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Zusammenfassung

Fur Betroffene sind behandlungsbedurftige schlafbezogene Atmungsstérungen nicht
nur mit ausgepragten Stérungen lhrer Befindlichkeit verbunden, sondern kdnnen
langfristig mit teils erheblichen gesundheitlichen Folgen einhergehen. Das obstruktive
Schlafapnoesyndrom (OSAS) stellt die haufigste Form einer schlafbezogenen
Atmungsstorung dar. Die das Auftreten beginstigende Risikofaktoren finden sich
gehauft bei Patienten mit psychischen Erkrankungen. In der vorliegenden Arbeit
werden fur diese Patientengruppe erstmals Daten zur Pravalenz in Deutschland

vorgestellt.

Methodik
Im Rahmen einer multizentrisch angelegten Studie wurde bei insgesamt 249
Probanden ein Schlafapnoe-Screening durchgefihrt. Die Datenerhebung erfolgte an

zehn Kliniken in der Bundesrepublik und einer in der Schweiz befindlichen Einrichtung.

Ergebnisse

Bei 23,7 % der Probanden bestand ein auffalliges Screeningergebnis, damit ergab sich
eine hohe Pravalenz fur Patienten mit psychischen Erkrankungen. Als wesentliche
Risikofaktoren fur das Vorliegen eines OSAS erwiesen sich mannliches Geschlecht,
zunehmendes Alter und hoher BMI.

Diskussion

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit geben Grund zu der Annahme, dass bei
Patienten mit psychischen Erkrankungen ein hohes Risiko fur das Auftreten eines
Schlafapnoesyndroms besteht. Unbehandelt drohen langfristig ernsthafte somatische
Folgeerkrankungen. Nachdem die Durchfihrung schlafmedizinischer Diagnostik
allerdings keine Routineuntersuchung an psychiatrischen Kliniken darstellt, ist davon
auszugehen, dass das Vorliegen einer Schlafapnoe bei dieser Patientengruppe haufig
undiagnostiziert bleibt. Dieser Themenkomplex sollte, mit Blick auf die Ergebnisse

dieser Arbeit und vorausgehender Studien, in der Forschung weiterverfolgt werden.



Abstract

Background

For those affected, sleep-related breathing disorders may not only have serious effects
on well-being, but also lead to an increased risk for severe health-related
consequences. Psychiatric patients show a high prevalence of known risk factors for
sleep-related breathing disorders. The aim of this study was to provide -for the first
time- data on the prevalence of obstructive sleep apnea syndrome (OSAS), among

patients with psychiatric disorders treated in German hospitals.

Methods
In order to investigate the prevalence of OSAS, a total of 249 inpatients, treated in
ten psychiatric hospitals in Germany and one hospital in Switzerland, underwent a

sleep polygraphy during their normal sleep time.

Results

The screening resulted in 23.7 % of the subjects meeting the criteria for sleep
disordered breathing, which shows, that the prevalence of nocturnal breathing
disorders among this group of patients is high. Male gender, higher age and high body
mass index (BMI) were identified as positive risk factors for the detection of OSAS.

Discussion

The high prevalence found in our sample suggests that sleep related breathing
disorders may be found more often in patients with psychiatric disorders than in the
average population. Some previous studies have already pointed towards a complex
interaction and co-occurrence of OSAS and psychiatric disorders, but since screening
procedures are not part of the diagnostic routine done in psychiatric hospitals, OSAS
may be underdiagnosed in psychiatric patients. Considering the findings of this and

previous studies, further research is needed on this complex topic.
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1. Einleitung

1.1 Uber den Schlaf an sich

Das deutsche Wort ,Schlaf‘, sowie das zugehoérige Verb ,schlafen® sind
altgermanischen Ursprungs. Sie bedeuten ,schlaff sein und stellen somit eine
Zustandsbeschreibung dar. Ethymologisch gehen auch das niederlandische ,slaap®
und das englische ,sleep” auf diesen Ursprung zurtick (Borbely, 1984). Der Schlaf als
immer wiederkehrender physiologischer Zustand beschaftigt den Menschen seit er
angefangen hat, tber sich und das Leben nachzudenken (Stuck et al., 2013). Im Schlaf
ist das Bewusstsein veréandert, die sensorische Wahrnehmung stark reduziert, die
Reaktionsbereitschaft vermindert und die willkirliche Motorik inaktiviert. Gemal einer
Redensart ,uberkommt* der Schlaf den Menschen, was ein Gefuhl der Ohnmacht und
des Ausgeliefertseins widerspiegelt. Der griechische Dichter Hesiod schildert in
seinem Werk ,Theogonie“ die Entstehung der Welt und der griechischen Gobtter.
Gemal der so Uberlieferten griechischen Mythologie wird der Schlaf durch den Gott
Hypnos dargestellt, geboren von Nyx, der -als Gottheit personifizierten- Nacht
(Schonberger, 2014). Die grof3e Bedeutung des Schlafes im Leben des Menschen
erschliel3t sich jedoch auch abseits historischer Uberlieferung und religioser Mythen.
Rund 3000 Stunden pro Jahr, also umgerechnet etwa 24 Jahre seines Lebens,
verbringt ein Mensch schlafend (Staedt und Riemann, 2007). Ausreichender und
erholsamer Schlaf ist fur die Leistungsfahigkeit und Gesundheit unverzichtbar. Die
Dauer eines als erholsam angesehen Nachtschlafes ist individuell verschieden.
Anhand von Umfragen zum Schlafverhalten wird die durchschnittliche Schlafdauer in
Deutschland mit etwa 7 Stunden und 14 Minuten angegeben (Meier, 2004). Es existiert
jedoch kein verbindlicher Richtwert fir die Dauer eines erholsamen Schlafes. Von
Geburt bis zur Adoleszenz verandert sich die Schlafdauer zudem. So kann sie beim
Neugeborenen durchaus 16 Stunden und darlber betragen, um im Verlauf des
Sauglings- bis Kindesalters kontinuierlich abzunehmen. Wéhrend der Pubertat besteht
wieder ein etwas vermehrter Schlafbedarf, bei den meisten Menschen hat sich bis zum
Ende der Pubertat eine individuelle Schlafdauer herausgebildet, die sich nach dem 16.
Lebensjahr nur mehr leichtgradig verkirzt. Menschen im héheren Lebensalter schlafen
entgegen mancher Annahme auch nicht kiirzer, jedoch sinkt der Anteil des Tiefschlafs
(Penzel et al., 2005).
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1.2 Schlafstadien

Die American Academy of Sleep Medicine (AASM) (Berry, 2017; Iber, 2007) definiert
neben dem Wachzustand (W) vier unterschiedliche Schlafstadien (N1, N2, N3, R),
deren Einteilung und Auswertung sich an unterschiedlichen Charakteristika in
Elektroenzephalogramm (EEG), Elektromyogramm (EMG) und Elektrookulogramm
(EOG) orientieren. Zur Auswertung werden die, im Rahmen der 0.g. Untersuchungen
gewonnenen, Schlaf-Aufzeichnungen in sogenannte Epochen mit je 30 Sekunden
Dauer aufgeteilt, denen dann anhand der hierfur definierten Kriterien ein Schlafstadium

zugeordnet wird.

Das Schlafstadium N1 markiert den Ubergang vom Wachzustand zum eigentlichen
Schlafen, mit abnehmendem Muskeltonus, langsameren Augenbewegungen und
vermehrtem Lidschluss. Das Stadium N2 markiert den stabilen Schlafzustand, das
Stadium N3 den Tiefschlaf. Den Stadien N1 - N3 steht der so bezeichnete REM-Schlaf
gegenuber, dabei ist REM die Abkirzung fir ,Rapid-Eye-Movement®, sie bezeichnet
ein im EOG sichtbares Phanomen schneller Augenbewegungen in dieser Schlafphase.
N1-N3 werden auch als Non-REM-Stadien bezeichnet.

Der Anteil der Phasen N1 und N2 am Gesamtschlaf betragt beim jungen Erwachsenen
etwa 55-60 %, der des REM-Schlafs 20-25 % und der Anteil des Tiefschlafs (N3) etwa
15-25 %. Der Anteil des Wachzustandes betragt bis zu 5 % (Stuck et al., 2013). Vom
Fetus bis zum Kleinkind Gberwiegt noch der Anteil des REM-Schlafs mit beinahe 50 %
(Klemm, 2011). Bei einer angenommenen Schlafdauer von 8 Stunden wiederholen
sich die Non-REM- und REM-Stadien zyklisch zwischen 4- und 6- mal (Schiler und
Dietz, 2004). Der einzelne Non-REM-REM-Zyklus dauert in etwa 90-110 Minuten,
zunadchst werden hierbei die Stadien N1-N3 durchlaufen, der Zyklus wird mit dem
REM-Schlaf abgeschlossen. Im Verlauf der Nacht nehmen die Anteile des Tiefschlafs
zum Morgen hin ab, hierfir steigt die Dauer der Phasen mit REM-Schlaf stetig (Stuck
et al.,, 2013). Ein Schlafprofil (Hypnogramm), wie es fir einen jungen und
schlafgesunden Erwachsenen typisch ist, wird in der folgenden Abbildung

wiedergegeben:
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Abbildung 1: Hypnogramm eines schlafgesunden Erwachsenen, Grafik modifiziert
gemal Darstellung bei Penzel et al. (2005)

1.3 Physiologische Veranderungen wahrend des Schlafs

Anders als der Wachzustand, ist der Schlaf durch nur sparliche motorische Aktivitat
und geringe Reaktionsbereitschaft auf innere und auf3ere Stimuli gekennzeichnet.
Dennoch handelt es sich nicht um einen durchweg passiven Zustand, geht er doch in
der Abfolge von Non-REM- und REM-Schlaf mit teils hoher neuronaler Aktivitat einher,
zudem finden im Schlaf vielfaltige physiologische Veranderungen statt, die beinahe
alle Koperfunktionen betreffen (Stuck et al., 2013). Im Folgenden soll auf die

Auswirkungen des Schlafs auf wichtige Korperfunktionen eingegangen werden.

1.3.1 Herz-Kreislauf-System

Im Liegen flie3t mehr Blut aus der Peripherie zuriick zum Herzen, der rechte Vorhof
wird vermehrt gefllt, in der Folge nimmt das rechtsventrikulare Schlagvolumen zu.
Der vermehrte Dehnungsreiz an den Myocyten fuhrt zu vermehrter Ausschittung des
atrialen natriuretischen Peptids (ANP), Renin wird vermindert sezerniert. Letztlich
wuirde hierdurch eine vermehrte Wasserausscheidung entstehen, im Schlaf ist dieser
diuretische Effekt jedoch nicht mehr wirksam, sodass es zu keinem Volumenmangel
kommt. Vielmehr nimmt die Urinproduktion im Schlaf um 20-50 % ab. Wahrend des
12



Schlafs kommt es ebenfalls zur Abnahme der Herzfrequenz und des linksventrikuléren
Schlagvolumens. Im Verlauf sinkt mit zunehmender Schlaftiefe auch der Blutdruck
(Nachtabsenkung). Eine ausbleibende Nachtabsenkung des Blutdruckes in der
Langzeitblutdruckmessung kann ein Hinweis auf das Vorliegen von Schlafstorungen
sein (Pankow et al., 1997). Jedoch kommt es auch beim Ubergang verschiedener
Schlafstadien zu Veranderungen des Kreislaufsystems. Beim Wechsel vom Non-
REM- zum REM-Schlaf ist ein Anstieg der Herzfrequenz und des Blutdrucks zu

verzeichnen, auch die Variabilitat nimmt insgesamt zu (Berger, 1992).

1.3.2 Warmeregulation

Die Kérpertemperatur sinkt nach dem Einschlafen und im Verlauf der Nacht ab, sie
erreicht ihr Minimum in den frGhen Morgenstunden. Verbunden mit dem
Temperaturminimum ist der nachfolgende Ubergang (Latenz etwa 30-90 Minuten) in
den REM-Schlaf. Wahrend im Non-Rem-Schlaf thermoregulatorische Mal3hahmen bei
Anderung der Umgebungstemperatur (z.B. SchweilRsekretion) im Grunde ahnlich dem
Wachzustand - wenn auch in etwas vermindertem Umfang - moglich sind, ist dies im
REM-Schlaf nicht oder nur in sehr abgeschwachter Form der Fall (Bach et al., 2002;
Stuck et al., 2013).

1.3.3 Hormonsystem

Viele Hormone weisen charakteristische Sekretionsmuster auf, die fur eine variable
Freisetzung Uber den Tagesverlauf sorgen. Die Ausschittung unterliegt hierbei zum
Teil eigenstandigen zirkadianen Rhythmen, wird zum anderen jedoch auch durch den

Ubergang vom Wachzustand zum Schlaf beeinflusst.

Die Sekretion von Melatonin aus der Epiphyse unterliegt beispielsweise Uberwiegend
einem zirkadianen Rhythmus und wird kaum vom Schlaf beeinflusst, maf3geblich fur
die Ausschuttung sind Uber die Netzhaut wahrgenommene Helligkeitsunterschiede
(Morris et al., 2012). Auch der Kortisolspiegel unterliegt hauptsachlich einer
zirkadianen Rhythmik. Zu Beginn des Nachtschlafs kommt es zuné&chst zu einem
Abfall, wahrend die Kortisolkonzentration im Verlauf der Nacht dann wieder zunimmt,

um ihr Maximum in den frihen Morgenstunden zu erreichen (Uchiyama et al., 1998).
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Anders verhalt es sich mit dem Spiegel des Wachstumshormons (Growth Hormone,
GH), dieser scheint hauptsachlich durch den Schlaf-Wach-Rhythmus beeinflusst zu
werden (Weibel et al., 1997). Auch der Prolaktinspiegel steigt nach dem Einschlafen
an und bleibt wahrend des Schlafes - unabhangig von der Tages- oder Nachtzeit -
erhoht, sinkt jedoch nach dem Aufwachen wieder ab (Morris et al., 2012).

Auch auf die Regulation des Korpergewichts scheint der Schlaf Einfluss zu nehmen.
Das den Appetit hemmende Hormon Leptin wird vermehrt bei zunehmender
Schlafdauer ausgeschittet, wahrend das appetitsteigernde Ghrelin mit Fortdauer des
Schlafes weniger sekretiert wird (Stuck et al., 2013). Uber den Schlaf scheinen zudem
weitere Einflisse auf den Stoffwechsel und Energiehaushalt des Korpers vermittelt zu
werden, da wahrend des Schlafens die Glykogenspeicher in den Astrozyten des
Gehirns wieder aufgefllt werden (Bennington und Heller, 1995), nachdem diese im
Wachzustand als Energielieferant bei hohem Bedarf abgebaut wurden. Es gibt
Hinweise darauf, dass gestorter Schlaf, bzw. eine verkirzte Schlafdauer, eine
ausreichende Regeneration dieser Energiespeicher verhindert. Bei erhdhtem
Energiebedarf konnte dieser Umstand zu einer cerebralen Hypoglykamie fihren, der
durch Eingriff in die Regelungssysteme des Blutzuckerspiegels entgegengewirkt
werden muss, was in der Folge eine reaktive Hyperglykdmie beginstigen wirde.
Dieses Modell kann einen Zusammenhang zwischen gestértem Glukosemetabolismus
und Schlafstérungen herstellen, wie er in einigen Studien beschrieben wird (Schmid et
al., 2007).

1.3.4 Atmung

Die Steuerung der Atmung erfolgt in einem komplexen Regelkreis mit vielen
Einflussgréf3en durch das vegetative Nervensystem. Basale Atmungsmuster werden
hierbei von respiratorischen Neuronen im Hirnstamm generiert, diese steuern die
Muskulatur der Atemwege, sowie der Atem- und Atemhilfsmuskulatur und geben damit
die Anzahl der Atemziige pro Minute und das Atemzugsvolumen vor (Stuck et al.,
2013). Im Schlaf erfolgt die Steuerung der Atmung vollstandig tGber das autonome
Nervensystem und damit unbewusst, wahrend im Wachzustand noch grof3teils
willkirliche Modulationen (z.B. um zu Sprechen) erfolgen kénnen. Die physiologischen

Veranderungen im Schlaf umfassen zunachst eine Abnahme des Atemzug- und des
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Atemminutenvolumens (Douglas et al., 1982). Aufgrund der Anderung der Kérperlage
(von aufrechter Position zum Liegen) nimmt hinsichtlich der Atemarbeit der Anteil des
Zwerchfells gegenuber der thorakalen Muskulatur zu. Mit zunehmender Schlaftiefe
kommt es zu einer deutlichen Zunahme des Atemwegswiderstandes. Die hierdurch
ausgelosten Veranderungen der Regelgréf3en tragen zu einer grof3eren Instabilitat der
Atmung im Schlaf bei. Gegenregulatorische MalRRnahmen auf Stérungen des
Regelkreises fallen hierbei -in Abhangigkeit vom gerade durchlaufenen Schlafstadium-
zudem weniger stark als im Wachzustand aus (Konietzko et al., 1998), was die Atmung
insbesondere in der Phase des REM-Schlafs anfallig fur Storungen macht (Pollmacher
und Wetter, 2018; Stuck et al., 2013).

1.4 Schlafregulation

Die Regulation des Schlafs erfolgt Uber das komplexe Zusammenwirken mehrerer
Funktionsbereiche des Gehirns. Die Abfolge des Schlafens und Wachens ist ein
physiologischer Prozess, dessen Rhythmik auf die Periodenlange von etwa 24
Stunden synchronisiert wird, also die Spanne eines Tages umfasst und deshalb als
,zirkadian® bezeichnet wird. Dieser zirkadiane Rhythmus wird beim Menschen (und
anderen Saugern) durch den, oberhalb des Chiasma opticums im Hypothalamus
liegenden, Nucleus suprachiasmaticus (suprachiasmatic nucleus, SCN) koordiniert.
Er gilt zwar als ,Master-Zeitgeber® (Stuck et al., 2013), dennoch wird der SCN noch
durch weitere, externe Faktoren beeinflusst, so z.B. durch Temperaturschwankungen
sowie auch dem Wechsel zwischen Hell und Dunkel. Hierbei befinden sich auf der
Netzhaut neben den, fir den Sehvorgang wesentlichen, Stabchen und Zapfen auch
fotosensible Ganglienzellen, deren Axone Uber den Tractus retinohypothalamicus
direkt mit dem Nucleus suprachiasmaticus verbunden sind (Moore, 2007). Eine weitere
Ruckkopplung beziglich des Tag-Nacht-Rhythmus erfolgt Uber die Sekretion des
Hormons Melatonin, einem Metaboliten des Tryptophan-Stoffwechsels, das durch die
Pinealozyten in der Epiphyse gebildet wird. Durch seine schlafférdernde Wirkung
nimmt das Hormon, dessen Ausschittung nur bei Dunkelheit erfolgt, Einfluss auf die
zirkadiane Rhythmik (Mishima, 2012). Die Schlafregulation unterliegt jedoch nicht nur
diesen endogenen Prozessen. 1982 entwickelte Alexander A. Borbély (Borbely, 1982)
zusammen mit Serge Daan und Domien Beersma das sogenannte ,Zwei-Prozess-
Modell“ der Schlafregulation (Daan et al., 1984).
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Hierbei werden zwei grundlegende Mechanismen unterschieden, die maRgeblich die
Abfolge von Schlaf und Wachheit bestimmen. Daan und Kollegen unterscheiden

zwischen einem homdostatischen Prozess S, sowie einem zirkadianen Prozess C.

