Aus dem Medizinischen Zentrum fur Innere Medizin
des Fachbereichs Medizin der Philipps-Universitat Marburg
Schwerpunkt Pneumologie
Prof. Dr. Claus Franz Vogelmeier
in Zusammenarbeit mit dem Universitatsklinikum GieR3en und Marburg GmbH,

Standort Marburg

Untersuchung der diagnostischen Treffsicherheit der
Polygraphie gegeniber der Polysomnographie zur
Diagnostik des Schlafapnoesyndroms bei Patienten mit

eingeschrankter Pumpfunktion des Herzens

Eine Untersuchung am Patientenklientel der SAHERZ-Studie

(Schlafapnoe bei Herzinsuffizienz)

Dissertation
zur
Erlangung des Doktorgrades der gesamten Humanmedizin
dem Fachbereich Medizin der
Philipps-Universitat Marburg
vorgelegt von
Susann Kahle, geb. Tingler

aus Detmold

Marburg 2013



Inhalt

1

4

EINTEITUNG ...t re e 1
1.1 Schlaf und SchlafStadien .........ccooviiiiiiii s 1
1.2 Zentrale Schlafapnoe (CSA) ..o 2

1.2.1 Primare zentrale SChlafapnoe.........ccccccvevieiieii e 4

1.2.2 Zentrale Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung .........cccoevvivevieiinsinene. 4

1.2.3 HoOhenbedingte periodische AtMUNG ..o 5

1.2.4 Zentrale Schlafapnoe bei anderer korperlicher Erkrankung....................... 6

1.2.5 Zentrale Schlafapnoe bedingt durch Medikamente, Drogen oder

SUDSTANZEN ... ettt et ettt te s b e e e e e nee e 6
1.3 Obstruktives Schlafapnoesyndrom..........cccocoviiiiiiiniieniei e 7
1.4 Kombinierte Schlafapnoe: OSA & CSA ..o 9
1.5 Die chronische HerzinSuffizienz ..o 10
1.6 Polysomnographie und Polygraphie..........ccccoveiiiiiiiiiiiiie e 13

FrageStellUNg.......coveiieiie e 16

Material und MethodiK ..........ccooiiiiiiii e 18
3.1 Patienten-Rekrutierung und Erfassung der Daten..........ccccoevienieninneennene. 18

3.1.1 Das SAHERZ-Patientenklientel ............cccooevininiiiiiiiniee e 18

3.1.2 Die Rekrutierung der Patienten ..........ccccvevveiieii i 19

3.1.3 Aufzeichnung einer PSG und einer PG wéhrend einer Nacht.................. 20

3.1.4 Durchflhrung der MeSSUNG .........ccocueruieriiiiiniieieeie e 21
3.2 Das Gerdt: SOMNOcheck 2 R&K und Funktion der einzelnen Sensoren ..... 22

3.2.1 Atemfluss- Schnarch- Nasenbrille...........ccocooiiiiiiii 23

3.2.2  PUISOXIMELIIE-SENSON ... .eiitieieeiieiieie e 24

3.2.3 Thoraxsensor und ADAOMENSENSON ........ceveeierieiieie e 25

3.2.4 Elektroenzephalogramm (EEG) .......cccceoveiiiiiiii i 26

3.2.5 Elektrookulogramm (EOQG)........cccociiiiiiiiiiiiieeeie e 28

3.2.6  Elektromyogramm (EMG) .......cccoiiiiiiiiiiiiiiiieeeie s 29

3.2.7 Elektrokardiogramm (EKG)........cccoiiiiiiiiiiiiiciceeee s 30

3.2.8  LAQBSENSON ...ttt 31

3.2.9 Weitere INformationen.........ccoocee i i 31
3.3 SHALISTIK v 32

ErgEDNISSE . 34

4.1 Beschreibende Statistik der untersuchten Patienten..........ooeeveeeeeeeeeeeeeeeiennn, 34



4.2 Beschreibende Statistik der Biosignale aus PSG und PG ............ccccoevveineenne. 38

4.2.1 Unterschiede in der Messgenauigkeit bezogen auf TIB und TST............ 41
4.3 GULEKIITErIEN der PG ......ooviiieeiecee e s 45
4.4  Zusammenhang zwischen potenziellen EinflussgroRen und Abweichungen
ZWISCHEN PG UNG PSG ..ot 46
4.5 Zusammenfassung der ErgebniSSe ......cccviveiieiieiienieiiee e 47

DISKUSSION ...ttt sttt e bt e b sbe e e e e nrenreas 49
5.1 Diskussion der MethOde..........ccveiiiiiiiiiiiiieeeee e 49
5.2  Therapeutische KONSEQUENZ..........cccoieiiiiiiiieieieeie e 51
5.3 Bedeutung fir den praktischen Alltag in der Schlafmedizin ...........c...c.......... 53
5.4 Diskussion der Erfahrungen im Umgang mit Gerat und Patienten................. 54
5.5 Messung der Schlafqualitat als Parameter der PSG..........ccccevvevieivieecieenee. 55
5.6 Diskussion moglicher FehlerursaChen ..........cccccoviiiiiiiiiiie e 56

ZUSAMMENTASSUNG.....evveivieiieeiieiee sttt e e e s e sneesneesreenreenres 58

SUMIMAIY <ttt ettt b et e bt e s st e e s et e e s be e e bt e e be e e nbe e anbeenenas 60

YT (0] TSRS PRSPPI 62

[ L1 To Vo U o SRS 71

LEDENSIAUT ... e 72

ANNANG et a et reennee e 73
11.1  Verzeichnis der ADKUIrZUNGEN........coiiiiiiieiieie e 73



1 Einleitung

1.1 Schlaf und Schlafstadien

Im Schlaf wechseln sich Tiefschlafphasen, in denen der Schlafende schwerer aufzu-
wecken ist, mit weniger tiefem Schlaf sowie REM-Schlaf ab (REM: ,,Rapid Eye Mo-

vement). Man unterscheidet in der Regel funf verschiedene Stadien [6]:

Das Stadium 1 (S1: Einschlafstadium und leichtester Schlaf) ist instabil und
kann jederzeit unterbrochen werden durch &uRere Reize oder korpereigene Sig-
nale, wie eine unbequeme Lage oder eine juckende Korperstelle.

Das Stadium 2 (S2: Leichter Schlaf) schlieBt sich dem an. Reize von aufien
werden nicht mehr registriert. Dieses Stadium wird als eigentlicher Zeitpunkt
flr den Schlafbeginn gesehen.

Stadium 3 (S3: mittlerer Schlaf)

Stadium 4 (S4: tiefer Schlaf)

REM-Schlaf: gekennzeichnet unter anderem durch schnelle Augenbewegungen,
niedrigen Tonus der quergestreiften Muskulatur (Herz, Zwerchfell und Augen-
muskeln bleiben ausgespart) und Thetawellen mit einer Frequenz von 4 bis
8 Hz sowie langsame Alphawellen im EEG. AulRerdem steigen Blutdruck und

Puls an

Schlief3lich tritt der erste REM-Schlaf (REM - ,,Rapid Eye Movement*) auf, in dem es
in regelméaligen Abstdnden zu schnellen, richtungslosen Bewegungen des Augapfels
kommt. Danach ist ein Schlafzyklus abgeschlossen. Zyklen aus verschiedenen Schiaf-
stadien wiederholen sich mehrmals pro Nacht. Dabei nimmt die Dauer der REM-

Schlafphasen kontinuierlich zu.



In einer Nacht werden 4-5 dieser Zyklen durchlaufen [6]. Treten dabei Stérungen auf,
wie zum Beispiel Schlaf-bezogene Atmungsstérungen (SBAS), wird die Abfolge ge-

stort und die Schlafmedizin spricht von Schlaffragmentierung.

1.2 Zentrale Schlafapnoe (CSA)

Bei den zentralen Schlaf-bezogenen Atmungsstérungen liegen Stérungen der Atemre-
gulation zugrunde [5]. Durch einen Mangel an Atemantrieb ergibt sich eine unzurei-

chende Ventilation, die sich in einem reduzierten Gasaustausch widerspiegelt [12].

In der Abbildung 1 erkennt man die fehlende Atembewegung des Thorax und des Ab-
domens in den Phasen, in denen auch der nasale Flow eine Nulllinie zeigt. Man er-
kennt, dass keinerlei Atemanstrengung vom Patienten unternommen wird. Der Sauer-
stoffsattigungsabfall ist in diesem Beispiel nicht stark ausgeprégt, kann aber weit gro-

Rere Dimensionen annehmen.
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Abbildung 1:  Ausschnitt aus einer Polysomnographieaufzeichnung mit exemplari-
scher zentraler Apnoe (rot hinterlegt); zur Verfigung gestellt aus der
Lehrsammlung des Schlafmedizinischen Zentrums der Universitat
Marburg

Diese Atemstorung hat eine auffallend hohere Pravalenz bei Patienten mit Herzinsuffi-
zienz als bei der allgemeinen Bevoélkerung mit normaler linksventrikul&rer Funktion

und scheint in dieser Konstellation negative prognostische Auswirkungen zu haben

[8].

Der pathophysiologische Ursprung wird darin gesehen, dass herzinsuffiziente Patien-
ten mit einer CSA chronisch hyperventilieren. Der Grund dafir ist eine Stimulation
vagaler, pulmonaler Rezeptoren bei kardial bedingter Lungenstauung und eine erhohte
zentrale und periphere Chemosensitivitat. Wenn diese Patienten flach im Bett liegen,
erhoht sich der vendse Rickstrom aus den Extremitdten und die Lunge akkumuliert
Flussigkeit und wird dadurch gestaut. Die dadurch stimulierten Rezeptoren der Lunge

reagieren und lassen den Patienten hyperventilieren [8].

Die CSA hat nicht grundsétzlich pathologischen Wert, denn in Einschlafphasen und im

REM-Schlaf sind diese primaren CSA auch bei Gesunden zu beobachten. Uber einen



sogenannten Cut-Off-Wert, das heilst ab wann die CSA pathologisch wird, ist sich die

Wissenschaft noch uneinig [12].

In der S3 Leitlinie der Deutsche Gesellschaft fir Schlafforschung und Schlafmedizin
mit dem Titel ,,Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstérungen® [5] werden verschiedene
Formen und Auspragungen unter dem Oberbegriff der zentralen Schlafapnoesyndrome

zusammengefasst.

1.2.1 Priméare zentrale Schlafapnoe

Sie wird auch idiopathische Schlafapnoe genannt, da die Atiologie unbekannt ist und
kein Cheyne-Stokes-Atemmuster vorliegt. Die Patienten leiden unter ndchtlichem
Aufwachen mit Luftnot aufgrund der Atemaussetzer. Die Folgen sind Schlaffragmen-

tierung, Tagesmudigkeit und Insomnie.

Diagnostiziert wird diese Stérung mittels der PSG (Polysomnographie). Zu Epidemio-

logie und Therapie liegen hier keine zuverlassigen Daten vor [5].

1.2.2 Zentrale Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung

Eine Cheyne-Stokes Atmung hat einen periodisch wechselnden Crescendo-
/Decrescendo- Rhythmus mit einer zentralen Apnoe oder Hypopnoe und
Hyperpnoeintervallen. Diese lassen sich diagnostisch in der PSG, im nonREM- Schlaf

und den Schlafstadien 1 und 2 nachweisen [7].



Besonders geféahrdet flr die Zentrale Schlafapnoe bei Cheyne-Stokes-Atmung sind Pa-
tienten mit einer systolischen Herzinsuffizienz. Insgesamt sind etwa 50 % der herz-
kranken Patienten betroffen [61], wobei das Phdnomen bei Mannern haufiger als bei

Frauen beobachtet wird.

Wie bei der Obstruktiven Schlafapnoe (OSA) lassen sich in diesem Fall Schlafunter-
brechungen in Form von Arousals nachweisen. Diese Arousals finden sich bei der
CSA oft auf dem Hohepunkt der Hyperpnoeintervalle und fihren daher zu wiederhol-

ten nachtlichen Episoden von Dyspnoe [19].

Dieser Wechsel in der Intensitdt der Atembewegungen hat zugleich Schwankungen
des arteriellen Sauerstoff- und Kohlendioxidgehaltes des Blutes zur Folge, was sich

wiederum negativ auf den Schlaf auswirkt und die Schlaffragmentierung verstarkt [8].

1.2.3 HOhenbedingte periodische Atmung

Die hohenbedingte periodische Atmung gehort in den Formenkreis der zentralen
Apnoeformen [5], wird aber in dieser Untersuchung nicht néher betrachtet, da es sich
um einen physiologischen Effekt der Atmung handelt. Es ist ein Adaptationsmecha-
nismus der bei Hohen tber 4000 m auftritt und durch einen fehlenden Atemantrieb in

den Apnoephasen in Wechsel mit Hyperpnoe charakterisiert ist [5].



