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1 Einleitung 

1.1 Der Schlaf des Säuglings 

Den ersten Lebenstag verbringt das Neugeborene überwiegend schlafend. Die 

Gesamtschlafzeit von anfänglichen 17 Stunden reduziert sich mit zunehmen-

dem Alter und nimmt in der 16. Lebenswoche noch circa 14–15 Stunden ein 

[Parmelee et al. 1961, Parmelee et al. 1964]. 

Bereits in diesen ersten Lebenswochen kann man ein polyphasisches Schlaf-

Wach-Verhalten beobachten, das durch unterschiedliche Faktoren bedingt wird. 

Die Einteilung der Phasen erfolgt durch einen 40–60 Minuten andauernden ba-

salen Ruhe- und Aktivitätszyklus, durch eine drei- bis vierstündige Komponente 

sowie durch die sich entwickelnde zirkadiane Komponente [Kleitman N 1963]. 

Die drei- bis vierstündigen Schlafphasen sind an die Episoden der Nahrungs-

aufnahme gekoppelt, jedoch scheinen die Nahrungsmodalitäten weder direkten 

Einfluss auf den Ablauf der Schlafstadien [Schulz et al. 1983] noch auf die ab-

solute Dauer der Schlafenszeit zu haben [Parmelee et al. 1961]. Die Schlaf-

phasen finden sich in den ersten Lebenswochen noch über den ganzen Tag 

verteilt, wobei bereits von Geburt an ein Ungleichgewicht der Schlafzeit bezüg-

lich der beiden Tageshälften besteht [Kleitman N 1949, Kleitman N 1963]. Wäh-

rend des ersten Lebensjahres findet eine zunehmende Umverteilung der 

Schlafphasen von der Tages- in die Nachtzeit statt: Liegen in der 4. Lebens-

woche noch rund 43 Prozent der Schlafzeiten in der ersten (8.00 bis 20.00 Uhr) 

und 57 Prozent in der zweiten Tageshälfte (20.00 bis 8.00 Uhr), so finden in der 

13. Lebenswoche nur noch ca. 33 Prozent der Schlafphasen tagsüber und be-

reits 67 Prozent während der Nacht statt [Kleitman et Engelmann 1953]. Mit der 

Synchronisation der äußeren Zeitgeber wie Helligkeit, Umgebungstemperatur, 

Geräuschpegel und soziale Interaktion und der inneren Zeitgeber wie Hunger, 

Durst, Kerntemperatur und Hormonsekretion verbinden sich die polyphasischen 

Schlafepisoden und es entsteht ein dominanter zirkadianer Schlaf-Wach-

Rhythmus [Schläfke et Schäfer 1997, Cornwell et Feigenbaum 2006]. 

Der Schlaf durchläuft hinsichtlich seiner Struktur unterschiedliche Epochen, de-

ren periodischer Ablauf durch einen grundlegenden biologischen Rhythmus 
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bereits vor dem Geburtstermin festgelegt ist [Stern et al. 1973]. Man klassifiziert 

in den ersten Lebensmonaten den REM-Schlaf als Aktiven Schlaf (AS), ge-

kennzeichnet durch eine unregelmäßige Herz- und Atemfrequenz und typischen 

schnellen Augenbewegungen sowie den NREM-Schlaf als Ruhigen Schlaf 

(RS), mit regelmäßigen Kreislaufparametern. Zusätzlich wird der undetermi-

nierte Schlaf differenziert, der sowohl Merkmale des AS als auch des RS auf-

weist [Anders TF 1972]. Innerhalb der ersten drei Lebensmonate liegt der REM-

Schlaf-Anteil bei rund 50 Prozent, wobei sich REM- und NREM-Episoden in 

Zyklen von 50–60 Minuten abwechseln und der Schlaf mit einem Sleep-Onset-

REM beginnt. Ab dem dritten Lebensmonat nimmt der REM-Schlaf-Anteil ab, 

der Anteil des undeterminierten Schlafs reduziert sich aufgrund einer verbes-

serten Organisation der Schlafstadien und es vollzieht sich die Umstellung vom 

Sleep-Onset-REM zum Sleep-Onset-NREM [Parmelee et al. 1968, Schulz et al. 

1983, Bes et al. 1991]. In dieser Phase, in der die Ausprägung der zirkadianen 

Schlaf-Wach-Intervalle stattfindet, besteht das höchste Risiko für den plötzli-

chen Säuglingstod (Sudden Infant Death Syndrome, SIDS). Säuglinge mit ei-

nem erhöhten Risiko für SIDS, bei denen die Umstellung der Schlafstadien 

gestört ist, zeigen einen erhöhten REM-Anteil in der Zeit zwischen 2.00–5.00 

Uhr, also in dem Zeitintervall, in dem die meisten Fälle des plötzlichen Säug-

lingstodes auftreten [Cornwell et Feigenbaum 2006]. 

Welche Faktoren sind es, die im Zusammenhang mit einer divergenten Schlaf-

struktur Risiken für den schlafenden Säugling bergen? 

Aufgrund der Erkenntnis, dass respiratorische und kardiale Unregelmäßigkeiten 

bevorzugt während des REM-Schlafs auftreten, gilt er schon lange als Risiko-

faktor für abnormale Ereignisse während des Schlafs in der frühen Lebens-

phase [Guilleminault et al. 1979, Coons et Guilleminault 1985, Schechtman et 

al. 1991]. Untersuchungen konnten als Ursache für REM-Schlaf assoziierte Un-

regelmäßigkeiten die erhöhte Compliance des Brustkorbs infolge eines vermin-

derten Muskeltonus identifizieren [Tonkin S 1975]. In der inspiratorischen Phase 

führt dies zu Einziehungen im Bereich des Brustkorbs, wodurch es zu einer 

Phasenverschiebung von 180 Grad zwischen Brust- und Bauchatmung und 

damit zu paradoxen Atembewegungen kommt. Schließlich können aus dieser 
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ineffektiveren Atmung eine durch kompensatorische Mehrarbeit verursachte 

Ermüdung des Zwerchfells und letztlich eine verminderte Residualkapazität der 

Lunge mit reduziertem Gasaustausch resultieren [Gaultier C 1990, Schläfke et 

Schäfer 1997]. Zusätzlich an Bedeutung gewinnt diese Erkenntnis unter Be-

rücksichtigung der Tatsache, dass die Reaktion auf Apnoen oder Hypoxämien 

während des REM-Schlafs deutlich langsamer und schwächer auszufallen 

scheint als im NREM-Schlaf [Rigatto H 1984, Coons et Guilleminault 1985].  

Unregelmäßigkeiten der Atmung, die sich in Änderungen von Atemfrequenz 

und Atmungsmuster zeigen, sind beim schlafenden Säugling durchaus als phy-

siologisch einzustufen [Stevens et al. 1985].  

In Abhängigkeit der Schlafstadien REM- und NREM-Schlaf bzw. Aktiver und 

Ruhiger Schlaf zeigen sich Variabilitäten der Atemzüge und periodische At-

mung in unterschiedlichen Häufigkeitsverteilungen [Rigatto et Brady 1972]. 

Seufzer werden bevorzugt Im REM-Schlaf beobachtet [Alvarez et al. 1993] und 

sind als kompensatorische Antwort auf unbelüftete Lungenanteile [Thach et 

Taeusch 1976] bzw. als direkte Reaktion auf eine vorhergehende Apnoe oder 

Hypoxämie zu betrachten [Alvarez et al. 1993]. Die Inzidenz von Atempausen 

ist in Relation zu Gestationsalter und Schlafphase variabel [Kahn et al. 1982]. 

Allgemein lässt sich sagen, dass sowohl zentrale als auch obstruktive Apnoen 

beim gesunden Säugling hauptsächlich im REM-Schlaf auftreten, wobei die 

Frequenz der zentralen Apnoen mit zunehmendem Alter sinkt [Guilleminault et 

al. 1981]. Ein Anstieg zentraler Apnoen kann außerdem durch Faktoren wie 

metabolische Störungen, Anämie, Hypoxie, virale Infektionen, gastroösopha-

gealer Reflux und erhöhte Umgebungstemperatur hervorgerufen werden 

[Rigatto et Brady 1972]. Obstruktive Apnoen dagegen stehen in direktem 

Zusammenhang mit der Atonie der Muskulatur während des REM-Schlafs 

[Kahn et al. 1996], die zu einem Verschluss der oberen Atemwege führen kann. 

Auch andere Umstände wie die Anatomie der Atemwege [Tonkin S 1975], eine 

nasale Obstruktion, Infektionen des Respirationstrakts [Abreu et al. 1986] oder 

Schlafentzug [Canet et al. 1989] wirken begünstigend auf die Entstehung obst-

ruktiver Apnoen ein. Im Verlauf der ersten Lebenswochen scheint die Häufigkeit 

obstruktiver Apnoen abzunehmen, wobei sie jenseits des dritten Lebensmonats 
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nur noch bei circa 10 Prozent der Säuglinge zu beobachten sind [Kahn et al. 

1992]. 

Einerseits scheinen demnach respiratorische Ereignisse genau wie kardiale 

Unregelmäßigkeiten und hypoxämische Zustände beim Säugling zur Physio-

logie des Schlafs zu gehören. Andererseits lassen sich jedoch Schlafphasen mit 

einer gesteigerten Frequenz derartiger Vorkommnisse und Episoden mit einem 

erhöhten Risiko für den plötzlichen Säuglingstod in direkte Verbindung zuein-

ander setzen.  

Folglich stellt sich die Frage: Wie häufig dürfen respiratorische, kardiale und 

hypoxämische Ereignisse auf die Gesamtschlafdauer bezogen auftreten? Wann 

wird die Grenze zwischen Physiologie und erhöhtem Risikofaktor für den Säug-

ling überschritten? Was ist normal? 

1.2 Schlafbezogene Atmungsstörungen beim Säugling 

Seit den 80er Jahren des letzten Jahrhunderts wird versucht, anhand polysom-

nographischer Untersuchungen an Neugeborenen, Frühgeborenen, an Risiko-

kindern mit anscheinend lebensbedrohlichen Ereignissen und Säuglingen, die 

Opfer des plötzlichen Kindstodes wurden, spezifische respiratorischen Verän-

derungen zu beschreiben, die für derartige Ereignisse prädiktiv sind. Bei den 

schlafbezogenen Atemstörungen fand sich unter anderem eine größere Anzahl 

prolongierter Apnoen, die entweder zentralen oder obstruktiven Charakter auf-

wiesen. Sie können Symptom unterschiedlicher Grunderkrankungen sein und 

sollten Anlass zu weiterer Abklärung geben, da sie unbehandelt zu Beeinträch-

tigungen in der somatischen und neurologischen Entwicklung sowie zu lebens-

bedrohlichen Ereignissen führen können. 

Nach der aktuellen internationalen Klassifikation der Schlafstörungen ICSD-2, 

herausgegeben durch die American Academy of Sleep Medicine (AASM) im 

Jahr 2005, werden die folgenden schlafbezogenen Atmungsstörungen der 

Kindheit unterschieden [Duchna H 2006]. 
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Primäre Schlafapnoe in der Kindheit (früher: primäre Schlafapnoe bei 

Neugeborenen): Die Schlafapnoe in der Kindheit beschreibt das Auftreten 

meist prolongierter zentraler Atemstillstände bei Kindern im Säuglings- und 

Kleinkindalter [Brooks et al. 1982]. Schon früh wurden Apnoen mit signifikant 

erhöhter Dauer und Frequenz, in Verbindung mit einer eingeschränkten Reak-

tionsfähigkeit auf entsprechende Stimuli, als Risikofaktor für lebensbedrohliche 

Ereignisse und für den plötzlichen Kindstod diskutiert [Coons et Guilleminault 

1985, Dunne et al. 1992, Franco et al. 1999, Harrington et al. 2002]. Während 

zentrale Apnoen beim gesunden Säugling aufgrund intakter chemischer 

Atmungsantriebe und Arousal-Reaktionen auf Schwankungen in der Sauer-

stoffsättigung nicht zu ausgeprägten Hypoxämien führen, können bei gestörten 

Regulationsmechanismen pathologische Apnoen mit starken Blutgasverände-

rungen und Herzfrequenzreaktionen hervorgerufen werden. Zusätzlich scheinen 

Erkrankungen wie Infekte, metabolische Störungen oder Krampfanfälle Einfluss 

auf die Atmungsregulation zu haben [Schäfer et Schläfke 1998]. 

Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom in der Kindheit: Das kindliche obstruk-

tive Schlafapnoe-Syndrom ist gekennzeichnet durch einen intermittierend ein-

tretenden partiellen oder kompletten Verschluss der oberen Atemwege während 

des Schlafs. Obstruktive Apnoen kommen bei Säuglingen nur sporadisch vor, 

werden aber signifikant häufiger bei Kindern mit einem lebensbedrohlichen Er-

eignis gefunden [Guilleminault et al. 1979] sowie bei jenen, die später Opfer des 

plötzlichen Kindstodes wurden [Davis et Sweeney 1986, McNamara et Sullivan 

1998]. Assoziiert ist die höhere Frequenz obstruktiver Apnoen häufig mit einer 

veränderten Anatomie im Gesichts- und Halsbereich sowie funktionellen Stö-

rungen der oberen Luftwege, die vor allem im Zusammenhang mit REM-Schlaf 

bezogener Muskelatonie zu Obstruktionen prädisponieren. Dazu gehören die 

kraniofazialen Fehlbildungen wie Pierre-Robin-Sequenz, Mikrognathie, 

Makroglossie, Down-Syndrom und Choanalatresie; außerdem Anomalien von 

Trachea und Bronchien wie Tracheomalazie und Instabilität des Larynx; zusätz-

lich Gefäßfehlbildungen wie zum Beispiel ein gedoppelter Aortenbogen und 

schließlich die Hyperplasie lymphatischen Gewebes, die man bei adenoiden 

Vegetationen und Tonsillenhyperplasien findet [Rosen et al. 1994]. Die 
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Symptomatik obstruktiver schlafbezogener Atmungsstörungen beim Säugling 

kann sich auf Gedeihstörung, verstärkte Infektneigung, exzessives Schwitzen 

im Schlaf und motorische Unruhe beschränken. Durch die Möglichkeit einer 

kompensatorischen Steigerung der Atemarbeit scheinen ausgeprägte Hypoxä-

mien nicht obligat zu sein [Schäfer et Schläfke 1998]. 

Schlafbezogenes Hypoventilationssyndrom: Neben dem Auftreten von 

Apnoen kann auch eine verminderte Ventilation Ausdruck einer schlafbezoge-

nen Atmungsstörung sein. Die schlafbedingte Hypoventilation tritt  sekundär in 

Folge von neuromuskulären, muskulären, skelettalen Lungen- oder Atemwegs-

erkrankungen auf oder als primäre Störung der zentralnervösen Atmungssteue-

rung im Rahmen des kongenitalen zentralen alveolären 

Hypoventilationssyndroms. Kennzeichnend für das primäre kongenitale Hypo-

ventilationssyndrom ist die nicht vorhandene oder sehr stark reduzierte respi-

ratorische Antwort auf CO2-Anstieg und O2-Abfall, ohne erkennbares 

Vorhandensein von Gehirn-, Muskel-, Herz- oder Lungenschäden [Gozal D 

2004]. Folglich führt diese nicht an den Stoffwechsel angepasste Ventilation 

vorzugsweise im Schlaf zu Hyperkapnie und Hypoxie [Guilleminault et al. 1982] 

und wird in direkten Zusammenhang mit dem plötzlichen Säuglingstod gebracht 

[Weesemayer et al. 1993]. 

Zusätzlich zu den von der AASM definierten Atmungsstörungen werden andere 

schlafbezogene respiratorische Veränderungen und Ereignisse beschrieben, 

die in der Schlafmedizin gebräuchlich sind und zum Gegenstand der internatio-

nalen Schlafforschung wurden.   

Frühgeborenenapnoe: Bei der Frühgeborenenapnoe wird das Auftreten von 

zentralen und obstruktiven Apnoen der Unreife zentralnervöser Atmungsregula-

tionen zugeschrieben und kann zusätzlich durch andere Faktoren wie Atem-

wegsinfekte, Hyper- oder Hypothermie, Elektrolystörungen, Anämie, Sepsis, 

intraventrikuläre Hämorrhagien, Hypoxie, Azidose oder Krampfanfälle be-

günstigt werden. Die gesteigerte Inzidenz derartiger Apnoen steht pathophy-

siologisch vor dem Hintergrund eines aktivierten Hering-Breuer-Reflexes, der 

bei reifen Säuglingen die Expiration zur Initiierung der Inspiration beendet, wäh-

rend er bei Frühgeborenen zu einer verkürzten Inspirationszeit mit einer 
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Tendenz zu kurzen Atempausen führen kann. Außerdem wird die 

Frühgeborenenapnoe mit der Ermüdung des Diaphragmas und der Nahrungs-

aufnahme in Verbindung gebracht, wobei die genauen Mechanismen bis heute 

unklar bleiben [Poets CF 2008]. Folgen der Atemstillstände sind aufgrund des 

geringen end-expiratorischen Lungenvolumens unmittelbar entstehende Hypo-

xämien und Hyperkapnien sowie Bradykardien, die durch die Kombination von 

Apnoe und Hypoxämie hervorgerufen werden und eine vor allem durch obst-

ruktive Apnoen bedingte Reduzierung des zerebralen Blutflusses bewirken 

[Samuels et al. 1992, Poets CF 1993]. Aus physiologischer Sicht scheint dem-

nach nicht die Apnoe als solche, sondern vielmehr ihr Effekt auf Oxygenierung 

und Herzfrequenz ausschlaggebend für das Wohlergehen des Säuglings zu 

sein. 

Anscheinend lebensbedrohliche Ereignisse: Schlafbezogene Atmungsstö-

rungen können in anscheinend lebensbedrohlichen Ereignissen (ALE) resultie-

ren. Als ALE wird beim Säugling eine von Beobachtern als lebensbedrohlich 

beurteilte Situation bezeichnet, die durch die Kombination von Atemstillstand, 

Zyanose oder Blässe sowie Tonusverlust und Würgen gekennzeichnet ist und 

den Beobachter zu einer Intervention mit Stimulation bis hin zur kardiopulmo-

nalen Reanimation veranlasst [National Institutes of Health 1987]. Pathophy-

siologisch scheinen dabei vor allem obstruktive Apnoen und prolongierte 

hypoxämische Zustände eine Rolle zu spielen, wobei die Entstehung anschei-

nend lebensbedrohlicher Ereignisse durch verschiedene Faktoren begünstigt 

wird. Dazu gehören unter anderem eine Pylorusstenose, Aspiration, gastro-

ösophagealer Reflux, Fehlbildung, Dysfunktion und Infektion des Gastrointesti-

naltrakts, Epilepsie, Hirntumoren, subdurale Hämatome, vasovagale Reflexe, 

Fehlbildungen und Infektionen des Respirationstrakts, obstruktive Schlafapnoe, 

angeborene oder erworbene Hypoventilationssyndrome, Kardiomyopathie, Ar-

rhythmien, Fehlbildungen der großen Gefäße und des Herzens, aber auch Ge-

walteinwirkung durch Unfall und Misshandlung [Kahn A 2004]. Anscheinend 

lebensbedrohliche Ereignisse treten bevorzugt während des Schlafs auf, dabei 

handelt es sich bei etwa 30 Prozent der Fälle um ein einmaliges Ereignis, wäh-

rend es sich bei 50 Prozent noch in derselben Woche wiederholt. Insgesamt 
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bedeutet das: Kinder mit einem stattgehabten ALE sind prädisponiert für wei-

tere lebensbedrohliche Episoden und haben ein erhöhtes Risiko für SIDS 

[Davis et Sweeney 1986].  

Der plötzliche Säuglingstod: Der plötzliche Säuglingstod ist definiert als der 

unerwartete, plötzliche Tod eines anscheinend gesunden Säuglings im ersten 

Lebensjahr, bei dem auch durch ausführliche Post-mortem-Untersuchungen 

eine Todesursache nicht auffindbar ist [Mitchell et al. 1994]. SIDS tritt haupt-

sächlich in den ersten sechs Lebensmonaten auf, wobei besonders der zweite 

und dritte Monat prädisponiert zu sein scheinen, während in den ersten vier Le-

benswochen die wenigsten Fälle verzeichnet werden [Simpson JM 2001, 

Guntheroth et Spiers 2002]. Zu den Risikokindern für den plötzlichen 

Säuglingstod zählen Risikofrüh- und Neugeborene mit ausgeprägter kardio-

respiratorischer Symptomatik, Kinder mit Zustand nach ALE (in 5–10 Prozent 

der SIDS-Fälle), Geschwister von SIDS-Opfern, Kinder aus Mehrlingsgeburten 

und Folgegeschwister sowie Kinder mit spezieller neurovegetativer Symptoma-

tik. Zu den neurovegetativen Symptomen, die signifikant häufiger mit Atmungs-

regulationsstörungen bei Neugeborenen einhergehen, gehören übermäßiges 

Spucken und Erbrechen bei gastroösophagealem Reflux, Trinkschwierigkeiten 

mit gestörter Koordination, exzessives Schwitzen im Schlaf, Atempausen über 

15 Sekunden ohne Begleitsymptomatik oder unter 15 Sekunden mit Begleit-

symptomen (Zyanose, Blässe, Muskelhypotonie) und letztlich Anfälle von Zya-

nose, Blässe sowie Tonus- und Bewusstseinsverlust unklarer Ätiologie [Brooks 

et al. 1992, Niewerth und Wiater 1997].  

Nachdem als Hauptrisikofaktoren mütterliches Rauchen während und nach der 

Schwangerschaft, Bauchlage des Säuglings und Stillverzicht identifiziert wurden 

[American Academy of Pediatrics, AAP 1992], hatte die internationale Kam-

pagne „Back to sleep“ in erster Linie die Vermeidung der Bauchlage zum Ziel. 

Bereits durch diese simple Präventionsmaßnahme konnte die Todeszahl der an 

SIDS verstorbenen Kinder deutschlandweit um 28,1 Prozent gesenkt werden 

[Schellscheidt et al. 1997], in den USA waren es sogar rund 38 Prozent [Guyer 

et al. 1998]. Nach dem jahrelangen kontinuierlichen Rückgang der Säuglings-

sterblichkeit in Deutschland stellt der Anteil des plötzlichen Säuglingstodes von 
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derzeit rund 18 Prozent eine bedeutende Todesursache innerhalb der Postperi-

natalperiode (8.–365. Lebenstag) dar. Allein im Jahr 2006 wurden 234 Kinder 

von insgesamt 1320 Todesfällen dieser Alterskategorie zum SIDS-Opfer erklärt 

[Statistisches Bundesamt Deutschland].  

Der plötzliche Säuglingstod bleibt bis heute ein unzureichend geklärtes Phäno-

men. Allgemein lässt sich jedoch sagen, dass Todesfälle im Säuglingsalter, die 

im Zusammenhang mit schlafassoziierten Atmungsstörungen stehen, durch 

eine rechtzeitig eingeleitete Therapie vermieden werden könnten. Welche Maß-

nahmen werden in Zukunft den Säugling schützen? Und welche Strategien sind 

zur Früherkennung von Risikokindern geeignet?  

1.3  Die Polysomnographie beim Säugling 

Aktuell gilt die Polysomnographie als Goldstandard für Diagnose und Analyse 

schlafbezogener Atmungsstörungen und mutmaßlich schlafassoziierter Symp-

tome. Zu den Indikationen für polysomnographische Schlafuntersuchungen 

zählen respiratorische, kardiale, neurologische und kongenitale Störungen mit 

einem erhöhten Risiko für den Verschluss der oberen Atemwege; außerdem 

Frühgeburtlichkeit (≤ 32 Wochen), anscheinend lebensbedrohliche Ereignisse 

und andere Faktoren, die potentiell eine obstruktive Schlafapnoe bedingen 

[Poets CF 1997, Sheldon SH 1996].  

Obwohl die Wahl der zu erfassenden Daten jeweils von der entsprechenden 

Indikationsstellung abhängt, gibt es einige Basisparameter, die in jeder Schlaf-

untersuchung beinhaltet sein sollten wie Atembewegung, nasaler Atemfluss, 

Sauerstoffsättigung und Herzfrequenz. Daneben kann bei speziellen Frage-

stellungen die Erfassung von CO2-Partialdruck oder ösophagealem pH-Wert 

hilfreich sein, während zur Differenzierung der Schlafstadien die Aufzeichnung 

von Elektroenzephalographie (EEG), Elektrookulographie (EOG), Elektromyo-

graphie (EMG) und eventuell Videoaufnahmen benötigt werden [Poets CF 

1997, CHIME 2003]. Eindeutige respiratorische Störungen können ohne kom-

plette Schlafstadienanalyse diagnostiziert werden [American Thoracic Society, 

ATS 1995]. Welche Parameter durch die Polysomnographie erfasst werden, 

hängt zusätzlich zur jeweiligen Indikation auch von der technischen 
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Durchführbarkeit unter Berücksichtigung möglicher Störfaktoren ab, die eine 

Schlafanalyse unter „normalen“ Bedingungen behindern könnten. Es gilt zu be-

rücksichtigen, dass die Anbringung der Elektroden im Gesicht besonders bei 

Säuglingen aufgrund der hochgradigen Sensitivität im Kopfbereich zu Stress 

führen und damit die Ableitung einer optimalen Schlafaufzeichnung verhindern 

kann [CHIME 2003]. Außerdem spielt die Validität der Messergebnisse in Be-

zug auf das Alter der zu untersuchenden Kinder eine entscheidende Rolle, da 

die EEG-Signale innerhalb des ersten Lebensjahres eine sehr hohe Varianz 

zeigen. Während für Kinder ab dem 7. Lebensmonat die Definitionen nach 

Anders zur Analyse der Schlafstadien herangezogen werden können [Anders 

TF 1972], liegen für Kinder unter 6 Monaten noch keine einheitlich modifizierten 

Definitionen vor und es erfolgt für gewöhnlich die Unterteilung in Aktiver Schlaf 

(AS), Ruhiger Schlaf (RS) und undeterminierter Schlaf [ATS 1995, CHIME 

2003]. Selbst eine zuverlässige Unterscheidung von Schlaf- und Wachzustand 

kann erst im Alter von ein bis drei Jahren anhand der Alpha-Wellen im EEG 

erfolgen, weswegen für jüngere Kinder zusätzlich zum EEG eine direkte Obser-

vation empfohlen wird [CHIME 2003]. Um die Qualität der Polysomnographie im 

Schlaflabor zu gewährleisten, schlägt die American Thoracic Society einen ent-

sprechend ausgebildeten Beobachter vor, der außergewöhnliche Ereignisse 

und auffälliges Verhalten während der Aufzeichnung notieren soll [ATS 1995].  

