Aus der Kilinik fur Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, Kopf- und Halschirurgie
der Medizinischen Fakultat Mannheim
Direktorin : Prof. Dr. med. Rotter

Der Einfluss der medikamenten-induzierten Schlafvideoendoskopie auf
die Auspragung des Apnoe-Hypopnoe-Indexes in der Polysomnografie

Inauguraldissertation
zur Erlangung des zahnmedizinischen Doktorgrades
der
Medizinischen Fakultat Mannheim
der Ruprecht-Karls-Universitat
zu
Heidelberg

vorgelegt von
Merle Gabriele Gasparic

aus
Sassenberg
2024



Dekan: Herr Prof. Dr. med. Sergij Goerdt
Referent: Herr Prof. Dr. med. Joachim T. Maurer



Meinen Eltern in Liebe und Dankbarkeit



INHALTSVERZEICHNIS

Seite

ABKURZUNGSVERZEICHNIS.........coocii ittt 1
1 EINLEITUNG. ... .ottt 2
L1 SCRIAT e 2
1.2  Obstruktive Schlafapnoe ... 3
1.2.1 DEFINITION ..t 3

1.2.2 EPIdemMiOlOgi€.....cceciece e 4

1.2.3 Pathophysiologie und Risikofaktoren...........ccccccooevviiiiciicccsien, 4

1.24 SYMPLIOIME. ..ttt 6

1.25 FolgeerkranKUNQEN ... 6

1.2.6 TREIAPIE .o e e 7

R T B TT- Vo | o Uo 1 41 OSSR 8
1.3.1 Medikamenten-induzierte Schlafvideoendoskopie..........c.cccccueene... 9

1.3.2 Fragestellung und HypothesSen ..........cccoov e 13

2 MATERIAL UND METHODEN........ccoiii e 14
P20t R U Lo 1= 0o [ o | o OSSR 14
2.1.1 ELNTKVOTUM .o 14

2.1.2 Ein- und AuSSChIUSSKIIterien ..., 14

2.1.3 PatientenkOolEKLIV .......cooiiiii e 15

2.1.4 DatenerNebUNG ..o 16

2.2 Statistische DatenauSWertuNQg .......cccovviiieiii i 18

3 ERGEBNISSE ... 20
3.1  Anthropometrische Daten .........cccoviiiiiiiiic e 20
3.2 KOMOTIDIAITALEN ...ttt 20
3.3 FragebOgen .. 21

3.4 ANAtomMiSChE BeIUNAE ... 22



3.5 Beschreibende Statistik der PSG UNA PG.......coveeeeeieeeeeeeeeeeeeeeeeee 24

3.5.1 TIB, TST, Schlafeffizienz, KOrperlage........cccoccevviiiiiieiienienceee, 24

3.5.2 SChIAfPRASEN ... 26

3.5.3 APNOECIN . 27

3.54 Sauerstoffwerte und AroUSalS ... 31

3.5.5 SchweregradvVeranderung .......cccccceieeieeie e 33

3.5.6 Medikamente bei der Schlafvideoendoskopie........ccccccocvvieivennne 34

A DISKUSSION ...ttt e e s arre e e e s e araeeas 37
4.1 Diskussion der ErgebniSSe ... 37
4.1.1 PatientenkolleKtiV ... 37

4.1.2 ErQEDNISSE oo e 39

4.1.3 HYPOtNESEN ... e 43

4.2  Methodische Limitationen ... 47
4.3 SChIUSSTOIGEIUNG ..oocveiiice e e 49

5 ZUSAMMENFASSUNG ...ttt 50
6 LITERATURVERZEICHNIS ... 51
7 ABBILDUNGSVERZEICHNIS.........oooeiiee et 68
8 TABELLENVERZEICHNIS..........ooo e 69
9 TABELLARISCHER ANHANG ... 70
10 LEBENSLAUF ... 74

11 DANKSAGUNG. ... ..o 75



Abkurzungsverzeichnis

ABKURZUNGSVERZEICHNIS

AASM American Academy of Sleep Medicine
AHI Apnoe-Hypopnoe-Index

Al Arousal-Index

BMI Body-Mass-Index

cAl Zentraler Apnoe-Index

EEG Elektroenzephalografie

EMG Elektromyografie

EOG Elektrookulografie

ESS Epworth Sleepiness Scale

HI Hypopnoe-Index

mAl Gemischter Apnoe-Index

MISE Medikamenten-induzierte Schlafvideoendoskopie
O2Min Minimale arterielle Sauerstoffsattigung
oMW Mittlere arterielle Sauerstoffsattigung
oAl Obstruktiver Apnoe-Index

ODI Oxygen Desaturation Index

OSA obstruktive Schlafapnoe

PG Polygrafie

PSG Polysomnografie

PSQI Pittsburgh Sleep Quality Index

RERA Respiratory Effort Related Arousal
TCI Target Controlled Infusion

MG Midazolamgruppe

PrG Propofolgruppe




Einleitung

1 EINLEITUNG

1.1 Schlaf

Schlaf ist ein elementarer Teil unseres Lebens und wir verbringen ca. ein Drittel
unseres Lebens im Schlaf, da er entscheidender Faktor fur Gesundheit und
Leistungsfahigkeit ist (Brenner et al., 2019).

Gekennzeichnet ist er durch einen zeitlich begrenzten Zustand mit verringertem
Bewusstsein und verringerter motorischer Aktivitat. Der Korper reagiert vermindert auf
aulRere Reize, jedoch kann der Zustand des Schlafes jederzeit unterbrochen werden
(Zulley, 2004).

Wahrend des Schlafes durchlauft der Mensch verschiedene Schlafstadien, welche
sich mittels einer Elektroenzephalografie (EEG), Elektrokulografie (EOG) und
Elektromyografie = (EMG)  detektieren lassen. Der  Ursprung  dieser
Schlafstadieneinteilung liegt in der Publikation von Rechtschaffen und Kales aus dem
Jahre 1968 (American Academy of Sleep Medicine et al., 2020). Diese Einteilung
wurde im Laufe der Jahre modifiziert und heute wird nach der dritten Auflage der
Internationalen Klassifikation der Schlafstérungen zwischen der NonREM Phase mit
ihren Stadien 1 bis 3 und der REM Phase unterschieden. In der NonREM Schlafphase
stellt das Schlafstadium N1 die Einschlafphase, N2 den Leichtschlaf und N3 den
Tiefschlaf dar (American Academy of Sleep Medicine, 2014).

Mit dem EEG lassen sich die Gehirnstréme messen und jede Schlafphase zeigt dabei
ein charakteristisches Wellenmuster. Mit zunehmender Schlaftiefe in der NonREM
Phase werden die Frequenzen im EEG kleiner und die Amplituden gréfR3er. Die
Weckschwelle wird mit zunehmendem Schlafstadium gro3er, die Kérpertemperatur
und der Blutdruck sinken ab und der Muskeltonus ist deutlich reduziert (Nayak and
Anilkumar, 2021; Patel et al., 2021).

Beim REM-Schlaf, was Ubersetzt rapid eye movement bedeutet, kommt es zu
charakteristischen schnellen Augenbewegungen bei geschlossenen Lidern. Das EEG
ahnelt mit seinen niedrigamplitudigen und hochfrequenten Wellen eher dem
Wachzustand. Weiterhin kann es im REM-Schlaf zu kurzen, schnellen Kontraktionen
der Extremitaten- und Gesichtsmuskulatur kommen. Der Tonus der Skelettmuskulatur
ist jedoch gehemmt (Brown et al., 2012; Nieuwenhuijs, 2006).

Ein Schlafzyklus hat eine ungeféahre Dauer von ca. 90 - 110 Minuten und im
Durchschnitt werden in der Nacht 4 - 7 Schlafzyklen durchlaufen. Prozentual bilden die
Schlafstadien N1 und N2 in der Regel einen Anteil ca. 55 - 60 % der
Gesamtschlafdauer, wéahrend es beim Schlafstadium N3 ca. 15 - 25% und beim REM
-Schlaf ca. 20 - 25% sind.

Im Laufe der Nacht nimmt die Lange des Tiefschlafphase ab, wodurch sich die REM-
Schlafphase pro durchgelaufenen Schlafzyklus verlangert (Stuck et al., 2018).
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Die Funktionen des Schlafes sind sehr komplex und noch nicht vollstandig erforscht.
So dient Schlaf der Regeneration des Korpers und Studien zeigen, dass bei langer
anhaltendem Schlafmangel eine verminderte Leistungsfahigkeit eintritt (Berger and
Phillips, 1995).

Zudem hat Schlaf einen Einfluss auf den Stoffwechsel und dessen Regulation
(Benington and Heller, 1995; Zielinski et al., 2016). Studien konnten die Einwirkung
von Schlafmangel auf den Glukosestoffwechsel nachweisen. Durch die verkirzte
Schlafzeit kam es zu einem erhdhten Blutzuckerspiegel trotz erhohter Insulinsekretion
(Wong et al., 2015). Ursachlich dafur ist eine verringerte Insulinsensitivitat um bis zu
30 %, was mit einem erhdhten Risiko fur Diabetes mellitus verbunden ist (Broussard
et al., 2015; Pamidi et al., 2012).

Auch fur die Funktion des Immunsystems und die Gedachtniskonsolidierung spielt
Schlaf eine wichtige Rolle (Besedovsky et al., 2012; Rasch and Born, 2013). So konnte
eine Tubinger Studie aus dem Jahre 2019 zeigen, dass die Funktion der T-Zellen,
welche korperfremde Strukturen erkennen kdnnen, bei Schlafmangel durch eine
verminderte Adhasionsfahigkeit abnimmt (Dimitrov et al., 2019).

Daher beeinflussen Schlafstorungen den menschlichen Organismus in vielen
Bereichen.

Schlechter Schlaf fihrt u.a. zu erhohter Tagesmudigkeit mit der Gefahr des
Sekundenschlafes, reduzierter Leistungsfahigkeit, verringertem psychischen
Wohlbefinden und langfristig fuhrt es zu krankhaften Veranderungen im
metabolischen, endokrinen und immunologischen Bereich.

Laut Gesundheitsberichterstattung des Bundes aus dem Jahre 2005 leiden ca. 25 %
der erwachsenen Bevolkerung an einer Schlafstérung (Penzel et al., 2005).

1.2 Obstruktive Schlafapnoe

1.2.1 Definition

Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) gehort nach Klassifikation der American Academy
of Sleep Medicine (AASM) zur Hauptgruppe der schlafbezogenen Atmungsstorungen
(Sateia, 2014). Durch den teilweisen oder vollstandigen Verschluss der oberen
Atemwege, kommt es zu Atemaussetzern in der Nacht. Die obstruktive Schlafapnoe
ist durch das wiederholte Auftreten von Apnoen und Hypopnoen wéhrend des Schlafes
gekennzeichnet (Jordan et al., 2014).

Mit der Anzahl der Apnoen und Hypopnoen dividiert durch die Schlafzeit in Stunden
lasst sich der Apnoe-Hypopnoe-Index, kurz AHI, berechnen. Angegeben wird dieser in
Anzahl/Stunde (n/h). Der Apnoe-Hypopnoe-Index ist ein wichtiges Kriterium fur die
Diagnose der obstruktiven Schlafapnoe. Durch den Apnoe-Hypopnoe-Index, welcher
in den Richtlinien der American Academy of Sleep Medicine festgelegt wurde, wird es
ermoglicht das Schlafapnoesyndrom in verschiedene Schweregrade zu unterteilen.
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Ein AHI von 5 -15/h entspricht einer leichten, ein AHI von 15 - 30/h einer mittelgradigen
und ein AHI = 30/h einer schweren Form (Mayer et al., 2017).

Laut ICSD 3 liegt eine obstruktive Schlafapnoe bei einem AHI = 15/h oder einem AHI
2 5/h in Kombination mit typischen klinischen Symptomen oder Begleiterkrankungen
(American Academy of Sleep Medicine, 2014).

1.2.2 Epidemiologie

Die obstruktive Schlafapnoe hat in der Bevolkerung eine Pravalenz von 3 — 7 % beim
mannlichen Geschlecht und 2 — 5 % beim weiblichen Geschlecht bei Betrachtung eines
AHI 2 5 in Verbindung mit Tagesmudigkeit (Punjabi, 2008).

Studien, die nur den AHI = 5 berucksichtigen, kommen auf eine Pravalenz von bis zu
9 % bei den Frauen und 24 % bei den Mannern (Young et al., 1993).

Ein Review aus dem Jahre 2015 zeigt mit einem mittleren Wert von 22 % bei den
Mannern und 17 % bei den Frauen ein noch héheres Vorkommen der OSA in der
Bevolkerung (Franklin and Lindberg, 2015).

Eine aktuelle Studie aus Deutschland, die sogenannte Study of Health in Pomerania,
hat 1208 Personen im Alter zwischen 20 und 81 Jahren im Nordosten Deutschlands
mittels Polysomnografie untersucht. Laut dieser Studie liegt die Pravalenz bei 6 % in
der deutschen Bevélkerung. Voraussetzung war ein AHI ¢ 5 und Punktwert tiber 10
beim Epworth-Test zur Tagesschlafrigkeit. Eine hohere Pravalenz von 46 % ergibt
sich, wenn nur der AHI 5 betrachtet wird (Fietze et al., 2019).

1.2.3 Pathophysiologie und Risikofaktoren

Wahrend des Schlafens kommt es physiologischerweise zu einem verminderten
Muskeltonus. Durch die verringerte Muskelaktivitat der pharyngealen Dilatoren, welche
die Atemwege im Wachzustand stabilisieren bzw. offen halten, kommt es bei
obstruktiven Schlafapnoikern durch den bei der Inspiration erzeugten Unterdruck zu
einem Kollaps der oberen Atemwege (Eckert and Malhotra, 2008; Eckert et al., 2009).
Dieser Kollaps fuhrt zu einem vollstdndigen oder teilweisen Verschluss der oberen
Atemwege und somit zu einem erhdhten Atemwegswiderstand, welche den Atemfluss
behindern und sowohl zu Apnoen als auch Hypopnoen flihren kénnen (Arora et al.,
2015; Pham and Schwartz, 2015).

Durch die Obstruktion und das Sistieren des Atemflusses kommt es zu einem Absinken
der Sauerstoffsattigung; gleichzeitig steigt die Kohlendioxidsattigung im Blut, da CO2
nicht mehr abgeatmet werden kann (Farrell and Richards, 2017).Der Korper reagiert
sowohl auf die zunehmende Hypoxie und Hyperkapnie im Blut als auch auf die
zunehmend negativeren intrathorakalen Driicke mit einer Aktivierung des
Zentralnervensystems, einer Weckreaktion (Arousal), die zur Aktivierung des
Sympathikus und der Ausschittung von Katecholaminen fuhrt (Eckert and Younes,
2014; Osman et al., 2018). Dies kann wiederholt in der Nacht auftreten. Der Patient
wacht dadurch in der Regel nicht auf, aber das Schlafprofil wird stark fragmentiert
(Kimoff, 1996).
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Die Tiefschlafphase N3 und REM-Schlafphase werden kaum erreicht und die
Schlafstadien N1 und N2 treten in den Vordergrund, was zu einem unerholsamen
Schlaf und erhéhter Tagesmudigkeit mit Tagesschlafrigkeit fuhrt (Eckert et al., 2009).

Es gibt verschiedene Risikofaktoren, welche die obstruktive Schlafapnoe beglnstigen.
Als unveranderbare Risikofaktoren gelten das mannliche Geschlecht, Alter und
ethnische Zugehdrigkeit. Beim erhdhten Gewicht, Medikation, Alkohol und Rauchen
handelt es sich um beeinflussbare Faktoren. Teilweise beeinflussbar sind anatomische
Besonderheiten (Rundo, 2019).

Das mannliche Geschlecht hat ein zwei- bis dreifach hoheres Risiko an einer
obstruktiven Schlafapnoe zu erkranken (Bixler et al., 2001; Punjabi, 2008). Als
mogliche Ursachen werden hormonelle Einflisse, die Fettverteilung im Korper oder
auch die unterschiedliche Anatomie des Pharynx angegeben (Bixler et al., 2001,
Franklin and Lindberg, 2015; Simpson et al., 2010).

Es gibt Hinweise, dass bei Personen bestimmter ethnischer Zugehorigkeit die
obstruktive Schlafapnoe haufiger auftritt. So zeigen Studien, dass Chinesen, Hispanics
und Afroamerikaner haufiger unter der obstruktiven Schlafapnoe leiden als Européaer
(Chen et al., 2015; Young et al., 2002b).

Als einer der starksten Faktoren wird das Gewicht gesehen. So zeigt die Wisconsin
Schlafstudie aus dem Jahre 2000, dass bei einer Gewichtszunahme von 10 % ein
sechsfach erhohtes Risiko fur die Entwicklung einer mittelschweren bis schweren
obstruktiven Schlafapnoe besteht (Peppard et al., 2000a). Bei 41 % der Patienten mit
einem Body-Mass-Index (BMI) dber 28 konnte eine obstruktive Schlafapnoe
nachgewiesen werden (Garvey et al., 2015). Bei der Adipositias kommt es zu einer
vermehrten Fetteinlagerung im Halsbereich, welche einen zusatzlichen Druck von
aul3en auf die oberen Atemwege ausibt (Osman et al., 2018).

Anatomische Besonderheiten wie z.B. Tonsillenhypertrophie, eine Makroglossie,
mandibulare Retrognathie oder ein posterior sitzendes Zungenbein kénnen die oberen
Atemwege einengen und so das Risiko einer schlafbezogenen Atemstérung erhdohen
(Cistulli, 1996; Janicka and Halczy-Kowalik, 2006).

Auch konnten Studien den Einfluss der Wechseljahre zeigen. So steigt das Risiko, an
einer obstruktiven Schlafapnoe zu erkranken, postmenopausal an. Als Ursache dafir
wird die Hormonumstellung und die Verringerung der Progesteronmenge, welche u.a.
auch eine atmungsstimulierende Wirkung hat, angesehen (Perger et al., 2019).

Zudem steigert der regelméRige Alkoholkonsum vor dem Zubettgehen das Risiko fur
eine schlafbezogene Atemstorung. Alkohol flihrt einerseits zu einem verringerten
Muskeltonus der oberen Atemwege und andererseits zu einer zentralen
Atemdepression (Chakravorty et al., 2016; Mitler et al., 1988; Peppard et al., 2007).
Auch Rauchen stellt einen Risikofaktor dar. So scheint Rauchen zu einer schwereren
Form der obstruktiven Schlafapnoe zu fiihren als es bei Nichtrauchern (Wetter et al.,
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1994). Die toxischen Stoffe im Rauch fuhren u.a. zu Entziindungsreaktionen mit
Anschwellen der Schleimh&ute der oberen Atemwege, wodurch diese verengt werden
und auch die Hypoxiempfindlichkeit ist bei Rauchern verringert (Krishnan et al., 2014;
Varol et al., 2015). Weiterhin kommt es durch den Nikotinentzug in der Nacht zu einem
instabilen Schlafprofil (Franklin and Lindberg, 2015).

1.2.4 Symptome

Leitsymptom der obstruktiven Schlafapnoe ist die Tagesschlafrigkeit, durch welche die
Lebensqualitat der Patienten oft verringert ist. Die Leistungsfahigkeit der Patienten ist
eingeschrankt und dies wirkt sich auf alltdgliche Dinge wie Arbeit, Fahrtauglichkeit und
auch soziale Kontakte aus (Young et al., 2002a). Jedoch weist nicht jeder Patient mit
einer nachgewiesenen obstruktiven Schlafapnoe das Symptom Tagesschlafrigkeit auf.
Die Schlafpartner berichten meist Uber Schnarchen und Atemaussetzer wahrend des
Schlafes (Luyster, 2017).

Zu weiteren moglichen Symptomen gehoéren néachtliches Aufschrecken mit kurzzeitiger
Atemnot, insomnische Beschwerden, allgemeine Bewegungsunruhe, Nykturie, starkes
Schwitzen, morgendliche Schlaftrunkenheit und né&chtliche bzw. morgendliche
Kopfschmerzen. Am Tag bzw. im Wachzustand sind Erschdopfung, Mundtrockenheit
am Morgen, die Beeintrdchtigung der Gedachtnisleistung, Impotenz,
Personlichkeitsveranderungen oder auch depressive Stérungen mogliche Anzeichen
fur eine obstruktive Schlafapnoe (Mayer G et al., 2009; Rowley et al., 2017).