1.2.4 Zentrale Schlafapnoe bei anderer kdrperlicher Erkrankung

Diese Unterart der zentralen Schlafapnoe ist eine sekundéare Form, der internistische
Grunderkrankungen, wie demyelinisierende, entziindliche und tumordse Erkrankungen
des Zentralnervensystems, aber auch Stérungen des autonomen Nervensystems, zum
Beispiel bei Diabetes mellitus sowie Herz-und Niereninsuffizienz zugrunde liegen.
Aufmerksam wird man neben den Hauptsymptomen der Grunderkrankung auf eine
Tagesschlafrigkeit oder Insomnie, die als Folge der Schlaffragmentierung zu werten
sind. Die zentralen Apnoephasen treten hier hauptséchlich im Leicht-und REM-Schlaf
auf mit eventuellen Arousals, die auch hier zur oben genannten Schlaffragmentierung
flhren [5].

1.2.5 Zentrale Schlafapnoe bedingt durch Medikamente, Drogen oder

Substanzen

Langwirksame Opioide kdnnen bei Langzeiteinnahme zu einer zentralen Schlafapnoe
flhren. Auch andere stimulierende und ddmpfende Substanzen die allgemein unter
Drogen zusammengefasst werden, kdnnen verschiedenste Atemstérungen im Schlaf
hervorrufen. Dabei seien neben der Zentralen auch die Obstruktive Apnoe, die Biot-
Atmung (auf mehrere Atemzige von gleichem Abstand und gleicher Amplitude folgt
eine apnoeische Phase, die Dauer der Zyklen ist variabel) oder periodische Atemsto-

rungen vom Cheyne-Stokes-Muster genannt [5].



1.3 Obstruktives Schlafapnoesyndrom

Die obstruktive Schlaf-bezogene Atmungsstorung zeichnet sich haufig durch eine zum
Teil ausgepragte Tagesmidigkeit der Betroffenen aus. In den meisten Féllen werden
die néachtlichen Atempausen nicht selbst wahrgenommen oder negiert, so dass oft
fremdanamnestisch, zum Beispiel vom Bettpartner, davon berichtet wird. Begleitende
Symptome sind das Schnarchen (95 % der Falle), ndchtliches Aufschrecken mit kurz-
zeitiger Atemnot, insomnische Beschwerden, hdufiges nachtliches Erwachen, néchtli-
che Palpitationen, Nykturie, Nachtschweil}, Enuresis, morgendliche Schlaftrunkenheit

und n&chtliche bzw. morgendliche Kopfschmerzen.

Am Tage hat dies zur Folge, dass die Patienten nicht mehr leistungsfahig sind, Er-
schépfungszustande bis hin zu depressiver Stimmung und Persénlichkeitsveranderun-
gen und Impotenz sind keine Seltenheit. Die Symptome isoliert betrachtet weisen in
keine spezielle Richtung, aber das Zusammenspiel und die Anamnese fiihren den Un-

tersucher in Richtung OSA.

Der Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI), der die Anzahl der Apnoen und Hypopnoen je
Stunde angibt, gilt als diagnostisches Hauptkriterium fir OSA. Er objektiviert die Di-
agnose und bestimmt in Zusammenhang mit der klinischen Symptomatik und der Ko-
morbiditat den Schweregrad. Ab einem AHI > 15 und < 30 wird die Schlafapnoe als
mittelgradig, ab einem AHI > 30 als schwer eingestuft (siehe [5], Seite 59).

Die Abbildung 2 zeigt einen exemplarischen Auszug aus der polysomnographischen
Aufzeichnung einer solchen Obstruktiven Schlafapnoe. Man sieht sehr deutlich die
schwachen Atembewegungen in den Thorax-und Abdomengurten und den fehlenden
nasalen Flow. Dieses Bild kommt dadurch zustande, dass der obere Luftweg kollabiert
ist und die Aktivitat der Atemmuskulatur nicht ausreicht, diesen Widerstand zu tiber-
winden. Die dadurch unterbrochene Ventilation spiegelt sich in Sauerstoffsattigungs-
abfallen wieder, die nicht selten um mehrere Prozentdekaden (hier bis auf 81 %) abfal-

len. Im Gegensatz zur typischen CSA schnarcht dieser Patient.
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Abbildung 2:  Ausschnitt aus einer Polysomnographieaufzeichnung mit exemplari-
scher obstruktiven Apnoe (jeweils violett hinterlegt); zur Verfigung
gestellt aus der Lehrsammlung des Schlafmedizinischen Zentrums
der Universitat Marburg

Die Verteilung zugunsten des mannlichen Geschlechts mit einem 2-3 fach erhohtem
Risiko ist nicht allein auf die Rolle der Geschlechtshormone zuriickzufiihren. Obgleich
das mannliche Geschlecht ein auffallender Risikofaktor fiir OSA ist, ist das Vorherr-
schen vieler chronischer Erkrankungen beim mittleren und alteren Mann hoéher, vergli-
chen mit Frauen. Daher scheinen neben dem Phéanotyp und der craniofaszialen Mor-
phologie auch exogene Faktoren wie berufliche Belastungen, das Gesundheitsverhal-

ten, das Gewicht oder das Rauchen eine Rolle zu spielen.

Einige dieser Vermutungen scheinen zutreffend zu sein, da auch bei Schwangeren eine
Zunahme von Schlaf-bezogenen Atemauffélligkeiten beobachtet wurden, die im nicht
schwangeren Zustand deutlich weniger auftraten. Hierbei wurden neben der verénder-
ten Hormonlage auch die exzessive Gewichtszunahme, ein diffuses pharyngeales
Odem und Veranderungen in der pharyngealen Muskelaktivitat als Ursachen vermutet
[61].



In verschiedenen Studien wurde deutlich, dass das Alter Uber 65 Jahre mit einer stei-

genden Tendenz zur obstruktiven Schlafapnoe einhergeht [2; 57; 61].

Bei den Untersuchungen von Newman et al. [37] zeigte sich ein deutlicher Zusam-
menhang bei Méannern und Frauen zwischen dem Vorherrschen von Bluthochdruck
und der Wahrscheinlichkeit des Auftretens von néachtlichen Apnoephasen. Die Aus-
wirkung des arteriellen Hypertonus war in der zitierten Studie bei Patienten unter 65

Jahren am deutlichsten zu erkennen [37].

Andere Untersuchungen ergaben, dass die Risikofaktoren nicht isoliert betrachtet wer-
den konnen, sondern sich gegenseitig beeinflussen [17]. Die Auswirkungen der OSA
auf den Gesamtorganismus sind vielféltig. Auch hier kommt es, wie bei der CSA, zur
intermittierenden Hypoxamie, was eine sympathische Aktivierung zur Folge hat. Dazu
kommen Kkardiovaskulére Variabilitdtsanderungen, Ausschiuttung von vasoaktiven
Substanzen, die eine bestehende Hypertonie negativ beeinflussen kdnnen, sowie der

oxidative Stress und endotheliale Dysfunktionen.

Dadurch wird von einer Beglnstigung von hypertensiven, kardiovaskuldren und

cerebrovaskularen Erkrankungen ausgegangen.

Nicht zu unterschatzen sind auch die Folgen von Tagesmiudigkeit und Schlafrigkeit.
Diese fuhren zu Unfallen im StraRenverkehr oder zu berufsassoziierten Unfallen und

haben zudem eine 6konomische Bedeutung [18; 27; 30; 50; 54].

1.4 Kombinierte Schlafapnoe: OSA & CSA

Bei einigen Herzinsuffizienzpatienten treten OSA und CSA nebeneinander auf. Zu
Beginn der Nacht herrschen die obstruktiven Atemaussetzer vor, gegen Morgen wer-

den zentrale Schlafapnoen haufiger.
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Dass beide Apnoearten gleichzeitig vorliegen kdnnen scheint mit dem pCO,-Gehalt
des Blutes zusammenzuhdngen. Bei CSA-Patienten geht man davon aus, dass diese
durch einen erniedrigten pCO, getriggert werden, wohingegen dies bei der OSA kaum

eine Rolle spielt.

Bei herzinsuffizienten Patienten ist vielmehr eine kardiale Ursache fir die OSA zu
finden. Die Druckschwankungen im Herz-Kreislaufsystem verursachen eine Ver-
schlechterung der linksventrikuldaren systolischen Pumpfunktion, die wiederum zu ei-
ner Zunahme des linken Kammerfulldrucks, Hyperventilation und Hypokapnie fiihren.
Dabei scheint die Ausbildung der OSA an den Grad der Herzinsuffizienz gekoppelt zu

sein.

Diese Zusammenhadnge legen die Vermutung nahe, dass eine OSA, bestehend Uber
Monate und Jahre den Grundstein fiir eine CSA legen [19; 58].

1.5 Die chronische Herzinsuffizienz

Wie es in der Leitlinie zur Therapie der chronischen Herzinsuffizienz beschrieben ist,
handelt es sich bei der Herzinsuffizienz um eine ungenligende Versorgung des Herz-
muskels mit Sauerstoff, so dass der Gewebestoffwechsel unter Belastung, aber auch in
Ruhe nicht mehr gewahrleistet ist. Dies flihrt zu verschiedensten Symptomen wie
Dyspnoe, Miidigkeit oder Flussigkeitsretention in Form von zum Beispiel pratibialen
Odemen [24].

Herzinsuffizienz stellt ein allgemeines Gesundheitsproblem dar, da eine Gesamtprava-
lenz von 3-20 F&llen/1000 besteht und diese steigt auf > 100 F&lle/1000 bei der Bevol-
kerung Uber 65 Jahren. Die Wahrscheinlichkeit fur linksventrikuldre Funktionsstorun-
gen erhoht sich mit dem Alter und ist bei Mé&nnern prasenter. Die gesamtjéhrliche In-

zidenz der klinisch manifesten Herzinsuffizienz in den mittleren Jahren ist bei Man-
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nern und Frauen ungefahr 0,1-0,2 %. Jedoch mit jeder zusétzlichen Dekade ist von ei-
ner ungefahren Verdoppelung dieser Rate auszugehen, bis sie circa 2-3 % bei den >
85-Jahrigen erreicht [33].

Daten aus der Framingham Studie [23] belegen, dass Manner haufiger als Frauen be-
troffen sind. Bluthochdruck und koronare Herzerkrankungen gelten als die zwei all-
gemeinen Bedingungen fiir die Entstehung einer Herzinsuffizienz. Diabetes mellitus
und eine Linksherzhypertrophie sind ebenso mit einem erhohten Risiko fur Herzinsuf-

fizienz behaftet.

Trotz verbesserter Therapie fir ischdamische Herzmuskelerkrankungen und Hypertonie
ist die Inzidenz bei Mannern nur um 11 % pro Dekade und bei Frauen um 17 % pro
Dekade wahrend der 40-jahrigen Untersuchungsperiode in Framingham gesunken
[23].

Mit einer mittleren Uberlebensdauer von 1,7 Jahren bei betroffenen Mannern und von
3,2 Jahren bei betroffenen Frauen und einer 5-jahrigen Uberlebensrate von 25 % bei
Ménnern und 38 % bei Frauen ist die chronische Herzinsuffizienz in hohem Grade le-
bensgefahrlich [23].

Die Herzinsuffizienz wird zur Objektivierung in vier leistungsadaptierte Stadien nach
der New York Heart Association (NYHA) eingeteilt (Tabelle 1) [24].
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Tabelle 1: Einteilung der Herzinsuffizienz nach NYHA

Beschwerdefreiheit

NYHA 1 normale korperliche Belastbarkeit
Beschwerden bei starkerer kérperli-

NYHA 2 cher Belastbarkeit

NYHA 3 Bes_chwerden schon bei leichter kor-
perlicher Belastung

NYHA 4 - Beschwerden in Ruhe

Untersuchungen zur Prognose bei Patienten mit Herzinsuffizienz zeigen, dass ein zeit-
gleich bestehendes zentrales Schlafapnoesyndrom negative Auswirkungen auf das
Uberleben hat. Es werden dabei, neben der Vielzahl an Variablen, die zur Herzsterb-
lichkeit gehoren, die nachtlichen Atemstorungen als zusatzliche prognostische Infor-

mation gewertet [28; 56].

Im Gegensatz zur OSA wird diskutiert, ob die CSA als Folge der Herzinsuffizienz ent-
steht. Sie wére dann ein Zeichen fiir den Arzt, die Therapie der bestehenden Herzin-
suffizienz zu intensivieren. Die derzeitige Debatte bezieht sich darauf, ob die CSA ein-
fach eine Reflexion der stark beeintréachtigten Herzfunktion mit erhéhten linksventri-
kularen Fillungsdriicken ist oder ob bei dem gleichen Grad an kardialer Dysfunktion
die CSA eine einzigartige und unabhéngige pathologische Auswirkung auf das insuffi-
ziente Myokard hat [19].
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1.6 Polysomnographie und Polygraphie

Die Uberwachte kardiorespiratorische Polysomnographie (PSG) ist das Kernstiick einer
umfassenden, schlafmedizinischen Untersuchung. Sie ermdglicht es, die Schlafphasen
einer gesamten Nacht zu dokumentieren. Das Verfahren erfasst verschiedene Korper-
funktionen wéhrend des Schlafes und ermdglicht es durch die gleichzeitige Aufzeich-
nung aller Signale, deren Zusammenspiel zu beurteilen. Die Methode gilt als Gold-

standrad in der heutigen Diagnostik und Therapie der Schlaf-bezogenen Atemstorun-
gen [5].