Der Prozess S beschreibt den Schlafdruck, was ihn abhangig vom vorausgehenden
Schlaf-Wach-Verhalten macht. Die Schlafbereitschaft nimmt Uber die Wachzeit
kontinuierlich zu und ist nach dem Einschlafen wieder im Abfallen begriffen.

Der Prozess C bezeichnet die, vom Nucleus suprachiasmaticus gesteuerte, ,innere
Uhr“. Dieses Kerngebiet fungiert als Schrittmacher fur einen endogenen Rhythmus,
der unabhéangig von den Schlaf- oder Wachzeiten ist. Wahrend des Tages werden
Uber den SCN Regelkreise bedient, deren Signale die Wachheit aufrechterhalten und
gegen den ansteigenden Schlafdruck gerichtet sind. Erst mit dem Abfallen dieser
Signale am Abend erhoht sich die Einschlafwahrscheinlichkeit (Dijk und Lockley,
2002). Schlaf und Wachzeiten werden bezlglich Dauer und Zeitpunkt Uber die
wechselseitige Interaktion beider Prozesse beeinflusst (Waterhouse et al., 2012), eine
schematische Darstellung des Zwei-Prozess-Modells ist in Abbildung 2 dargestellt.
Das Einschlafen erfolgt typischerweise, wenn der Schlafdruck (Prozess S) hoch genug
und die Aktivitat im SCN (Prozess C) niedrig ist. Dartber hinaus werden der Schlaf
und die Schlafregulation noch durch eine Vielzahl weiterer Faktoren (Neurotransmitter,

Hormone, etc.) in komplexer Weise beeinflusst (Berger, 1992).

Wach Schlaf Wach Schlaf

| Zeit
T 23 7 23 7

Abbildung 2: Zwei-Prozess-Modell der Schlafregulation nach Borbély mit
Wechselwirkung der Prozesse S und C (modifizierte Darstellung nach Borbély,1984)
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Innerhalb der zirkadianen Rhythmik kommt es wahrend der Schlafperiode noch zu
einer wechselnden Abfolge der Schlafstadien. Diese zusatzliche Rhythmik zwischen
REM- und Non-REM-Schlafzyklen wird als ultradian bezeichnet (Stuck et al., 2013)
und ist durch komplexe Interaktion verschiedener Kerngebiete im Hirnstamm bedingt.
Sowohl im Wachzustand, wie im REM-Schlaf findet sich eine hohe Aktivitat cholinerger
Kerne, wahrend der NonREM-Schlaf von dopaminerger, serotonerger und adrenerger
Aktivitat gepragt ist (Hatzinger, 2003; Saper et al., 2005).

1.5 Funktionen des Schlafs

Die wohl den meisten Menschen gelaufige Funktion des Schlafs ist die einer
Erholungsfunktion. Er dient zum Ausruhen und zur Regeneration. Ausreichender
Schlaf ist damit eine wesentliche Voraussetzung fur Leistungsfahigkeit und Ausdauer
tagsuber, fur Wohlbefinden und seelische Gesundheit (Polim&cher und Wetter, 2018).
Physiologisch kommt es zu einem Anstieg des Wachstumshormonspiegels nach dem
Einschlafen, auch werden die zerebralen Glykogenspeicher wieder aufgefullt (Stuck et
al., 2013). Zudem wird im Schlaf der Energieverbrauch gedrosselt. Zwischen der
Schlaf- und der Thermoregulation des Korpers scheint ebenfalls ein enger
Zusammenhang zu bestehen (Waterhouse et al.,, 2012). Kerngebiete im
Hypothalamus, welche die Regulation der Képertemperatur verantworten, sind auch
an der Schlafregulation beteiligt. Auch beziglich des Gewichts und der
Nahrungsaufnahme bestehen regulatorische Funktionen des Schlafes. Zunehmende
Schlafdauer verstarkt die Ausschittung des appetithemmenden Hormons Leptin,
wahrend das gegensatzlich wirkende Hormon Ghrelin in Abhangigkeit von der

Schlafdauer in der Konzentration abnimmt (Stuck et al., 2013).

Ausreichender Schlaf ist fir die kognitive Leistungsfahigkeit in verschiedenen
Bereichen von besonderer Bedeutung, so etwa bei der Bewaltigung komplexer
Aufgaben und dem logischen Denken (Cirelli, 2005). Schlafmangel hingegen geht mit
vermehrten Defiziten bei der Aufmerksamkeit, im Bereich des Kurzzeitgedachtnisses
sowie dem Sprach- und Denkvermdgen einher (Harrison und Horne, 2000). Gut belegt
ist auch die Bedeutung, die der Schlaf hinsichtlich der Verarbeitung, Speicherung und
Verfestigung von Erlerntem und Gedachtnisinhalten einnimmt (Diekelmann und Born,
2010; van der Helm et al., 2011; Stuck et al., 2013). Auch bezuglich der weiteren
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Reifung und Gehirnentwicklung nimmt der Schlaf bereits ab den ersten
Lebensmonaten eine wichtige Stellung ein (Scher, 2008). Fur die Ausbildung
neuronaler Netzwerke ist besonders die REM-Schlaf-Phase wichtig, diese betragt bei
Neugeborenen noch etwa 8 Stunden, beim Erwachsenen hingegen nur etwa 1,5
Stunden pro Nacht (Staedt und Riemann, 2007).

Zudem wird der Schlaf als bedeutsam fir die Funktionsfahigkeit des Immunsystems
angesehen (Besedovsky et al., 2012). Im Rahmen viraler und bakterieller Infektionen
wurde sowohl im Tiermodell als auch bei Patienten ein erhdhtes Schlafbedirfnis
nachgewiesen. Schlafentzug fihrte zu einer erhéhten Anfalligkeit fur Infektionen und
verminderter Immunantwort (Bryant et al., 2004), so gibt es Hinweise darauf, dass
auch die Ausbildung von Antikdrpern nach Impfungen bei Personen mit verringerter

Schlafdauer niedriger ausfallt (Spiegel et al., 2002).

1.6 Schlafstérungen
1.6.1 Folgen gestorten Schlafs

Studienergebnisse der letzten Jahre lassen einen globalen Trend zu langeren Arbeits-
und kiarzeren Schlafzeiten vermuten (Al Dabal und Ba Hammam, 2011). Auch in
Landern und Regionen, in denen sich dies anhand der Studienlage nicht eindeutig
abbilden lasst, scheint zumindest die Schlafqualitadt abzunehmen (Hoyos et al., 2015).
Dieser Umstand ist von Bedeutung, da neben der Dauer des Schlafes, die individuell
variieren kann, besonders die Schlafqualitéat dariiber entscheidet, ob der Schlaf als
erholsam wahrgenommen wird. Gestorter Schlaf fuhrt zu vermehrter Tagesmudigkeit
(Rosenthal et al., 1993), Konzentrationsschwierigkeiten und damit zu einem
Leistungsabfall, hierbei kann es im StraRenverkehr und bei anderen Tatigkeiten, die
Steuerung und Uberwachung von Prozessen erfolgen, zu einer erhdhten Unfallgefahr
kommen (Berger, 1992; Mayer et al., 2017). Bereits ein langerer teilweiser
Schlafentzug kann zu Einbuf3en bei Kognition und psychomotorischer Reaktion fuhren.

In der Allgemeinbevoélkerung sind Schlafstéorungen haufig. Aus Umfragen geht hervor,
dass etwa 25 % der Befragten an Schlafstérungen leiden. Bezuglich der Schlafqualitat

erleben Uber 10 % den Schlaf ,haufig oder dauerhaft® als nicht erholsam (Penzel et al.,
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2005). Magliche Ursachen hierfir sind vielgestaltig. Neben auf3eren Einflissen, wie
Larm und verhaltensbedingten Faktoren (z.B. Schichtarbeit), kbnnen auch koérperliche
Ursachen eine Rolle spielen. Schlafstérungen sind zudem bei einer Vielzahl
psychiatrischer Krankheitsbilder Teil der Begleitsymptomatik (Pollmacher und Wetter,
2018).

Zudem gibt es Zusammenhange zwischen Schlafstérungen und korperlichen
Folgeerkrankungen (die im Folgenden bezogen auf das obstruktive
Schlafapnoesyndrom noch néher betrachtet werden sollen), was die Relevanz des

Themenkomplexes zusétzlich unterstreicht.

1.6.2 Klassifikation der Schlafstérungen

Zur Einteilung der verschiedenen Schlafstérung kdénnen im Wesentlichen drei
medizinische Klassifikationssysteme herangezogen werden. Fur Dokumentations- und
Abrechnungszwecke ist in Deutschland die von der WHO herausgegebene
International Statistical Classification of Diseases (ICD), aktuell noch ICD-10-GM
(Dilling, 2011), das verbindliche Klassifikationssystem. Allerdings beruhen die dort
getroffenen Einteilungen auf dem Forschungsstand der frihen 1990er Jahre und sind
zum Teil durch die wissenschaftlichen Entwicklungen der letzten Jahrzehnte tberholt
worden (Pollméacher et al., 2020). Die neue ICD-11 Klassifikation wird an dieser Stelle
einige Veranderungen bringen, hat gegenwaértig jedoch noch keine praktische
Bedeutung erlangt. Das ausfuhrlichste Klassifikationssystem, das sich auch
ausschlie8lich mit Schlafstérungen befasst und im Bereich der Schlafforschung
internationale Anwendung findet, ist die International Classification of Sleep Disorders
(ICSD). Das Manual wird von der American Academy of Sleep Medicine (AASM)
herausgegeben und wurde erstmals 1990 vorgestellt, die akutell gultige Version ICSD-
3 erschien 2014 (AASM, 2014). In sieben Kategorien (siehe Tabelle 1) werden 60
spezifische Diagnosen unterschieden. Auch das Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM Klassifikation, akt. DSM-V; Falkai et al., 2015) der
Amerikanischen psychiatrischen Gesellschaft (APA) enthélt eine Klassifikation von

Schlafstérungen, unterscheidet sich jedoch teils deutlich von ICD und ICSD.
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Im Folgenden werden die einzelnen Stérungsbilder anhand der ICSD-Klassifikation

besprochen.

Schlafstérungen nach der ICSD-3 Klassifikation
1 Insomnien

2 Schlafbezogene Atmungsstérungen

3 Hypersomnien

4 Zirkardiane Rhythmusstérungen

5 Schlafbezogene Bewegungsstérungen

6 Parasomnien

7 andere Schlafstérungen

Tabelle 1: Einteilung der Schlafstérungen nach der ICSD-3 Klassifikation

Als Insomnie wird ein Krankheitsbild mit Ein- und Durchschlafstérung und
morgendlichem Friherwachen beschrieben. Auch wird von Betroffenen oft ein
deutliches Missverhaltnis zwischen dem eigentlichen Schlafbedlrfnis und dem
gefuhlten Schlafvermdgen wahrgenommen (Stuck et al., 2013). In jedem Falle wird die
Schlafqualitdt als unzureichend erlebt, was zu einer deutlich gestorten
Tagesbefindlichkeit fiihrt. Da Symptome der Insomnie nach Erhebungen zeitweise bei
30-40 % der erwachsenen Bevolkerung auftreten (Buysse, 2008), kann sie als

haufigste Form der Schlafstérung angesehen werden (Schulz und Walther, 2001).

Die schlafbezogenen  Atmungsstorungen gehdéren zu den  haufigsten
schlafmedizinischen Erkrankungen. Sie umfassen unter anderem verschiedene
Schlafapnoesyndrome, welche im Folgenden noch naher beschrieben werden.
Kennzeichen dieser Storungen ist das Auftreten eines Aussetzens der Atmung
(Apnoe) oder einer reduzierten Atmung (Hypopnoe) mit nachfolgenden

Weckreaktionen und teils erheblicher Stérung des Nachtschlafes.
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Im Falle der Hypersomnien besteht eine erhéhte Einschlafneigung am Tage. Das wohl
bekannteste Krankheitsbild der hypersomnischen Stdérungen durfte die Nakrolepsie

darstellen.

Bei den zirkadianen Rhythmusstérungen st der Schlaf-Wach-Rhythmus
beeintrachtigt. Mudigkeit, Wachheit und Schlaf treten nicht zu den allgemein blichen
Zeiten ein, sondern sind in ihrem Rhythmus verschoben. Dies kann beispielsweise bei
Menschen mit Schichtarbeit eintreten. Schlafbezogene Bewegungsstérungen gehen

mit meist stereotypen, nicht willentlich ausgefiihrten Bewegungen im Schlaf einher.

In die Gruppe der Parasomnien fallen Stérungen, die wéhrend bzw. - der
Wortbedeutung folgend - ,neben” (para) dem Schlaf auftreten. In diese Gruppe fallen

beispielsweise Alptraume oder das Phanomen des Schlafwandelns.

,<Andere Schlafstdrungen® ist eine Sammelkategorie flir Phdnomene, die sich in keiner
der bisher genannten Gruppen einordnen lassen (z.B. Sprechen im Schlaf), zudem
werden hier teils auch Normvarianten ohne eigenen Krankheitswert (Bsp. Kurz- oder

Langschlafer) beschrieben.

1.6.3 Schlafbezogene Atmungsstdérungen

Die ICSD-3 der American Academy of Sleep Medicine (AASM, 2014) teilt die Gruppe
der schlafbezogenen Atmungsstérungen (SBAS) weiter auf, letztlich entstehen funf
diagnostische Kategorien, die Einteilung richtet sich hierbei nach den fur die
Entstehung urséchlichen Pathomechanismen bzw. der Art der im Schlaf gestorten
Atmungsmustern (siehe Tabelle 2). Durch Bildung von Untergruppen werden letztlich
18 Krankheitsbilder differenziert (Mayer et al., 2017).
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Diagnosen der schlafbezogenen Atmungsstérungen nach der ICSD-3 Klassifikation

Hauptgruppe Untergruppe
Obstruktive Schlafapnoe - beim Erwachsenen
- beim Kind
Zentrale Schlafapnoe - mit Cheyne-Stokes-Atmung

- aus organischer Ursache ohne Cheyne-Stokes-Atmung
- bei periodischer Atmung in groRer Hohe
- bei Medikamenten oder Substanzen

- primére zentrale Schlafapnoe
- primare zentrale Schlafapnoe beim Kind
- primére zentrale Schlafapnoe beim Frilhgeborenen

- als Therapiefolge

Schlafbezogene Hypoventilationen | - Obesitas Hypoventilationssyndrom

- angeborenes zentrales alveolares Hypoventilationssyndrom
- spat einsetzende zentrale Hypoventilation mit hypothalamischer Dysfunktion
- idiopathische zentrale alveolare Hypoventilation

- bei Medikamenten und Substanzen
- bei organischen Erkrankungen

Schlafbezogene Hypoxie

Isolierte Symptome und - Schnarchen
Normvarianten - Katathrenie

Tabelle 2: ICSD-3 Klassifikation der schlafbezogenen Atmungsstdrungen

Bei den schlafbezogenen Atmungsstorungen handelt es sich um Krankheitsbilder, bei
denen wahrend des Schlafs die zentrale Atmungsregulation bzw. der Tonus der
Muskulatur der oberen Atemwege gestort ist (Mayer et al., 2017). Die jeweiligen
Atmungsstorungen sind zusétzlich noch durch weitere Krankheitsmerkmale
gekennzeichnet. Es existieren unterschiedliche begunstigende und auslésende
Faktoren, sich aus den Erkrankungen ergebende Veranderungen sowie daraus
resultierende Gesundheitsfolgen. Die Auswirkungen sind héchst unterschiedlich und
reichen von gestortem Nachtschlaf und erhohter Tagesmidigkeit, bis hin zu
ernsthaften (und die Mortalitat steigernden) somatischen Folgeerkrankungen wie
arterieller Hypertonie, Atherosklerose und Herzrhythmusstérungen, sowie in der Folge
einem erhohten Risiko fur das Auftreten von Herzinfarkten und Schlaganféllen. Im
Folgenden soll auf das Krankheitsbild der obstruktiven Schlafapnoe genauer

eingegangen werden.

22



1.7 Obstruktives Schlafapnoesyndrom

Das obstruktive Schlafapnoesyndrom (OSAS), gilt als die héaufigste Form einer
schlafbezogenen Atmungsstérung (Polliméacher und Wetter, 2018), im Schlaf kommt
es bei Inspiration episodisch zu teilweiser oder kompletter Verlegung der oberen
Atemwege. Hierdurch kommt der Luftstrom tiber Mund und Nase zum Stillstand, wobei
aufgrund des ungestérten Atemantriebs weiterhin Thorax- und Abdomenexkursionen

vorhanden sind.

1.7.1 Atiologie und Pathophysiologie

Wahrend des Einatmens entsteht, bedingt durch die Ausdehnung des Thorax, ein
Unterdruck, die Atemluft strémt entlang des sich ausbildenden Druckgradienten in die
Lunge ein. Die Atemwege sind von der Nase bis zu den Bronchien an vielen Stellen
durch feste Strukturen (Knochen, Knorpel) verstarkt, im Pharynx fehlen jedoch im
Bereich zwischen den Nasenmuscheln bis zur Epiglottis knorpelige oder knécherne
Stutzstrukturen, die Offenhaltung des Atemweges ist hier rein durch die
Muskelspannung der Pharynxmuskulatur gewahrleistet (Konietzko et al., 1998). Durch
Absinken der Wandspannung und Einengung in diesem muskularen Segment erhéht
sich der Atemwegswiderstand, es kommt zur Ausbildung von Vibrationen am
Gaumensegel und Anteilen der Rachenwand, die als Schnarchen hérbar werden.
Durch den im Schlaf reduzierten Muskeltonus, der fur das Offenhalten der Atemwege
notwendigen Muskulatur, kommt es in der Folge zu einer Verlegung des Atemwegs.
Diese dann teilweise oder vollstandig eintretende Obstruktion filhrt zum Sistieren des
Atemflusses und damit einhergehend dem Absinken der Sauerstoffsattigung im Blut.
Dieser Abfall, bzw. das Ansteigen der Kohlendioxidkonzentration im Blut, fihrt zu einer
Aktivierung des zentralen Nervensystems, es werden kurze Weckreaktionen
(Arousals) mit Ruckkehr des Muskeltonus ausgeldst (Sullivan und Issa, 1985). In der
Regel fuhren diese Weckreaktionen nicht zu einem vollstandigen Erwachen, meist
kommt es zu einem Wechsel in ein leichteres Schlafstadium. Durch die wiederholte
Abfolge dieser Vorgange im Rahmen der Schlafzeit kommt es zu einer Fragmentierung
des physiologischen Schlafes. Die so gestorte Schlafarchitektur fihrt zu einer
typischen klinischen Symptomatik und geht unbehandelt mit schwerwiegenden

gesundheitlichen Langzeitfolgen einher.
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1.7.2 Klinisches Bild

Eine deutlich erhéhte Tagesmudigkeit bis hin zum unfreiwilligen Einschlafen sind die
haufigsten Symptome des Schlafapnoesyndroms (Rajagopalan, 2011). Eine
besondere Bedeutung erfahrt dieser Umstand im Stral3enverkehr, die
Unfallwahrscheinlichkeit erhéht sich um etwa das drei- siebenfache (McNicholas,
2008). Allerdings besteht zwischen ausgepragter Tagesmudigkeit und dem
Vorhandensein einer obstruktiven Schlafapnoe kein zwingender Zusammenhang.
(Garbarino et al., 2018; Mayer et al., 2017). Auch die weitere Begleitsymptomatik ist
vielschichtig und umfasst unter anderem fir sich genommen unspezifische Symptome
wie néachtliche bzw. morgendliche Kopfschmerzen, Palpitationen, Nykturie und
vermehrten Nachtschweild (Mayer et al., 2017). Fremdanamnestisch werden durch die
Bettpartner haufig lautes Schnarchen sowie unregelmallige Atmung bis hin zu
Atempausen berichtet (Rajagopalan, 2011). Neben anhaltender Erschépfung zahlt
eine geminderte oder gestdrte Konzentrationsfahigkeit zu den von Betroffenen héaufig
berichteten Beschwerden (Chervin, 2000), mit im Verlauf deutlichen Auswirkungen auf
die Lebensqualitdt. Weiterhin zahlen auch gestérte Gedéachtnisleistung sowie
Veranderungen der Personlichkeit und das Auftreten von Stérungen des Antriebs- und
Stimmungsbildes zu den langerfristigen Folgen eines behandlungsbedirftigen
Schlafapnoesyndroms (Mayer et al., 2017). Das klinische Bild zeigt diesbeziglich eine
deutliche  Uberschneidung mit wesentlichen Symptomen psychiatrischer
Erkrankungen, insbesondere mit depressiver Symptomatik. Durch die
Uberschneidungen auf der Symptomebene stellt das Schlafapnoesyndrom eine
wichtige Differentialdiagnose zu psychiatrischen Erkrankungen dar (Pollmécher und
Wetter, 2018). Es kann wesentliche Krankheitssymptome -besonders depressiver
Stérungen- nicht nur imitieren, sondern auch aufrechterhalten oder verschlimmern.
Zudem finden sich, insbesondere bei Patienten mit schweren und chronischen
psychischen Erkrankungen, gehauft pradisponierende Faktoren fiir das Auftreten
nachtlicher Atmungsstorungen. Aus diesem Grund deuten Studienergebnisse der
letzten Jahre auch auf erhohte Pravalenzen des Schlafapnoesyndroms bei

psychiatrischen Patienten hin (Bassetti, 2015; Gupta et al., 2015).
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1.7.3 Pradisponierende Faktoren

Eine Reihe von Faktoren wird als begunstigend fiir das Auftreten des Schlafapnoe-
syndroms angesehen. Neben einer besonderen anatomischen Disposition zéhlen
hierzu besonders Korpergewicht, Alter und Geschlecht. Haufig sind Manner im
mittleren Lebensalter und Patienten Uber 65 Jahren betroffen (Young et al., 1993;
Punjabi, 2008), auch begunstigt ein hoher Body-Mass-Index (BMI) das Auftreten der
Symptomatik (Tishler et al., 2003). Durch regelmafiigen und erhdohten Alkoholkonsum
(Peppard et al., 2007) sinkt der Tonus der Pharynxmuskulatur, wodurch das Auftreten
nachtlicher Atmungsstorungen begunstigt wird. Auch Rauchen wird ebenfalls mit
erhoéhten Pravalenzen in Verbindung gebracht (Franklin et al., 2004).