1.2.5 Folgeerkrankungen

Die obstruktive Schlafapnoe ist mit vielen Begleiterkrankungen vergesellschaftet.
Dabei fuhrt eine starkere Auspragung der obstruktiven Schlafapnoe auch zu einem
hoheren Risiko einer Begleiterkrankung.

So leidet fast die Halfte der Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe an arterieller
Hypertonie (Silverberg et al., 1998) und somit stellt die obstruktive Schlafapnoe einen
unabhangigen Risikofaktor fur eine arterielle Hypertonie dar (Lavie et al., 2000;
Peppard et al.,, 2000b). Umgekehrt kann bei bis zu einem Drittel der Patienten mit
Hypertonie eine obstruktive Schlafapnoe nachgewiesen werden (Bleckwenn et al.,
2019; Kales et al., 1984).

Dies zeigt, dass sich die obstruktive Schlafapnoe und andere systemische
Erkrankungen gegenseitig bedingen koénnen und in Wechselwirkung miteinander
stehen.

Auch kardiologische Krankheitsbilder wie Herzinsuffizienz, Herzinfarkt oder die
koronare Herzkrankheit weisen bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe eine héhere
Pravalenz auf (Gottlieb et al., 2010; Salman et al., 2020).

Zudem haben Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstérungen eine hoéhere
Pravalenz einen Schlaganfall zu bekommen. Dabei zeigen Studien, dass das Risiko
ab einem AHI > 20 stark erhoht ist (Hsieh et al., 2012; Im et al., 2010).
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Auch das Risiko fur Diabetes mellitus ist erhoht. So zeigt eine Studie mit Daten von
Teilnehmern der Wisconsin Schlafstudie ein 2,3fach hoheres Risiko fur Patienten mit
einem AHI > 15 an Diabetes mellitus zu erkranken im Vergleich zu Patienten ohne
schlafbezogene Atmungsstérung (Reichmuth et al., 2005).

Umgekehrt leiden auch unbewusst viele Diabetespatienten an einer schlafbezogenen
Atmungsstorung. So zeigen Studien, dass lUber 86 % der Patienten einen Apnoe-
Hypopnoe-Index tber 5 haben und ca. ein Drittel der Patienten an einer moderaten
Form der obstruktiven Schlafapnoe leidet (Einhorn et al., 2007; Foster et al., 2009).

1.2.6 Therapie

Die Therapie ist sowohl von der Schwere der obstruktiven Schlafapnoe als auch vom
Grund der Entstehung abhangig.

Bei vielen Patienten fuhrt die Veranderung des Lebensstiles schon zur Verbesserung
der Symptome der obstruktiven Schlafapnoe. Dazu gehort u.a. Gewichtsverlust, der
Verzicht auf Alkohol und Zigaretten oder auch Vermeiden der Rickenposition beim
Schlafen (Olson et al., 2003; Wenzel et al., 2007).

Sollten diese konservativen MalRnahmen nicht ausreichen, so wird auf die CPAP-
Therapie zuriickgegriffen, welche erstmals 1981 von C.E. Sullivan und M. Berthon-
Jones beschrieben wurde. CPAP steht fur ,continuous positive airway pressure® und
gilt aufgrund der evidenzbasierten Lage immer noch als Standardtherapie. Dabei wird
in der Nacht eine Atemmaske getragen, welche kontinuierlich mit einem leichten
Uberdruck Luft in die Atemwege leitet. Durch den Uberdruck werden die oberen
Atemwege offengehalten und die obstruktiven Schlafapnoen werden verringert
(Jordan et al., 2014; Sullivan et al., 1981).

Eine weitere Option stellt auch eine Unterkieferprotrusionsschiene dar. Diese Schiene
fuhrt zu einer Vorverlagerung des Unterkiefers und somit zu einem Offenhalten der
Atemwege in der Nacht. Sie kann bei einer leichten bis moderaten Form (AHI < 30)
der obstruktiven Schlafapnoe angewendet werden (Stuck et al., 2020).

Bei Patienten mit geeigneter Anatomie filhren auch operative Mal3hahmen wie z.B.
eine Tonsillektomie oder auch eine bimaxilare Umstellungsosteotomie zu einer
Verbesserung der OSA.

Ein haufiges operatives Verfahren ist die Uvulopalatopharyngoplastik bei der die Uvula
gestrafft und Uberschiissiges Gewebe im Rachenbereich chirurgisch entfernt wird,
damit es zu einer VergrofRerung des Atemweges kommt (Olson et al., 2003).

Eine weitere Therapiealternative stellt die Hypoglossustimulation dar, bei welcher
durch einen implantierten Schrittmacher der Nervus hypoglossus stimuliert wird und
dadurch der Muskeltonus des M. genioglossus aufrechterhalten wird. Dies verhindert
ein Kollabieren der Zunge und héalt die Atemwege offen (Maurer et al., 2021).
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1.3 Diagnostik

Zunachst stellt die Anamnese die wichtigste Grundlage in der Diagnostik dar. Dabei
interessieren neben den subjektiven Beschwerden vor allem Geschlecht, Alter,
Gewicht oder Medikamenteneinnahme, um das Risikoprofil zu erstellen.

Weiterhin gibt es standardisierte Schlaffragebdgen wie den Pittsburgh Sleep Quality
Index (PSQI), um die Schlafqualitat zu erfassen oder die Epworth Sleepiness Scale
(ESS) zur Erfassung der Tagesmudigkeit (Buysse et al., 1989; Johns, 1991).

Dazu erfolgt zumeist eine Kklinische Untersuchung und bei anatomischen
Auffalligkeiten im Nasen-Rachen-Bereich konnen auch weitere diagnostische
Verfahren wie z.B. bildgebende Verfahren zum Einsatz kommen.

Sollte hier der Verdacht einer schlafbezogenen Atmungsstérung aufkommen, erfolgt
meist zunachst ein Screening mit einem portablem Geréat, welches die Aufzeichnung
einer Polygrafie (PG) ermdglicht. Ergeben sich bei der Auswertung Hinweise auf eine
obstruktive Schlafapnoe, so wird zur genaueren Diagnostik eine Polysomnografie
(PSG) im Schlaflabor gemacht (Kuna, 2010).

Die Polysomnografie ist der Goldstandard in der Diagnostik von schlafbezogenen
Atemstérungen. Mittels der Polysomnografie werden physiologische Signale zur
Erfassung des Schlafes und weiterer kardiorespiratorischer Parameter aufgezeichnet
und pathologische Verdnderungen kdnnen objektiv beurteilt werden.

Den Hauptunterschied der Polysomnografie im Vergleich zur Polygrafie stellen die
kontrollierten und tberwachten Untersuchungsbedingungen im Schlaflabor dar. Ein
wesentlichenr Unterschied ist die EEG Ableitung, welche eine genaue Erfassung der
Schlafstadien ermdglicht (American Academy of Sleep Medicine et al., 2020).

Die gesamten Aufzeichnungen einer Polysomnografie werden durch geschulte
Untersucher schrittweise geprift, nach den Regeln der AASM ausgewertet und
beurteilt.

Laut den Kriterien der AASM ist eine Apnoe definiert durch die Reduktion des
Atemflusses um := 90 % fur mindestens 10 Sekunden.

Bei der Hypopnoe hingegen fallt der Atemfluss um mindestens 30 % uber eine Dauer
von mindestens 10 Sekunden gegeniiber dem Ausgangswert ab, kombiniert mit einem
Sauerstoffsattigungsabfall := 3 % oder einem Arousal.

Eine Apnoe wird als zentral eingestuft, wenn es wéhrend des reduzierten oder
sistierenden Atemflusses zu keinerlei Atemanstrengung kommt.

Bei gemischten Apnoen liegt eine Kombination von zentralen und obstruktiven Apnoen
vor (American Academy of Sleep Medicine et al., 2020).

Bei einem Arousal handelt es sich um eine Weckreaktion, welche sich im EEG als eine
mindestens drei Sekunden lange Frequenzanderung darstellt. Im REM - Schlaf muss
zudem eine mehr als eine Sekunde dauernde Tonuserh6hung im EMG submental
registriert werden. Es kommt dabei zu einer Aktivierung des zentralen Nervensystems,
was schlief3lich zu einer Tonuszunahme der oberen Atemwege und einer Beendigung
der Obstruktion fuhrt (Berry and Gleeson, 1997; Iber et al., 2007). Zudem sollten vor
einem Arousal 10 Sekunden stabiler Schlaf stattgefunden haben.
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Weiterhin wird noch das atembezogene Arousal, das sogenannte Respiratory Effort-
related Arousal (RERA) aufgezeichnet. Ein RERA liegt vor, wenn es zu einer
mindestens 10 Sekunden lang andauernden erhdhten Atemanstrengung kommt,
welche zu einem Arousal fuhrt und die Kriterien fir eine Apnoe oder Hypopnoe nicht
erfullt werden.

Der Sauerstoffentsattigungsindex (Oxygen Desaturation Index, ODI) registriert
Sauerstoffabfélle von mindestens 3 % bzw. 4 % pro Stunde (Jung da et al., 2016; Ng
et al., 2017).

Neben der Polysomnografie steht noch die Polygrafie zur Verfigung.

Die Polygrafie wird haufig im ambulanten Bereich genutzt und kann einen ersten
Eindruck vermitteln, ob eine schlafbezogene Atmungsstorung vorliegt.

Es handelt es sich bei den Geraten um portable Systeme, welche von den Patienten
zuhause angewandt werden konnen. Bei der Polygrafie werden Atemfluss,
Atemanstrengung, Sauerstoffséattigung, Herzfrequenz, Kérperlage, thorakale und
abdominale Atmungsbewegungen und Schnarchgerausche gemessen und registriert
(Kesper et al., 2016).

Der wesentliche Unterschied zur Polysomnografie ist die fehlende Aufzeichnung des
EEG, EOG, EMG und der Videouberwachung, sodass der Schlaf nicht erfasst werden
kann. Daher kann nicht die tatséchliche Schlafzeit (total sleep time) des Patienten
ermittelt werden und bei der Auswertung muss auf die Aufzeichnungszeit und
subjektive Angaben des Untersuchten zum Schlafverhalten wahrend der Polygrafie
zuruickgegriffen werden. Daher errechnet sich der AHI nicht aus der tatsachlichen
Gesamtschlafzeit (total sleep time), sondern aus der vermuteten Schlafzeit bzw.
Aufzeichnungszeit und fallt somit im Mittel geringer aus, als es bei einer
Polysomnografie der Fall ware (Bosi et al., 2018; Masa et al., 2011; Tan et al., 2014).

1.3.1 Medikamenten-induzierte Schlafvideoendoskopie

1978 wurde die Schlafvideoendoskopie das erste Mal von Borowiecki beschrieben.
Die Endoskopie wurde wéhrend des naturlichen Schlafes durchgefihrt und
ermdglichte die direkte Visualisierung der Obstruktionen.

Die Untersuchung wahrend des naturlichen Schlafes war mit einem hohen zeitlichen
Aufwand verbunden und es gab Begrenzungen aufgrund von Wachreaktionen
wahrend der Untersuchung (Borowiecki et al.,, 1978). Deshalb setzte sich die
Untersuchungsmethode im klinischen Alltag nicht durch.

Croft und Pringle entwickelten diese Untersuchungsmethode 1991 zur medikamenten-
induzierten Schlafvideoendoskopie (MISE) weiter.

Die Patienten wurden mittels eines Sedativums in einen schlafahnlichen Zustand
versetzt und die oberen Atemwege mittels eines flexiblen fiberoptischen Endoskops
untersucht (Croft and Pringle, 1991). Durch den schlafahnlichen Zustand kommt es zu
einer Erschlaffung der Muskulatur der oberen Atemwege und einer Zunahme des
Atemwegswiderstandes wie es auch beim natirlichen Schlaf der Fall ist (Edwards and
White, 2011; Fogel et al., 2005). Am haufigsten werden daftr Propofol und Midazolam
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verwendet. Bei vergleichenden Studien wurde gezeigt werden, dass bei der
Schlafvideoendoskopie eine hohe Korrelation der Ergebnisse bei beiden
Medikamenten nachweisbar war (Carrasco Llatas et al., 2014).

Der Patient liegt bei der Untersuchung auf dem Rilcken; andere Korperlagen sind
maoglich.

Die MISE erlaubt eine Untersuchung der oberen Atemwege und wird heute
insbesondere dann genutzt, wenn nach Therapiealternativen zur CPAP-Therapie
gesucht wird. Durch die MISE konnen sowohl Engstellen und anatomische
Besonderheiten als auch funktionelle Stdrungen, welche ursachlich fur
Schnarchgerausche oder die obstruktive Schlafapnoe sind, charakterisiert,
quantifiziert und lokalisiert werden (De Vito et al., 2018).

Studien zeigen, dass die MISE zu einer verbesserten praoperativen Planung fuhrt und
es in mehr als 50 % der Falle nach einer MISE zu einer Veranderung des chirurgischen
Eingriffes kommt (Albdah et al., 2019; Eichler et al., 2013). Zudem fuhrt diese
Anpassung der Chirurgie an die individuell vorkommenden Obstruktionsorte zu einer
erhohten Erfolgsrate im Vergleich zu Planungen ohne MISE (Huntley et al., 2017).
Viele Studien zeigen, dass trotz des medikamenten-induzierten Schlafes die
Ergebnisse der Schlafvideoendoskopie mit denen des natirlichen Schlafes
vergleichbar sind (Carrasco-Llatas et al., 2019; Park et al., 2019).

Es muss beachtet werden, dass es nicht zu einer Uber- oder Unterdosierung des
Sedativums kommt, da diese sich auf die Sedierungstiefe und somit auf das Ausmalf}
und die Lage der Obstruktion auswirkt. Weiterhin zeigt sich in Studien, dass nicht jede
erkennbare Obstruktion therapiebeddrftig ist. Auch die alleinige Riickenlage bei der
Untersuchung beeinflusst die Ergebnisse (Blumen et al., 2015).

Die MISE ist jedoch als zusatzliches diagnostisches Verfahren sehr hilfreich, denn sie
erlaubt in einer Untersuchungszeit von ca. 15 - 30 Minuten die Betrachtung des oberen
Atemwegs in einem schlafahnlichen Zustand, was im Wachzustand nicht méglich ist
(Campanini et al., 2010).

Die MISE findet immer in der Rickenlage statt, da in dieser Position die starksten
Obstruktionen hervorgerufen werden. Zusatzlich werden Sequenzen in anderen
Korperlagen, wahrend Simulationsmanévern oder mit einer Positivdrucktherapie und
Maske aufgenommen und beurteilt.

So lasst sich z.B. durch den Esmarch-Handgriff, welcher eine Vorverlagerung des
Unterkiefers bewirkt, der Therapieerfolg einer Protrusionsschiene abschéatzen (Blumen
et al., 2017; Carrasco-Llatas et al., 2019).

Dokumentiert werden Ort, Ausmaf und Muster der Obstruktionen mittels der VOTE
Klassifikation.

Es werden das Velum, der Oropharynx, der Zungengrund und die Epiglottis betrachtet
(V=Velum, O= Oropharynx, T=Tongue Base, E=Epiglottis).

Fur jede Struktur wird der Schweregrad der Obstruktion mittels Zahlencode notiert.
Dabei steht die O fur keine Obstruktion/Vibration; die 1 fur eine partielle
Obstruktion/Vibration; die 2 bezeichnet die komplette Obstruktion und bei X ist das
Ausmalf nicht beurteilbar.
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Weiterhin werden die Konfigurationen der Obstruktion bzw. Vibration beurteilt. Dabei
gibt es anterior-posteriore, laterale und konzentrische Bewegungsmuster (Hofauer et
al., 2020; Kezirian et al., 2011).

1.3.1.1 Medikamente der medikamenten-induzierten Schlafvideoendoskopie

Bei der Wahl des Sedativums muss beachtet werden, dass es sich um ein kurz
wirksames Sedativum handelt, welches den naturlichen Schlaf imitiert und ein geringes
Risiko bei der Verabreichung birgt.

Wichtig ist zudem eine gleichmaRige Sedierung. Eine Studie aus dem Jahr 2009
konnte zeigen, dass eine kontinuierliche und zielgerichtete Verabreichung des
Sedativums den natirlichen Schlaf mehr widerspiegelt als eine Bolusgabe (Hillman et
al., 2009).

Zudem sollte keine zu tiefe Sedierung erreicht werden, da sich diese auf das
Obstruktionsmuster auswirkt. Studien zeigen, dass eine tiefere Sedierung mit einer
erhohten Kollabierbarkeit der oberen Atemwege im Zusammenhang steht (Hong et al.,
2013; Kellner et al., 2016; Lo et al., 2015).

Bei der MISE werden haufig Midazolam und Propofol fur die MISE verwendet.
Seit kurzem wird in Deutschland auch Dexmedetomidin verwendet.

Dexmedetomidin wirkt sympatholytisch, sedierend und analgetisch. Es zeichnet sich
durch ein sehr gutes Aufwachverhalten und eine kurze Halbwertszeit aus. Zudem
verursacht es im Vergleich zu anderen Sedativa keine Atemdepression.
Nebenwirkungen sind Hypotonie und Bradykardie. Es wird eine Anfangsdosis von 1
Mg/kg und eine Erhaltungsdosis 0,2 - 0,4 ug/kg/h empfohlen (Ehsan et al., 2016;
Kuyrukluyildiz et al., 2015; Shteamer and Dedhia, 2017).

Bei Propofol handelt es sich um ein schnell und kurz wirkendes Injektionshypnotikum.
Es wurde anfangs hauptsachlich zur Narkoseeinleitung verwendet, heute wird es auch
bei Eingriffen fur die Sedierung benutzt (Dinis-Oliveira, 2018).

Es hat beruhigende Eigenschaften und fihrt abhéngig von Patientenfaktoren innerhalb
von ca. 30 - 45 Sekunden eine Bewusstlosigkeit herbei (Larsen, 2018; Sahinovic et al.,
2018). Ursachlich hierfir ist die hohe Lipidlslichkeit, welche eine schnelle
Uberwindung der Blut-Hirnschranke ermoglicht. Propofol wird rasch in der Leber
metabolisiert und hat somit bei einmaliger Gabe nur eine Wirkdauer von 4 - 8 Minuten
(McKeage and Perry, 2003). Auch die Erholungszeiten sind von kurzer Dauer und die
Patienten klagen nur selten tber Nebenwirkung wie Ubelkeit, Erbrechen oder
Kopfschmerzen (Gupta et al., 2004).

Trotz der kurzen Halbwertszeit verlauft die endgultige Elimination aus dem Koérper
relativ langsam, da sich das Sedativum vor allem im Fettgewebe ansammelt und nur
eine geringe Blutloslichkeit hat (Deegan, 1992).

Propofol hat nur eine geringe therapeutische Breite, das heil3t, dass der Bereich
zwischen Uber- und Unterdosierung sehr schmal ist. Es kann u.a. zu Hypotonie,
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Bradykardie, Muskelzuckungen und Atemdepression bis hin zu einer Apnoe kommen
(Steinbacher, 2001).

Friher wurde das Propofol mittels Perfusor gegeben und durch eine Dauerinfusion der
immer gleichen Menge des Sedativum aufrechterhalten. Heute verabreicht man
Propofol in der Regel Uber Target Controlled Infusion (TCI). Dabei berechnet ein
Computersystem auf Basis verschiedener patientenindividueller Parameter wie Alter,
Geschlecht oder Gewicht die notwendige Infusionsrate, um die gewtlnschte
Konzentration des Sedativums im Blut aufrechtzuerhalten. Vorteil ist die genauere
Steuerbarkeit der Sedierungstiefe, da es zu einer geringeren Ansammlung des
Sedativums im Korper kommt und dementsprechend auch die Aufwachzeit verkirzt
ist. Die Ergebnisse sind reproduzierbarer (Lin et al., 2020; Riphaus et al., 2015; Struys
et al., 2016).

Als Anfangsdosis wird eine Konzentration von 2,0 - 2,5ug/ml empfohlen und
gegebenenfalls alle 2 Minuten um 0,2 - 0,5ug/ml erhoht bis der Patient schnarcht bzw.
Vibrationen und das Kollabieren der oberen Atemwege erkennbar sind (De Vito et al.,
2018).

Midazolam ist ein Benzodiazepinderivat und sein Wirkspektrum reicht von
anxiolytischen, sedierenden, hypnotischen, muskelrelaxierenden bis hin zu
antikonvulsiven Eigenschaften (Amrein et al., 1988; Nordt and Clark, 1997).
Midazolam ist in parenteraler und oraler Darreichungsform erhaltlich. In oraler Form
wird es haufig als Schlafmittel bei Schlafstérungen verwendet (Kanto, 1985).