Neben der PSG stehen weitere Aufzeichnungsmethoden zur Verfugung, die jeweils
aus einer Kombination von Einzelsignalen der PSG bestehen. So zum Beispiel die so-
genannte Polygraphie (PG), bei der 4-6 Kandle (in der Regel Sauerstoffsattigung,
Pulsrate, Atemexkursionen und der nasale Luftstrom) ohne Messung des EEG gemes-

sen werden

Je nach Fragestellung bietet jede dieser Untersuchungsmethoden ihre VVor-und Nach-

teile.

Die Polygraphie findet oft im ambulanten Bereich Anwendung, wenn eine Verdachts-
diagnose erhartet werden soll, um die Patienten herauszufiltern, die spéter zu einer sta-
tiondren Untersuchung in ein Schlaflabor eingewiesen werden sollen [55]. Diese Gera-
te sind handlich und auf Grund der fehlenden EEG-Ableitungen einfach vom Patienten
selbst anzulegen. Der Nachteil an der Polygraphie ist darin zu sehen, dass die Auswer-
tung der Atemstorungen nicht schlafstadienadaptiert erfolgen kann. Es ist somit nicht
maoglich, zwischen der Zeit, die der Patient im Bett verbringt, der sogenannten Time-
In-Bed (TIB), und der tatsdchlichen Zeit, die der Patient schl&ft, der sogenannten To-

tal-Sleep-Time (TST), zu unterscheiden.

Die Polysomnographie hingegen ermdoglicht genau diese Unterscheidung. Aufgrund

der Vielzahl der abgeleiteten Biosignale und der Komplexitat der Apparatur ist es
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hierbei allerdings nicht mdglich, den Patienten dahingehend zu schulen, dass er das

Gerdt eigenhéandig anlegt. Hierzu wird qualifiziertes Personal benétigt.

Tabelle 2: Ubersicht abgeleiteter Biosignale bei der Polysomnographie (PSG)
und der Polygraphie (PG).

abgeleitete Kanale Polysomnographie Polygraphie
EEG nach Rechtschaffen und Kahles + -

EOG nach Rechtschaffen und Kahles
EMG submandibular

Atemfluss- Schnarchsensor

EKG

Pulsoxymetrie

EMG Bein

Thoraxexcursion

Abdomenexcursion

+ + + + + 4+ + +
%

berechnete Werte Polysomnographie Polygraphie
TIB (time inbed) + +
TST (total sleep time)

OA (obstruktive Apnoe in Minuten)
ZA (zentrale Apnoe in Minuten)

GA (gemischte Apnoe in Minuten)
Hyp (Hypopnoe in Minuten)
OA/TB

ZA/TB

GA/TB

Hyp/ TIB

OA/TST

ZA/TST

GA/TST

Hyp/TST
GAHEOA+ZA+GA+HHYP/TST
Schweregrad 1-4/TST
GAH=OA+ZA+GA+HHP/TIB
Schweregrad 1-4/TIB

mittlere Sauenerstoffsatigung in %
Desaturierungsindex/h TIB
Saverstoffsétigung < 80%in Minuten
Sauerstoffsatigung < 90%in Minuten
Arousalindexh TIB

Anteil NREM 1 %

Anteil NREM 2 %

Anteil NREM %1%

Arteil REM %

Schiafeffizienz

Schiaflaterz

PLM- Index

+ + + + A+ 4+ o+

+ + 4+ ++ 4+ + A+ A+ o+
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Legende:
EEG Elektroenzephalografie
EKG Elektrokardiografie
EMG Elektromyografie
EOG Elektrookulografie
GA Gemischte Apnoe
GAHI Gemischter Apopnoe-Hypopnoe-Index
Hyp Hypopnoe
NREM Non Rapid Eye Movement
OA Obstruktive Apnoe
PLM Periodic Leg Movements
REM Rapid Eye Movement
TIB Time in Bed
TST Total Sleep Time
ZA Zentrale Apnoe

In der Tabelle 2 werden die verschiedenen abgeleiteten Biosignale und die daraus her-

vorgehenden Werte nach der manuellen und automatischen Auswertung dargestellt.

Dabei werden Polysomnographie und Polygraphie miteinander verglichen.

Ein Pluszeichen (+) steht fir Vorhandensein des Kanals und der daraus resultierenden

Wertberechnung. Ein Minuszeichen (=) steht fiir ein Fehlen des Kanals und der daraus

resultierenden Berechnungsliicke.



-16 -

2 Fragestellung

Die S3-Leitlinie ,,Nicht erholsamer Schlaf / Schlafstérungen* der Deutschen Gesell-
schaft fir Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM) empfiehlt die Diagnostik der
Schlaf-bezogenen Atemstérungen mittels PSG oder Polygraphie (PG) unter der Aufla-
ge, dass die Messungen von geschultem Fachpersonal in einem akkreditierten Schlaf-

medizinischen Zentrum erfolgen sollte [5].

Wahrend bei der PSG nach den genannten Standards keine Einschrankung zu beachten
ist, wird die PG als apparative Diagnostik nur bei Patienten mit isolierter SBAS und
ohne Komorbiditaten empfohlen, da hierbei bestimmte, fiir die Beurteilung der Schlaf-
qualitat erforderliche Daten nicht gemessen werden. Dies betrifft zum Beispiel Patien-

ten mit Herzinsuffizienz, Vorhofflimmern, Schlaganfall oder Diabetes [5].

Die Polygraphie, mit ihrer reduzierten Anzahl von Kanalen und ohne EEG-Ableitung
ist mit weniger technischem und zeitlichem Aufwand verbunden und wird von den Pa-

tienten im Allgemeinen besser akzeptiert.

Dieser Studie liegt die Hypothese zugrunde, dass die bei herzinsuffizienten Patienten
verminderte Schlafeffizienz zu einer systematisch fehlerhaften Apnoe-Hypopnoe-

Index-Einstufung mit Hilfe der Polygraphie fiihren kann.

Dazu wurden polygraphisch und polysomnographisch ermittelte AHI-Einstufungen an
einer Gruppe von herzinsuffizienten Patienten gemessen. Folgende Fragen sollten ge-

klart werden:

Sind in dem untersuchten Patientenklientel systematische und klinisch sowie
statistisch bedeutsame Abweichungen zwischen der AHI-Einstufung durch PG
und PSG festzustellen?

In welcher GroRenordnung sind zufallige Abweichungen zwischen beiden

Messverfahren gegeben?
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Lassen sich aus den im Rahmen der Anamnese und der PG bzw. PSG erhobe-

nen Daten Einflusse auf diese ggf. vorhandenen Abweichungen ermitteln?
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3 Material und Methodik

3.1 Patienten-Rekrutierung und Erfassung der Daten

Das SAHERZ-Register entsteht in Zusammenarbeit mit dem Schlafmedizinischen
Zentrum der Universitatsklinik Marburg [22]. Fur die hier vorgelegte Untersuchung

wurden Daten der Patienten mit den laufenden Nummern 1-269 verwendet.

3.1.1 Das SAHERZ-Patientenklientel

In die Studie wurden Patienten eingeschlossen, die folgende Kriterien erfillten:

stationdrer Patient

> 18 Jahre und < 80 Jahre

Herzkatheteruntersuchung am Klinikum der Philipps-Universitat Marburg
echokardiographisch bestimmte Ejektionsfraktion (EF) <50 %
NYHA-Stadium 1 - 4.

Als Ausschlusskriterien waren folgende Bedingungen vorgegeben:

< 18 Jahre, > 80 Jahre

eingeschréankt oder nicht einwilligungsfahig

bekanntes Malignom (aufer Basaliom)

schwere Leberfunktionsstorung

progrediente Niereninsuffizienz (Serum-Kreatinin > 3 mg/dl)
Alkohol- und / oder Drogenabusus

HIV-Infektion, infektiose Hepatitis
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andere schwere Infektionskrankheit (z. B. Tuberkulose, Pneumonie etc.)
schwere akute psychische Erkrankung (z. B. akute Psychose)
bekannte Schlaf-bezogene Atmungsstorungen

gleichzeitige Teilnahme an einer anderen klinischen Studie.

Aus der klinischen Routine wurden neben der Anamnese Alter, Grolle, Gewicht, Ge-
schlecht, Body-MaR-Index (BMI), Stadium der Herzinsuffizienz nach NYHA, Medi-
kation mit genauer Dosierung, kardiovaskuldre Risikofaktoren (Hypertonie, Nikotin,
Diabetes), Schlafrigkeitsskala und verschiedene apparative und laborchemische Unter-

suchungen dokumentiert.

Die kardiologische Untersuchung umfasste Elektrokardiogramm (EKG), Echokardio-
graphie und ein digitales Langzeit-EKG mit Herzfrequenzvariabilitdtsmessung. Die

kardiologische Hauptdiagnose wurde dem Entlassungsbrief entnommen.

Der standardisierte Lebensqualitats-Fragebogen (EQ-5D) [47] und der Kansas City
Cardiomyopathy Questionaire (KCCQ) [13] vervollstandigten die Informationen tber

die einzelnen Patienten.

Die Polysomnographie wurde mit einem mobilen Gerét erfasst, dem SOMNOcheck 2
R&K von der Firma Weinmann [15].

3.1.2 Die Rekrutierung der Patienten

Zur Rekrutierung von Patienten in das SAHERZ-Register werden geeignete Patienten
uber den Zweck und den Ablauf der Registrierung im SAHERZ aufgeklart. Alle Pati-
enten unterschreiben eine Einverstandniserklarung mit der Zustimmung zur Untersu-
chung und zur Verwendung und Speicherung der anonymisierten und verschlisselten

patientenbezogenen Daten.
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Anschliel’end wird die Anamnese in Bezug auf Herzinsuffizienz und kardiovaskul&re
Risikofaktoren aufgenommen, sowie die Epworth Schlafrigkeitsskala [26] abgefragt.
Den EQ-5D-Fragebogen und den KCCQ bekommt der Patient ausgehéndigt mit der
Bitte, diese bis zum Abend auszufillen. Die Ergebnisse der stationdren Routineunter-
suchungen werden unter der laufenden Nummer des Patienten archiviert und in die

Datenbank eingegeben.

3.1.3 Aufzeichnung einer PSG und einer PG wahrend einer Nacht

Aufzeichnung und Auswertung der PSG-Daten erfolgen standardisiert nach dem inter-
national gultigen Handbuch von Rechtschaffen und Kales [48], so dass verschiedene

Messungen untereinander vergleichbar sind [25].

Nach diesen Regeln wurden auch die Messungen des SAHERZ-Registers an der Phi-
lipps-Universitat Marburg [22] von festgelegten Positionen abgeleitet und aufgezeich-
net. Auch die visuelle Auswertung der gewonnenen Kurven richtet sich nach diesen
Kriterien. Dabei wird der Schlaf in zwei Leichtschlafstadien, zwei Tiefschlafstadien,

den Rapid-Eye-Movement-Schlaf und den Wach-Zustand eingeteilt.

Hinzu kommen die Parameter, welche die Atemtatigkeit des Patienten erfassen und
aufzeichnen. Auch hier richtet sich das SAHERZ-Register nach vorgegebenen Leitli-
nien. Die DGSM ver6ffentlichte 2009 ihre S3-Leitlinie [5] als umfassenden Uberblick

uber Diagnostik und Therapie verschiedenster Schlafstérungen.

Um die beiden Aufzeichnungsmethoden gegeniiberzustellen, wurde in dieser Untersu-
chung der Schlaf eines jeden einzelnen Patienten nur eine Nacht lang apparativ Uber-
wacht. Das SAHERZ-Register sieht dafur eine Polysomnographie vor, abweichend

von der S3-Leitlinie ohne Videometrie, mit einem transportablen Gerat.
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Obwohl die Messung nur einmalig stattfindet, werden zwei getrennte Auswertungen
vorgenommen, die sich jeweils an den Richtlinien der deutschen Gesellschaft fir

Schlafforschung und Schlafmedizin orientieren.

Dabei werden alle Kanéle, inklusive dem EEG im Sinne einer PSG, computergestutzt
von den Medizin-Technischen Assistent/innen ausgewertet und die Anzahl der At-
mungsstérungen nach Qualitét (zentral, obstruktiv, gemischt) und Quantitat (Anzahl
der Apnoephasen) beurteilt. Daraus wird der AHI fir die einzelnen Qualitdten berech-

net.