1.7.4 Genetische Faktoren

Ein spezifisches Gen, das fiir die Entwicklung einer Schlafapnoe verantwortlich ware,
konnte bislang nicht nachgewiesen werden (Varvarigou et al., 2011), da allerdings
familiare Haufungen beobachtet wurden, bestehen dennoch Anzeichen, dass
genetische Aspekte durchaus eine Rolle spielen. Bei Erkrankung eines Elternteils
besteht fiir die Nachkommen ein um das zwei- bis dreifach erhéhtes Risiko (Gislason

et al., 2002) selbst eine Schlafapnoe zu entwickeln.

1.7.5 Pravalenz

Nach den Kriterien der ICSD-3 besteht im Erwachsenenalter bei 3—-7 % der Manner
und 2-5 % der Frauen ein behandlungsbedurftiges Schlafapnoesyndrom (Punjabi,
2008). Mit zunehmendem Alter steigt auch die Pravalenz der obstruktiven Schlafapnoe
an (Mayer et al., 2017), fur Heimbewohner werden Pravalenzen bis 70 % angegeben
(Roepke und Ancoli-Israel et al., 2010). Bei Patienten mit Erkrankungen des Herz-
Kreislaufsystems wird von einer zwei- bis dreifach erhéhten Pravalenz im Vergleich

zur Normalbevdlkerung ausgegangen (Punjabi, 2008).
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1.7.6 Auswirkungen und Folgeerkrankungen

1.7.6.1 Arterielle Hypertonie

Ein Zusammenhang zwischen obstruktivem Schlafapnoesyndrom und arterieller
Hypertonie ist in der Literatur mittlerweile gut belegt (Mayer et al., 2017), auch auf
Zusammenhange mit pulmonaler (Ismail et al., 2015) und insbesondere
therapieresistenter Hypertonie (Carnethon und Johnson, 2019) wird hingewiesen. Das
Schlafapnoesyndrom wird inzwischen als eigenstandiger Risikofaktor flr eine arterielle
Hypertonie angesehen (Peppard et al., 2000; Somers et al., 2008). Insbesondere bei
Patienten mit medikamentdés nur schwer einstellbarer Hypertonie, die das 50.
Lebensjahr noch nicht erreicht haben, sollte das Vorliegen einer Schlafapnoe als
maogliche Ursache in Betracht gezogen werden (Grote et al., 2000).

1.7.6.2 Kardiovaskulares Risiko

Fir Patienten mit unbehandeltem OSAS besteht ein erhthtes Mortalitatsrisiko
hinsichtlich kardiovaskularer Erkrankungen (Shahar et al., 2001). Das Schlafapnoe-
syndrom wird mit Einfliissen auf die koronare Herzkrankheit (KHK) und dem Auftreten
von Vorhofflimmern in Verbindung gebracht (Kanagala et al., 2003; Mehra et al., 2006).
Nach der aktuellen Studienlage gelten diese Zusammenhange fir OSAS-Patienten mit
und ohne bereits nachgewiesene Herz-Kreislauferkrankungen (Punjabi, 2008; Somers
et al., 2008). Auch scheint der Schweregrad des OSAS mit verstéarkter
Thrombozytenaggregation in Verbindung zu stehen (Kondo et al., 2011). Die
obstruktive Schlafapnoe stellt einen Risikofaktor flr das Auftreten von Atherosklerose
(Tanriverdi et al., 2006; Dziewas et al., 2007) und Schlaganfallen (Diener, 2008) dar,
hierbei sind Manner vermehrt betroffen (Redline et al., 2010). Abhéngig vom
Schweregrad besteht bei Vorliegen eines unbehandelten Schlafapnoesyndroms in der
Folge ein deutlich erh6htes Risiko fur zerebrovaskulare Akutpathologien (Arzt et al.,
2005; Redline et al., 2010). Die Annahme, dass aufgrund dieser Uber mehrere Jahre
erbrachten Forschungsergebnisse, mit einer suffizienten Behandlung eines klinisch
manifesten Schlafapnoesyndroms wesentlicher Einfluss auf die kardiovaskulare
Mortalitat genommen werden kann, hat sich jedoch bislang nicht zweifelsfrei erharten
lassen (Drager et al., 2017).
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Vor diesem Hintergrund fand besonders die 2016 im New England Journal of Medicine
publizierte ,SAVE® Studie (McEvoy et al., 2016) groRere Beachtung. In dieser
multizentrischen Studie wurden Patienten mit bereits vorbekannter koronarer
Herzerkrankung oder zerebrovaskularer Vorerkrankung und gleichzeitig bestehendem
Schlafapnosyndrom untersucht. Behandlung mittels CPAP-Therapie verbesserte
signifikant die Tagesschlafrigkeit, die Lebensqualitdit und das Ausmal’ affektiver
Symptomatik, gleichwohl bewirkte die Behandlung im Vergleich zur Kontrollgruppe
keine signifikante Reduktion nachfolgender kardiovaskuléarer Ereignisse, die als
primarer Endpunkt der Studie definiert worden waren. Allerdings wurden in diese
Studie auch nur Patienten mit bereits vordiagnostizierten kardiovaskularen
Erkrankungen und unter optimaler medikamentdser Therapie eingeschlossen, sodass
bei dieser Art der Patientenselektion durch die CPAP-Therapie vermutlich von keinem

wesentlichen Zusatzeffekt auszugehen war (Drager et al., 2017).

1.7.6.3 Diabetes Mellitus

Es wird von einer negativen Beeinflussung des OSAS auf die Insulinsensitivitat
ausgegangen, wodurch das Risiko, einen Diabetes mellitus zu entwickeln, steigt
(Tamura et al., 2008). Aufgrund der in verschiedenen Studien festgestellten
Koinzidenz des obstruktiven Schlafapnoesyndroms und des Typ-2-Diabetes (Aurora
und Punjabi, 2013; Shaw et al., 2008) wird in der aktuellen S3-Leitlinie empfohlen,
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 schlafmedizinisch vorzustellen.

1.7.7 Diagnostische Kriterien

Wie bereits erlautert, ist die Begleitsymptomatik des OSAS vielschichtig und wenig
spezifisch. Zur Beurteilung der Auspragung und des Schweregrades einer
Schlafstdrung bedarf es daher, neben Anamnese (Schilderung der subjektiven
Beeintrachtigung) und Fremdanamnese, besonders der Mdglichkeit objektivierbare
GrofRen zu ermitteln. Die Anzahl der respiratorischen Ereignisse (Apnoen und
Hypopnoen) in Bezug zur Gesamtschlafzeit (engl. ,Total-Sleep-Time*®, TST) bildet den
sog. Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI), dieser wird sowohl zur Einschatzung des
Schweregrades einer nachtlichen Atmungsstorung, als auch im Falle einer
Behandlung zur Therapiekontrolle verwendet. Gemal} der Kriterien der ICSD-3 wird

die Diagnose einer obstruktiven Schlafapnoe (OSAS) gestellt, sofern die Ursache der
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Atmungsstorung nicht durch das Vorliegen anderer Schlafstorungen oder
medizinischer Erkrankungen erklarbar ist und die Einwirkung von Medikamenten oder
Substanzen ausgeschlossen werden kann. Bedingung ist ein gemessener Apnoe-
Hypopnoe-Index Uber 15/h (Ereignisdauer = 10 s) Schlafzeit, bzw. ein gemessener
AHI von = 5/h Schlafzeit ,in Kombination mit einer typischen klinischen Symptomatik

oder relevanten Komorbiditat® (Mayer et al., 2017).

1.7.8 Therapie des obstruktiven Schlafapnoesyndroms

Die Wahl der Therapie ist von dem (durch den AHI abgebildeten) Schweregrad der
nachtlichen Atmungsstorung, sowie von der Schwere der Auspragung der klinischen
Symptomatik abhangig.

Ziel der Therapie ist, den AHI auf Werte unter 15/h zu senken, damit die
Tagesschlafrigkeit und andere Begleitsymptomatik zu reduzieren und so einen

weitgehend ,ungestdrten Schlaf‘ zu ermoéglichen (ICSD-3; Mayer et al., 2017).

Therapeutisch in Frage kommt hierzu eine Umstellung der Ernahrung mit dem Ziel
einer Gewichtsreduktion bei (bergewichtigen Patienten, auch fiir Ubungen zur
Starkung der Muskulatur der oberen Atemwege sind bei geringeren Schweregraden
positive Effekte belegt (Guimaraes et al., 2009).

Die Haufigkeit des Auftretens von respiratorischen Ereignissen (Apnoen, Hypopnoen)
scheint bei einem nicht geringen Teil der Patienten auch deutlich von der Kérperlage
abzuhangen (Stuck et al., 2013). Besonders die Riickenlage ist hierbei von Bedeutung.
Bei einigen Patienten ist bei dieser Schlafposition der gemessene AHI doppelt so hoch,
als in anderen Schlafpositionen (Mayer et al., 2017). Zur Vermeidung der Riuckenlage
existieren verschiedene Hilfsmittel, deren Nutzen in verschiedenen klinischen Studien

bereits gezeigt werden konnte (Ha et al., 2014).
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1.7.8.1 Nachtliche Uberdruckbeatmung (CPAP/BIPAP)

Das am haufigsten angewendete Therapieverfahren zur Behandlung der obstruktiven
Schlafapnoe stellt der Einsatz der nasalen Uberdruck-Maskenbeatmung (Positive-
Airway-Pressure, PAP) dar, Uberwiegend zum Einsatz kommt eine Beatmungsform,
die mit einem kontinuierlichen Beatmungsdruck (Continuous PAP, CPAP) arbeitet, es
existieren auch Gerate mit unterschiedlichen Druckverhaltnissen bei Inspiration und
Exspiration (Bilevel-PAP-Verfahren, BIPAP). Die 1981 eingefihrte
Behandlungsmethode (Sullivan et al., 1981) wird bei allen Schweregraden der
obstruktiven Schlafapnoe angewendet (Mayer et al., 2017). Die Umgebungsluft wir bei
diesem Verfahren tber ein Maskensystem kontinuierlich mit leichtem Uberdruck
zugefuhrt. Der Uberdruck wirkt im Bereich des nur durch Muskel- bzw.
Gewebespannung offen gehaltenen Teils des Pharynx als ,pneumatische Schienung”
und verhindert dadurch die sonst im Schlaf auftretende Obstruktion. Das Verfahren
beseitigt nicht nur die Atmungsstérung, sondern ist auch in der Lage die
Tagesmudigkeit deutlich gunstig zu beeinflussen (Bratton et al., 2015), auch die
Schlafstruktur bessert sich, zudem ist ein blutdrucksenkender Effekt der Behandlung
belegt (Bazzano et al., 2007; Bratton et al., 2015). Limitierend fur die Wirksamkeit der
Behandlung ist die Compliance des Patienten. Bereits in der ersten
Behandlungswoche brechen bis zu 50 % neu mit dem CPAP-Verfahren behandelte
Patienten die Behandlung ab (Kushida et al., 2006), engmaschige Nachkontrollen und

Betreuung der Patienten sind erforderlich.

1.7.8.2 Unterkieferprotrusionsschienen

Eine weitere, nicht invasive Behandlungsoption stellt der Einsatz von
Unterkieferprotrusionsschienen (UPS) dar. Die Funktion ist im Namen bereits
angedeutet, die UPS verlagert den Unterkiefer nach vorne und vergréf3ert damit den
Atemweg auf H6he des Zungengrundes und der Epiglottis. Obwohl die CPAP-
Behandlung zur Reduktion des AHI weiterhin als Uberlegen angesehen wird (Mayer et
al., 2017), bescheinigen neuere Studien der Behandlung mit UPS hinsichtlich der
Reduktion der Tagesschlafrigkeit und des kardiovaskuléaren Risikos eine vergleichbare
Wirksamkeit wie bei CPAP-Behandlung, bei jedoch subjektiv hoherer Compliance zur

Behandlung (Phillips et al., 2013), weshalb diese Behandlungsmethode eine Option
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fur Patienten darstellt, die eine Behandlung mittels Maske ablehnen oder im zeitlichen

Verlauf nicht tolerieren (Mayer et al., 2017).

1.7.8.3 Chirurgische Verfahren

Es existieren eine Reihe von chirurgischen Eingriffen, die in Zusammenhang mit einer
obstruktiven Schlafapnoe vorgenommen werden kénnen. Mit Hilfe resektiver Eingriffe
kann der Luftfluss im Bereich der oberen Atemwege verbessert werden
(beispielsweise Tonsillektomie oder Gaumenplastiken), mit Hilfe von Osteotomien
kann mittels Vorverlagerung von Ober- bzw. Unterkiefer der Atemweg im Bereich des
Pharynx vergroRert und somit die Kollapsneigung verringert werden. Auch die
Implantation von Stimulatoren am Zungengrund zahlt zu den invasiven Verfahren und
wird als Alternative zur CPAP-Behandlung angeboten. Nach der aktuellen S3 Leitlinie
“Schlafbezogene Atmungsstdérungen“ kann der Einsatz operativer Verfahren im
Einzelfall je nach anatomischem Befund sinnvoll sein, Uberwiegend sollten
chirurgische Behandlungsverfahren jedoch nur dann zum Einsatz kommen, wenn
andere Therapien nicht moéglich sind, oder nicht ausreichend toleriert werden (Mayer
et al., 2017).

1.7.8.4 Hypoglossus-Stimulation

Die Stimulation des N. hypoglossus stellt einen weiteren Therapieansatz dar, da dieser
den M. genioglossus innerviert, der wesentlich an der Offenhaltung des Atemwegs
beteiligt ist. Die wahrend des Schlafes insuffiziente Tonisierung der pharyngealen
Muskulatur soll damit wiederhergestellt und somit die bei Patienten mit OSAS
bestehende Funktionsstorung der Muskulatur im Bereich der Atemwege gezielt
verhindert werden (Just und Dietz, 2019; Mayer et al., 2017). Die Anwendung dieser
Therapieform kann bei Patienten mit mittel- bis schwergradigem OSAS eingesetzt
werden und wurde erstmals 1996 am Menschen angewandt (Just und Dietz, 2019).
Bei Patienten, die eine CPAP-Therapie ablehnen, oder bei denen andere Griinde
gegen eine Durchfiihrung dieser Therapieform sprechen, eignet sich die Hypoglossus-

Stimulation als mdgliche Alternative (Boon et al., 2018).
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1.8 Zielsetzung der Arbeit

Wie bereits einleitend ausgeflihrt, stellen schlafbezogene Atmungsstérungen und
hierbei besonders das obstruktive Schlafapnoesyndrom (OSAS) eine héaufige
schlafmedizinische Diagnose dar, wobei die Pravalenz behandlungsbedurftiger Falle
fur die Allgemeinbevdlkerung bei Erwachsenen im Alter von 30 bis 60 Jahren mit etwa
2-4 % (Mannarino et al., 2012; Young et al., 1993) angegeben wird. Durch die
wiederholt auftretenden Apnoen und Hypopnoen fihrt das OSAS zu gestbrtem
Gasaustausch, in der Folge kommt es zur Sauerstoffentsattigung. Die damit
einhergehenden Weckreaktionen fragmentieren den Schlaf und beeintrachtigen seine
Erholungsfunktion. Die Befindlichkeit am Tage wird in der Folge durch vermehrte
Mudigkeit und erhohte Einschlafneigung beeintrachtigt, zudem kodnnen auch
Stérungen des Affekts, des Antriebs und der Konzentration auftreten (loachimescu und
Collop, 2012). Bei einem Gutteil der Patienten erscheint der Nachtschlaf in der
subjektiven Wertung ungestort, rund 25 % der Patienten berichten jedoch auch tber
Ein- und Durchschlafstérungen. Das OSAS gilt dariiber hinaus als eigenstandiger
Risikofaktor fUr das Auftreten kardio- und zerebrovaskularer Erkrankungen sowie zur
Entwicklung von Typ-llI-Diabetes (Keckeis et al., 2010). Hinsichtlich seiner
medizinischen Bedeutung stellt das OSAS damit weit mehr als eine reine
Befindlichkeitsstbrung dar. Bereits in friheren Arbeiten wird auf, im Vergleich zur
Allgemeinbevdlkerung, erhdhte Pravalenzen schlafbezogener Atmungsstérungen bei
Patienten mit psychischen Erkrankungen hingewiesen (Ancoli-Israel et al., 1999;
Hattori et al., 2009; Nikolakaros et al., 2015; Ong et al., 2009). Ursachlich hierfur darf
vornehmlich das gehaufte Vorkommen verschiedener Risikofaktoren fur das Auftreten
schlafbezogener Atmungsstérungen angenommen werden. Patienten mit
schwerwiegenden psychiatrischen Erkrankungen, insbesondere solche mit affektiven,
schizoaffektiven und schizophrenen Stérungen haben sowohl erkrankungsbedingt, als
auch in Folge der Behandlung mit bestimmten Psychopharmaka ein erhohtes Risiko
fur Adipositas, sowie fur Fett- und Glukosestoffwechselstdrungen (Penninx et al.,
2013; Leonard et al., 2012). Insbesondere wegen der erhdhten Adipositaspréavalenz,
aber auch aufgrund der bei diesen Patienten nicht seltenen Einnahme von
Medikamenten, Genussmitteln oder Drogen, die den Atemantrieb reduzieren, ist eine
erhohte Pravalenz schlafbezogener Atmungsstorungen zu erwarten (Pollméacher,

2011). Die in fruheren Studien berichteten Pravalenzen variieren dabei jedoch stark
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und reichen von 4,7 — 59,4 % (Nikolakaros et al., 2015). Hierbei wurden meist nur
einzelne Krankheitsbilder untersucht. In einer 2015 erschienenen Ubersichtsarbeit
(Gupta et al., 2015) wurden die Ergebnisse aus 44 Préavalenzstudien miteinander
verglichen. Hierbei ergaben sich eindeutige Hinweise auf erhdhte Pravalenzen fur
Patienten mit affektiven Stérungen und solchen mit posttraumatischen
Belastungsstorungen, die Datenlage fir Patienten aus dem schizophrenen
Formenkreis wurde weniger eindeutig beurteilt, scheint durch neuere Arbeiten jedoch
ebenfalls belegt zu werden (Baker et al., 2016; Myles et al., 2018).

