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1 EINLEITUNG

1.1 Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom

1.1.1 Definition

Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) ist durch wiederkehrende Episoden einer
teilweisen oder vollstindigen Obstruktion der oberen Luftwege im Schlaf gekennzeichnet.
Dabei kommt es zu einer Reduktion (Hypopnoe) oder einem kompletten Erliegen (Apnoe) des
Luftstromes, die Atemanstrengung bleibt jedoch im Gegensatz zu zentralen Atemstérungen
erhalten. Diese Ereignisse werden meist durch eine Weckreaktion (Arousal) beendet. Von
einer Apnoe oder Hypopnoe spricht man, wenn sie eine Dauer von mindestens 10 Sekunden
aufweisen, und mit einer Verminderung der Sauerstoffsittigung um mindestens 3 % oder
einem Arousal einhergehen.

Unter einem Arousal versteht man einen abrupten Wechsel eines tieferen Non-REM-
Schlafstadiums in ein hoheres oder vom REM-Schlaf Richtung Erwachen, als Zeichen einer
Weckreaktion. Arousals konnen mit erhohter tonischer EMG-Aktivitit, Tachykardie oder
Korperbewegungen einhergehen (68).

Die Summe der Apnoen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf wihrend einer néichtlichen
Polysomnographie (PSG) wird durch den Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) angegeben. Er stellt
ein Mass fiir den Schweregrad der Erkrankung dar, und entspricht dem im englischen

Sprachraum verwendeten Respiratory Disturbance Index (RDI).

Nach der Definition der American Academy of Sleep Medicine aus dem Jahre 1999 spricht
man von einem obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom wenn mindestens 5 obstruktive
Atemereignisse (Apnoen, Hypopnoen oder mit erhohter Atemanstrengung assozierte
Arousals) pro Stunde Schlaf vorhanden sind.

Zusitzlich miissen entweder eine ausgepragte Tagesmiidigkeit oder zwei der folgenden
Symptome

-schweres Atmen wihrend des Schlafes

-wiederholtes Erwachen aus dem Schlaf

-unerholsamer Schlaf

-Erschopfung oder beeintriachtigte Konzentration,

vorhanden sein (2).



Daneben bestehen allerdings in den anderen nationalen Schlafgesellschaften oder auch
einzelnen Schlaflaboren unterschiedliche Definitionen (26). So wird zum Beispiel von der
Deutschen Gesellschaft fiir Schlafmedizin und Schlafforschung der Grenzwert fiir den Abfall
der Sauerstoffsattigung schon bei 2 % festgelegt (107). Andere Schlaflabore sprechen erst ab
einem AHI grosser 10 von einem OSAS (128).

Eine Sonderform stellt das Upper Airway Resistance Syndrome (UARS) dar (44). Die
Symptomatik gleicht jener des OSAS, es kommt jedoch zu keiner in der Polysomnographie
messbaren Reduktion des oronasalen Flusses oder zu einer Sauerstoffentséttigung von mehr
als 3 %. Vielmehr sind wiederholte Episoden von erhthtem Atemwegswiderstand in den
oberen Luftwegen typisch, welche zu einer Weckreaktion im EEG (Arousal) fiihren (29). Dies

bedingt wiederum Schlaffragmentierung und eine erhohte Tagesmiidigkeit (53;66).

1.1.2 Epidemiologie

Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom ist eine Erkrankung mit einer Priavalenz von ca. 1-4 %
unter der erwachsenen Bevolkerung in den westlichen Industrienationen (68;82;84;92).
Damit stellt das OSAS auch den hiufigsten Grund fiir eine Vorstellung im Schlaflabor dar
(92). Bei der geschlechtsspezifischen Verteilung zeigt sich ein Verhiltnis von Ménnern zu
Frauen von ca. 8:1 (43). Die Inzidenz der Erkrankung steigt mit dem Alter (123). Bei Kindern
wird die Pravalenz des OSAS mit ca. 1 % angegeben (16;19).

Zur Epidemiologie des Upper Airway Resistance Syndrome liegen derzeit keine Daten vor

(41).



1.1.3 Symptomatik

Die Symptome der obstruktiven Schlafapnoe sind wihrend des Schlafes (in absteigender
Hiufigkeit): Atempausen, Schnarchen, gesteigerte motorische Aktivitidt, Schwitzen,
gastroosophagealer Reflux und Nykturie. Tagsiiber zeigen die Patienten
charakteristischerweise ausgepriagte Miidigkeit und erhohte Einschlafneigung. Ferner sind
Personlichkeitsverdnderungen, Konzentrationsstorungen, Impotenz und morgendliche frontal
betonte oder diffuse Kopfschmerzen beschrieben (25;40;67).

Fliessende Uberginge vom Frithsymptom bis zum ausgeprigten klinischen Vollbild sind
typisch (108;109). So kann das hédufige habituelle Schnarchen (Inzidenz ca. 50 % bei
Minnern zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr) in ein UARS bzw. in ein OSAS iibergehen
(61;76). Im Gegensatz zur Symptomatik des Erwachsenen stehen bei Kindern Gedeih- und
Lernstorungen, Wachstumsverzogerung, starkes nichtliches Schwitzen sowie Hyperaktivitét

im Vordergrund (51).

1.1.4 Pathophysiologie

Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom ist durch einen teilweisen oder kompletten Kollaps der
oberen Atemwege charakterisiert. Im Vordergrund pathophysiologischer Erkldarungsversuche
des OSAS stehen anatomische und neuromuskulidre Modelle. Kein einzelner Faktor vermag
jedoch die komplexe Pathogenese obstruktiver Atemereignisse zu erklaren. Am ehesten
scheint ein Zusammenspiel von neuronalen und anatomischen Faktoren als Ursache
vorzuliegen (6;24;56).

Durchmesser und Stabilitédt der oberen Luftwege hidngen in erster Linie von den Aktivitdten
der verschiedenen dilatierenden Muskeln des Pharynx ab. Die Mm. pterygoidei mediales,
tensores palatini (46), genioglossi (99), geniohyoidei (132) und sternohyoidei (101) halten das
pharyngeale Lumen offen und werden wihrend der Inspiration durch das Atemzentrum im
Hirnstamm phasisch aktiviert (142). Pharmaka, welche die Aktivitit des retikuldren Systems
herabsetzen, wie beispielsweise Anésthetika (58), Hypnotika (48), Benzodiazepine (12), oder
Ethanol (70) verringern die motorischen Impulse auf diese Muskeln.

Kohlendioxid vermag die Mm. genioglossi zu aktivieren (145). Schlafentzug beeintrachtigt
diese CO,-induzierte Genioglossusaktivierung, was Leiter et al. (1985) auf eine verminderte

Aktivierbarkeit des retikuldren Systems zuriickfiihrten (74).



Weiterhin beeinflussen propriozeptive Feedbackmechanismen diese motorischen Impulse. Ein
Austall des vagalen Volumenfeedbacks (71), wie auch ein intrapharyngealer Druckabfall
(133) fithren zu einer Erhohung des motorischen Outputs des M. genioglossus. Beide Reflexe
werden im Falle einer oberen Atemwegsobstruktion initiiert und wirken dieser entgegen.

Der Schlaf moduliert physiologischerweise den Muskeltonus, der fiir das Offenhalten der
Luftwege verantwortlich ist (111). Der supraglottische Atemwegswiderstand steigt zum
Beispiel bei gesunden Personen mit Schlafbeginn stark an. Starke Schnarcher zeigen einen
iber das normale Mass hinausreichenden Anstieg des supraglottischen Widerstandes (3;122).
Diese Beobachtungen legen nahe, dass eine reversible Anderung der oberen
Atemwegswiderstinde auf einem Abfall des pharyngealen Muskeltonus basiert, der wiederum
Folge einer schlatbedingten neuronalen Inhibition ist (125;126).

Auf dieser Grundlage stellt die individuelle anatomische Situation einen zusitzlichen Faktor
in der Pathogenese des OSAS dar. Verdanderungen, die zu einer nasalen Obstruktion fiihren,
wie Septumdeviation, chronische Rhinitis oder eine Polyposis nasi begiinstigen ein OSAS
(52;90;98;100).Verkleinerte Mandibulae oder angeborene Fehlbildungen des Kiefers wirken
sich auch ungiinstig aus. Erkrankungen, die mit einem vergrosserten Zungenkorper
einhergehen wie z.B. das Down Syndrom, Akromegalie und Amyloidose, fiithren zu einer
mechanischen Einengung des pharyngealen Lumens auf Hohe des Zungengrundes (33). Auch
fiihren Anomalien des pharyngealen Luftweges, wie zum Beispiel Adenoide, hyperplastische
Tonsillen, ein Velumtiefstand oder Tumore zu einem verringerten pharyngealen Durchmesser
und konnen einen pharyngealen Kollaps im Schlaf begiinstigen (113).

Einer der hdufigsten Faktoren, die ein OSAS begiinstigen, ist die Adipositas. Die
parapharyngeale Fettvermehrung fiihrt zu einer mechanischen Kompression der oberen
Luftwege (59). Dafiir spricht auch, dass Gewichtsverlust und damit die Reduktion der
pharyngealen Fetteinlagerung hiufig zur Linderung des OSAS fiihrt (18).

In der Pathogenese des OSAS stellen anatomische Faktoren (Hyperplasie, Adipositas) die
Grundlage dar, auf welcher es zu einer neuronal bedingten, erhohten Kollapsneigung des
Pharynx kommen kann. Die nichtlichen Obstruktionen fiithren zu Arousals, die im EEG
erkennbar sind. Dadurch wird der Muskeltonus wieder erhoht und der Atemweg gedffnet. Als
Folge der Weckreaktionen kommt es zu einer Fragmentierung des physiologischen
Schlafprofils mit einer Verminderung des Tiefschlaf- (SWS) und REM-Schlaf-Anteils, was
die entsprechende Tagessymptomatik bedingt (54;138).



1.1.5 Diagnostik

Methode der Wahl zur Erfassung nichtlicher Atemstorungen stellt die Polysomnographie
(PSG) dar. Durch sie kann neben der Art und dem Schweregrad kardiorespiratorischer
Storungen auch die Schlafqualitit bestimmt werden. Die PSG umfasst folgende Messungen:
Elektroenzephalogramm (EEG), Elektrookulogramm (EOG), Elektromyogramm (EMG) der
Mm. tibiales sowie mentales, Elektrokardiogramm (EKG), Videoaufzeichnung, Lagesensor,
Sauerstoffsittigung (O,), thorakale und abdominelle Atembewegungen zur Messung der
Atemanstrengung (effort) und ein Mikrophon. Der Atemfluss (flow) wird hdufig mittels
Thermistoren gemessen.

Die Atemanstrengung kann zusétzlich durch ein Diaphragma-EMG oder durch Messung des
O0sophagealen Druckes erfasst werden. Zweitgenannte Methode stellt auch den Goldstandard
in der Diagnostik des UARS dar. Weiterhin bietet die Osophagusdruckmessung die
Moglichkeit genau zwischen obstruktiven und zentralen Apnoen und Hypopnoen zu
differenzieren (91).

Fiir Screeninguntersuchungen haben sich polygraphische Messungen mit tragbaren Geriten,
die nur Atmung, Sauerstoffsittigung, Schnarchen und EKG erfassen, bewéhrt (z.B.
MESAM®). Diese zeigen in der Mehrzahl der Fille eine sehr gute Ubereinstimmung mit der
Polysomnographie, erlauben jedoch keine Aussage iiber die Schlafqualitit (94).

Wiihrend die Tagesmiidigkeit und Einschlafneigung durch die international gebrduchliche
Epworth Sleepiness Scale (ESS) beurteilt werden kann, ist es moglich die Einschlaflatenz
durch aufwendige Methoden wie z.B. den Multiplen Schlaflatenztest (MSLT) oder ein
Vigilanztest (MWT) zu bestimmen (22).

Zur Detektion der Obstruktionsebene stehen noch spezielle Untersuchungsmethoden wie die
laterale Kephalometrie, die ndchtliche nasopharyngeale Endoskopie, die
Computertomographie, die Magnetresonanztomographie oder eine Analyse der néachtlichen
Atemgerdusche zur Verfiigung (31;34;36;50). Bei Verwendung von dsophagopharyngealen
Mehrkanalsonden kdnnen bei obstruktiven Atemereignissen topodiagnostische Informationen
gewonnen werden (65;87;97). Zur Standard-Untersuchung gehoren ebenfalls eine HNO-
arztliche-Untersuchung, sowie zur Erfassung einer Nasenatmungsbehinderung eine
Rhinomanometrie bzw. eine akustische Rhinometrie (89;102). Bei entsprechender Anamnese

sollte ein Allergiescreening durchgefiihrt werden.
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1.1.6 Therapie

Da in der Entstehung der Apnoen, Hypopnoen und des Schnarchens anatomische und
funktionelle Faktoren eine Rolle spielen, gibt es therapeutisch verschiedene Ansatzpunkte.
Zur konservativen Therapie gibt es folgende Moglichkeiten: Normalisierung des
Korpergewichtes der oft iibergewichtigen Patienten, Vorrichtungen um eine Riickenlage
wihrend des Schlafes zu verhindern und Esmarch-Schienen, die eine mandibulédre Progenie
bewirken, und damit ein Zuriickfallen der Zunge im Schlaf verhindern sollen. Sedierende
Medikamente und abendlicher Alkoholgenuss sind zu vermeiden (12;13;58;70;72).

Fiir eine medikamentose Therapie des OSAS zum Beispiel mit Theophyllin oder
Acetazolamid, wurden in einer Metaanalyse von 51 Arbeiten von Smith et al. keine Effekte
gefunden, die einen Einsatz von Medikamenten in der Therapie des OSAS rechtfertigen
wiirden (121).