Auch Midazolam verteilt sich schnell im Koérper aufgrund seiner lipophilen
Eigenschaften. Daher kommt es zu einem schnellen Wirkungseintritt nach 30 - 60
Sekunden und eignet sich daher zur Sedierung vor Eingriffen oder zur Einleitung bei
einer Narkose (Adams and Flemming, 2014). Die Halbwertszeit von Midazolam liegt
bei ca. 1,5 bis 2,5 h. Aufgrund der hohen Lipophilie und der Neigung zur Akkumulation
im Korper kann die Halbwertszeit jedoch verlangert sein (Edenharter et al., 2018;
Larsen, 2018).

Die Metabolisierung findet in der Leber statt (Larsen, 2018). Als Anfangsdosis wird
0,05 mg/kg injiziert. Bei Nichtansprechen wird eine Titrationsdosis von 0,03 mg/kg
empfohlen (De Vito et al., 2018).

Aufgrund des oben genannten grol3en Wirkspektrums ergeben sich eine Reihe von
unerwinschten Nebenwirkungen wie erhdhte Mudigkeit, verringerte Reaktions- und
Konzentrationsschwache, Hypotonie, Atemdepression und Stérungen motorischer
Funktionen. In einigen Féllen reagieren die Patienten, vor allem Kinder und altere
Patienten, auch mit paradoxen Reaktionen wie z.B. Wutanféllen (Barends et al., 2017).
Nach der Gabe von Midazolam kann es zudem zu einer anterograden Amnesie
kommen. Dennoch besitzt Midazolam im Vergleich zu Propofol eine grol3e
therapeutische Breite.
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1.3.2 Fragestellung und Hypothesen

In der vorliegenden Arbeit wird die Fragestellung untersucht, ob es einen Einfluss der
medikamenten-induzierten Schlafvideoendoskopie auf die Auspragung des Apnoe-
Hypopnoe-Indexes in der Polysomnografie gibt.

Die Auspragung der obstruktiven Schlafapnoe ist fur die Therapieempfehlung von
Bedeutung.

Der Einfluss der Schlafvideoendoskopie auf die Auspragung der obstruktiven
Schlafapnoe ist bisher unklar, aber es entstand immer wieder der subjektive Eindruck,
dass die Auspragung in Nacht nach einer medikamenten-induzierten
Schlafvideoendoskopie geringer ausfallt im Vergleich zu den vorherigen
Schlafuntersuchungen, welche unabh&ngig von einer Schlafendoskopie stattgefunden
haben.

Da die Ergebnisse der Polysomnografie und vor allem der Schweregrad des Apnoe-
Hypopnoe-indexes fur die Therapie eine entscheidende Rolle spielt, soll in dieser
retrospektiven Datenanalyse geschaut werden, ob es Hinweise fir den Einfluss der
medikamenten-induzierten  Schlafvideoendoskopie auf die Ergebnisse der
Polysomnografie gibt.

Es werden zwei mogliche Hypothesen aufgestellt und diskutiert, welche fur den
Einfluss auf die Ergebnisse der Polysomnografie in Frage kommen:

1. Es kommt zu einer Abnahme des rostralen Fluid Shiftes durch die l&angere
Liegedauer bei der MISE.

2. Ein moglicher Anstieg der Arousalschwelle durch Ubergang der verwendeten
Sedativa bei der MISE.

13
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2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Studiendesign

2.1.1 Ethikvotum

Im Vorfeld der Studie wurde das Studienprotokoll der medizinischen Ethikkommission
I der Universitat Heidelberg Medizinische Fakultat Mannheim vorgelegt
(Antragsnummer 2019-856R) und am 28.08.2019 genehmigt. Aufgrund des
retrospektiven Designs war eine Patienteneinwilligung nicht erforderlich.

2.1.2 Ein-und Ausschlusskriterien

Im Vorfeld der Studie wurden Ein- und Ausschlusskriterien formuliert.
Eingeschlossen wurden nur volljahrige Patienten mit diagnostizierter obstruktiver
Schlafapnoe. Es musste eine Polysomnografie in domo stattgefunden haben. Die
Vergleichsbefunde mit PSG oder PG durften zuvor sowohl in domo als auch alio loco
erhoben worden sein. Die beiden erhobenen Befunde eines einzelnen Patienten
durften nicht mehr als 5 Jahre auseinanderliegen.

Ausgeschlossen wurden Patienten, welche Gewichtsveranderungen von mehr als 5
kg zwischen den Untersuchungen aufwiesen.

Zudem durften in der Zwischenzeit keine Operationen mit Einfluss auf die OSA wie
z.B. Tonsillektomie oder auch Uvulopalatopharynoplastik stattgefunden haben.
Weiterhin durften wahrend der Polysomnografien und Polygrafien keine Therapiemittel
benutzt werden. Das bedeutet, dass wahrend der Schlafuntersuchung weder eine
Therapie mit positiven Atemdruck (PAP-Therapie) noch eine
Unterkieferprotrusionsschiene, Ruckenlagevermeidung oder andere Therapie benutzt
werden durfte.

Schlie3lich fiihrten auch neu aufgetretene Erkrankungen und Medikamente, welche
die Atmung oder den Schlaf beeinflussen, zu einem Ausschluss aus der Studie
(Tabelle 1).
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Tabelle 1: Ein- und Ausschlusskriterien der retrospektiven Datenanalyse

Einschlusskriterien

Volljahrige Patienten mit diagnostizierter
obstruktiver Schlafapnoe

Zweite Polysomnografie (PSG2) in domo

Aussschlusskriterien
Gewichtsveranderungen von mehr als 5

kg
Operationen im Fachbereich der oberen

nach der medikamenten-induzierten
Schlafvideoendoskopie (MISE) fur die
Studiengruppe oder unabhangig von der
MISE flr die Kontrollgruppe
Vergleichsmessung (PSG1)
oder alio loco

Atemwege oder mit Einfluss auf die OSA

in domo Messungen sollten nicht mehr als 5

Jahre auseinanderliegen
Therapiemittel wahrend der Messungen

Neu aufgetretene Erkrankungen und
Anderungen der Medikation zwischen
den Messungen

2.1.3 Patientenkollektiv

Es wurden volljahrige Patienten aus den Jahren 2016 bis 2020 mit bereits
durchgefuhrter medikamenten-induzierter Schlafvideoendoskopie rekrutiert.

Die Patientendaten, anatomische Befunde und kardiorespiratorische Schlafbefunde
wurden sowohl aus den digitalen Akten als auch aus den in Papierform archivierten
Akten entnommen.

Die Auswahl erfolgte aus dem Pool der Patienten des Schlafmedizinischen Zentrums
der Klinik fur Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, Kopf- und Hals-Chirurgie der
Universitdtsmedizin Mannheim indem ruckwirkend vom Jahr 2020 alle MISE-Félle
herausgesucht und anhand der Ein- und Ausschlusskriterien (Tab. 1) betrachtet
wurden. Insgesamt wurden 813 Patientenfalle gefunden und aufgrund der festgelegten
Ausschlusskriterien schliel3lich 702 Patienten ausgeschlossen.

Somit ergibt sich ein Gesamtkollektiv von 111 Patienten, das in eine Studiengruppe
und eine Kontrollgruppe aufgeteilt wurde.

Die Studiengruppe besteht aus 53 Patienten, welche am Tag vor der zweiten
kardiorespiratorischen Messung eine MISE erhalten haben.

Die Kontrollgruppe besteht analog zur Studiengruppe aus 58 Patienten, welche die
MISE nicht am Tag vor der zweiten kardiorespiratorischen Messung erhalten haben,
sondern zu einem anderen Zeitpunkt.

Die Kontrollgruppe wurde aus der derselben Ursprungsgruppe gebildet, um mit
ahnlichen anthropometrischen Daten ein Matching zu ermoéglichen.

Bei der MISE wurden die Patienten entweder mit Propofol oder Midazolam sediert und

damit lasst sich die Studiengruppe noch in die Untergruppen Propofolgruppe mit n=37
und der Midazolamgruppe mit n=16 unterteilen.
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Zudem wurden den Patienten im Uniklinikum Mannheim abschwellende Nasentropfen
verabreicht, um bessere Sichtverhaltnisse mit dem Endoskop in der Nasenhaupththle
zu erzielen (De Vito et al., 2018).

Samtliche Daten wurden anonymisiert ausgewertet und erfasst.

2.1.4 Datenerhebung

Die unten aufgefuhrten und fur die Studie relevanten Daten wurden in eine Exceltabelle
aufgenommen.

e Patientendaten

- Patientennummer

- Geburtsdatum

- Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung

- Geschlecht

- GroRe

- Gewicht

- Body-Mass-Index

- Medikamenteneinnahme

- Erkrankungen
o Hypertonie
o Herzrhythmusstérungen
o Diabetes

- Allergien

- Nikotinkonsum

- Alkoholkonsum

e Anatomische Daten
- Nasenmuschelbefund
- Nasenseptumbefund
- Mundatmung
- Tonsillengrofe
- Webbing
- Mallampatiscore
- Kieferanomalien

- Zungengrundbefund
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e Fragebbgen

Epworth Sleepiness Scale (ESS)
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)

Schnarchindex

e Daten der medikamenten-induzierten Schlafvideoendoskopie (nur in der

Studiengruppe)

Uhrzeit der MISE
Dauer der MISE
verwendetes Sedativum

Menge des verwendeten Sedativums

e Befunde der PSG/PG

Datum der PSG/PG

Schlafbeginn

Ort der Schlafuntersuchung

im Bett verbrachte Zeit (Time in Bed=TIB)
Gesamtschlafzeit (total Sleep Time=TST)
Schlafeffizienz

Schlafstadien N1, N2, N3 und REM-Schlaf
Schlafzeit in Ruckenlage

Schlafzeit in restlicher Kdrperlage
zentrale Apnoen

zentrale Apnoen in Rickenlage
obstruktive Apnoen

obstruktive Apnoen in Rickenlage
gemischte Apnoen

gemischte Apnoen in Ruckenalge
Hypopnoen

Hypopnoen in Riuckenlage
Apnoe-Hypopnoe-Index
Apnoe-Hypopnoe-Index in Rickenlage

Arousals
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- Atmungsbezogene Arousal (Respiratory Effort-related Arousal)

- Atmungsbezogene Arousal (Respiratory Effort-related Arousal) in
Ruckenlage

- Sauerstoffentsattigungindex von 3% und 4% (Oxygen Desaturation Index)

- mittlere arterielle Sauerstoffsattigung (O2MW)

- minimale arterielle Sauerstoffsattigung (O2min)

- Anteil der Schlafzeit mit einer Sattigung < 90% (T90)

- Arousalindex

Die erhobenen Daten zur Mundatmung, Zungengrundbefund und Schnarchindex
fanden bei der spateren Auswertung keine Verwendung mehr. Bei einem Grol3teil der
Patienten fehlten sie oder die Dokumente mit den Daten fehlten in den Patientenakten.

Bei den im Zusammenhang mit der MISE aufgenommen Daten handelt es sich um
Daten, welche fur die retrospektive Datenanalyse nicht von grof3em Interesse waren,
aber zusatzliche Informationen lieferten und fur weiterfiihrende Studien benutzt
werden konnen. Diese Daten fanden keine Berlcksichtigung bei der statistischen
Auswertung.

Schlielich wurden Patienten mittels der oben genannten Ausschlusskriterien
aussortiert und die so entstandene Patientenmenge wurde dann in die Analyse- und
Kontrollgruppe eingeteilt.

2.2 Statistische Datenauswertung

Die statistische Beratung und auch Berechnungen wurden gemeinsam mit Frau
Battner von der Abteilung flr medizinische Statistik, Biomathematik und
Informationsverarbeitung der medizinischen Fakultat Mannheim durchgefihrt.

Die erhobenen Daten wurden pseudonymisiert in eine Tabelle des Programmsystems
Exel 2015 von Microsoft Corporation eingegeben und spater die statistischen
Rechnungen mit dem Statistikprogramm SAS Version 9.4 (Statistical Analysis System)
der North Carolina State Universitat durchgefuhrt.

Zur deskriptiven Statistik wurden Haufigkeitsverteilungen mit absoluter und relativer
Haufigkeit berechnet.

Weiterhin wurden Lage- und Streuungsparameter mit Minimum, Maximum, Mittelwert,
Median und Standardabweichung berechnet.

Der Chi-Quadrat-Test wurde flir die Abhangigkeitsberechnung bei zwei oder mehr
nominalen Parametern verwendet. Auf den exakten Test nach Fisher wurde
zuruckgegriffen, wenn die die Stichprobengrole n < 20 oder die erwarteten
Zellhaufigkeiten < 5 waren.

Zum Vergleich der beiden Gruppen wurden der T-Test und der Mann-Whitney-U-Test
genutzt.
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Bei unverbunden Stichproben und normalverteilten Daten wurden die
Signifikanzunterschiede mit dem T-Test berechnet.

Bei nicht normalverteilten Daten wurde auf den Mann-Whitney-U-Test zurlickgegriffen.
Das Signifikanzniveau wurde mit p < 0,05 festgelegt.

Es wurde noch die Effektstarke des Pearson- Korrelationskoeffizienten berechnet und
die gangige Einteilung von Cohen (1992) zur Beurteilung der Ergebnisse
herangezogen.
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3 ERGEBNISSE

3.1 Anthropometrische Daten

Das Gesamtkollektiv bestand aus 111 Patienten. Davon waren 81,08 % (n = 90)
Patienten mannlichen Geschlechtes und 18,92 % (n = 21) weiblichen Geschlechtes.
Sowohl in der Studiengruppe als auch der Kontrollgruppe lag das Manner-zu-Frauen
Verhaltnis wie im Gesamtkollektiv bei 4 : 1.

Das durchschnittliche Alter im Gesamtkollektiv lag bei einem mittleren Wert von 52,43
+ 10,75 Jahren. Die Patienten in der Studiengruppe waren zwischen 29 und 82 Jahre
alt mit einem mittleren Alter von 54,08 + 10,92 Jahren, wahrend die Kontrollgruppe mit
einer Alterspanne von 27 bis 68 Jahren und einem Mittelwert von 50,93 + 10,45 Jahren
leicht junger war.

Sowohl das Gesamtkollektiv als auch die Studien- und Kontrollgruppe waren mit
einem durchschnittlichen Body-Mass-Index von 28,14 kg/m2 Ubergewichtig.

Weder bei der Geschlechtsverteilung (p = 0,35), Alter (p = 0,12) noch beim BMI (p =
0,91) gab es einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen.

Tabelle 2: Deskriptive KenngrofRen fir das Gesamtkollektiv sowie fur die
Studiengruppe und Kontrollgruppe. Die Parameterbeschreibung erfolgte als
Anzahl der Patienten (Prozentzahl) bzw. als Mittelwert = Standardabweichung bei
Alter, Grof3e, Gewicht und Body-Mass-Index.
Gesamtkollektiv = Studiengruppe  Kontrollgruppe
Mannliches Geschlecht 81,08 % (n=90) 84,91 % (n=45) 77,59 % (n =45)
Weibliches Geschlecht 18,92% (n=21) 1509% (n=8) 22,41 % (n=13)

Alter (Jahre) 52,43 + 10,75 50,93 + 10,45 54,08 + 10,92
Grofe (cm) 175,76 £ 8,65 176,72 £ 8,12 174,88 + 9,09
Gewicht (kg) 87,30 + 15,24 88,47 + 15,16 86,22 + 15,36
BMI (kg/m2) 28,14 + 3,65 28,18 + 3,54 28,10 + 3,78

3.2 Komorbiditaten

Im Gesamtkollektiv litten 41,05 % (n = 39) an einem arteriellen Hypertonus und 4,21
% (n = 4) an Herzrhythmusstérungen.

Bei einzelner Betrachtung der untersuchten Gruppen kam man bei der Studiengruppe
auf 23 (44,23 %) Hypertonuspatienten und bei der Kontrollgruppe auf 16 (37,21 %)
Hypertonuspatienten. In beiden Gruppen litten jeweils nur 2 Patienten an einer
Herzrhythmusstorung. Prozentual ausgedrickt waren das 3,85 % in der
Studiengruppe und 4,65 % in der Kontrollgruppe.
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Insgesamt litten nur 2 Patienten an Diabetes und diese waren in der Studiengruppe zu
finden.

Es litten 22 (25,29 %) der insgesamt 111 Patienten an einer Allergie.

16 Patienten (30,19 %) und somit knapp ein Drittel der Patienten in der Studiengruppe
litten an einer Allergie, wahrend es in der Kontrollgruppe nur 6 Patienten (17,65 %)
waren.

In etwa ein Funftel der Patienten im Gesamtkollektiv waren aktive Raucher und mit
69,57 % tranken etwa zwei Drittel der Patienten regelmaRig Alkohol.

9 Patienten (17,65 %) in der Studiengruppe und 10 Patienten (23,26 %) in der
Kontrollgruppe hatten eine positive Nikotinabususanamnese. Alkohol tranken jeweils
32 Patienten in beiden Gruppen regelmafiig.

Bei den statistischen Berechnungen mittels Fisher-Test zeigte sich kein signifikanter
Unterschied zwischen den beiden Gruppen bei den Komorbiditaten (p = 0,53 bei
Hypertonus; p = 1,0 bei Herzrhythmusstérungen, p = 0,50 bei Diabetes, p = 0,61 bei
Nikotin und p = 0,17 bei Alkohol).

Tabelle 3: Deskriptive Kenngrof3en fur das Gesamtkollektiv sowie fir die
Studiengruppe und Kontrollgruppe. Die Parameterbeschreibung erfolgte als
Anzahl der Patienten (Prozentzahl).

Gesamtkollektiv = Studiengruppe  Kontrollgruppe

Hypertonus 41,05% (n=39) 44,23% (n=23) 37,21 % (n = 16)
Herzrhythmusstérungen 4,21 % (n = 4) 3,85% (n=2) 4,65 % (n = 2)
Diabetes 211 % (n=2) 3,85% (n=2) 0,0% (n=0)
Raucher 2021 % (n=19) 17,65% (n=9) 23,26 % (n = 10)
Alkoholgenuss 69,57 % (n=64) 62,75% (n=32) 78,05 % (n =32)
Allergien 2529% (n=22) 30,19% (n=16) 17,65 % (n = 6)

3.3 Fragebdgen

Der Auswertungsscore des Fragebogens zur Tagesschlafrigkeit (ESS) lag bei
Betrachtung des Gesamtkollektives bei einem Mittelwert des ESS Score von 8,17+
4,90.

Einen ahnlichen Mittelwert zeigten sowohl die Studiengruppe mit 8,45 + 4,89 als auch
die Kontrollgruppe mit 8,14 + 4,69.

Beim Pittsburgh Sleep Quality Index zeigte sich im Gesamtkollektiv ein Mittelwert von
8,30 % 4,55 und bei diesem Punktwert wurden die Patienten als ,schlechte Schlafer”
bewertet. Diese Einteilung der Schlafqualitat zeigte sich auch mit Mittelwerten von 8,74
+ 4,61 in der Studiengruppe und 8,16 + 4,59 in der Kontrollgruppe.

Bei den Fragebodgen waren keine signifikanten Unterschiede erkennbar mit p = 0,74
beim ESS und p = 0,55 beim PSQI.
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3.4 Anatomische Befunde

Beim Merkmal Webbing konnte ein signifikanter Unterschied (p = 0,02) zwischen den
Gruppen errechnet werden. In der Studiengruppe war ein Mittelwert von 6,19 + 3,32
mm und in der Kontrollgruppe ein Mittelwert von 4,54 + 3,51mm verzeichnet worden.

Eine Muschelhyperplasie konnte bei 40,45 % der Patienten in der Studiengruppe
festgestellt werden, wahrend es in der Kontrollgruppe nur bei einem Drittel
diagnostiziert wurde. Der p-Wert war mit p = 0,36 nicht signifikant.

Mit 94,38 % war bei fast allen Patienten in der Studiengruppe eine Septumdeviation
bei der Untersuchung erkennbar, wahrend in der Kontrollgruppe nur bei 80,81 % eine
Abweichung des Septums feststellbar war. Dies drickte sich in einem signifikanten p-
Wert von p < 0,01 aus.

Bei den Untersuchungen wurden die Tonsillen in die Gruppen fehlend, atroph,
normotroph und hypertroph eingeteilt. In der Studiengruppe fehlten die Tonsillen bei
47,25 % der Patienten, wahrend es mit 40,40 % in der Kontrollgruppe weniger
Patienten mit fehlenden Tonsillen gab. Atrophe und normotrophe Formen waren mit
etwa ein Funftel gleich haufig in beiden Gruppen vertreten. Hypertrophe Tonsillen
waren mit 3,30 % in der Analysegruppe weniger vertreten als in der Kontrollgruppe mit
10,78 %.

