] und Dopamin eine Schliisselrolle
beim Erbrechen spielt [4], konnten die-
se Befunde als eine biologische Basis fiir
eine mogliche Beziehung zwischen dem
Mentruationszyklus und U&E nach Nar-
kosen angesehen werden. Die erste re-
trospektive Analyse von Beattie et al.
zeigte dann eine erhohte Inzidenz von
U&E wihrend der Menstruationsphase
[17],die in einer folgenden prospektiven
Studie von der gleichen Gruppe [18],in
Ubereinstimmung mit anderen Autoren,
prinzipiell bestdtigt wurde [82, 88, 116].
Demgegeniiber bestdtigen die Untersu-
chungen von Honkavaara et al. [70] eher
die Ergebnisse von Bellville et al. [20],
dass die Inzidenz von U&E in der Lute-
alphase (Tag 20 bis 24) erh6ht sei. Um
die Verwirrung zu komplettieren, haben
Honkavaara et al. einige Jahre spéter die
periovulatorische Phase mit der héchs-
ten Inzidenz von U&E beschrieben [71].
Auch von Ramsay et al. wurde die hochs-
te Inzidenz in der periovulatorische
Phase (Tag 9 to 15) berichtet, allerdings
nur bei Patientinnen, die orale Antikon-
zeptiva einnahmen [129].

Somit ist mittlerweile jede Zyklus-
phase mit einem “statistisch signifikant”
erhhten Risiko fiir UE nach Narkosen
beschrieben worden. Eigene Daten einer
prospektiven Untersuchung [60] und ei-
ner randomisierten, kontrollierten Stu-
die [59] konnten in keiner Zyklusphase
eine signifikante Erh6hung der Erbre-
chensinzidenz nachweisen. Diese Befun-
de stimmen mit den Ergebnissen von
Gratz et al. iiberein, die bei 873 Patien-
tinnen ebenfalls keinen Zusammenhang
nachweisen konnten [62]. Unter Beriick-
sichtigung der Datenlage ist der postu-
lierte Einfluss des Menstruationszyklus
auf U&E nach Narkosen somit nicht nur
kontrovers, sondern fraglich. Dennoch
wird die Menstruationsphase in einigen
Ubersichtarbeiten weiterhin als Erkla-
rungsmodell fiir das erhdhte Risiko
beim weiblichen Geschlecht verwendet
[15, 25, 110] was moglicherweise dazu
beitrédgt, dass auch heute noch iiber 50%
der Anisthesisten der Menstruations-
phase ein erhohtes emetogenes Risiko
zuordnen [51].

Maskenbeatmung, Erfahrung
des Andsthesisten und Magensonde

Es entspricht allgemeiner klinischer Er-
fahrung, dass durch die Maskenbeat-
mung, insbesondere bei hohem Druck
im Kreissystem, Atemgas in den Magen-
Darmtrakt geprefit werden kann [103,
122]. Entsprechend fand sich bei bei eini-
gen dlteren Untersuchungen U&E hiu-
figer nach Maskennarkosen als nach In-
tubationsnarkosen [21, 149]. Allerdings
muf3 berticksichtigt werden, dass diese
Arbeiten mangels Stichprobengleichheit
nur hinweisenden, aber keinen bewei-
senden Charakter haben, wie im Ab-
schnitt Adipositas ndher beschrieben
wird. Andererseits fand Dent keinen Un-
terschied zwischen Masken- und Intu-
bationsnarkose [46]. Auflerdem sollte
klar unterschieden werden, ob es sich
um eine reine Maskennarkose handelte,
oder um eine ca. 3-miniitige Maskenbe-
atmung vor Intubation. In einer finni-
schen Studie traten U&E in den ersten
6 h deutlich hdufiger auf, wenn eine
Maskenbeatmung vor der Intubation
durch weniger erfahrenes Pflegeperso-
nal durchgefiihrt wurde [76]. Dieses Er-
gebnis wird jedoch nach Analyse eige-
ner Daten, bei der die Erfahrung des An-
dsthesisten in Berufsjahren kategorisiert
wurde, nicht bestitigt [107]. Zu dem

gleichen Resultat kommt die Arbeits-
gruppe von Hopf und Mitarbeiter. In
einer prospektiven Untersuchung von
669 Patienten erfolgte die Intubation
entweder mit oder ohne einer vorher-
gehenden drei-miniitigen Maskenbeat-
mung. Ubelkeit und Erbrechen trat bei
beiden Gruppen gleich haufig auf, 31%
und 20% ohne Maskenvorbeatmung
und 28% und 17% mit Maskenvorbeat-
mung [67].

Auferdem wird der diskutierte Me-
chanismus der Magenblédhung als eme-
togener Faktor auch dadurch entkriftet,
dass nach den Untersuchungen der fin-
nischen Arbeitsgruppe im gleichen die
Anlage einer Magensonde nach Intuba-
tion (also nach Maskenbeatmung) und
deren Entfernung unter Sog vor Ende
der Narkose U&E nicht signifikant redu-
zieren konnte [75]. Diese Ergebnisse
wurden durch eine kanadische Untersu-
chung an 265 ambulanten Patienten be-
stdtigt, die sogar eine erhohte Inzidenz
von U&E bei Patienten mit einer Magen-
sonde beschrieben [166]. Entgegen der
allgemeinen Annahme [51],dass die Ent-
leerung des Magens mittels Magensonde
U&E vermindern konne, halten wir da-
her die Schlussfolgerung von Unkel und
Peters, dass eine Magensonde postope-
rative Emesis nicht verhindern kann, fiir
angemessener [168]. Man kénnte natiir-
lich argumentieren, dass evtl. in den Ma-
gen insuffliertes Atemgas auch in das
Duodenum gelangt sein kénnte und au-
Berdem intraintestinales Volumen durch
Lachgasbeatmung zunehmen kann, die
klinische Relevanz bleibt aber spekula-
tiv [122]. Bei abdominalchirurgischen
Eingriffen soll die selektive im Gegen-
satz zur routineméfligen Anlage einer
Magensonde zwar keinen Einfluss auf
die Ubelkeit haben, jedoch 1,45mal hiu-
figer mit Erbrechen assoziiert sein [37].