Darliber hinaus ergeben sich Hinweise auf ein insgesamt komplexes
Interaktionsmuster zwischen psychischen Erkrankungen und dem
Schlafapnoesyndrom. So erfahrt zum einen das Vorhandensein psychiatrischer
Komorbiditat (z.B. Stérung von Belastbarkeit und Affekt) bei Betroffenen mit OSAS in
den letzten Jahren verstarkte Aufmerksamkeit, zudem konnte gezeigt werden, dass
eine erfolgreiche Behandlung eines bislang nicht bekannten Schlafapnoesyndroms zu
einer Remission oder wesentlichen Besserung bislang therapierefraktarer affektiver
Symptomatik fiuhrte. Gleichzeitig scheint das Vorhandensein psychiatrischer
Symptome die Adhéarenz zu einer CPAP-Therapie negativ zu beeinflussen, weshalb
die gleichzeitige Behandlung beider Erkrankungsbilder vermutlich zu insgesamt
besseren Behandlungsergebnissen fuhren wird (Gupta et al., 2015). Die im Rahmen
des Schlafapnoesyndroms auftretenden, die Psyche betreffenden Symptome finden
sich bei einer Vielzahl psychiatrischer Krankeitsbilder wieder, weshalb das
Vorhandensein eines OSAS aufgrund dieser Symptomuberschneidung
maoglicherweise bislang nicht seiner Bedeutung entsprechend in Betracht gezogen
wird (Nikolakaros et al., 2015).

Beziglich der Situation in Deutschland lagen bislang keine Daten zur Préavalenz
schlafbezogener Atmungsstorungen bei Patienten mit psychischen Erkrankungen vor
(Harris et al., 2009; Kalucy et al., 2013). Die nun vorliegende Arbeit ging daher der
Frage nach, wie haufig schlafbezogene Atmungsstorungen unter neu stationar
aufgenommen Patienten vorkommen. Es handelt sich um eine nicht-interventionelle

Pravalenzstudie.
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2. Material und Methoden

2.1 Ethikprafung

Das dieser Arbeit zu Grunde liegende Studiendesign wurde unter dem Titel ,Die
Pravalenz nachtlicher Atmungsstérungen bei psychiatrischen Patienten® der
Ethikkommission der Bayerischen Landesarztekammer in Miinchen vorgelegt und
erhielt ein positives Votum. Die an der Studie teilnehmenden Probanden erhielten

keine Vergutung oder sonstige finanzielle Leistungen.

2.2 Sponsoring

Die Durchfuhrung der dieser Arbeit zu Grunde liegenden Studie wurde von der
Deutschen Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und
Nervenheilkunde (DGPPN) zusammen mit der Deutschen Gesellschaft fur
Schlafmedizin (DGSM) durch Geldmittel in H6he von jeweils 2000 € gefdrdert. Die
fur die Polygraphie verwendeten Gerate, sowie 10.000 € fur die Datenauswertung
wurden durch Lowenstein Medical (vormals Heinen und Lowenstein; HUL) zur
Verfigung gestellt. Eine Einflussnahme der Sponsoren auf Planung, Durchfihrung
und Auswertung der Studie fand nicht statt (Behr et al., 2018).

2.3 Studienteilnehmer

Insgesamt 294 Probanden konnten in die Untersuchungsstichprobe
eingeschlossen werden, die Datenerhebung erfolgte gleichzeitig am Zentrum fur
psychische Gesundheit des Klinikums Ingolstadt, sowie an neun weiteren
psychiatrischen Kliniken im Bereich der Bundesrepublik (Berlin, Freiburg, Kiel,
Klingenminster, Mannheim, Nurnberg, Paderborn, Regensburg, Rostock) und
einer grenznah gelegenen Klinik auf schweizerischem Boden (Psychiatrische

Dienste Aargau).
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Teilnehmende Kliniken
1 Rostock

2 Kiel

3 Berlin

4 Paderborn

5 Mannheim

6 Klingenmiinster
7 Nirnberg

8 Regensburg

9 Ingolstadt

10 Freiburg

11 Bad Zurzach (CH)

Abbildung 3: Teilnehmende Zentren und Verteilung Uber das Bundesgebiet

Die Datenerhebung wurde im Zeitraum von Mai 2015 bis zum April 2016
durchgefiihrt. Die Probanden wurden fortlaufend aus den Neuaufnahmen der
einzelnen Kliniken rekrutiert. Die Sammlung und Auswertung der Daten erfolgte
zentral am schlafmedizinischen Zentrum in Ingolstadt durch den Autor.

2.3.1 Anwendung der Ein- und Ausschlusskriterien

Das Vorliegen von Suizidalitdt, ausgepragten psychotischen Symptomen,
Unruhezustanden oder andere Verhaltensweisen, die ein Apnoescreening
undurchfuhrbar erscheinen lieBen, fehlende Einwilligungsfahigkeit, unfreiwilliger
Aufenthalt, sowie das Vorliegen einer komorbiden Suchterkrankung stellten
Ausschlusskriterien fir eine Teilnahme dar. Hinsichtlich des Alters wurden nur

Probanden von 18 bis 65 Jahren eingeschlossen.
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2.3.2 Rekrutierung und Auswahl der Probanden

Die Rekrutierung der Probanden erfolgte fortlaufend aus den Neuaufnahmen mit den
entsprechenden Erkrankungen. In einem Erstgesprach wurde potentiellen
Teilnehmern der Studie das Vorgehen und der Umfang der Untersuchung genau
erlautert, zudem wurde jedem potentiellen Teilnehmer ein Informationsblatt Uber das
Studienvorhaben, sowie eine Einverstandniserklarung zur Teilnahme, als auch zur
Verwertung und Speicherung der hierbei erhobenen Daten ausgehandigt (siehe

Anhang).

2.4. Fragebogen

Im Rahmen der Untersuchung kamen zwei Selbstbeurteilungsfragebdégen zur
Anwendung, hierbei wurde die Epworth Sleepiness Scale (ESS) zur Erfassung der
Tagesmudigkeit, sowie der Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI) zur Erfassung

nachtlicher Schlafstérungen herangezogen.

2.4.1 Epworth Sleepiness Scale (ESS)

Dieser Fragebogen versucht retrospektiv das Ausmald subjektiv erlebter
Tagesschlafrigkeit zu erfassen. Im Rahmen des Testverfahrens soll die Testperson die
Wahrscheinlichkeit einschatzen, in acht vorgegebenen Alltagssituationen (beim
Fernsehen, Lesen im Sitzen, als Beifahrer einer einstiindigen Autofahrt ohne Pause,
wahrend einer Unterhaltung im Sitzen, passiv als Zuhdérer in der Offentlichkeit, z.B.
wéhrend eines Vortrags, nach dem Mittagessen, nach Hinlegen am Nachmittag zur
Erholung, als Fahrer eines Fahrzeugs wéhrend eines Halts) in Schlaf zu fallen. Die
Wahrscheinlichkeit wird flr jede Situation aufsteigend auf einer Skala von O bis 3
erfasst. Die ESS kann Werte von 0 bis 24 annehmen, wobei Werte >10 als auffallig
gelten (Staedt und Riemann, 2007). Die ESS ist ein wichtiges, nicht apparatives
Diagnosewerkzeug der Schlafmedizin (Stuck et al., 2013), neben dem Einsatz in der
Diagnostik eignet er sich zudem zur Verlaufsevaluation nach eingeleiteter Therapie
(Johns, 1991).
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2.4.2 Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)

Der Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) (Buysse et al., 1989) erfragt die Haufigkeit
schlafstorender Ereignisse rickblickend fiir einen vierwéchigen Zeitraum. Er besteht
aus 19 Selbstbeurteilungsfragen sowie flinf fremdanamnestischen Fragen, welche
jedoch nicht in die Auswertung eingehen. Die Einzelfragen werden zu 7 Komponenten
(1 subjektive Schlafqualitat, 2 Schlaflatenz, 3 Schlafdauer, 4 Schlafeffizienz, 5
Schlafstérungen, 6 Schlafmittelkonsum und 7 Tagesschlafrigkeit) zugeordnet, jede
Komponente kann Werte von 0 bis 3 annehmen. Final werden die Einzelwerte addiert,
sodass ein Gesamtscore von 0 bis 21 erzielt werden kann. Der Cut-off-Wert dieses
Tests wurde bei 5 Punkten gewahlt, d.h. Werte oberhalb entsprechen einer

zunehmend schlechten Schlafqualitat (Buysse et al., 1989).

Die bearbeiteten Tests wurden in den einzelnen Studienzentren auf Vollstandigkeit
geprift und im Rahmen der anonymisierten Datentbermittlung als Summenscore nach

Ingolstadt Ubermittelt.

2.5 Studienablauf

Der Ablauf der Studie mit den einzelnen Schritten von der Auswahl der Probanden
bis zur Rickmeldung des jeweiligen Screening-Befundes sind in der nachfolgenden

Graphik schematisch dargestellt:
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Randomisierte Auswahl, konsekutiv aus den Neuaufnahmen der
jeweiligen Klinik

{

Erstgesprach, Erlauterung des Zwecks der Studie, bei Interesse
Aushandigung des Informationsblattes, sowie der
Einverstandniserklarung

n

Bei Einwilligung:

Uberprifung beziglich Ein-/Ausschlusskriterien
Aushandigung der Selbstbeurteilungsfragebdgen
Erhebung der biometrischen Daten

Einweisung in Bedienung und Handhabung des
Schlafpolygraphiegerats

¢

Durchfuhrung des Screenings zu den habituellen Schlafzeiten des
Probanden

¢

Ubermittlung der anonymisierten Probandendaten an
das schlafmedizinische Zentrum in Ingolstadt

é

Auswertung der Schlafpolygraphie

Prufung auf Einhaltung der Studienkriterien
Entscheidung Gber Aufnahme in die Studie
Ubertrag der Daten in die zentrale Datenbank

"

Ruckubermittiung des Screeningbefundes an das
jeweilige Zentrum

“

Information des Probanden uber das Screening-Ergebnis

Maoglichkeit zur Einleitung weiterer Diagnostik bei auffalligem
Befund

Abbildung 4: Ablauf der Studie in chronologischer Reihung
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2.6. Ablauf der Datenerhebung
2.6.1 Erhebung der soziodemographischen und biometrischen Daten

Die Datenerhebung erfolgte nach vorhergehender Aufklarung und Einwilligung der
Probanden. Die Untersuchung beinhaltete die Erfassung der Koérpergrofe, des
Bauchumfanges und des aktuellen Gewichts. Die Untersuchungsergebnisse
wurden standardisiert auf einem hierflr angelegten Untersuchungsbogen erfasst
(siehe Anhang). Auf diesem wurde zudem das Datum der Untersuchung, sowie
Geschlecht und Geburtsdatum der Probanden notiert. In Freitextfeldern konnten
vorhandene psychiatrische und somatische Diagnosen, sowie die aktuelle
Medikation (falls hierzu Angaben gemacht werden konnten) vermerkt werden. Im
Zuge der Anamnese wurde auch abgefragt, ob aktuell bereits eine Schlafapnoe-

Behandlung erfolgt.

2.6.2 Polygraphie

Die Durchfihrung des 8-Kanal-Schlafapnoescreening erfolgte zu den
gewohnlichen Schlafenszeiten der Studienteilnehmer. An allen teilnehmenden
Kliniken wurden hierbei gleichartige Gerate (Typ ,Mini-Screen Plus®, Lowenstein
Medical) verwendet. Die Gerate gestatten prinzipiell eine kontinuierliche
Aufzeichnung von bis zu 24 Messkanalen Uber einen Zeitraum von bis zu 15
Stunden, die Aufzeichnung umfasste Atemfluss, Sauerstoffsattigung, Puls,
Pulswelle, Thorax- und Abdomenexkursionen, (Schnarch-) Gerausche, Kérperlage
und Lichtverhaltnisse (Behr et al., 2018).

2.6.2.1 Gerateeinweisung / Handhabung

Die Gerate sind fur die ambulante Diagnostik konzipiert. Die Probanden wurden in
einem Vortermin mit der Handhabung der einzelnen Komponenten vertraut
gemacht, zudem lag dem Gerat eine bebilderte Anleitung sowie eine schriftliche

Kurzanleitung bei.
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Das Anlegen der Gerate erfolgte durch die Probanden selbst, (im Bedarfsfalle
konnte Hilfestellung durch das Pflegepersonal der Stationen angefordert werden)

folgende Schritte sind hierzu erforderlich:

* Anlegen des Gerats mit Tragegurt

» Flowbrille und Fingersensor fir Sattigung anlegen
* Bauchgurt und Drucksensoren anlegen

* korrekten Sitz und Verkabelung tberprufen

2.6.2.2 Messdatenerfassung / Sensoren

Die Beschreibung der einzelnen Sensoren ist der Geréateanleitung entnommen.
Eine weitere technische Beschreibung des verwendeten Polygraphiegerats

befindet sich im Anhang.

Flowbrille, Druckmesser, Erfassung von Atemgerduschen

Fur die Messung der Atmung (Flow) wird eine Sauerstoff-Schlauchbrille
(Flowbrille) verwendet, die Signalverarbeitung erfolgt iber einen Druckwandler im
Gerat. Gemal den Herstellerangaben sind fir den anhaltend korrekten Sitz keine

Klebebefestigungen erforderlich.

Auch die Erfassung von Atemgerauschen (Schnarchen) erfolgte (Uber

Schallweiterleitung durch die Flowbrille und den Luftschlauch ins Gerat.

Sensor fur CPAP/BiPAP-Druck

Fiur Messungen an Patienten, die bereits mittels Druck-Beatmung behandelt
wurden, kam an Stelle der Flow-Brille ein Adapterschlauch zum Einsatz. Auch
hierbei konnten Atmung und mogliche Schnarch-Gerdusche kontinuierlich

aufgezeichnet werden.
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Pulsoximeter

Hierbei wird ein Fingersensor mit elastischer Uberstreifhiille verwendet. Das
Messkabel wurde zusatzlich durch einen Klettbandstreifen am Handgelenk
befestigt. Die Probanden wurden darauf hingewiesen, dass fiur die stérungsfreie
Funktion des Pulsoximeters Nagellack am Messfinger sowie kinstliche

Fingernagel unbedingt entfernt werden mussen.

Messung der Thorax- und Abdomenexkursionen

Um die Atembewegungen an Brustkorb und Abdomen zu erfassen, werden
elastische Druckkissen (der Hersteller spricht von Druckpads) als Sensoren
verwendet. Diese sind luftgefillt und werden beim Dehnen der beiden Kérpergurte
komprimiert. Die Signalweiterleitung erfolgt Uber ein Schlauchsystem zu
Drucksensoren im Gerat. Wahrend die Bewegungen des Brustkorbs mit zwei
Drucksensoren registriert werden, ist der Bauchgurt nur mit einem Sensor
ausgestattet. Die Druckpads kdnnen zur Reinigung aus den Gurten entnommen
werden. Zur Abdeckung eines grof3en Probandenbereichs wurden neben dem
Standardgurt auch fur Patienten mit groBem Bauchumfang eine vom Hersteller

angebotene Sondergré3e verwendet.

Erfassung der Korperlage

Der im Gerat eingebaute Sensor ist in der Lage die Korperposition des Probanden
zu bestimmen. Er erfasst neben Ricken- Bauch- oder Seitenlage (Unterscheidung
zw. Rechts- und linksseitiger Lage ist mdglich) auch das Aufrichten des

Probanden.
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Nachfolgend ist der Gesamtaufbau des zum Screening eingesetzten
Diagnosesystems bildlich dargestellt. Eine Abbildung dieser Art war auch Teil der

den Geréaten beiliegenden Anwendungsbeschreibung / Anleitung.

Schematische Darstellung
Polygraphie-Gerat

Flowbrille

Trage- / Abdomengurt

Grundgerat

Abdomengurt

(

Sensorhlle

Fixierschlaufe

Fingersensor

Fixierschlaufe

Abbildung 5: Schematische Darstellung der einzelnen Komponenten des
Polygraphie-Gerats sowie Positionierung am Probanden (modifizierte Darstellung
nach Heinen und Léwenstein, 2014)
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2.6.3 Auswertung und Auswertekriterien

Fur die Auswertung der Aufzeichnungen wurde das, von Heinen und Lowenstein
(jetzt Lowenstein Medical) zusammen mit den Polygraphiegeraten bereitgestellte,

Programm “Mini ScreenViewer” in der Version 5.15 verwendet.

Sp0O2
El: 16,5

Puls

Pulswelle

Flow
AHI: 30,1

Thorax

Abdomen

Schnarchen

Lage

Licht

Zeiten: 02:42:00 02:52:00 03:02:00 03:12:00 03:22:

Abbildung 6: Ausschnitt aus einer der Screeninguntersuchungen mit den
aufgezeichneten Kanalen fir Sauerstoffsattigung, Puls, Pulswelle, Atemfluss,
Thorax- und Abdomenexkursionen, Schnarchen, Lage- und Lichtverhéltnissen.
Originalaufzeichnung, Schlafmedizinisches Zentrum des Klinikum Ingolstadt.

Die Auswertung der an den einzelnen Studienzentren gewonnenen Daten erfolgte
zentral am schlafmedizinischen Zentrum in Ingolstadt durch geschultes Personal.
Die erhobenen Daten sowie die Aufzeichnungen der Schlafpolygraphie wurden
verblindet an das Studienzentrum tbermittelt. Hierzu wurde jedem Probanden eine
individuelle Kennung zugeordnet. Diese bestand aus dem Kiirzel der betreffenden
Einrichtung (z.B. ING fur Ingolstadt) sowie einer fortlaufenden Nummer (z.B. ING-
19). Nach erfolgter Auswertung wurden die Daten mit der gleichen Kennung an die
einzelnen Zentren ruckubermittelt, dort erfolgte durch arztliche Mitarbeiter die
Information der Studienteilnehmer Uber die Befunde des Screenings. Sofern diese
auffallig waren, wurde den Probanden leitliniengerecht die Durchfihrung weiterer

Diagnostik angeboten.
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Mittels der wahrend der Polygraphie aufgezeichneten Messdaten, erfolgte fur
jeden Probanden die Berechnung des Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI). Dieser ist ein
Malf? fur die durchschnittliche Anzahl an Atmungsstérungen pro Stunde Schlaf. Die
Screeningkriterien entsprechen der International Classification of Sleep Disorders
(ICSD-3). Probanden bei denen ein AHI> 15/h Bettzeit ermittelt wurde, sowie
solche mit AHI = 5/h Bettzeit, die zusatzlich klinische Symptomatik auswiesen,
wurden hierbei als ,auffallig“ gescreent. Zur Erfassung klinischer Symptomatik
wurde die Angabe einer erhdhten Tagesschlafrigkeit herangezogen (abgebildet
durch einen Punktwert> 10 im ESS). In die Auswertung gingen nur Messungen
ein, sofern sie eine Mindestaufzeichnungszeit von 6 h aufwiesen und davon

mindestens 4 h auswertbar waren.