Goldstandard der Therapie ist die von Sullivan 1981 entwickelte Continuous Positive Airway
Pressure (CPAP)-Therapie (124). Dabei wird durch eine Nasenmaske ein kontinuierlich
positiver Druck im pharyngealen Atemweg gewihrleistet und so die bei der Inspiration
auftretende Obstruktion vermieden (95). Es kommt zu einer sog. pneumatischen Schienung
des Pharynx. Hierdurch konnen der AHI und das Schlafprofil normalisiert werden (9). Die
nasale CPAP-Therapie ist eine dusserst effektive Therapie, die in fast allen Fillen zu einer
Besserung der Symptomatik fiihrt (75;81;117). Sie stellt jedoch nur eine symptomatische
Therapie dar und muss lebenslang durchgefiihrt werden. Weiterhin muss wéhrend des
Schlafes eine dicht sitzende Nasenmaske mit zufithrendem Luftschlauch getragen werden,
und die Gerite erzeugen ein eventuell storendes Gerdusch. Aus diesen Griinden werden die
nCPAP-Gerite durchschnittlich weniger als 5 Std. pro Nacht getragen. Die Compliance wird
mit ca. 70 % angegeben (9;141).

Vor Einfithrung der CPAP-Therapie war die Tracheostomie die Therapie der Wahl beim
schwergradigen OSAS, da durch sie der Ort der Obstruktion umgangen wird und @hnlich wie
bei der CPAP-Therapie eine fast komplette Reduktion der Atemstorungen moglich ist. Sie
wird aber wegen der mit ihr verbundenen Stigmatisierung und Nebenwirkungen nur noch in
Einzelfillen angewandt. Primér zur Therapie des Schnarchens, und spiter fiir das OSAS
wurden die Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) und zur Therapie des Schnarchens die Laser-
assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) entwickelt (35;47;73). Ersterer Eingriff wird meistens
mit einer Tonsillektomie kombiniert. Beide Verfahren haben eine Erweiterung des
retrovelaren Atemweges zum Ziel, die sie iiber eine Kiirzung und Straffung des
Gaumensegels und der Uvula zu erreichen suchen. Die Ergebnisse zahlreicher Studien
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zusammenfassend bewirkt die UPPP in etwa 70 (50-90) % zumindest eine Reduktion des
Schnarchens und bei der Hilfte der Patienten eine Reduktion des Apnoe-Hypopnoe-Index um
etwa 50 % (30;116). Durch eine bessere Selektion von Patienten mit einer iiberwiegend auf
Gaumensegelhohe lokalisierten Obstruktion konnte die Erfolgsrate in der Therapie des OSAS
auf tiber 70 % verbessert werden (27;28). Andererseits wurde im Langzeitverlauf wieder eine
Zunahme der schlafbezogenen Atemstérungen beobachtet (115).

Bei Patienten mit Anomalien der oberen Luftwege ist meistens eine Verbesserung der
Nasenatmungsbehinderung durch nasenchirurgische Massnahmen wie Muschelkaustik /
Konchotomie, Septumplastik oder Septorhinoplastik, zu erreichen. Auch berichten diese
Patienten hiufig tiber eine subjektiv gebesserte Schlafqualitit, jedoch wird das OSAS durch
nasenchirurgische Eingriffe nur in Einzelfdllen gebessert (10).

Bei betroffenen Kindern wird als Therapie der Wahl eine Adenotomie mit Tonsillektomie
durchgefiihrt. In ca. 90 % der Fille kann damit ein kindliches OSAS geheilt werden (105).
Weniger verbreitete Eingriffe sind die Teilresektion des Zungengrundes, die Repose-
Zungenligatur, eine sagitale mandibuldre Osteotomie, die maxillo-mandibulidre Osteotomie,
Genioglossus-Advancement oder eine Suspension des Hyoids. Alternativ zu den oben
genannten Verfahren stehen noch die Radiofrequenztherapie des Gaumensegels und des
Zungengrundes (Somnoplastik) zur Verfiigung (136). Bei letztgenanntem Verfahren fehlen

jedoch Langzeitstudien, die iiber die Erfolgsrate Auskunft geben.

1.2 Fragestellung

Der Erfolg einer chirurgischen Therapie des OSAS, insbesondere der am héufigsten
angewendeten Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP), ist individuell bisher nur schwer
vorherzusagen. Je nach Quelle werden auch unterschiedliche Definitionen fiir eine
erfolgreiche Operation verwendet, so dass sehr inhomogene Ergebnisse daraus resultieren. Je
nach Studienpopulation konnte in 50 % (47) bis nahezu 90 % (79) der AHI um mehr als die
Hilfte gesenkt werden. In einigen Fillen ergab sich jedoch postoperativ sogar ein hoherer
AHI als prdoperativ (137).

Aus diesem Problem der prioperativen Unsicherheit des Operationserfolges ergibt sich der
Waunsch, die Orte der Obstruktion genau zu lokalisieren. Insbesondere da gezeigt werden
konnte, dass durch eine bessere praoperative Selektion der Patienten die Operationserfolge

signifikant gesteigert werden konnten (110).
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Es wurden in der Vergangenheit mehrere Methoden vorgestellt, die eine Moglichkeit bieten
das pharyngeale Lumen auf Engstellen oder Kollapsorte zu untersuchen. Diese sind zum Teil
jedoch mit erheblichen Nachteilen verbunden (80).

Untersuchungen wie die Radiokephalometrie und die akustische Reflektion sind nur im
Wachzustand moglich und stellen daher nicht die Verhiltnisse im Schlaf dar. Die
Computertomographie oder andere radiologische Untersuchungen (z.B. mit Kontrastmittel)
sind mit einer Strahlenbelastung fiir den Patienten verbunden. Durch die Analyse der Atem-
bzw. Schnarchgerdusche ist es moglich zwischen einem ,,Zungengrundschnarcher* und einem
,,Velumschnarcher* zu unterscheiden (77). Dabei ist eine genauere Differenzierung jedoch
nicht méglich und diese Technik wird nur von wenigen Laboren angewendet. Schliesslich
stehen noch Verfahren wie die ndchtliche Nasopharyngoskopie zur Verfiigung, die eine
relativ invasive Untersuchung darstellt, und nur von wenigen Patienten schlafend toleriert
wird. Ausserdem konnen die oben genannten bildgebenden Untersuchungen nur momentane
Einblicke in die dynamischen Verhiltnisse im Pharynx geben.

Im Folgenden soll geklirt werden, inwieweit die sophagopharyngeale Druckmessung ein
geeignetes Instrument darstellt, ndchtliche Engstellen und Kollapsorte im Pharynx zu
lokalisieren.

Dabei wurde zuerst im Hinblick auf den klinischen Einsatz die Schlafqualitéit und
Sondenakzeptanz bei 6sophagopharyngealer Druckmessung untersucht, und der Einfluss der
Schlafstadien auf die Atemanstrengung dargestellt.

Insbesondere wurde der Frage nachgegangen, ob es die 6sophagopharyngeale Druckmessung
ermoglicht, den Obstruktionsort obstruktiver Atemereignisse sowie des Schnarchens zu

detektieren, und welche Druckverhiltnisse am Obstruktionsort herrschen.
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2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 Patientenkollektiv

Es wurden 42 Patienten (39 Minner und 3 Frauen) untersucht, die sich mit dem Verdacht auf
ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom im Schlaflabor vorstellten.

Das Durchschnittsalter betrug 47,9 Jahre (+ 10,7 Jahre). Es wurde ein mittlerer Body-Mass-
Index (BMI) von 29,5 kg/m* (+ 4,9 kg/m?) errechnet. Mit dem Epworth Sleepiness Scale-
Fragebogen (ESS) wird die Tagesschlifrigkeit erfasst (siehe Anhang). Fiir Gesunde werden
Normwerte um 6.9 angegeben (63). Bei dem untersuchten Patientenkollektiv lag der ESS

durchschnittlich bei 11,1 (£ 6,2).

2.2 Polysomnographie

Alle Patienten erhielten eine néchtliche 16-Kanal-Polysommnographie (PSG) in zwei
aufeinander folgenden Néchten im Schlaflabor.

Die Standard-Polysomnographie der 1. Nacht beinhaltete folgende Aufzeichnungen (siehe
auch Abb.1) : Zwei Elektroenzephalogramm-Ableitungen (EEG). Die Elektroden wurden
nach dem 10-20-System platziert. Die Ableitungspunkte Al und A2 wurden durch
Ableitungen am Mastoid ersetzt. Die Verschaltung war C3-A2 und C4-Al, die
Referenzelektrode Ref-N lag auf der Mittellinie der Stirn. Die lateralen Augenbewegungen
wurden durch zwei Elektrookulogramm-Ableitungen (EOG rechts und EOG links) erfasst.
Hierzu wurde ca. 2 cm cranial des rechten und ca. 2 cm kaudal des linken Epikanthus
abgeleitet (F3 gegen Al und F4 gegen A2). Das Elektromyogramm (EMG) der Mm. mentales
wurde am Kinn erfasst. (Verschaltung: P3 gegen P4) Das Oberflichen-EMG beider Mm.
tibiales anteriores wurde nach den von Coleman (1982) aufgestellten Richtlinien registriert
(Bipolare Ableitung T3 gegen TS und T4 gegen T6).

Der oro-nasale Luftstrom wurde mittels Thermistoren gemessen. Diese wurden wie eine O,-
Brille unterhalb der Nase befestigt, und nahmen den Luftfluss (flow) durch rechtes und linkes
Nasenloch sowie durch den Mund separat auf. Die abdominelle und thorakale Atemexkursion
wurde mittels Impedanzplethysmographie durch zwei Gurte auf Nabel- und Mamillenhohe
gemessen. Ein Oxymeter erfasste kontinuierlich transkutan die arterielle Sauerstoffsittigung
an einem Finger. Ausserdem wurde iiber die ganze Nacht das Elektrokardiogramm (EKG)

registriert. Abgeleitet wurde zwischen zwei Klebeelektroden (2. ICR rechts, parasternal gegen
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6. ICR links, vordere Axillarlinie). Ein Lagesensor am Brustgurt registrierte die
Korperposition (Riicken, Rechts, Links und Bauch). Uber ein Larynxmikrofon wurden
Schnarchgerdusche aufgenommen und in analoger Form aufgezeichnet. Es wurde im
Jugulumbereich auf der Haut befestigt. Uber die gesamte Nacht wurde mittels Infrarotkamera
eine Videoaufzeichnung angefertigt.

In der zweiten Nacht erfolgte zusitzlich zu den oben aufgefiihrten Ableitungen eine
0sophagopharyngeale Druckmessung. Zur Registrierung und Auswertung sdmtlicher
Messparameter wurde ein halbautomatisches Schlafauswertungssystem verwendet (Brainlab

V3.30; Firma Schwarzer®).

EEG1: C4- Al RefN EEG2: C3-A2
c4 J. =C3

EOG links: F3-A1
EOG rechts: F4 - At

. Flow. Summe
(Nasal 1, Nasal 2

) - EMG: Kinn P3 - P4
Oral)

Mikrofon
— ——— \ EKG-Elektroden
Polygraphieadapter/
Thorax
—
' Abdomen
73
Sa02 Sensor
' EMG links
/ ® Br BI T3-T5
EMG rechts; ® A A
Taae

Abb. 1: Elektroden und Sensorenanordnung
Schematische Darstellung der Anordnung der einzelnen Elektroden und Sensoren am Patienten bei
einer PSG.
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2.2.1 Polysomnographische Parameter

An respiratorischen Daten wurden erfasst: Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI), Apnoe-Index (Al),
Hypopnoe-Index (HI), Anzahl aller Apnoen und Hypopnoen, Zentrale Apnoen (ZA),
Obstruktive Apnoen (OA), Gemischte Apnoen (GA), mittlere Sauerstoffsittigung und
minimale Sauerstoffsittigung.

An Schlafparametern wurde die Gesamtschlafzeit (TST) und die Schlafeffizienz bestimmt.
Die Schlafstadien REM und Stadium 1 bis 4 wurden prozentual zur TST ermittelt.

Die Klassifikation der Schlafstadien erfolgte manuell entsprechend den Richtlinien von
Rechtschaffen und Kales (96). Zusitzlich wurden seitengetrennt die periodischen
Beinbewegungen (PLM) registriert.

Die nichtlichen Atemstorungen, wie Apnoen, Hypopnoen und Arousals wurden anhand der
Richtlinien der American Academy of Sleep Medicine manuell eingeteilt (2). Die

entsprechenden Indices (AHI, Al, HI) wurden vom Auswerteprogramm errechnet.

2.2.2 Schlafarchitektur

Um eine Aussage liber die Schlafarchitektur bei zusitzlicher 6sophagopharyngealer
Druckmessung zu machen, wurde exemplarisch an 10 Patienten des Kollektivs zusétzlich zur
Auswertung der zweiten Nacht, eine Schlafstadieneinteilung fiir die 1. Nacht (ohne
Druckmessung) erstellt, und der prozentuale Anteil aller Schlafstadien an der
Gesamtschlafzeit (TST) ermittelt. Zur Priifung ob es Unterschiede in der Schlafarchitektur der
beiden Néchte gab, wurden die 95 %-Konfidenzintervalle (KI) fiir den Mittelwert der

Differenzen der jeweiligen Schlafstadien berechnet.
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2.3 Fragebogen zur Schlafqualitit

Die Patienten erhielten zwei Fragebogen, die von ihnen selbst am Abend vor der Messung
und direkt im Anschluss an die Polysomnographie morgens auszufiillen waren. Der
Abendfragebogen beinhaltete Fragen iiber das Befinden des Patienten, Miidigkeit und den
letzten Schlaf, um grobere Abweichungen vom normalen Tagesablauf zu erfassen. Im
Morgenfragebogen wurde die vergangene Nacht evaluiert. Nur der Morgenfragebogen wurde

zur Erhebung der Schlafqualitit verwendet. Es wurden folgende Fragen gestellt:
1) Wie schliefen sie?

2) Wie ausgeruht fiihlen sie sich?

3) Wie wach sind sie jetzt?