Muskelrelaxanzien und
deren Antagonisierung

Muskelrelaxanzien wurden bisher in
Ubersichtsarbeiten kein besonderer
Stellenwert fiir das Auftreteten von U&E
zugeschrieben [128]. Lediglich in einer
Originalarbeit wurde Succinylcholin mit
einem nichtdepolarisierenden Muskel-
relaxans und dem Einfluss der Antago-
nisierung verglichen [48]. Die Inziden-
zen unterschieden sich vor allem im
Aufwachraum fiir Succinylcholin, Miva-
curium und Mivacurium/Neostigmin/
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Glycopyrrolat mit 42%, 25% und 65% fiir
Ubelkeit sowie 37%, 18% und 45% fiir
Erbrechen. Demnach kéonnte nicht nur
die Antagonisierung, sondern auch
schon Succinylcholin alleine zu einer
hoheren Erbrechensinzidenz fiihren. Ei-
ne erhohte Inzidenz nach Antagonisie-
rung wurde auch von King et al. be-
schrieben [87],s0 dass Rabey und Smith
folgerten, Neostigmin sei emetogen
[128]. Dem steht jedoch eine neuere Ar-
beit entgegen, bei der Neostigmin/Atro-
pin keinen Einfluss auf die Haufigkeit
von U&E hatte [28]. Diese widerspriich-
lichen Ergebnisse konnten durch Ver-
wendung unterschiedlicher Dosen von
Atropin bzw. Glycopyrrolat bedingt sein,
da sich die Anticholinergika in ihrer an-
tiemetischen Potenz moglicherweise
unterscheiden. So soll 0,4 mg Scopola-
min in dieser Hinsicht effektiver sein als
0,6 mg Atropin [41]. Der Vergleich mit
Scopolamin gab auch Anlass zu der Ver-
mutung, Glycopyrrolat habe gar keine
antiemetische Wirksamkeit [115]. Dieses
wird durch Salmenperi et al. bestatigt,
die nach Atropin U&E signifikant selte-
ner beobachteten als nach Glycopyrro-
lat [142]. Pathophysiologisch konnte die-
ses mit der unterschiedlichen Passage-
fahigkeit durch die Blut-Hirn-Schranke
erkldrt werden [128]; weitere Studien
konnten diese Unterschiede jedoch nicht
bestitigen [38,154].

Zusammenfassend kann daher fest-
gestellt werden, dass beziiglich des mog-
lichen Einflusses von Muskelrelaxanzi-
en kein ausreichendes Datenmaterial
vorliegt. Die Studien beziiglich der Ant-
agonisierung sind kontrovers und in
Hinblick auf das Anticholinergikum
nicht vergleichbar. Der mégliche Ein-
fluss des Anticholinergikums wird eben-
falls kontrovers diskutiert.

Laparoskopische Eingriffe

Wihrend fiir die meisten operativen
Eingriffe keine ausreichenden Daten
existieren, die eine Aussage iiber einen
moglichen Einfluss der Operation per se
zulassen, gibt es mittlerweile fiir laparo-
skopische Eingriffe zumindest kontro-
verse Daten. Damit ist jedoch nicht ge-
meint, dass es Untersuchungen gibt mit
relativ hohen Inzidenzen von U&E [74,
90, 113] sowie solche mit geringeren In-
zidenzen [82,101]. Aufgrund des beson-
deren Patientenkollektivs bei Laparo-
skopien mit einem meist hohen Frauen-
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anteil ist ndmlich keine kausale Inter-
pretation mdglich, zumal diese Untersu-
chungen keine Kontrollgruppe mit ver-
gleichbaren Erbrechensrisiken aufwei-
sen. Lediglich Riisch et al. haben indivi-
duelle Risikofaktoren anhand eines Ri-
sikoscores zur Voraussage von Erbre-
chen nach Narkosen beriicksichtigt
[140]. In ihrer Untersuchung trat bei 18
von 32 Patientinnen (56%) Erbrechen
nach der Narkose auf, wobei nach dem
Score eine Héufigkeit von 14 von 32 Pa-
tientinnen (44%) errechnet wurde. Auf-
grund eines Rechenfehlers wurde dieser
Unterschied als statistisch signifikant
eingeschétzt und somit irrtiimlich gefol-
gert, dass die Art dieser Operation fiir
diesen (tatsdchlich nicht signifikanten)
Unterschied verantwortlich sei.

Zwei Studien, die multivariate Ana-
lysen durchfiihrten und somit auch in-
dividuelle Faktoren berticksichtigt ha-
ben, deuten darauf hin, dass laparosko-
pische Operationen per se tatsichlich
mit einem hoheren Risiko einhergehen
konnten [43, 69]. Dem stehen jedoch
zwei Studien entgegen, die mit der glei-
chen Methodik keinen Einfluss nachwei-
sen konnten [8, 91].

Pathophysiologisch besonders be-
deutsam sind in diesem Zusammenhang
Untersuchungen aus der Arbeitsgruppe
Lindgren et al. aus Helsinki. Diese Auto-
ren berichten, dass nach Anwendung der
Abdominal-Wall-Lift Methode - bei der
nur sehr wenig CO2 insuffliert wird -
weniger U&E auftrete als nach Anlage
eines konventionellen Pneumoperito-
neums [92,93,106]. Aufgrund des jeweils
sehr kleinen Stichprobenumfangs wire
jedoch eine Bestitigung durch eine an-
dere Arbeitsgruppe sinnvoll, so dass die
Datenlage zur Zeit noch als kontrovers
betrachtet werden muss.

Durch Daten nicht ausreichend
belegte Risikofaktoren

Die Tatsache, dass keine oder nur unzu-
reichende Daten zu vermuteten Fakto-
ren existieren, sollte nicht zu dem Fehl-
schluss verleiten, dass diese vermuteten
Faktoren unbedeutend seien. Vielmehr
ist es sinnvoll, diese Faktoren als mogli-
che, aber nicht gesicherte Risikofaktoren
zu betrachten. Zur Einschitzung des Er-
brechenrisikos sind sie allerdings nicht
geeignet und sollten daher nicht mit den
gesicherten Risikofaktoren auf eine Stu-
fe gestellt werden.