Wird im Verlauf dieser Abhandlung der Begriff „Polygraphie“ angeführt, so imp-

liziert dies unter Abgrenzung zur Polysomnographie eine Schlafaufzeichnung 

ohne EEG-Signale. 
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1.4 Die ambulante Polygraphie 

Die Diagnose schlafbezogener Störungen wird routinemäßig in Form einer be-

aufsichtigten Polysomnographie als Laboruntersuchung durchgeführt. Da diese 

aufwändige Methode nur an wenigen Orten durchführbar ist, stellt sich die 

Frage nach einer geeigneten, besser verfügbaren Alternative.  

Zur Stufendiagnostik des obstruktiven Schlaf-Apnoe-Syndroms beim Erwach-

senen sind ambulante Geräte zur nächtlichen Überwachung bereits im Einsatz, 

die entweder in der Praxis durch das Fachpersonal oder nach entsprechender 

Einweisung von den Patienten zu Hause selbst angelegt werden. Eine ambu-

lante Untersuchung bietet gegenüber der kompletten Polysomnographie im sta-

tionären Schlaflabor Vorteile wie geringere Kosten durch einen reduzierten 

Personal-, Material- und Zeitaufwand sowie eine erleichterte Durchführbarkeit 

und Wiederholbarkeit. Außerdem findet die Schlafuntersuchung in der ge-

wohnten Umgebung des Patienten unter „normalen“ Bedingungen statt, was für 

die Aussagekraft der Schlafuntersuchung von großer Bedeutung ist 

[Wessendorf et Teschler 1998]. Allen Bemühungen zum Trotz, die Umge-

bungsbedingungen im Schlaflabor den heimischen anzupassen, unterscheidet 

sich der Schlaf im Labor in Bezug auf Dauer und Qualität deutlich von dem im 

heimischen Bett. Eine Untersuchung an vier Monate alten Säuglingen, in der 

ambulante Polysomnographien mit Schlaflaboruntersuchungen verglichen wur-

den, zeigte eine Abnahme der Gesamtschlafzeit um 23 Prozent sowie eine Re-

duktion des REM-Anteils um 22 Prozent in den Laboraufzeichnungen [Bernstein 

et al. 1973]. Eine ähnliche Abnahme der Gesamtschlafzeit konnten Keens et al. 

nachweisen, obwohl sich diese Studie auf die Aufzeichnung von Atembewe-

gung und EKG-Signal beschränkte, um unnötige Störungen zu vermeiden 

[Keens et al. 1986]. Auch bei Kindern wurden bereits ambulante Schlafunter-

suchungen zur Diagnose des obstruktiven Schlaf-Apnoe-Syndroms (OSAS) 

genutzt. Eine Studie, die ambulante Schlafaufzeichnungen von Kindern mit 

Verdacht auf OSAS und Aufzeichnungen aus dem Labor bezüglich der Anzahl 

von Apnoe, Hypopnoe und Hypoxämie verglich, konnte belegen, dass sich die 

Indices der Ereignisse nicht signifikant voneinander unterschieden [Jacob et al. 

1995]. Morielli et al. überprüften die Einteilung von Schlaf- und Wachphasen in 
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EEG-unterstützten Analysen des Schlaflabors und ambulanten polygraphischen 

Aufzeichnungen mit Videospur und stellten eine überwiegende Übereinstim-

mung fest [Morielli et al. 1996]. Die Vorteile ambulanter Schlafuntersuchungen 

scheinen demnach auf der Hand zu liegen. Doch vor der Einführung als Routi-

nemaßnahme verlangt auch die American Thoracic Society zusätzliche Studien, 

die die Reliabilität und eventuelle Einschränkungen ambulanter Schlafunter-

suchungen bei Kindern überprüfen sollen [ATS 1995]. 

1.5 Ziel der Untersuchung 

Nach einer Reihe von Studien sind zahlreiche prädisponierende Faktoren für 

schlafbezogene Atmungsstörungen bekannt, die eine Einteilung der Neugebo-

renen in Risikogruppen ermöglichen [Rigatto et Brady 1972, Tonkin S 1975, 

Abreu et al. 1986, Canet et al. 1989, Rosen et al. 1994, Schäfer et Schläfke 

1998, Kahn A 2004]. Darüber hinaus konnte aufgezeigt werden, dass eine er-

höhte Anzahl von Atemstillständen eine direkte Bedrohung für die unbeein-

trächtigte Entwicklung des Säuglings darstellt [Guilleminault et al. 1979, Brooks 

et al. 1982, Ellingson et al. 1982, Coons et Guilleminault 1985, Davis et 

Sweeney 1986, Kahn et al. 1988, Scholle et al. 1990, Brooks et al. 1992, 

Weesemayer et al. 1993, Schäfer et Schläfke 1998, McNamara et Sullivan 

2000]. Schon lange gilt die Polysomnographie als Goldstandard zur Diagnose 

schlafassoziierter Störungen [Anders TF 1972, Monod et al. 1986, Kahn et al. 

1988, Schläfke ME 1990, ATS 1995, Daniels et al. 1999, CHIME 2003]. Es 

wurden auch die Grenzen der Laboruntersuchungen an Säuglingen, vor allem 

in Bezug auf die reduzierte Schlafqualität bei einer insgesamt verringerten Ge-

samtschlafzeit deutlich [Bernstein et al. 1973, Schläfke ME 1990, Stores et al. 

1998]. Aus diesem Grund gab es einige Versuche, mithilfe von Monitor-Über-

wachungen die große, störanfällige Polysomnographie aus dem Schlaflabor ins 

elterliche Haus zur verlagern, was eine Reduktion der erfassten Parameter zum 

Preis hatte. Schäfer et al. überprüften die prognostische Aussagekraft kardio-

respiratorischer Auffälligkeiten [Schäfer et al. 1990], während andere Untersu-

chungen sich auf die alleinige Registrierung der Sauerstoffsättigung 

beschränkten [Series et al. 1993, Kirk et al. 2003] oder Pneumographen 
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einsetzten [Stein et Shannon 1975, Hunt et al. 1985, Keens et al. 1986].  

Was blieb war die Erkenntnis, dass sich einerseits der plötzliche Säuglingstod 

mithilfe kardiorespiratorischer Daten nicht vorhersehen lässt [AAP 2003, Poets 

CF 2008]. Auf der anderen Seite kristallisierte sich mehr und mehr die Bedeu-

tung der mit den Atemstillständen assoziierten hypoxämischen Zustände und 

Bradykardien für das Wohlergehen des Säuglings heraus und es zeigte sich, 

dass diese im Zusammenhang mit Gedeihstörung, verstärkter Infektneigung, 

kardiovaskulären Komplikationen, Verhaltensauffälligkeiten sowie neurologi-

schen Defiziten zu sehen sind [Row et al. 2002, Bass et al. 2004, Janvier et al. 

2004, Montgomery-Downs et al. 2005, Nixon et Brouillette 2005, Hunt et al. 

2008]. Doch bis zum jetzigen Zeitpunkt gibt es nur wenige Studien, die die Ver-

wendbarkeit ambulanter Polygraphien für die Aufzeichnung von Sauerstoffsätti-

gung und kardiorespiratorischen Parametern in Schlafuntersuchungen an 

Säuglingen geprüft und ihr diagnostisches Potential erörtert hätten [Daniels et 

al. 1999]. Offen blieb bislang auch die Frage, wie viele intermittierende Hypo-

xämien und Bradykardien toleriert werden können, ohne den Säugling dem Ri-

siko einer beeinträchtigten somatischen oder neurologischen Entwicklung 

auszusetzen. Grundlage für die Beantwortung dieser Frage bilden Referenz-

werte, die eine Unterscheidung in Norm- und Risikogruppe zulassen. Während 

für Kinder und Kleinkinder bereits Definitionen zur Datenerfassung und Daten-

analyse von Schlafuntersuchungen sowie Ansammlungen polysomnographi-

scher Normwerte vorliegen [Marcus et al. 1992, Poets et al. 1993, Acebo et al. 

1996, Stores et al. 1998, Stores et Crawford 2000, Hosselet et al. 2001, Scholle 

et al. 2003, Witmans et al. 2003, Uliel et al. 2004, Moss et al. 2005, 

Montgomery- Downs et al. 2006], sind Referenzen für Polysomnographien im 

Säuglingsalter rar [Niewerth et Wiater 2000, Erler et Wischniewski 2001, 

Schlüter et al. 2001, Fukumizu et Kohyama 2004] und wurden für ambulante 

Polygraphien bis zum jetzigen Zeitpunkt kaum erstellt [Richards et al. 1984, 

Poets et al. 1991]. 

Ziel der vorliegenden Studie ist es daher, Referenzwerte differenzierter respi-

ratorischer Parameter für ambulante Polygraphien in den ersten drei Lebens-

monaten des Säuglings zu ermitteln, um damit einerseits eine effiziente 
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Alternative zu den stationären Polysomnographien für die Diagnose schlafasso-

ziierter Atmungsstörungen zu bieten und andererseits eine zukünftige Früher-

kennung dieser Krankheitsbilder zu ermöglichen. 
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2 Methoden 

2.1 Genehmigung durch die Ethikkommission 

Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der 

Universität Tübingen genehmigt. 

2.2 Einschlusskriterien 

In die Studie aufgenommen wurden Neugeborene, die in der Frauenklinik 

Tübingen geboren waren und folgende Kriterien erfüllten: 

a) Gestationsalter mindestens 37. Schwangerschaftswoche 

b) Vorliegen der elterlichen Einverständniserklärung zur Studienteilnahme 

2.3 Ausschlusskriterien 

Von der Studie ausgeschlossen wurden Neugeborene, bei denen mindestens 

eines der folgenden Kriterien zutreffend war: 

a) kongenitale Fehlbildung des Nervensystems, des Herzkreislaufsystems 

und des Atmungssystems 

b) kraniofaziale Fehlbildungen 

c) kardiorespiratorische Adaptationsstörungen nach der Geburt  

2.4 Teilnehmerzahl 

Für die Erhebung von Normwerten wurde eine Teilnehmerzahl von 25 Neuge-

borenen als ausreichend angenommen. Hinsichtlich der erfahrungsgemäßen 

Dropout-Quote im Studienverlauf von 12 Monaten wurde eine Anzahl von 43 

Teilnehmern angestrebt [Poets et al. 1991].  

2.5 Studiendesign 

Die Studie wurde in Form einer prospektiven Erhebung mit Längsschnittunter-

suchung angelegt und sollte insgesamt vier Polygraphien, in der 3.–4. und 10.–

12. Lebenswoche sowie im 6. und 12. Lebensmonat, umfassen. Um die 

Durchführbarkeit zeitlich zu optimieren, wurde sowohl die Datenerfassung als 

auch die Auswertung der Polygraphien auf zwei Untersuchungsreihen 
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aufgeteilt. Der vorliegende erste Studienteil beinhaltet jene Polygraphien, die 

bei den Studienteilnehmern in der 3.–4. Lebenswoche sowie in der 10.–12. Le-

benswoche stattfinden sollten. Teilnehmer, bei denen eine fristgerechte Durch-

führung der Polygraphien nicht möglich war, wurden aus der Studie 

ausgeschlossen. 