4) Wie fit fiir ihr Tagwerk fiihlen sie sich?

5) Wie war die Schlafqualitdt?

6) Wie lange hat es gedauert bis sie eingeschlafen sind?
7) Wie oft sind sie aufgewacht?

8) Was glauben sie wie lange sie geschlafen haben?

9) Wie tief haben sie geschlafen?

10) Wie war der Erholungswert der letzten Nacht?

Die Patienten bewerteten diese Fragen anhand einer Skala von 1 bis 7, welche die Nacht mit
dem normalen Schlaf zu Hause verglich. Fiir die Fragen 1 bis 5 waren folgende Noten zu

vergeben:

7 = viel weniger/schlechter als sonst

6 = weniger/schlechter als sonst

5 = etwas weniger/schlechter als sonst
4 = ungefdhr so wie immer

3 = ein wenig mehr/besser als sonst

2 = mehr/besser als sonst

1 = viel mehr/besser als sonst.
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Die Fragen 6,7 und 8 waren direkt durch Zeitangaben zu beantworten, und fiir die Fragen 9
und 10 gab es entsprechend modifizierte Skalen zu Schlaftiefe und Erholungswert. Es war
somit mdglich, eine Aussage iiber die von den Patienten subjektiv empfundene Schlafqualitiit
im Schlaflabor zu treffen. Dabei wurde die erste Nacht mit ausschliesslicher
Polysomnographie mit der zweiten Nacht mit Zusatzdiagnostik einer 6sophagopharyngealen
Druckmessung verglichen. Alle Patienten erhielten ausserdem einen standardisierten
Fragebogen zur Erfassung der Tagesmiidigkeit (Epworth Sleepiness Scale), in dem die

Wahrscheinlichkeit zum Einnicken in verschiedenen alltdglichen Situationen erfragt wird
(63).

2.4 Osophagopharyngeale Druckmessung

2.4.1 Sonde

Die Druckmessungen wurden mit einer flexiblen Polyurethan-Sonde von 1,9 mm
Durchmesser und 100 cm Linge durchgefiihrt (Firma Gaeltec®, Typ CTO-P6). In dem
Katheter befanden sich 6 feste Druckaufnehmer. Der erste Druckaufnehmer (DA1) befand
sich 5,5 cm vom distalen Katheterende im Osophagus. Er wurde zur Messung des
intradsophagealen Druckes verwendet. Dieser entspricht dem intrapleuralen Druck und gibt
die intrathorakalen Druckschwankungen wieder, welche wiederum als direktes Mass fiir die

Atemanstrengung gewertet werden konnen (85).

Die weiteren 5 Druckaufnehmer zur Messung der intrapharyngealen Druckwerte waren 15,5
(DA2), 18 (DA3), 20,5 (DA4), 23,5 (DAS5) und 25,5 (DA6) cm vom distalen Katheterende
lokalisiert. (siehe Tabelle 1)

Tabelle 1: Lokalisation der Druckaufnehmer

Druckaufnehmer (DA) Entfernung vom distalen Katheterende Anatomische Lage
1 5,5 cm Osophagus
2 15,5cm Hypopharynx
3 18cm Zungengrund (retrolingual)
4 20,5cm Oropharynx
5 23,5cm Retrovelar
6 25,5cm Nasopharynx
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Jeder Druckaufnehmer bestand aus einem Miniatur-Halbleiter, der von einer epoxierten,
rostfreien Stahlhiille umgeben war. In diese war zur Druckregistrierung ein Silikon-
Diaphragma eingearbeitet. Die Sensoren waren jeweils einzeln iiber isolierte Leitungen mit
dem Verstirker (Gaeltec®-Monitor S7/B) verbunden. Der Verstérker hatte fiir jeden Kanal
eine Analoganzeige, die eine manuelle Kalibrierung ermdglichte. Die Signale wurden
weitergeleitet, um als eigene Druckkurve (DC 1-6) in das Standard-Polysomnogramm

einzufliessen und gespeichert zu werden.

Abb. 2: Die 6-Kanal 6sophagopharyngeale Drucksonde
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2.4.2 Durchfithrung der Messung

2.4.2.1 Kalibrierung der Sonde

Zuerst wurde die Sonde an den Verstidrker angeschlossen und in eine abdichtbare
Kalibrierkammer eingelegt, welche mit einem Manometer verbunden war. Um die gesamte
Apparatur technisch zu kalibrieren, und die Anzeige einzustellen, wurde in der
Kalibrierkammer unter Manometerkontrolle ein Druck von 50 mmHg erzeugt, der
stufenweise um 10 mmHg auf 0 mmHg reduziert wurde. Die Analoganzeige wurde
kanalgetrennt auf 0 mmHg als Minimum bzw. 50 mmHg als Maximalwert eingestellt. Die

Kurven wurden als Kalibrierungssignal aufgezeichnet und gespeichert.

2.4.2.2 Sondenlage

Die Sonde wurde dhnlich einer Magensonde iiber ein Nasenloch ca. 35 cm weit
vorgeschoben, und anschliessend unter optischer Kontrolle vorsichtig soweit zuriickgezogen,
bis der Druckaufnehmer 4 oropharyngeal gerade unterhalb des Arcus palatopharyngeus
lokalisiert war. Damit befanden sich 2 Sensoren proximal dieser Stelle auf retrovelarer (DAS)
sowie nasopharyngealer (DA6) Ebene, und 3 Sensoren distal davon also retrolingual (DA3),
hypopharyngeal (DA2) sowie im Osophagus (DA1). Es wurde auch darauf geachtet, dass das
Silikon-Diaphragma der Druckaufnehmer nach ventral zeigte, um Artefakte durch direkten
Kontakt mit der Schleimhaut zu minimieren. Dies konnte durch vorsichtiges Drehen der
Sonde erreicht werden. Die Sondenlage wurde anschliessend im Liegen kontrolliert und
gegebenenfalls so korrigiert, dass DA 4 oropharyngeal positioniert war. Die Abbildungen 3

und 5 zeigen die Sonde im Patienten.
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Abb. 3: Blick in den Oropharynx mit DA4

2.4.2.3 Physiologische Kalibrierung

Es wurde eine physiologische Kalibrierung am Patienten in 3 K&rperpositionen (Sitzen,
Riickenlage, Seitenlage) vorgenommen. Hierzu wurde der Patient aufgefordert in der
jeweiligen Korperposition jeweils mindestens 30 sec. normal nur durch Nase, normal nur
durch den Mund, kréftig nur durch die Nase und kriftig nur durch den Mund zu atmen.
Anschliessend wurde das Miiller-Mandver durchgefiihrt. Dabei versucht der Patient bei
geschlossenem Mund und zugehaltener Nase eine Inspiration durchzufiihren, um kiinstlich
einen Unterdruck zu erzeugen. Abschliessend wurde der Patient aufgefordert 5 mal ein
Schnarchen zu simulieren.

Durch die oben beschriebene Prozedur konnte sowohl fiir jeden Kanal ein Ausgangswert im
Wachzustand gewonnen werden, als auch die Funktion aller 6 Kanile im Sitzen kontrolliert
werden. Das Miiller-Mandover wurde durchgefiihrt um die maximalen negativen Druckwerte
zu bestimmen damit eine spitere Ubersteuerung vermieden werden konnte. Weiterhin war es
so moglich, interindividuelle Unterschiede in den Drucksignalen zu erkennen und

zuzuordnen.
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2.4.2.4 Nichtliche Messung

Die Patienten wurden von einem Mitarbeiter des Schlaflabors fiir die unter Abschnitt 3.2
beschriebene Standard-Polysomnographie angeschlossen. Zu Beginn der Aufzeichnung
wurden sowohl eine technische Kalibrierung am Computer sowie eine physiologische
Kalibrierung der aufgezeichneten Messwerte am Patienten durchgefiihrt. Die Aufzeichnungen
wurden gegen 22:00 Uhr gestartet und gegen 6:00 Uhr beendet, so dass mindestens 7 Stunden
gemessen wurden. Die Polysomnographie erfolgte unter kontinuierlicher Kontrolle eines
Mitarbeiters des Schlaflabors. Wihrend der Untersuchung wurde der Patient stindig iiber

Infrarot-Videoanlage und Lautsprecher iiberwacht.

2.4.3 Auswertungsprogramm

Eine speziell entwickelte Software (Auswertungsprogramm OED V1.01) ermoglichte es, die
absoluten Druckwerte in mmHg zu jedem beliebigen Zeitpunkt oder Zeitraum zu berechnen.
Dabei konnten sowohl einzelne Atemziige als auch langere Epochen manuell markiert und
dann analysiert werden.

Das Programm ermittelte fiir jeden Atemzug die Druckamplitude und war somit nicht fiir
Schwankungen und Verschiebungen der Basislinie anfillig. Es konnten u.a. die Druckwerte
fiir jeden einzelnen Druckaufnehmer und verschiedene Atemereignisse separat oder in
Kombination dargestellt und ausgewertet werden. Die Abbildung 4 zeigt exemplarisch die

Berechnung der Druckamplitude.
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Abb. 4 : Berechnung der Druckamplitude durch das Analyseprogramm

Dargestellt ist die aufgezeichnete Druckkurve in einem Ausschnitt von 4 Atemziigen (DA1). Innerhalb
eines Atemzuges wurden vom Analyseprogramm OED V1.01 jeweils das Druckmaximum sowie
Minimum (vgl.Pfeile) ermittelt, und die Differenz errechnet (entspricht der Amplitude, hier durch
Doppelpfeil gekennzeichnet). Dieser Druckwert in mmHg ist als Zahl iiber der Kurve dargestellt.

2.5 Osophagusdruck und Schlafstadien

Zur Ermittlung der Druckwerte in den einzelnen Schlafstadien wurde mit der OED Software
fiir jeden Patienten ein moglichst grosser Bereich zur Analyse ausgewihlt, in dem folgende

Forderungen erfiillt waren:
1) Normale Atmung ohne Schnarchen.
2) Mindestens 40 Atemziige oder 2 min. Atmung.

3) Wenn ein Schlafstadium mehrmals in der Nacht durchlaufen wurde, wurde ein Mittelwert

aus allen Bereichen gebildet.

4) Keine Atemstorungen (z.B. zentrale Apnoe) eine Minute vor und nach dem ausgewéhlten
Bereich, damit sichergestellt war, dass es sich bei dem analysierten Bereich nicht um

Erholungsatmung nach einer Atemstorung handelte.

Die Auswahl der Bereiche fiir die Analyse erfolgte manuell, deshalb konnten siamtliche
Bewegungs- oder Schluckartefakte ausgeschlossen werden. Fiir diese Berechnung wurde das

Signal des DA1 im Osophagus verwendet, um die Atemanstrengung (effort) zu erfassen.
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2.6 Apnoe-Hypopnoe-Index und Osophagusdruck

Fiir alle Patienten wurde mit dem Analyseprogramm die mittlere Druckamplitude (in mmHg)
des Druckaufnehmers 1 im Osophagus fiir die gesamte Nacht ermittelt. Diese stellt ein
direktes Mass fiir die Atemanstrengung dar. Die Druckwerte wurden graphisch in Beziehung
zum Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) gesetzt, welcher den Schweregrad der néchtlichen

Atemstorung wiedergibt.

2.7 Topodiagnostik

Durch die weiter oben beschriebene Lage der Drucksensoren konnte allen Ereignissen ein
anatomischer Ort zugewiesen werden: Nasopharynx (DAG6), Retrovelar (DAS),
Oropharyngeal (DA4), Zungengrund (DA3), Hypopharynx (DA2) und Osophagus (DA1).
Eine schematische Darstellung gibt Abbildung 5 wieder.

Wasopharyngealer DA

Ratrovalarer DA

Oropharyngealer DA

- Zungengrund DA

Hypopharyngealer DA

Osophagealer DA

Abb. 5: Position der Druckaufnehmer

Sagitalschnitt durch den Kopf mit eingefiihrter Sonde und Position der sechs Druckaufnehmer im
Pharynx und Osophagus.
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2.7.1 Topodiagnostik des Schnarchens

Es wurde davon ausgegangen, dass ein Patient schnarcht, wenn sich im Signal des
Schnarchmikrofons ein regelmissiger, mit den Atemziigen zeitlich korrelierender Ausschlag
zeigte. In den Kurven der 6sophagopharyngealen Drucksensoren zeigte sich zusétzlich ein

charakteristisches sigezahnartiges Muster (siehe Abb. 6) wihrend des Schnarchens.

DA6
DAS

M
[T e T T T T o

W DA2
mAm DAl

Mikro

22:53:50 Zeit

Abb. 6: Zackenmuster in den Druckkurven

Die Abbildung zeigt die Druckkurven der 6sophagopharyngealen Druckmessung (DA 1-6) und als
unterste Linie die Signale des Schnarchmikrophons in einem 15 sekundenlangen Ausschnitt aus einem
Polysomnogramm. Mit den Pfeilen ist das Zackenmuster in DAS (retrovelar) markiert, welches
zeitlich mit den akustischen Schnarchsignalen einhergeht.

Als Hauptort des Schnarchens wurde diejenige Ebene ausgewiesen, an welcher der
zugehorige Druckaufnehmer das Zackenmuster mit der grossten Amplitude zeigte. Wenn
wihrend der Nacht das Zackenmuster mit der grossten Amplitude von einem Druckaufnehmer

zu einem anderen wechselte wurde von einem Wechsel des Hauptortes ausgegangen.