2.6.4 Scoring von Apnoen und Hypopnoen

Die Auswertung erfolgte gemall den Regeln der American Academy of Sleep
Medicine (AASM; Berry et al., 2012).

Apnoen

Die Kriterien zum Scoren einer Apnoe in der Auswertung lauten wie folgt:

e Abfall der Atmungskurve um = 90 % ausgehend vom Ausgangswert am
Sensor. (Thermistor bzw. Druckwandler)

e Die Dauer des Abfalls muss mindestens 10 Sekunden betragen.

Hinsichtlich der Art der Apnoe wird zwischen einer obstruktiven, einer zentralen

sowie einer gemischten Form differenziert.

Eine Apnoe wird als obstruktiv gewertet, wenn die oben genannten allgemeinen
Apnoe-Kriterien erfullt sind und trotz des abfallenden Luftflusses fortgesetzte oder
sogar erhohte Atemanstrengungen (,associated with continued or increased
inspiratory effort*, Berry et al., 2012) Gber die gesamte Ereignisdauer nachweisbar
sind (Abbildung 7).
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Abbildung 7: Beispielhafte Darstellung einer obstruktiven Apnoe, aus den
Aufzeichnungen der Studiendaten enthommen

Eine Apnoe wird als zentral gewertet, wenn die oben genannten allgemeinen
Apnoe-Kriterien erflillt sind und keine Atemanstrengungen (,associated with
absent inspiratory effort, Berry et al., 2012) Uber die gesamte Ereignisdauer

nachweisbar sind (Abbildung 8).

Sp02

Atemflow

Thorax

wsomn A=A

Abbildung 8: Beispielhafte Darstellung einer zentralen Apnoe, aus den
Aufzeichnungen der Studiendaten entnommen
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Apnoen werden als gemischt klassifiziert (Abbildung 9), wenn zunachst keine
Atemanstrengungen auftreten, diese im zweiten Teil der Ereignisdauer jedoch
wiederaufgenommen werden (,associatesd with absent inspiratory effort in the
initial portion of the event, followed by resumption of inspiratory effort in the second
portion of the event®, Berry et al., 2012).

e e
Sp02

’ﬁ\ — /

Abdomen ‘g,‘ \U»‘ I }\‘ | aY, |

Atemflow

Abbildung 9: Beispielhafte Darstellung einer gemischten Apnoe, aus den
Aufzeichnungen der Studiendaten entnommen

Hypopnoen

Die Kriterien zum Scoren einer Hypopnoe in der Auswertung lauten wie folgt:

e Abfall der Atmungskurve um = 30 Prozent ausgehend vom Ausgangswert
am Sensor. (Thermistor bzw. Druckwandler)

e Dauer des Abfalls mindestens 10 Sekunden.

e Abnahme der Sauerstoffsattigung um = 3 Prozent oder Auftreten einer
Weckreaktion (Arousal).

Wie bereits beschrieben, wurden nur Aufzeichnungen mit den definierten
Mindestaufzeichnungs- und Auswertungszeiten in die Studie aufgenommen. Die
Berechnung des Apnoe-Hypopnoe-Index erfolgte in Bezug zur Gesamtschlafzeit
(,Total-Sleep-Time“, TST).
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2.7 Statistische Methoden

Ausgehend von den Screeningkriterien erfolgte fur eine vergleichende statistische
Untersuchung zunachst eine Aufteilung der Probanden in zwei Gruppen.
Datensatze mit AHI=5/h und ESS > 10, sowie Messungen mit AHI=15/h im
Screening wurden als auffallig gewertet, die betreffenden Probanden werden im
Folgenden als ,auffallige Gruppe®“ bezeichnet. Ein unauffalliges Screeningergebnis
wurde fur Probanden mit AHI < 5/h und solche mit AHI = 5/h bis <15/h und ESS <10
definiert, sie bilden die ,unauffallige Gruppe® (Behr et al., 2018).

Zur Uberprufung von Unterschieden zwischen beiden Gruppen kam bei
nominalskalierten Merkmalen sowie bei ordinalskalierten Merkmalen mit wenigen
Auspragungen der Loglikelihood x2-Test zur Anwendung. Zur Uberpriifung auf
Verteilungsunterschiede kam der t-Test fur unabhangige Stichproben bei
normalverteilten Merkmalen zur Anwendung, im Falle nichtnormalverteilter
Merkmale wurde die Testung mit dem Mann-Whitney-U-Test durchgeflihrt. Die
Testung erfolgte mit einer zweiseitigen Irrtumswahrscheinlichkeit von p <0,05.
Um signifikante Pradiktoren identifizieren zu kdnnen, bezlglich derer sich
auffallige und unauffallige Befunde sich hinsichtlich schlafbezogener
Atmungsstdrungen unterscheiden, wurde eine Varianzanalyse durchgefihrt. Diese
umfasste die unabhangigen Faktoren Alter, Body-Mass-Index (BMI), ESS-Score,
PSQI-Score sowie die dichotomen Variablen Geschlecht, F3-Diagnose, F4-
Diagnose, Einnahme von Antidepressiva, Einnahme von Sedativa, Einnahme
zweier Psychopharmaka, Einnahme von drei oder mehr Psychopharmaka (Behr et
al., 2018). Fur die Faktoren, bei denen sich im Rahmen der Varianzanalyse
statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Probanden mit auffalligem und
denen mit unauffalligem Befund im Screening ergaben, wurde zudem eine
logistische Regressionsanalyse durchgefiihrt. Ein p-Wert von <0,05 wurde als
statistisch signifikant festgelegt. Zur Untersuchung einer maoglichen Korrelation
zwischen dem Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) und den erzielten Summenscores im
Epworth Sleepiness Scale (ESS) wurde eine bivariate Korrelationsanalyse nach
Pearson durchgefuhrt. Fur die statistischen Arbeiten wurde das Statistikprogramm
,SPSS Statistics, Version 20.0.0“ (IBM) verwendet.
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3. Ergebnisse

3.1 Basale Patientenparameter

Die Gesamtstichprobe ist in Tabelle 3 dargestellt. Insgesamt wurden 326
Messungen durchgefiihrt, hierbei erfullten 249 Datensatze die im Vorfeld
festgelegten Kriterien bezlglich Aufzeichnungsdauer und Auswertbarkeit. Die
Verfehlung der vorher definierten Mindestaufzeichnungszeit von 6 Stunden war

hierbei der haufigste Grund fur die Nichtverwendbarkeit einzelner Messungen.

Durchgefiihrte Messungen 326
Davon auswertbar 249
Geschlecht mannlich 116 47 %

weiblich 133 53 %

Mittelwert (MW) Standardabweichung (SD)

Alter (Jahre) 45,66 + 11,72
Body Mass Index (kg/m?) 28,21 * 6,81
Diagnosen F20-F29 F30-F39 F40-F49 F60-F69
(ICD-10
Klassifikation)
Anzahl (n=249) 39 194 1 5
Anteil (%) 15,7 7.8 4.4 2,0

Tabelle 3: Deskriptive Darstellung der Gesamtstichprobe (Behr et al., 2018)
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3.2 Pravalenz schlafbezogener Atmungsstérungen

Nach Durchfuhrung der Messungen erfillten 54 der 249 Studienteilnehmer die fur
das Screening festgelegten Kriterien fur eine schlafbezogene Atmungsstorung,
was einer Pravalenz von 21,7 % entspricht. Hiervon hatten 6 dieser
Studienteilnehmer anamnestisch Uber die Vordiagnose einer néachtlichen
Atmungsstorung berichtet. Weitere 5 Probanden mit vordiagnostiziertem
Schlafapnoesyndrom befanden sich zum Zeitpunkt Screenings bereits in
Behandlung und erzielten unauffalige Messwerte. In der untersuchten
Patientengruppe zeigten sich damit insgesamt 23,7 % der Probanden von einem

behandlungsbedirftigen Schlafapnoesyndrom betroffen (Behr et al., 2018).

3.3 Ergebnisse beziuglich Geschlecht, Alter und BMI

3.3.1 Geschlecht

Die bei der Auswertung beriicksichtigten 249 Messungen verteilen sich auf 133
weibliche und 116 méannliche Studienteilnehmer. Hierbei ergab sich bei 42
mannlichen (36,2 %) und 17 weiblichen Teilnehmern der Studie (12,8 %) ein
auffalliges Screeningergebnis. Im Rahmen der statistischen Untersuchung ergab
sich ein signifikanter Verteilungsunterschied zwischen beiden Geschlechtern
(p <0,001).

Manner (n=116) Frauen (n= 133)

12,8%

Abbildung 10: Graphische Darstellung des Anteils auffalliger Screening-
ergebnisse nach Geschlecht
(a: AHI 2 5 mit ESS>10, sowie AHI 215, b: AHI < 5, AHI <15+ESS <10)
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Die Pravalenz wurde zudem fir beide Geschlechter in Abhangigkeit des
Schweregrades der Atmungsstorung ermittelt (Abbildung 11), dabei wurde ein AHI
von 25/h bis <15/h bei gleichzeitig vorhandener klinischer Symptomatik (durch
einen Wert >10 in der ESS belegt) als leichtgradige, ein gemessener AHI = 15/h
bis <30/h als mittelgradige, ein AHI=30/h als schwergradige Schlafapnoe
gewertet. In dieser Darstellung wurden 5 Probanden (drei Manner und zwei
Frauen) nicht beriicksichtigt, die bei vordiagnostizierter Schlafapnoe zum Zeitpunkt
des Screenings keine den Kriterien entsprechenden Auffalligkeiten zeigten (Behr
et al., 2018).

®m Manner ®Frauen
14 12,9 12,9
12
< 10
N 7,7
g 8 6,7
Oy
2,2 2,2
2 H L
0
leicht mittelgrad. schwer

Abbildung 11: Graphische Darstellung der Pravalenz in Abhéngigkeit von Geschlecht
und Schweregrad der Atmungsstérung (Behr et al., 2018)

3.3.2 Alter

Das durchschnittliche Alter aller Studienteilnehmer lag bei 45,7 Jahren. Die Gruppe
der Probanden mit auffalligem Screeningbefund unterschied sich bei einem im
Mittel héheren Alter von 48,2 Jahren von der unauffalligen Gruppe (44,8 Jahre).
Dieser Unterschied war signifikant (p = 0,036).
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m auffallige Gruppe unauffallige Gruppe
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Abbildung 12: Uberblick tiber die Altersverteilung
auffallige Gruppe: AHI 25 mit ESS >10, sowie AHI 215 (n=59)
unauffallige Gruppe: AHI <5, AHI <15+ESS <10 (n=190)

3.3.3 Body-Mass-Index

Bezlglich des Gewichts und des Body-Mass-Index (BMI) waren ebenfalls
signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen zu verzeichnen. Wé&hrend
70,0 % der Probanden mit unauffalligem Screening sich noch im Bereich des
Normal- bzw. Ubergewichts bewegten (BMI zwischen 18,5-29,9 kg/m?), waren
dies in der Gruppe mit auffalligem Screeningbefund nurmehr 40,7 % der
Probanden. In der auffélligen Gruppe lag der Durchschnittswert fir den BMI bei
32,2 kg/m?, 15,2 % der Probanden lagen mit Werten fir den BMI von 240 kg/m?
bereits im Bereich einer Adipositas Grad 3 (Behr et al., 2018).
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Abbildung 13: Graphischer Uberblick tiber die Gewichtsverteilung
auffallige Gruppe: AHI =25 mit ESS >10, sowie AHI 215 (n=59)
unauffallige Gruppe: AHI <5, AHI <15+ESS <10 (n=190)

3.4 Ergebnisse der Selbstbeurteilungsbdgen (ESS, PSQI)

Der Epworth Sleepiness Scale (ESS) wurde im Rahmen der Datenerhebung zur
Abbildung der Tagesschlafrigkeit verwendet, die ein haufiges Symptom eines
obstruktiven Schlafapnoesyndroms darstellt. Werte tGiber 10 im Summenscore wurden
als auffallig gewertet. 80 der 249 Probanden erreichten auffallige Werte, das entspricht
32,1 %. In der Gruppe mit auffalligem Screeningergebnis lag der durchschnittliche
Summenscore des ESS bei 10,81, in der unaufféallig gescreenten Gruppe bei 7,29. Der
Unterschied ist signifikant (p < 0,001) (Behr et al., 2018).

In der zusatzlich durchgefihrten, bivariaten Korrelationsanalyse nach Pearson,
konnte fir die auffallige Gruppe eine signifikante Korrelation zwischen dem Apnoe-
Hypopnoe-Index (AHI) und erzieltem Summenscore im Epworth Sleepiness Scale
(ESS) gefunden werden (p=0,016). Bezlglich der im PSQI ermittelten
Schlafqualitdt waren zwischen beiden Gruppen keine statistisch signifikanten

Unterschiede feststellbar (siehe Tab. 4).
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3.5 Erfassung der verordneten Medikation

Eine klinisch bedeutsame Gewichtszunahme, wenn auch in unterschiedlichem
Ausmal, ist als Nebeneffekt unter Medikation bei vielen Antidepressiva, Neuroleptika
und Phasenprophylaktika bekannt. Im Rahmen der Datenerhebung wurde die
gegenwartig bestehende psychiatrische Medikation miterfasst, jedoch keine Angaben
Uber Dauer und Dosierung der verwendeten Praparate. Entsprechend den (in Tabelle
3 dargestellten) Uberwiegend vorherrschenden Krankheitsbildern, erhielten 74,7 %
der Probanden Antidepressiva, 41,4% Antipsychotika. 16,1% der
Studienteilnehmer (40 Probanden) wurden mit Sedativa behandelt, einer Gruppe
von Substanzen, die bekanntlich Einfluss auf den Atemantrieb nehmen kdnnen.
Von diesen 40 Probanden hatten 5 einen auffalligen Befund im Screening. In
Abbildung 14 ist der Anteil der auffalligen und unauffalligen Befunde fur die

einzelnen Medikamentenklassen grafisch dargestelit.

W auffallig unauffllig

100
90 84,5
79,3
80 72 74,1
70
60
% 50
40
30

25,9
20,7

20 15,5 12,5

K B B I

Antidepressiva Antipsychotika Sedativa 2 Psychopharmaka 3 oder mehr

(n=185) (n=103) (n=40) (n=145) Psychopharmaka
(n=58)

87,5

28

o

Abbildung 14: Prozentuale Auswertung auffalliger und unauffalliger Probanden
nach einzelnen Medikamentenklassen sowie fir Mehrfachverordnungen von
Psychopharmaka (Behr et al., 2018)
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Es wurde zudem versucht Mehrfachverordnungen mit zwei oder mehr
Psychopharmaka zu erfassen und bezlglich der Haufigkeit zu untersuchen. Eine
statistisch aussagekraftige Untersuchung zu Effekten, die durch die Medikation
bedingt sein kdnnten, war jedoch mit den vorliegenden Daten nicht moglich.

3.6 Verteilungsanalyse

Die nachfolgende Tabelle fasst die vorgestellten Ergebnisse der statistischen
Prifung auf Verteilungsunterschiede zwischen der auffalligen und der

unauffalligen Gruppe zusammen.

Parameter Auffallige Gruppe Unaufféllige Gruppe 4]
(AHI 2 5+ESS>10, AHI 215) (AHI < 5, AHI <15+ESS<10)
MW + SD MW + SD
AHI 19,70 + 16,48 2,48 2,29 <0,001
ESS 10,81 + 4,96 7,29 +4,35 <0,001
Gewicht (kg) | 99,80 + 21,76 79,06 +19,24 <0,001
BMI (kg/m?) 32,17 6,92 27,00 + 6,30 <0,001
Alter (Jahre) | 48,24 + 11,06 44,86 + 11,80 0,036
PSQl 10,17 5,12 10,43 +4,52 0,603

Tabelle 4: Statistische Testung auf Verteilungsunterschiede zwischen den
erfassten Parametern im Screening (Behr et al., 2018)

3.7 Logistische Regressionsanalyse

Mittels univariater Varianzanalyse wurden einige potentielle Risikofaktoren weiter

untersucht, Uberpruft wurden beispielsweise die Einnahme mehrerer oder
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spezieller Psychopharmaka und auch spezifische Diagnosen, wie das Vorliegen
affektiver Storungen (siehe Tabelle 5). Fur die Faktoren, bei denen hierbei
signifikante Unterschiede zwischen der auffalligen und unauffalligen Gruppe zu
Tage traten, wurde als nachster Schritt eine logistische Regressionsanalyse (siehe
Tabelle 6) durchgeflihrt, hierbei ergab sich ein positiver Zusammenhang fur die
Risikofaktoren Alter, BMI, mannliches Geschlecht, sowie der Hohe des ESS-
Scores (Behr et al., 2018).

Faktor Quadratsumme Mittel der E p

vom Typ lll Quadrate
Alter 0,894 0,894 7,009 0,009
BMI 3,290 3,290 25,806 < 0,001
ESS_Summe 2,030 2,030 15,924 < 0,001
PSQI_Gesamt 0,260 0,260 2,043 0,154
Geschlecht 1,817 1,817 14,249 < 0,001
F3-Diagnose 0,012 0,012 0,094 0,760
F4-Diagnose 0,429 0,429 3,367 0,068
Einnahme von zwei 0,020 0,020 0,159 0,690
Psychopharmaka
Einnahme von drei (oder mehr) 0.045 0045 0.356 0552
Psychoparmaka ’ ’ ’ ’
Einnahme von Antidepressiva 0,098 0,098 0,772 0,380
Einnahme von Sedativa 0,225 0,225 1,766 0,185

Tabelle 5: Varianzanalyse mdglicher Pradiktoren auf signifikante Unterschiede
zwischen den Screening-Gruppen (Behr et al., 2018)

Variable Regressions- Standardfehler Wald df Sig. Exp (B)
koeffizient B

Alter 0,041 0,017 5,995 1 0,014 1,042

BMI 0,115 0,027 17,498 1 <0,001 1,122

ESS_Summe 0,162 0,039 17,117 1 <0,001 1,176

Geschlecht 1,747 0,385 20,541 1 <0,001 5,738

Tabelle 6: Logistische Regressionsanalyse beztiglich pradikativer Faktoren fir das
Auftreten einer nachtlichen Atmungsstorung (Behr et al., 2018)
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4. Diskussion

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse

Die hier vorliegende, multizentrisch aufgebaute Studie wurde an zehn
verschiedenen, Uber das gesamte Bundesgebiet verteilten, schlafmedizinischen
Zentren, sowie einer grenznah zur Bundesrepublik Deutschland gelegenen
Einrichtung in der Schweiz, durchgefihrt. Im Rahmen der Datenerhebung wurden
329 Screeninguntersuchungen durchgefuhrt, davon erfillten die Messungen von
249 Probanden die definierten Einschluss- und Auswertekriterien und konnten in

der Studie verwendet werden.