Die zweite Auswertung bedient sich nur der Kanéle, die einer PG entsprechen (Tabelle
2). Auch hier werden die Ergebnisse, wie bei der PSG-Auswertung, zusammengetra-
gen, nur ohne Berticksichtigung der EEG-Ableitung und der damit verbundenen In-

formationen Uber die Schlafstadien.

Diese Methode stellt sicher, dass beide Messungen ohne eine Nacht-zu-Nacht-
Variabilitdt zu vergleichen sind. Somit sind die tatsachlich aufgetretenen Apnoe-
Muster der Patienten in jedem Fall in beiden Auswertungen die selben. Falls ein Un-
terschied in der Anzahl der detektierten Atemstorungen auftritt, ist dies direkt auf die
Messmethode (PSG bzw. PG) zurtickzufiihren und nicht auf duf(ere Umstande, wie
Stérungen (zum Beispiel durch Larm oder Klinikpersonal), die eventuell in einer

Nacht auftreten und in einer anderen nicht.

3.1.4 Durchfihrung der Messung

Das Anlegen des Gerates Gbernimmt ein geschulter Mitarbeiter des Schlafmedizini-

schen Zentrums. Der Patient wird in seiner stationdren Umgebung gemessen.
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Gegen 21:00 Uhr wird das Geréat angelegt und der Blutdruck ermittelt und protokol-
liert. Um 22:00 Uhr startet das SOMNOcheck 2 R&K. Die Einstellung umfasst eine

neunstiindige Aufzeichnung und endet um 7:00 Uhr des Folgetages.

Initialisiert und ausgelesen werden das SOMNOcheck 2 R&K mit der Software von

Somnolab und das Langzeit-EKG mit dem Datenverarbeitungsprogramm DARWIN.

Die Software von Somnolab erméglicht die manuelle Auswertung durch die Medizin-

technischen Assistenten/innen des Schlaflabors.

Diese Auswertungen werden vom &rztlichen Betreuer der SAHERZ-Untersuchung
befundet und der stationdren Akte des Patienten beigefugt. Der zustandige Stationsarzt
und der Patient selbst werden Uber die Ergebnisse informiert. Bei einem kontrollbe-
durftigen Befund (AHI > 15) wird dem Patienten eine stationdre Vorstellung in einem

Schlafmedizinischen Zentrum empfohlen.

Alle Daten werden patientenbezogen in eine eigens fiir das SAHERZ-Register entwi-
ckelte Datenbank in einzelnen Datensatzen erfasst und unter Beriicksichtigung der ak-
tuellen Datensicherheitsauflagen auf einem eigenen Server gespeichert. Die Datenbank

dient zur Archivierung der Ergebnisse und zur statistischen Auswertung.

3.2 Das Gerat: SOMNOcheck 2 R&K und Funktion der einzelnen Senso-

ren

Das SOMNOcheck 2 (Abbildung 3) ist ein System zur Erfassung, Datenaufzeichnung

und Datenspeicherung von Biosignalen wahrend des Schlafes.



-23-

SOMNOcheck 2 (2 R&K)
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Abbildung 3:  Darstellung und Bezeichnung wichtiger Bedienelemente des
SOMNOcheck 2 R&K aus der Geratebeschreibung des Herstellers [16]

In erster Linie wird es zur Erkennung von schlaf-bezogenen Atmungsstérungen und
der damit einhergehenden Schlafstérungen eingesetzt. Es dient gleichermalen zur Di-
agnosestellung, Therapieeinleitung (zum Beispiel CPAP-Beatmung) oder zur Thera-

piekontrolle im stationdren und ambulanten Bereich.

Die erfassten Daten werden auf einer CompactFlash-Karte gespeichert und kénnen

nach Beendigung der Messung auf einen Computer tbertragen werden.

3.2.1 Atemfluss- Schnarch- Nasenbrille

Die Atemfluss-Schnarch-Nasenbrille (Abbildung 4) erfasst in Verbindung mit dem im
SOMNOcheck 2 R&K integrierten Drucksensor den Atemfluss sowie das Schnarchen.
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Die Inspiration wird Uber den erzeugten Unterdruck, die Exspiration Uber den erzeug-
ten Uberdruck registriert. Schnarchen erzeugt Druckschwankungen in den Nasenoff-
nungen, die ebenfalls registriert werden. Die Druckmessung ist unabh&ngig von der
Umgebungstemperatur und ermoglicht zusatzlich die visuelle Beurteilung der zeitli-

chen Flusskontur. Bei reiner Mundatmung kénnen die Signale abgeschwécht sein.
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Abbildung 4:  Atemfluss-Schnarch-Nasenbrille des Gerates SOMNOcheck2 R&K der
Firma Weinmann [16]. Abbildung aus der Geratebeschreibung des
Herstellers

3.2.2 Pulsoximetrie-Sensor

Uber den Pulsoximetrie-Sensor (Abbildung 5) werden die pulsoximetrischen Signale,

die Sauerstoffsattigung des Blutes und die Pulsfrequenz des Patienten gemessen.
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Abbildung 5:  Pulsoximetrie-Sensor des Gerates SOMNOcheck2 R&K der Firma
Weinmann [16]. Abbildung aus der Geratebeschreibung des Herstel-
lers

3.2.3 Thoraxsensor und Abdomensensor

Thorax- und Abdomensensor (Abbildung 6) dienen der Erfassung der thorakalen und
abdominalen Atembewegungen. Atembewegungen verursachen dabei wechselnde
Zugspannungen auf die Messaufnehmer in den Befestigungsgurten. Die
Messaufnehmer wandeln infolge des piezoelektrischen Effektes die Bewegungen in
elektrische Signale um. Diese Gurte brauchen dementsprechend eine gewisse Span-
nung, mussen also so fest um den Korper gelegt werden, dass sie der Atemexkursion
von Thorax und Abdomen folgen, aber dennoch so locker, dass es zu keiner Beein-

trachtigung der Atmung oder des Wohlbefindens des Patienten kommit.
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Aodomenseq s0r

Abbildung 6:  Thorax- und Abdomen-Sensor des Gerates SOMNOcheck2 R&K der
Firma Weinmann [16]. Abbildung aus der Geratebeschreibung des
Herstellers

3.2.4 Elektroenzephalogramm (EEG)

Das EEG (Abbildung 7) erfasst die kortikale elektrische Aktivitat, die durch Summati-
on postsynaptischer Potentiale entsteht.
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Abbildung 7:  Schematische Darstellung der Position der EEG- Elektroden bei der
PSG

Abgeleitet werden die Elektroden Al gegen C4 und A2 gegen C3. Dafuir werden funf
der Goldnapfelektroden nach Rechtschaffen und Kales mit einer Leitpaste und einem
ca. 3x2 cm grollen Pflaster, nach VVorbehandlung der Stellen mit einer Peelingcreme,
direkt auf der Kopfhaut fixiert. Dabei ist genau darauf zu achten, dass die Elektroden
eine moglichst groRe Auflageflache auf der Kopfhaut haben, damit die EEG- Kurven

frei von Stérungen und Artefakten abgeleitet werden.

Da das Gerét offline aufzeichnet, kann keine Impedanzmessung zur Ermittlung des
Widerstandes zwischen Kopfhaut und Elektrode erfolgen. Storfaktoren sind hier die
Haare, eine schuppige Kopfhaut oder ein unsauberes Arbeiten mit der Leitpaste. Um
diese Faktoren moglichst zu minimieren, werden die Elektroden von geschultem und

erfahrenem Personal angelegt.
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Um eine korrekte Auswertung und eine Vergleichbarkeit der einzelnen Patientendaten
untereinander zu gewahrleisten, erfolgt die Anlage der Elektroden nach Rechtschaffen
und Kales, welche 1968 einen Standard zur Bewertung von EEG, EMG und EOG in
der PSG herausgegeben haben, der noch heute Giiltigkeit hat.

Dabei wird der Mittelpunkt der Strecke zwischen Nasion und Inion markiert. Auf die-
ser Stelle wird das MaRband um 90° gedreht und die Mitte zwischen dem linken und
dem rechten Tragus (Strecke T) ermittelt. Dies ist der Punkt fur die Referenzelektrode

(Z-Elektrode). Sie gewahrleistet ein gemeinsames Bezugspotential fur die Elektronik.

Die C3- und C4-Elektrode werden jeweils auf der Strecke T, im Abstand von 20 % der
Gesamtlange von der Z-Elektrode aus, angebracht. Die C-Elektroden werden gegen
die dazugehorigen Al- bzw. A2-Elektroden gemessen. Diese werden hinter der Ohr-

muschel platziert, direkt auf dem Mastoid, das gut zu tasten ist.

3.2.5 Elektrookulogramm (EOG)

Das EOG (Abbildung 8) registriert wechselnde Spannungen, die durch Bewegungen
des Auges als elektrischer Dipol in benachbarten Elektroden erzeugt werden. Dazu
wird jeweils eine der beiden Elektroden 1cm Uber den lateralen Augenwinkel geklebt,
die zweite Elektrode 1cm unterhalb des lateralen Augenwinkels des anderen Auges.

Leitpaste und Pflaster halten auch hier die Elektroden an ihrer Stelle.
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Abbildung 8:  Platzierung der Elektroden zur Erfassung eines Elektrookulogrammes
mit dem Gerat SOMNOcheck2 R&K der Firma Weinmann [16]. Abbil-
dung aus der Geratebeschreibung des Herstellers

3.2.6 Elektromyogramm (EMG)

Das EMG (Abbildung 9) registriert Muskelaktivitaten am Kinn bzw. an den Beinen.
Das EMG am Kinn wird fiir die Unterscheidung der verschiedenen Schlafstadien be-
notigt. Hier werden wieder zwei Goldnapfelektroden mit Leitpaste und Pflaster 2,5cm

oberhalb des Schildknorpels, mittig mit ca. 3 cm Abstand zueinander geklebt.

Das EMG der Beine dient im Speziellen fiir die Diagnostik des Restless-Legs-
Syndroms und periodischer Beinbewegungen im Schlaf. Hierflir werden die typischen
Klebeelektroden, wie fir eine EKG-Ableitung verwendet. Zwei dieser Elektroden
werden mit 10 cm Abstand auf dem Muskelbauch des Musculus tibialis anterior ange-
bracht.
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Abbildung 9:  Platzierung der Elektroden zur Erfassung eines Elektromyogrammes
mit dem Gerat SOMNOcheck2 R&K der Firma Weinmann [16]. Abbil-
dung aus der Geratebeschreibung des Herstellers

3.2.7 Elektrokardiogramm (EKG)

Im EKG (Abbildung 10) werden die elektrischen Spannungen registriert, die als Folge
der Herzerregung zwischen bestimmten Stellen der Haut auftreten. Mit SOMNOcheck
2 R&K konnen Verénderungen oder Storungen des Herzrhythmus erkannt werden. Die

Ableitung erfolgt mittels eines 3-Pol-EKGs.
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Abbildung 10: Platzierung der Elektroden zur Erfassung eines Elektrokardiogram-
mes mit dem Gerat SOMNOcheck2 R&K der Firma Weinmann [16].
Abbildung aus der Geratebeschreibung des Herstellers

3.2.8 Lagesensor

Ein Lagesensor ist im Hauptgerat integriert. Er unterscheidet zwischen Ricken-,

Bauch- und Seitenlage.

3.2.9 Weitere Informationen

Um dem Patienten eine moglichst komfortable Nacht zu ermdglichen, werden alle Ka-

bel und Sensoren mit selbstklebendem Verband und Pflasterstreifen fixiert und gebiin-
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delt. Der Patient muss die Mdoglichkeit haben, sich im Bett zu drehen, ohne dass sich
Elektroden l6sen. Auch ein Gang auf die Toilette muss ohne die Gefahr des Stolperns

uber etwaige auf dem Boden schleifende Kabel méglich sein.

Der Patient wird darauf hingewiesen, dass er seinen eigenen Rhythmus beibehalten
soll und sich ohne (bertriebene Riicksicht auf die Elektroden im Bett drehen kann. Es
wird ihm noch ein Nachtprotokoll an die Hand gegeben, in dem spezielle Vorkomm-
nisse der Nacht, zum Beispiel Atemnot, Ubelkeit oder dergleichen, mit Uhrzeit notiert
werden sollen. AuRerdem wird der Patient gebeten den Zeitpunkt an dem er sich zur
Ruhe begibt, unter ,Licht aus®“ und den Zeitpunkt an dem er aufwacht, unter ,Licht

an‘“ zu notieren.

Am néchsten Morgen wird das Gerét gegen 7:00 Uhr wieder abgenommen. Die Pflas-
ter werden mit einem géngigen Hautdesinfektionsmittel eingespriiht und dann vorsich-
tig von Kopf und Korper entfernt. Diese Methode reduziert den Verlust von Haupthaa-

ren und Schmerzen beim Entfernen der Pflaster auf ein Minimum.