2.7.2 Topodiagnostik obstruktiver Apnoen

Als Obstruktionsort wurde eine entsprechende Stelle in der Druckkurve gewertet, bei der sich
ein deutlicher Abfall in der Amplitude zwischen 2 benachbarten Druckaufnehmern wihrend
einer obstruktiven Apnoe zeigte. Als Definition fiir eine Obstruktion wurde festgesetzt, dass
die Differenz der Amplituden zweier benachbarter Druckaufnehmer grosser als 50 % der
Amplitude des kaudaler gelegenen DA ist, was sich mathematisch durch die Formel Pa - Pb
> Pb/2 ausdriicken lédsst (Pb sei der kaudaler gelegene DA; Pa der kranialer gelegene DA)
(119).
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Selten wurden auch gemischte Apnoen oder obstruktive Hypopnoen zur Ermittlung des
Hauptortes der Obstruktion herangezogen. Es wurden die von Hudgel vorgeschlagenen
Definitionen fiir die Segmente der oberen Luftwege verwendet (56). Darauf basierend wurde
folgende Terminologie angewandt, um Amplitudenabféllen in der Druckmessung

Obstruktionsorte zuzuweisen (Tabelle 2):

Tabelle 2: Definition der Orte obstruktiver Ereignisse:

Position Benennung
Zwischen nasopharyngealem und retrovelarem Druckaufnehmer Obere velare Obstruktion
Zwischen retrovelarem und oropharyngealem Druckaufnehmer Untere velare Obstruktion
Zwischen oropharyngealem und retrolingualem Druckaufnehmer Retrolinguale Obstruktion
Zwischen retrolingualem und hypopharyngealem Druckaufnehmer | Hypopharyngeale Obstruktion
Zwischen hypopharyngealem und 6sophagealem Druckaufnehmer (")sophageale Obstruktion

Als Hauptort der Obstruktion wurde bei den Patienten die Ebene angenommen, welche

folgende Kriterien erfiillte:

1) Deutlich sichtbare Reduktion der Amplitude zwischen zwei benachbarten DA nach dem

weiter oben beschriebenen Definitionskriterium.

2) Der Amplitudenabfall findet in der Mehrzahl aller obstruktiven Apnoen, obstruktiven

Hypopnoen oder gemischten Apnoen eines Patienten an dieser Stelle statt.

Zeigte sich im Verlaufe der Nacht eine Obstruktion, wie sie unter 1) beschrieben ist an einem
weiteren anatomischen Ort, wurde davon ausgegangen, dass die Ebene der Obstruktion
gewechselt hatte. In diesem Fall wurde zusitzlich die Abhédngigkeit von der Korperposition

(Bauch, Riicken, Seite), sowie von den Schlafstadien untersucht.

Um den Druckabfall zu quantifizieren, wurde zuerst mit dem Analyseprogramm die mittlere
Druckamplitude fiir die gesamte Nacht ermittelt. Dabei wurden Wachperioden und Abschnitte
mit Atemstorungen nicht in die Analyse miteinbezogen. Somit wurde fiir jeden
Druckaufnehmer ein Druckwert in mmHg gewonnen, welcher die durchschnittlichen
Druckverhiltnisse der gesamten Nacht an diesem Ort widerspiegelt. Dann wurde bei
denjenigen Atemereignissen, die zuvor zur Bestimmung als Hauptorte identifiziert worden
waren, ein 3 Atemziige langer Bereich quantitativ fiir jeden DA analysiert. Dadurch wurden
Druckwerte wihrend eines obstruktiven Ereignisses an jedem DA gewonnen. Zur
Quantifizierung des Druckabfalls wurde bei jedem Patienten die Differenz der Druckwerte
zwischen den beiden Druckaufnehmern berechnet, welche sich proximal und distal der vorher
klassifizierten (Haupt-)Obstruktionsebene befanden. Somit war es moglich den Druckabfall

am Obstruktionsort quantitativ zu erfassen.

26




3 ERGEBNISSE
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3.1 Sondenakzeptanz

Von den 42 Patienten tolerierten 3 die Sonde nicht (92,8 % Akzeptanz). Davon war es in 2
Féllen wegen ausgepragtem Wiirgereiz nicht moglich die Sonde zu legen. Ein Patient klagte
anhaltend iiber ein Reizgefiihl im Pharynx und bestand darauf, die Sonde vor Beginn der
Messung entfernt zu bekommen. Vier Patienten zogen sich im Schlaf selbstindig die
Druckmesssonde (Nach 1 Std. 57 min., nach 3 Std. 42 min., nach 2 Std. 32min., und nach 4
Std. 48 min. Aufzeichnung). Bei einem weiteren Patienten konnten aufgrund technischer
Probleme keine Signale aufgezeichnet werden. Es konnten somit 34 Patienten mit
0sophagopharyngealer Druckmessung iiber mindestens 7 Std. in die Untersuchung

eingeschlossen werden (80,9 %).

3.2 Polysomnographische Ergebnisse

In der Nacht mit 6sophagopharyngealer Druckmessung wurden die folgenden respiratorischen
Ereignisse und Atemstorungen gemessen. Die Angaben entsprechen den Mittelwerten, die
Standardabweichung ist in Klammern angegeben.

29 von 34 untersuchten Patienten (85,3 %) hatten einen AHI grosser als 5, und damit ein
OSAS. Der Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) lag bei 29,2 (+ 22,7), der Apnoe-Index (Al) bei
14,9 (£ 16,9), und der Hypopnoe-Index (HI) lag bei 14,3 (+ 16,9). In der Messnacht traten
durchschnittlich 21,9 (+ 25,1) zentrale Apnoen, 50,1 (+ 64,6) obstruktive Apnoen und 29,0 (+
62,2) gemischte Apnoen auf. Die Gesamtzahl der Apnoen betrug im Mittel 101,1 (+ 124,9)
und fiir die Hypopnoen 91,3 (+ 94,7) pro Nacht.

Die Patienten hatten eine durchschnittliche Sauerstoffsittigung von 91,4 % ( 2,3). Die
minimale Sauerstoffsittigung betrug 77,9 % (£ 9,0). Die Gesamtschlafzeit (TST) betrug
393,38 min (+ 57,2) bei einer mittleren Schlafeffizienz von 87,3 % (+ 7,7). Die prozentuale
Verteilung der Schlafstadien im Einzelnen war: Schlafstadium 1 (S1) 16,2 % (+ 7,9),
Schlafstadium 2 (S2) 59,7 % (x 7,8), Schlafstadium 3 (S3) 5,8 % (* 4,6), Schlafstadium 4
(S4) 2,6 % (+ 3,7) und REM-Schlaf 15,4 % (+ 4,5).

Es wurde bei 10 Patienten ein Vergleich der Schlafarchitektur zwischen den beiden
Messnichten, also ohne Druckmessung in Nacht 1 und mit Druckmesssonde in Nacht 2
durchgefiihrt. Dabei liessen sich allenfalls geringe Anderungen feststellen. So unterschieden

sich die prozentualen Anteile der REM-Phasen und S1-Phasen um jeweils 3,9 %, S2-Phasen
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um 5,1 %, S3-Phasen um 3,5 % und S4-Phasen um 2,0 %. Im Mittel betrugen die Anderungen
3,7 %. Einzig das 95 %-Konfidenzintervall der mittleren Anderung der S3-Phasen enthielt
nicht den Erwartungswert 0 % (keine Verdnderung), die iibrigen Abweichungen iiberstiegen
das zufallsbedingt zu erwartende Ausmass nicht.

Tabelle 3 gibt eine Ubersicht iiber die mittleren Anderungen der REM-, S1-, S2-, S3- und S4-
Schlafphasen zwischen erster und zweiter Nacht. Zusétzlich ist die zugehorige
Standardabweichung (s), der Standardfehler, sowie die Ober- und Untergrenze des 95 %-

Vertrauensbereiches angegeben.

Tabelle 3: Mittlere Anderung der prozentualen Anteile der Schlafstadien

REM S1 S2 S3 S4 Mittel
Mittlere Anderung (m) 3,9 3,9 5,1 3,5 1,9 3,7
Stabw. (s) 8,5 9,8 22,8 4,8 3,5 9,9
Standardfehler 2,7 3,1 7,2 1,5 1,1 3,1
Vertrauensbereich (-) -2,2 -3,1 -11,1 0,1 -0,7 -3,4
Vertrauensbereich (+) 10,0 10,9 21,4 7,0 4.4 10,7

3.3 Schlafqualitiit

Im Morgenfragebogen wurden Fragen zur Schlafqualitét gestellt, und die Ergebnisse der
ersten Nacht mit den Ergebnissen der zweiten Nacht mit Drucksonde verglichen. Die
Abbildungen 7 bis 10 reprisentieren die subjektiven Einschidtzungen der Patienten. Die
Fragen 1 bis 5, welche das Befinden direkt nach dem Aufstehen und Ziehen der Sonde
wiedergeben, zeigen in allen Punkten ein bessere Bewertung als in der vorhergehenden Nacht
ohne Sonde. Die Werte der zweiten Nacht schwanken alle um den Wert 4 (= ungefihr so wie
immer). Im Gegensatz dazu zeigt sich eine in der Schlafqualitit in allen Punkten etwas
schlechter empfundene Nacht 1 mit Werten um 4,5 (Der Wert 5 entspricht ,,etwas schlechter

als sonst®).
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O Nacht1 @ Nacht 2

Abb. 7 : Schlafqualitét Fragen 1-5

Der erste helle Balken reprisentiert die erste Nacht (nur PSG) und der zweite dunkle Balken die 2.
Nacht (mit PSG). Angabe des Wertes an der Basis der Balken, die Standardabweichung s ist als
Intervall (2s) dargestellt.

Die Fragen 6, 7 und 8 waren durch numerische Angaben (min., Anzahl, Std.) zu beantworten.
Die Patienten hatten unter den Messbedingungen im Schlaflabor das Gefiihl in der 2. Nacht
etwas schneller eingeschlafen, und weniger oft aufgewacht zu sein. Die geschitzte
Einschlafzeit betrug in N1 30,2 min. bzw. 28,3 min. in N2, und bewegte sich damit in beiden
Néchten um 30 Minuten. Die Patienten hatten den Eindruck in beiden Nachten ungefihr 4 mal
aufgewacht zu sein (N1: 4 mal und N2: 3,7 mal). Die Schlafdauer wurde in der 2. Nacht mit
6,5 Stunden etwas ldnger als in der Nacht ohne Druckmessung (6,2 h) angegeben. Die
Antworten sind graphisch in den Abbildungen 8, 9 und 10 dargestellt. Es zeigt sich eine
deutlich erkennbare Tendenz zu einer besseren Schlafqualitit in der Nacht 2 bei
0sophagopharyngealer Druckmessung im Vergleich zur vorangehenden Nacht. Die Patienten
schliefen schneller ein, wachten weniger oft auf und hatten das Gefiihl linger geschlafen zu
haben. Statistisch zeigten sich fiir die Fragen 6, 7 und 8 keine signifikanten Unterschiede
zwischen den beiden Néchten. In der Berechnung der 95 %-Konfidenzintervalle fiir diese
Fragen ergab sich fiir Frage 6: 95 %-KI = [-1,0; + 1,2], p = 0,816, fiir Frage 7:

95 %-KI= [-6,3; +15,0], p = 0,732 und fiir Frage 8: 95 %-KI = [-0,9; + 0,3], p = 0,290.

30




70,0

60,0

50,0

40,0

Minuten

30,0 -

20,0 -

10,0

0,0

30,2 28,3

O Nacht1 @ Nacht2

Abb. 8: Einschlafzeit
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Abb. 10: Schlafdauer
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Abb. 9: Anzahl des Erwachens

Abb. 8,9 und 10: Schlafqualitit Fragen 6, 7 und 8.
Der Wert ist an der Basis der Balken angegeben, die
Standardabweichung s ist als Intervall (2s)
dargestellt.

Zur Einschitzung der Gesamtqualitit der Nédchte dienten die Fragen 9 und 10 des

Morgenfragebogens (Siehe auch Abb. 11). Die untersuchten Patienten bewerteten den

Erholungswert der 2. Nacht besser als den der ersten und meinten auch tiefer geschlafen zu

haben. Die angegebenen Zahlen grenzen von unten an den Wert 4, der einer mittelméssigen

Qualitét entspricht.
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Vergleiche dazu die folgende Abbildung 11:

7,0
7=exterm tief/gut 6,0 -
6=sehr tief/gut 50 -
5=tief/gut
9 4,0 -
4=mittelméssig
3,0
3=leicht/schlecht
2,0
2=sehr leicht/schlecht
1,0
1=extrem
leicht/schlecht 3,7 3,9 3,7 4,0
0,0
Wie tief haben Sie Wie war der
geschlafen? Erhohlungswert?
O Nacht 1 m Nacht 2

Abb. 11: Gesamtqualitit Fragen 9 und 10.
Der Wert ist an der Basis der Balken angegeben, die Standardabweichung s ist als Intervall (2s)
dargestellt.
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3.4 Osophagusdruck und Schlafstadien

Es wurde der Osophagusdruck als Mass der Atemanstrengung unter Normalatmung in den
einzelnen Schlafstadien untersucht. Dabei wurden folgende Druckwerte ermittelt: Im
Wachzustand wurde eine durchschnittliche Druckamplitude von 6,2 mmHg (+ 3,1) gemessen,
im REM Schlaf 9,0 mmHg (+ 5,4), in den Schlafstadien S1 6,5 mmHg (+ 3,7), S2 10,2
mmHg (+ 6,9), S3 16,5 mmHg (+ 12,3) und fiir S4 12,7 mmHg (+ 9,9). Die Atemanstrengung
stieg ausgehend von einer kleinen Druckamplitude von 6,2 mmHg im Wachzustand
kontinuierlich auf eine maximale Druckamplitude von 16,5 mmHg im Schlafstadium 3. Auch
im Stadium 4 wurden dhnlich hohe Werte erreicht. Im REM-Schlaf verringerte sich die
Atemanstrengung wieder auf einen Wert von 9,0 mmHg und lag damit in einem Bereich, der
im leichten Schlaf (S1, S2) erreicht wurde.

Eine graphische Darstellung der Driicke stellt die folgende Abb. 12 dar.