2.6 Datenerfassung 

Zur Datenerfassung wurden Polygraphien über eine Dauer von 10–14 Stunden 

aufgezeichnet. Mit Hilfe eines kompakten, speziell für ambulante Schlafauf-

zeichnungen entwickelten Polygraphen (Embletta PDS mit X30 Proxy, Embla; 

Broomfield, USA) und des dazugehörigen Computerprogramms (Somnologica 

for Embletta) wurden folgende Parameter erfasst: 

a) Nasaler Luftstrom (Nasenbrille mit eingebautem Druckwandler, Embla; 

Broomfield, USA) 

b) Thorakale und abdominale Atembewegungen 

(Induktionsplethysmographie, Embla; Broomfield, USA) 

c) Arterielle Sauerstoffsättigung (Pulsoxymeter im „4-beat-averaging“-

Modus, Xpod, Nonin Medical; USA)  

d) EKG (2 Klebeelektroden, Blue Sensor, Ambu; Ballerup, Denmark) 

2.7 Studienablauf 

2.7.1 Teilnehmer 

Die Rekrutierung der Teilnehmer erfolgte auf der Entbindungsstation der Uni-

versitätsklinik Tübingen. Mit Hilfe von Informationsbroschüren wurden die Eltern 

über Hintergrund und Ablauf der Schlafuntersuchung unterrichtet und über die 

Freiwilligkeit der Teilnahme sowie über das jederzeitige Widerrufsrecht ihrer 

Einwilligung aufgeklärt. Aus einer Anzahl von 275 derartigen Anfragen an Eltern 

potentieller Studienteilnehmer resultierten 43 Einwilligungen.  
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2.7.2 Polygraphien 

Die Durchführung der Polygraphien erfolgte jeweils innerhalb der 3.–4. und der 

10.–12. Lebenswoche. Es fanden lediglich Polygraphien statt, die auch hin-

sichtlich kurzfristig aufgetretener Ausschlusskriterien, wie zum Beispiel Infektio-

nen, fristgerecht abgeleitet werden konnten. Die Aufzeichnung der oben 

erwähnten Parameter fand in der elterlichen Wohnung, jeweils zwischen 18.00–

22.00 Uhr abends und 6.00–10.00 morgens über eine Dauer von 10–14 Stun-

den statt. Im Beisein der Eltern erfolgte das Anlegen der Sensoren, die mit Hilfe 

elastischer Bänder und hautschonendem Klebeband so angebracht wurden, 

dass das Stillen und Wickeln des Kindes im gewohnten Rhythmus möglich war. 

Alle Teilnehmer lagen während der Aufzeichnung in einem Schlafsack auf dem 

Rücken. 

 
 
 
 
Abb. 1: 
Neugeborenes 
nach Anlegen der 
Sensoren  
 
 

Im Bild: Nasenbrille, 
Induktionsbänder 
(Thorax/Abdomen), 
Polygraph im Beutel 
Nicht im Bild: EKG- 
Klebeelektroden 
(Brustwand) und 
Pulsoxymeter (Fuß) 

 

Nach Überprüfung der Polygraphie bezüglich der erreichten Mindestdauer an 

auswertbarer Zeit, wurde sie unter einer achtstelligen nicht-sprechenden Codie-

rungsnummer pseudonymisiert abgespeichert, die keinen direkten Hinweis auf 

die Identität des Teilnehmers enthielt. Aufgrund nicht erreichter Mindestdauer 

an auswertbarer Zeit wurden 9 Polygraphien wiederholt.  

Für jede Polygraphie wurden die wichtigsten Daten der letzten kinderärztlichen 

Vorsorgeuntersuchung (Körpergewicht, Körpergröße, Kopfumfang) zum Aus-

schluss  eventueller Gedeihstörungen festgehalten.  



 18 
 

 

Dementsprechend wurden für die erste Polygraphie (PG1) die Daten der U3 

und für die zweite Polygraphie (PG2) die Daten der U4 notiert.  

2.8 Auswertung 

Die Auswertung der respiratorischen Ereignisse und Hypoxämien erfolgte 

hauptsächlich in Anlehnung an die Definitionen der American Thoracic Society 

sowie der CHIME-Studie [ATS 1995, CHIME 2003] und deren Modifizierungen 

[Thach et Taeusch 1976, Marcus et al. 1992, Poets et al. 1993, Acebo et al 

1996, Niewerth et Wiater 2000, Hosselet et al. 2001, Uliel et al. 2004, Moss et 

al. 2005, Montgomery-Downs et al. 2006]. 

2.8.3 Auswertbare Aufzeichnungszeit 

Aus der Analyse ausgeschlossen wurden Phasen, in denen der NAF-Kanal 

(nasaler Luftstrom), beide EFFORT-Kanäle (Atembewegungen von Thorax und 

Abdomen) oder der SpO2-Kanal (arterielle Sauerstoffsättigung) über eine Dauer 

von mindestens fünf Minuten kein Signal enthielten (Abb. 2). Als Bewegungs-

artefakte wurden Phasen ausgeschlossen, in denen mindestens eine Minute 

lang hohe, spitze, nicht-sinusoidale Ausschläge oder spiegelbildliche Schwan-

kungen der Basislinie in den NAF- oder EFFORT-Kanälen zu finden waren 

(Abb. 3). Diese Bewegungsartefakte mussten durch artefaktfreie Phasen von 

über einer Minute getrennt werden, ansonsten wurden diese zusammengelegt. 

Die auswertbare Zeit berechnete sich aus der Aufzeichnungszeit, abzüglich der 

Zeiten mit fehlendem Signal und abzüglich der Zeiten mit Bewegungsarte-

fakten. Die Mindestdauer der auswertbaren Aufzeichnungen betrug vier Stun-

den. 
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Abb. 2: Artefakt 

Kein Signal im NAF-Kanal für ca. 5 Minuten (10-Minuten-Fenster) 

 

 

Abb. 3: Bewegungsartefakt 

Hohe, spitze, nicht-sinusoidale Ausschläge in den beiden EFFORT-Kanälen für ca. 1 Minute (5-
Minuten-Fenster) 

EFFORT 

EFFORT 

NAF 

 

NAF 

 

SpO2 

SpO2 
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2.8.4 Zielparameter 

Primärer Zielparameter der Studie bildete die Anzahl der respiratorischen Er-

eignisse Apnoe und Hypopnoe pro Stunde auswertbarer Aufzeichnungszeit, die 

in Form unterschiedlicher Indices ausgedrückt wurde. Dabei wurden Apnoen 

mit zentralem Charakter (CAI) jenen mit obstruktivem Charakter (MOAI) geson-

dert oder in Verbindung mit den jeweils zentralen (CAHI) oder obstruktiven Hy-

popnoen (MOAHI) gegenübergestellt.  

Sekundäre Parameter waren: 

1) Maximale und mittlere Dauer zentraler, obstruktiver und gemischter 

Apnoen für jede Polygraphie 

2) Maximale und mittlere Dauer zentraler und obstruktiver Hypopnoen für 

jede Polygraphie 

3) Abfälle der Sauerstoffsättigung unter 80% pro Stunde auswertbarer 

Zeit (D80I), Gesamtzeit der D80 pro Stunde auswertbarer Zeit in Se-

kunden (D80[s/h]) und Minimalwert der Sauerstoffsättigung (SpO2 

[%]min) für jede Polygraphie  

4) Anzahl der Seufzer pro Stunde auswertbarer Zeit (SFI), Anzahl der 

zentralen Apnoen nach Seufzer pro Stunde auswertbarer Zeit (SFCAI) 

und Anzahl der gemischt-obstruktiven Apnoen nach Seufzer pro 

Stunde auswertbarer Zeit (SFMAOI) 

5) Maximale und mittlere Dauer der zentralen Apnoen nach Seufzer und 

der gemischt-obstruktiven Apnoen nach Seufzer für jede Polygraphie 

6) Anzahl der Flusslimitierungen (FLE) und der atmungsbezogenen 

Weckreize (Respiratory Related Arousals; RERA) pro Stunde auswert-

barer Aufzeichnungszeit 

2.8.5 Respiratorische Ereignisse 

Zur Auswertung respiratorischer Ereignisse galten folgende Definitionen: 

a) Als Referenz zur Beurteilung von Atemzügen dienten jeweils die vor 

dem Ereignis liegenden zwei Atemzüge. Ein Atemzug war definiert als 

Inspiration und anschließende Expiration. 

b) Ereignisse wurden separat markiert, wenn sie durch mindestens zwei 
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Atemzüge voneinander getrennt waren. 

c) Die Ereignisse wurden nur innerhalb der auswertbaren Aufzeichnungs-

zeit und nicht während sowie unmittelbar nach Bewegungen markiert. 

d) Waren die Definitionen mehrerer Ereignisse erfüllt, so galten in abstei-

gender Weise folgende Prioritäten: Apnoe, Hypopnoe, Flusslimitierung, 

atmungsbezogener Weckreiz. 

e) Ein Ereignis wurde vom Ende der letzten Inspiration vor dem Ereignis 

bis zum Ende der ersten Inspiration nach dem Ereignis markiert („peak-

to-peak“). 

2.8.5.1 Apnoe 

Zur Auswertung von Apnoen galten folgende Definitionen: 

a) Die Amplitude des Nasalen Luftstroms (NAF) betrug höchstens 20% 

des Ausgangswertes. 

b) Die Mindestdauer der Apnoe entsprach mindestens einem vollständi-

gen Atemzug. 

c) Die allgemeinen Definitionen zur Auswertung respiratorischer Ereig-

nisse waren erfüllt. 

Zentrale Apnoe (CA): Die Definitionen unter a–c, zusätzlich Sistieren abdomi-

naler und thorakaler Atembewegungen (Abb. 4) 

Obstruktive Apnoe (OA): Die Definitionen unter a–c, zusätzlich mindestens 

zwei frustrane abdominale und/oder thorakale Atembewegungen mit thorako-

abdominaler Phasenverschiebung in den EFFORT-Kanälen (Abb. 5) 

Gemischte Apnoe (MA): Die Definitionen unter a–c, zusätzlich kombiniertes 

Vorliegen von zentraler und obstruktiver Apnoe in beliebiger Reihenfolge, je-

weils durch weniger als zwei Atemzüge voneinander getrennt (Abb. 6) 

Apnoe nach Seufzer (SA): Die Definitionen unter a–c, zusätzlich das unmittel-

bare Folgen der Apnoe auf einen Seufzer, jeweils durch weniger als zwei Atem-

züge voneinander getrennt (Abb. 10–12) 
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Abb. 4: Zentrale Apnoe 

Sistieren der Atembewegungen im NAF-Kanal und in den beiden EFFORT-Kanälen für ca. 4 
Atemzüge 

 

 

Abb. 5: Obstruktive Apnoe 

Sistieren der Atembewegungen im NAF-Kanal, gleichzeitig 4 frustrane Atembewegungen mit 
thorakoabdominaler Phasenverschiebung in den EFFORT-Kanälen 

 

EFFORT 

EFFORT 

NAF 

 

NAF 

 

SpO2 

SpO2 
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Abb. 6: Gemischte Apnoe 

Sistieren der Atembewegungen im NAF-Kanal, gleichzeitig Sistieren der Atembewegungen in 
den EFFORT-Kanälen für ca. 4 Atemzüge und 2 frustrane Atembewegungen mit thorakoabdo-
minaler Phasenverschiebung 

 

Für jede Polygraphie wurden daraus folgende Indices berechnet: 

CAI: Anzahl der zentralen Apnoen pro Stunde auswertbarer Aufzeich-

nungszeit 

OAI: Anzahl der obstruktiven Apnoen pro Stunde auswertbarer 

Aufzeichnungszeit 

MAI: Anzahl der gemischten Apnoen pro Stunde auswertbarer 

Aufzeichnungszeit 

MOAI: Anzahl der obstruktiven und gemischten Apnoen pro Stunde aus-

wertbarer Aufzeichnungszeit 

2.8.5.2 Hypopnoe 

Zur Auswertung von Hypopnoen galten folgende Definitionen: 

a) Die Amplitude des Nasalen Luftstroms (NAF) betrug höchstens 50% 

des Ausgangswertes. 

b) Die Mindestdauer der Hypopnoe entsprach mindestens zwei vollständi-

gen Atemzügen. 

EFFORT 

NAF 

 

SpO2 
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c) Es trat ein Abfall der Sauerstoffsättigung von mindestens 4% (D4) auf. 

Die D4 setzte innerhalb von 10 Sekunden ab Beginn der Hypopnoe ein 

und die SpO2-Qualität lag mindestens bei einem Wert von 6 in den 10 

Sekunden vor dem Einsetzen der D4. 

d) Bei Ausfall des NAF-Kanals galten die Definitionen der Hypopnoe für 

den RIP-SUM-Kanal. 

e) Die allgemeinen Definitionen zur Auswertung respiratorischer Ereig-

nisse waren erfüllt. 