Operationsort bzw. -art

Narkosen werden heutzutage fast aus-
schliellich fiir operative Eingriffe
durchgefiihrt, so dass die kausale Kla-
rung, ob Ubelkeit und Erbrechen (U&E)
durch die Narkose, durch die Operation
oder durch die Kombination beider Ein-
fliisse auftritt, nicht ganz trivial ist. Wie
eingangs erwéhnt, suggeriert der Begriff
“postoperative Ubelkeit und Erbre-
chen”, dass die Operation per se wesent-
lich dazu beitragt, obgleich die wenigen
Daten, die diesbeziiglich eine Schlussfol-
gerung zulassen konnten, eher dagegen
sprechen. Wenn in zahlreichen Uber-
sichten dennoch davon ausgegangen
wird, dass der Operation ein wesentli-
cher Stellenwert zuzuordnen ist [15, 25,
85, 104, 110, 168, 172], SO muss man sich
fragen, wie und warum es zu dieser An-
sicht gekommen ist. Bei kritischer
Durchsicht der Arbeiten aus den spéten
soer und frithen 6oer Jahren fillt auf
[20,21,29,34,46,149], dass der vermute-
te Einfluss der Operation damals durch-
aus kontrovers diskutiert wurde [122].
Zum einen sind je nach Studie andere
Operationen mit einer hohen Inzidenz
von U&E beschrieben worden [122], zum
anderen ermoglichen Assoziationen
zwischen Operationen und Erbrechens-
inzidenzen primér keine kausalen Riick-
schliisse, da sich Patientenkollektive und
angewandte Narkoseverfahren meist
unterscheiden. Wéhrend bei laparosko-
pischen Operationen mittlerweile Daten
vorliegen, die eine Aussage iiber den
denkbaren Einfluss per se nahelegen
(s.oben), so liegen fiir die meisten ande-
ren Eingriffe keine ausreichenden Daten
vor, was exemplarisch an zwei Beispielen
niher erldutert werden soll:

Abdominalchirurgie. Intraabdominelle
Eingiffe wurden in zwei Studien mit
einer hoheren Erbrechenszinzidenz
assoziiert beschrieben als extraabdomi-
nelle Eingriffe [21, 29]. Beriicksichtigt
man jedoch, dass beispielsweise fiinf
verschiedene Medikamente fiir Allge-
meinanésthesien zum Einsatz kamen
[29], bei der die Erbrechensinzidenzen
zwischen 8,3% (Thiopentalnarkosen)
und 64,2% (Ethernarkosen) variierten,
wird verstindlich, dass beschrieben
wird: “Our data suggest that inhalation
anesthesia is very important, if not the
most important factor”, und dass diese
Ergebnisse mangels Stichprobengleich-



heit zwischen den Gruppen sehr zu-
riickhaltend interpretiert wurden: “It is
difficult to assign the proper role played
by each of these factors in influencing the
rate of these unpleasant complications"
[29]. Hinzu kommt, dass in anderen
Arbeiten intra- und extraabdominelle
Eingriffe durchaus mit sehr dhnlichen
Inzidenzen von 25% und 28% beschrie-
ben wurden, sodass die Schlussfolge-
rung “the site of operation is not so im-
portant as its duration” nachvollziehbar
ist [34]. Aber auch bei Smessaert et al.
waren die Erbrechensinzidenzen mit
20,5% nach intraabdominellen Eingrif-
fen und 23,3% nach peripheren Ein-
griffen vergleichbar [149], sodass die
damaligen Studien eher dagegen spra-
chen, dass intraabdominelle Opera-
tionen ein wesentlicher Risikofaktor fiir
U&E nach Narkosen sind. Vielleicht hat
deshalb Bellville, im Gegensatz zu einer
vorherigen Publikation [21], spater wie-
der von “postanesthetic nausea and vo-
miting" gesprochen [20]. Ca. 30 Jahre
spiter wurden jedoch die pathophy-
siologische und die pharmakologische
Bedeutung der viszeralen Innervation
des Abdomens fiir den Brechreflex be-
schrieben [3], sodass ein abdominal-
chirurgischer Eingriff als kausaler Risi-
kofaktor bezeichnet wurde [4].

Um einen kausalen Zusammenhang
z. B. zwischen abdominalchirurgischen
Eingriffen und U&E aufdecken zu kén-
nen, miifite idealerweise eine randomi-
sierte, kontrollierte, doppelblinde Studie
zwischen intraabdominellen Eingriffen
und keinem chirurgischen Eingriff mit
vergleichbaren  Patientenkollektiven
und vergleichbarer Narkose durchge-
fiihrt werden, was aus leicht verstindli-
chen Griinden nicht moglich ist. Eine
andere Moglichkeit ergibt sich, mit be-
stimmten Einschrankungen, durch mul-
tivariate Analysen, mit denen der relati-
ve Stellenwert der einzelnen Faktoren
quantifiziert werden kann. Unter Ver-
wendung einer derartigen Statistik ha-
ben Cohen et al. zeigen konnen, dass
Eingriffe am Verdauungstrakt insgesamt
keinen signifikanten Einfluss auf Ubel-
keit nach Narkosen aufwiesen (Odds ra-
tio = 0,89 mit einem 95% Konfidenzin-
tervall von 0,74 bis 1,06) [43].

Aufschlussreich ist eine aktuelle
Studie bei Leistenhernienoperationen
aus der Arbeitsgruppe von White, wel-
che drei anésthesiologische Verfahren
verglich [152]. Gruppe I erhielt einen 3-

in-1-Block mit Propofolsedierung,
Gruppe II eine mit Propofol eingeleitete
Desfluran/Lachgasnarkose und Gruppe
IIT eine Spinalanisthesie ohne Sedie-
rung. Die Inzidenzen von U&E lagen bei
der Lokalanésthesie mit Sedierung bei
8%, bei der Inhalationsanisthesie bei
61% und bei der Spinalanésthesie ohne
Sedierung bei 13%, so dass die hohe In-
zidenz nach einer Inhalationsanisthesie
v. a. auf die Narkose und nicht auf eine
denkbare peritoneale Reizung zuriick-
zufiihren ist. Auch der Einwand, dass so-
wohl beim lokalen als auch beim regio-
nalen Verfahren postulierte “emetogene
Afferenzen” blockiert waren ist uner-
heblich, da eine derartige Blockade of-
fenbar auch bei klinisch tiblichen Kon-
zentrationen von volatilen Anésthetika
zu existieren scheint [176].