Ziel der Studie war es, erstmalig Daten zur Pravalenz schlafbezogener
Atmungsstorungen bei neu aufgenommen stationaren Patienten mit psychischen
Erkrankungen fur den deutschsprachigen Raum (wie bereits erwéhnt, befindet sich
von den teilnehmenden elf schlafmedizinischen Zentren lediglich eines aul3erhalb
des Bundesgebietes) zu erheben, da sich bei dieser Patientengruppe gehéauft
Risikofaktoren fir das Auftreten schlafbezogener Atmungsstérungen finden
(Leonard et al., 2012; Penninx et al., 2013) und auch bereits frihere Studien
(Ancoli-Israel et al., 1999; Hattori et al., 2009; Nikolakaros et al., 2015; Ong et al., 2009;
Takahashi et al.,, 1998) auf eine erhdhte Pravalenz in dieser Patientengruppe

hindeuten, bislang fiur Deutschland jedoch keine Ergebnisse hierzu vorlagen.

Die Screeningkriterien zur Feststellung der Pravalenz orientierten sich an den
Kriterien der International Classification of Sleep Disorders (ICSD-3) zur Detektion
eine Schlafapnoesyndroms. Hierbei wurden im Screeningverfahren Probanden als
auffallig gewertet, bei denen sich aus den Messdaten der Polygraphie ein AHI
von > 15/h Bettzeit ergab, sowie solche, mit AHI=5/h Bettzeit und gleichzeitig

bestehender klinischer Symptomatik.
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Bei 21,7 % der Probanden zeigte sich ein auffalliges Screeningergebnis, damit war
hinsichtlich des Vorliegens schlafbezogener Atmungsstérungen eine hohe
Pravalenz zu verzeichnen. Zusammen mit weiteren funf Probanden, bei denen eine
obstruktive Schlafapnoe bereits vordiagnostiziert war und die unter gegenwartiger
Behandlung unauffallige Werte erzielten, ergab sich eine Gesamtpravalenz von

23,7 % in der Studienpopulation.

Die Untersuchung umfasste neben der Durchfihrung der Polygraphie auch die
Erfassung der KorpergroRe und des aktuellen Gewichts, zudem wurden
Bauchumfang, Geschlecht und Alter der Probanden erfasst. Im Rahmen der
Datenauswertung und statistischen Untersuchung hatten sich als wesentliche
Risikofaktoren fur einen positiven Screeningbefund mannliches Geschlecht,
hoheres Lebensalter und hoher BMI erwiesen. Beziglich des Bauchumfanges
ergaben sich bei nur teilweise vorliegenden Daten keine signifikanten

Verteilungsunterschiede zwischen der auffalligen und der unaufféalligen Gruppe.

Schlafqualitat und Tagesschlafrigkeit wurden mit Hilfe zweier
Selbstbeurteilungsfragebogen (PSQI und ESS) abgebildet. Beziglich der
Schlafqualitat zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit
und ohne schlafbezogenen Atmungsstorungen (Mittelwerte im PSQI von 10,2 bzw.
10,4 Punkten), Patienten mit auffalligem Screeningergebnis litten jedoch unter
erhohter Tagesschlafrigkeit und scorten in der Epworth Sleepiness Scale
signifikant hoher. In der bivariaten Korrelationsanalyse nach Pearson, konnte fur
die auffallige Gruppe eine signifikante Korrelation zwischen dem Apnoe-
Hypopnoe-Index (AHI) und dem erzieltem Summenscore in der Epworth

Sleepiness Scale (ESS) gefunden werden.

Aufgrund nur teilweise vorhandener Datensatze konnten beziiglich des Vorliegens
maoglicher Medikationseffekte keine statistisch verwertbaren Aussagen erfolgen.
Zudem wurden zwar Angaben ulber die Medikamentenklassen und Anzahl
gleichzeitig verordneter psychiatrischer Medikation erhoben, nicht jedoch die

Dosierung und die Zeitdauer der Gabe.
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4.2 Pravalenz schlafbezogener Atmungsstérungen in der Studienpopulation

Fur die Studienpopulation lag die, anhand der Screeningkriterien ermittelte,
Pravalenz behandlungsbedirftiger schlafbezogener Atmungsstérungen bei
23,7 %, was deutlich Uber den Pravalenzen liegt, die in der Literatur fur die
Allgemeinbevolkerung angegeben werden. Ublicherweise gehen die Annahmen
zur Pravalenz mit relevanter Symptomatik von 3-7 % fur Manner und etwa 2-5 %
fur Frauen aus. Hierbei handelt es sich um Werte, die aus dem Vergleich grol3er
populationsbasierter Studien aus den USA, Australien, China, Indien und Korea
stammen (Punjabi, 2008), diese Werte finden sich auch weiterhin unverandert in
der aktuellen S3-Leitlinie ,schlafbezogene Atmungsstorungen® der DGSM (Mayer
et al., 2017). Festzustellen ist, dass Interpretation und Vergleich der einzelnen in
der Literatur erhéaltlichen Pravalenzen dadurch erschwert wird, dass bezlglich der
Diagnosestellung mitunter keine einheitlichen Kriterien verwendet werden.
Wahrend die Pravalenz eines OSAS in den gerade angefuhrten,
populationsbasierten Daten das Vorliegen einer klinischen Symptomatik
miterfasst, beziehen sich die Angaben anderer Pravalenzstudien nur auf den
berechneten AHI (Punjabi, 2008), zudem variieren auch noch die hierbei
verwendeten Schwellenwerte (Hattori et al., 2009; Shirani et al., 2011). Gut fur
einen Vergleich mit den im Rahmen dieser Arbeit erhobenen Daten eignet sich die,
auch in der Literatur haufig angefuhrte, Arbeit von Young und Kollegen von 1993.
Dort werden Préavalenzen fur verschiedene Altersgruppen und mehrere AHI-
Schwellenwerte (>5, 210, 215) angegeben. Mit einem durchschnittlichen Alter von
48,2 Jahren, lag in dieser Studie bei 42,2 % der Manner und 19,5 % der Frauen der
AHI bei =5/h und Ubertrifft dabei deutlich die bei Young et al. fur die
Allgemeinbevélkerung in dieser Altersgruppe angenommenen Werte von 25,0 %
bei Mannern und 8,7 % bei Frauen (Young et al., 1993).

Mehrere Arbeiten der letzten Jahre kommen zu der Einschatzung, dass die
Pravalenz nachtlicher Atmungsstérungen in der Allgemeinbevélkerung hdéher liegt
als friher angenommen, bzw. im Zunehmen begriffen ist (Mayer et al., 2017;
Seneratna et al., 2017). Als hierfur ursachlich wird eine Reihe verschiedener
Faktoren genannt. Zum einen wird angefuhrt, dass Risikofaktoren, speziell
Ubergewicht, aber auch das Durchschnittsalter, besonders in den westlichen

Industrienationen im Ansteigen begriffen sind.
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So sind in den USA heute ca. 13 % der Méanner und 6 % der Frauen von einem
behandlungsbediirftigem Schlafapnoesyndrom betroffen (Peppard et al., 2013).
Zudem werden Fortschritte in der Messtechnik und damit bessere diagnostische
Malnahmen genannt. Auch die Art der Datenerhebung friherer Studien, und die
nachfolgende Hochrechnung der Pravalenzdaten aus kleineren Kohorten auf die
Gesamtbevdlkerung wurde als potentiell fehlerbehaftet kritisiert (Baker et al., 2016;
Franklin und Lindberg, 2015).

Die zwischen September 2009 und Juni 2013 in der Schweiz durchgefiihrte und
erstmals 2015 publizierte ,Hypno-Laus-Studie“ (Heinzer et al., 2015) ist, bezogen
auf die Fallzahlen, eine der bislang grol3ten Pravalenzstudien zu né&chtlichen
Atmungsstorungen. Sie umfasste 2121 Probanden, bei allen wurde eine
Polysomnographie durchgefihrt. Hinsichtlich der hierbei gemessenen AHI/h
(,sleep-disordered breathing“) wurden fur beide Geschlechter deutlich héhere
Pravalenzen als in den bisher durchgeflhrten, populationsbasierten Studien
ermittelt. Ein Apnoe-Hypopnoe-Index von = 5/h wurde bei 83,8 % der M&anner und
60,7 % der Frauen ermittelt. Diese Zahlen tUbertreffen auch die im Rahmen der hier
vorliegenden Arbeit gemessenen Werte (42,2 % der Manner und 19,5 % der
Frauen) deutlich. Allerdings muss hierbei bertucksichtigt werden, dass die
Altersverteilung in der Studienpopulation der Hypno-Laus Studie von 40-85 Jahren
reicht und der AHI im Alter deutlich ansteigen kann (Mayer et al., 2017). Die
Pravalenzen des behandlungsbedirftigen Schlafapnoesyndroms mit klinischer
Symptomatik wurden von Heinzer et al. ebenfalls ermittelt, sind in der Publikation
jedoch leider nur graphisch dargestellt. Sie liegen fir beide Geschlechter innerhalb
des bekannten Bereichs von 2-5 % flur Frauen und 3—-7 % fur Manner, Damit liegen
diese, fur die Allgemeinbevoélkerung ermittelten Pravalenzen, deutlich unterhalb
der im Rahmen dieser Arbeit flur Patienten mit psychischen Erkrankungen

ermittelten Werte.

Bereits einleitend erwahnt wurde, dass sich schlafbezogene Atmungsstérungen
und psychiatrische Krankheitsbilder hinsichtlich ihrer Symptome teilweise
Uberschneiden. Bei Patienten mit psychiatrischen Krankheitsbildern sind zudem
gehauft Risikofaktoren fur das Auftreten schlafbezogener Atmungsstérungen

vorhanden. Es handelt sich dabei um Erkenntnisse, die in der Literatur bereits
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wiederholt beschrieben wurden (Frase et al., 2020; Kaplan, 1992; Leonard et al.,
2012; Nikolakaros et al., 2015; Penninx et al., 2013). Bereits mehrere Jahrzehnte
alte Arbeiten haben auf das gehaufte Vorliegen depressiver Symptomatik bei
Patienten mit OSAS hingewiesen, deren Schwere sich im Verlauf einer suffizienten
Behandlung der Schlafapnoe deutlich besserte (Millman et al., 1989: Pochat et al.,
1993). Psychiatrische Komorbiditat bei OSAS Patienten ist mit negativen
Auswirkungen auf die Lebensqualitdt sowie schlechterer Adharenz zur CPAP-
Therapie assoziiert (Bassetti et al., 2015; Gupta et al., 2015).

Die komplexe wechselseitige Beziehung von nachtlichen Atmungsstérungen und
psychiatrischer Symptomatik (Kaplan, 1992; Winokur, 2015) fuhrte in der Folge
dazu, dass ein vermehrtes Forschungsinteresse an der Haufigkeit nachtlicher
Atmungsstorungen bei psychischen Erkrankungen entstand. Erste Arbeiten hierzu
untersuchten Uberwiegend die Pravalenzen fir einzelne psychiatrische
Krankheitsbilder und lieferten uneinheitliche Ergebnisse. So hatten Takahashi et
al. 1998 im Vergleich von 101 stationdren Patienten mit der Diagnose einer
Schizophrenie im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe von 48 Probanden
keine erhdhte Pravalenz nachtlicher Atmungsstdérungen bei den an Schizophrenie
erkrankten Personen nachweisen konnen, wahrend andere Studien (Winkelman
2001; Ancoli-Israel et al., 1998) Pravalenzen von 47,8 % und 48 % bei Patienten
mit dieser Diagnose berichteten. Andere Studien fokusierten sich auf Patienten mit
PTSD (van Liempt et al., 2011) und affektiven Stérungen (Hattori et al., 2009; Ong
et al., 2009). Gupta und Kollegen unternahmen 2015 den Versuch,
Pravalenzstudien zu unterschiedlichen psychiatrischen Diagnosen im Rahmen
einer Ubersichtsarbeit zu bewerten. Fiur diese systematische Ubersichtsarbeit
wurden 44, bis einschliel3lich Mai 2014 publizierte Studien, untersucht. Kriterium
fur die Zuschreibung einer nachtlichen Atmungsstérung war ein AHI = 5/h, auch
ohne begleitende Tagesschlafrigkeit. Erhdhte Pravalenzen liel3en sich hierbei
besonders fur die Gruppe der affektiven Stérungen (48,1 %) und
posttraumatischen Belastungsstérungen (42,7 %) nachweisen (Gupta et al., 2015).
Auch die 2016 erschienene Metaanalyse zur Pravalenz der obstruktiven
Schlafapnoe bei Depression, bipolarer Stérung und Schizophrenie von Stubbs et
al., die zwolf Studien mit einer Gesamtzahl von 570121 Probanden umfasst

(Stubbs et al., 2016), beschreibt eine im Vergleich zur Allgemeinbevdlkerung
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erhohte Pravalenz (25,7 %) des OSAS bei Patienten mit psychischen
Erkrankungen, wobei sich Hinweise ergaben, dass die Pravalenzen bei Patienten
mit affektiven Stoérungen hoher liegen als bei Patienten mit bipolarer Erkrankung
oder Schizophrenie. Eine eindeutige Fokussierung auf eine bestimmte
Diagnosegruppe lasst sich aus den hier vorliegenden Daten nicht nachweisen, zumal
auch in neueren Studien (Galletly et al., 2018; Myles et al., 2018) fur Patienten mit
Schizophrenie im Vergleich zur Allgemeinbevdlkerung deutlich erhdhte Pravalenzen
nachgewiesen wurden und es, trotz gewachsenem Interesse in den letzten Jahren,
insgesamt noch immer nur wenige Arbeiten zu diesem Themenkomplex gibt. So
konnten Stubbs et al. flr ihre Metaanalyse lediglich auf vier Studien zurtickgreifen, die
Uberhaupt Probanden mit Schizophrenie umfassten, die Anzahl der hierbei
eingeschlossenen Probanden lag bei weniger als 400 (Stubbs et al., 2016).

Im Rahmen der vorliegenden Pravalenzstudie war keine Fokussierung auf einzelne
Krankheitsbilder geplant. Der Uuberwiegende Teil der Probanden litt an affektiven
Storungen (77,9 %). Bei insgesamt 39 teilnehmenden Probanden mit einer
diagnostizierten Stérung aus dem schizophrenen Formenkreis ergibt sich fur das
Vorliegen einer nachtlichen Atmungsstérung eine Pravalenz von 17,9 % in dieser
Diagnosegruppe, bei den affektiven Stérungen ergibt sich bei insgesamt 194
Probanden mit dieser Diagnose (nach den Screeningkriterien der Studie) eine
Pravalenz von 26,8 %. Fur einen AHI = 5/h ohne begleitende Tagesschlafrigkeit als
Schwellenwert ergibt sich eine Pravalenz von 30,1 %. Die gewonnen Erkenntnisse
bestatigen damit die in den letzten Jahren vermehrt gewonnen Hinweise auf
deutlich erh6hte Pravalenzen né&chtlicher Atmungsstorungen bei Patienten mit

psychischen Erkrankungen.

Unabhangig von den Vergleichen mit anderen Studien (die fur ihre
Pravalenzdefinition Uberwiegend einen gemessenen AHI = 5/h als Schwellenwert
verwenden), ist die erstmals in dieser Patientengruppe ermittelte, hohe Pravalenz
fur behandlungsbedurftige schlafbezogene Atmungsstdérungen, von rund einem

Viertel der Untersuchten, als bedeutsam und klinisch relevant einzustufen.
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4.3 Risikofaktoren fir das Auftreten eines Schlafapnoesyndroms

Adipositas gilt als einer der wesentlichen Risikofaktoren fur das Auftreten eines
Schlafapnoesyndroms (Shirani et al., 2011; Tishler et al. 2011; Young et al., 1993).
Ein Umstand, der auch im Rahmen der vorliegenden Arbeit deutlich zu Tage trat. Der
BMI bei den aufféllig gescreenten Probanden lag signifikant hdher als in der unauffallig
gescreenten Gruppe. Patienten aus der auffalligen Gruppe waren im Vergleich zur
unauffalligen Gruppe mehr als doppelt so haufig von Adipositas betroffen (Grad 1-
3 nach Klassifikation der WHO). Nach Peppard et al. besteht bei einer 10 %igen
Gewichtszunahme bereits ein bis zu 6-fach erhdohtes Risiko bezuglich der
Entwicklung einer moderaten bis schweren schlafbezogenen Atmungsstdrung
(Peppard et al., 2013). Anhand der vorliegenden Daten ergab sich in der
logistischen Regressionsanalyse ein positiver Zusammenhang zwischen BMI und

dem Auftreten einer schlafbezogenen Atmungsstdrung.

Bereits in einer Reihe vorhergehender Arbeiten (Gardner-Sood et al., 2016;
Leonard et al.,, 2012; Penninx et al., 2013; Stubbs et al., 2016) wurde darauf
hingewiesen, dass Patienten mit psychischen Erkrankungen vermehrt zu
Adipositas und der Entwicklung eines metabolischen Syndroms neigen. Ursé&chlich
hierfir wird eine Reihe von Faktoren gesehen. Neben Bewegungsmangel werden
besonders pharmakologische Effekte im Rahmen der Behandlung mit
Antipsychotika und Antidepressiva diskutiert. Der durchschnittliche BMI in der
Studienpopulation lag bei 28,2 kg/m?, in der auffalligen Gruppe bei 32,2 kg/m?. Bei
15,2 % der Probanden mit einem auffalligen Befund im Screening lag der BMI
sogar 240 kg/m?. Mit einem durchschnittlichen BMI von 27 kg/m? befanden sich
viele Probanden aus der unauffallig gescreenten Gruppe ebenfalls bereits im
Bereich der Praadipositas. Dies ist zudem von Bedeutung, da das Vorliegen eines
Schlafapnoesyndroms die Insulinsensitivitat negativ zu beeinflussen scheint
(Tamura et al., 2008) und damit das Risiko fur das Auftreten eines Typ-2-Diabetes
zusatzlich erhoht.

Im Rahmen der Datenerhebung sollte auch der Bauchumfang der Patienten
miterfasst werden, allerdings waren die Datensatze aus den einzelnen Zentren

letztlich zu unvollstandig, um Eingang in die Auswertung zu finden.

61



Ein Anstieg der Pravalenz der obstruktiven Schlafapnoe mit zunehmendem
Lebensalter ist in vielen Arbeiten der letzten Jahre gut belegt worden (Ancoli-Israel
et al., 2001; Punjabi, 2008). Lediglich die Starke des Anstiegs unterscheidet sich
in den einzelnen Publikationen, da diese, ahnlich wie bei Publikationen zur
Pravalenz der Schlafapnoe in der Allgemeinbevoélkerung, von der untersuchten
Probandengruppe und dem verwendeten Grenzwert fur den AHI abhangig ist. Laut
S3-Leitlinie ,nicht erholsamer Schlaf* ist von einer bis auf das Doppelte erhéhten
Pravalenz im hoheren Lebensalter auszugehen, dies wiirde Préavalenzen von 4-
8 % bei Frauen, und 6-14 % bei Mannern entsprechen, wobei flir hochbetagte
Heimbewohner -ohne Differenzierung des Geschlechts- Pravalenzen von bis zu
70 % angegeben werden (Mayer et al., 2017).

Fur die vorliegende Préavalenzstudie waren Patienten von 18 bis 65 Jahren
zugelassen. Der Mittelwert der Gesamtstichprobe lag bei 45,66 Jahren. In Bezug
auf das Alter waren die Teilnehmer mit auffalligem Screeningergebnis mit im Mittel
48,24 Lebensjahren im Vergleich signifikant &alter als in der unauffalligen Gruppe,
deren Mittelwert 44,86 Lebensjahre betrug. Beziglich des durchschnittlichen Alters der
Probanden bewegt sich diese Studie im Rahmen anderer Arbeiten zur Pravalenz bei

psychiatrischen Patienten.