Der p-Wert lag bei p = 0,23.

Abbildung 1: Tonsillenbefunde mit Unterscheidung zwischen fehlend, atroph,
normotroph und hypertroph in der Studiengruppe und Kontrollgruppe. Angaben
in Prozent.
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Kieferanomalien wurden in beiden Gruppen festgestellt. Eine Retrognathie wurde bei
18,18% (n = 14) und eine Prognathie bei 1,30 % (n = 1) in der Analysegruppe
diagnostizert. In der Kontrollgruppe hingegen wurde nur bei 8,89 % (n = 8) eine
Retrognathie festgestellt, jedoch gab es 3,33 % (n = 3) mit einer proganthen
Kieferanomalie. Der p-Wert war mit p = 0,18 nicht signifikant.

Abbildung 2: Kieferanomalien mit Unterscheidung zwischen Normognathie,
Retrognathie und Prognathie in der Studiengruppe und Kontrollgruppe.
Angaben in Prozent.
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Bei Betrachtung des Merkmales Mallampati wurden in der Kontrollgruppe etwa ein
Funftel der Patienten in den Score 1 eingeteilt, wahrend es bei der Studiengruppe nur
15,73 % sind. Beim Score 2 und 4 zeigten beide Gruppen &hnliche prozentuale Werte,
wahrend in der Studiengruppe mehr Patienten (41,57 %) in den Score 3 eingeteilt
wurden, wahrend es nur 34,69 % in der Kontrollgruppe waren.
Es errechnete sich ein nicht signifikanter p-Wert von p = 0,74.
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Abbildung 3: Mallampatiscore in der Studiengruppe und Kontrollgruppe.
Angaben in Prozent.
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3.5 Beschreibende Statistik der PSG und PG

Bei den folgenden Parametern wurde zur Beurteilung signifikanter Unterschiede
zwischen Studien- und Kontrollgruppe jeweils die Differenz zwischen der ersten und
zweiten kardiorespiratorischen Untersuchung herangezogen.

3.5.1 TIB, TST, Schlafeffizienz, Kérperlage

Zwischen der Studiengruppe (29,08 £ 76,45) und der Kontrollgruppe (-8,0 £ 110,19)
gab es einen signifikanten Unterschied bei der im Bett verbrachten Zeit (TIB) mit p =
0,04 (T-Test). Das bedeutet, dass die im Bett verbrachte Zeit bei der Studiengruppe
zunahm, wahrend die Kontrollgruppe im Vergleich zur ersten Messung kiirzer im Bett
lag. Bei alleiniger Betrachtung der in domo erhobenen Daten gab es keinen
signifikanten Unterschied mehr (p = 0,31).

Fir die Differenz zwischen den Untersuchungen der Gesamtschlafzeit (TST) konnte
kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (Studiengruppe 27,10 = 100,79;
Kontrollgruppe 18,08 £ 115,19) festgestellt werden. In beiden Gruppen kam es im
Mittel zu einer Zunahme der Gesamtschlafzeit.

Beim Merkmal Schlafeffizienz konnte man Abweichungen in den Mittelwerten
(Studiengruppe 4,95 + 22,69; Kontrollgruppe -0,55 + 18,66) und Medianen
(Studiengruppe 1,20; Kontrollgruppe -1,35) erkennen. In der Studiengruppe nahm die
Schlafeffizienz zu, wahrend sie in der Kontrollgruppe abnahm. Jedoch zeigte die
Statistik keinen signifikanten p-Wert mit p = 0,42. Bei alleiniger Betrachtung der in
domo erhobenen Daten waren keine starken Unterschiede mehr in den Mittelwerten
(Studiengruppe 4,37 * 25,80; Kontrollgruppe 4,28 + 15,54) und Medianen

24



Ergebnisse

(Studiengruppe 2,05; Kontrollgruppe 2,90) sichtbar, es zeigte sich in beiden Gruppen
eine Verbesserung der Schlafeffizienz.

Bei Betrachtung der Zeit, welche in Rickenlage und in anderen Kdrperpositionen
verbracht wurde, ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen der
Studiengruppe (Schlafpositionen ohne Riickenlage -6,78 + 119,53; Riickenlage -1,82
+ 109,66) und der Kontrollgruppe (Schlafpositionen ohne Riickenlage -18,32 + 120,06;
Ruckenlage -28,46 + 108,12), obwohl die Mittelwerte voneinander abwichen.

In beiden Gruppen zeigte sich eine Verringerung der in dieser Position verbrachten
Schlafzetit.

Tabelle 4: Vergleich der Schlafparameter zwischen Studiengruppe und
Kontrollgruppe beim Gesamtkollektiv.

Gesamtkollektiv | Studiengruppe (n =53) | Kontrollgruppe

(n = 58)
MW = SD Median | MW + SD Median | p-Wert
TIB (min) -29,08 = 76,45 | 28,00 -8,00 + 110,19 | -7,0 p = 0,04
TST (min) 27,10+100,79 | 21,0 18,08 + 115,19 | 22,5 p=0,71
Schlafeffizienz 4,95 + 22,69 1,20 -0,55 + 18,66 -1,35 p=042

(%)
Schlafpositionen | -6,78 + 119,53 | -11,50 | -18,32 £ 120,06 | -13,00 p =0,63
ohne
Ruckenlage
(min)
Rickenlage -1,82 £ 109,66 | 1,50 -28,46 + 108,12 | -28,50 p =0,22
(min)
MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
TIB = Time in bed; TST = total sleep time
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Tabelle 5: Vergleich der

Schlafparameter

zwischen Studiengruppe und

Kontrollgruppe bei denen beide Untersuchungen in domo stattgefunden haben.

In domo Studiengruppe (n = 36) | Kontrollgruppe
(n =41)

MW + SD Median | MW % SD Median | p-Wert
TIB (min) -35,92 £ 73,43 | 47,0 15,07 +102,86 | 8,0 p=0,31
TST (min) 32,50 + 104,52 | 32,0 45,42 £ 100,31 | 51,0 p =0,63
Schlafeffizienz 4,37 £ 25,80 2,05 4,28 £ 15,54 2,90 p = 0,65
(%)
Schlafpositionen | 13,14 + 122,35 | -1,50 13,83 +100,92 | 20,0 p =0,98
ohne
Ruckenlage
(min)
Rickenlage -7,97 £ 113,18 | -2,50 -16,95 + 107,33 | -16,00 | p=0,72
(min)

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
TIB = Time in bed; TST= total sleep time

3.5.2 Schlafphasen

Es konnten fur die Dauer der Schlafphasen N1, N2, N3 und REM keine signifikanten

Unterschiede bei den Differenzen der Schlafphasen zwischen den
Schlafuntersuchungen festgestellt werden.
Tabelle 6: Vergleich der Schlafphasen zwischen Studiengruppe und
Kontrollgruppe im Gesamtkollektiv.
Gesamtkollektiv | Studiengruppe (n = 53) | Kontrollgruppe
(n = 58)
MW + SD Median | MW % SD Median | p-Wert
N1 (min) 6,22 £ 40,84 0,00 -2,43 £ 38,47 -0,5 p=0,71
N2 (min) 2,46 £ 70,28 15,25 18,01 £+ 74,46 28,50 p =0,40
N3 (min) 18,34 £ 69,33 | 3,25 13,26 + 64,80 13,26 p=0,95
REM (min) 9,59 + 35,67 7,50 9,32 + 33,42 12,0 p=10

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
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Tabelle 7: Vergleich der Schlafphasen zwischen Studiengruppe und
Kontrollgruppe bei denen beide Untersuchungen in domo stattgefunden haben.

In domo | Studiengruppe (n = 36) Kontrollgruppe

(n =41)
MW £ SD Median | MW + SD Median p-Wert
N1 (min) | 9,50 + 40,43 0,00 3,81 + 28,80 2,50 p =0,99
N2 (min) | 14,50 £+ 54,61 23,0 25,90 + 73,19 39,0 p =040
N3 (min) | 4,73 £ 63,87 -10,5 10,90 + 68,24 5,0 p =0,52
REM 6,73 + 36,29 5,50 10,53 + 32,07 13,0 p = 0,56

(min)
MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung

3.5.3 Apnoen

Die Studiengruppe unterschied sich bei Betrachtung der obstruktiven Ereignisse im
Gesamtkollektiv im Mittelwert signifikant mit -7,02 + 15,85 von der Kontrollgruppe mit
-2,04 £ 10,10 Ereignissen (p = 0,04). Es wurden also signifikant weniger obstruktive
Ergebnisse in der Studiengruppe als in der Kontrollgruppe gemessen. Die Effektstarke
nach Cohen (1992) liegt bei r = 0,19 und entspricht einem schwachen Effekt.
Begutachtete man nur die in domo erhobenen Patientendaten, zeigte der p-Wert mit p
< 0,01 eine noch hohere Signifikanz und die Effektstarke mit r = 0,3 einen mittleren
Effekt.

Bei Betrachtung des Hauptparameters AHI konnte im Gesamtkollektiv kein
signifikanter Unterschied nachgewiesen werden, jedoch zeigte sich hier beim AHI in
der Studiengruppe eine starkere Abnahme im Mittel und Median im Vergleich zur
Kontrollgruppe.

Wurden jedoch nur noch die in domo erhobenen Daten betrachtet, waren signifikante
Unterschiede erkennbar, welche sich schon bei den Mittelwerten und Medianen im
Gesamtkollektiv angedeutet haben.

Es zeigte sich bei der Studiengruppe eine Abnahme des AHI im Mittel von -7,62 +
20,47 und ein Median von -6,65, wahrend in der Kontrollgruppe der AHI im Mittel um
0,38 + 11,53 und im Median um 0,20 zunahm. Der p-Wert war mit p = 0,01 signifikant,
die Effektstarke entsprach mit r = 0,26 nach Einteilung von Cohen (1992) noch einem
schwachen Effekt.
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Tabelle 8: Vergleich der respiratorischen Ergebnisse zwischen Studiengruppe
und Kontrollgruppe im Gesamtkollektiv.

Gesamtkollektiv | Studiengruppe (n =53) | Kontrollgruppe
(n =58)

MW + SD Median | MW + SD Median | p-Wert
cAl (n/h) 0,60 + 6,18 0,00 -0,35 + 4,79 0,00 p=0,28
oAl (n/h) -7,02 + 15,85 -3,55 -2,04 £ 10,10 -0,5 p =0,04
mAl (n/h) -0,05 + 4,22 0,00 0,10 + 2,35 0,00 p =0,37
HI (n/h) 155+17,11 0,10 1,03 +13,13 0,70 p=0,91
AHI (n/h) 4,77 +18,92 | -3,80 |-1,70+13,77 -0,25 p=0,28

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
cAl = zentraler Apnoe-Index; oAl = obstruktiver Apnoe-Index; mAl = gemischter
Apnoe-Index; HI = Hypopnoe-Index; AHI = Apnoe-Hypopnoe-Index

Tabelle 9: Vergleich der respiratorischen Ergebnisse zwischen Studiengruppe
und Kontrollgruppe, bei denen beide Untersuchungen in domo stattgefunden

haben.
In domo Studiengruppe (n =36) | Kontrollgruppe
(n =41)

MW £ SD Median | MW+ SD Median | p-Wert
cAl (n/h) 0,58 + 6,84 0,10 -0,65 + 5,59 0,00 p =0,40
oAl (n/h) -6,02 £ 15,76 -3,50 -0,13 £ 5,11 -0,25 p <0,01
mAl (n/h) -0,59 + 4,69 0,00 0,51+231 0,00 p =0,67
HI (n/h) -1,60 + 15,01 -0,95 1,39 £ 10,37 0,45 p=0,25
AHI (n/h) -7,62 + 20,47 -6,65 0,38 +11,53 0,20 p =0,01

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung

cAl = zentraler Apnoe-Index; oAl = obstruktiver Apnoe-Index; mAIl = gemischter
Apnoe-Index; HI = Hypopnoe-Index; AHI = Apnoe-Hypopnoe-Index
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Abbildung 4: Boxplot Unterschiede AHI
Kontrollgruppe beim Gesamtkollektiv.
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Zudem wurden noch die respiratorischen Ergebnisse in Riickenlage betrachtet.

Hier konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen nachgewiesen
wurden. Jedoch zeigte sich auch hier im Mittel bei der Studiengruppe (-0,92 + 28,91)
eine Abnahme des AHI, wahrend in der Kontrollgruppe (6,26 £ 31,53) im Mittel eine
Zunahme verzeichnet wurde.

Tabelle 10: Vergleich der respiratorischen Ergebnisse in Rickenlage zwischen
Studiengruppe und Kontrollgruppe im Gesamtkollektiv.

Gesamtkollektiv | Studiengruppe (n = 53) | Kontrollgruppe

(n =58)
In Rickenlage MW + SD Median | MW = SD Median | p-Wert
cAl (n/h) 1,10 £ 12,07 0,00 -0,12 £ 6,73 0,00 p=0,71
oAl (n/h) -7,29 + 25,52 | -3,20 -2,11 + 19,17 0,00 p=0,17
mAl (n/h) -1,34 +12,29 | 0,00 1,09 + 6,07 0,00 p =0,96
HI (n/h) 6,05 + 20,98 2,90 9,88 + 26,79 3,00 p=0,63
AHI (n/h) -0,92 +2891 | 1,50 6,26 + 31,53 1,70 p=0,38

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
cAl = zentraler Apnoe-Index; oAl = obstruktiver Apnoe-Index; mAIl = gemischter
Apnoe-Index; HI = Hypopnoe-Index; AHI = Apnoe-Hypopnoe-Index

Tabelle 11: Vergleich der respiratorischen Ergebnisse in Rickenlage zwischen
Studiengruppe und Kontrollgruppe bei denen beide Untersuchungen in domo
stattgefunden haben.

In domo Studiengruppe (n = 36) | Kontrollgruppe

(n =41)
In MW + SD Median | MW £ SD Median | p-Wert
Ruckenlage
cAl (n/h) 0,81 +£12,70 0,00 -1,01 + 6,68 0,00 p =0,64
oAl (n/h) -4,17 =+ 24,48 -2,55 -1,14 £ 17,46 0,00 p=0,32
mAl (n/h) -1,52 + 13,49 0,00 1,24 £ 6,70 0,00 p =0,46
HI (n/h) 3,49 £ 18,10 0,60 10,63 + 25,58 4,65 p=0,24
AHI (n/h) -1,38 + 29,04 1,50 6,35 + 26,61 2,50 p =0,39

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
cAl = zentraler Apnoe-Index; oAl = obstruktiver Apnoe-Index; mAl = gemischter
Apnoe-Index; HI = Hypopnoe-Index; AHI = Apnoe-Hypopnoe-Index
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3.5.4 Sauerstoffwerte und Arousals

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied in Bezug auf die mittlere arterielle
Sauerstoffsattigung (O2MW) und die minimale arterielle Sauerstoffsattigung (O2Min)
zwischen der Studiengruppe und Kontrollgruppe.

Beim Sauerstoffsattigungsindex (Oxygen Desaturation Index ODI) zeigte sich sowohl
bei 3 %, als auch bei 4 % Desaturation ein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen.

In der Studiengruppe kam es bei ODI von 3 % im Mittel zu einer Abnahme der
Entsattigungen mit -4,66 + 19,40, wahrend es bei der Kontrollgruppe zu einem Anstieg
der Entsattigungen mit 3,42 + 10,41 kam. Auch die Mediane von -7,15 in der
Studiengruppe und 3,42 in der Kontrollgruppe belegten dies und ein stark signifikanter
p-Wert von p < 0,01 bestatigte die Unterschiede zwischen den Gruppen.

Auch beim ODI von 4 % zeigte sich das gleiche Bild und es gab mit p = 0,03 einen
signifikanten Unterschied zwischen der Studiengruppe (-2,20 £ 17,79) und der
Kontrollgruppe (1,51 + 7,46).

Bei alleiniger Betrachtung der in domo erhobenen Daten war eine noch deutlichere
Verringerung des ODI 3 % (-5,89 £ 19,01) und ODI 4 % (-3,29 + 17,11) in der
Studiengruppe im Mittel erkennbar. Auch die Mediane von -7,70 beim ODI 3 % und -
4,0 beim ODI 4 % bekraftigten diese Unterschiede.

Die Zeit der Sauerstoffsattigung kleiner 90 % (T90) unterschied sich nicht zwischen
den Gruppen (p = 0,44).

Beim Arousal-Index zeigten sich im Mittelwert Abweichungen zwischen den Gruppen.
In der Studiengruppe verringert sich der Arousal-Index im Mittel um -1,76 + 20,92,
wahrend es bei der Kontrollgruppe zu einer Erhéhung im Mittel von 6,35 + 19,96 kam.
Das heil3t, dass es in der Studiengruppe weniger Arousals in der Nacht gab, wahrend
diese in der Kontrollgruppe zugenommen haben. Jedoch konnte in der Statistik trotz
der Abweichungen im Mittelwert kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen
festgestellt werden (p = 0,15).

Bei den RERA (Respiratory Effort Related Arousals) konnte man keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen sehen (p = 0,13).
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Tabelle 12: Vergleich der Sauerstoffwerte und Arousals zwischen Studiengruppe
und Kontrollgruppe im Gesamtkollektiv.

Gesamtkolle | Studiengruppe (n =53) Kontrollgruppe

Ktiv (n =58)
MW + SD Median | MW = SD Median | p-Wert
O2MW (%) 0,51 +2,80 1,00 0,79 £ 2,15 1,00 p =0,97
O2Min (%) 2,09 £ 6,10 2,00 2,84 +7,58 2,00 p=0,44
ODI 3 % (n/h) | -4,66 + 19,40 -7,15 3,42 +10,41 1,70 p <0,01
ODI 4 % (n/h) | -2,20 + 17,79 -3,90 1,51 +7,46 0,00 p =0,03
T90 (min) -0,88 + 12,18 -1,10 -0,56 £ 11,52 0,00 p =0,44
Al (n/h) -1,76 + 20,92 0,40 6,35 + 19,96 0,90 p=0,15
RERA (n/h) 1,14 + 5,28 0,10 2,96 + 6,37 3,40 p=0,13
MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
OMW = mittlere arterielle Sauerstoffsattigung; O2Min = minimale arterielle

Sauerstoffsattigung; ODI 3 % und 4 %= Sauerstoffentsattigungsindex 3 % und 4 %;
T90 = Zeit der Sauerstoffentsattigung kleiner 90 %; Al= Arousal-Index; RERA=
Respiratory Effort Related Arousals

Tabelle 13: Vergleich der Sauerstoffwerte und Arousals zwischen Studiengruppe
und Kontrollgruppe bei denen beide Untersuchungen in domo stattgefunden
haben.

In domo Studiengruppe (n =36) Kontrollgruppe
(n=41)

MW £ SD Median MW + SD Median p-Wert
0O2MW (%) 0,36 £ 2,65 1,00 0,54 + 1,66 1,00 p =0,95
O2Min (%) 2,50 + 6,95 2,00 1,15+7,01 2,00 p = 0,65
ODI 3 % -5,89+£19,01 -7,70 3,42 +10,41 1,70 p <0,01
ODI 4 % -3,29+17,11 -4,00 1,51 +£7,46 0,00 p = 0,02
T90 (min) -0,05+12,15 -1,00 -0,77 £ 9,75 0,00 p =0,58
Al (n/h) -5,66 + 19,57 -2,30 0,22 + 14,46 -0,60 p=0,32
RERA (n/h) 0,91 + 5,56 0,00 2,97 £ 6,50 3,45 p=0,12

MW = Mittelwert; SD = Standardabweichung
OMW = mittlere arterielle Sauerstoffsattigung; O2Min = minimale arterielle

Sauerstoffsattigung; ODI 3 % und 4 % = Sauerstoffentséttigungsindex 3 % und 4 %;
T90 = Zeit der Sauerstoffentsattigung kleiner 90 %; Al= Arousal-Index; RERA=
Respiratory Effort Related Arousals

32



Ergebnisse

3.5.5 Schweregradveranderung

Der AHI stellte in dieser Studie den Hauptparameter da. Da Unterschiede beim AHI
zwischen den Gruppen erkennbar waren, wurde untersucht, inwiefern eine
Veréanderung des AHI einen Einfluss auf die Schweregradeinteilung anhand des AHI
hat.

Dazu wurden die Patienten zunachst laut den Vorbefunden einem Schweregrad
zugeordnet.