30,0
25,0
20,0
o )
e 15,0 —
£
10,0 ( -
50 | l i
6,2 9,0 6,5 10,2 16,5 12,7
0.0
Wach REM St S2 S3 s4

Abb. 12: Atemanstrengung unter Normalatmung bei Patienten mit OSAS. Der Wert an der Basis der
Balken entspricht den Druckwerten in mmHg fiir dieses Schlafstadium. Die doppelte
Standardabweichung ist als Intervall dargestellt.
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3.5 Apnoe-Hypopnoe-Index und Osophagusdruck

Um die Beziehung zwischen AHI und Atemanstrengung zu erfassen, wurde die
durchschnittliche Druckamplitude im Druckaufnehmer 1 (Osophagus) graphisch gegen den
Apnoe-Hypopnoe-Index aufgetragen. Vergleiche dazu auch die unten stehende Abbildung.
Es besteht eine positive Korrelation zwischen Druck und AHI (p<0,05). Weiterhin konnte ein
Korrelationskoeffizient (r) von 0,639, und damit ein signifikanter Zusammenhang zwischen

AHI und Osophagusdruck ermittelt werden. Das Signifikanzniveau liegt bei p = 0,003.

mmHg

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
AHI

Abb. 13: AHI und Osophagusdruck

Aufgetragen ist jeweils der Osophagusdruck, gemessen im DAI, gegen den dazugehorigen AHI
(Punkte). Zusitzlich wurde eine Regressionsgerade berechnet und eingezeichnet. Das
Bestimmtheitsmass (R?) fiir die Regressionsgerade ist in der Abbildung rechts unten eingetragen.
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3.6 Apnoe-Hypopnoe-Index und Body-Mass- Index

Fiir das untersuchte Patientenkollektiv wurde auch der Zusammenhang zwischen dem Apnoe-
Hypopnoe-Index und dem Body-Mass-Index untersucht. Die beiden Parameter wurden in der
folgenden Abbildung graphisch gegeneinander aufgetragen. Zusitzlich wurde die
Regressionsgerade eingefiigt und ein Bestimmtheitsmass (= r*) von 0,22 berechnet. Bei den
untersuchten Patienten ergibt sich somit fiir die beiden Parameter eine Korrelation, jedoch auf

missigem Signifikanzniveau (p>0,05).
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Abb. 14: AHI und BMI

Die Abbildung zeigt den Zusammenhang zwischen Body-Mass-Index (BMI) und Apnoe-Hypopnoe-
Index bei dem untersuchten Patientenkollektiv (Punkte). Zusétzlich ist eine Regressionsgerade mit
einem Bestimmtheitsmass (1‘2 ) von 0,22 eingezeichnet.
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3.7 Topodiagnostik

3.7.1 Topodiagnostik des Schnarchens

Bei der topodiagnostischen Auswertung der nédchtlichen Druckmessungen zeigte sich, dass 4
Patienten nicht schnarchten. 88,2 % der untersuchten Patienten zeigten jedoch Schnarchen,
was sich als regelmaéssiges Signal im Schnarchmikrofon darstellte. Vergleiche dazu die
Abbildung 14.

3 der 30 Patienten wiesen jedoch kein charakteristisches Zackenmuster in den Druckkurven
auf. Anhand der aufgezeichneten Druckkurven konnte bei ungefihr 13 % der Patienten die
grossten Vibrationen auf nasopharyngealer Hohe identifiziert werden. Bei gut einem Drittel
(36,6 %) zeigte sich der Hauptort des Schnarchens auf retrovelarer Ebene, bei weiteren 30 %
auf oropharyngealer Ebene und bei 10 % war die grosste Auspriagung der
Schnarchvibrationen auf Hohe des Zungengrundes lokalisiert. Die Verteilung der Hauptorte

des Schnarchens ist in Tabelle 4 angegeben:

Tabelle 4: Die Verteilung der Hauptorte des Schnarchens (n=30)

Ort des Hauptschnarchens Anzahl Prozent
Nasopharynx (DA6) 4 13,3
Retrovelar (DA5) 11 36,6
Oropharynx (DA4) 9 30
Zungengrund (DA3) 3 10
Hypopharynx (DA2) 0 0
Osophagus (DA1) 0 0
kein Zackenmuster 3 10

Die folgenden Abbildungen 15 und 16 zeigen einen jeweils 15 sec. langen Ausschnitt aus
einer Polysomnographie mit je einem Beispiel fiir retrovelares Schnarchen und

Zungengrundschnarchen .
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Abb. 15: Schnarchen auf velarer Ebene.
Dargestellt ist ein ca. 15 Sek. langer Ausschnitt aus einem Polysomnogramm. Die Pfeile markieren
das Zackenmuster im DA 5, welcher auf velarer Hohe lokalisiert war.
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Abb. 16: Schnarchen auf Hohe des Zungengrundes.
Dargestellt ist ein ca.15 Sek. langer Ausschnitt aus einem Polysomnogramm. Die Pfeile deuten auf das
Zackenmuster im DA 3, der auf Hohe des Zungengrundes lokalisiert war.
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Bei 24 Patienten (80,0 %) zeigte sich das Zackenmuster in mehr als einem Kanal. Dabei
waren die Druckaufnehmer, welche ein Zackenmuster registrierten immer benachbart. Hierbei
zeigten 3 Patienten (10 %) ein Zackenmuster auf zwei Ebenen, und bei 5 Patienten (16,7 %)
wurden Schnarchvibrationen in 3 Druckaufnehmern registriert. Bei 16 Patienten (53,3 %)
wurde in 4 Kanilen, also auf mehreren Ebenen des Pharynx ein deutliches Zackenmuster
registriert. Ein Schnarchsignal auf hypopharyngealer Ebene konnte nicht detektiert werden.
Vergleiche dazu die folgende Abbildung 17 mit Zackenmuster in vier Druckaufnehmern.
Dargestellt ist ein Beispiel fiir Schnarchen auf 4 Ebenen mit Hauptauspriagung auf Hohe des

Zungengrundes.

AT AR PO PR

EOG re.
EOG li.
e ; b i winioim| EMG
EKG

Flow:
Nase re.
Nase li.
Mund

Thorax
Abdomen

02-Sitt.
DA6
DAS
DA4
DA3

DA2

S e U e Y et N e N et NV N S IS YN

Mikrofon

00:40:25 5a02:90/91/92 % / Lage : Ricken| Zeit

Abb. 17: Zackenmuster auf 4 Kanélen

Die Abbildung zeigt einen 30 Sekunden langen Ausschnitt aus einem Polysomnogramm. Durchgehend
starkes Schnarchen (iiber das Schnarchmikrophon registriert). In der Osophagopharyngealen
Druckmessung zeigt sich ein Zackenmuster in den pharyngealen Druckaufnehmern 6, 5, 4 und 3, mit
der grossten Druckamplitude in DA3 (Pfeil). Topodiagnostisch zeigt sich Schnarchen mit
Hauptausprigung auf Hohe des Zungengrundes bei Beteiligung des gesamten Pharynx (Kasten).

9 Patienten (30,0 %) zeigten wihrend der Nacht einen Wechsel der Ebene mit der grossten
Amplitude des Zackenmusters. Bei genauerer Untersuchung zeigte sich, dass dieser Wechsel
sich stets zwischen zwei benachbarten Orten vollzog. Im Einzelnen wurde bei 5 Patienten ein
Wechsel nach oben, und bei 4 nach unten beobachtet. Dabei konnte kein Zusammenhang

zwischen dem Wechsel der Schnarchebene und Korperposition oder Schlafstadium

38



festgestellt werden. Es konnte auch keine Ebene gefunden werden, die einen Wechsel zu
begiinstigen scheint. Ein Wechsel trat sowohl von retrovelarer, oropharyngealer oder
Zungengrund-Ebene auf, dabei wurden sowohl Wechsel eine Ebene nach oben, sowie nach

unten gefunden.

3.7.2 Topodiagnostik obstruktiver Atemstérungen

Sieben der untersuchten Patienten hatten entweder einen AHI kleiner als 5 (also kein OSAS)
oder keine obstruktiven oder gemischten Apnoen oder Hypopnoen. Bei den restlichen 27
Patienten verteilten sich die Hauptorte der Obstruktion wie in Tabl. 5 angegeben. 51,8 % der
Patienten hatten eine untere velare Obstruktion, also einen Druckabfall zwischen
retrovelarem- und oropharyngealem Druckaufnehmer. Bei 18,5 % lag der Hauptort der
Obstruktion auf oberer velarer Ebene und bei weiteren 25,9 % auf retrolingualer Ebene. Ein
Patient zeigte eine hypopharyngeale Obstruktion. (Zur Definition der anatomischen Orte

wurde die in Tabelle 2 gezeigte Nomenklatur verwendet.)

Tabelle 5: Hauptorte der Obstruktion

Hauptorte der Obstruktion Anzahl Prozent
Obere velare Obstruktion 5 18,5
Untere velare Obstruktion 14 51,8
Retrolinguale Obstruktion (Zungengrund) 7 25,9
Hypopharyngeale Obstruktion 1 3,7
Osophageale Obstruktion 0 0

Die folgenden Abbildungen 18 und 19 zeigen je ein Beispiel fiir eine retrolinguale und eine
untere velare Obstruktion. Die Abbildung 18 zeigt einen ca. 30 Sekunden langen Ausschnitt
aus einem Polysomnogramm mit deutlich erkennbarem Druckabfall zwischen DA 3 und DA4.
Dies entspricht einer retrolingualen Obstruktion. In Abbildung 19 ist ein deutlicher
Druckabfall zwischen DA 4 und DA 5 zu sehen (auch durch einen Rahmen hervorgehoben).

Dies entspricht einer unteren velaren Obstruktion.
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Abb. 18: Retrolinguale Obstruktion.
Dargestellt ist ein 30-sekundenlanger Ausschnitt aus einem Polysomnogramm mit Druckabfall
zwischen DA 3 und DA 4. (Rahmen)
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Abb. 19: Untere velare Obstruktion.
Dargestellt ist ein 30-sekundenlanger Ausschnitt aus einer Polysomnographie mit Druckabfall
zwischen DA4 und DAS5. (Rahmen)
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Bei 10 Patienten (37,0 %) wurde im Verlaufe der Nacht ein weiterer Obstruktionsort
beobachtet, der sich nicht auf der Ebene befand, welcher zuvor als Hauptort der Obstruktion
ausgewiesen worden war. Es handelte sich um Obstruktionen, die nicht gleichzeitig mit jenen
an der Hauptebene auftraten, daher wurde von einem Wechsel der Obstruktionsebene
ausgegangen. Dabei zeigte sich bei 4 Patienten ein Wechsel auf eine hohere Ebene und bei 6
Patienten ein Wechsel auf eine tiefere. Der Wechsel fand nicht immer zwischen 2
benachbarten Ebenen statt, sondern konnte auch eine Etage iiberspringen. Allerdings konnte
kein bestimmter Level gefunden werden, welcher einen Wechsel der Obstruktionsebene zu
begiinstigen scheint. Auch konnte den einzelnen Ebenen keine bevorzugte Richtung des
Wechsels zugeordnet werden. Mehr als 2 verschiedene Obstruktionsorte wurden jedoch bei
keinem Patienten festgestellt. Auch konnte kein Zusammenhang mit der Korperposition
identifiziert werden.

Bei den Patienten, die einen Wechsel der Obstruktionsebene zeigten, wurden die
Schlafstadien zum Zeitpunkt der Obstruktion untersucht. Es zeigte sich, dass bei 3 Patienten
die Obstruktionsebene im REM-Schlaf tiefer lag als im Non-REM-Schlaf. Bei 2 Patienten lag
die Obstruktionsebene im REM-Schlaf hoher als im Non-REM-Schlaf, und bei 5 Patienten
wechselte die Obstruktionsebene nur innerhalb des Non-REM-Schlafes. Hier traten keine
Obstruktionen wihrend des REM-Schlafes auf.

In den meissten Fillen konnte ein obstruktives Ereignis, welches sich nicht auf der
Hauptebene der Obstruktion befand, nur ein bis zwei Mal im Verlauf der gesamten Nacht
gefunden werden. Einmal war es moglich einen Ebenenwechsel innerhalb einer obstruktiven

Apnoe zu beobachten (vgl. Abb.20).
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Abb.20: Wechsel der Obstruktionsebene
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Die Abbildung zeigt einen 2-miniitigen Ausschnitt aus einem Polysomnogramm bei einem Patienten
mit OSAS: Sistieren des Luftstroms fiir mehr als 10 Sekunden bei Bewegung von Abdomen und
Thorax. Dabei Abfall der peripheren Sauerstoffsittigung um mehr als 3 % (O2-Sittigungskurve ist mit
Pfeil gekennzeichnet). In diesem Beispiel markiert der linke graue Kasten einen Druckabfall zwischen
DAS und DA4, was einer unteren velaren Obstruktion entspricht. In derselben Apnoephase wechselt
der Obstruktionsort im Verlauf eine Ebene nach distal (Doppelpfeil).

Zusitzlich zur Ortsbestimmung der Obstruktionen wurde der Druckabfall wihrend der

obstruktiven Atemereignisse quantitativ erfasst. Dafiir wurde mit dem Analyseprogramm ein

durchschnittlicher Druckwert fiir die gesamte Nacht fiir jeden Druckaufnehmer ermittelt.

Diese Werte sind in Tabelle 6 angegeben und zeigen einen kontinuierlichen Druckabfall vom

O0sophagealen DA zum nasopharyngealen DA. An dem 6sophagealen DA1 wurde ein mittlerer

Druck von 13,2 mmHg gemessen, hypopharyngeal 11,6 mmHg, auf Zungengrundebene 11,1

mmHg, oropharyngeal 8,8 mmHg, retrovelar 7,4 mmHg und am nasopharyngealen DA ergab

sich ein durchschnittlicher Druck von 5,9 mmHg.