Méannliches Geschlecht ist ein bedeutender Risikofaktor fur die Entwicklung einer
obstruktiven Schlafapnoe. In frihen epidemiologischen Studien waren zunéchst
gar keine weiblichen Probanden bertcksichtigt worden, dies erfolgte erstmals 1993
durch Young et al., in der bereits erwahnten und vielfach zitierten Studie zur
Pravalenz des OSAS in der Allgemeinbevdlkerung (Kapsimalis und Kryger, 2002;
Young et al., 1993). Seither geht man davon aus, dass das Geschlechterverhéltnis
in der Allgemeinbevélkerung beziglich der Pravalenz des OSAS Manner:Frauen

bei etwa 3:1 liegt (Kapsimalis und Kryger, 2002).

Der Anteil weiblicher Probanden Gberwog leicht in der vorliegenden Arbeit (nur
44,7 % der Teilnehmer waren mannlichen Geschlechts), hinsichtlich der Pravalenz
eines behandlungsbedurftigen OSAS zeigte sich jedoch ein signifikanter
Verteilungsunterschied zu Ungunsten des mannlichen Geschlechts, 36,2 % der
mannlichen und 12,8 % der weiblichen Teilnehmer waren betroffen. Eine erhdhte

Pravalenz beim mannlichen Geschlecht ist nicht nur fir die Allgemeinbevélkerung
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belegt, auch andere Pravalenzstudien bei Patienten mit psychiatrischen

Krankheitsbildern zeigen diese Geschlechterverteilung.

Eine an Ambulanzpatienten einer psychiatrischen Klinik in Schweden
durchgefuhrte Studie (Nikolakaros et al., 2015) mit vergleichbarer GroRe (221
Probanden) und &hnlicher Altersstruktur (MW 44,5 Jahre) zu der hier vorliegenden
Arbeit, wies bei 35,3 % der mannlichen und 20,6 % der weiblichen
Studienteilnehmer einen AHI von 2=5/h nach, und steht damit in deutlichem
Einklang zu den im Rahmen dieser Arbeit gefundenen Pravalenzen (42,2 % der
Manner und 19,5 % der Frauen).

4.4 Bewertung der Selbstbeurteilungsbdgen

Bereits bei der eingangs erfolgten Symptombeschreibung wurde darauf
hingewiesen, dass Schnarchen, langere Atempausen und besonders eine erhéhte
Tagesmudigkeit als klinische Kardinalsymptome eines OSAS gelten (Rajagopalan,
2011). Hierbei ist jedoch zu beachten, dass es durchaus Betroffene gibt, die keine
vermehrte Schlafrigkeit angeben, bzw. diese nicht explizit als Krankheitssymptom
wahrnehmen (Garbarino et al., 2018, Mayer et al., 2017). Die erhdhte
Tagesschlafrigkeit ist Ursache vermehrt auftretender Leistungsdefizite und
beeintrachtigt im Verlauf langfristig, sofern die Schlafapnoe unerkannt und
unbehandelt bleibt, unter anderem die kognitive Leistungsfahigkeit. Die damit
einhergehenden Konsequenzen fir Befinden und Lebensqualitat der Betroffenen

konnen hierbei erheblich sein (Mayer et al., 2017).

Erhohte Einschlafneigung und vermehrte Schlafrigkeit am Tage wurden im Zuge der
Datenerhebung mit Hilfe der Epworth Sleepiness Scale (ESS) erfasst. Auch im
Pittsburgh Sleep Quality Index wird die Fragestellung in einem Subitem abgebildet. In
der bivariaten Korrelationsprifung ergibt sich fur die auffallige Gruppe eine Beziehung
zwischen hohem AHI und Angabe von Tagesschlafrigkeit. Ein eindeutiger
Zusammenhang zwischen erhdhter Tagesschlafrigkeit und manifestem OSAS ist den
bislang nur wenigen verfligbaren Pravalenzstudien mit Patienten, die an psychischen
Erkrankungen leiden, nicht entnehmbar (Anderson et al., 2012; Nikolakaros et al.,

2015). Auch die bereits 2011 erschienene Arbeit von Koehler et al. geht davon aus,
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dass vermehrte Tagesschlafrigkeit nur bei einem eher geringen Teil der von einem
obstruktiven Schlafapnoesyndrom betroffenen Patienten manifest wird (Koehler et al.,
2011).

Die subjektive Schlafqualitat der Probanden wurde mittels des Pittsburgh Sleep
Quality Index (PSQI) erfasst. Die Mittelwerte weisen fur beide Gruppen auf
deutliche Schlafstérungen hin. Ein Umstand, der fr Patienten mit psychiatrischen
Krankheitsbildern zunachst nicht Uberraschend erscheint. Allerdings zeigte sich
auch zwischen Probanden mit und ohne auffalligen Befunden im Screening kein
relevanter Unterschied hinsichtlich der gemessenen Schlafqualitat. Die im Rahmen
der vorliegenden Arbeit gewonnenen Ergebnisse legen daher nahe, dass die
Atmungsstorung an sich die von den Patienten angegebenen Ein- und
Durchschlafstorungen nicht wesentlich beeinflusst.

Nicht erholsamer Schlaf ist eines der wichtigen Symptome einer obstruktiven
Schlafapnoe (Mayer et al.,, 2017), zum Teil ausgepragte Storungen des
Nachtschlafs finden sich als Begleitsymptomatik jedoch auch bei fast allen
psychischen Erkrankungen (Gupta et al., 2015; Pollimacher und Wetter, 2018;
Winokur, 2015). Dies kénnte erklaren, warum Probanden mit auffalligem AHI,
sowie solche mit unauffalligen Werten im Screening, ihre Schlafqualitat insgesamt
ahnlich schlecht beurteilten. Der empirisch bestimmte Cutoff-Wert fir den PSQI
liegt bei 5. Mit Werten von 10,2 fur die auffallige Gruppe und 10,4 fur die
unauffallige Gruppe, liegen beide deutlich dariber. Die als ,unauffallig
gescreenten Probanden schatzen ihre Schlafqualitdt im Mittel sogar etwas
schlechter ein als die Probanden mit auffalligen Werten im Screening, die Werte
unterscheiden sich jedoch nicht signifikant. Dies gilt auch fur die Verteilung unter
den Geschlechtern, wenngleich einige Arbeiten davon ausgehen, dass die
Schlafqualitat von weiblichen OSAS-Patienten haufig schlechter beurteilt werde,
als dies bei mannlichen Betroffenen der Fall sei (Gagnadoux et al., 2016; Valipour,
2012). Die im Rahmen der vorliegenden Arbeit gewonnenen Daten belegen dies

jedoch nicht.

Die bei der Auswertung der PSQI-Fragebdgen gewonnenen Ergebnisse legen
damit nahe, dass die subjektive Wahrnehmung des Schlafes als gestort,

malgeblich durch die jeweilige psychische Erkrankung der Studienteilnehmer
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bedingt ist, sodass ein modglicher Anteil der Atmungsstérung nicht mehr zum

Tragen kommt.

4 5 Medikationseffekte

In der Literatur finden sich nur wenige Arbeiten, die sich mit den Auswirkungen von
Pharmakotherapie bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe befassen. Hierbei
wurden meist nur einzelne zentral wirksame Substanzklassen wie Benzodiazepine
(Mason et al., 2015; Wang et al., 2018), Opioide (Webster et al., 2008) oder
Muskelrelaxanzien  (Finnimore et al., 1995) untersucht. Besonders
Gewichtszunahme und Auswirkungen auf die Atmung sind jedoch unzweifelhaft
mit der Einnahme einiger Psychopharmaka vergesellschaftet, was bei der
Behandlungsplanung bericksichtigt werden sollte (Heck und Zolezzi, 2015). Eine
im Oktober 2016 erschienene Ubersichtsarbeit (Jullian-Desayes et al., 2016)
versucht einen Einblick in die Effekte verschiedener Medikamentenklassen auf das
OSAS zu geben. Hinsichtlich der Gruppe der Psychopharmaka wurden hierbei
besonders die gewichtssteigernden Effekte bei Verordnung von Antipsychotika
(u.a. Quetiapin, Olanzapin, Clozapin), Antidepressiva (besonders Trizyklika,
Mirtazapin,  Paroxetin)  sowie  Stimmungsstabilisatoren  (Valproinsaure,
(Carbamazepin) herausgestellt. Bezlglich der Benzodiazepine und Z-Substanzen
erscheint das Ausmald der Medikationseffekte nicht abschlieRend geklart (Jullian-
Desayes et al., 2016; Heck und Zolezzi, 2015).

Aus- und Bewertung von Medikationseffekten war nicht als vorrangiges Studienziel
der vorliegenden Arbeit definiert worden. Der Datensatz ist zudem diesbeziglich
nicht vollstdndig. Im Rahmen der Datenerhebung wurde die gegenwartig bestehende
psychiatrische Medikation der Probanden miterfasst, jedoch keine Angaben Uber
Dauer und Dosierung der verwendeten Praparate. Bei der erfassten psychiatrischen
Medikation wurde ermittelt, ob die angegebenen Praparate Uber einen potentiell
gewichtssteigernden Effekt verfugen. Sowohl in der auffalligen, als auch in der
unauffalligen Gruppe wurden tber 50 % der Patienten mit mindestens einem
potentiell gewichtssteigernden Medikament behandelt. Eindeutige
Medikationseffekte konnten aus den vorhandenen Daten jedoch nicht abgeleitet
werden.
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4.6 Limitationen

Die vorliegende Arbeit geht mit Limitationen einher. So wurde das Vorliegen einer
Klinischen Symptomatik mit erhdhter Tagesschlafrigkeit nur mittels eines
Selbstbeurteilungsbogens abgefragt. Weitere Symptomatik in Form von
Schnarchen wurde weder systematisch abgefragt noch anderweitig erfasst und
konnte somit nicht in der Auswertung bertcksichtigt werden. Aufgrund der
Auslegung der Arbeit als Pravalenzstudie, galt das Augenmerk nur den bekannten,
wesentlichen Risikofaktoren. Daher wurden weitere Faktoren, die teils in
komplexer Weise Einfluss auf die Atmung nehmen kdnnen, wie Medikationseffekte
oder somatische Komorbiditaten (z.B. Bluthochdruck, oder das Vorliegen eines
metabolischen Syndroms) nicht erfasst und standen damit fir eine weitergehende
Auswertung nicht zur Verfugung. Zudem konnten bei einer ganzen Reihe von
Patienten Bauchumfang sowie Begleitmedikation nicht erhoben werden.

Es ist davon auszugehen, dass Patienten mit schweren Krankheitsverlaufen
psychischer Erkrankungen ein hoheres Risiko fur das Auftreten einer nachtlichen
Atmungsstorung aufweisen, da diese Patienten sowohl durch den Verlauf der
Erkrankung (Bewegungsmangel, Rauchen, Konsum von Substanzen/Alkohol), als
auch durch die Uber einen langeren Zeitraum und vermutlich auch in héheren
Dosierungen erfolgende Pharmakotherapie vermehrten Risikofaktoren unterliegen
(Nikolakaros et al., 2015; Pennix et al., 2013). Mdglicherweise sind jedoch gerade
schwer erkrankte Patienten durch das Screeningverfahren, wie es im Rahmen
dieser Arbeit praktiziert wurde, weniger gut erfasst worden, da die Durchfiihrung
der Polygraphie und die Beantwortung der Selbstbeurteilungsbogen an die
Kooperation und Mitarbeit der Probanden gebunden ist und zudem eine
Einwilligungserklarung zur Teilnahme und zum Datenschutz abgegeben werden
musste. Patienten mit unfreiwilliger Aufnahme in die Klinik und fehlender
Einwilligungsfahigkeit, sowie mit einer Reihe weiterer Begleitumstande eines
schweren Krankheitsverlaufes (Suizidalitat, akute Psychose, psychomotorische
Unruhe) konnten somit nicht im Screening bertcksichtig werden. Daraus folgt,
dass die Pravalenz in der Gruppe der schwer Erkrankten maoglicherweise noch
hoher ist, da diese durch fehlende Einwilligungs- und Untersuchungsmaoglichkeit

unterreprasentiert sind.
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4.7 Zusammenfassung der Diskussion und Ausblick

Die vorliegende Arbeit stellt erstmals fur Deutschland Daten zur Préavalenz
schlafbezogener Atmungsstdrungen bei Patienten mit psychischen Erkrankungen
in stationarer Behandlung vor und konnte eine hohe Pravalenz in dieser
Patientengruppe nachweisen. Als wesentliche Risikofaktoren erwiesen sich hierbei
mannliches Geschlecht, Alter und hoher BMI. Viele Symptome des OSAS treten
auch bei psychischen Erkrankungen als zum Teil ausgepragte Beschwerden zu
Tage. Neben gestortem Nachtschlaf zahlen hierzu besonders Erschépfungsgefinhl
und Konzentrationsstérungen. Bei psychisch erkrankten Patienten liegen nicht nur
gehauft Risikofaktoren fir das Auftreten né&chtlicher Atmungsstérungen vor, sie
sind durch die erhohte Pravalenz auch verstarkt von den Risiken der somatischen
Folgeerkrankungen eines unbehandelten OSAS betroffen und gefahrdet. Obgleich
die Zusammenhange zwischen nachtlichen Atmungsstdérungen und psychischen
Erkrankungen  grundsatzlich  bereits lange bekannt sind, gehoéren
schlafmedizinische Untersuchungen, anders als beispielsweise Labor-,
elektrokardiographische- oder EKG-Diagnostik und die bildgebenden Verfahren,
aktuell nicht zu den standardmafig durchgeflihrten Untersuchungsverfahren in
psychiatrischen Krankenhdusern und Zentren. In der Folge bleiben in dieser
Patientengruppe  schlafbezogene  Atmungsstérungen  vermutlich  h&ufig
unentdeckt, was die Gefahr prolongierter und komplexerer Krankheitsverlaufe
birgt. Nur ein geringer Anteil der teilnehmenden Probanden hatte eine Schlafapnoe

vordiagnostiziert und wurde diesbeziglich behandelt.

Die mit dieser Arbeit gewonnenen Ergebnisse sprechen daher fir einen
erweiterten und verstarkten Einsatz schlafmedizinischer Diagnostik bei stationérer
und ambulanter Behandlung von Patienten mit psychischen Erkrankungen. Ein
lohnendes Ziel weiterfihrender Studien wére eine genauere Untersuchung der
Pravalenzen nachtlicher Atmungsstorungen nach verschiedenen

Diagnosegruppen.
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Da Patienten mit psychischen Erkrankungen aktuell nicht routinemafig auf das
Vorliegen einer nachtlichen Atmungsstorung untersucht werden, kénnten sich
anschlielende Studien auch mit der Fragestellung befassen, zu welchem Anteil
bei schwierig behandelbaren bzw. therapieresistenten Krankheitsverlaufen eine
bis dato nicht diagnostizierte Atmungsstérung vorliegt und wie sich deren Detektion
und Behandlung hinsichtlich der Symptomatik, des Krankheitsverlaufs und der

Lebensqualitat der Betroffenen auswirkt.

Bei Patienten mit bekannter nachtlicher Atmungsstérung und psychischer
Erkrankung wirde sich auch die genauere Untersuchung und Auswertung von
Medikationseffekten auf den Schweregrad der Atmungsstorung und weiterer

Parameter, wie dem Gewichtsverlauf, anbieten.
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5. Anhang

Anhang 1: Informationsblatt zum Forschungsvorhaben

INFORMATION FUR PATIENTEN
zum Forschungsvorhaben

Die Pravalenz nachtlicher Atmungsstorungen bei psychiatrischen
Patienten

fUr den Patienten / die Patientin

Pat. No. Name / VVorname Geburtsdatum

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

Sie wurden gefragt, ob Sie an einer klinischen Studie teilnehmen wollen. Es ist wichtig, dass
Sie verstehen, warum die Studie durchgefuhrt wird und was dabei getan wird, bevor Sie sich
flir oder gegen eine Studienteilnahme entscheiden. Bitte nehmen Sie sich Zeit, die folgenden
Informationen sorgféltig zu lesen und mit Ihrem Prifarzt bzw. lhrer Priférztin ausfihrlich zu
diskutieren, sofern Sie dieses mdchten. Bitte stellen Sie Fragen, wenn Ihnen irgendetwas nicht
klar ist oder wenn Sie weitere Informationen wiinschen.

Hintergrund und Ziele des Forschungsvorhabens

Das Ziel des Forschungsprojekts ist es, zu ergriinden wie haufig Stérungen der nachtlichen
Atmung bei psychiatrischen Patienten sind. Solche Stérungen gehen mit Schnarchen und
nachtlichen Atemaussetzern einher. Sie sind schon in der Allgemeinbevolkerung héufig,
kommen aber wahrscheinlich bei Patienten, die unter einer psychiatrischen Erkrankung leiden,
noch haufiger vor.

Insgesamt ist geplant 250 weibliche und ménnliche Patienten in verschiedenen deutschen
Kliniken zu untersuchen, die zwischen 18 und 65 Jahren alt sind.

Ablauf der Studie

Wenn Sie einwilligen, an der Studie teilzunehmen wird bei Ihnen wahrend des stationdren
Aufenthaltes, fruhestens 3 Tage nach Aufnahme, ein sogenanntes Schlafapnoescreening
durchgefuhrt. Hierzu werden nachts die Atmung, Schnarchgerdusche, der Sauerstoffgehalt des
Blutes und die Herzaktion (das EKG) gemessen. Dazu tragen Sie ein kleines Kastchen um die
Brust und werden vor dem Schlafengehen dabei unterstiitzt, die verschiedenen Messftihler
anzubringen. Mit Klebestreifen werden zwischen Nase und Mund Messfiihler angebracht, die
den Fluss der Atemluft messen sowie die Schnarchgerdusche. Am Brustkorb werden mit
Gurten Messfuhler befestigt, die die Atembewegungen und die Herzaktion messen.
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Zusétzlich wird mit einem Fingerclip die Sauerstoffsattigung gemessen. Am ndchsten Morgen
werden Kastchen und Messfihler entfernt und es wird die Messung ausgewertet. Sie werden
gebeten je einen Fragenbogen zu lhrer Midigkeit am Tage und zu eventuellen Schlafstérungen
auszufillen. Damit ist die eigentliche Untersuchung beendet. Allerdings bekommen Sie das
Ergebnis mitgeteilt und, falls das Ergebnis zeigt, dass néchtliche Atempausen bei lhnen
vorkommen, wird Ihnen eine Behandlungsempfehlung gemacht. Um Ihre Kontaktdaten,
Schlafgewohnheiten sowie den Grad Ihrer Tagesmudigkeit zu erfassen, werden Sie gebeten 2
kurze Fragebdgen auszufillen.

Mdgliche Belastungen und Risiken

Die néchtlichen Messungen kdnnen lhren Schlaf geringgradig storen, bedeuten dariiber hinaus
aber kein Risiko. Das Ausfiillen der Fragebdgen nimmt etwa 15 min in Anspruch.

Nutzen des Forschungsvorhabens

Ihr personlicher Nutzen aus der Untersuchung besteht darin, dass sie eventuell erfahren, dass
sie eine wahrscheinlich behandlungsbedirftige nachtliche Atmungsstérung haben, oder dass
eine solche Erkrankung mit groRer Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden kann.