Nach dem Einlesen in die Bearbeitungssoftware wird das Gerat wischdesinfiziert und
die Goldnapfelektroden werden von der Leitpaste befreit und desinfiziert, so dass sie

wieder einsatzféhig sind.

3.3 Statistik

FUr metrische Parameter wie Patientenalter oder Body-Mass-Index wurden Mittelwert
und Standardabweichung berechnet. Diskrete Parameter wie das Geschlecht (weiblich
/ ménnlich) oder die Kategorien des Apnoe-Hypopnoe-Index AHI (I, I1, 111, V) wur-

den durch die Angabe einer Haufigkeitsverteilung charakterisiert.
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Zentraler Punkt der statistischen Auswertung war der Vergleich der Einstufung der Pa-
tienten hinsichtlich der AHI-Kategorien durch die Verfahren PSG (,,Goldstandard*)
und PG. Aus den durch die Gegeniberstellung gewonnen Haufigkeitsangaben wurden
hier die Kennzahlen Sensitivitdt und Spezifitdt der PG ermittelt. Die Sensitivitat ist
dabei der Anteil der durch die PG korrekt als ,,mindestens AHI-Kategorie 11* erkann-
ten Patienten, die Spezifitat ist der Anteil der korrekt als ,,h6chstens AHI-Kategorie 1

erkannten Patienten [51].

Abweichungen der AHI-Einstufung durch die PG von denen der PSG kénnen zufallig
oder systematisch sein. Zufallige Abweichungen sind solche, die sich durch nicht be-
herrschbare und nicht einseitig wirkende Einfllisse der Messgerate, der Umgebung, der
MessgroRe selbst oder des Beobachters ergeben und sich in Bezug auf die AHI-
Einstufung gleichmaRig in beiden Richtungen auswirken kénnen. Durch zuféllige Feh-
ler ist also in der Regel mit gleicher Wahrscheinlichkeit eine Uber- oder Unterschit-

zung der tatsédchlichen AHI-Kategorie gegeben.

Systematische Fehler flihren dagegen zu einer einseitigen Verzerrung der tatsachlichen
AHI-Einstufungen, also zu einer tendenziell zu hohen oder zu niedrigen Einstufung
der Patienten mittels PG, wobei auch hier die Ursachen in systematischen Fehlern der
Messgerate, der Umgebung, der MessgroRe selbst oder des Beobachters liegen kon-

nen.

Die Untersuchung auf statistische Signifikanz der systematischen Fehler wurde hier
mit dem McNemar-Test durchgeftuihrt [51]. Der Test ermittelt das Verhaltnis aus posi-
tiven und negativen Abweichungen zwischen PG und PSG und priift diese auf statisti-
sche Signifikanz. Der McNemar-Test ist ein nichtparametrisches Testverfahren, das
auch dann zuverlassige Ergebnisse liefert, wenn wichtige Voraussetzungen anderer
Testverfahren (zum Beispiel Normalverteilung) nicht erfillt sind. Als Grenze zur sta-
tistischen Signifikanz wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p = 0,05 angesetzt.
Die Auswertungen wurden mit den Programmpaketen Microsoft EXCEL [35] sowie
BiAS fir Windows durchgefuhrt [1].
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4 Ergebnisse

Im Rahmen der Rekrutierung fir das SAHERZ-Register lehnten einige Patienten die
Teilnahme an der Studie ab. Dabei wurden explizit die EEG-Elektroden als Hinde-
rungsgrund genannt. Insbesondere Patienten, deren Angehdrige oder Zimmernachbarn
schon mit diesem oder einem dhnlichen Messverfahren untersucht worden waren,
lehnten in einigen Fallen die Teilnahme kategorisch ab. Auf Nachfragen wurde die Be-
flrchtung einer verminderten Schlafqualitat mit dem Gerat am Korper gedulert. Ein
weiterer Ablehnungsgrund war die erwartete emotionale Belastung durch diese Art der
Untersuchung. Das galt insbesondere fiir Patienten, die bereits emotional vorbelastet
waren oder deren Befinden infolge der Grunderkrankung beeintrachtigt war. Diese Pa-
tienten empfanden zum Teil schon die Vorstellung, mit einem PSG-Gerét zu schlafen,

als unzumutbar.

Im Gegensatz dazu waren bei der Arbeit mit Polygraphiegeraten deutlich weniger Ab-
lehnungen zu verzeichnen. Die Patienten nahmen das Gerdt meist problemlos an und

auBerten nur geringe Bedenken, ihre Schlafqualitat betreffend.

4.1 Beschreibende Statistik der untersuchten Patienten

Es wurden 269 Patienten aus dem SAHERZ-Register nach den im Methodenteil ge-
nannten Kriterien eingeschlossen. Dabei handelte es sich um 204 Manner (75,8 %) und
65 Frauen (24,2 %; siehe Abbildung 11).
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B mannlich
m weiblich

Abbildung 11: Verteilung der Geschlechter in der untersuchten Stichprobe

Tabelle 3 zeigt die Zusammensetzung der untersuchten Gruppe anhand ihrer individu-
ellen Charakteristika. Daraus ist ersichtlich, dass die Patienten zum Zeitpunkt der Un-
tersuchung im Mittel 60 Jahre alt waren, die systolischen sowie diastolischen Blut-
druckwerte im Normbereich lagen und die ESS mit sechs Punkten im Mittel keine auf-

fallige Tagesmudigkeit zeigte.

Tabelle 3: Deskriptive KenngrdRRen fur Alter (Jahre), Body-Mass-Index (kg/m?2),
Blutdruck: RR sys (mmHG), Blutdruck: RR dia (mmHG), Epworth
Schlafrigkeitsskala ESS und LVEF (%) in der untersuchten Stichprobe

Mittelwert £

Minimum /
A g Masmum
Alter (Jahre) 269 60,1 + 13,9 18 /80
Body-Mass-Index (kg/m?) 268 27,5+5,1 14,5/ 47,2
Blutdruck: RR sys (mmHG) 246 123 £ 18 80/170
Blutdruck: RR dia (mmHG) 246 77 +£12 55/110
Epworth Schléfrigkeitsskala ESS 260 6,3+3,6 0/17
LVEF (%) 266 33,7+10,3 12,5/50,0




-36 -

Etwa 80 % der untersuchten Patienten waren den NYHA-Stadien 2 und 3 zuzuordnen
(Abbildung 12). 16,8 % gehdren in das NYHA-Stadium 1 und lediglich 3,0 % in Sta-
dium 4.

3,0%

ENYHA 1
mNYHA 2
= NAHA 3
mNYHA 4

Abbildung 12: Verteilung der NYHA-Stadien in der untersuchten Stichprobe

Pratibiale Odeme wurden bei 30,5 % der Patienten diagnostiziert, an einem arteriellen
Hypertonus litten 67,3 % der untersuchten Stichprobe, 24,3 % hatten einen Diabetes
mellitus und etwas Uber die Halfte (56,1 %) eine positive Nikotinabususanamnese. Bei
29,0 % fand sich ein stattgehabter Myokardinfarkt in der Vorgeschichte (Abbildung
13).
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Hypertonie Herzinfakrt
M nein M nein
mja Mja

KHK Diabetes
M nein M nein
Hja Hja

d)

Nikotin Pratibiale Odeme
M nein M nein
Hja Hja

e) f)

Abbildung 13: Anteil der Patienten mit a) Hypertonie, b) Myokardinfarkt, ¢c) KHK, d)
Diabetes, e) Nikotinabusus, f) pratibialen Odemen; angegeben sind
die Anteile der Patienten mit bzw. ohne die angegebene Diagnose;
nicht dargestellt ist der Anteil der nicht bekannten Féalle

Da der BMI als Risikofaktor fur Schlaf-bezogene Atemstérungen sowie fir die Herz-
insuffizienz gilt, wird hier die Verteilung nach Schweregrad laut Weltgesundheitsor-

ganisation angegeben (Abbildung 14).

Demzufolge waren knapp 30 % der Patienten normalgewichtig, tiber ein Drittel waren
in der Vorstufe der Fettleibigkeit einzuordnen und etwas weniger als ein Drittel galten

als adip6s. 3,7 % der Patienten waren untergewichtig.
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0,4% 379 m Untergewicht,
BMI<18,5

m Normalgewicht,
BMI 18,5-24,9

m Pra-Adipositas,
BMI 25,0-29,9

m Adipositas Grad
1,BMI 30,0-34,9

m Adipositas Grad
2,BMI 35,0-39,9

m Adipositas Grad
3, BMI>40

Abbildung 14: Haufigkeitsverteilung der BMI-Kategorien in der untersuchten Stich-
probe

4.2 Beschreibende Statistik der Biosignale aus PSG und PG

Die Abbildung 15 zeigt die deskriptiven Kenngrofien von TIB (Time-In-Bed) und TST
(Total-Sleep-Time). Die mittlere TIB betrug 513,2 £ 45,5 min. Dies entspricht etwa
8 1/2 Stunden. Die mittlere TST wurde zu 304,6 + 97,1 min berechnet (rund 5 Stun-
den). Die mittlere Verweildauer der Patienten im Bett war also um 209 min (entspricht
3,5 h) langer ist als die TST.
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Abbildung 15: Mittlere TIB- und TST- Werte in der untersuchten Stichprobe.

Die Schlafeffizienz lieR sich mit 59,6 +182 % und die Schlaflatenz mit

46,0 + 54,3 min bestimmen.

Die folgenden Abbildungen (Abbildung 16; Abbildung 17) zeigen den Vergleich der
Mittelwerte der Atmungsereignisse bezogen auf die Polysomnographie (entspricht
TST) und die Polygraphie (entspricht TIB).
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Abbildung 16: Mittlere Anzahl der Atemereignisse nach TIB und TST in der unter-
suchten Stichprobe

Ein Unterschied in der Auspragung der gemessenen Werte l&sst sich ablesen. Die Ge-
samtanzahl der gemessenen Atemereignisse unterschied sich im Mittel um 38 Atemer-
eignisse pro Nacht (Mittelwerte: 133 bzw. 95 Ereignisse). Dabei wurden in der TST-
bezogenen Messung 28,2 zentrale Atemereignisse und 1,8 obstruktive Atemereignisse
weniger gemessen als in der TIB. Diese Werte spiegeln sich im AHI so wieder, dass
der AHI der TST-bezogenen Zeit im Mittel um 2,1 zentrale Atemereignisse/h Uber
dem der TIB-bezogenen Zeit lag. Die mittlere Gesamtzahl der Ereignisse war um
3,7 /h hoher als in der TIB (Abbildung 17).
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Abbildung 17: Mittlere Anzahl der Atemereignisse pro Stunde nach TIB und TST in
der untersuchten Stichprobe

Im Folgenden der Fokus der Auswertungen auf die Einteilung nach Schweregrad der

Schlafapnoe gelegt.

4.2.1 Unterschiede in der Messgenauigkeit bezogen auf TIB und TST

Tabelle 4 gibt einen Uberblick tber die Schweregrade der Schlafapnoe und die Eintei-
lung nach AHI gemaR S3-Leitlinie ([5], Seite 59). In der Abbildung 18 ist die Haufig-
keitsverteilung der Schweregrade in der untersuchten Stichprobe dargestellt. Danach
waren in der PG-Auswertung deutlich mehr niedrigere Schweregrade (Kategorien |
und Il) ermittelt worden als durch die PSG-Auswertung. Umgekehrt ergaben sich mehr
Falle in der Kategorien Il und IV bei der AHI-Bestimmung aus den PSG-

Auswertungen.
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Tabelle 4: AHI-Schweregrade nach S3-Leitlinie
AN — d Bezeichnung in
SR Abbildung 18
< 15 /h ohne weitere Symptomatik oder .
<5 /h bei typischen klinischen Symptomen el SEAEE e AHI
> 5 /h bei typischen klinischen Symptomen Schlafapnoe AHI I
>15/h mittelgradige Schlafapnoe AHI Il
>30/h hochgradige Schlafapnoe AHI IV
90
80
70
<60
N
C
< 50 .
- H Time-In-Bed
£ 40 .
2 M Total-Sleep-Time
5
s 30
T
20
10
0
AHII AHLI AHI I AHIIV

Abbildung 18: Haufigkeitsverteilung der AHI-Schweregrade fir TIB- und TST-
Auswertung

Um die Aussagekraft der Polygraphie (PG) als diagnostischen Test zu prifen, wurden
die Ergebnisse der Messungen dieses Verfahrens denen der Polysomnographie (PSG),
die in diesem Rahmen als Goldstandard gewertet wurde, gegenuber gestellt.