Dieser wurde mit dem Schweregrad bei der zweiten Polysomnografie verglichen.
Dabei wurde notiert, ob es zu einer Abstufung, einer Hoherstufung oder keiner
Veranderung des Schweregrads kam.

Auch hier wurde sich an der gangigen AHI Schweregradeinteilung orientiert, bei der
ein AHI Wert von 5 - 15/h einer leichten, ein AHI von 15 - 30/h einer moderaten und
ein AHI = 30/h einer schwergradigen Form entspricht.

Sowohl in der Studiengruppe (43,40 %) als auch in der Kontrollgruppe (43,10 %)
veranderte sich bei knapp der Halfte nichts.

In der Kontrollgruppe wurde knapp ein Drittel (29,31 %) in einen geringeren
Schweregrad eingestuft, wahrend es in der Studiengruppe 41,50 % waren.

Zu einer Hoherstufung in der Studiengruppe kam es bei 15,10 % der Patienten,
wahrend es in der Kontrollgruppe etwas mehr als ein Viertel (27,59 %) der Patienten
waren.

Es wurden zudem wieder nur die in domo erhobenen Daten betrachtet.

Bei der Kontrollgruppe zeigte sich ein ahnliches Verteilungsbild mit einer geringeren
Prozentzahl bei der Tieferstufung (26,82 %) und einer leicht erh6hten Prozentzahl bei
der Hoherstufung (29,27 %).

Bei der Studiengruppe hat die Zahl der unveranderten Schweregradeinteilung (41,67
%) und der Hoherstufung (11,11 %) leicht abgenommen, wahrend knapp die Halfte
(47,22 %) eine Tieferstufung und somit Verbesserung der Schweregradeinteilung
erfuhr.
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Abbildung 6: Veranderung der Schweregradeinteilung des AHI im
Gesamtkollektiv.
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Abbildung 7: Veranderung der Schweregradeinteilung des AHI bei den in domo
erhobenen Daten.
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3.5.6 Medikamente bei der Schlafvideoendoskopie

Zur Sedierung bei der Schlafvideoendoskopie wurden sowohl Midazolam als auch
Propofol verwendet.

Daher wurde die Studiengruppe nochmals in die Subgruppen Midazolamgruppe (MG)
und Propofolgruppe (PrG) unterteilt und statistische Berechnungen vorgenommen, um
madgliche signifikante Unterschiede zwischen den beiden Medikamentengruppen zu
erkennen.
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In der Studiengruppe bestehend aus 53 Patienten bekamen 16 Patienten Midazolam
und 37 Patienten Propofol als Sedativum.

Die Untersuchungsdauer in der Midazolamgruppe lag im Mittelwert bei 15 + 6,1
Minuten und in der Propofolgruppe bei 17,4 £ 6,0 Minuten. Es ist kein signifikanter
Unterschied erkennbar (p = 0,10).

Der Abstand zwischen der Untersuchung und der Schlafenszeit lag in der
Propofolgruppe bei 615,95 + 99,69 Minuten und in der Midazolamgruppe bei 622,87 +
67,92 Minuten . Der p-Wert ist mit p = 0,40 nicht signifikant.

Bei der Midazolamgruppe (-0,81 = 3,49) kam es zu einer Abnahme der mittleren
arteriellen Sauerstoffsattigung, wahrend sich diese bei der Propofolgruppe (1,08 *
2,27) verbesserte. Dies ist auch am signifikanten p-Wert von p < 0,01 erkennbar.
Weiterhin zeigte sich ein signifikanter p-Wert von p = 0,03 bei der Zeit mit einer
Sauerstoffsattigung von < 90 % (MG -0,81 + 3,49; PrG 1,08 + 2,27).

Auch hier zeigte sich bei der Midazolamgruppe eine Verschlechterung der Sattigung,
wahrend die Zeit der Sattigung < 90 % im Mittel bei der Propofolgruppe abnahm.

Bei der Zeit in Rickenlage waren Abweichungen im Mittelwert (MG -45,63 + 94,28;
PrG 18,79 = 111,57) und den Medianen (MG -36,0; PrG 13,0) zwischen der
Midazolamgruppe und der Propofolgruppe erkennbar, jedoch war der p-Wert mit p =
0,05 knapp nicht mehr signifikant.

Ein gleicher p-Wert zeigte sich auch fir den gemischten Apnoeindex (MG -2,44 + 5,85;
PrG 0,99 + 2,79).
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Tabelle 14: Vergleich von Polysomnografieparametern zwischen den

Subgruppen Midazolamgruppe und Propofolgruppe in der Studiengruppe.
Studiengruppe

Midazolamgruppe Propofolgruppe

(n =16) (n=37)
MW + SD Median MW £ SD Median p-Wert
TIB (min) 18,38 + 23,50 33,70 £ 76,32 37,00 p=0,51
78,16
TST (min) 10,25 + -2,50 34,07 £ 97,04 21,00 p = 0,50
111,96
Schlafeffizienz 5,55+31,91 0,45 4,70 £ 18,31 1,90 p=0,61
(%)
N1 (min) 31,0£54,01 10,0 -3,87 + 29,77 -5,00 p = 0,08
N2 (min) -11,18 + 8,00 8,02 £ 74,25 22,50 p =0,29
60,42
N3 (min) 2,27 £ 82,27 -15,00 24,89 + 63,90 7,50 p=0,23
Rem (min) 3,55+32,63 6,00 12,06 + 37,14 8,50 p =0,55
Ruckenlage -45,63 + -36,0 18,79 £ 111,57 13,0 p = 0,05
(min) 94,28
cAl (n/h) 0,36 £6,78 0,00 0,70 £ 5,99 0,00 p = 0,86
oAl (n/h) -4,90 + -1,90 -7,97 + 13,79 -3,90 p=0,21
20,09
mAl (n/h) -2,44 +5,85 0,00 0,99 +£2,79 0,20 p = 0,05
HI (n/h) 2,53+£14,09 0,15 1,13+18,42 0,00 p =0,83
AHI (n/h) -4,44 + -4,70 -4,92 + 17,49 -3,80 p =0,89
22,52
02 MW (%) -0,81+3,49 -0,50 1,08 + 2,27 1,00 p <0,01
02 Min (%) 3,38+6,63 2,00 1,54 + 5,86 2,00 p =057
ODI 3 % -1,56 + -6,70 -6,45 + 18,62 -7,60 p = 0,65
21,21
ODI 4 % -0,74 + -3,90 -3,09 + 16,32 -3,80 p=0,85
20,73
T90 (min) 4,66 £1542 2,65 -3,41 + 9,60 -2,00 p =0,03
Al (n/h) -3,80 + -4,60 -0,96 + 22,68 0,80 p = 0,68
16,39
RERA 0,89+3,90 0,00 1,27 +5,91 0,40 p=041

MW = Mittelwert; SD= Standardabweichung
TIB = Time in bed; TST = total sleep time; cAl = zentraler Apnoe-index; oAl =

obstruktiver Apnoe-Index; mAl = gemischter Apnoe-Index; HI = Hypopnoe-Index; AHI
= Apnoe-Hypopnoe-Index; OoMW = mittlere arterielle Sauerstoffsattigung; O>Min =
minimale  arterielle  Sauerstoffsattigung;, ODI 3 % und 4 % =
Sauerstoffentsattigungsindex 3 % und 4 %; T90 = Zeit der Sauerstoffentsattigung
kleiner 90 %; Al = Arousal-Index; RERA = Respiratory Effort Related Arousals
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4 DISKUSSION

4.1 Diskussion der Ergebnisse

Im Rahmen dieser retrospektiven Datenanalyse wurde die Frage untersucht, ob die
medikamenten-induzierte Schlafvideoendoskopie einen Einfluss auf die Ergebnisse
des Apnoe-Hypopnoe-Indexes bei der Polysomnografie hat.

Dazu wurden eine Analysegruppe mit MISE am Tag vor der Polysomnografie und eine
Kontrollgruppe, bei der die MISE an einem anderen Tag stattgefunden hat, gebildet.

4.1.1 Patientenkollektiv

Zunachst wurde das Patientenkollektiv statistisch betrachtet, um zu erkennen, ob die
Patientengruppen ahnlich in ihrer Zusammensetzung sind, und um mogliche
Einflussquellen im Patientenkollektiv zu identifizieren.

Insgesamt handelte es sich um weniger krankes Patientenkollektiv als die Gesamtheit
aller OSA Patienten. Die Hauptindikation flr die MISE stellt die Abklarung von
operativen Verfahren dar, durch welche die adaquate Therapie ausgesucht und die
Erfolgsaussichten abgeschétzt werden kénnen. Patienten mit einem sehr hohen BMI
und besonders schweren Begleiterkrankungen sind per se schlechte oder Uberhaupt
keine Kandidaten fur operative Verfahren und erhalten daher seltener eine MISE.

Es handelte sich bei den beiden untersuchten Gruppen jedoch um solche mit einem
vergleichbaren Patientenkollektiv.

Das Verhdltnis von Mannern zu Frauen lag bei 4 : 1 und spiegelt damit die
Geschlechtsverteilung in  der Allgemeinbevdlkerung bei einer obstruktiven
Schlafapnoe wider. Studien zeigen ein Méanner-zu-Frauen Verhaltnis von 3 : 1 bis 5 :
1 (Bixler et al., 2001; Young et al., 1993).

Im Durchschnitt war das Gesamtkollektiv 52,43 Jahre alt. In der Literatur zeigen sich
ahnlich Werte. Young konnte in seiner Studie von 1993 zeigen, dass ca. 2 % der
Frauen und 4 % der Manner in der Bevolkerung im Alter von 30 - 60 Jahren an einer
obstruktiven Schlafapnoe leiden (Young et al., 1993). Mit zunehmendem Alter steigt
die Pravalenz an einer obstruktiven Schlafapnoe zu erkranken (Punjabi, 2008).

Es handelte es sich beim untersuchten Patientenkollektiv um Gibergewichtige Patienten
mit einem durchschnittlichen BMI von 28,14 + 3,65. Studien zeigen, dass bis zu 75 %
der Patienten mit einer OSA fettleibig sind, das heil3t sie haben einem BMI > 30 (Kyzer
and Charuzi, 1998; Medical Advisory, 2006). Mehrere Studien konnten bereits
nachweisen, dass ein erhéhter BMI mit einem erhdhten Risiko fir eine OSA verbunden
ist und dass eine Zunahme des Gewichtes den Schweregrad der Erkrankung erhéht
(Davidson and Patel, 2008; Newman et al., 2005; Peppard et al.,
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2000a). Da diese Patienten in der Regel keine Abklarung fir operative MalRnahmen
mittels der MISE erhalten, erscheinen sie auch nicht in diesem Patientenkollektiv.
Somit haben wir hier einen etwas geringeren BMI als es zu erwarten gewesen wére.
Auch bei den Erkrankungen und dem Genussmittelkonsum zeigten sich zwischen den
Gruppen keine signifikanten Unterschiede.

Studien zeigen, dass eine Hypertonie bei obstruktiver Schlafapnoe bei bis zu 60 % der
Patienten nachgewiesen werden kann (Drager et al., 2006; Hedner et al., 2006;
Salman et al., 2020). Im Gesamtkollektiv litten ca. 40 % an einem Hypertonus, was
sich mit Angaben in der Literatur deckt.

Die Pravalenz des Diabetes mellitus lag mit 2 % in den Literaturangaben, welche Werte
von bis zu 30 % bei schweren Formen der obstruktiven Schlafapnoe angeben
(Mahmood et al., 2009; Ogilvie and Patel, 2018; Reutrakul and Mokhlesi, 2017).

Eine Studie aus dem Jahr 2005 untersuchte knapp 1400 Teilnehmer der Wisconsin
Sleep Cohort und zeigte, dass es eine grol3ere Pravalenz von Diabetes bei erhdhten
AHI Werten gab. Wéahrend bei ca. 2,8 % der Patienten mit einem AHI < 5 Diabetes
nachgewiesen wurde, waren es schon insgesamt 14,7 % der Teilnehmer mit einem
AHI = 15 (Reichmuth et al., 2005). Daher hatte man eine hohere Pravalenz erwartet,
da der mittlere AHI Wert des Gesamtkollektives bei 22,08 (n/h) liegt.

Ursachlich daftr, dass dieser Wert im unteren Bereich lag, kdnnte jedoch sein, dass
es sich nur um ein Ubergewichtiges und nicht fettleibiges Gesamtkollektiv handelt.
Diabetes mellitus ist mit Ubergewicht und Fettleibigkeit vergesellschaftet und das
Risiko daran zu erkranken erhdht sich mit steigendem Body-Mass-Index (Hauner et
al., 2019; Maggio and Pi-Sunyer, 2003). Ferner bleibt Diabetes haufiger unerkannt.
Eine deutsche Datenerhebung des Robert Koch Institutes aus den Jahren 2008 - 2011
zeigte bei tiber 5000 Personen, dass bei 2,9 % der Diabetes mellitus bisher unentdeckt
war. Daher muss man auch in diesem Fall davon ausgehen, dass im Gesamtkollektiv
Patienten mit unbekanntem Diabetes mellitus vorhanden sind. Weiterhin muss man
auch Fehler im Ausfillen der Anamnese in Betracht ziehen.

Im Gesamtkollektiv litten insgesamt nur ca. 4 % an einer Herzrhythmusstorung. In der
Literatur findet man Préavalenzen von bis zu 50 %. Eine Studie aus dem Jahre 1983,
bei der 400 Patienten mit Schlafapnoesyndrom untersucht wurden, zeigte, dass bis zu
knapp 50 % der Patienten wahrend des Schlafes auch unter Herzrhythmusstérungen
leiden (Guilleminault et al., 1983). Neuere Studien bestatigen diese Zahl und zeigen
sogar Pravalenzen bis zu 90 % (Cintra et al., 2014; Hersi, 2010; Mehra et al., 2006).
Die Pravalenz in dieser retrospektiven Datenanalyse zeigte einen geringen Wert, was
damit zusammenhéangen kann, dass bei vielen Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe
bisherige Herzrhythmusstérungen noch nicht identifiziert wurden. Bei unserer
Untersuchung  wurde bei insgesamt drei Patienten erstmalig eine
Herzrhythmusstorung durch die PSG diagnostiziert. Man hétte aufgrund der Literatur
hohere Werte oder mehr Erstdiagnosen erwartet. Eine Grund daflir kdnnte sein, dass
es sich bei dem Gesamtkollektiv eher um ein weniger krankes Kollektiv handelt mit
einem durchschnittichen AHI von 23,6/h, was einem moderaten Schweregrad
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entspricht. Studien konnten zeigen, dass die Haufigkeit von Herzrhythmusstérungen
mit der Schwere der OSA ansteigt (Cintra et al., 2014).

Bei den Fragebdgen muss berucksichtigt werden, dass es sich um subjektive
Fragebdgen handelt. Dabei konnen fehlerhaftes Ausfiillen und gezielte Falschangaben
nicht ausgeschlossen werden.

Bei Untersuchung der anatomischen Merkmale waren signifikante Unterschiede
aufgetreten. Zum einen gab es einen Unterschied in Bezug auf die Septumdeviationen.
Studien zeigen eine Pravalenz von bis zu 90 % bei Erwachsenen, doch nicht jede
Deviation fuhrt zu krankhaften Symptomen und bedarf einer operativen Korrektur
(Mladina et al., 2008; Moshfeghi et al., 2020).

Weiterhin zeigten sich Unterscheide beim Merkmal Webbing. Das Webbing beschreibt
die GroRRe der Schleimhautfalte zwischen Uvula und der Muskulatur des hinteren
Gaumenbogens (Elbassiouny, 2015; Reda et al., 1999). Fehlerhafte Messungen,
welche auch untersucherbedingt sein kdnnen, lassen sich in dieser Dissertation nicht
ausschliel3en.

Insgesamt zeigte sich hier ein reprasentatives Patientenkollektiv mit obstruktiver
Schlafapnoe, dass jedoch weniger krank war als die Literatur erwarten lasst.

4.1.2 Ergebnisse

In der retrospektiven Datenanalyse konnte nachgewiesen werden, dass sich der AHI
bei einer  Schlafuntersuchung mit vorheriger = medikamenten-induzierten
Schlafvideoendoskopie im Vergleich zu einer Schlafuntersuchung ohne vorherige
MISE verringert hat.

Somit muss in Betracht gezogen werden, dass die medikamenten-induzierte
Schlafvideoendoskopie einen Einfluss auf die Ergebnisse der Schlafuntersuchungen
mittels PSG oder PG hat.

Bei Betrachtung der erhobenen Daten zeigte sich in der Analysegruppe im Mittelwert
eine starkere Verringerung des AHI als bei der Kontrollgruppe (Studiengruppe -4,77 +
18,92 SD; Kontrollgruppe -1,70 + 13,77 SD). Auch die Mediane unterstrichen diese
abweichende Tendenz (Studiengruppe -3,80; Kontrollgruppe -0,25). Jedoch zeigte die
Statistik hier keinen signifikanten Unterschied mit p = 0,28 im Mann-Whitney-U-Test.
Daher wurden nur die in domo erhobenen Daten separat betrachtet, wodurch eine
jeweilige visuelle Auswertung der Rohdaten mit identischen Auswerteverfahren
sichergestellt wurde und somit eine bessere Vergleichbarkeit der Ergebnisse erwartet
werden darf.

Hier zeigten sich fur den AHI noch starkere Unterschiede zwischen den Gruppen im
Mittelwert (Studiengruppe -7,62 = 20,47 SD; Kontrollgruppe 0,38 + 11,53 SD) und den
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Medianen (Studiengruppe -6,65; Kontrollgruppe 0,20), was sich auch in einem
signifikanten p-Wert (p = 0,01) wiederspiegelte.

Die Ergebnisse der Polysomnografie und der daraus resultierende AHI sind
richtungsgebend fur eine Therapieempfehlung. Je nach Schweregrad der obstruktiven
Schlafapnoe sind bestimmte Therapien moglich beziehungsweise entsprechen den
Leitlinien, wahrend andere nicht zugelassen oder empfohlen sind.

So kann eine Unterkieferprotrusionsschiene z.B. bei einer leichten oder moderaten
Form mit einem AHI < 30 als Therapiemittel laut der ,S3-Leiline nicht erholsamer
Schlaf/Schlafstorung® der Deutschen Gesellschaft fur Schlafforschung und
Schlafmedizin in Betracht gezogen werden (Mayer et al., 2017).

Der sogenannte Zungenschrittmacher wird laut der teilaktualisierten S3-Leitlinie bei
moderaten bis schweren Formen der obstruktiven Schlafapnoe mit einem AHI
zwischen 15 - 65/h empfohlen (Stuck et al., 2020).

Die Datenanalyse zeigte, dass in der Analysegruppe fast die Halfte der Patienten in
einen geringeren Schweregrad gefallen sind. Daher ist die Verfalschung der
Ergebnisse des AHI sehr entscheidend fir den Patienten und dessen Therapie.
Insgesamt waren von den 53 Patienten in der Studiengruppe nun 6 Patienten nicht
mehr flr eine Unterkieferprotrusionsschiene geeignet und fur 9 Patienten kdme diese
nun in Frage.

In der Kontrollgruppe wirden 5 Patienten rausfallen und bei 5 Patienten wéare eine
Unterkieferprotrusionsschiene laut AHI Leitlinienempfehlung denkbar.

In der Studiengruppe hingegen fallen 15 Patienten aus dem AHI Schweregrad, um laut
Leitlinienempfehlung fur einen Zungenschrittmacher in Erwagung gezogen zu werden.
Bei 4 Patienten kdme ein Zungenschrittmacher nun in Frage.

In der Kontrollgruppe wére bei 7 Patienten der Zungenschrittmacher nicht mehr
leitliniengerecht und die gleiche Anzahl von Patienten kann fir diese Therapieoption
in Betracht gezogen werden.

Beim Parameter Time in Bed (TIB) zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen
der Studien- und Kontrollgruppe (p = 0,04).

Hier verringert sich die im Bett verbrachte Zeit in der Studiengruppe (-29,08 + 76,45
SD) signifikant starker als es in der Kontrollgruppe (-8,00 £ 110,19 SD) der Fall war.
Aufgrund der MISE am gleichen Tag kénnten die Patienten einen geringeren
Schlafdruck haben und daher auch erst spater ins Bett gehen. Regeln zur
Schlafhygiene besagen, dass man am Tag keinen langeren Mittagschlaf als 15 - 20
Minuten machen sollte, damit der Schlafdruck am Abend nicht verringert wird (Stuck
et al., 2018). Auch das Schlafmodell von Borbely unterstitzt dies, indem er darin
beschreibt, dass der Schlafdruck mit Dauer der Wachphase kontinuierlich steigt
(Borbely, 1984).