Beziiglich der Abdominalchirurgie
muss daher, unter Ber{icksichtigung der
dlteren aber auch der neueren Arbeiten,
die Vorstellung einer erhohten Emetoge-
nitét per se als nicht hinreichend belegt
beurteilt werden.

Strabismusoperationen. Ein weiteres Bei-
spiel fiir die unzureichende Datenlage
bei einzelnen Operationen sind Strabis-
musoperationen, fiir die eine Inzidenz
von U&E zwischen 40% und 88% ange-
geben wird [104]. Dies ist nicht verwun-
derlich, da die meisten Operationen bei
Kindern durchgefiihrt werden, die ab
dem Schulalter sowieso eine deutlich
hoéhere Erbrechensinzidenz als Erwach-
sene aufweisen. In Analogie zum okulo-
vagalen Reflex haben van den Berg et al.
das pathophysiologische Modell des
“oculo-emetic reflex” postuliert [169]. In
der retrospektiven Analyse von 607 Au-
genpatienten befanden sich ca. 70 Stra-
bismuspatienten, von denen 23 Patien-
ten iiber 12 Jahre alt waren und somit als
“Erwachsene” klassifiziert wurden. Von
diesen 23 “Erwachsenen” haben 14 (61%)
erbrochen, von den verbleibenden 47
Kindern 26 (55%). Da normalerweise Er-
wachsene seltener als Kinder erbrechen,
wurde gefolgert, dass hier ein derartiger
Reflex vorhanden sein miisse, und die-
ser durch den Zug an dufleren Augen-
muskeln hervorgerufen werde. Der Titel
“The oculo-emetic reflex. A rationalisa-
tion of postophthalmic anaesthesia vo-
miting” ist durch das Datenmaterial
nicht ausreichend belegt und somit irre-
fithrend. Hinzu kommt, dass Tramer et
al. bei erwachsenen Strabismuspatien-

ten im Rahmen einer Antiemetikastudie
wider Erwarten eine relativ niedrige In-
zidenz von U&E feststellten [160]. Diese
Ergebnisse stimmen mit eigenen einer
multivariaten Analyse iiberein, nach der
ein Einfluss der Strabismusoperation
auf das Erbrechen vernachldssigbar ist
[8]. Bislang konnte auch keine Korrelati-
on zwischen der Anzahl der operierten
Augenmuskeln oder dem Ausmaf} der
Muskelverkiirzung und Erbrechen ge-
funden werden [105,123]. Interessant ist
in diesem Zusammenhang eine aktuelle
Arbeit von Riisch und Wulf, die nach Fa-
denoperationen, nicht aber nach den iib-
lichen Resektions- oder Riickverlage-
rungsoperationen, eine deutlich hohere
Inzidenz von U&E fanden [141]. Nach
Ansicht der Autoren konnte dieses eine
Erkldrung fiir die widerspriichlichen Er-
gebnisse bisheriger Studien sein, die
nicht zwischen den verschiedenen Ope-
rationsverfahren differenzierten. Da pa-
thophysiologisch jedoch unklar ist, wa-
rum Operationsverfahren, die beide -
entweder durch Schnitt und Naht oder
durch Schlinge - den vagal innervierten
Augenmuskel beeinflussen, sich in ihrer
Emetogenitit unterscheiden sollen, wi-
re eine Reproduktion der Ergebnisse
sinnvoll. Doch selbst wenn diese Ergeb-
nisse bestdtigt wiirden, ist zu bedenken,
dass die als emetogen vermuteten Fa-
denoperationen heutzutage eher selten
durchgefiihrt werden, so dass den “nor-
malen” Strabismusoperationen im Sin-
ne von Resektions- oder Riickverlage-
rungsoperationen keine zusitzliche
emetogene Komponente zuzuschreiben
wire. Der mogliche Einfluss der Strabis-
musoperation im allgemeinen ist daher
aufgrund der kontroversen und v.a. un-
zureichenden Datenlage fraglich.

Weitere Eingriffe. Die am Beispiel der Ab-
dominal- und der Strabismuschirurgie
aufgefiithrten Probleme und Kontrover-
sen lassen sich fiir die meisten Operatio-
nen ebenso zeigen. Dennoch wird ge-
genwiértig noch davon ausgegangen,
dass Ort und Art der Operation eine
grof3e Bedeutung habe. Diese Vorstel-
lung kommt auch in einer aktuellen Stu-
die zum Ausdruck, die nach den Ein-
flussfaktoren Ondansetron, Geschlecht,
Anamnese von U&E und “Emetogenic
Procedures” stratifizierte und zu letzte-
ren Laparoskopien, Strabismusoperatio-
nen, Mittelohrchirurgie, Herniotomien,
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Tonsillektomien, Adenotomien und
Uvulopalatopharyngoplastiken zéhlte
[145]. Bei zusétzlicher Analyse der Daten
der 575 Patienten in Hinblick auf die
Stratifizierung (Tabelle 7 von [145]) fallt
auf, dass die bivariaten Analysen der Ri-
sikofaktoren zu folgenden Inzidenzen
(Chi2-Test) fiihren: Ondansetron 28,4%
vs. kein Ondansetron 38,3% (p=0,012),
Frauen 40,6% vs. Médnner 21,1% (p<
0,001), positive 43,8% vs. negative 18,8%
Anamnese (p<0,001) und “Emetogenic
Procedures”37,2% vs. nicht “Emetogenic
Procedures”31,1% (p=0,134). Die Opera-
tionseinteilung hatte somit schon biva-
riat gerechnet keinen signifikanten Ein-
fluss. Bei einer multivariaten Betrach-
tung mittels logistischer Regressions-
analyse ist der Einfluss mit einer Odds
ratio von 1,08 (95% Konfidenzintervall
von 0,74 bis 1,58) praktisch nicht vor-
handen (p=0,70), so dass die um 6,1%
héhere Inzidenz (37,2%-31,1%=6,1%) im
Wesentlichen auf die anderen drei Ein-
flussfaktoren zuriickgefithrt werden
muss.