Zentrale Hypopnoe (CH): Die Definitionen unter a–e, zusätzlich mindestens 

zwei phasensynchrone abdominale und/oder thorakale Atembewegungen in 

den EFFORT-Kanälen (Abb. 7) 

Obstruktive Hypopnoe (OH): Die Definitionen unter a–e, zusätzlich mindes-

tens zwei abdominale und/oder thorakale Atembewegungen mit thorakoabdo-

minaler Phasenverschiebung in den EFFORT-Kanälen (Abb. 8) 

Hypopnoe nach Seufzer (SH): Die Definitionen unter a–e, zusätzlich das un-

mittelbare Folgen der Hypopnoe auf einen Seufzer, jeweils durch weniger als 

zwei Atemzüge voneinander getrennt (Abb. 13) 

 

 

Abb. 7: Zentrale Hypopnoe 

Reduktion der Amplituden im NAF-Kanal auf ≤ 50%, gleichzeitig phasensynchrone Atembewe-
gungen in den EFFORT-Kanälen sowie ein Abfall der Sauerstoffsättigung um 4%. 
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Abb. 8: Obstruktive Hypopnoe 

Reduktion der Amplituden im NAF-Kanal auf ≤ 50%, gleichzeitig Atembewegungen mit thorako-
abdominaler Phasenverschiebung in den EFFORT-Kanälen sowie ein Abfall der Sauerstoff-
sättigung um 4%. 

 

Für jede Polygraphie wurden daraus folgende Indices berechnet: 

CHI: Anzahl der zentralen Hypopnoen pro Stunde auswertbarer 

Aufzeichnungszeit 

OHI: Anzahl der obstruktiven Hypopnoen pro Stunde auswertbarer Auf-

zeichnungszeit 

CAHI: Anzahl der zentralen Apnoen und Hypopnoen pro Stunde auswert-

barer Aufzeichnungszeit 

MOAHI: Anzahl der obstruktiven und gemischten Apnoen und obstruktiven 

Hypopnoen pro Stunde auswertbarer Aufzeichnungszeit 

2.8.5.3 Flusslimitierung (FLE) 

Zur Auswertung von Flusslimitierungen galten folgende Definitionen: 

a) Im Nasalen Luftstrom (NAF) zeigte sich der Beginn eines limitierten 

Flussprofils mit 

b) zunehmender Limitierung und Reduktion der NAF-Amplitude und 

schließlich 
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c) abrupter Rückkehr zum höheramplitudigen sinusoidalen NAF-Fluss-

profil der Ausgangssituation. 

d) Die Mindestdauer der FLE entsprach mindestens zwei vollständigen 

Atemzügen. 

e) Die allgemeinen Definitionen unter a–f zur Auswertung von respiratori-

schen Ereignissen waren erfüllt. 

2.8.5.4 Atmungsbezogener Weckreiz (RERA) 

Zur Auswertung atmungsbezogener Weckreize galten folgende Definitionen: 

a) Im Nasalen Luftstrom (NAF) zeigte sich ein konstant limitiertes Fluss-

profil mit 

b) abrupter Rückkehr zum höheramplitudigen sinusoidalen NAF-Fluss-

profil der Ausgangssituation für mindestens zwei Atemzüge. 

c) Das Ereignis wurde vom Ende der vorletzten flusslimitierten Inspiration 

bis zum Ende der zweiten normalen Inspiration markiert („peak-to-

peak“). 

d) Die Maximale Dauer des RERA entsprach 4 vollständigen Atemzügen. 

e) Die allgemeinen Definitionen unter a–e zur Auswertung von respiratori-

schen Ereignissen waren erfüllt. 
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2.8.5.5 Seufzer 

Zur Auswertung der Seufzer galten folgende Definitionen: 

a) Typischer biphasischer Atemzug im Nasalen Luftstrom (NAF) und/oder 

in den EFFORT-Kanälen mit 

b) doppelter Amplitude im Sinne von „breath on top of a breath“. 

c) Die allgemeinen Definitionen unter a–f zur Auswertung von respiratori-

schen Ereignissen waren erfüllt. 

 

 

Abb. 9: Seufzer 

Biphasischer Atemzug mit doppelter Amplitude im NAF-Kanal und in den beiden EFFORT-
Kanälen 
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Abb. 10: Zentrale Apnoe nach Seufzer 

Biphasischer Atemzug mit doppelter Amplitude und anschließende zentrale Apnoe über eine 
Dauer von mindestens 5 Atemzügen 

 

 

Abb. 11: Obstruktive Apnoe nach Seufzer 

Biphasischer Atemzug mit doppelter Amplitude und anschließende obstruktive Apnoe mit 3 
frustranen Atembewegungen in thorakoabdominaler Phasenverschiebung  
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Abb. 12: Gemischte Apnoe nach Seufzer 

Biphasischer Atemzug mit doppelter Amplitude und anschließende gemischte Apnoe mit einem 
zentralen Anteil von ca. 3 Atemzügen entsprechender Dauer und einem obstruktiven Anteil mit 
mindestens 4 frustranen Atembewegungen in thorakoabdominaler Phasenverschiebung  

 

 

Abb. 13: Hypopnoe nach Seufzer 

Biphasischer Atemzug mit doppelter Amplitude und anschließende Hypopnoe mit 4 reduzierten 
Atemzügen und einem Abfall der Sauerstoffsättigung um 4% 
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Für jede Polygraphie wurde daraus folgender Index berechnet: 

SFI:  Anzahl der Seufzer pro Stunde auswertbarer Aufzeichnungszeit 

2.8.5.6 Hypoxämie 

Zur Auswertung der Hypoxämien galten folgende Definitionen: 

a) Es trat ein Abfall der Sauerstoffsättigung auf mindestens 80% (D80) 

auf. 

b) Die SpO2-Qualität lag mindestens bei einem Wert von 6 in den 10 

Sekunden vor dem Einsetzen der D80. 

c) Der SpO2-Verlauf zeigte eine physiologisch wannenartige Form. 

 

 

Abb. 14: Hypoxämie 

Abfall der Sauerstoffsättigung von 98% auf 71% in wannenartiger Form 

 

Für jede Polygraphie wurden daraus folgende Indices berechnet: 

D80I: Anzahl der Phasen mit einem Abfall der Sauerstoffsättigung auf 

unter 80% pro Stunde auswertbarer Aufzeichnungszeit 

D80 [s/h]: Gesamtdauer der Phasen mit einer Sauerstoffsättigung von unter 

80% in Sekunden pro Stunde auswertbarer Aufzeichnungszeit 
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2.9 Datenmanagement und statistische Analyse 

Das Management der Daten, die deskriptive Statistik sowie die Erstellung der 

Liniendiagramme erfolgte mit Hilfe der Software Microsoft Office Excel 2003 

(Microsoft Office Professional Edition 2003, Version 11.0; Microsoft Corpora-

tion). Die Erstellung der Boxplots sowie die Signifikanztests wurden mit der 

Software SPSS (Statistical Package for the Social Science, release 15.0 for 

Windows; SPSS; Chicago, IL) durchgeführt. Die Daten wurden nicht auf eine 

Normverteilung hin überprüft. Stammdaten werden als Mittelwert und Standard-

abweichung präsentiert, die Ergebnisse der Polygraphien als Median mit 

Minimal- und Maximalwert sowie der 5. bzw. 95. Perzentile angegeben. Um 

einen Vergleich zwischen den beiden Polygraphiezeitpunkten zu ermöglichen, 

wurde die Differenz berechnet und der Median dieser Differenz dargestellt. Die 

primären Zielparameter der Studie bildeten die Indices für zentrale Apnoen 

(CAI), gemischt-obstruktive Apnoen (MOAI), zentrale Apnoen und Hypopnoen 

zusammen (CAHI) und gemischt-obstruktive Apnoen und Hypopnoen zusam-

men (MOAHI). Unterschiede in den Zielparametern zwischen beiden Polygra-

phiezeitpunkten wurden mittels Wilcoxon-Test für zwei verbundene Stichproben 

untersucht und der dazugehörige p-Wert berechnet. Ein p-Wert < 0,05 wurde 

als statistisch signifikant erachtet. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Teilnehmer 

Von den 43 Teilnehmern schieden 5 nach der Durchführung der ersten Poly-

graphie aufgrund Widerrufs der elterlichen Einwilligung aus, während zwei Teil-

nehmer mit einem den Einschlusskriterien nicht entsprechenden Gestationsalter 

aus der Studie ausgeschlossen werden mussten, so dass die Datenerfassung 

an 36 Teilnehmern erfolgte. Bei 33 Teilnehmern konnte sowohl die erste als 

auch die zweite Polygraphie aufgezeichnet werden. Hinsichtlich respiratorischer 

Infekte und der Schwierigkeit, einen geeigneten Ersatztermin für die jeweilige 

Polygraphie zu vereinbaren, war bei zwei Teilnehmern nur die Durchführung 

der ersten Polygraphie, bei einem Teilnehmer lediglich die Durchführung der 

zweiten Polygraphie möglich, so dass im Zeitraum vom 12.06.2006 bis zum 

29.01.2007 insgesamt 69 auswertbare Polygraphien erfasst werden konnten. 

3.2 Polygraphien 

Da nicht bei allen 36 Teilnehmern beide Polygraphien durchgeführt werden 

konnten, ergaben sich drei unterschiedliche Teilnehmer-Kollektive, deren Er-

gebnisse getrennt voneinander ausgewertet wurden.  

Die Stammdaten der 35 Teilnehmer an der Polygraphie 1 (PG1), der 34 Teil-

nehmer an der Polygraphie 2 (PG2) und der 33 Teilnehmer an PG1 und PG2 

sowie Angaben zu den jeweiligen Messzeiten sind den folgenden Tabellen 

(Tab. 1–3) zu entnehmen. 
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Polygraphie 1 

 
Parameter 

Physik. 

Einheit 
 

Statistische Kenngröße 

Mittelwert SD n [%] 

Teilnehmerzahl n 35   100,0 

S
ta

m
m

d
a
te

n
 

Gestationsalter d  277 8  

Länge cm  51,7 2,1  

Gewicht g  3420 396  

Kopfumfang cm  35 1,2  

Nabelschnur pH   7,28 0,07  

G
e
b

u
rt

s
- 

M
o

d
u

s
 vaginal n 26   74,3 

Sectio caesarea n 8   22,9 

Vakuumextraktion n 1   2,9 

S
e
x

 weiblich  14   40,0 

männlich  21   60,0 

M
e
s
s
- 

Z
e
it

e
n

 

RT h  12,8 0,9  

AT h  3,8 1,2  

AfRT h  8,9 1,2  

 
PG wiederholt n 3   8,6 

PG nicht wiederholt* n 8   18,6 

 
Tab. 1: Stammdaten der Säuglinge bei Geburt, Geburtsmodus, Geschlecht, Aufzeichnungszeit 
(Recording Time, RT), Artefakt Zeiten (Artefact Times, AT), Artefaktfreie Aufzeichnungszeit 
(Artefact-free Recording Time, AfRT); Mittelwert, Standardabweichung (SD) und Anzahl in Pro-
zent (N[%]); *Anmerkung: bezogen auf die ursprünglich angestrebte Teilnehmerzahl n=43  
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Polygraphie 2 

 
Parameter 

Physik. 

Einheit 
 

Statistische Kenngröße 

Mittelwert SD n [%] 

Teilnehmerzahl n 34   100,0 

S
ta

m
m

d
a
te

n
 

Gestationsalter d  277 8  

Länge cm  51,5 1,9  

Gewicht g  3415 401  

Kopfumfang cm  34,9 1,1  

Nabelschnur pH   7,28 0,07  

G
e
b

u
rt

s
- 

M
o

d
u

s
 vaginal n 26   76,5 

Sectio caesarea n 7   20,6 

Vakuumextraktion n 1   2,9 

S
e
x

 weiblich  13   38,2 

männlich  21   61,8 

M
e
s
s
- 

Z
e
it

e
n

 

RT h  13,1 0,9  

AT h  3,5 1,1  

AfRT h  9,6 1,4  

 
PG wiederholt n 6   17,7 

PG nicht wiederholt n 0   0 

 
Tab. 2: Stammdaten der Säuglinge bei Geburt, Geburtsmodus, Geschlecht, Aufzeichnungszeit 
(Recording Time, RT), Artefakt Zeiten (Artefact Times, AT), Artefaktfreie Aufzeichnungszeit 
(Artefact-free Recording Time, AfRT); Mittelwert, Standardabweichung (SD) und Anzahl in Pro-
zent (N[%]) 
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Polygraphie 1 und Polygraphie 2 

 
Parameter 

Physik. 

Einheit 
 

Statistische Kenngröße 

Mittelwert SD n [%] 

Teilnehmerzahl n 33   100,0 

S
ta

m
m

d
a
te

n
 

Gestationsalter d  276 8  

Länge cm  51,4 1,9  

Gewicht g  3342 415  

Kopfumfang cm  34,8 1,2  

Nabelschnur pH   7,30 0,06  

G
e
b

u
rt

s
- 

M
o

d
u

s
 vaginal n 25   75,8 

Sectio caesarea n 7   21,2 

Vakuumextraktion n 1   3 

S
e
x

 weiblich  13   39,4 

männlich  20   60,6 

M
e
s
s
- 

Z
e
it

e
n

 

RT h  12,9 0,9  

AT h  3,7 1,1  

AfRT h  9,1 1,3  

 
PG wiederholt n 9   27,3 

PG nicht wiederholt n 0   0 

 
Tab. 3: Stammdaten der Säuglinge bei Geburt, Geburtsmodus, Geschlecht, Aufzeichnungszeit 
(Recording Time, RT), Artefakt Zeiten (Artefact Times, AT), Artefaktfreie Aufzeichnungszeit 
(Artefact-free Recording Time, AfRT); Mittelwert, Standardabweichung (SD) und Anzahl in Pro-
zent (N[%]) 
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3.3 Ereignisse 

Für beide Polygraphien wurden Normwerte sowohl für primäre als auch für se-

kundäre Zielparameter ermittelt, die bereits im Vorfeld definiert worden sind 

(siehe 2.8.4 Zielparameter). Der Auswertung lagen die Polygraphien sowohl 

des Teilnehmer-Kollektivs PG1 als auch des Teilnehmer-Kollektivs PG2 

zugrunde (siehe 3.2 Polygraphien). 