Da die Patienten normalerweise am Vormittag nicht liegen, kann diese kurze
Sedierung bzw. Ruhephase den Schlafdruck verringern und die Patienten gehen
spater ins Bett.
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Die Total Sleep Time (TST) zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Gruppen, jedoch nahm diese in der Studiengruppe (27,10 + 100,79 SD) im Mittel
starker zu als bei der Kontrollgruppe (18,08 + 115,19 SD).

Auch die Schlafeffizienz betonte dies zusatzlich, da es hier bei der Studiengruppe im
Mittel zu einem Anstieg der Schlafeffizienz kam, wéhrend bei der Kontrollgruppe eine
Verringerung registriert wurde. Signifikante Unterschiede zeigten sich jedoch nicht, es
sind nur Tendenzen anhand der Mittelwerte und Mediane erkennbar. Der geringere
AHI scheint in der Analysegruppe zu einer erhdhten Schlafzeit gefiihrt zu haben.

Die immer wiederkehrenden Apnoen und Hypopnoen in der Nacht haben Arousals zur
Folge, welche eine kurze Wachphase bedingen, an die sich der Patient in der Regel
nicht erinnert (Jordan et al., 2014). Diese Arousals fuhren jedoch zur
Schlaffragmentierung und verschlechtern auch die Schlafeffizienz. Eine Studie aus
dem Jahre 2021 konnte zeigen, dass die Wahrscheinlichkeit einer schlechten
Schlafeffizienz bei Patienten mit dem Alter, dem mannlichen Geschlecht und der
Schwere der obstruktiven Schlafapnoe verbunden war (Harrison et al., 2021).

Bei Betrachtung der Sauerstoffstoffwerte fiel auf, dass es beim Sauerstoff-
Entsattigungsindex signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sowohl beim ODI
3 % (p < 0,01) als auch beim ODI 4 % (p = 0,03), gab. Wéahrend es bei der
Studiengruppe sowohl im Mittelwert als auch im Median zu einer Verringerung des
Indexes kam, stieg dieser in der Kontrollgruppe an. Somit gab es in der Studiengruppe
signifikant weniger Entsattigungen pro Stunde.

Auch die Zeit mit einer Sauerstoffsattigung unter 90 % nahm im Mittel und Median in
der Studiengruppe starker ab.

Der Arousal-Index verringerte sich bei der Studiengruppe (-1,76 + 20,92), wahrend es
bei der Kontrollgruppe (6,35 £ 19,96) zu einer Zunahme des Indexes kam.

Die Obstruktion der oberen Atemwege fuihrt zu Atemstillstanden bzw. verminderter
Atmung und infolgedessen kommt es zu Hypoxien. Dementsprechend steigen durch
die Verringerung der Apnoen und Hypopnoen die Sauerstoffwerte und die
Entsattigungen werden weniger. Studien zeigen diesen direkten Zusammenhang
zwischen dem AHI und den Sauerstoffentsattigungen (Fietze et al., 2004; Temirbekov
et al., 2018; Torre-Bouscoulet et al., 2007).

Aufgrund der verringerten Apnoen und Hypopnoen entstehen auch weniger Arousals,
welche sonst zu einer Weckreaktion fihren, um die Obstruktion und Hypoxie zu
unterbrechen. Folglich kommt es zu einem erholsameren Schlaf durch die geringere
Anzahl an Arousals.

Sauerstoffentsattigungen beeinflussen u.a. das kardiovaskulare System und erhéhen
das Risiko fur das Auftreten von Erkrankungen wie arterieller Hypertonie,
Herzrhythmusstérungen oder Schlaganfall (Dewan et al., 2015; Stone et al., 2016).
Lavie et al. konnten in einer Studie zeigen, dass eine Abnahme der Sauerstoffséattigung
von 10 % die Wahrscheinlichkeit eine Hypotonie zu entwickeln um 13 % steigen lasst
(Lavie et al., 2000). Eine weitere Studie aus dem Jahre 2009 konnte zeigen, dass die
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Zeit mit einer Sauerstoffentsattigung ein unabhéngiger Faktor fiur eine erhohte
Mortalitat, vor allem bei Mannern unter 70 Jahren, darstellt (Punjabi et al., 2009).
Daher ist es wichtig, dass es keine Verfalschungen der Ergebnisse in der PSG gibt,
damit kein falsches Krankheitsbild erzeugt wird, um das langfristige Risiko fur
Begleiterkrankungen richtig einschéatzen zu kdénnen.

Die arterielle mittlere und minimale Sauerstoffsattigung zeigte keinen signifikanten
Unterschied zwischen den Gruppen. Es kam im Mittel bei beiden Gruppen zu einer
Erh6éhung der Sauerstoffsattigung. Studien zeigen, dass es bei Verringerung von
Apnoen und Hypopnoen zu einer Verbesserung der Sauerstoffsattigung kommt (Mehta
et al., 2013).

Entgegen der Erwartung war der Mittelwert jedoch bei der Studiengruppe etwas
niedriger im Vergleich zur Kontrollgruppe, jedoch konnte kein signifikanter Unterschied
zwischen den Gruppen errechnet werden. Man héatte hier jedoch bessere Werte
aufgrund der signifikanten Verringerung des AHI erwartet.

Auch der Parameter RERA stieg in beiden Gruppen im Mittel und Median an. Im
Vergleich zur Kontrollgruppe (2,96 + 6,37 SD) fiel der Anstieg bei der Studiengruppe
(1,14 £ 5,28 SD) geringer aus.

Es wurden noch speziell die Apnoen und Hypopnoen in Rickenlage betrachtet, da die
Kdrperlage eine Rolle bei der obstruktiven Schlafapnoe spielt.

In Rickenlage kommt es durch die Schwerkraft zu einer Verlagerung von Zunge und
weichem Gaumen nach dorsal und infolgedessen verringert sich der Durchmesser des
Pharynx und erhoht das Risiko einer Apnoe oder Hypopnoe (Brown et al., 1985;
Joosten et al., 2014).

Einige Patienten leiden unter dieser lagebedingten obstruktiven Schlafapnoe, das
hei3t bei den Patienten tritt die Atmungsstérung nur in der Riuckenlage auf, wahrend
es in Seitenlage zu keinen oder nur wenigen Atemaussetzern kommt (Chou et al.,
2017; Frank et al., 2015; Ravesloot et al., 2016).

Bei Betrachtung des AHI in Ruckenlage konnte kein signifikanter Unterschied
festgestellt werden. Dennoch zeigte sich hier, sowohl im Gesamtkollektiv als auch nur
in den in domo erhobenen Daten, im Mittel eine Verringerung des AHI in der
Studiengruppe (-0,92 + 28,91 SD), wahrend sich der Wert bei der Kontrollgruppe (6,26
+ 31,53 SD) erhohte.

Studien weisen den Einfluss der Schlafposition auf die obstruktive Schlafapnoe nach.
Vor allem in Rickenlage kommt es schwerkraftbedingt zu einem Zurtckfallen der
Zunge (Cartwright, 1984; Ravesloot et al., 2013). Die Zunge verengt dadurch die
oberen Atemwege und es kénnen Apnoen und Hypopnoen entstehen. Der Zunge wird
in der Literatur eine bedeutende Rolle bei der Entstehung der obstruktiven
Schlafapnoe zugeschrieben (Chi et al., 2011). Dies ist auch der Grund fur den Erfolg
der Zungenschrittmacher, welche ein Zurtckfallen der Zunge in den Rachen und somit
den Verschluss der Atemwege verhindern (Heiser and Hofauer, 2017; Maurer et al.,
2021; Olson and Junna, 2021).
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Es muss davon ausgegangen werden, dass der Einfluss der MISE auf die Ergebnisse
des AHI in Ruckenlage im Verhaltnis zum Einfluss der Schwerkraft und der Zunge zu
gering ist, um signifikante Unterschiede aufzudecken.

Bei der MISE wurde sowohl Midazolam als auch Propofol verwendet. Es wurden zwei
Untergruppen der Studiengruppe gebildet, um statistisch berechnen zu kbnnen, ob es
Unterschiede zwischen den beiden verwendeten Medikamenten gab.

Die Untersuchungsdauer in der Midazolamgruppe lag im Mittelwert bei 15 + 6,1
Minuten (und in der Propofolgruppe bei 17,4 + 6,0 Minuten.

GrofRtenteils unterschieden sich Midazolam und Propofol nicht bei den Biosignalen der
Polysomnografien. Dies deckt sich auch mit den Erkenntnissen der Literatur, in denen
beide Sedativa bei Verwendung ahnliche Reaktionen im Kdrper auslosen (Norton et
al., 2006).

Hier zeigte sich bei der arteriellen mittleren Sauerstoffsattigung ein signifikanter
Unterschied (p < 0,01). Wahrend es bei der Midazolam im Mittel und Median zu einer
Verringerung der Sauerstoffsattigung kam, stieg diese in der Propofolgruppe an.
Weiterhin erhéhte sich in der Midazolamgruppe (4,66 * 15,42) die Zeit der
Sauerstoffentsattigungen unter 90 %, wahrend es in der Propofolgruppe (-3,41 + 9,60)
zu einer Abnahme kam.

Ursachlich daflr kénnte eine Restkonzentration der Sedativa im Korper der Patienten
sein, da Midazolam eine langere Halbwertszeit als Propofol aufweist (Zhang et al.,
2018). Eine niederlandische Studie aus dem Jahre 2017 untersuchte 592 Sedierungen
in der Notaufnahme fiir schmerzhafte Eingriffe und konnte zeigen, dass es bei der
Verwendung von Midazolam signifikant h&ufiger zu Sauerstoffentsattigungen unter 90
% kam (Lameijer et al., 2017). In der Literatur sind Studien zu finden, die besagen,
dass eine uUbermaflige Sedierung mit Midazolam oft von einer niedrigen
Sauerstoffsattigung begleitet wird (Bell et al., 1987; Fredman et al., 1999).

4.1.3 Hypothesen

Es konnten Hinweise auf den Einfluss der Schlafvideoendoskopie auf die Auspragung
des AHI in der Polysomnografie gefunden werden.
Fir die Ursache kbnnen zum jetzigen Zeitpunkt nur Hypothesen aufgestellt werden.

Es wird zum einen die Hypothese aufgestellt, dass es zu einer Abnahme des rostralen
Fluid Shifts durch das langere Liegen bei der medikamenten-induzierten
Schlafvideoendokopie kommit.

Der rostrale Fluid Shift beschreibt die Flissigkeitsverschiebung beim Liegen aus der
unteren in die obere Korperhélfte.Im Stand kommt es durch die Schwerkraft zu einer
Umverteilung von Flussigkeit aus den Kapillargefaf3en in den Interstitiumraum, was
folglich zu einer Odembildung in den unteren Extremitaten fiihrt (Thompson et al.,
1928; White and Bradley, 2013).Beim Liegen verlauft dieser Vorgang umgekehrt und
das Plasmavolumen nimmt wieder zu (White et al., 2015a).

Durch die beim Liegen entstehende Flussigkeitsverteilung in den Halsbereich kommt
es zu einem erhohten Gewebedruck mit Odembildung des peripharyngealen
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Weichgewebes und die Kollapsneigung der oberen Atemwege steigt (Redolfi et al.,
2009). Studien zeigen, dass diese Umverteilung in die obere Korperhélfte innerhalb
von 30 - 60 Minuten stattfindet (Berg et al., 1993).

Erkrankungen wie Herzinsuffizienz oder Nierenerkrankungen sind mit einer
Flussigkeitstiberladung in den interstitiellen Raum verbunden, welche, durch die im
Vergleich zu gesunden Probanden erhdhte Flussigkeitsmenge, den rostralen Fluid
Shift verstarken (Chiu et al., 2006; Friedman et al., 2013; Jurado-Gamez et al., 2007).
Zudem fuhrt langeres Sitzen mit fehlender Kontraktion der Beinmuskulatur zu
Flissigkeitsansammlungen in den Beinen proportional zu der im Sitzen verbrachten
Zeit (Mittermayr et al., 2007; Winkel and Jorgensen, 1986). Langeres Sitzen fluhrt
folglich zu einer erhohtem Flussigkeitsansammlung in den Beinen und
dementsprechend spéater zu einer erhdhten Umverteilung in den Halsbereich (Redolfi
et al., 2009).

Auch das Alter stellt einen Risikofaktor fiir eine vermehrte Flissigkeitsansammlung in
den Beinen aufgrund der eingeschrankten Venenklappenfunktionen dar. Durch die
Volumenuberladung und den entstehenden Druck in den Gefallen kommt es zu
Beinédemen (Schirger and Kavanaugh, 1966).

Die Erkenntnisse Uber den rostralen Fluid Shift bekraftigen die Hypothese, dass die
medikamenten-induzierte Schlafvideoendoskopie einen Einfluss auf den rostralen
Fluid Shift hat.

Es konnte durch die zusatzliche Liegezeit am Vormittag zu einer ersten
Flissigkeitsumverteilung aus den unteren Extremitaten in den Halsbereich kommen.
In der Literatur wird beschrieben, dass es beim Stehen zu einer schnellen ca. 20
Minuten lang dauernden FlUssigkeitsverschiebung aus den Kapillaren in den
interstitiellen Raum kommt bis ein Gleichgewicht erreicht ist. Beim Wechsel vom
Stehen zum Liegen findet die umgekehrte Flissigkeitsverschiebung statt und es wird
ca. 30 - 60 Minuten fur die Flussigkeitsverschiebung aus dem Interstitium in die
Blutbahn bendtigt (Fawcett and Wynn, 1960; White and Bradley, 2013). Dabei kommt
es anfangs zu einer raschen Flussigkeitsverschiebung, welche dann in einen
exponentiellen Abfall der Flissigkeitsverschiebung Ubergeht (Berg et al., 1993;
Thompson et al., 1928). Das bedeutet, dass es schon wahrend der MISE zu einer
Umverteilung von Flussigkeit in den Halsbereich kommen muss, da der Patient
wahrend der Untersuchung auf dem Rucken liegt.

Redolfi et al. konnten nachweisen, dass es einen Zusammenhang zwischen der im
Sitzen verbrachten Zeit und der Zunahme des Halsumfanges in der Nacht gibt. Je
langer die Patienten am Tag sitzen, umso gro3er ist die Flussigkeitsverschiebung in
der Nacht (Redolfi et al., 2009).

Die Patienten liegen normalerweise nicht am Vormittag und die medikamenten-
induzierte Schlafvideoendoskopie dauerte bei den erhobenen Daten im Mittelwert
16,01 £ 6,06 Minuten. Dazu muss man noch die Vor- und Nachbereitungszeit rechnen,
in der die Patienten ebenfalls liegen. Studien zeigen, dass die Erholungszeit nach einer
Sedierung mit Propofol kiirzer ist im Vergleich zu Midazolam (Riphaus et al., 2006).
Die Erholungszeiten sind jedoch patientenindividuell. So bestimmen die Menge des
Sedativums aber auch korperliche und medikamentose Einflisse die Erholungszeit
nach einer Sedierung (Jin et al., 2020).
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Die Ergebnisse der Datenanalyse konnten durch die zuséatzliche Liegedauer bei der
MISE und die nicht einwirkende Schwerkraft und der damit verbundenen geringeren
Flussigkeitsansammlung in den unteren Extremitaten erklart werden. Dieser
verringerte rostrale Fluid Shift in der Nacht bestatigt die aufgestellte Hypothese.
Wissenschatftliche Studien haben bereits die Zunahme des AHI durch den rostralen
Fluid Shift belegt. So konnten Redolfi et al. nachweisen, dass der AHI umso groiRer
war je grof3er die Abnahme der Flissigkeitsansammlung in den Beinen war (Redolfi et
al., 2009).

Weiterhin erscheinen die Patienten nichtern zur medikamenten-induzierten
Schlafvideoendoskopie und haben dadurch eine geringere Flissigkeitsaufnahme an
diesem Tag. Studien bei herzinsuffizienten Patienten konnten zeigen, dass eine
verringerte Flussigkeitsaufnahme zu weniger Flussigkeit im Extravasalraum fihrt
(Colin Ramirez et al., 2004; Perger et al., 2018; Philipson et al., 2013).

Somit reduziert auch die Nuchternheit der Patienten die Menge des rostralen Fluid
Shift und verringert die Anzahl der obstruktiven respiratorischen Ereignisse.

Ein weiterer moglicher Erklarungsansatz fur die Verringerung des AHI nach einer
Schlafuntersuchung mit vorheriger medikamenten-induzierter Schlafvideoendoskopie
im Vergleich zu einer Schlafuntersuchung ohne vorherige Untersuchungen ist der
mogliche Anstieg der Arousalschwelle durch Uberhang der Sedativa.

Ein Arousal fuhrt zu einer Weckreaktion und kann so eine Apnoe oder auch Hypopnoe
beenden. Die Muskulatur wird wieder aktiviert, sodass sich die kollabierten Bereiche
offnen und die Atemluft wieder ungehindert fliel3en kann (Berry and Gleeson, 1997).
Diese Weckschwelle ist jedoch von Patient zu Patient unterschiedlich definiert, sodass
es Patienten gibt die schon bei den kleinsten UnregelmaRigkeiten in der Atmung
erwachen. Durch diese niedrige Arousalschwelle kommt es zu einem stark
fragmentierten Schlafprofil und tiefe Schlafstadien werden kaum noch erreicht (Li et
al., 2019; Sands et al., 2018). Eine hohe Arousalschwelle hingegen fuhrt zu einem
stabileren Atemprofil und die Schlafqualitdt nimmt subjektiv zu (Bonnet and Johnson,
1978).

Eine Studie aus dem Jahre 2011 konnte nachweisen, dass Patienten, welche vor dem
Schlaf das Benzodiazepin Eszopiclon bekommen haben, im Vergleich zur
Placebogruppe eine signifikant hohere Arousalschwelle hatten. Dadurch verbesserte
sich der AHI und die Schlafqualitat wurde dementsprechend besser (Eckert et al.,
2011). Berry et al. konnten auch fir das Benzodiazepin Triazolam einen Anstieg der
Arousalschwelle nachweisen. Die Studie betrachtete jedoch gesunde Probanden, bei
denen kinstlich eine Apnoe erzeugt wurde (Berry et al., 1992).

Auch das Schlafmittel Zopiclon hat denselben Effekt auf die Arousalschwelle (Carter
et al., 2016). Zudem zeigen die Studien, dass die Aktivitat des Musculus genioglossus
nicht wie befturchtet verringert wird (Carberry et al., 2017; Leiter et al., 1985).

Es gibt Studien, die zeigen, dass die beiden Sedativa die Arousalschwelle anheben
kénnen (Popoviciu and Corfariu, 1983; Urahama et al., 2019). Im Vergleich zu Propofol
ist die Halbwertszeit bei Midazolam hoher, das heil3t die Sedierungszeiten und
dementsprechend die Eliminierungszeiten sind langer (Bagchi et al., 2014;
Hatamabadi et al., 2015). Dies deckt sich jedoch nicht mit den Daten dieser
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retrospektiven Untersuchung, da die Untersuchungszeit bzw. Sedierungszeit bei
Propofol mit 17,4 = 6,0 Minuten im Durchschnitt langer war als es bei der
Midazolamgruppe der Fall war mit 15 + 6,1 Minuten.

Es kénnte moglich sein, dass die verwendeten Sedativa bei der MISE noch in der
Nacht eine geringe Nachwirkung haben und somit die Arousalschwelle anheben.
Erklaren lasst sich diese Restmenge der Sedativa im Korper mit der Pharmakokinetik
der lipophilen Sedativa, welche sich mit dem Dreikompartimentmodell darstellen lasst.
In der ersten Phase reichert sich das Sedativum im zentralen Kompartiment an. Dazu
gehort das Gehirn, das Blutplasma, das Herz, die Leber und die Niere. In der zweiten
und dritten Phase erreicht das Sedativum das periphere Kompartiment mit den
schlechter durchbluteten Bereichen. Dazu gehéren die inneren Organe und Muskeln
und schlieBlich in der dritten Phase wird das tiefe Kompartiment erreicht. Hier kommt
es zu einer Ansammlung im Fettgewebe. Dementsprechend dauert die Elimination aus
dem Fettgewebe am langsten und dort kann die Umverteilung noch lange nach
Medikamentengabe anhalten (Bolkenius et al., 2018; Brill et al., 2014; Dinis-Oliveira,
2018). Morgan et al. konnten 1990 zeigen, dass bei vereinzelten Patienten 95 Stunden
nach einer Infusion das Sedativum Propofol noch im Blut nachgewiesen werden
konnte. Jedoch handelte es sich hier um langere Infusionszeiten von 2,5 - 9 Stunden
und dementsprechend auch um héhere Propofolmengen (Morgan et al., 1990). Andere
Studien geben Eliminierungszeiten von 6 - 7 Stunden nach einer geringeren
Propofolgabe von bis zu 2,5mg/kg an (Schuttler and Ihmsen, 2000; Skues and Prys-
Roberts, 1989).