Man muss daher folgern, dass eine
zweifellos bestehende Korrelation von
bestimmten Operationen mit einer rela-
tiv hohen Erbrechensinzidenz irrtiimli-
cherweise mit Kausalitdt gleichgesetzt
wird. Offenbar wird insbesondere dann
ein kausaler Zusammenhang vermutet,
wenn ein moéglicher Pathomechanismus
beschrieben ist oder zumindest plausi-
bel erscheint, auch wenn dieses durch ei-
ne genauere Uberpriifung der klini-
schen Daten nicht gestiitzt wird. Verall-
gemeinerungen wie “Der operative Ein-
griff ist der wichtigste Risikofaktor fiir
PONV?”[25] sind daher nicht mehr halt-
bar, da fiir die meisten Operationen die
Daten gegen einen moglichen Einfluss
sprechen. Dennoch konnten spezielle
operative Techniken einen Einfluss auf
das Erbrechen haben, dies wire jedoch
noch nachzuweisen. In eigenen Untersu-
chungen fithrten Strumaoperationen
auch unter Beriicksichtigung relevanter
Risikofaktoren im multivariaten Modell
zu vermehrtem Erbrechen [8]. Ob diese
Ergebnisse reproduziert werden kénnen
und klinisch relevant sind, muss noch
gezeigt werden.

Gegenwirtig scheint jedenfalls die
Operation zur Risikoeinschitzung und
individuellen Voraussage von U&E we-
nig sinnvoll, insbesondere im Vergleich
zu anderen Pradiktoren.
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Einleitungshypnotika

Propofol. Metaanalysen haben gezeigt,
dass total intravendse Anidsthesien
(TIVA) mit Propofol zu deutlich weniger
U&E fiihren als Inhalationsanisthesien
[150, 163]. Wie oben bereits ausgefiihrt,
ist dieser Unterschied wohl eher auf den
Verzicht der emetogenen volatilen An-
asthetika zurtickzufiihren. Die Beobach-
tung, dass Propofol im Vergleich zu Me-
thohexital mit einer geringeren Inzidenz
von U&E assoziiert war, belegt nicht hin-
reichend den Titel “The antiemetic ef-
fect of propofol” [111]. Eine solche Ver-
wechselung von Korrelation und Kausa-
litdt wurde bereits vor 25 Jahren mit dem
Titel “The anti-emetic effect of halotha-
ne” geboten [66]; sie ist jedoch offenbar
auch heute noch in Ubersichten populir
[30, 31]. Allerdings werden in den ge-
nannten Ubersichten auch Originalar-
beiten angefiihrt, die tatsachlich fiir eine
antiemetische Wirkung sprechen. So
konnte bei Chemotherapiepatienten, bei
denen eine Ondansetron/Dexametha-
sonprophylaxe nicht erfolgreich war, ei-
ne adjuvante kontinuierliche Infusion
von 1 mg/ kg/h Propofol zu einer deutli-
chen Senkung von U&E beitragen [32].
Ferner konnte die gleiche Arbeitsgruppe
zeigen, dass 10 mg Propofol im Aufwach-
raum zu weniger Erbrechen fiihrte als
Intralipid [33]. Dies konnte jedoch von
Scuderi et al. nicht bestétigt werden, die
in der postoperativen Phase eine Bolus-
gabe von 0,1 mg/kg Propofol mit einer
kontinuierlichen Infusion von 1 mg/kg/h
kombinierten [144]. Ergebnisse von Gan
et al. legen nahe, dass die antiemetische
Wirkung von Propfol dosisabhéngig sei
und 343 ng/ml Plasmakonzentration in
ca.50% der Fille zu einer Reduktion von
Ubelkeit fithren [56]. Diese Dosierung
entspricht einem Bolus von ca. 10 mg
plus einer kontinuierlichen Infusion von
0,6 mg/kg/h und unterscheidet sich so-
mit nicht wesentlich von dem Schema
von Scuderi et al. Hvarfner et al. haben
an zehn Probanden den antiemetischen
Effekt von Propofol und Midazolam bei
apomorphin-induziertem Erbrechen
untersucht [78]. Wihrend sich Propofol
in einfacher, nichtsedierender Dosis von
0,4 mg/kg nicht von Plazebo unter-
schied, fithrten Infusionen, die eine Se-
dierung von 2-3 auf einer 5 Punkteskala
erzeugten, mit Steady-state Infusionsra-
ten von 2,4 mg/kg/h Propofol zu einer
Erhéhung der Apomorphintoleranz. Da

der gleiche Effekt auch mit 0,13 mg/kg/h
Midazolam erzielt werden konnte, fol-
gerten die Autoren, dass die postulierte
antiemetische Wirkung von Propofol le-
diglich auf einem unspezifischen Sedie-
rungseffekt beruhe. Dieses konnte fer-
ner erkldren, warum in der Mehrheit der
klinischen Studien Propofol nicht zu we-
niger U&E fiihrt, wenn es lediglich zur
Einleitung gegeben und die Narkose an-
schlieend mit volatilen Anésthetika
aufrechterhalten wird [56,162,163],da in
der postoperativen Phase die Konzen-
trationen wirklich subhypnotisch sind.
Zusammenfassend kann daher ge-
sagt werden, dass Propofol in héheren
Dosierungen moglicherweise iiber die
unspezifische sedierende Wirkung an-
tiemetische Eigenschaften besitzt, wobei
die Wirkung in subhypnotischen Dosen
zur Zeit kontrovers erscheint. Gesichert
scheint, dass lediglich zur Einleitung ap-
pliziertes Propofol keinen wesentlichen
Einfluss auf U&E nach Narkosen hat.

Thiopental. Die Schlussfolgerungen des
vorherigen Absatzes beinhalten gleich-
zeitig, dass gemifl der Metaanalysen von
Tramer et al. der Einfluss der anderen
Induktionshypnotika inklusive Thio-
pental eher untergeordnet ist [163]; und
selbst die nicht kontrollierten alten Stu-
dien aus den 50er und 60er Jahren be-
richteten in Kombination mit Lachgas
Inzidenzen von lediglich 10% [21, 149]
bis 20% [34, 46]. Falls es Unterschiede zu
Propofol gibt, sind sie daher eher gering
und, wenn tiberhaupt, nur bei sehr kur-
zen Eingriffen nachzuweisen.