Freiwilligkeit der Studienteilnahme

Die Teilnahme an dieser Studie ist absolut freiwillig. Falls Sie sich fur die Teilnahme
entscheiden, werden Sie gebeten, die beigefiigte Einwilligungserklarung zu unterschreiben. Es
steht Ihnen jedoch zu jeder Zeit frei, Ihr Einverstandnis zur Studienteilnahme zuriickzuziehen,
ohne dass Sie dafir einen Grund angeben mussen und ohne dass Ihnen dadurch irgendwelche
Nachteile entstehen. Ihre Entscheidung, nicht an der Studie teilzunehmen, wird lhre Beziehung
zu Ihrem Prifarzt bzw. zu Ihrer Prifarztin nicht nachteilig beeinflussen.

Falls Sie sich entscheiden, die Studie vorzeitig abzubrechen, sollten Sie in jedem Fall lhren
Arzt bzw. Ihre Arztin noch einmal aufsuchen.

Sollte Ihr Priifarzt zu der Uberzeugung gelangen, dass eine Beendigung der Studie in lhrem
Interesse ist, wird er Sie — ggf. auch ohne Ihr Einverstandnis — aus der Studie ausschliel3en.

Datenschutz

Wéhrend der klinischen Prifung werden medizinische Befunde und personliche Daten von
Ihnen erhoben und aufgezeichnet. Die Aufzeichnungen der erhobenen Daten erfolgt zunéchst
in Originalunterlagen bzw. in lhrer Krankenakte. Die fur die klinische Priifung wichtigen Daten
werden zusatzlich ohne Nennung Ihres Namens und in pseudonymisierter Form (d.h. nur mit
einer studienspezifischen Patientennummer auf gesonderten Dokumentationsbégen und
elektronischen Datentrdgern aufgezeichnet. Bei Widerruf der Einwilligung zur Studie ist
aufgrund der gesetzlichen Aufbewahrungspflicht (mindestens 10 Jahre) keine Ldschung schon
gewonnener Daten moglich. Darlber hinaus werden die bis zu diesem Zeitpunkt gespeicherten
Daten ohne Namensnennung weiterhin verwendet, soweit dies erforderlich ist, um
sicherzustellen, dass Ihre schutzwirdigen Interessen nicht beeintrachtigt werden.

Gesetzliche und ethische Verpflichtungen

Die wissenschaftliche Studie halt die ethischen Richtlinien der Deklaration von Helsinki des
Weltérztebundes ein. Eine unabhangige Ethikkommission hat das Anliegen und die
Durchfiihrungsbestimmungen dieser Studie unter ethischen, medizinisch-wissenschaftlichen
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und juristischen Gesichtspunkten geprift und den Prifarzt Prof. Dr. Pollmé&cher hinsichtlich
der Durchfuhrung der Studie beraten.

Daruiber hinaus wurde die Qualifikation und Erfahrung Ihres Studienarztes und seines Teams
von einer Ethikkommission bewertet.

Versicherungsschutz

Da im Rahmen dieser Studie keine zusatzlichen Risiken auftreten, ist keine spezifische
Versicherung abgeschlossen worden.

Weitergehende Unterrichtung und Kontaktpersonen

Der behandelnde Arzt ist bereit, alle zu dieser Studie in Einzelheiten zu erldutern. Dieses
Angebot besteht auch wéhrend der gesamten Studiendauer.

Sollten Sie im Verlauf der Studie weitere Fragen hinsichtlich der klinischen Studie oder zu
Ihren Rechten als Studienteilnehmer(in) haben, oder sollten Sie meinen, dass Sie durch die
Teilnahme an der Studie eine Gesundheitsschadigung erlitten haben, kontaktieren Sie bitte

Herrn Professor Dr. Thomas Pollmacher
Telefon-Nummer: +49 (0) 841 / 880-2200

Nehmen Sie bitte eine Kopie dieses Informationsblattes mit nach Hause.
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Anhang 2: Einverstandniserklarung zur Teilnahme

EINVERSTANDNISERKLARUNG ZUR TEILNAHME

Die Pravalenz nachtlicher Atmungsstorungen bei psychiatrischen Patienten

Patient/in

Pat. Nr. Nachname, Vorname Geburtsdatum

Ich wurde tber Wesen, Bedeutung und Tragweite sowie Zielsetzung und Ablauf der Studie aufgeklart
und eingehend Ober erwarteten Nutzen und mdogliche Risiken informiert.  Auf
Behandlungsmdglichkeiten, deren Vorteile und Risiken wurde hingewiesen. Neue Erkenntnisse, die
meine Entscheidung zur weiteren Teilnahme an dieser Studie beeinflussen koénnen, werden mir
unverzuglich mitgeteilt.

Meine Rechte und Pflichten als Patient in dieser Studie wurden mir erklart. Ich hatte Gelegenheit Fragen
zu stellen, die zu meiner Zufriedenheit beantwortet wurden. Ich hatte ausreichend Zeit, mich fir eine
Teilnahme an der Studie zu entscheiden.

Meine Teilnahme an der Studie ist freiwillig. Ich habe verstanden, dass ich meine Bereitschaft zur
Teilnahme an dieser Studie jederzeit zuriicknehmen kann, ohne diese Entscheidung begriinden zu
muissen und ohne dass die Weiterbehandlung durch den behandelnden Arzt in irgendeiner Weise
nachteilig beeinflusst wird.

Ich bin dartber informiert, dass meine Daten elektronisch gespeichert und zum Zwecke der
wissenschaftlichen Auswertung ohne Namensnennung (d.h. pseudonymisiert) weitergegeben und
verarbeitet werden. Die beigefligte Erklarung zum Datenschutz habe ich gelesen, verstanden und
unterschrieben.

Ich erklare mich freiwillig bereit, zu den oben genannten Bedingungen an dieser Studie teilzunehmen.
Ferner verpflichte ich mich, die Anweisungen des Studienarztes wéhrend und nach der Priifung zu
befolgen.

Die schriftliche Patienteninformation habe ich erhalten, gelesen und verstanden. Eine Kopie dieser
Einverstandniserklarung habe ich erhalten.

Lo |

Datum Uhrzeit (24n) Unterschrift des Patienten
(eigenhéndig vom Patienten einzutragen)

Erklarung des aufklarenden Arztes:

Ich habe den/die o0.g. Patienten/in vor Einwilligung zur Teilnahme an dieser Prufung anhand der
aktuellen Studienunterlagen tber die Studie im obigen Sinne aufgeklart, der Patient erklart sich
freiwillig bereit, an dieser klinischen Priifung teilzunehmen.

Lol
Datum Uhrzeit 2an)  Name des Arztes Unterschrift des Arztes

(Original firr Priifarztordner, Kopie fir Patient)
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Anhang 3: Einverstandniserklarung zum Datenschutz

Einwilligungserklarung zum Datenschutz

Gemal § 4a Bundesdatenschutzgesetz sowie Entbindung von der &rztlichen Schweigepflicht

Patient/in

Pat. Nr. Nachname, Vorname Geburtsdatum

Mir ist bekannt, dass bei klinischen Prifungen personenbezogene Daten, insbesondere medizinische
Befunde, tiber mich erhoben, gespeichert und ausgewertet werden. Die Verwendung der Angaben Uber
meine Gesundheit erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen und setzt vor Teilnahme an der klinischen
Prifung folgende freiwillig abgegebene Einwilligungserklarung voraus, d. h. ohne die nachfolgende
Einwilligung kann ich nicht an der klinischen Prifung teilnehmen.

1)

2)

3)

4)

Ich erklare mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser klinischen Priifung erhobene
Daten, insbesondere Angaben uber meine Gesundheit, in Papierform und auf elektronischen
Datentragern aufgezeichnet und ohne Namensnennung (pseudonymisiert) weitergegeben
werden an die zustdndige Ethikkommission.

Die Einwilligung zur Erhebung und Verarbeitung meiner personenbezogenen Daten,
insbesondere der Angaben Uber meine Gesundheit, ist unwiderruflich. Ich bin bereits dariiber
aufgeklart worden, dass ich jederzeit die Teilnahme an der klinischen Priifung beenden kann.
Im Fall eines solchen Widerrufs meiner Einwilligung, an der Studie teilzunehmen, erklére ich
mich damit einverstanden, dass die bis zu diesem Zeitpunkt gespeicherten Daten ohne
Namensnennung weiterhin verwendet werden dirfen, soweit dies erforderlich ist, um
sicherzustellen, dass meine schutzwirdigen Interessen nicht beeintrachtigt werden.

Ich erklare mich damit einverstanden, dass meine Daten nach Beendigung oder Abbruch der
Prifung mindestens zehn Jahre aufbewahrt werden. Danach werden meine personenbezogenen
Daten geldscht, soweit nicht gesetzliche, satzungsmaRige oder vertragliche
Aufbewahrungsfristen entgegenstehen.

Ich bin Uber folgende gesetzliche Regelung informiert: Falls ich meine Einwilligung an der
Studie teilzunehmen, widerrufe, miissen alle Stellen, die meine personenbezogenen Daten,
insbesondere Gesundheitsdaten gespeichert haben, unverziglich prifen, inwieweit die
gespeicherten Daten fur die in Nr. 3 a) bis b) genannten Zwecke noch erforderlich sind. Nicht
mehr bendtigte Daten sind unverziglich zu l6schen.

Datum (eigenhandig vom Patienten einzutragen) Unterschrift des Patienten

(Original fur Prufarztordner, Kopie fir Patient)
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Anhang 4: Patientendaten und Fragebtgen

Studie Pravalenz nachtlicher Atmungsstorungen bei psychiatrischen Patienten

Patientendaten

Datum der Untersuchung Patientencode

. 2015
Geburtsdatum Geschlecht
Gewicht Grofle Bauchumfang

kg . m cm
F-Diagnose Somatische Diagnose
Aktuelle Medikation Behandeltes SAS
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Testwerte

ESS Gesamtwert:

PSQOI

1. Schlafqualitat 4. Schlafeffizienz

2. Schlaflatenz 5. Schlafstérungen

3. Schlafdauer 6.
Schlafmittelkonsum

/. o Gesamt

Tagesmiudigkeit
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Fragebogen zur Tagesschlafrigkeit

(Epworth Sleepiness Scale)

Die folgende Frage bezieht sich auf Thr normales Alltagsleben in der letzten Zeit:

Auch wenn Sie in der letzten Zeit einige dieser Situationen nicht erlebt haben. versuchen
Sie sich trotzdem vorzustellen, wie sich diese Situationen auf Sie ausgewirkt hatten.

Benutzen Sie bitte die folgende Skala. um flr jede Situation eine méglichst genaue
Einschatzung vorzunehmen und kreuzen Sie die entsprechende Zahl an:

0 = wiirde niemals einnicken

1 = geringe Wahrscheinlichkeit einzunicken
2 = mittlere Wahrscheinlichkeit einzunicken

3 = hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken

Situation

Wahrscheinlichkeit
einzunicken

Im Sitzen lesend

OO

Beim Fernsehen

O ORONE)

Wenn Sie passiv (als Zuhdrer) in der Offentlichkeit sitzen
(z.B. im Theater oder bei einem Yartrag)

QOO

Als Beifahrer im Auto wahrend einer einstindigen Fahrt
ohne Pause

ONONONE

Wenn Sie sich am Nachmittag hingelegt haben. um
auszuruhen

ONONONE)

Wenn Sie sitzen und sich mit jemand unterhalten

QOO

Wenn Sie nach dem Mittagessen (ohne Alkohol) ruhig
dasitzen

ORORONO

Wenn Sie als Fahrer eines Autos verkehrsbedingt einige
Minuten halten missen

OJORONO

Bitte nicht ausfiiflen
Summe
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Schlafqualitats-Fragebogen (PSQI)

Die folgenden Fragen beziehen sich auf lhre iblichen Schlafgewohnheiten und zwar nur_
wahrend der letzten vier Wochen. lhre Antworten sollten méglichst genau sein und sich auf
die Mehrzahl der Tage und MNachte wahrend der letzten vier Wochen beziehen. Beantwor-
ten Sie bitte alle Fragen.

Wann sind Sie wihrend der letzten vier Wo-
chen gewdhnlich abends zu Bett gegangen? (kliche Uhrzei:

Wie lange hat es wahrend der letzten vier
Wochen gewdhnlich gedauert, bis Sie in Minuten:
nachts eingeschlafen sind?

Wann sind Sie wahrend der letzten vier Wo-
chen gewdhnlich momens aufgestanden? (bliche Uhrzeit:

Wieviele Stunden haben Sie wahrend der
letzten vier Wochen pro Nacht tatsachlich E fie ktive Schla fzeit (Stunden) pro Macht:
neschlafen?

(Das mult nicht mit der Anzahl der Stunden, die Sie
im Bett werracht haben, ubereinstimmen.;

Kreuzen Sie hitte fir jede der folgenden Fragen die fiir Sie zutreffende Antwort an. Beant
worten Sie bitte alle Fragen.

Wie oft haben Sie wahrend der letzten vier Wochen schlecht geschlafen, ...

.owiedl Sie nicht innerhalb von 30 Minuten ein-
schlafen konnten? Wahrend derletzten wier YWochen gar nicht
YWeniger als einm al pre Waoche

Einmal cder zveimal pre Woche

Creimal eder haufiger pre Weche

cooQ

. owiell Sie mitten in der Macht ader frith mar-
fens aufgewacht sind? Wahrend derletzten wisr Wochen gar nicht
YWeniger als einm al pro YWoche

Einmal cderzweimal pro Weche

Creimal cder haufiger pro Woche

oo

. wiell Sie aufstehen muitten, umzur Toilette
zZu gehen? VWahrend derletzten vier Woechen gar nicht
YWeniger als einm al pre YWoche
Einmal cderzweimal pro Weche

Creimal eder haufiger pre Woche

eRele)el
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dy ...oweil Sie Beschwerden beim Atmen hatten?

g} ...weil Sie husten muriten oder laut ge-
schnarcht haben?

i oweil lhnen zu kalt war??
oy oweil Thnen zu warm war?
Ry ...oweil Sie schlecht getraumt hatten?

i ...oweil 3ie Schmerzen hatten?

it ...ausanderen Grinden?

Bitte beschreipen:

‘Wahrend der letzten vier YWechen gar nicht
Weniger als sinmal pre Woche

Einmal cderzveimal pro VWoche

Creimal cder haufiger pro YWoche

OO0

‘Wahrend der letzten vier YWechen gar nicht
“Weniger als ginmal pre Woche

Einmal cderzvweimal proe VWoche

Creimal cder haufiger pro YWoche

Looo

‘Wahrend der letzten vier YWochen gar nicht
“Weniger als ginmal pro YWoche

Einmal cderzveimal pre VWoche

Creimal cder haufiger pro YWoche

syaleyel

WWahrend der letzten vier Ywochen gar nicht
“Weniger als einmal pro Yeoche

Einmal ederzweimal pre VWeoche

Creimal cder haufiger pro YWoche

Loo0

WWahrend der letzten vier YWechen gar nicht
“Weniger als einmal pro YWoche

Einmal cderzweimal pre VWeche

Dreimal eder haufiger pro YWoche

syaleyel

WWahrend der letzten vier Wechen gar nicht
“Weniger als einmal pro Yoche

Einmal cderzveimal pre VWoche

Dreimal cder hufiger pro Weoche

OO0

Und wie citwahrend des letzten M cnats kennten
Sie aus diesem Grund schlecht schlafen?

2 Wahrend der letzten wier Wechen gar nicht
2 Weniger als einmal pro Woche
2 Einmal cderzweimal pro VWoche
3 Dreimal oder haufiger pro YWoche
6. Wiewirden Sieinsgesamt die Qualitat Ihres

Schilafes wahrend der letzten vier Wochen 2 Sehrgut

beurteilen? 2 Ziemlich gut
O Ziemlich schlecht
2 Sehr schlecht
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10.

Wie oft haben Sie wahrend der letzten vier
Wochen Schlafmittel eingenommen (vom
Arzt verschriebene oder frei verkaufliche)?

Wie oft hatten Sie wahrend der letzten vier
Woc hen Schwierigkeiten wac hzubleiben,
etwa beim A utofahren, beim Essen oder bei
gesellschaftlichen Anldssen?

Hatten Sie wahrend der letzten vier Wochen
Probleme, mit geniigend Schwung die iibli-
chen Alltags aufgaben zu erledigen?

oo

YWahrend der letzten vier VWochen gar nicht
YWenigerals einmal pre ¥Woche

Einmal cder zweimal pre Weoche
Creimal cder haufiger pre VWoche

gooo

YWahrend der letzten wvier VWochen gar nicht
YWenigerals einmal pre Weche

Einmal cder zvweimal pro Woche
Creimal cder haufiger pre VWoche

oo

Keine Fronleme
Kaum Probleme
Etwas Frobleme
Grolze Probleme

Schlafen Sie allein in
lhrem fimmer? D Ja

3 Ja, aber gin PartnerMithevaehner schlaftin eingm anderen Zimmer
23 Mein, der Fartner schiaft im seloen Zimm er, aber nichtim selben Bett
7y Mein, der Fartner schlat im selecen Bett

Falls Sie einen Mitbewohner / Pariner haben, fragen Sie sie/ihn bitte, ob und wie oft er/sie bei lhnen

folgendes bemerkt hat

Lautes Schnarchen

Lange Atempausen wahrend des Schlafes

Zucken oder ruckartige Bewegungen der Beine
wahrend des Schlafes
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oo

YWahrend der letzten vier VWochen gar nicht
YWenigerals einmal pre Weche

Einmal cder 2vweimal pro Woche

Creimal cder haufiger pro VWoche

gooo

YWahrend der letzten vier VWochen gar nicht
YWenigerals einmal pro YWoche

Einmal cder 2vweimal pro VWoche

Creimal cder haufiger pre Weche

oo

YWahrend der letzten vier VWochen gar nicht
YWenigerals einmal pre Weche

Einmal cder zvweimal pro Woche

Creimal cder haufiger pre VWoche




d) Machtliche Phasen von Venwirrung oder Desori-
entierung wahrend des Schlafes 2 Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht

D Weniger als einmal pro Woche

2 Einmal oder zweimal pro Woche

2 Dreimal oder haufiger pro Woche

g) Oderandere Formen von Unruhe wahrend des Bitte beschreiben:
Schiafes

Machen Sie bitte noch folgende Angalben zu lhrer Person:

Alter: __ Jahre Komergrole: ... Gewicht:..............
Geschlecht: D weiblich Beruf: 2 Rentner(in)
D mannlich 2 selbstandig
O Schiller/Student{in) O Angestellte(r)
O Arbeiter(in) 2 arbeitslos/ Hausfrau(mann)
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Anhang 5: Technische Daten des Polygraphie-Gerats

Technische Daten HUL Miniscreen Plus

Abmessungen:
Gewicht:

Gehause:

Temp. Bereich:
Feuchtigkeitsbereich:
Speichermedien:

Speicherkapazitat:

Spannungsversorgung:

Netzgerat:

Ausgang:

Stromaufnahme:
Nennspannung:

140 mm x 62,7 mm x 30,5 mm (L x B x H, ohne Tasche)
160g inkl. Akku, ohne Tasche

Kunststoff metallisiert (Polystyrol, UL 94HB)

+5 °C bis +45 °C

betreibbar von 25 % bis 95 % rel. Luftfeuchte

Interner Flash-Speicher

mind. 48 Stunden

Wiederaufladbarer Li-lonen Akku 3.7 V mit Lade-
Elektronik und Schutzschaltung

Steckernetzgerat mit medizinischer Zulassung

USB-Schnittstelle mit Kabel fur Standard USB-Anschluss
zur Datenlbertragung

ca. 70 mA
220/230 V (Netzgerat)
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