Nach der Eliminierung aus den Kompartimenten werden die Sedativa in der Leber
metabolisiert und renal ausgeschieden (Larsen, 2018). Durch einen erhdhten
Kdrperfettanteil im Alter nimmt das Verteilungsvolumen von lipohilen Sedativa zu (Kuk
et al., 2009). Es kommt zu einer erhdhten Halbwertszeit, da die Sedativa erst aus den
tiefen Kompartimenten abgebaut werden muissen.Auch die Eliminierung aus dem
Korper verlauft anders, da die Leber im Alter kleiner wird und die Leberdurchblutung
um bis zu 40 % abnimmt im Vergleich zu jungen Patienten. Auch die Enzyme, die fur
die Metabolisierung zustandig sind, weisen eine geringere Aktivitat auf (Le Couteur
and McLean, 1998).

Auch die renale Clearance, welche die Eliminierungsrate eines Stoffes aus dem Kdorper
angibt, verringert sich (Hilmer et al., 2007; McLean and Le Couteur, 2004).

Daher kommt es zu einem reduzierten Abbau der Sedativa, da diese Uber die Leber
metabolisiert werden und renal ausgeschieden werden.

Die Verringerung des Arousal-Indexes bei der Analysegruppe unterstitzt die
Hypothese, dass die Sedativa zu einem Anstieg der Arousalschwelle fihren und es
dementsprechend weniger Arousals in der Nacht gibt.

Wir hatten jedoch erwartet, dass es einen Unterschied zwischen der Propofol- und
Midazolamgruppe gibt. Beide Substanzen sind lipohil und reichern sich in tiefen
Kompartimenten an mit entsprechend langerer Eliminationszeit aus diesem Bereich.
Midazolam weist jedoch eine langere Halbwertszeit auf und daher muisste der Effekt
in dieser Gruppe starker sein. Propofol hat eine lange Eliminationszeit aus dem tiefen
Kompartiment, jedoch zeigen Studien, dass es nur eine kurze Halbwertszeit und
dementsprechend kurze Wirkdauer hat (McKeage and Perry, 2003). Zudem wurde
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Propofol mittels Target Controlled Infusion appliziert. Dies erméglicht die Einstellung
einer genauen Zielkonzentration und soll zu hohe Propofolkonzentrationen im Blut
vermeiden, damit es keine medikamentenbedingten Komplikationen und eine
ausreichende Sedierungstiefe fur die Endoskopie gibt (Schraag et al., 2008).

4.2 Methodische Limitationen

Bei der retrospektiven Datenanalyse handelt es sich um eine Arbeit, welche mit
matched pairs arbeitet. Der Vorteil ist die direkte Vergleichbarkeit der zwei Gruppen
durch die Elimination von Storgré3en und der Herstellung von méglichst homogenen
und vergleichbaren Gruppen.

Dennoch birgt die retrospektive Datenanalyse per se methodische Limitationen und es
konnen fur aufgestellte Hypothesen nur Hinweise fur deren Richtigkeit gefunden
werden. Diese sind jedoch notwendig, um prospektive Studien korrekt planen zu
konnen.

Die erhobenen Daten wurden in den Patientenakten auf Richtigkeit und Vollstandigkeit
Uberpruft. Jedoch wurden nicht alle Parameter bei jedem Patienten erhoben, sodass
vereinzelte Lucken in den erhobenen Datensatzen zu finden sind. Aufgrund dessen
konnten einzelne Parameter wie z.B. die anatomische Beschaffenheit des
Zungengrundes nicht ausgewertet werden.

Es kann nicht sicher festgestellt werden, ob es wirklich zu keiner Veranderung der
Werte wie z.B. BMI, Medikamenteneinnahme oder auch Erkrankungen kam, da man
auf die subjektiven Angaben der Patienten angewiesen ist. Es lasst sich nicht
ausschlie3en, dass Patienten vereinzelt falsche Angaben getétigt haben oder auch
eine erneute Uberpriifung der Anamnese nicht stattgefunden hat.

Es handelt es sich um einen kleinen Stichprobenumfang. Zufallige Schwankungen sind
bei kleinen Stichproben haufiger und der reine Zufall hat einen gro3eren Einfluss auf
die Ergebnisse, sodass haufiger die Nullhypothese beibehalten wird (Weil3, 2019).

Es wurden sowohl Polysomnografien als auch Polygrafien verwendet und aufgrund
der unterschiedlichen Messmethoden kénnen die Werte voneinander abweichen.

So konnen mittels der Polygrafie keine Schlafstadien aufgezeichnet werden und der
AHI berechnet sich daher nicht aus der Gesamtschlafzeit, sondern aus der
Gesamtaufnahmedauer bzw. einem anhand subjektiver Angaben des Patienten zu
seiner Schlafzeit in der Messnacht festgelegten Auswertezeitraum. Da die
Gesamtaufnahmedauer immer langer ist als die Gesamtschlafzeit, kann es zu einer
Unterschéatzung des AHI bei der Polygrafie kommen (Quintana-Gallego et al., 2004).

Die Patienten haben zum Teil Vorbefunde von fremden Schlaflaboren mitgebracht und

die Qualitat dieser Schlafbefunde ist nicht sicher beurteilbar. Es ist nicht erkennbar,
nach welchen Kriterien und Mal3staben die PSG durchgefuhrt und ausgewertet wurden
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und ob eine Uberpriiffung der durch den Computer erzeugten Befunde durch
geschultes Personal stattgefunden hat.

Es gibt internationale Auswertungskriterien fur Polygrafien und Polysomnografien,
jedoch konnten Studien zeigen, dass es zwischen verschiedenen Laboren zu
Abweichungen bei der Auswertung aufgrund der sogenannten Interrater-Reliabiliat
kommt (Danker-Hopfe et al., 2004; Norman et al., 2000). Die Interrater-Reliabilitat gibt
die Ubereinstimmung von Datenauswertungen unterschiedlicher Auswerter an
(Danker-Hopfe et al., 2009).

Schliel3lich beeinflusst die Nacht-zu-Nacht Variabilitat die Ergebnisse der Studie
(Ahmadi et al., 2009; Roeder et al., 2020; Stoberl et al., 2017). So variiert der
Schweregrad einer Schlafapnoe von Nacht zu Nacht. Studien zeigen eine
Schwankung des AHI um 10 oder mehr zwischen zwei respiratorischen
Schlafuntersuchungen (Bittencourt et al., 2001; Chediak et al., 1996).

Ursachlich dafir kann z.B. auch der rostrale Fluid Shift sein. Die
Flussigkeitsumverteilung aus den Beinen in die obere Korperhélfte zeigt eine
Variabilitat aufgrund von taglichen Abwandlungen im Tagesablauf. Zum Beispiel
erhoht eine langere Zeit des Sitzens am Tag die Ansammlung von Flussigkeit in den
Beinen und fuhrt somit zu einer starkeren Flissigkeitsverschiebung in der Nacht (White
et al., 2015a; White et al., 2015b).

Zudem zeigen sich unterschiedliche Verteilungen der Schlafposition in den N&chten.
Es gibt Studien, die zeigen, dass die PSG die Kdrperhaltung wahrend des Schlafes,
aufgrund der notwendigen Messinstrumente beeinflusst und die Patienten einen
erhdhten Anteil der Zeit in Rickenlage verbringen. Die Rickenlage beeinflusst die
Ergebnisse der PSG insoweit, dass es durch die Rickenlage zu einem vermehrten
Kollaps der oberen Atemwege kommt und dementsprechend zu mehr respiratorischen
Ereignissen (Cartwright et al., 1985; Vonk et al., 2019).

Es kann nicht festgestellt werden, in welcher Schlafposition die untersuchten Patienten
im hauslichen Umfeld schlafen und ob es eine vermehrte Rickenlage durch die
angebrachten Messinstrumente gibt. In dieser retrospektiven Datenanalyse konnte
jedoch zwischen den Gruppen kein signifikanter Unterschied in der in Rickenlage
verbrachten Zeit nachgewiesen werden, sodass diese als beeinflussender Faktor eine
untergeordnete Rolle spielte.

Auch eine mogliche Einnahme von Alkohol am Abend vor der PSG ist nicht sicher
beurteilbar und eine mogliche Alkoholeinnahme hat einen Einfluss auf die Ergebnisse
der PSG. Studien zeigen, dass Alkohol zur Beeinflussung des Atmungszentrum und
dr Herabsetzung des Muskeltonus und einem daraus resultierenden Kollaps der
oberen Atemwege fuhrt (Peppard et al., 2007; Taveira et al., 2018).

Auch die Schlafqualitat im Schlaflabor ist nicht mit der zu Hause zu vergleichen.

Studien beschreiben den First-night-Effekt. Unruhigerer Schlaf aufgrund der
unbekannten Umgebung geht mit einer verlangerten Einschlaflatenz, vermehrten
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Arousals und einem verminderten Tiefschlafanteil einher (Agnew et al., 1966; Byun et
al., 2019).

Eine weitere Limitation stellt die Gabe von zwei unterschiedlichen Medikamenten bei
der MISE da. Ein Teil der Patienten erhielt Midazolam, bei den anderen wurde Propofol
fur die MISE verwendet. Die Medikamente zeigen unterschiedliche Wirkungen im
Korper und auch die Halbwertszeiten sind verschieden. Zudem gibt es zeitliche
Unterschiede zwischen den Abstéanden der MISE und PSG. So liegt der kirzeste
Abstand zwischen MISE und PSG bei 6h 37min und der langste bei 13h 22min.

4.3 Schlussfolgerung

Es zeigen sich erstmals Hinweise auf den Einfluss der medikamenten-induzierten
Schlafvideoendoskopie auf die Auspragung des AHI bei der Polysomnografie.

Der AHI hat sich im Mittelwert verringert.

Es ist nun eine kontrollierte prospektive Studie erforderlich, um diese Hypothese zu
verifizieren. Bis dahin scheint es ratsam, dass die medikamenten-induzierte
Schlafvideoendoskopie nicht am gleichen Tag wie die Polysomnografie stattfindet, um
eine mogliche Verfalschung der Ergebnisse des AHI mit Folgen fir die
Therapieempfehlung zu vermeiden.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

Fragestellung: Zur Abklarung operativer Therapiemoglichkeiten der obstruktiven
Schlafapnoe wird neben der Polysomnografie haufig die medikamenten-induzierte
Schlafvideoendoskopie eingesetzt. Die Schlafvideoendoskopie und Polysomnografie
sind gemeinsam fir die Therapieempfehlung von Bedeutung.

Es ist der subjektive Eindruck entstanden, dass die Ergebnisse der Polysomnografie
in der Nacht nach einer Schlafvideoendoskopie besser ausfallen, als es bei vorherigen
Untersuchungen der Fall ist.

Es wird die Hypothese aufgestellt, dass der Zeitpunkt der medikamenten-induzierten
Schlafvideoendoskopie einen Einfluss auf die pharyngeale Kollapsneigung und somit
auf die Ergebnisse der Polysomnografie hat.

Methode: Von 813 MISE-Patienten in den Jahren 2016 - 2020 konnten 111
erwachsene Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe in die retrospektive Studie
eingeschlossen werden, welche in eine Studien- und eine Kontrollgruppe unterteilt
wurden. Die Studiengruppe besteht aus 53 Patienten, welche am Tag vor der zweiten
kardiorespiratorischen Messung eine Schlafvideoendoskopie erhalten haben.

Die Kontrollgruppe besteht analog zur Studiengruppe aus 58 Patienten, welche die
Schlafvideoendoskopie nicht am Tag vor der zweiten kardiorespiratorischen Messung
erhalten haben, sondern zu einem anderen Zeitpunkt. Primarer Zielparameter war die
Veréanderung des Apnoe-Hypopnoe-Indexes zwischen beiden Schlafmessungen.

Ergebnisse: Der Apnoe-Hypopnoe-Index verringerte sich zwischen den beiden
Polysomnografien in der Studiengruppe vs. Kontrollgruppe im Mittelwert um -4,77 +/-
18,92/h vs. -1,70 +/- 13,77/h, im Median um -3,80/h vs. -0,25/h. Statistische Signifikanz
wurde jedoch nur bei der Betrachtung der in domo erhobenen Daten erreicht (p =
0,0189). Dort blieben der mittlere und mediane AHI in der Kontrollgruppe unverandert,
wahrend er in der Studiengruppe deutlich abnahm (Mittelwert Studiengruppe -7,62+/-
20,47, Kontrollgruppe 0,38 +/- 11,53; Median: Studiengruppe -6,65, Kontrollgruppe
0,20).

Schlussfolgerungen: Die Durchfiihrung der medikamenten-induzierten
Schlafvideoendoskopie am Tage der Polysomnografie kann zu einem niedrigeren
Apnoe-Hypopnoe-Index fuhren und somit die Therapie beeinflussen, insbesondere
wenn diese nur innerhalb fester AHI-Grenzwerte mdglich ist. Polysomnografie und die
medikamenten-induzierte Schlafvideoendoskopie sollten daher an unterschiedlichen
Tagen stattfinden.
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Auszug aus der wichtigen erhobenen Werten der Studiengruppe
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Med
Propofol

Propofol
Propofol
Propofol
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Propofol
Propofol
Propofol
Dormicum
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Dormicum
Dormicum
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0,0
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26,0
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0,0
38
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78
25
12,0
0,0
0,0
6,2
0,0
31
0,2
0,0
9,0
91
3,0
94
08
0,0
04
13
0,8
11,1
0,0
04
04
33
0,3
0,0
28
04
0,2
59
08
03
0,0
23
0,0
6,1
14,2
14
19
0,3
0,6
0,7
1,4
8,2
59

CAI_RL oAl
104 18
00 361
123 183

105
15 20
00 84
142 03
91 106
19 33
98 184
00 24
00 79
14 09
00 73
260 14
12 26
00 05
110 105
00 00
00 13
00 11
00 64
173 21
04 02
199 25
09 00
49 16
139 23
00 02
00 00
56 15
00 26,6
59 05
00 06
00 38
92 06
105 105

18,8
149 25
16 32
00 24
06 64
00 02
15 497
437 109
00 857
00 02
04 27
33 06

196
00 127
26 188
00 02
00 572
140 89
00 05
00 05
00 40
91 03
00 213
52 08
229 43
04 07
39 34
02 24

08
00 37,7
14 413
93 397
77 435

OAI_RL mAl
00 02
270 00
183 14,4
88

68 10
198 00
00 08
295 00
39 04
425 07
00 00
62 02
12 00
65 12
14 17
00 08
00 00
220 01
00 00
31 00
00 00
164 00
99 15
04 01
24 06
00 00
49 09
33 144
04 00
03 00
56 4,1
933 00
13 34
11 00
153 00
00 00
123 46
12

34 67
04 06
67 03
94 04
00 135
633 27
409 02
986 00
06 00
30 02
07 36
05

159 02
266 15
00 00
00 00
148 189
00 00
14 05
84 00
13 02
233 00
00 44
86 39
09 00
68 02
27 00
12

485 20
497 28
43 223
318 203

mAI_RL HI

00
00
14,4

30
0,0
19
0,0
04
33
0,0
12
0,0
19
17
0,0
0,0
11,0
0,0
0,0
0,0
0,0
99
0,0
08
0,0
2,0
20,9
0,0
0,0
39,4
0,0
72
0,0
0,0
0,0
54

12,7
16
0,0
0,6

50,8
58
0,9
0,0
0,0
0,2
6,3

0,0
09
0,0
0,0
447
0,0
14
0,0
0,7
0,0
0,7
57
0,0
05
0,0

2,7
48
26,3
325

51,7
191
118
76
44
27
21,1
36
9.2
144
65
16,4
19
213
216
128
0.2
420
11
103
178
184
105
23,7
39,8
27,6
27,7
34,0
59
24,0
25,7
26,9
21,9
19,0
26,2
205
226
25
27,6
458
32
84
197
6,9
157
5.2
10,7
113
236
79
51,3
6,6
84
97
17
18
39,2
19,1
55
21
121
194
128
102
17
85
104
12
16,0
31

HI_RL
525
105
11,8

16,5
6,3
414
9,8
6,9
175
0,0
22,3
24
22,6
21,6
9,8
0,0
0,0
11,2
25,2
39
20,0
21,0
24,1
433
103
443
33,2
11,2
10,0

63,6
43
20,0
0,0
31
0,0
54,3
31,6
20,9
3,0
3,0
18,6
139
185
05
9,6
124
0,0

19

RERA RERA_RL AHI

04
0,0
0,2
0,0
25
19
0,0
0,0
12,0
0,0
12,9
0,0
83
0,6
11

0,0

0,0
0,0
08

12

0,0
09
03
13
81

8,6
58
17,0
59
12
0,0
0,0

0,0
45
12
0,4
0,0
0,0
0,0

42
53
58

0,0
0,0
28
0,9
43
18
17
12
0,7
0,0
21
2,2
81
0,2
0,0

0,0
0,0

0,2

0,0
0,0
0,2

33
18
0,0
0,0
77
0,0
0,0
0,0
7,0
10
11

0,0

0,0
0,0
33

0,0

0,0
0,0
0,0
10

39
53

6,4
0,0
0,0
0,0

0,0
55
09
05
0,0
0,0
0,0

4,9
4,7

32

0,0
0,0
0,0
0,0
03
0,0
09
14

11
0,0
25
48
9,1
03
0,0

0,0
0,0
0,0
05

54,1
55,2
56,8
32,2

84
11,1
28,1
196
142
36,8

8,9
24,7

41
30,4
50,7
17,9

09
52,9

13
119
22,7
248
17,9
24,1
67,5
35,4
32,7
62,7

6,1
24,0
375
535
28,9
198
30,0
30,1
46,8
255
46,2
50,4

59
156
34,7
60,1
37,9
90,9
113
14,6
31,1
283
64,2
297

9,0
151
354

31
405
231

83
234
234
418
149
157

44
11,1
50,8
46,7
86,2
728

AHI_RL ODI3% ODI4%

62,9
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12,40
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1,80
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28,80
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0,10
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1,00
0,00
2,00
8,10
3,20
8,60
1,00
6,70
4,00
27,60
0,90
29,90
27,30
0,30
1,00
2,30
0,80
0,90
1,80
31,70
13,30
2,00
1,00
1,30
2,70
0,10
3,60
9,10
16,90
15,60
19,00
9,50
3,10
11,10
9,60
51,20
6,60
0,10
7,40
24,70
0,80
7,40
6,60
0,20
6,20
0,30
5,70
0,80
2,30
11,30
45,10
19,40
21,70
28,50
26,10

A
24,6
21
0,0
12,6
22,3
21,1
47,0
22,6
21,4
31,8
26,1
24,6
39,9
46,0
35,2

13

333
58,6
41,6

234

34,1
29,9
43,8
64,2
39,0

24,4
32,8
33,7
26,1
20,0
27,4

59
113
57,4
34,0
20,9
314

0,0
57,9
29,2

154
115
35,4
72
40,0
127
32,0
36,6
271
0,0
0,0
403
0,0
126
0,0
0,0
16,8
253
98
30,6
0,0
339
533
46,7
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36 0,0 0,0 0,0 00 52 03 35 56 14,6 219 57 59 33 05 95,0 91,0 0,00 21,9
36 Propofol 0,0 0,0 0,0 00 00 00 02 0,0 0,0 00 02 0,0 0,2 0,2 95,0 92,0 0,00 223
37 Propofol 0,0 0,0 0,0 00 03 03 54,6 54,6 79 79 549 54,9 19,1 19,1 93,0 890 020 00
37 0,0 0,0 50,6 656 0,0 00 21 4,6 0,0 52,7 70,2 22,8 92,0 840 990 176
38 Propofol 03 1,7 12 58 00 00 97 44,2 0.3 00 112 51,7 10,6 9,5 95,0 880 030 309
38 0,7 154 32 11 17 20,4 17 90,0 820 230 251
39 6,3 12,4 0,2 09 02 00 130 14,9 0,0 00 197 28,2 16,2 9,9 91,0 820 11,90 31,2
39 Propofol 29 4.4 0,3 00 00 00 58 7,0 32 05 90 114 64 64 93,0 880 050 433
40 Propofol 0,2 32 0,0 00 00 00 28 259 16,7 46 30 29,1 3,0 28 94,0 79,0 060 365
40 04 0,0 43 51 00 0,0 252 14,0 29,9 19,1 91,0 87,0 16,00