Im Vergleich dazu wurde fiir jeden Patienten mit obstruktiven Atemereignissen direkt

wihrend des obstruktiven Ereignisses die Druckdifferenz zwischen den beiden

Druckaufnehmern berechnet, welche sich proximal bzw. distal der Obstruktionsebene

befanden. Dazu wurden 2-3 Atemziige zur Analyse herangezogen. Dabei ergab sich im

Durchschnitt ein Druckabfall von 10,46 mmHg (+ 4,8) zwischen den Druckaufnehmern.
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Dieser Wert liegt deutlich iiber den Druckdifferenzen, welche sich zwischen den einzelnen

Druckaufnehmern wihrend der gesamten Nacht berechnen lie3en.

Tabelle 6: Mittlere Druckwerte der gesamten Nacht

DA6 DA5 DA4 DA3 DA2 DA1

Mittelwert 5,90 7,43 8,80 11,06 11,56 13,19

Stabw. 3,03 3,99 4,37 6,30 5,32 5,07

25 Patienten (73,5 %) zeigten sowohl Schnarchen als auch Obstruktionen. Es zeigte sich, dass
die Ebenen des Hauptschnarchens und der Hauptobstruktion sich bei 22 Patienten (64,7 %) in
unmittelbarer Nachbarschaft zueinander befanden. Siehe dazu auch Abbildung 21. Die
Abbildung zeigt retrovelares Schnarchen mit Zackenmuster in DAS und direkt anschliessend
eine untere velare Obstruktion mit Anstieg der Atemanstrengung wihrend der obstruktiven
Apnoe bis zur Arousalreaktion. Der Obstruktionsort entwickelte sich distal der Stelle des

Hauptschnarchens.
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Abb. 21: Retrovelares Schnarchen und untere velare Obstruktion

Dargestellt ist ein 30-sekundenlanger Ausschnitt eines Polysomnogramms eines Patienten mit OSAS.
Retrovelares Schnarchen mit Zackenmuster in DAS (Pfeil) und untere velare Obstruktion mit
deutlichem Druckabfall in der Druckamplitude zwischen DAS5 und DA4 (vgl. Kasten). Anstieg der
Atemanstrengung wihrend der obstruktiven Apnoe bis zur Arousalreaktion, sichtbar als Crescendo in
der Druckamplitude des 6sophagealen DA1 (mit Linie unterlegt). Der Obstruktionsort entwickelte sich
distal der Stelle des Hauptschnarchens.
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Bei 14 Patienten (41,2 %) entwickelte sich ein Kollaps der oberen Atemwege unmittelbar
unterhalb der Ebene des Hauptschnarchens. Bei 8 Patienten (23,5 %) grenzte die
Hauptobstruktionsebene von oben an die Schnarchebene.

Bei 3 Patienten (8,8 %) gab es keinen raumlichen Zusammenhang zwischen Obstruktionen
und Schnarchen. Hier befanden sich Hauptschnarchebene und Obstruktionsort nicht in
direkter Nachbarschaft, sondern es befand sich ein Abschnitt ohne Beteiligung an Schnarchen

oder Obstruktion dazwischen.
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4 DISKUSSION

4.1 Osophagopharyngeale Druckmesssonde

Erste Untersuchungen zur Messung intradsophagealer Druckwerte mittels Drucksonden
wurden bereits in den 50er Jahren von Mead et al. und Petit et al. durchgefiihrt (85;93). Wird
die 6sophagopharyngeale Druckmessung zusitzlich zur Standard-PSG angewendet, ergibt
sich ein erhohter diagnostischer Informationsgewinn bei néachtlichen Atemstorungen
(129;130). Nicht zuletzt ist dieser dadurch erhoht, dass auch kontinuierlich die
Atemanstrengung (respiratory effort) gemessen wird. Hierdurch wird es moglich die Diagnose
eines UARS zu stellen, oder genauer zwischen zentralen und obstruktiven Hypopnoen zu
differenzieren (76). Weiterhin kann eine erhohte Atemarbeit quantifiziert werden, die fiir die
Genese von Arousals eine entscheidende Rolle zu spielen scheint (7). Guilleminault et al.
konnten zeigen, dass die Erfassung des respiratory effort der transkutanen Kapnometrie
iberlegen ist, um feine obstruktive Ereignisse zu detektieren, die sonst z.B. bei Kindern leicht
iibersehen werden konnen (42).

Des Weiteren stellt die Druckmessung im Osophagus zusammen mit dem Nachweis hiufiger
Arousals in der PSG und erhohter Atemarbeit, den Goldstandard fiir den Nachweis des UARS
dar (11;44). Beim UARS liegt eine erhohte Kollapsneigung des Pharynxschlauches im Schlaf
vor. Um ein UARS sicher zu diagnostizieren ist eine Druckmessung sogar unumgénglich. In
einer Studie von Farmer et al. wurde in einer Kontrollgruppe von 10 scheinbar gesunden
Patienten durch die 6sophagopharyngeale Druckmessung bei 3 Patienten ein UARS
aufgedeckt (30). Gold et al. verglichen die Kollapsibilitit des Atemweges von Patienten mit
UARS, normalen Probanden und OSAS Patienten und konnten durch Druckmessungen die
Kollapsibilitdt von UARS Patienten in der Mitte zwischen Gesunden und Patienten mit
leichtem bis mittelgradigem OSAS ansiedeln (38).

Um zu versuchen den Ort der Obstruktion zu lokalisieren, wurden in den frithen 90er Jahren
erste Mehrkanalsonden entwickelt (14;118;144). Dadurch ergaben sich zusétzliche
topodiagnostische Moglichkeiten. In einer Studie von 1986 fanden Hudgel et al., dass bei
Fortbestand von Symptomen wie ausgepragter Tagesmiidigkeit nach einer operativen
Massnahme, die 6sophagopharyngeale Druckmessung helfen kann, die Griinde fiir die
weiterhin bestehende Miidigkeit zu klédren, da eventuelle Variationen der

Obstruktionssegmente erkannt werden konnen (55). Diese Aspekte sind unter dem Punkt
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,» Topodiagnostik des Schnarchens* und ,,Topodiagnostik obstruktiver Atemstorungen*
ausfiihrlich besprochen.

Ein hiufiger Kritikpunkt bei der Verwendung von Pharynxdrucksonden stellt der von Berry
und McNicholas untersuchte Einfluss von Lokalanisthetika auf die Dynamik der oberen
Luftwege dar. So wurden bei deren Einsatz ein Anstieg der Anzahl und Dauer von Apnoen
sowie Hypopnoen und eine Erhohung der Atemanstrengung gefunden (8;58;83). Um eine
solche Beeinflussung zu vermeiden, wurde beim Legen der Sonde grundsitzlich auf die
Verwendung von Anisthetika verzichtet. Vielmehr zeigte sich, dass wohl auch durch den
geringen Durchmesser der hier verwendeten Sonde von 1,9 mm, und die sehr flexible
Beschaffenheit, eine solche Massnahme nicht notig war, da der Katheter sehr gut akzeptiert
wurde. (Vergleiche dazu auch die ausfiihrliche Besprechung der Sondenakzeptanz und
Schlafqualitit unter 4.2.)

Als allgemeine Nachteile und Limitationen in der Verwendung von Pharynxsonden ist erstens
anzufiihren, dass fiir die Anwendung des Katheters, und speziell fiir das Legen bzw. die
Kontrolle der korrekten Lage ausgebildetes Fachpersonal benétigt wird. Diese Situation ist
nicht in allen Schlaflaboren gegeben. Zweitens belaufen sich die Anfertigungskosten der
Sonde, und der zugehorigen Gerite auf ca. 15 000 Euro, sie sind also in der Anschaffung
teuer. Und schliesslich stellen sie dusserst sensible Gerite dar, die bei unsachgemasser
Verwendung, Lagerung oder Reinigung leicht Schaden nehmen.

Alternative Verfahren zu Pharynxsonden wie die Radiokephalometrie und die akustische
Reflektion sind nur im Wachzustand moglich und stellen daher nicht die Verhiltnisse im
Schlaf dar. Die néichtliche Nasopharyngoskopie ist eine relativ invasive Untersuchung, und
wird nur von wenigen Patienten schlafend toleriert. Radiologische Untersuchungen wie die
Computertomographie sind mit einer Strahlenbelastung fiir den Patienten verbunden und
liefern nur Momentaufnahmen. Als nichtinvasives Verfahren ermoglicht die akustische
Auswertung der Schnarchgerdusche zwar zwischen einem ,,Zungengrundschnarcher* und
einem ,,Velumschnarcher zu unterscheiden, eine genauere Differenzierung ist jedoch nicht

moglich (77).

4.2 Sondenakzeptanz und Schlafqualitit

3 von 42 Patienten tolerierten auf Grund von ausgepriagtem Wiirgereiz das Legen der Sonde

nicht. Damit ergibt sich eine Sondenakzeptanz von 92,8 %. Da vier Patienten sich die Sonde

selbststdandig im Verlauf der Nacht zogen, und als Einschlusskriterium fiir diese Untersuchung
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eine Messzeit mit Drucksonde grosser oder gleich 7 Std. festgelegt worden war, konnten diese
Patienten nicht in die Untersuchung miteinbezogen werden. Dazu ist anzumerken, dass alle
Patienten die Aufforderung erhalten hatten, bei unzumutbarem Missempfinden oder
anhaltendem Wiirgereiz die Sonde eigenstdndig zu entfernen. Auch bei den vier Patienten, die
dieses taten waren mindestens 2,5 Std. 6sophagopharyngeale Druckaufzeichnung vorhanden,
und die Messungen wéren somit nicht génzlich ohne diagnostischen Wert gewesen. In einem
Fall gab es technische Probleme, die bei einem Routineeinsatz der Sonde vielleicht
vermeidbar gewesen wéren. Somit ergibt sich insgesamt eine Toleranzquote von mindestens
80,9 %. Rechnet man die Patienten hinzu, die sich die Sonde selbststindig zogen, erhoht sich
die Quote sogar auf iiber 90 %.

Trotz des zusétzlichen diagnostischen Informationsgewinns wird die 6sophagopharyngeale
Druckmessung nicht routinemaéssig in den Schlaflaboren angewendet. Ein Grund dafiir scheint
auch die von Schlenker et al. gedusserte Befiirchtung zu sein, die zusétzliche Drucksonde
konnte die Schlafarchitektur und Qualitéit negativ beeinflussen (106). Um dieser Frage
nachzugehen wurde in der vorliegenden Arbeit ein Vergleich der Nacht mit Drucksonde zur
vorhergegangenen Standard-PSG sowohl fiir die Schlafarchitektur als auch fiir die
Schlafqualitit gezogen. Frithere Studien von Skatvedt, Chervin und Conradt haben die Effekte
einer zusitzlichen 6sophagealen Druckmessung unter PSG auf die Schlafarchitektur
untersucht und kamen zu inhomogenen Ergebnissen (21;23;120). Skatvedt et al. fanden keine
statistisch signifikante Anderung der folgenden Parameter einer PSG bei zusitzlicher
Druckmessung: TST, Anzahl von Schlafstadienwechseln, Schlafeffizienz, Wachzeit wihrend
der Nacht, prozentualer Anteil des REM-Schlafes und Anzahl von Mikroarousals. Es wurde
auch keine Verdnderung respiratorischer Parameter oder Indices, wie Anzahl, Art oder Dauer
der schlafbezogenen Atemstorungen, festgestellt (120). Chervin et al. entdeckte in einer
dhnlich angelegten Studie mit 155 Patienten statistisch signifikante kleinste Anderungen in
TST, Schlafeffizienz, prozentualer Anteil des REM-Schlafes und Schlafeffizienz. Diese
Anderungen waren jedoch von solch einem geringen Ausmass, dass die klinische Relevanz
angezweifelt wurde (21). In einer Studie von Conradt und Mitarbeiter an Schnarchpatienten
konnte bei additiver Osophagussonde keine Storung des Schlafprofils gefunden werden (23).
In Bezug auf die Schlafarchitektur konnten in der vorliegenden Arbeit dhnliche Ergebnisse
wie bei den oben genannten Autoren gefunden werden. Beim Vergleich der prozentualen
Anteile der Schlafstadien an der Gesamtschlafzeit in der ersten und zweiten Nacht, ergab sich

durchschnittlich nur ein Unterschied von 3,7 %. In der statistischen Auswertung konnte diese
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Beobachtung erhirtet werden, denn die mittleren Veranderungen aller Schlafstadien im
Vergleich der ersten und zweiten Nacht lagen in dem Vertrauensbereich des berechneten

95 %-Konfidenzintervalles. Lediglich fiir das Schlafstadium S3 musste der Vertrauensbereich
minimal {iber 95 % erweitert werden. Dieses Konfidenzintervall enthielt zwar nicht den
Erwartungswert O (keine Anderung) , war jedoch mit einem unteren Grenzwert von + 0,1 sehr
nahe an der 95 %-Grenze anliegend.

Es kann also davon ausgegangen werden, dass eine zusitzliche Osophagusdruckmessung die
Schlafarchitektur wihrend einer Polysomnographie nur minimal verdndert. Die klinische
Relevanz dieser Anderungen ist fraglich. Ob auch die respiratorischen Ereignisse in einem
Ausmass beeinflusst werden, so dass sich diagnostische Konsequenzen ergeben wiirden, kann
angezweifelt werden.