Die jeweiligen Resultate werden in den folgenden Abschnitten ausführlich er-

läutert. Da in keiner der beiden Polygraphien Flusslimitierungen oder atmungs-

bezogene Weckreize auftraten, werden sie in den graphischen und 

tabellarischen Auswertungen nicht aufgeführt. 

 

3.3.6 Apnoen und Hypopnoen 

Die Ergebnisse bezüglich der Indices für Apnoen und Hypopnoen sowie für die 

maximale und mittlere Dauer dieser Ereignisse sind in den nachstehend auf-

geführten graphischen (Abb. 15–22) und tabellarischen (Tab. 4–6) Ausarbei-

tungen ersichtlich. 
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Abb. 15: Boxplot mit den Indices für zentrale Apnoen (CAI) in Polygraphie 1 (PG1; N=35) und 
Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
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Abb.16: Boxplot mit den Indices für obstruktive Apnoen (OAI) in Polygraphie 1 (PG1; N=35) 
und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
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Abb. 17: Boxplot mit den Indices für gemischte Apnoen (MAI) in Polygraphie 1 (PG1; N=35) 
und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
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Abb. 18: Boxplot mit den Indices für gemischt-obstruktive Apnoen (MOAI) in Polygraphie 1 
(PG1; N=35) und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 

 

Indices der Apnoen 

 PG1 PG2 

Index Min.-Max. Median 95. P Min.-Max. Median 95. P 

CAI 8,4-71,0 29,9 58,20 6,5-44,6 20,6 39,01 

OAI 0,3-7,4 1,4 3,79 0,0-3,2 0,9 2,49 

MAI 0,0-1,5 0,5 1,10 0,0-0,9 0,2 0,73 

MOAI 0,4-7,7 1,8 5,22 0,0-3,5 1,0 3,13 

 
Tab. 4: Indices der zentralen Apnoen (CAI), der obstruktiven Apnoen (OAI), der gemischten 
Apnoen (MAI) und der gemischt-obstruktiven Apnoen zusammen (MOAI) pro Stunde auswert-
barer Zeit; jeweils Minimum bis Maximum (Min.-Max.), Median und 95. Perzentile (95. P) für 
Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2) 
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Abb. 19: Boxplot mit den Indices für zentrale Hypopnoen (CHI) in Polygraphie 1 (PG1; N=35) 
und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
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Abb. 20: Boxplot mit den Indices für obstruktive Hypopnoen (OHI) in Polygraphie 1 (PG1; 
N=35) und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
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Abb. 21: Boxplot mit den Indices für zentrale Apnoen und Hypopnoen zusammen (CAHI) in 
Polygraphie 1 (PG1; N=35) und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
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Abb. 22: Boxplot mit den Indices für gemischt-obstruktiven Apnoen und Hypopnoen zusammen 
(MOAHI) in Polygraphie 1 (PG1; N=35) und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
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Indices der Hypopnoen und Apnoen 

 PG1 PG2 

Index Min.-Max. Median 95. P Min.-Max. Median 95. P 

CHI 0,0-2,5 0,0 1,54 0,0-1,5 0,0 0,83 

OHI 0,0-7,7 1,3 6,52 0,0-3,5 0,4 2,71 

CAHI 9,1-71,0 30,0 58,38 6,9-44,9 20,6 39,90 

MOAHI 0,9-12,7 3,2 10,41 0,1-6,5 1,4 5,55 

 
Tab. 5: Indices der zentralen Hypopnoen (CHI), der obstruktiven Hypopnoen (OHI), der zentra-
len Apnoen und Hypopnoen zusammen (CAHI) und der gemischt-obstruktiven Apnoen und 
Hypopnoen zusammen (MOAHI) pro Stunde auswertbarer Zeit; jeweils Minimum bis Maximum 
(Min.-Max.), Median und 95. Perzentile (95. P) für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 
(PG2) 

 

Dauer der Apnoen und Hypopnoen [s] 

 PG1 PG2 

Ereignis Min.-Max. Median 95. P Min.-Max. Median 95. P 

CAmax
 7,7-16,8 10,7 14,6 6,6-18,1 10,2 16,9 

CAmit 2,9-5,7 4,2  3,1-5,7 4,3  

OAmax 4,7-14,2 7,6 10,3 4,0-12,2 6,8 11,2 

OAmit 3,1-7,0 4,7  3,4-6,5 4,8  

MAmax 4,0-17,6 8,8 14,1 4,6-13,4 8,6 13,1 

MAmit 4,0-12,3 7,2  4,6-11,3 7,3  

CHmax 3,7-11,5 7,2 10,1 3,3-11,6 6,5 10,6 

CHmit 3,7-8,0 5,9  3,3-7,5 6,0  

OHmax 3,4-15,5 8,7 11,5 4,3-12,3 7,4 11,1 

OHmit 3,4-7,7 5,9  3,3-7,5 6,0  

 

Tab. 6: Maximale (max) und mittlere (mit) Dauer der zentralen Apnoen (CA), obstruktiven 
Apnoen (OA), gemischten Apnoen (MA), zentralen Hypopnoen (CH) und obstruktiven Hypop-
noen (OH) in Sekunden; jeweils Minimum bis Maximum (Min.-Max.), Median und 95. Perzentile 
(95. P) für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2) 
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3.3.7 Seufzer 

Die Ergebnisse für die Indices der Seufzer, der zentralen Apnoen nach Seufzer 

und der gemischt-obstruktiven Apnoen nach Seufzer sowie die maximale und 

mittlere Dauer dieser Ereignisse nach Seufzer sind sowohl der graphischen 

(Abb. 23) als auch der tabellarischen (Tab. 7–8) Darstellung zu entnehmen. 
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Abb. 23: Boxplot mit den Indices für Seufzer (SFI) in Polygraphie 1 (PG1; N=35) und Polygra-
phie 2 (PG2; N=34) 
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Indices der Seufzer 

 PG1 PG2 

Index Min.-Max. Median 95. P Min.-Max. Median 95. P 

SFI 2,4-14,8 6,3 11,16 1,5-10,6 5,9 10,22 

SFCAI 0,0-3,5 0,9 2,85 0,0-6,5 1,2 3,63 

SFMOAI 0,0-0,6 0,0 0,43 0,0-0,5 0,0 0,21 

 
Tab. 7: Indices der Seufzer (SFI), der zentralen Apnoen nach Seufzer (SFCAI) und der ge-
mischt-obstruktiven Apnoen nach Seufzer (SFMOAI) pro Stunde auswertbarer Zeit; jeweils 
Minimum bis Maximum (Min.-Max.), Median und 95. Perzentile (95. P) für Polygraphie 1 (PG1) 
und Polygraphie 2 (PG2) 

 

Dauer der Ereignisse nach Seufzer [s] 

 PG1 PG2 

Ereignis Min.-Max. Median 95. P Min.-Max. Median 95. P 

SFCAmax 7,2-18,5 11,5 14,5 5,6-15,3 11,8 14,4 

SFCAmit 6,4-11,0 8,4  5,3-10,5 8,6  

SFMOAmax 6,4-15,0 9,7 14,3 4,9-11,6 9,2 11,3 

SFMOAmit 6,4-14,2 8,8  4,9-11,6 9,2  

 

Tab. 8: Maximale (max) und mittlere (mit) Dauer der zentralen Apnoe (SFCA) und der gemischt-

obstruktiven Apnoe nach Seufzer (SFMOA) in Sekunden; jeweils Minimum bis Maximum (Min.-
Max.),, Median und 95. Perzentile (95. P) für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2) 

3.3.8 Hypoxämien 

Die Ergebnisse für die Anzahl und Dauer der Hypoxämien sowie für die mini-

male Sauerstoffsättigung sind nachfolgend in graphischer (Abb. 24) und tabella-

rischer (Tab. 9) Form zusammengefasst.  
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Abb. 24: Boxplot mit den Indices für Hypoxämien unter 80% (D80I) in Polygraphie 1 (PG1; 
N=35) und Polygraphie 2 (PG2; N=34) 
 

Index und Dauer der Hypoxämien; minimale SpO2 

 PG1 PG2 

Ereignis Min.-Max. Median 
95. P 

5. P 
Min.-Max. Median 

95. P 

5. P 

D80I 0,0-1,7 0,1 0,77 0,0-1,1 0,2 0,94 

D80 [s/h] 0,0-37,0 0,3 16,4 0,0-11,1 2,2 10,8 

SpO2 [%]min 34-87 79 56,5 65-85 75 66 

 
Tab. 9: Index der Hypoxämien unter 80% pro Stunde auswertbarer Zeit (D80I), Dauer der Hy-
poxämien pro auswertbare Stunde in Sekunden (D80 [s/h]) und minimale Sauerstoffsättigung 

(SpO2 [%]min); jeweils Minimum bis Maximum (Min.-Max.), Median und 95. Perzentile (95. P) 

bzw. 5. Perzentile (5. P) für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2) 
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3.4 PG1 versus PG2: Primäre Zielparameter im Vergleich 

Die primären Zielparameter der Studie bilden die Indices für zentrale Apnoen 

(CAI), gemischt-obstruktive Apnoen (MOAI), zentrale Apnoen und Hypopnoen 

zusammen (CAHI) und für gemischt-obstruktive Apnoen und Hypopnoen zu-

sammen (MOAHI). Die Referenzwerte der jeweiligen Indices wurden für beide 

Polygraphien bereits im vorangegangenen Abschnitt aufgeführt und werden im 

Folgenden anhand tabellarischer und graphischer Darstellungen in Bezug zu-

einander gesetzt, um Veränderungen vom Zeitpunkt der ersten Polygraphie 

(PG1; 3.–4. Lebenswoche) zum Zeitpunkt der zweiten Polygraphie (PG2; 10.–

12. Lebenswoche) zu verdeutlichen. Für den Vergleich wurde ausschließlich 

das Teilnehmer-Kollektiv berücksichtigt, das die 33 Teilnehmer mit beiden 

Polygraphien umfasst (siehe 3.2 Polygraphien). Zur Belegung der statistischen 

Relevanz eventueller Differenzen zwischen den beiden Zeitpunkten wurden für 

die primären Zielparameter jeweils die p-Werte berechnet. 

Aus den untenstehenden Darstellungen (Tab. 10, Abb. 25–28) geht eine hoch 

signifikante Reduktion sämtlicher Indices der primären Zielparameter von der 

PG1 zur PG2 hervor.  

 

PG1 vs. PG2: 

Primäre Zielparameter 

Index PG1 PG2 Median der 
Differenzen  

p-Wert 

CAI 29,9 20,6 -7,7 ≤0,0001 

MOAI 1,8 1,0 -0,7 ≤0,0001 

CAHI 30,0 20,6 -7,4 ≤0,0001 

MOAHI 3,2 1,4 -1,4 ≤0,0001 

 
Tab. 10: Mediane der Indices für zentrale Apnoen (CAI), gemischt-obstruktive Apnoen (MOAI), 
zentrale Apnoen und Hypopnoen zusammen (CAHI) und gemischt-obstruktive Apnoen und 
Hypopnoen zusammen (MOAHI); jeweils für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2), 
Median der Differenzen und p-Wert 
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3.4.9 CAI 

CAI

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

60,0

70,0

80,0

PG1 PG2 

 
Abb. 25: Liniendiagramm mit den Datenpunkten der Indices für zentrale Apnoen (CAI) in Poly-
graphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2); dargestellt für die 33 Teilnehmer mit beiden Polygra-
phien: Reduktion des CAI von PG1 zu PG2 im Median um 7,7 (p ≤0,0001)  
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3.4.10 MOAI  

MOAI

0,0

1,0

2,0

3,0

4,0

5,0

6,0

7,0

8,0

9,0

PG1 PG2 

 
Abb. 26: Liniendiagramm mit den Datenpunkten der Indices für gemischt-obstruktive Apnoen 
(MOAI) in Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2); dargestellt für die 33 Teilnehmer mit 
beiden Polygraphien: Reduktion des MOAI von PG1 zu PG2 im Median um 0,7 (p ≤0,0001) 



 48 

3.4.11 CAHI 
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Abb. 27: Liniendiagramm mit den Datenpunkten der Indices für zentrale Apnoen und Hypop-
noen zusammen (CAHI) in Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2); dargestellt für die 33 
Teilnehmer mit beiden Polygraphien: Reduktion des CAHI von PG1 zu PG2 im Median um 7,4 
(p ≤0,0001) 
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3.4.12 MOAHI 
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Abb. 28: Liniendiagramm mit den Datenpunkten der Indices für gemischt-obstruktive Apnoen 
und Hypopnoen zusammen (MOAHI) in Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2); darge-
stellt für die 33 Teilnehmer mit beiden Polygraphien: Reduktion des MOAHI von PG1 zu PG2 im 
Median um 1,4 (p ≤0,0001) 
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3.5 PG1 versus PG2: Sekundäre Zielparameter im Vergleich 

Ausgewählte sekundäre Zielparameter wurden in den nachfolgenden Tabellen 

aufgeführt, um die bedeutendsten Unterschiede zwischen beiden Polygraphien 

zu veranschaulichen. Dabei wurden die Mediane der Ereignisdauer bzw. der 

Indices beider Polygraphien (PG1; 3.–4. Lebenswoche und PG2; 10.–12. Le-

benswoche) einander gegenübergestellt und die Differenz der jeweiligen Medi-

ane berechnet. Für diese Darstellung wurden ausschließlich die Daten des 

Teilnehmer-Kollektivs mit beiden Polygraphien berücksichtigt (siehe 3.2 Poly-

graphien). 