Etomidat. Ubersichtsarbeiten schreiben
dem Etomidat eine besonders hohe
Emetogenitit zu [39, 85,168,172]. Bei ge-
nauer Betrachtung der Quellen er-
scheint der behauptete Sachverhalt je-
doch fraglich. Kenny stellt ein seiner
Ubersichtsarbeit fest, Thiopental, Me-
tphohexital und Etomidat fithrten be-
kanntlich zu postoperativer U&E und zi-
tiert dabei Smessaert et al. [149]. Abgese-
hen davon, dass 1959 iiber Etomidat
noch gar nicht berichtet werden konnte,
schrieben Smessaert et al. genau das Ge-
genteil: Die Inzidenz nach kombinierter
Thiopental/Lachgas-Anésthesie sei mit
11% wesentlich niedriger als mit jeder
anderen Substanz. Watcha et al. [172] so-
wie Unkel und Peters [168] zitieren Kes-
tin und Dorje [86], deren Vergleich von
Alfentanil-Etomidat mit Fentanyl-Thio-



pental eine hohere Erbrechensinzidenz
bei der Etomidatkombination be-
schreibt. Die kleine Fallzahl von 22 Pati-
enten pro Gruppe und das andere Opio-
id stellen eine Verallgemeinerung je-
doch in Frage. Interessanterweise hat
keine der Ubersichtsarbeiten die Arbeit
von Giese et al. erwihnt, die keinen Un-
terschied zwischen Etomidat und Thio-
pental nachweisen konnten [57]. Beim
Vergleich von Etomidat und Propofol als
Einleitungshypnotikum ist einerseits fiir
Etomidat eine erhohte [167], anderer-
seits in einer neueren Untersuchung ei-
ne vergleichbare Inzidenz von U&E be-
schrieben worden [109]. Aufgrund die-
ser kontroversen Datenlage erscheint die
behauptete Emetogenitit des Etomidats
hochst fraglich.

Psychologische Faktoren
und prdoperative Angst

Wie erwihnt, leiden Patienten mit einer
positiven Anamnese von U&E nach Nar-
kosen ca. 2 bis 3mal haufiger unter U&E
als Patienten, die bisher keine Probleme
mit Narkosen hatten [7, 43, 91, 121]. Die-
ser Sachverhalt wird als Argument dafiir
angefiihrt, dass psychische Faktoren
oder die negativen Erfahrungen des Pa-
tienten im Sinne einer Konditionierung
eine Hauptrolle spietlen [15], wobei als
Beleg eine Ubersichtsarbeit angefiihrt
wird [122], die diese These zwar darstellt,
aber nicht vollstindig damit {iberein-
stimmt, sondern eher der Ansicht zuge-
neigt ist,der Brechreflex sei variabel ent-
wickelt. Dennoch wird in einer weiteren
Ubersichtsarbeit die psychologische In-
terpretation “als negative Pragung im
Sinne einer Pawlowschen Konditionie-
rung” noch weitergefiihrt [110], obwohl
es bis jetzt keine Originalarbeit dazu
gibt. Lediglich in Hinblick auf die Per-
sonlichkeit liegt eine Untersuchung vor,
deren vorldufige Ergebnisse bisher kei-
nen signifikanten Einfluss nachweisen
konnten [5]. Eine kiirzlich vorgestellte
britische Untersuchung hat zudem ge-
zeigt, dass U&E nach Narkosen bei ein-
eiigen, nicht aber bei zweieiigien Zwil-
lingen korrelieren, woraus eine geneti-
sche Komponente abgeleitet wird [133].
Es ist daher wahrscheinlicher, dass die
2-3fach erhohte Inzidenz von U&E bei
Patienten mit einer positiven Anamnese
eher durch eine individuelle Anlage als
durch eine Konditionierung bedingt ist.

Ahnlich verhilt es sich mit der pra-

operativen Angst. Es wird angenommen,
dass Angst durch erh6hte Stresshor-
monspiegel die Magenmobilitdt und -
entleerung hemmen kann [104,110]. Fer-
ner konnten durch verschiedene Stress-
hormone bei zerebraler oder auch intra-
ventrikuldrer Applikation emetogene
Wirkungen ausgeldst werden [35], die
laut Andrews allerdings nur bei unphy-
siologisch hohen Konzentrationen auf-
treten [4]. Ein weiterer postulierter Me-
chanismus basiert auf der Vorstellung,
dass Angst und Aufregung zu vermehr-
ter Aerophagie fithren kénnten und es
dariiber vermehrt zu U&E nach Narko-
sen komme [110]. Es gibt also einige pa-
thophysiologische Modelle, dennoch ist
Angst als moglicher Risikofaktor zur
Zeit klinisch nicht belegt [104]. Hinzu
kommen vorldufige Ergebnisse einer
Untersuchung, bei der Spielbergers
“State-Trait-Anxiety-Inventory” am
Abend vor der Operation eingesetzt
wurde, die keinen Zusammenhang zwi-
schen Angst und U&E nach Narkosen
nachweisen konnte [103].

Wenngleich die zur Zeit vorliegen-
den Daten u. E. noch kein sicherer Be-
weis dafiir sind, dass psychische Fakto-
ren keinen Einfluss haben, so kann zu-
mindest festgehalten werden, dass es
keine Daten gibt, die einen moglichen
Einfluss belegen.

Schmerz

Schmerzen oder inaddquate Schmerz-
therapie werden héufig als Risikofakto-
ren fiir U&E nach Narkosen angefiihrt
[25,68,110,122,128,168,172]. Tatsichlich
jedoch wird dieses weder durch die pu-
blizierten Daten gestiitzt [124] noch ist
ein pathophysiologischer Mechanismus
gekldrt [4]. Zwar ist bekannt, dass die
Aktivierung viszeraler Nozizeptoren die
Aktivitdt im Nucleus tractus solitari-
us[14] und in der Formatio reticularis
[27] beeinflussen kann, die topographi-
sche Nihe zu den Brechzentren berech-
tigt jedoch nicht zu der Behauptung,
dass auf diese Weise Erbrechen ausge-
16st werde.