41 14,6 343 3,6 00 36 0,0 230 25,7 0,0 00 448 60,0 449 34,7 92,0 710 520 204
41 Propofol 05 0,0 16 389 02 0,0 17,3 16,2 4,6 00 196 55,1 10,1 84 95,0 660 750 00
42 6,6 65,5 3,7 109 62 109 56 0,0 19 00 221 87,3 19,1 18,2 94,0 840 820 225
42 Dormicum 84 66,0 0,6 00 02 60 58 0,0 58 0,0 150 72,0 6,5 5,0 94,0 840 040 14,1
43 Propofol 0,0 0,0 48 66 00 00 98 9,1 50 6,0 14,6 15,7 94,0 86,0 0,70 255
43 0,0 0,0 0,0 00 00 00 184 30,1 184 30,1 92,0 86,0 0,50

44 Propofol 19 38 137 225 07 38 26 15,0 0,0 00 189 45,1 96,0 86,0 0,10 754
44 25 97 228 778 01 06 16,5 17,0 41,9 105,1 91,0 830 39

45 Propofol 74 235 08 1,7 00 00 223 39,6 32 00 305 64,8 279 26,9 92,0 810 400 00
45 0,1 5,0 0,7 50 04 10,0 29,9 60,0 311 80,0 88,0 80,0 16,70

46 Propofol 0,0 00 19,7 262 199 274 93 12,7 0,0 00 489 66,3 50,5 50,5 88,0 74,0 25,70 349
46 10,7 9,6 115 384 70,2 93,0 79,0 282
47  Propofol 1.3 0,3 0,0 00 45 6,8 32,8 53,0 0,8 03 386 60,1 351 335 90,0 71,0 12,50 38,9
47 75 108 245 241 50 61 43 5,0 413 46,0 86,0 70,0 16,80

48 Propofol 0,0 0,0 1,0 26 00 00 55 132 89 11,2 65 158 34 0,7 95,0 92,0 0,00 31,1
48 0,0 0,0 0,0 00 00 00 02 0,0 0,2 0,0 94,0 90,0

49 Propofol 1,7 32 6,4 123 07 13 17 3.2 0,0 00 105 20,0 21 0,7 95,0 920 000 514
49 0,1 0,2 0,6 04 00 00 256 32,1 26,3 32,7 95,0 80,0 0,00

50 Dormicum 253 43,7 0,2 06 05 1,8 19,0 12,9 43 35 450 59,0 316 23,6 92,0 850 680 21,7
50 27,1 36,9 4.2 54 11 00 67 3,6 39,1 45,9 96,0 86,0 0,60

51 Propofol 03 04 6,3 76 07 08 17,8 21,1 31 34 251 299 252 25,0 92,0 770 640 549
51 0,2 17,4 0,0 16,0 4,6 33,6 92,0 730 19,10 29,3
52 Propofol 0,0 0,0 0,5 13 00 0,0 323 63,2 6,4 52 328 64,5 19,6 19,6 93,0 870 130 354
52 0,0 jo4 0,0 8,0 0,0 8,0 89,0 830 10,30 31,2
53 Propofol 71 19,1 11 33 25 76 304 77,0 0,0 00 411 107,0 41,0 34,5 89,0 81,0 37,50 64,3
53 0,2 0,0 0,2 304 0,0 30,8 92,0 78,0 15,90 13,7

Pat=Patientennummer, cAl=zentraler Apnoe-Index, cAl_RL= zentraler Apnoe-Index in Rickenlage, oAl =
obstruktiver Apnoe-Index, oAl_RL= obstruktiver Apnoe-Index in Rickenlage mAl=gemischter Apnoe-Index,
mAI_RL= gemischter Apnoe-Index in Riickenlage, HI= Hypopnoe-Index; HI_RL = Hypopnoe-Index in Rlckenlage,
RERA = Respiratory Effort Related Arousals, RERA_RL= Respiratory Effort Related Arousals in Rickelage AHI =
Apnoe-Hypopnoe-Index, AHI_RL= Apnoe-Hypopnoe-Index in Ruckenlage, O2MW = mittlere arterielle
Sauerstoffsattigung; O2Min = minimale arterielle Sauerstoffsattigung; ODI 3 % wund 4 % =
Sauerstoffentséttigungsindex 3 % und 4 %; T90 = Zeit der Sauerstoffentsattigung kleiner 90 %; Al = Arousal-Index
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Auszug der wichtigsten erhobenen Werte der Kontrollgruppe

Pat
54
54
55
55
56
56

cAl
0,0
03
0,0
0,7
15
0,0
2,9
32,7
0,0

12
16
14,0
1,4
0,5
2,6
0,9
0,2
03
16
0,0
0,5
0,2
0,0
0,0
01
0,0
6,0
0,0
0,0
0,0
0,0
1,0
1,0
0,2
16
0,7
35
0,0
0,0
1,0
0,2
0,0
0,0
0,0
0,0
0,6
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,2
0,4
6.2
0,0
0,0
8,6
0,0
0,0

cAl_RL oAl
0,0 70,3
0,0 72,8
00 15
0,0 64,4
21 35
00 03
8,8 10,8
40,4 04
00 16
2,6

56 02
192 33
190 22
98 35
18 21
58 08
00 12
00 26
1,2 11,8
0,0 20,8
0,0 31,5
0,6 46,8
00 00
00 22
00 07
18 1,0
00 69
11,1 15,7
00 34
00 02
00 54
00 09
22 02
24 02
00 05
00 00
24 02
04 00
00 60
00 00
1,7 00
03 00
00 41
0,0 11,8
00 00
00 40
08 36
00 1,0
00 00
00 06
00 04
00 07
00 00
6,5

06 00
00 02
00 00
00 02
00 00
00 00

OAI_RL mAl
67,1 00
67,0 00
12 46
00 13,0
52 00
08 00
10,3 13,2
11 05
1,1 00
5,0
11 50
208 21
00 42
223 1,0
71 00
22 13
11 00
49 09
44,7 1,7
00 09
67,0 02
546 05
00 00
37 00
00 00
54 01
136 03
33,8 27
48 01
05 0,0
00 00
00 00
04 05
04 00
1,0 00
00 03
12 00
00 00
00 00
00 00
00 00
00 00
42 04
00 0.2
00 00
46 0.2
73 00
22 00
00 0,2
360 00
39 00
24 00
00 00

03
00 00
00 00
00 00
03 00
00 00
00 00

mAI_RL HI

0,0
0,0
12,3
0,0
0,0
0,0
39,7
11
0,0

33,6
28,8
9,5
7,0
0,0
3,6
0,0
0,7
7,6
0,0
0,5
0,6
0,0
0,0
0,0
18
0,6
6,4
0,1
0,0
0,0
0,0
13
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,2
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0

0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0

17,0
12,5
44,3
2,4
14,7
21
24,2
28,8
21
11,4
11,4
10,1
25,2
2,9
9,5
2,9
33,9
12,5
6,7
11,3
73
51
0,5
53
45
1,3
7,4
33
18,1
2,2
38
32
9,2
31
a4
2,8
0,2
21
0,0
0,0
11,7
42
11,7
10,1
1,4
9,0
11,6
32
52
37
7,6
43
59
25,1
2,8
2,5
0,2
0,2
7,0
0,8

HI_RL
18,3
0,4
64,6
0,0
23,3
46
9,8
20,5
2,2
15,8
48,2
7,2
29,7
14,0
24,1
7,3
36,8
16,7
12,9
0,0
11,3
54
1,8
85
0,0
54
10,1
0,6
24,0
a4
25,7
3,8
15,7
5,9
6,7
5,2
0,0
2,3
0,0
0,0
11,9
5,2
18,1
0,0
3,6
10,3
15,0
2,2
120,0
6,0
73,5
99
0,0

63
0,0
04
0,0
4,0
1,0

RERA RERA_RL AHI

0,9

0,0

15,8
24
10,3
0,0
6,8

17,9
0,2
0,2
0,0
2,3
81
3,7
0,2
71
0,0
29

16,0
4,6
4,3

31
51
0,0
71
0,0
0,2
23
1,8
0,6
5,7
4,5
13,4
6,8
4,0
4,0
5,0
0,0
14

11,8
8,4
0,7
12
0,0

0,9

0,0
7,9
04
3,1
0,0
11,8

0,0

0,0

15,2
2,9
0,0
0,0
83

6,9
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
18
0,5
2,2
0,0
2,6

83
3,6
0,0

0,0
4,2
0,0
29
0,0
0,4
2,6
0,5
0,2
5,0
8,8
9,6
7,0
2,6
2,0
7,7
0,0
0,0

14,6
43
0,0
0,0
0,0

0,0

0,0
30,0
0,6
3,6
0,0
11,9

87,3
85,6
50,4
80,5
19,7
24
51,1
62,4
37
14,0
17,8
17,1
45,6
88
12,1
7,6
36,0
16,2
20,5
34,6
39,0
52,9
07
7,5
5.2
2,5
14,6
27,7
21,6
24
9,2
4,1
10,9
43
51
4,7
11
56
6,0
0,0
12,7
4,4
16,2
22,1
14
13,2
15,8
4,2
54
43
8,0
5,0
6,1
32,3
9,0
2,7
02
9,0
7,0
08

AHI_RL ODI3% ODI4%

85,4
67,4
78,1

0,0
30,6
54
68,6
63,1
33
20,8
88,5
96,0
58,2
53,1
33,0
18,9
37,9
22,3
66,4
0,0
78,8
61,2
1,8
12,2
0,0
14,4
24,3
51,9
28,9
49
25,7
38
19,6
8,7
7,7
52
36
2,7
0,0
0,0
13,6
55
22,3
0,0
36
15,1
23,1
a4

120,0
42,0
77,4
12,3

0,0

6,9
0,0
04
03
4,0
1,0

81,8

43,0

13,4
4,9
50,2
59,7
31

10,7
11,9
45,9

7,6
11,0

6,0
28,6
16,6
16,5

37,1

0,5
6,4
5,0

30,0
21,4
81
13,4
2,8
12,8
3,8
53
59
1,0
2,7
0,0
0,2
10,6
4,6
23,3
24,9
2,8

11,4
30
51
6,0
6,9

73

42
2,0
0,2
1,0
2,2
1,0

73,6

32,9

9,9
14
39,1
49,5
2,8

74
5,6
38,1
7,6
11,0
6,0
22,5
16,6
16,2

26,0

0,0
3,5
16

24,8
11,9
37
14
14
6,9
2,8
07
25
1,0
2,7
0,0
0,0
4,4
2,0
14,2
16,7
0.2

71
30
2,4
37
4,2

2,9

15
1,1
0.2
0.2
0.2
0.2

02_MW 02_Min T90

87,0
88,0
87,0
88,0
94,0
95,0
90,0
91,0
95,0
95,0
93,0
93,0
89,0
93,0
95,0
96,0
92,0
91,0
92,0
91,0
93,0
91,0
96,0
95,0
95,0
94,0
94,0
90,0
93,0
93,0
93,0
94,0
93,0
93,0
95,0
95,0
91,0
90,0
96,0
95,0
92,0
94,0
92,0
92,0
95,0
91,0
91,0
91,0
92,0
92,0
95,0
94,0
94,0
93,0
94,0
93,0
96,0
95,0
95,0
94,0

67,0
60,0
64,0
54,0
83,0
90,0
69,0
63,0
71,0
73,0
82,0
85,0
63,0
87,0
75,0
73,0
83,0
80,0
77,0
83,0
84,0
87,0
93,0
92,0
90,0
90,0
89,0
77,0
85,0
88,0
80,0
84,0
86,0
82,0
90,0
90,0
85,0
81,0
94,0
93,0
83,0
90,0
84,0
77,0
92,0
81,0
85,0
84,0
84,0
85,0
83,0
88,0
90,0
82,0
89,0
89,0
90,0
92,0
92,0
87,0

29,8
56,0
44,9
6,0
0,4
0,0
16,3
13,1
1,2
31
1,0
23
25,0
1,7
26
3,0
10,7
21,1
33,2
8,0
2,7
0,9
0,0
0,0
0,1
0,1
2,0
30,3
1,4
0,6
1,5
0,6
1,8
1,9
33
0,0
46
16,8
0,0
0,0
1,3
0,0
44
17,7
0,0
1,0
16,7
6,0
39
32
26
0,0
0,2
0,1
03
1,0
0,0
0,0
0,0
01

Al
74,9

25,5
25,0
334
38,2
20,0

35,1
52,9
38,4
27,5
26,7

1,6
16,7
24,6
18,7
40,0
46,4

16,9
21,9
29,1

37,0
17,4
26,1
28,2
19,1
17,9
19,0
28,0
17,1
23,2
31,2
21,6
24,4
34,3
12,1
38,6
39,1
16,9

48,8
36,9
28,4
29,1
11,6

30,8

6,1
385
12,3
26,3
25,4
58,3
45,4
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Tabellarischer Anhang

8 00 00 159 21,2 0,0 00 27 19 12 0,2 186 23,1 94,0 76,0 6,2 20,0
8 00 00 23 23 00 00 16 17 0,0 0,0 3,9 4,0 96,0 91,0 00 82
85 43 00 09 1,6 00 00 29 4,1 9,6 62 81 57 4,1 2,3 95,0 85,0 02 151
85 00 00 10 1,6 00 00 27 9,3 3,7 10,9 95,0 86,0 0,0
86 0,0 00 0,0 00 00 00 97 11,7 2,6 1,9 97 11,7 11,3 1,7 93,0 88,0 06 85
86 01 02 30 59 00 00 11,7 15,3 14,8 21,4 92,0 79,0 0,0
87 00 00 20 00 00 00 41 7,4 0,3 04 61 7,4 6,4 2,6 94,0 87,0 03 382
87 01 03 64 108 0,0 00 33 4,2 9,8 15,3 95,0 83,0 0,7
88 00 00 0,0 00 00 00 16 0,0 19 0,0 16 0,0 16 11 92,0 87,0 27 92
88 00 00 26 20,0 0,0 00 10,6 22,0 13,2 42,0 92,0 84,0 0,0
89 00 00 02 05 0.2 05 46,3 84,3 4,6 0,0 46,7 85,3 44,7 36,4 91,0 76,0 12,7 22,5
89 11 18 79 123 04 06 16,6 24,0 0,0 0,0 26,0 38,7 34,3 24,5 92,0 68,0 49 135
920 00 00 00 00 00 00 83 9,5 0,2 00 83 9,5 9,2 5,0 94,0 88,0 0,7 14,3
0 03 L1 03 1,1 00 00 10,2 17,2 10,8 19,4 95,0 81,0 0,0
91 6,1 303 00 00 00 00 42 9,7 0,2 00 103 40,0 4,0 2,7 94,0 88,0 02 233
91 2,7 175 43 28,7 0,0 00 243 23,7 31,3 69,9 90,0 80,0 7,0
92 00 0,0 20,5 536 2,7 00 154 0,0 0,3 0,0 386 53,6 36,4 31,4 91,0 66,0 152 24,7
92 00 00 58 00 00 00 315 7,8 1,8 00 373 7,8 33,0 30,1 89,0 70,0 23,0 48,2
93 50 52 15 1,6 00 00 74 7,8 0,0 00 139 14,6 11,4 11,4 91,0 83,0 58 00
93 00 00 6,0 36 01 06 66 11,0 12,7 15,2 84,0 63,0 47,0
94 00 00 11 00 00 00 82 0,0 0,0 00 93 0,0 8,8 6,3 93,0 81,0 4,1 296
94 00 00 06 57 00 00 129 18,1 13,5 23,8 89,0 60,0 7,0
95 00 00 00 00 00 00 00 0,0 2,5 1,3 00 0,0 0,0 0,0 95,0 93,0 00 94
95 03 00 79 106 01 02 16 2,7 9,9 13,5 95,0 79,0 55
9% 0,0 00 0,0 00 00 00 61 14,4 2,6 13 6,1 14,4 53 0,8 95,0 91,0 0,1 243
9% 01 00 08 2,1 00 00 09 2,1 18 4,2 93,0 89,0 0,0
97 00 00 20 00 00 00 283 86,9 0,3 00 303 86,9 32,9 20,4 92,0 59,0 7,2 86,5
97 01 00 6,0 00 00 00 34 44 9,5 4,4 83,0 57,0 7,1 349
98 00 00 00 00 00 00 05 0,3 0,5 05 05 0,3 95,0 91,0 00 12,4
98 0,0 00 54 1,3 00 00 31 54 8,5 6,7 92,0 87,0 0,0
99 88 67 88 84 0,7 04 98 6,7 0,0 00 281 22,2 13,3 4,6 94,0 89,0 0,7 26,3
99 10,3 00 0,0 00 37 00 11,1 0,0 25,1 0,0 92,0 87,0 02 00
1000 00 00 00 00 00 00 60 13,2 0,7 04 60 13,2 58 2,0 92,0 87,0 26 132
1000 00 0,1 0,1 3,4 3,6 93,0 85,0
101 46 229 11,7 45,7 0,0 00 372 22,9 0,0 00 535 91,5 53,5 41,7 89,0 81,0 269 372
101 05 1,5 60 145 08 23 183 37,0 25,6 55,3 91,0 64,0 159 00
102 0,0 00 23 95 00 00 00 00 125 0,9 2,3 9,5 51 51 93,0 86,0 06 00
102 0,0 00 0,7 20 00 00 20,1 8,0 55 23 208 10,0 21,7 10,6 92,0 86,0 91 264
103 1,6 29 08 23 00 00 55 8,2 0,0 0,0 79 13,4 9,2 55 95,0 73,0 1,0 26,0
103 0,7 00 02 00 05 00 02 0,0 3,5 3,2 16 0,0 2,0 1,2 96,0 87,0 01 89
104 00 00 48 750 0,0 00 26,3 16,6 0,0 00 311 91,6 96,0 85,0 0,1
104 00 00 0,0 00 00 00 00 0,0 2,8 00 00 0,0 0,0 0,0 95,0 93,0 0,0 59,7
105 0,2 00 02 00 00 00 59 26,7 31,3 15,2 6,3 26,7 6,3 6,1 90,0 84,0 286 86,7
105 0,0 4,4 0,0 38,6 43,0 91,0 73,0 35,5
106 2,4 39 49 99 03 07 29 4,9 3,2 1,6 105 194 8,7 4,8 95,0 87,0 03 149
106 3,5 56 3,0 97,0 89,0 0,0
107 00 03 0,0 10,1 16,4 10,4 59 92,0 88,0 09 376
107 18 17 16 95,0 90,0 0,0
108 6,6 59 6,2 95,0 89,0 0,0
108 1,7 13,0 04 32 00 00 43 25,9 0,0 0,0 6,4 42,1 11,9 6,8 92,0 87,0 1,7 311
109 3,0 9,8 59 96,0 92,0
109 7,4 11,3 2,8 95,0 88,0
110 6,6 0,0 4,8 94,0 86,0
110 13 07 15 20 00 00 16,7 339 0,7 04 19,5 36,6 22,9 15,3 92,0 81,0 21,5 157
111 0,3 0,7 0,5 95,0 90,0
111 0,0 00 0,0 00 00 00 72 19 4,5 44 72 19 14 0,0 95,0 91,0 00 21,5

Pat=Patientennummer, cAl=zentraler Apnoe-Index, cAl_RL= zentraler Apnoe-Index in Ruckenlage, oAl =
obstruktiver Apnoe-Index, oAl_RL= obstruktiver Apnoe-Index in Rickenlage mAl=gemischter Apnoe-Index,
mAI_RL= gemischter Apnoe-Index in Riickenlage, HI= Hypopnoe-Index; HI_RL = Hypopnoe-Index in Rickenlage,
RERA = Respiratory Effort Related Arousals, RERA_RL= Respiratory Effort Related Arousals in Ruckelage AHI =
Apnoe-Hypopnoe-Index, AHI_RL= Apnoe-Hypopnoe-Index in Ruckenlage, O2MW = mittlere arterielle
Sauerstoffsattigung; O2Min = minimale arterielle Sauerstoffsattigung; ODI 3 % wund 4 % =
Sauerstoffentséttigungsindex 3 % und 4 %; T90 = Zeit der Sauerstoffentsattigung kleiner 90 %; Al = Arousal-Index
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