Ersichtlich wird, dass sich die Mediane der maximalen Ereignisdauer von der 

PG1 zur PG2 bezüglich aller Ereignisse reduzieren, während bei den Teilneh-

mern, die in beiden Polygraphien zentrale Hypopnoen (CH) aufweisen, eine 

Zunahme der Ereignisdauer von der PG1 zur PG2 zu beobachten ist (Tab. 11). 

Außerdem zeigt sich eine Steigerung des Index für Hypoxämien unter 80%, 

eine Zunahme der Gesamtdauer der Hypoxämie sowie eine Reduktion des 

Werts für die minimale Sauerstoffsättigung (Tab. 12). Der Index für Seufzer re-

duziert sich von der PG1 zur PG2, während der Index für die zentralen Apnoen 

nach Seufzer zunimmt (Tab. 13). 

 

PG1 vs. PG2: 
Maximale Dauer der Apnoen und Hypopnoen 

Ereignis PG1 PG2 Median der 

Differenzen 

CAmax 10,7 10,2 -0,9 

OAmax 7,6 6,8 -0,7 

MAmax 8,8 8,6 -0,4 

CHmax 7,2 6,5 0,5 

OHmax 8,7 7,4 -0,6 

 
Tab. 11: Maximale Dauer der zentralen Apnoen (CAmax), obstruktiven Apnoen (OAmax), ge-
mischten Apnoen (MAmax), zentralen Hypopnoen (CHmax) und obstruktiven Hypopnoen (OHmax); 
jeweils als Median für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2); Median der Differenzen 
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PG1 vs. PG2: 

Anzahl und Dauer der Hypoxämien; minimale SpO2 

Ereignis PG1 PG2 Median der 
Differenzen 

D80I 0,1 0,2 0,1 

D80 [s/h] 0,3 2,2 1,5 

SpO2 [%]min 79 75 -4 

 
Tab. 12: Indices für Hypoxämien unter 80% (D80I), Dauer der Hypoxämien pro auswertbare 

Stunde in Sekunden (D80 [s/h]) und minimale Sauerstoffsättigung (SpO2 [%]min); jeweils als 

Median für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2); Median der Differenzen 

 

PG1 vs. PG2: 
Anzahl der Seufzer und CA nach Seufzer  

Index PG1 PG2 Median der 
Differenzen 

SFI 6,3 5,9 -0,3 

SFCAI 0,9 1,2 0,4 

 
Tab. 13: Indices für Seufzer (SFI) und zentrale Apnoen nach Seufzer (SFCAI); jeweils als Me-
dian für Polygraphie 1 (PG1) und Polygraphie 2 (PG2); Median der Differenzen 
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4 Diskussion 

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse 

In der vorliegenden Studie wurden als primäre Zielparameter die Indices für 

zentrale Apnoen, gemischt-obstruktive Apnoen, zentrale Apnoen und Hypop-

noen zusammen und für gemischt-obstruktive Apnoen und Hypopnoen mittels 

Polygraphien an Neugeborenen bzw. Säuglingen in der 3.–4. Lebenswoche 

(PG1) bzw. 10.–12. Lebenswoche (PG2) ermittelt. Im Vergleich PG1 versus 

PG2 zeigen sich die Ergebnisse wie folgt: CAI 29,9 vs. 20,6; MOAI 1,8 vs. 1,0; 

CAHI 30,0 vs. 20,6; MOAHI 3,2 vs. 1,4. Die Reduktion der jeweiligen Ereignisse 

von der ersten zur zweiten Polygraphie war in allen Fällen hochsignifikant.  

4.2 Ergebnisse im Vergleich zur aktuellen Studienlage 

In Tabelle 14 wird ein Überblick über die Ergebnisse vorhergegangener Studien 

gegeben, die sich mit der Untersuchung respiratorischer Parameter im Säug-

lingsalter beschäftigt haben. Dadurch soll ein Vergleich mit den Ergebnissen 

der vorliegenden Studie ermöglicht werden. Wie bereits im Vorfeld erwähnt, 

sind Referenzwerte für Polysomnographien im ersten Lebensjahr rar und liegen 

bislang hauptsächlich für stationär durchgeführte Untersuchungen vor. Auf der 

einen Seite entstand daraus die Notwendigkeit, erstmals eine Studie zur Er-

mittlung von ambulant erhobenen Referenzwerten für differenzierte respiratori-

sche Parameter bei Säuglingen durchzuführen, insbesondere im Hinblick auf 

eine zunehmende Indikationsstellung für Polysomnographien im Allgemeinen 

als auch zur Deckung des Bedarfs nach Alternativen zur stationären Poly-

graphie. Auf der anderen Seite wird aber ein Vergleich der vorliegenden Ergeb-

nisse mit denen früherer Studien, die ohnehin schon aufgrund fehlender 

einheitlicher Definitionen nur bedingt in Bezug zueinander gebracht werden 

dürfen, zusätzlich durch den Einsatz einer andersartigen Methodik erschwert 

und muss vor diesem Hintergrund vorsichtig interpretiert werden. 



  

Studie Anzahl PSG Alter  Definition AI  AI max  CAI CA max CA mit OAI  OA max  OA mit MAI MOAI D80I 

      [P75]  [P95]  [P75] [P95]     

               

AKTUELLE STUDIE 69 3.-4. LW ≥ 1 Atemzug   29,9 10,7 [14,6] 4,2 1,4 7,6 [10,3] 4,7 0,5 1,8 0,1 

  10.-12. LW    20,6 10,2 [16,9] 4,3 0,9 6,8 [11,2] 4,8 0,2 1,0 0,2 

               

Niewerth et Wiater 2000 293 insg., 88 bis 1,5 LM (<31d) ≥ 3,0 sec   16,0 [25,5] 9,0 [13,0] 4,36 0 [0,4] 6 [10,0]* 5,0    

(Schlüter B 1997) 111 1,5-3. LM (31-90d)    14,9 [28,0] 9,0 [12,0] 4,18 0 [0,4] 6 [10,0]* 4,3    

               

Richards et al. 1984 24 8-15 d ≥ 3,6 sec 8,8** 9,3          

 97 73-134 d  5,0** 8,9          

               

Poets et al. 1991 16 6 Wo ≥ 4,0 sec 5,6 8,0         0,7 

 16 3 Mo  5,7 9,2         0,4 

               

Fukumizu  9 <15 Mo ≥ 10,0 sec   11,1         

et Kohyama 2004 10 >15 Mo    19,8         

               

Erler et Wischniewski 2001 31 2.-6. LW ≥ 3,0 sec CA 9,65  5,41+4,09   0,28   0,42   

  10.-14. LW ≥ 6,0 sec OA  6,70  3,43+1,82   0,15   0,30   

               

Guilleminault et al. 1979 10 3 Wo ≥ 3,0 sec 22,31           

 9 3 Mo  13,21           

               

Kahn et al. 1992 60 4,5-20 Wo ≥ 3,0 sec     10,0 8,0   0,0     0,0     

 

Tab. 14: Studien zu respiratorischen Parametern im Säuglingsalter 
 

*Maximalwert 
**Mittelwert; Index berechnet aus 192,9/22h bzw. 111,0/22h 

 
Abkürzungen: LW (Lebenswoche), LM (Lebensmonat), d (Tage), Wo (Wochen), Mo (Monate), sec (Sekunden)
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Aufgeführt sind jene Zielparameter, die einen Vergleich mit den vorliegenden 

Ergebnissen erlauben. Dazu gehören die Indices für zentrale und obstruktive 

Apnoen (CAI bzw. AI, OAI), die mittlere und maximale Dauer dieser Ereignisse 

sowie der Index für Sauerstoffabfälle unter 80% (D80I). Auf die Darstellung von 

Indices, die ausschließlich in der vorliegenden Studie als Zielparameter erfasst 

wurden, jedoch kein entsprechendes Pendant in früheren Untersuchungsreihen 

aufweisen, wurde verzichtet. Auch konnten Studien, bei denen die Art der Er-

gebnisaufbereitung keinen direkten Vergleich ermöglichte [Kahn et al. 1982, 

Albani et al. 1985], nicht berücksichtigt werden.   

4.2.1 Zentrale Apnoen 

Bezüglich zentraler Apnoen zeigt sich in der vorliegenden Studie ein deutlich 

höherer Index als in der Untersuchung von Niewerth und Wiater [Niewerth et 

Wiater 2000]. Als Hauptgrund dafür ist wohl die unterschiedliche Definition der 

zentralen Apnoe zu betrachten, die von Niewerth und Wiater als Sistieren von 

Atmungsbewegungen über eine Dauer von mindestens 3 Sekunden angegeben 

wird, während in unserer Untersuchung nicht eine absolute Mindestdauer in 

Sekunden maßgeblich war, sondern das Fehlen mindestens eines vollständigen 

Atemzuges.  

Die ermittelten Werte für den CAI fallen in den Studien von Fukumizu 

[Fukumizu et Kohyama 2004], Erler [Erler et Wischniewski 2001] und Kahn 

[Kahn et al. 1992] im Vergleich zu den vorliegenden Ergebnissen sehr viel ge-

ringer aus. Verantwortlich für diese Diskrepanz sind wiederum Unterschiede in 

Definition und Methodik. In der Untersuchung von Fukumizu wurden lediglich 

zentrale Apnoen mit einer Dauer von mindestens 10 Sekunden gewertet, wäh-

rend Erler zwar ebenso wie Niewerth und Wiater eine Mindestdauer von 3 Se-

kunden wählten, die Auswertung der respiratorischen Ereignisse jedoch 

computerisiert erfolgte und allenfalls manuell nachvalidiert wurde. Dennoch sind 

die Ergebnisse mit denen von Kahn et al. vergleichbar. Diese Arbeitsgruppe 

hatte Apnoen ab einer Dauer von 3 Sekunden ausgewertet, wobei die Auswer-

tung manuell durch drei unabhängige Analysten erfolgte.      

In den Studien von Poets [Poets et al. 1991], Richards [Richards et al. 1984] 
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und Guilleminault [Guilleminault 1979] wurde statt des CAI der AI als Zielpara-

meter erfasst, also die Gesamtzahl aller Apnoen (zentraler, obstruktiver und 

gemischter) pro Stunde. Wider Erwarten zeigen sich bezüglich des Apnoe-

Index dieser Studien zum Teil deutlich niedrigere Werte als für den CAI der vor-

liegenden Studie, was wieder in den verwendeten Definitionen begründet sein 

dürfte: In den 12-stündigen Schlafuntersuchungen von Poets wurden Apnoen 

ab einer Mindestdauer von 4 Sekunden gewertet, in den 22-stündigen Polygra-

phien von Richards Atempausen ab 3,6 Sekunden und in den 24-stündigen 

Aufzeichnungen von Guilleminault ab 3 Sekunden Dauer.   

Die mittlere und maximale Dauer der zentralen Apnoe bei Säuglingen wurde 

bisher lediglich in der Studie von Niewerth und Wiater erfasst. Im Durchschnitt 

sind die resultierenden Werte dabei um ein bis zwei Sekunden kürzer als in der 

aktuellen Untersuchung, was sich durch die unterschiedliche Art der Auswer-

tung begründen lässt: während Niewerth und Wiater Atempausen vom Ende 

der Expiration des vorherigen Atemzuges bis zum Beginn der Inspiration des 

nachfolgenden Atemzuges messen, werden sie in der vorliegenden Studie im 

Sinne von „peak-to-peak“, also vom Ende der letzten Inspiration vor dem Ereig-

nis bis zum Ende der ersten Inspiration nach dem Ereignis markiert. Bei einem 

Vergleich mit der Studie von Kahn et al. zeigt sich eine noch größere Diskre-

panz bezüglich der maximalen Dauer der zentralen Apnoe, wobei hier keine 

Angaben zur Vermessung der Ereignisse gemacht werden.  