Die Annahme, dass Schmerzen oder
inaddquate Schmerztherapie U&E nach
Narkosen auslosen, geht im Wesentli-
chen auf Andersen u. Krogh zuriick. Sie
beschrieben, dass Morphingaben bei ei-
ner mit Schmerz assoziierten Ubelkeit
entweder keines oder beide Symptome
zusammen reduzierten [2]. Ungeachtet

dessen, dass ihre Beobachtung nie re-
produziert werden konnte, weist diese
nicht-kontrollierte Studie erhebliche
methodische Miéngel auf. Der recht ein-
priagsame Titel “Pain as a major cause of
postoperative nausea”, muss als irrefiih-
rend bezeichnet werden, da er aufgrund
von Mingeln sowohl im Studienaufbau
als auch beim publizierten Datenmate-
rial in keiner Weise hinreichend belegt
ist [104]. Allerdings wurde auch ander-
weitig eine Assoziation zwischen
Schmerz- und Ubelkeitangaben be-
schrieben [80], wobei unklar bleibt, ob
dieses durch eine schmerzbedingte Auf-
wachreaktion bedingt war, die zu einer
deutlicheren Wahrnehmung des subjek-
tiven Befindens und dessen Auflerung in
der frithen postoperativen Phase fiihrte
[4]. Dieses wiirde sich mit eigenen Un-
tersuchungen decken, bei denen hohe
Schmerzangaben zwar mit mehr Ubel-
keit, aber nicht mit mehr Erbrechen as-
soziiert waren [108]. Sofern es diesen
Zusammenhang gibt, ist seine Auswir-
kung wohl eher gering, zumal eine an-
dere Untersuchung dagegen spricht
[124]. Insgesamt bleibt somit fraglich, ob
Schmerz wirklich eine Hauptursache fiir
U&E nach Narkosen ist [104].

Durch Daten nicht belegte,
vermutete Risikofaktoren

Postoperative Bewegungsreize

Nicht-kontrollierte Studien, die U&E bei
ambulanten bzw. stationédren Patienten
verglichen, legten nahe, dass insbeson-
dere eine Opioidgabe zu vermehrter
Empfindlichkeit des vestibuldren Sys-
tems fithre [44, 137]. Wahrscheinlich
handelt es sich dabei nicht um eine di-
rekte Reizung des Vestibularisorgans,
sondern um eine Modulation der Trig-
gerschwelle in der Chemorezeptortrig-
gerzone flir emetogene Afferenzen in
das Brechzentrum [4], Dafiir spricht,
dass apomorphininduziertes Erbrechen
im Liegen weniger gut auslosbar ist als
in aufrechter Position [79]. Da ferner
Medikamente gegen Reisekrankheit wie
z. B. Dimenhydrinat auch U&E nach
Narkosen vermindern kénnen [98,170],
wurde schon in den 60er Jahren vermu-
tet, dass U&E nach Narkosen auch durch
eine vestibuldre Komponente vermittelt
sei [20]. Diese Ergebnisse werden unter-
stiitzt durch Beobachtungen, nach de-
nen 66% der Patienten, die im Aufwach-
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Tabelle 1

Allgemeinandsthesie

Mégliche Strategien zur Prophylaxe von U&E. Eine Quantifizierung des relativen Benefits

dieser Strategien steht noch aus

Strategie I: Reduzierung emetogener Einfliisse

a) Vermeidung volatiler Anasthetika:
Regionalanasthesien bevorzugen oder

TIVA mit Propofol

b) Vermeidung oder Reduzierung von Opioiden:

Kombination mit Regionalanasthesien

Einsatz von hoch dosierten Nichtopioidanalgetika

Strategie Il: Prophylaktische Antiemetika, z.B.

a) Serotoninantagonisten (z.B.4 mg Ondansetron oder 2 mg Tropisetron)

b) Dexamethason (z.B.4 mg alleine oder in Kombination mit Serotoninantagonisten)

¢) Dimenhydrinat (z.B.62,5 mg, typische Nebenwirkung ist die Sedierung)

d) Droperidol (z.B.0,625 mg, nicht unumstritten, da psychische und extrapyramidale
Nebenwirkungen auch bei niedrigen Dosierungen immer wieder beschrieben werden

raum asymptomatisch waren und auf
der Station erstmalig U&E entwickelten,
den Transport als Ausloser angaben
[117]. Auch in einer britischen Studie ga-
ben 2/3 der Patientinnen nach Curettage
Bewegungsreize als Ausldser von Ubel-
keit an, wobei diese Patientinnen hiufi-
ger unter einer Reisekrankheit litten
und hdufiger U&E nach vorherigen Nar-
kosen hatten als diejenigen, fiir die post-
operative Bewegungsreize keinen Ausls-
ser darstellten [83]. Es ist daher gut
nachvollziehbar, dass postoperative Be-
wegungsreize hdufig als auslosende Fak-
toren fiir U&E nach Narkosen erwihnt
werden [4, 122, 168, 171], jedoch fehlen
zur Zeit kontrollierte Studien, die diesen
Zusammenhang belegen.

Hamodynamische Stabilitat,
Hyperkapnie und Entgleisungen des
Saure-Basen-Haushalts

Mayr und Kerger sehen eine gute Anis-
thesiefithrung durch Vermeidung von
Hyperkapnie, Hypertension, Hypotensi-
on und Entgleisungen des Séure-Basen-
Haushalts als Moglichkeit der Préaventi-
on von U&E an [110]. Zwar konnen bei
riickenmarknahen Anésthesien Brady-
kardien mit Hypotensionen, insbeson-
dere bei Blockhshen iiber Th, zu U&E
fithren [36], inwieweit diese Fakoren fiir
U&E nach Allgemeinnarkosen klinisch
relevant sind, ist durch Studien bisher
nicht untersucht worden.
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Durch Daten widerlegte
Risikofaktoren

Adipositas

In einer prospektiven, nicht-kontrollier-
ten Untersuchung wurde von Bellville et
al. im Jahre 1960 ein Zusammenhang
zwischen Adipositas und U&E beschrie-
ben [21]. Sie formulierten die These, dies
kénne durch eine vermehrte Anéstheti-
kaspeicherung im Fettgewebe bedingt
sein, was in Ubereinstimmung mit den
Daten von Smessaert et al. aus dem Jah-
re 1959 stiinde [149]. Tatsdchlich zeigten
jedoch die Ergebnisse von Smessaert et
al. nur einen Trend. Dennoch wird diese
Quelle gerne als Beleg fiir einen ver-
meintlichen Zusammenhang zitiert
[104,122,168]. Hinzu kommt, dass die In-
terpretation der Studien von Bellville et
al. und Smessaert et al. problematisch
ist, da keine Stichprobengleichheit vor-
lag. Um den relativen Einfluss der inein-
andergreifenden Risikofaktoren zu ob-
jektivieren, hdtten multivariate Verfah-
ren angewendet werden miissen. Es wur-
den somit lediglich Inzidenzen zwi-
schen Gruppen beschrieben, die auf
einen moglichen Zusammenhang hin-
deuteten, ihn aber keinesfalls kausal be-
legten. Als weiterer Beleg wird eine Stu-
die an Patientinnen mit Ersttrimester-
aborten angefiihrt. Bei einem retrospek-
tiven Vergleich von Hydroxyzin i. m. mit
Droperidol i.v.fand sich in der Kontroll-
gruppe die hchste Erbrechensinzidenz
bei Patientinnen der hochsten Korper-
gewichtsgruppe (mehr als 60 kg!),in der