Neben der oben beschriebenen Untersuchung zur Schlafarchitektur wurde zusitzlich auch die
von den Patienten selbst empfundene Schlafqualitét erhoben, und in die Qualititsanalyse
miteinbezogen. Dazu wurden die in Kapitel 2.3 beschriebenen Morgenfragebdgen
ausgewertet. In den Arbeiten von Chervin und Skadtvedt fanden sich beim Vergleich einer
Nacht mit Standard-PSG und einer Nacht mit zusétzlicher Drucksonde deutliche Unterschiede
in Einschlafzeit, Anzahl des nichtlichen Erwachens und der subjektiven Schlafqualitét. Im
Gegensatz zu den Arbeiten dieser beiden Autoren konnte in der vorliegenden Untersuchung in
der Nacht mit zusétzlicher Druckmessung keine verschlechterte Schlafqualitit festgestellt
werden. Die Patienten bewerteten die zweite Nacht in allen gestellten Fragen besser als die
erste Nacht ohne Sonde. In der Auswertung der Fragen zur Zeit bis zum Einschlafen, der
Anzahl des Erwachens sowie der subjektiven Schlafdauer konnten keine signifikanten
Unterschiede zwischen den beiden Nichten gefunden werden. Die Einschlafzeit verkiirzte
sich in der 2. Nacht um 1,9 min., betrug aber durchschnittlich noch 28,3 min. Bei einer
subjektiven Schlafdauer von 6,5 Std. (6,2 Std. in Nacht 1) hatten die Patienten den Eindruck
durchschnittlich 3,7 mal aufgewacht zu sein (4 mal in Nacht 1). Fiir die bessere Bewertung
sind mehrere Griinde heranzufiihren. Erstens ist nicht auszuschliessen, dass die Patienten bei
der Bewertung der 2. Nacht einen Vergleich zur vorhergehenden, ersten Nacht im Schlaflabor
zogen, und nicht auf den normalen Schlaf zu Hause Bezug nahmen. In der ersten Messnacht
im Schlaflabor beeinflussen die ungewohnte Umgebung im Krankenhaus, sowie sicherlich
auch die aufgeklebten Elektroden und sonstigen Messmittel der PSG, die Schlafqualitéit und
das Befinden (first night effect) (64). Und zweitens tritt nach einer schlecht erlebten ersten

Nacht, mit einer selbst geschitzten Schlafdauer von durchschnittlich 6,2 Std., ein
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Erholungseffekt ein, da die Situation im Schlaflabor fiir die Patienten nicht mehr vollig neu
ist, und sie zusitzlich durch die schlecht empfundene N1 miider als zuvor sind.

Die Schlafqualitéit im Schlaflabor erreicht niemals den gewohnlichen Schlaf zu Hause, sie
wird insgesamt als ,,etwas schlechter als sonst* eingestuft. Die vergebenen Noten bewegen
sich bei einer moglichen Skala von 1 bis 7 mit Maximalwerten zwischen 4,7 und 3,8 eng um
den Wert 4, der ,,ungefihr so wie immer* entsprach. Alle erfragten Parameter zeigen, dass es
eine Tendenz zu einer besser empfundenen Nacht 2 gibt, die Schlafqualitit wird insgesamt als
beeintrichtigt aber zumutbar empfunden.

Die Ergebnisse der Sondenakzeptanz dieser Untersuchung, sowie die Erhebungen zur
Schlafqualitit und Schlafarchitektur, lassen die Schlussfolgerung zu, dass die
0sophagopharyngeale Druckmessung gut toleriert wird, zu keiner Verschlechterung der

empfundenen und gemessenen Schlafqualitit fithrt und bei ca. 9 von 10 Patienten moglich ist.

4.3 Osophagusdruck, Schlafstadien, BMI und Apnoe-Hypopnoe-Index

Die Erfassung des Osophagusdruckes bei OSAS Patienten war Gegenstand mehrerer
Untersuchungen. Denn durch seine Messung kann auf einfache Weise die Atemanstrengung
bestimmt werden (69). Zamagni und Guilleminault fithrten eine erhohte néchtliche
Atemanstrengung als einen Faktor an, welcher zu erhohter Tagesmiidigkeit und
Einschlafneigung beitrigt (45;146). Es konnte nicht geklirt werden, ob bei erhohter
nichtlicher Atemanstrengung die typische OSAS-Symptomatik durch die vermehrte
Muskelaktivitidt, oder durch eine direkte Storung des Schlafprofils verursacht wird (4;5;49).
Berry et al. fanden eine periodische Veridnderung der Arousalschwelle, die in direktem
Zusammenhang mit den einzelnen Schlafstadien gebracht werden konnte (7). Bisherige
Untersuchungen, die die Atemanstrengung mit der Schlafarchitektur in Verbindung setzten,
beschrinkten sich auf eine Unterscheidung zwischen REM- und NonREM-Schlaf
(39;69;138). In dieser Untersuchung sollte der zeitliche Verlauf der Druckkurven in jedem
Schlafstadium festgelegt werden, und absolute Druckamplituden als objektive Masszahl der
Atemanstrengung ermittelt werden. Dazu wurde die Atemanstrengung im Wachzustand und
in allen Schlafstadien gemessen. Die Ergebnisse zeigen einen kontinuierlichen Druckanstieg
vom Wachzustand bis zu den Tiefschlafstadien S3 und S4 mit Driicken um 14 mmHg. Im
REM Schlaf wurden wieder niedrigere Driicke gemessen, wie sie auch im leichten Schlaf (S1

und S2) auftraten. Letztlich wurden bei den hier untersuchten Patienten, welche grosstenteils
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unter einem OSAS litten, deutlich erhohte Driicke gefunden, die in dieser Gruppe auch unter
Normalatmung physiologisch zu sein scheinen.

Die hier ermittelten Werte zur Atemanstrengung ergénzen weiterhin die Ergebnisse einer
Studie von Issa et al., in welcher die Kollapsibilitidt der oberen Atemwege bei Patienten mit
OSAS untersucht wurde. Dort wurde in den Tiefschlafstadien S3 und S4 eine stabilerer oberer
Atemweg gefunden als im REM-, oder S1/S2-Schlaf (60). Die Feststellung dass die
Atemanstrengung innerhalb des NonREM-Schlafes bis in die Tiefschlafstadien
natiirlicherweise ansteigt, um im REM-Schlaf wieder geringere Werte zu erreichen, kann auch
unter der Annahme interpretiert werden, dass durch die erhohte Atemanstrengung im
Tiefschlaf ein kontinuierlicher Luftfluss gewéhrleistet wird. Weiterhin stellen die gemessenen
Driicke das Verhalten der Atemanstrengung bei Patienten mit OSAS in den einzelnen
Schlafstadien dar, und konnen Vergleiche zu nicht obstruktiven Atemstérungen sowie bei
Gesunden ermdglichen.

Zur Beschreibung des Schweregrades des OSAS werden die minimale O,-Séttigung und der
AHI herangezogen (112). Obwohl kein absoluter Level fiir einen pathologisch erhhten
Osophagusdruck festgelegt werden kann, wurde in dieser Untersuchung auch versucht die
Atemanstrengung (gemessenen als durchschnittlicher Osophagusdruck iiber die Nacht), mit
dem AHI in Beziehung zu setzen. Watanabe und Mitarbeiter fanden in zwei Studien keinen
signifikanten Zusammenhang zwischen diesen beiden Parametern, und folgerten, dass die
Amplitude der intrathorakalen Druckschwankungen nicht den Schweregrad des OSAS
beschreiben kann (139;140). Im Gegensatz dazu zeigte sich bei dem hier untersuchten
Patientenkollektiv eine positive Korrelation zwischen AHI und Osophagusdruck (p=0,003).
Diese Ergebnisse zeigen, dass bei einem Patienten mit hohem AHI auch eine hohe
Druckamplitude messbar ist, und damit eine erhohte Atemanstrengung zu erwarten ist.
Pathophysiologisch begiinstigt ein hoher negativer intrathorakaler Druck selbstverstiandlich
einen Kollaps der Atemwege. Dieser Befund konnte beispielsweise hilfreich sein, um bei der
Anpassung eines nCPAP-Gerites optimale Einstellungen schneller zu finden, und
gegebenenfalls die Anpassungszeit im Schlaflabor zu beschleunigen. Allerdings zeigt die
klinische Erfahrung, dass nicht alle Patienten mit einem hohen AHI einen hohen Druck
brauchen, und einige Patienten mit niedrigem AHI benétigen einen hohen CPAP-Druck.
Ausserdem ist darauf hinzuweisen, dass bei einem R? von 0,408 eine relativ grosse Streubreite
in Bezug auf die Korrelation zwischen AHI und negativem intrathorakalem Druck besteht, so

dass auch hier auf jeden Fall die individuelle Situation des einzelnen Patienten zu
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beriicksichtigen ist. Weiterhin ist in Erwédgung zu ziehen, dass bei Patienten mit niedrigem
AHI, bei hohen gemessenen Driicken diagnostisch ein UARS wahrscheinlich ist.

In einer weiteren Analyse wurde der BMI in Bezug zum AHI gesetzt. Dabei wurde zwar ein
Zusammenhang der beiden Parameter gefunden, doch der zugehorige Korrelationskoeffizient
von 0,47 weist fiir das untersuchte Patientenkollektiv keine klinisch signifikante Korrelation
aus. Obwohl der AHI, wie oben ausgefiihrt mit dem Osophagusdruck korreliert lisst sich hier
kein klinisch signifikanter Zusammenhang zwischen Korpergewicht und Ausmass der

nichtlichen Atemstorungen nachweisen.

4.4 Topodiagnostik

In der Literatur besteht weitgehend Konsens dariiber, dass eine genaue Lokalisation der
Obstruktionsorte im Pharynx wichtig zur Auswahl der richtigen Therapie des OSAS ist, und
dass sie ein wichtiges Vorhersagekriterium fiir den Behandlungserfolg, insbesondere fiir die
chirurgischen Massnahmen (UPPP, LAUP) darstellt (26;103;114;127). In einer Studie von
Senior et al. wurde belegt, dass eine UPPP an unselektierten OSAS-Patienten durchgefiihrt,
zwar zu einer Linderung der Schnarchsymptomatik und der Tagesmiidigkeit fiihrt, jedoch in
keiner signifikanten Verbesserung des AHI oder der Schlafarchitektur resultiert. Daher wurde
die Notwendigkeit betont eine praoperative Selektion der Patienten durchzufiihren (15;88).
Zur Identifizierung der Kollapsorte wurden verschiedenste Techniken angewandt. Diese sind
zum Teil jedoch mit erheblichen Nachteilen verbunden. So wurde versucht Obstruktionsorte
mittels beweglicher Drucksensoren zu detektieren, die im Schlaf manuell zuriickgezogen
wurden, was eine zeitintensive und umstindliche Methode darstellt (20;55;115).

Fiir eine aussagekriftige Topodiagnostik wére eine Methode wiinschenswert, die es zuldsst an
jedem Ort des Pharynx die Verhiltnisse dynamisch zu erfassen und im Verlauf der Nacht
darzustellen. Die hier verwendete 6sophagopharyngeale Sonde mit 6 Druckaufnehmern bietet
eine technisch realisierbare Moglichkeit, die fiir Obstruktionen relevanten Abschnitte des
Pharynx zu untersuchen. Eine hohere Ortsauflosung ist derzeit technisch nicht moglich und
der praktische Nutzen wére fraglich, da die kritischen Segmente hier suffizient erfasst
wurden. Verse und Mitarbeiter dusserten Bedenken, ob bestimmte anatomische Strukturen,
wie Spina nasalis post. oder Epiglottisspitze, nicht einer natiirlichen interindividuellen
Streubreite im Bezug auf die Entfernung vom Naseneingang unterliegen, die dazu fiihre, dass

Orte im Pharynx nicht mit ausreichender Sicherheit bestimmt werden konnten (134). Diesem
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Einwand kann entgegengesetzt werden, dass beim Legen der Sonde der DA4 genau am Arcus
palatopharyngeus platziert wurde. Hierdurch wurde erreicht dass der Einfluss individuell
verschiedener Grossen- und Lingenverhiltnisse im Pharynx auf ein Minimum reduziert
wurde, denn die Ausgangsstelle der Ortsbestimmung befand sich nicht am Ende der Sonde,
sondern exakt in der Mitte des relevanten Messbereiches. Daher war es nicht moglich dass
sich Fehler in der Ortszuweisung von DA zu DA bei anatomisch variablen Individuen
aufaddierten. Auch der DA1 mit 15 cm Entfernung vom DA4 war mit Sicherheit in jedem
Falle im Osophagus platziert, denn diese Distanz liegt nach Verse et al. iiber der Obergrenze
der natiirlichen Streuung fiir die Entfernung zur aryepiglottischen Umschlagfalte (135).
Letztlich sind minimale Ungenauigkeiten in der Ortszuweisung bei sehr unterschiedlichen
Individuen zwar nicht auszuschliessen, aber aus den oben genannten Griinden eher

vernachldssigbar.

4.4.1 Topodiagnostik des Schnarchens

In der Literatur wird fiir die méannliche Bevolkerung zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr,
fiir das Schnarchen eine Priavalenz von ca. 50 % angegeben (62;131). Die Schnarchgerdusche
werden durch Vibrationen der Weichteile der Pharynxwinde, des weichen Gaumens und der
Uvula sowie der Zunge und der Epiglottis erzeugt. An diesen Orten wurden Vibrationen, und
auch partielle Einengungen durch Videoendoskopie und andere direkt bildgebende Verfahren
beschrieben (78). Es liegt auf der Hand, dass fiir eine (eventuell operative) Therapie des
Schnarchens eine praoperative Lokalisation der Schnarchorte sinnvoll ist. Bisherige
Anstrengungen eine solche Diagnostik durchzufiihren, konzentrierten sich hauptsichlich auf
akustische Analysen der Schnarchgerdusche (1;32;143). Vielmehr gab es kaum Moglichkeiten
die Strukturen und Prozesse im Pharynx dynamisch, also wihrend einer Schnarchphase
darzustellen, und fiir diagnostische Zwecke zu analysieren. In der vorliegenden Untersuchung
gelang es erstmals mit einer hohen Aufldsung die Vibrationen des Pharynxschlauches
darzustellen und auszuwerten. Bei einem Schnarchanteil von 88,2 % in der Patientengruppe
konnte bei 90 % der Schnarcher einwandfrei ein Zackenmuster in den Druckkurven detektiert
werden und den Signalen des Schnarchmikrophons zugeordnet werden. Dabei war bei 80 %
der Schnarcher mehr als ein DA involviert. Dies gab Anlass dazu eine Hauptebene des
Schnarchens auszuweisen - ndmlich diejenige Ebene mit der grossten Amplitude im
Zackenmuster. Somit ist zumindest bei diesen Patienten wihrend des Schnarchvorganges

mehr als ein Abschnitt des Pharynx involviert, bei iiber der Hélfte (53,3 %) fand sich ein
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Zackenmuster in 4 Kanilen was einer Linge von ca. 7 cm entspricht. Eine weitere
Beobachtung bei der Analyse der Schnarchsignale war, dass die Hauptebene des Schnarchens
nicht die ganze Nacht an der gleichen Stelle lokalisiert sein musste. Bei 30 % der Schnarcher
wurde ein Wechsel der Hauptschnarchebene gefunden. Dennoch fand dieser Wechsel immer
nur in die unmittelbar benachbarte Ebene statt. Eine Tendenz in eine bestimmte Richtung war
nicht festzustellen. Des weiteren konnte auch kein Zusammenhang mit der Kérperposition,
oder (wie analog von einigen Autoren beim OSAS (115)) mit den Schlafstadien gefunden
werden.