Tabelle 5 zeigt die ermittelten Atmungsereignisse in Form der Schweregradeinteilung
des AHI, wie sie in der PSG und PG ermittelt wurden. Dabei werden die PSG mit der

TST und die PG mit der langeren und nicht Schlafstadien-adaptierten TIB gleichge-
setzt.
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Tabelle 5: Gegeniberstellung der AHI-Schweregradeinteilung nach PG und PSG
in der untersuchten Stichprobe

Auf der grau hinterlegten Hauptdiagonale sind diejenigen Falle verzeichnet, die nach
PG und PSG dem gleichen Schweregrad zugeordnet wurden. Dies waren 209 von 267
Féllen (78,3 %).

Die Felder, welche sich unterhalb der Diagonalen befinden, geben die Anzahl der von
der PG unterschétzten Patienten an (n=48; entspricht 17,9 %). Die Felder oberhalb der
Diagonalen enthalten die Félle, in denen die PG den AHI-Status (berschatzte (n=10;
entspricht 3,7 %).

Aus Tabelle 6 ist zu entnehmen, dass die Ubereinstimmung zwischen PG und PSG im
Schweregrad 1, der einem unauffélligem Befund entspricht, fir 70 von 75 Patienten
(93,3 %) gegeben war. Fiir den Schweregrad I11 lag die Ubereinstimmung bei lediglich
54,4 % (31 von 57). In den beiden brigen Kategorien war der Anteil von Uberein-
stimmungen zwischen diesen Werten ermittelt worden (AHI-Kategorie 11: 55 von 68 =
80,9 %; IV: 53 von 67 = 79,1 %).
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Im Schweregrad Il wurden 55 Patienten von der PG richtig erkannt, zwei Patienten
wurden hinsichtlich des AHI Uberschétzt und 11 Patienten wurden unterschétzt. Die elf
unterschétzten Patienten wurden in der PG als nicht kontrollbedirftig eingeteilt, das
sind 4,1 % aller Patienten. Die Uberschétzten Patienten machten 0,7 % alle Patienten

aus und wurden einem Stadium zugeteilt, das als mittelschwer gilt.

Die mittelgradige Schlafapnoe, der Schweregrad I11, wurde in der PG anhand der Vor-
gaben der PSG zu 54,4 % richtig erkannt. Uberschatzt, das heilt in den Schweregrad
IV eingeordnet, wurden 3 Falle (1,1 %). Der groRere Anteil lasst sich bei den unter-
schatzten Patienten finden: So waren 8,2 %, das entspricht 22 Patienten, in den Schwe-
regrad Il klassifiziert worden und ein Patient in den Schweregrad | (unauffalliger Be-
fund).

Der Schweregrad IV wurde von der PG zu 79,1 % korrekt erkannt. Da hier die Grenze
des AHI nach oben offen ist, waren Uberschatzungen des AHI-Status nicht maglich. In
dieser Kategorie wurden 5,2 % der Patienten im Hinblick auf den AHI durch die PG
unterschatzt, ein Patient der 14 falsch Zugeordneten fiel dabei um 2 Schweregrade zu-

rick, in den nur kontrollbedirftigen Schweregrad I1.

Tabelle 6 dient der Veranschaulichung der Unterschiede, die in Tabelle 6 und den
Ausflhrungen dargestellt werden. Es ist daraus ersichtlich, dass bei insgesamt 21,7 %
der in die Auswertung einbezogenen Patienten die PSG und die PG zu unterschiedli-
chen Ergebnissen bei der Schweregradbestimmung der Schlafapnoe kamen. Insgesamt
17,9 % der Patienten wurden dabei in der PG in einen niedrigeren Schweregrad klassi-
fiziert als in der PSG. Lediglich 3,7 % aller gemessenen Patienten wurden einem héhe-

ren Schweregrad zugeteilt.
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Tabelle 6: Zusammenfassender Uberblick Gber die Diskrepanzen der Schwere-
gradeinteilung der PG anhand der Vorgaben der PSG

Treffer (%) Unterschatzt (%) Uberschatzt (%)

| 70 (93.,3) entfallt 5 (6,6)
Il 55 (80,9) 11 (16,7) 2 (29)
I 31 (544) 23(38,6) 3(5,3)
v 53 (79,1) 14 (20,9) entfallt
insgesamt 209 (78,3) 58 (21,7)

4.3 Gutekriterien der PG

Im Folgenden werden die Berechnungen der Sensitivitat und Spezifitat des diagnosti-
schen Tests, der Polygraphie, aufgezeigt. Dazu wurde eine 4-Felder-Tafel aufgestellt
(Tabelle 7), die die korrekt in Schweregrad I (Zelle rechts unten in Tabelle 7), die kor-
rekt in Schweregrad Il bis IV (Zelle links oben) sowie die durch die PG (iberschatzten

(oben rechts) und unterschatzten Falle (unten links) aufgefunhrt.

Tabelle 7: Vier-Felder-Tafel zur Berechnung von Sensitivitat und Spezifitat der
Polygraphie in der untersuchten Stichprobe
Treffer fur Schweregrad II-IV Uberschatzer
Unterschéatzer Treffer fir Schweregrad |

Der Anteil der durch die PG richtig als AHI | erkannten Falle, also die Spezifitat, be-
trug (70/80=) 87,5 %. Die Sensitivitat, die den Anteil der korrekt als ,,mindestens AHI
I1* klassifizierten Objekte an der Gesamtheit der tatséchlich positiven Objekte angibt,
betrug (139/187=) 74,3 %.
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Patienten mit einer relevanten Atmungsstérung, d. h. Schweregrad I1-1V, wurden also
zu 74,3 % in die von der PSG vorgegebenen Gruppe eingeordnet, Patienten mit einem
AHI <5, das heiflt ohne relevante Schlafapnoe, wurden zu 87,5 % richtig zugeordnet.
Der Vergleich der in Tabelle 7 als Unterschatzer (n=48) und Uberschatzer (n=10) be-
zeichneten Falle mit dem McNemar-Test ergab, dass die Abweichung in Richtung ei-
ner Unterschatzung des AHI-Status als statistisch signifikant zu bezeichnen war
(p < 0,0001).

4.4 Zusammenhang zwischen potenziellen EinflussgréfRen und Abwei-
chungen zwischen PG und PSG

Um einen moglichen Einfluss personlicher Voraussetzungen auf die Abweichungen
zwischen PG und PSG zu untersuchen, wurden deskriptive KenngroRen der Variablen
Geschlecht, Alter, BMI, ESS, EF, TIB, TST, Schlafeffizienz und Schlaflatenz fiir ver-
schiedene Gruppen von Patienten berechnet und einander gegeniiber gestellt (Tabelle
8). Die Berechnung der Mittelwerte bzw. Anteile erfolgte fir alle Patienten mit ent-
sprechenden Angaben (n=267; in Tabelle 8 ,,Gesamtstichprobe®), die Gruppe derjeni-
gen, fur die PG und PSG die gleiche AHI-Kategorie lieferten (n=209; in Tabelle 8 ,,al-
le Treffer”), die Gruppe derjenigen, fir die PG und PSG nicht tibereinstimmten (n=58;
in Tabelle 8 ,,alle VVersager®), die Gruppe derjenigen, fur die die AHI-Kategorie durch
die PG unterschétzt wurde (n=48; in Tabelle 8 ,,Unterschatzte), die Gruppe derjeni-
gen, fir die die AHI-Kategorie durch die PG um 2 Kategorien unterschatzt wurde
(n=2; in Tabelle 8 ,,doppelt unterschatzt®), die Gruppe derjenigen, fir die die AHI-
Kategorie durch die PG Uberschatzt wurde (n=10; in Tabelle 8 ,,Uberschatzte®).

Fir Geschlecht, Alter und BMI waren keine auffalligen Unterschiede zwischen den
Gruppen gegeben. Die beiden Patienten der Gruppe ,,doppelt unterschatzt* wiesen al-

lerdings im Vergleich zu allen anderen Patientengruppen deutlich héhere Werte fir
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ESS und die Schlaflatenz sowie deutlich niedrigere Werte fur EF, TST und Schlafeffi-

zienz auf (in Tabelle 8 rot hinterlegt). Wegen der niedrigen Fallzahl in dieser Gruppe

(n=2) war die Anwendung statistischer Tests zur Untersuchung der Unterschiede auf

statistische Signifikanz nicht mdglich.

Tabelle 8: Deskriptive KenngréRRen (Anteile bzw. Mittelwerte) grundlegender Pa-
rameter in ausgewahlten Patientengruppen (siehe Text).
Gesamt- sliji?neéesjrrl;; Unte_'rschied Durch PG blyen =C Durch PG
stichprobe zwischen Pg\glizl:iegG unterschéatzt q[(é?spcer:;?zq- Uberschatzt
PSG und PG
Anteil Manner (%) 75,8 77,6
Alter (Jahre) 60,1 60,0 59,0
BMI (kg/m?) 27,5 27,5 27,7
ESS-Score 6,0 6,3 6.3 6.0 (81/1’104) 6,8
LVEF (%) 33,7 34,3 31,7 32,2 18,8 32,0
(20,0/17,5)
TIB (min) 513 512 518 525 520
TST (min) 305 315 268 272 - i A 285
Schlafeffizienz (%) 59,6 61,5 52,2 53,1 17,3 55,3
Schlaflatenz (min) 46,0 43,5 55,1 56,6 ) 28,4
(246 / 63)

4.5 Zusammenfassung der Ergebnisse

Die wichtigsten Ergebnisse der Studie waren:

Die Schlafeffizienz der untersuchten Patienten betrug im Mittel 59,6 + 18,2 %,

die mittlere Schlaflatenz wurde mit 46,0 + 54,3 min bestimmt.

Die PSG lieferte insgesamt weniger Atemereignisse als die PG. Bezogen auf

die Zeit (Ereignisse pro Stunde) war die Zahl aller Ereignisse mit durchschnitt-

lich 19,4 fir die PSG dagegen deutlich hoher als fur die PG mit 15,7.
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Entsprechend ergab sich bei der Auswertung der PSG-Daten ein hoherer Anteil
von Einstufungen in die AHI-Kategorien I11 und IV als bei der Auswertung der
PG-Daten.

Die Sensitivitat der PG im Hinblick auf eine AHI-Einstufung der Kategorie Il
oder héher wurde zu 74,3 %, die Spezifitat (korrekte Einstufung als Kategorie
I) wurden zu 87,5 % berechnet.

Zusammenhénge zwischen personlichen Voraussetzungen und ausgewahlten
Schlaflabor-Parametern einerseits sowie der Unter- bzw. Uberschitzung der
AHI-Kategorie durch die PG waren nicht nachzuweisen. Lediglich fur 2 Félle
mit Unterschatzung der des AHI um 2 Kategorien waren hohere Werte fiir ESS-
Score und Schlaflatenz sowie niedrigere Werte fir EF, TST und Schlafeffizienz

als in der Gesamtstichprobe gegeben.
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5 Diskussion

Ziel der Arbeit war es herauszufinden, wie gut die diagnostische Treffsicherheit der
Polygraphie zur Diagnostik des Schlafapnoesyndroms bei Patienten mit eingeschrénk-

ter Herzfunktion, im Vergleich zur Polysomnographie ist.

Dazu wurden retrospektiv Daten von 269 Patienten aus dem SAHERZ-Register [22]

ausgewertet.

5.1 Diskussion der Methode

Die Daten aus Polysomnographie und Polygraphie stammen von 269 Patienten, die der

Datensammlung des SAHERZ-Registers entnommen wurden.

Diese Datensammlung ist ein fortlaufendes Register, welches Patienten mit einer
EF <50 % aufnimmt und die Charakteristika, VVorerkrankungen, Medikationen und
Daten von Selbsteinschatzungsbdgen in einer Datenbank verwaltet. Die Polysomno-
graphiedaten dieser Patienten werden nach den Vorgaben der deutschen Gesellschaft
fur Schlafmedizin ausgewertet und stehen mit den oben genannten Variablen kompakt

flr gezielte Fragestellungen zur Verfligung.

Der Vorteil dieses Vorgehens ist, dass eine hohe Fallzahl von herzinsuffizienten Pati-
enten untersucht werden kann und die Datensatze, welche in die Studie einfliel3en,
vollstandig sind. So kommt es zu keinen Drop-out-Patienten, da fehlerhafte Messun-
gen oder Aussteiger aus der Studie schon wahrend der Datenbankerstellung

herausselektiert werden.

Die Zahl der einbezogenen Falle war hier gréier als in vergleichbaren Studien. So un-
tersuchten Pépin et al. [43]: 34 Patienten, Trupp et al. [59]: 38 Patienten, Chan et al.
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[9]: 20 Patienten, Ozegowski et al. [41]: 74 Patienten, Ferrier et al. [14]: 87 Patienten,
Lanfranchi et al. [29]: 47 Patienten. In eine Studie von Quintana-Gallego et al. [46]
konnten 75 Patienten eingeschlossen werden. Padeletti et al. [42] schlossen
100 Patienten ein, Shen et al. [52] konnten 74 Patienten rekrutieren, die Studie von
Takama et al. [53] kam auf 113 eingeschlossene Falle. Nur wenige Studien wiesen
Pateintenzahlen auf, die denen dieser Studie vergleichbar waren (Oldenburg et al. [40]:
647 Patienten, Apelt et al. [4]: 203 Patienten).