Droperidolgruppe bei solchen der mitt-
leren Gewichtsgruppe (50-59 kg!) und
in der Hydroxyzingruppe gab es auf-
grund der geringen Anzahl keine Unter-
schiede. Aus dieser Untersuchung kann
daher nicht gefolgert werden, dass Adi-
positas vermehrt mit U&E einhergeht.
Da es sich hier ferner um sehr kurze Ein-
griffe handelte, haben Palazzo u. Strunin
in Frage gestellt, ob eine vermehrte An-
asthetikaspeicherung im Fettgewebe
zum Tragen kam [122]. Zwar gibt es noch
andere Erkldrungsmodelle, wie z. B. eine
erhohte Mageninsufflation aufgrund er-
schwerter Maskenbeatmung [110] oder
die verzdgerte Magenentleerung bei
Adipositas [168], dennoch ist die Be-
weiskraft der retrospektiven Analyse
schon aufgrund der geringen Patienten-
zahl begrenzt.

Im Gegensatz dazu konnte eine gro-
Bere kontrollierte Studie keinen Einfluss
des Habitus auf U&E nachweisen [117],
so dass Lerman 1992 zu dem Schluss
kommt, dass ein Zusammenhang zwi-
schen dem body mass index und U&E
nach Narkosen nicht hinreichend belegt
sei. Die eigentliche Widerlegung erfolg-
te dann zwei Jahre spidter mit einer
groflen, epidemiologischen Untersu-
chung von insgesamt ca. 16.000 Patien-
ten, bei der mittels multivariater Analy-
sen der relative Stellenwert von Risiko-
faktoren fiir U&E nach Narkosen quan-
tifiziert wurde, und in der der body mass
index trotz der groflen Patientenzahl
eindeutig keinen Einfluss auf U&E nach
Narkosen hatte [43]. Dieses Negativer-
gebnis wurde im Folgenden von kleine-
ren, aber besser kontrollierten epide-
miologischen Untersuchungen mit je-
weils iiber 1.000 Patienten bestitigt [7 8,
91]. Aussagen wie “Zweifellos ist der
adipose Patient vermehrt gefihrdet”
[15], sind heutzutage daher nicht mehr
haltbar, wenngleich sie wahrscheinlich
dazu beitragen, dass geméf einer aktu-
ellen Umfrage noch iiber 80% der Anés-
thesisten irrtiimlicherweise glauben,
dass Adipositas ein Risikofaktor fiir
U&E nach Narkosen sei [51].

Nur wenige Risikofaktoren fiir U&E
nach Narkosen sind zweifelsfrei belegt.
Die Vorstellungen iiber die anderen sog.
“Risikofaktoren” sind aufgrund der Da-
tenlage kontrovers, fraglich oder sogar
widerlegt. Ursdchlich kommen fiir der-
artige Irrtiimer verschiedene Mechanis-
men in Betracht: Unkritische Ubernah-
me von Lehrmeinungen aus Ubersichts-



arbeiten (z.B. bei der Adipositas, Abdo-
minalchirurgie), mangelnde Uberprii-
fung der Quellen (z.B.bei Schmerz, Stra-
bismuschirurgie), Verwechselung von
Korrelation und Kausalitdt (z. B. bei
Operationen im allgemeinen), Ubernah-
me pathophysiologischer Vorstellungen
aufgrund der Plausibilitdt trotz kontro-
verser, gegenteiliger oder unzureichen-
der Datenlage (z. B. Menstruationszy-
klus, Operationen, Rauchen, Angst, ha-
modynamische Stabilitit), einseitige Pu-
blikation und einseitiges Zitieren posi-
tiver Ergebnisse (z. B. Menstruationszy-
Kklus, Strabismuschirurgie) etc. Derartige
Probleme sind in der Medizin nicht neu
[147], sollten derartige Unzuldnglichkei-
ten auch uns unterlaufen sein, waren wir
fiir eine Richtigstellung dankbar.

Fazit fiir die Praxis

Bei kritischer Durchsicht der Literatur fallt
auf, daBd nur wenige der diskutierten Risi-
kofaktoren zweifelsfrei belegt sind. Unter
ausschlieBlicher Beriicksichtigung der be-
legten Risikofaktoren ergibt sich ein ver-
einfachtes Modell: Inhalationsanésthetika
und Opioide scheinen die wesentlichsten
andsthesiologischen Risikofaktoren zu
sein. Die wesentlichsten individuellen Ri-
sikofaktoren sind weibliches Geschlecht,
Nichtraucherstatus und eine positive
Anamnese. Dieses erklart auch, warum das
Risiko fiir U&E nach einer Inhalationsanis-
thesie anhand der 4 anderen Risikofakto-
ren (postoperative Opioide, weibliches Ge-
schlecht, Nichtraucherstatus und positive
Anamnese von U&E bei Reisen oder Vor-
narkosen) sehr gut eingeschatzt werden
kann. So konnte in einer Kreuzvalidierung
gezeigt werden, daf beim Vorliegen von
0,1, 2,3 oder 4 Risikofaktoren die Wahr-
scheinlichkeit fiir U&E ca. 10%, 20%, 40%,
60% oder 80% betragt [13]. Fiir die ands-
thesiologische Praxis gibt es grundsétzlich
zwei Strategien: Erstens die Reduzierung
durch Daten belegter, emetogener Ein-
fliisse und zweitens die prophylaktische
Gabe von Antiemetika (Tabelle 1).

Bei einem mittleren Risiko (25%-50%)
bietet sich eine der beiden Strategien an.
Bei einem noch hoheren Risiko (>50%)
erscheint die Kombination beider
Strategien sinnvoll.
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