Der Schnarchvorgang ist also als ein grossere Teile des Pharynx betreffender Prozess zu
verstehen, welcher weite Teile des pharyngealen Muskelschlauches mit Vibrationen ergreift.
Dabei gibt es eine Hauptstelle mit stirkster Ausprigung des Zackenmusters, von welcher die
Vibrationen auszugehen scheinen. Diese Stelle scheint pathophysiologisch eine entscheidende
Rolle zu spielen, da hier auch die grosste Instabilitit zu vermuten ist. Um diesen Verdacht zu
erhirten, wurde untersucht, ob ein Zusammenhang zwischen der Hauptebene des Schnarchens
und der Hauptebene der Obstruktion besteht. Es zeigte sich, dass bei 88 % der Patienten die
Ebene des Hauptschnarchens der Ebene, auf welcher sich eine Obstruktion entwickelte,
entsprach. Das spricht dafiir, dass bei einem Druckabfall und Unterschreitung des kritischen
Drucks, wie es bei obstruktiven Atemereignissen der Fall ist, an derjenigen Stelle, die zuvor
die grosste Amplitude beim Schnarchen hatte, auch zu einem Kollaps des Atemweges kommit.
Zumindest ist eine enge oder unmittelbare Nachbarschaft vorhanden. Ob diese Beobachtung
bei grosseren Patientenkollektiven erhirtet werden kann, und ob darin ein prognostischer
Wert speziell fiir Personen die unter starkem Schnarchen, aber keiner schlafbezogenen
Atemstorung leiden liegt, bleibt abzuwarten. Zumindest fiigt sich diese Beobachtung gut in
das Verstindnis, dass es einen pathogenetischen Zusammenhang zwischen dem priméren

Schnarchen und dem OSAS gibt, und dass kontinuierliche Uberginge bestehen (37).

4.4.2 Topodiagnostik obstruktiver Atemstorungen

Topodiagnostische Untersuchungen mit Drucksonden in der Vergangenheit fanden in der
Mehrzahl Obstruktionen im Bereich des Oropharynx und des Nasopharynx. Dabei wurden
jedoch hochstens 4 DA, in den meissten Fillen nur 3 DA ausserhalb des Osophagus
verwendet (17;30;65;86;115;144). Die in dieser Untersuchung detektierten Obstruktionsorte
decken sich in der prozentualen Verteilung ungefiahr mit den Ergebnissen dieser Studien. Die

Kollapsorte liegen schwerpunktmassig auf velarer und oropharyngealer Ebene,
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hypopharyngeale Obstruktionen sind dagegen selten. Speziell fanden sich 70,3 % der
Kollapsorte im Bereich des Velums.

Es konnte jedoch mit 5 DA alleine im Pharynx, eine genauere Ortsauflosung als in bisherigen
Untersuchungen erreicht werden. Denn es wurde speziell im fiir die Obstruktionen relevanten
Abschnitt des Oro- bzw. Nasopharynx noch genauer zwischen oberer- und unterer velarer
Obstruktion unterschieden. Diese hohere Ortsauflosung kann zum besseren Verstdndnis der
genauen Vorginge speziell im Oropharynx und der angrenzenden Regionen beitragen. Auch
schliesst sich hier die Uberlegung an, eine klinisch sinnvolle Definition und Benennung der
Pharynxsegmente zu fordern. Insbesondere da es in der Literatur schon Diskussionen iiber die
Notwendigkeit einer einheitlichen Benennung und Definition der iiberlappenden funktionellen
Pharynxsegmente gibt (56). Die genauere Ortsauflosung und einheitliche Nomenklatur konnte
schliesslich auch in Hinblick auf die von mehreren Autoren geforderte bessere priaoperative
Auswabhl der Patienten fiir eine UPPP oder LAUP, eine entscheidende Rolle spielen, da auch
belegt worden ist, dass sich bei nicht selektierten Patienten der Operationserfolg nicht
vorhersagen lédsst (86;104;144).

Katsantonis et al. kamen in ihrer Studie zur Lokalisation der Kollapsorte zu dem Ergebnis,
dass diese unabhéngig von Schlafstadium und Schlafposition iiber die Nacht weitgehend
konstant bleiben (65). Gegensitzlich dazu wurde von anderen Autoren ein Wechsel der
Obstruktionsorte im Verlauf der Nacht beschrieben, unter Umsténden in Abhingigkeit von
den Schlafstadien (17;57). Aus diesen inhomogenen Beobachtungen heraus ergibt sich auch
eine mogliche Erklarung fiir das hdufige Fortbestehen von obstruktiven Atemereignissen nach
einer operativen Massnahme. Zugleich wird es offensichtlich, wie wichtig eine eingehende
prioperative Diagnostik ist, und welchen Stellenwert dabei die dsophagopharyngeale
Druckmessung einnehmen konnte.

Shepard et al. fanden in einer Untersuchung, dass im REM-Schlaf die Ebene der Obstruktion
tiefer liegt als im NonREM-Schlaf (115). Diese Beobachtung wurde auch in der vorliegenden
Arbeit untersucht, und es wurde bei Patienten die in der Messnacht eine Obstruktion an mehr
als einem anatomischen Ort aufwiesen analysiert, ob ein Zusammenhang zu einem
bestimmten Schlafstadium besteht. Bei 37 % fanden sich Obstruktionen an verschiedenen
Orten des Pharynx. Bei der Zuweisung des jeweiligen Schlafstadiums ergab sich zwar, dass
bei 30 % die Ebene der Obstruktion im REM-Schlaf auf eine tiefere Ebene gewechselt war,
dennoch wurde auch bei 20 % ein Wechsel auf eine hoher gelegene Ebene festgestellt. Auch

durch die geringe Fallzahl ldsst sich hier kein deutlicher Trend erkennen, insbesondere da
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50 % der Patienten Obstruktionen nur im NonREM-Schlaf hatten. Damit konnte die These,
dass die Obstruktionsebene im REM Schlaf nach kaudal wechselt, nicht bestétigt werden.

In der vorliegenden Untersuchung wurde auch der Druckabfall, am Obstruktionsort direkt
quantitativ gemessen. Dazu wurden zuerst mit dem Analyseprogramm OED V1.01 ein
durchschnittlicher Druckwert fiir jeden DA iiber die Nacht ermittelt (vgl. Tbl.6). Es wurde ein
kontinuierlicher Druckanstieg von 5,9 mmHg im Nasopharynx auf 13,1mmHg im Osophagus
gemessen. Fiir den Verlauf der Druckwerte sind wohl die anatomischen Gegebenheiten der
oberen Luftwege, insbesondere die unterschiedlichen Volumina und die Compliance der
Atemwegswinde verantwortlich zu machen. Dabei ist es ausserdem nicht auszuschliessen,
dass fiir die oro- und nasopharyngealen Druckaufnehmer falsch niedrige Werte gemessen
wurden, da nicht tiberpriift bzw. sichergestellt wurde, dass die Patienten mit geschlossenem
Mund schliefen. Bei der Berechnung der Druckverhéltnisse am Obstruktionsort zeigte sich ein
Abfall der Druckamplitude von durchschnittlich 10,46 mmHg. Dieser Wert liegt deutlich iiber
den Druckdifferenzen der benachbarten DA, die sich ohne Atemstdrung messen lassen
wiirden. Durch diese Auswertung mit dem Analyseprogramm ist es moglich geworden
obstruktiven Atemereignissen quantitativ genaue Druckwerte in mmHg zuzuordnen. Bisher
wurde in der Diagnostik ein mehr als 50 prozentiger Amplitudenabfall als Kriterium
verwendet, der jedoch optisch klassifiziert werden musste. So konnte ein derartiges Programm
zukiinftig auch zur automatischen Auswertung nichtlicher Polysomnographien eingesetzt
werden.

Die in dieser Untersuchung gewonnenen Ergebnisse lassen hoffen, dass die Erfolgsrate
u.a.der UPPP und LAUP verbessert werden kann, da gezeigt werden konnte, dass eine
0sophagopharyngeale Druckmessung mit 6 Druckaufnehmern es ermoglicht, eine genaue
Identifizierung der Obstruktionsorte vorzunehmen. Weiterhin besteht die Moglichkeit bei
jedem Patienten ein genaues Muster der Obstruktionen, einschliesslich moglicher Wechsel zu
identifizieren, und dabei multimodal Parameter wie Druckniveau, Schlafstadien,
Atemanstrengung und Schnarchmuster mit einzubeziehen. Durch die verbesserten
topodiagnostischen Moglichkeiten ist zu hoffen, dass durch pri- und postoperative

Messungen eine bessere Selektion von Patienten fiir eine operative Therapie moglich wird.
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S ZUSAMMENFASSUNG

Eine genaue Identifizierung der Obstruktionsorte bei Patienten, welche unter einem OSAS
bzw. Schnarchen leiden ist im Hinblick auf operative therapeutische Massnahmen
wiinschenswert. In dieser Arbeit wurde der Frage nachgegangen, inwieweit die
osophagopharyngeale Druckmessung dazu geeignet ist. Uberdies sollte die Schlafqualitit bei
einer solchen Messung untersucht, und der Einfluss der Schlafstadien auf die
Atemanstrengung dargestellt werden.

Dazu wurden 34 Patienten (Alter: 48 +£10 Jahre, BMI: 29+5), welche sich mit Verdacht auf
ein OSAS im Schlaflabor vorstellten, prospektiv untersucht. An 2 konsekutiven Nichten
wurde eine Standard-Polysomnographie durchgefiihrt, in der zweiten Nacht erfolgte
zusitzlich eine 6sophagopharyngeale Druckmessung mittels einer Sonde.

Es ergab sich insgesamt eine Toleranzquote von mindestens 80,9 %. Die subjektive
Schlafqualitét der zweiten Nacht wurde von den Patienten in einem Fragebogen nicht
schlechter bewertet als die Nacht bei ausschliesslicher PSG. Ein Vergleich der
Schlafarchitektur beider Nichte ergab keine signifikanten Unterschiede in der prozentualen
Verteilung der Schlafstadien. Bei der Analyse der Atemanstrengung vom Wachzustand bis in
den REM-Schlaf wurden bei diesem Patientenkollektiv auch unter Normalatmung erhohte
Werte gemessen. Weiterhin konnte eine positive Korrelation zwischen dem mittleren
0sophagopharyngealem Druck (als Mass des respiratory effort) und dem AHI gefunden
werden.

Topodiagnostisch liessen sich sowohl Schnarchen als auch obstruktive Atemereignisse
eindeutig in den Druckkurven identifizieren und definierten Orten des Pharynx zuordnen.
Dabei wurde mit insgesamt 6 DA eine hohere Ortsauflosung als in bisherigen Studien
erreicht. Ferner konnte ein pathogenetisches Kontinuum zwischen Schnarchen und dem
OSAS aufgedeckt werden, denn Obstruktionen entwickelten sich angrenzend zu demjenigen
Ort, an welchen auch die Schnarchvibrationen die grosste Amplitude hatten. Auch war es
erstmals durch das neuentwickelte Analyseprogramm OED moglich, den Druckabfall am
Obstruktionsort quantitativ zu erfassen. Hier wurde ein mittlerer Druckabfall von 10,5 mmHg
ermittelt.

Insgesamt regen die Ergebnisse dieser Arbeit dazu an, die durch die multisegmentale
Druckmessung gewonnenen diagnostischen Moglichkeiten im Hinblick auf eine verbesserte
Selektion der Patienten fiir eine operative Therapie durch pri- und postoperative Messungen

zu untersuchen.
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8 ANHANG

Fragebogen zur Erfassung der Tagesmiidigkeit

The Epworth Sleepiness Scale

Name: Vorname:

Geburtsdatum: Korpergrofle: Korpergewicht:

Untersuchungsdatum:

Bitte geben Sie die Wahrscheinlichkeit an, da@} Sie in den folgenden Situationen einschlafen
wiirden (Skala von 0 — 3). Diese Situationen beziehen sich auf den normalen Tagesablauf in
letzter Zeit. Bitte benutzen Sie die folgende Skalierung, um fiir jede Situation die passende Zahl
zu wihlen.

wiirde nie einnicken

geringe Wahrscheinlichkeit zum Einnicken
= miflige Wahrscheinlichkeit zum Einnicken
hohe Wahrscheinlichkeit zum Einnicken

SN SR
|

Situation: Wahrscheinlichkeit zum Einnicken:
Sitzend und lesend

Fernsehend

Sitzend, inaktiv an einem 6ffentlichen Platz (z.B. Theater)

Als Beifahrer in einem Auto fiir eine Stunde ohne Pause

Liegend, um sich am Nachmittag auszuruhen, wenn die Umstéinde es erlauben

Sitzend und mit jemanden reden

Ruhig sitzend nach dem Mittagessen ohne Alkohol

In einem Auto, wihrend es fiir ein paar Minuten im Verkehr anhilt

Gesamt:

Vielen Dank fiir IThre Mitarbeit!
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