In der Studie von Quintana-Gallego et al. wiesen 85 % der Untersuchten das NYHA-
Stadium 1 oder 2 auf. Somit handelte es sich hauptséchlich um asymptomatische
Herzpatienten oder um Patienten mit leichtgradiger Belastungsdyspnoe. Die Patienten
aus dem SAHERZ-Register waren zu 80 % in die NYHA-Stadien 2 und 3 eingeordnet.
Somit waren hier mehr Patienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz Gegenstand

der Untersuchung.

Die PSG-Messung wurde bei Quintana-Gallego et al. im stationdren Umfeld vorge-
nommen, wéhrend die PG-Messung im hduslichen Bereich mit einer mittleren Verzo-
gerung von 14 Tagen erfolgte. Die Untersuchung am SAHERZ-Register hingegen
wurde bewusst in einer Nacht durchgefihrt. Hierfir wurden im ersten Schritt alle
PSG-Kanale ausgewertet und im zweiten Arbeitsschritt getrennt davon nur die PG-
Kandle derselben Messung. Damit wurde sichergestellt, dass es zu keinen Verzerrun-
gen der Ergebnisse durch Nacht-zu-Nacht-Variabilitit kommen kann. Allerdings
konnte in einer Studie gezeigt werden, dass diese Nacht-zu-Nacht-Variabilitat ver-
gleichsweise gering ist [39], so dass auch bei der Verwendung von Daten aus ver-

schiedenen Nachten kein erheblicher Fehler zu erwarten ist.

Allerdings ist zu erwarten, dass Messungen, die sowohl zu unterschiedlichen und rela-
tiv weit auseinander liegenden Zeitpunkten als auch an zwei verschiedenen Orten vor-
genommen werden, wie bei Quintana-Gallego et al. [46], die Vergleichbarkeit der Er-
gebnisse durch &uRere Faktoren wie Larm, Storungen, Unterschiede im Allgemeinzu-

stand und der personlichen Belastungssituation des Patienten geféhrdet ist.
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Auf der anderen Seite muss kritisch betrachtet werden, ob es tatsachlich keine Mess-
unterschiede zwischen PG-Gerdaten und PSG-Gerdten auf Grund unterschiedlicher
technischer Glte gibt. Als Grundvoraussetzung fiir das VVorgehen der Messung in einer
Nacht gilt, dass PSG-Geréte und PG-Gerate nach ein und denselben Richtlinien die

Biosignale erfassen und es keine qualitativen Unterschiede gibt.

Insgesamt ist zu erwarten, dass die vorliegende Studie durch die Minimierung von
maoglichen Einfluss-Variablen und die hohe Patientenzahl valide und aussagekraftige

Daten liefert.

5.2 Therapeutische Konsequenz

In der Vergleichsstudie von Qintana-Gallego et al. [46] betrug die diagnostische Ge-
nauigkeit der PG gegenuber der PSG 79 % - 84 %. Dies stimmt mit den hier gefunde-
nen Resultaten, die eine Trefferquote von 78,3 % ergaben (209 von 267 Ergebnisse

waren in PSG und PG gleich) gut Uberein.

Bei Qintana-Gallego et al. wurde nicht geméaR den deutschen Leitlinien nach Schwere-
grad eingeteilt, sondern nach AHI > 5, > 10 und > 15, dennoch ist es bemerkenswert,
dass in der Untersuchung der Einsatz der Polygraphie als duf3erst messgenau und emp-
fehlenswert dargestellt wird. Quintana-Gallego et al. berufen sich dabei neben den G-
tekriterien ihres Tests auf die 100 %-ige Identifizierung von zentralen und obstrukti-

ven Atemmustern [46].

Fur eine positive Bewertung der Treffsicherheit der PG gegentiber der PSG reicht es
nach den Erkenntnissen der hier durchgefiihrten Untersuchungen allerdings nicht aus,
die typischen Atemmuster zu erkennen. Sie sollten vielmehr auch hinsichtlich des
Schweregrades eingeteilt werden koénnen, da sich hiernach der Einsatz der therapeuti-

schen MalRnahmen richtet.
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Fur alle Stadien der Schlafapnoe steht die CPAP-Beatmung als Therapieform zur Ver-

flgung [5].

Untersuchungen von Pepperell et al. [44] haben gezeigt, dass sich mit einer konse-
quenten CPAP-Therapie bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe, bei gleichzeitiger
medikamentdser Hochdrucktherapie, der mittlere Blutdruck um bis zu 7,9 mmHg sen-
ken lasst. Weiterhin wirkt sich diese Therapie deutlich positiv auf die exzessive Ta-

gesmudigkeit aus und tragt zu einer Verbesserung der Lebensqualitét bei.

Dartiiber hinaus wird auch von Doherty et. al. [11] der CPAP-Therapie ein protektiver
Effekt hinsichtlich der Sterblichkeit von herzkranken Patienten bestatigt.

Die positive Beeinflussung des kardiologischen Krankheitsbildes, der Hypertonie und
die Verbesserung des Allgemeinbefindens der Patienten sind somit Ziele der CPAP-
Therapie bei Patienten mit Herzinsuffizienz und Schlafapnoe. Daher ist eine zuverlas-
sige Diagnostik mittels PSG der PG vorzuziehen, da Patienten, die bei einer PG-
Messung als nicht therapiewdirdig eingestuft werden kdnnten, nicht von den Vorteilen

der CPAP-Therapie profitieren wiirden.

Ross et al. [49] fanden im Jahre 2000 in ihrer Metaanalyse heraus, dass es bis zu 17 %
falsch-negative und bis 31 % falsch-positive Befunde beim Einsatz der Polygraphie
geben kann. In unserer Studie waren falsch-negative Resultate in eine GréfRenordnung
von 25,7 % (1-Sensitivitd) und falsch-positive von 12,5 % (1-Spezifitdt) gemessen
worden. In den hier durchgefiihrten Auswertungen zeigte sich also eine Tendenz zur
Unterschatzung des AHI durch die PG.

Im Hinblick auf die Prognoseverschlechterung durch eine Schlafapnoe bei bestehender
Herzinsuffizienz [28] sollten die hier erhaltenen Ergebnisse kritisch betrachtet werden.
Das Vorhandensein eines AHI > 30 addiert sich demnach zu den prognostischen In-
formationen, die mit anderen klinischen, echokardiographischen und autonomen Daten

in ihrer Aussagekraft verglichen werden kénnen.

Unter dieser Annahme scheint es aulRerordentlich wichtig, den tatsachlichen AHI zu-

verlassig zu ermitteln, um die Therapie des Patienten entsprechend zu optimieren.
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In der Konsequenz konnte es flr einen Patienten, dessen Schweregrad unterschatzt
wird, bedeuten, dass er effektive Therapie- und Lebenszeit verschenkt, weil die Schlaf-

bezogene Atmungsstérung nicht stadiengerecht diagnostiziert und therapiert wird.

Insbesondere hinsichtlich der hohen Mortalitat der Herzinsuffizienz [23] und deren
Prognoseverschlechterung [28] durch die Schlafapnoe sollte diesem Aspekt in der Di-

agnostik und somit auch in der Wahl des Diagnosegerates Rechnung getragen werden.

Deshalb ist fur eine alleinige Diagnostik, die darlber entscheidet, ob der Patient einer
bestimmten Therapieoption zugefthrt wird oder nicht, die Methode der Polygraphie

aufgrund der hier gewonnenen Ergebnisse als nur bedingt geeignet einzustufen.

5.3 Bedeutung fir den praktischen Alltag in der Schlafmedizin

Fur den alltaglichen Ablauf in einem Schlafmedizinischen Zentrum, welches sich an
den Vorgaben der Deutschen Gesellschaft fur Schlafmedizin orientiert, sind auf Grund
der Ergebnisse dieser Untersuchung keine wesentlichen Anderungen zu erwarten. Die
Messgenauigkeit einer PSG, durchgefiihrt von ausgebildetem, schlafmedizinischem

Personal, l&sst sich nicht mit einem Polygraphiegerét erreichen.

Wie von Pepin et al. 2009 beschrieben, eignet sich die Polygraphie ohne die
Schlafstadienerfassung fir Screening-Untersuchungen [43] oder zur Filterung von Pa-
tienten, die im Verlauf einer internistischen Diagnostik einer gezielteren Untersuchung

dem schlafmedizinischen Zentrum zugefuihrt werden.

Dafur ist eine Spezifitat von 87,5 % und eine Sensitivitat von 74,3 %, wie sie in der
vorliegenden Untersuchung ermittelt wurden, eine solide Arbeitsgrundlage. In wie

weit sich diese Gltekriterien positiv beeinflussen lassen durch die Einbeziehung der
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schlafmedizinischen Anamnese in die Ergebnisbewertung der PG war nicht Gegen-

stand dieser Untersuchung und kénnte weiter betrachtet werden.

5.4 Diskussion der Erfahrungen im Umgang mit Geréat und Patienten

Im Kap. 4 ist dargelegt worden, dass eine Reihe von Patienten eine PSG aufgrund der
Beflrchtung einer verminderten Schlafqualitat ablehnte, dass die Akzeptanz von PG-
Messungen aber hoher war. Diese Beobachtung kdnnte wichtig sein, wenn im klini-
schen Alltag die Indikation zu einer PSG besteht, der Patient diese aber auf Grund der

genannten Befiirchtungen kategorisch ablehnt.

Auch wenn in der Untersuchung gezeigt wurde, dass die PG bei Herzinsuffizienz kei-
ne vergleichbar gute Treffsicherheit aufweist wie die PSG, so kdnnte in einem solchen
Fall dennoch diese Methode in Erwéagung gezogen werden. Gerade hinsichtlich der
Fragestellung des Ausschlusses einer SBAS ist die PG recht zuverléssig. Dies ergab
sich in der hier untersuchten Stichprobe aus der Tatsache, dass 93,3 % derjenigen, die
nach PSG als AHI-Schweregrad | einzustufen waren, auch durch die PG korrekt als
Schweregrad | diagnostiziert wurden. Dieses Ergebnis stimmt mit der Untersuchung
von Pépin et al. [43] Uberein, die in ihrer Studie feststellten, dass die PG hinsichtlich

des Ausschlusses einer SBAS valide Ergebnisse liefert.

Fur einen Herzinsuffizienz-Patienten mit starker Ablehnung der PSG kann die PG
deshalb durchaus dazu dienen, eine Verdachtsdiagnose der SBAS zu erhalten. Collop
et al. [10] gaben in einem Artikel tber Kklinische Richtlinien zur PG denn auch eine
Empfehlung fir die PG, wenn der Patient immobil ist, oder wenn die PSG mit Rick-
sicht auf die Sicherheit des Patienten oder auf Grund einer kritischen Erkrankung nicht

maoglich ist.



-B55 -

Eine Erweiterung dieser Empfehlung betréfe den Einsatz der PG auch in den Féllen,
wenn auf Grund der Ablehnung der PSG durch den Patienten dieses Messverfahren

nicht zur Anwendung kommen kann.

In Hinblick auf die Prognoseverschlechterung der Herzinsuffizienz durch eine un-
behandelte SBAS konnte das Ergebnis der PG als Argumentationsgrundlage fiir den
Arzt dienen, um den Patienten von der PSG und der daraus resultierenden Diagnose
und Therapieplanung zu (iberzeugen. In wie weit die fehlende Akzeptanz fur die PSG
mit einer fehlenden Compliance bei der Therapie mit CPAP korreliert, bleibt bei dieser
Betrachtung offen, kdnnte aber bei Bedarf in weiteren Untersuchungen ermittelt wer-

den.

5.5 Messung der Schlafqualitat als Parameter der PSG

Ein schlechter Schlaf, gemessen an Schlaflatenz und Schlafeffizienz, konnte an den
herzinsuffizienten Patienten des SAHERZ-Registers beobachtet werden. Dies stimmt
mit den Ergebnissen anderer Studien Uberein [3; 20; 21; 36; 38; 45; 62]. Diese Be-
obachtung anhand der berechneten und gemessenen Zeiten ist nur méglich, wenn in
einer PSG anhand der EEG-Signale die tatsachliche Schlafzeit und die Zeit bis zum

Einschlafen gemessen wird. Die Polygraphie kann diesen Sachverhalt nicht abdecken.

In der Untersuchung von Hanly et al. [21] wurden einer gesunden Kontrollgruppe
Herzinsuffizienzpatienten gegentbergestellt. Bei letzteren zeigte sich eine deutlich
kiirzere Schlafzeit und daraus resultierend eine geringere Schlafeffizienz von rund
77 %. In der hier untersuchten Stichprobe lag die Schlafeffizienz mit 59,6 % (Kap.
4.2) noch deutlich unter diesem Wert. Hanly et al. machen die Schlaffragmentierung

flr die schlechte Schlafqualitat verantwortlich.
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Da die Schlafeffizienz nur mit Hilfe der PSG zu bestimmen ist sie ein nitzliches In-
strument zur Therapieevaluation. Die PG kann auf Grund der fehlenden TST-
Berechnung dies nicht leisten. In einem Diagnose- und Therapiesetting, welches sich
ausschliel3lich dieser Technik bedient, ware der behandelnde Schlafmediziner auf die

subjektive Wahrnehmung der Schlafqualitat des Patienten angewiesen.

5.6 Diskussion maoglicher Fehlerursachen

Um die Fehler in der Einteilung nach AHI in den Schweregrad bei der Anwendung der
PG zur Diagnostik der Schlafapnoe bei komorbiden Patienten zu erkléaren, wurden die
Daten dahingehend untersucht, ob eine bestimmte Konstellation an Variablen die

Wahrscheinlichkeit erhoht, dass die PG zu anderen Ergebnissen kommt als die PSG.

Die Analyse der Daten (Kap. 4.4) zeigte lediglich in der sehr kleinen Gruppe derjeni-
gen Patienten, fir die die PG den AHI um 2 Kategorien unterschatzte, eine verringerte
EF und eine verringerte Schlafeffizienz und TST sowie einen erhéhten ESS-Score und
eine erhohte Schlaflatenz im Vergleich zur Gesamtgruppe der Patienten. Die Fallzahl

(n=2) war hier zu klein fir eine statistische Analyse dieser Unterschiede.

Eine mogliche Erklarung fur die Abweichungen liegt in der vergleichsweisen kurzen
PSG-Aufzeichnungszeit der beiden Patienten (69 Minuten bzw. 114 Minuten). Aller-
dings sind Patienten mit derartig kurzen TST-Werten im klinischen Alltag nicht selten.
Aufgrund von Stérungen, Larm, ungewohnter Umgebung und unbekannten Mitpatien-
ten schlafen diese Menschen nicht gut. Diese Umstéande kdnnten auch die Erklarung
fur die erhohte Schlaflatenz sein, die in dieser Gruppe verzeichnet wurde. In Kombina-
tion mit den Vor- und Begleiterkrankungen dieses Patientenklientels sind diese Werte

also nachvollziehbar und wichtig in der Betrachtung.
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Bei diesen Patienten liegen den AHI-Berechnungen mittels PSG und PG also sehr un-
terschiedlich lange Zeitrdume zugrunde, was die erheblichen Abweichungen zwischen

beiden Methoden erklaren kénnte.

Hieraus ergibt sich als eine weitere Einschrankung der Verwendung der PG auch eine
gof. sehr kurze tatsachliche Schlafzeit. Diese ist ohne EEG-Messung in der Regel nicht
beurteilbar. Um bei diesen Patienten trotzdem PG-Messungen fiir die AHI-
Bestimmung zu verwenden, missten andere Methoden der Schlafzeit-Bestimmung ge-
funden werden, damit auch die PG-Ergebnisse auf die TST bezogen werden kénnen.
Eine Mdoglichkeit dazu wére die Selbsteinschatzung der Patienten in Bezug auf ihre
Schlafzeit. Verschiedene Untersuchungen [31; 32; 34; 60] zeigten allerdings, dass die-
se Beurteilungen weit von den objektiv ermittelten Schlafzeiten abweichen kdénnen,
wobei Uber- als auch Unterschatzungen der eigenen Schlafzeit maglich sind. Insbe-
sondere Patienten, die unter Schlaflosigkeit litten, neigten in einer Studie von Manconi
et al. [31] zu einer systematischen Unterschatzung der polysomnographisch ermittelten
Schlafzeit. Und auch fur Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe [32] wurde eine deut-
lich Uberschatzung der Schlaflatenz und eine Unterschatzung der tatsachlichen
Schlafzeit festgestellt. Selbsteinschatzungen der Patienten wéren demnach nur sehr

eingeschrankt fur die Beurteilung der Schlafzeiten geeignet.

Zusammenfassend ist zu betonen, dass die PG aufgrund der beschriebenen Einschran-
kungen, insbesondere was die tatsachliche Schlafzeit sowie die AHI-Einstufung an-
geht, nur dann zur Diagnose schlafbezogener Atmungsstérungen bei Patienten mit
chronischer Herzinsuffizienz verwendet werden sollte, wenn eine PSG aufgrund der

Umstande oder Bedingungen des Krankheitsfalles nicht moglich ist.
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6 Zusammenfassung

Einleitung

Herzinsuffizienz und Schlafapnoe sind weit verbreitete Krankheiten in der hiesigen
Bevolkerung. Die schlaf-bezogenen Atmungsstorungen teilen sich in zentrale und ob-
struktive Formen ein. Der zentralen Schlafapnoe liegt eine Stérung der Atemregulation
zugrunde, wahrend bei der obstruktiven Schlafapnoe ein Kollabieren der oberen Luft-

wege die Ursache darstellt.

Zur Diagnose Schlaf-bezogener Atmungsstérungen wird als Goldstandard eine
Polysomnographie (PSG) durchgefihrt. Sie beinhaltet neben den Atmungsparametern
auch ein Elektroenzephalogramm (EEG), um die Auswertung schlafstadienadaptiert
vornehmen zu kénnen. Daneben gibt es die einfacher durchfuhrbare Polygraphie (PG),
bei der auf einen Teil der Mess-Kandle der PSG (unter anderem das EEG) verzichtet

wird.

Die vorliegende Studie sollte herausfinden, ob die PG bei Patienten mit Herzinsuffizi-
enz die Schlaf-bezogenen Atmungsstérungen genauso treffsicher erkennt und einord-
net wie der Goldstandard PSG.

Material und Methoden

Der Studie lagen Daten von 269 Patienten mit eingeschrankter Pumpfunktion des Her-
zens (EF < 50 %) aus dem SAHERZ-Register (Schlafapnoe bei Herzinsuffizienz) des
Schlafmedizinischen Zentrums der Universitatsklinik Marburg zugrunde. Zur Erhe-
bung dieser Daten wurden von jedem Patienten schlafmedizinische Messungen aus ei-
ner Nacht verwendet. Dabei wurden einerseits alle Messkanéle zur Ermittlung der
PSG-Resultate und andererseits nur die fir eine PG-Messung tblicherweise vorhande-
nen Daten (also ohne Berticksichtigung der EEG-Ableitung). Diese Daten sind flr
Vergleiche beider Methoden besonders gut geeignet, weil die ihnen zugrunde liegen-

den Schlafereignisse jeweils gleich sind.
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Ergebnisse

Die 269 Patienten waren im Mittel 60,1 + 13,9 Jahre alt, 75,8 % waren mannlich,
83,2 % wiesen das NYHA-Stadium 2 oder hoher auf. Die mittlere Ejektionsfraktion
wurde mit 33,7 £ 10,3 % bestimmt. Insgesamt wurden mit der PG im Mittel 133 und
mit der PSG im Mittel 95 Atemereignisse pro Patient und Nacht registriert. Davon ent-

fiel jeweils der tberwiegende Anteil auf zentrale Atemereignisse.

Die Patienten wurden nach der Haufigkeit der registrierten Atemereignisse den Schwe-
regraden | bis IV des Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) zugeordnet. Knapp ein Drittel der
Patienten (PG: 82 von 267, entspricht 30,7 %; PSG: 75 von 267, entspricht 28,0 %)
wiesen den Schweregrad | (keine Schlafapnoe) auf. Die Ubrigen Patienten entfielen auf
die Schweregrade Il bis IV (leichte bis hochgradige Schlafapnoe). Der Vergleich der
Ergebnisse von PG und PSG ergab fiir 78,3 % der Patienten eine Ubereinstimmung
zwischen beiden Verfahren. Dabei wurde der Schweregrad bei 17,9 % durch die PG
unterschatzt, bei 3,7 % wurde er Uberschétzt. Ein deutlicher Zusammenhang zwischen
der Abweichung zwischen PG und PSG einerseits und personlichen (Alter, Ge-

schlecht, BMI) bzw. Schlaf-bezogenen Daten andererseits war nicht gegeben.

Diskussion

In Hinblick auf die Prognoseverschlechterung einer Herzinsuffizienz durch eine beste-
hende Schlafapnoe sollte die Diagnostik mdglichst genau sein, um den Patienten die
fur das jeweilige Stadium sinnvolle und empfohlene Therapie zukommen zu lassen. In
der vorliegenden Studie wurde deutlich, dass dies mit Hilfe der PG nur eingeschrankt
maoglich war, da die AHI-Einstufung durch dieses Verfahren flr einen betrachtlichen
Anteil von derjenigen durch die PSG abwich. Insbesondere die Tatsache, dass fur
17,9 % der Patienten das tatsachliche AHI-Stadium durch die PG-Messwerte unter-
schatzt wurde, stellt einen erheblichen Nachteil dieses Verfahrens dar. Die PG sollte
daher nur in begriindeten Ausnahmeféllen fiir die Schlafapnoe-Diagnose bei herzinsuf-

fizienten Patienten verwendet werden.
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7 Summary

Introduction

Chronic heart failure and sleep apnea are common diseases. The sleep apnea syndrome
occurs as a central or an obstructive form. The central sleep apnea is caused by a fail-
ure in respiratory control whereas the reason for the obstructive form is an upper air-

way collaps.

Different methods can be used to diagnose sleep apnea syndrome. The polysomnogra-
phy (PSG) is the gold standard. It examines breathing parameters and involves an elec-
troencephalogram (EEG). This allows an in depth sleep stage analysis. The polygraphy
(PG) is easier to apply since a reduced number of parameters is used (for example no
EEG is registered).

In this study PG and PSG were compared to examine whether the PG detected and
characterised the sleep associated breathing disorders for patients with pre-existing

chronic heart failure as correct as the gold standard PSG.

Materials and methods

This study used data from the SAHERZ register of the ,,Schlafmedizinisches Zen-
trum®, at the universiy of Marburg (269 patients with an ejection fraction
(EF) <50 %). The database allowed a comparison between both methods, the PSG and
the PG. To obtain these data, sleep parameters for every patient from a single night
was used. One analysis was done using data from all available PSG channels, a second
analysis consisted of measurements from only those channels which are usually avail-

able for PG measurements.
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Results

The mean age oft the 269 patients was 60.1 £ 13.9 years. 75.8 % were male, 83.2 %
showed NYHA class 2 or higher. The mean EF was 33.7 + 10.3 %. The mean number
of respiratory events per night was 133 for the PG method and 95 for the PSG method.

In majority these were central respiratory events.

The patients were assigned to AHI category | to IV on the basis of their individual fre-
quency of respiratory events. About one third of the patients exhibited AHI category |
(no sleep apnoe - PG: 82 of 267: 30.7 %; PSG: 75 of 267: 28.0 %). PG classified
78.3 % of the patients in the same AHI category as PSG. The degree of severity was
underestimated in 17.9 % by PG and overestimated in 3.7 %. There was no significant
correlation between personal (age, sex, BMI) or sleep related parameters and the de-

viation between PG and PSG classification of AHI.

Discussion

The diagnosis of an existing sleep apnea syndrome should be as exact and reliable as
possible in order to provide the best therapy for a patient with chronic heart failure. In
this study the PG diagnosis underestimated the AHI in many patients. These patients
are in danger of not getting adequate therapy. As a consequence PG should be used
only in specific situation for diagnosis of sleep apnea syndrome in chronic heart failure

patients.
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11 Anhang

11.1 Verzeichnis der Abklrzungen

AHI
BMI
COPD
CPAP
CSA
DGSM
EEG
EF
EKG
EMG
EOG
ESS
KCCQ
nonREM
NYHA
OSA
pCO,
PG
PSG
REM
SAHERZ
Sa02
SBAS

Apnoe-Hypopnoe-Index
Body-MaR-Index

Chronisch obstruktive Lungenerkrankung
Continuous Positive Airway Pressure
Zentrale Schlafapnoe

Deutsche Gesellschaft fir Schlafforschung und Schlafmedizin
Elektroencephalogramm
Ejektionsfraktion (%)
Elektrokardiogramm

Elektromyogramm

Elektrookulogramm

Epworth Sleepiness Scale

Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire
non Rapid Eye Movement

New York Heart Association

Obstruktive Schlafapnoe
Kohlenstoffdioxid-Partialdruck (mmHG)
Polygraphie

Polysomnographie

Rapid Eye Movement

Schlafapnoe bei Herzinsuffizienz
Arterielle Sauerstoffsattigung

Schlafbezogene Atmungsstérungen
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TIB
TST

Time-In-Bed
Total-Sleep-Time
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