4.2.2 Obstruktive Apnoen 

Auch bezüglich der obstruktiven Apnoe zeigt sich in der Untersuchung von 

Niewerth und Wiater [Niewerth et Wiater 2000] ein niedrigerer Index als in der 

vorliegenden Studie, während die Referenzwerte von Erler [Erler et 

Wischniewski 2001] je nach Altersgruppe zum Teil etwas höher ausfallen. Wie-

der gestaltet sich bei beiden Studien der Ergebnisvergleich schwierig: Erler ließ 

lediglich obstruktive Apnoen ab einer Dauer von 6 Sekunden auswerten, wäh-

rend Niewerth und Wiater eine Mindestdauer von 3 Sekunden festlegten. 
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4.2.3 Hypoxämien 

Obwohl in der vorliegenden Studie und in der Untersuchung von Poets et al. 

dieselbe Technik verwendet wurde, finden sich unterschiedliche Angaben für 

die Häufigkeit von Hypoxämien. Die höhere Anzahl von Sauerstoffabfällen in 

der Studie von Poets et al. könnte damit zusammenhängen, dass für die Defini-

tion eine Mindestdauer von 0,3 Sekunden ausreichend war, während in der vor-

liegenden Untersuchung eine so genannte physiologische Wannenform 

vorausgesetzt wurde, was einer Mindestdauer von ca. 5 Sekunden entspricht.   

 

Allgemein kann festgestellt werden, dass eine Ergebnisdiskussion aufgrund der 

enormen Unterschiede in Methodik, Definition und Auswertung respiratorischer 

Parameter in Schlafuntersuchungen nahezu unmöglich ist. Die vorliegende 

Studie soll Referenzwerte für ambulante Polygraphien im Säuglingsalter bieten, 

die jedoch ausschließlich bei Verwendung der angegebenen Definitionen, ver-

gleichbarer Technik und ähnlichen Rahmenbedingungen herangezogen werden 

darf.  

Es zeigt sich eine deutlich umfassendere Datenlage bezüglich Polysom-

nographien bei Kindern ab dem ersten Lebensjahr, weshalb häufiger auf diese 

Studien zurückgegriffen werden musste, um Definitionen und Methodik der ak-

tuellen Schlafforschung aufgreifen zu können. Wie bereits im Vorfeld erwähnt 

(1.8 Auswertung), wurden die respiratorischen Ereignisse und Hypoxämien in 

Anlehnung an die Definitionen der American Thoracic Society sowie der 

CHIME-Studie ausgewertet [ATS 1995, CHIME 2003] und mithilfe von Defini-

tionen anderer Studien modifiziert.  

Nach dem Vorbild der Studien von C.F. Poets [Poets CF 1997], Moss [Moss et 

al. 2005] und Montgomery-Downs [Montgomery-Downs et al. 2006] wurde die 

Apnoe als Ausbleiben eines vollständigen Atemzuges bzw. der zwei Atmungs-

phasen Inspiration und Exspiration definiert und nicht, wie in anderen Studien 

zu Schlafuntersuchungen an Säuglingen [Guilleminault 1979, Kahn et al. 1982, 

Albani et al. 1985, Kahn et al. 1992, Niewerth und Wiater 2000, Erler et 

Wischniewski 2001, Schlüter 2001], als das Sistieren von Atembewegungen für 

mindestens 3 Sekunden. Sinn und Zweck dieser Modifizierung war es, den 
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Begriff der Apnoe unabhängig von der individuellen Atemfrequenz zu definie-

ren. Die Dauer eines Atemzugs im ersten Lebensmonat kann nämlich durch-

aus, nimmt man zur Berechnung die Referenzwerte für eine mittlere 

Atemfrequenz nach Niewerth und Wiater von 40 min-1 an, zwischen 0,9 Sekun-

den (P90) und 1,9 Sekunden (P10) variieren. Selbstverständlich schwankt die 

Atemfrequenz auch intraindividuell, weshalb unserer Ansicht nach dann von 

einer Atempause gesprochen werden kann, sobald ein vollständiger Atemzug 

ausbleibt. Daraus ergibt sich eine minimale Apnoedauer bei der hier gewählten 

Definition zwischen 1,8 und 3,8 Sekunden.  

4.2.4 Hypopnoen 

Erstmals seit Beginn der wissenschaftlichen Schlafforschung sind mit der aktu-

ellen Studie auch Referenzwerte für Hypopnoen bei Säuglingen erstellt worden. 

Grundlage für die Definition einer Hypopnoe stellten zahlreiche Studien dar, in 

denen bereits anhand unterschiedlicher Auswertungsschemata Referenzwerte 

für Hypopnoen bei Erwachsenen [Hosselet et al. 2001] und Kindern ab dem 

ersten Lebensjahr ermittelt wurden [Acebo et al. 1996, Witmans et al. 2003, 

Uliel et al. 2004, Moss et al. 2005, Montgomery et al. 2006]. Niewerth und 

Wiater führten im Jahr 2000 zur Standardisierung der Auswertung polysom-

nographischer Untersuchungen von Säuglingen und Kindern erstmals eine 

Definition der Hypopnoe auf, ohne jedoch entsprechende Referenzwerte zu 

veröffentlichen. Es ist anzunehmen, dass gerade die Schwierigkeit der Begriffs-

definition und die damit verbundene Frage, ob zum Beispiel Hypoxämien oder 

Arousals obligate Bestandteile sein sollten [Acebo et al. 1996, Uliel et al. 2004, 

Moss et al. 2005, Montgomery et al. 2006] oder auch die Frage nach der erfor-

derlichen Mindestdauer, die Auswertung von Hypopnoen bislang verhindert hat. 

Dabei können Hypopnoen besonders beim Säugling mit noch unreifen Regula-

tionsmechanismen zu Hypoxämien und Hyperkapnien führen. Diese Vulnerabi-

lität erklärt sich insbesondere aus einer, während periodischer Atmung im 

aktiven Schlaf erhöhten Thoraxcompliance, die wiederum zum Atemwegs-

kollaps, reduzierten Sauerstoffreserven und zu einer raschen Entwicklung von 

Hypoxämien führt [Sheldon SH 1996]. Da diese unter anderem im 
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Zusammenhang mit passageren und irreversiblen Hirnfunktionsstörungen sowie 

späteren Konzentrations- und Verhaltensstörungen zu sehen sind, sollten sie 

frühzeitig diagnostiziert und verhindert werden. 

4.2.5 Einschränkungen 

Obwohl zur Studienplanung auf die Erfahrung zahlreicher Arbeitsgruppen zu-

rückgegriffen werden konnte, zeigten sich auch Schwachpunkte und Grenzen 

der eingesetzten Technik. Problematisch erwies sich die Aussagekraft des 

Pulsoxymeters, der augenscheinlich besonders in der ambulanten Anwendung 

von hoher Störanfälligkeit gekennzeichnet ist. Bei der Auswertung der PG1 fand 

sich, dass der Index für Hypoxämien unter 80% im Median bei 0,1 liegt, mit ei-

nem Anteil von 0,3 Sekunden pro Stunde auswertbarer Schlafzeit und einem 

Sättigungswert von 79%, während bei der PG2 der Index im Median bei 0,2 

liegt, mit einem Anteil von 2,2 Sekunden pro Stunde und einem Sättigungswert 

von 75%. Tendenziell treten also in der PG2 häufigere, längere und stärkere 

Sättigungsabfälle auf als in der PG1. Diese Aussage wird auch durch andere 

Studien bekräftigt [Poets et al. 1991, Niewerth et Wiater 2000] und lässt sich 

entwicklungsphysiologisch nachvollziehen. Die 5. Perzentile der minimalen 

Sauerstoffsättigung erscheint hingegen mit einem Wert von 56,5% bei der PG1 

und 66% bei der PG2 für beide Polygraphien fragwürdig. Die Vermutung, dass 

es sich hier trotz fehlender Artefaktzeichen in der Sättigungskurve bzw. in der 

SpO2-Qualität um ungültige Signale handelt, liegt nahe. Starke Hypoxämien 

sind meist mit korrelierenden Atemflussstörungen (in den NAF- und/oder 

EFFORT-Kanälen) sowie entsprechenden Arousal-Reaktionen verbunden.  

4.3 Ergebnisse in Bezug zur Entwicklungs-Physiologie der Atmung 

Die Wahl der primären Zielparameter erlaubt eine Differenzierung in zentrale 

(CAI, CAHI) und obstruktive Störungen (MOAI, MOAHI). Diese Unterteilung er-

folgte hinsichtlich der verschiedenartigen Ätiologie respiratorischer Auffällig-

keiten, die zwar alle mit Hilfe der Polygraphie diagnostiziert werden können, 

jedoch unterschiedliche Therapieansätze fordern. Während zentrale Atmungs-

störungen beispielsweise mit Coffein behandelt werden können, stehen bei 
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obstruktiven Formen hauptsächlich chirurgische Interventionen im Vordergrund. 

In beiden Fällen sollte zunächst mithilfe einer weiterführenden Diagnostik nach 

möglichen Grunderkrankungen geforscht und diese entsprechend therapiert 

werden. 

Die vorliegende Studie konnte eine hochsignifikante Reduktion sowohl der zent-

ralen als auch der obstruktiven Atmungsstörungen bei zunehmendem Gestati-

onsalter belegen. Diese Tendenz wurde bereits in anderen Studien aufgezeigt 

[Guilleminault et al. 1979, Richards et al. 1984, Poets et al. 1991, Niewerth et 

Wiater 2000, Erler et Wischniewski 2001]. Wenige Ausnahmefälle wiesen eine 

Zunahme zentraler, obstruktiver sowie gemischter Apnoen und Hypopnoen auf. 

Mögliche Gründe hierfür könnten nicht erkannte respiratorische Infekte, anato-

mische Anomalien, veränderte Umgebungsbedingungen oder interindividuelle 

Unterschiede bezüglich des Reifungsprozesses der Atemregulation darstellen.  

Betrachtet man die Ontogenese von Schlaf und Atmung wird einerseits deutlich, 

welch komplexe Mechanismen in der Atemregulation bereits pränatal bestehen 

und andererseits, welch gravierenden Veränderungen sich diese bei der Um-

stellung von der pränatalen zur postnatalen Atmung unterwerfen müssen – eine 

Entwicklung, die teilweise sehr abrupt im Augenblick der Geburt vollzogen wird, 

deren vollständige Ausreifung aber die ersten Lebenswochen überdauert. 

Schon beim Fetus zeigen kortikale Aktivitätsmuster und synchronisierte atem-

motorische Aktivierungen mit Flussbewegungen in den Atemwegen eine Ver-

netzung von Vigilanz und Atmung. Dabei treten Atembewegungen vor allem im 

REM-Schlaf oder während des Wachzustands auf. Im Gegensatz zum Erwach-

senen reagiert der Fetus auf eine lebensbedrohliche Hypoxämie mit Atemstill-

stand, Bradykardie, verminderter Muskeldurchblutung, Bewegungsreduktion 

und Drosselung des Stoffwechsels [Schläfke et Schäfer 1997] und gleichzeitig 

wird Beginn und Dauer von hochamplitudigem NREM-Schlaf gefördert. Eine 

Hyperkapnie führt stattdessen zu verstärkten Atmungsbewegungen und verlän-

gerten REM-Schlaf-Stadien, wobei die Empfindlichkeitsschwelle des respiratori-

schen Systems für CO2 mit den ersten Atemzügen herabgesetzt wird. Erst mit 

dieser Umstellung kommt es postnatal zur Stabilisierung der Atemgase im Blut, 

da nun der CO2-empfindliche Atemantrieb die entscheidende Regulatorfunktion 
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übernimmt. In diesem Zusammenhang ist das Ergebnis einer anderen Untersu-

chung zu betrachten, in der bei reifgeborenen Kindern in den ersten 18 Le-

bensmonaten ein signifikanter Rückgang der Paradoxatmung, des Anteils 

aktiven Schlafes, periodischer Atmung, der Atempausen über zwei Sekunden, 

der Atemfrequenz und der Instabilität des Sauerstoffpartialdruckes nachge-

wiesen werden konnte, wobei die größte Veränderung bis zum 6. Lebensmonat 

stattfand [Schäfer et al. 1993]. Auch Fleming et al. bezeichneten die Neuge-

borenenperiode als Phase instabiler Atemregulation. Sie untersuchten die Reife 

zentralnervöser Steuer- und Regelmechanismen an 15 reifgeborenen Säug-

lingen im Zeitabschnitt von der Geburt bis zum 8. Lebensmonat anhand der 

respiratorischen Antwort auf Seufzer und Apnoen [Fleming et al. 1984]. Dabei 

konnte nachgewiesen werden, dass die Reaktionsmechanismen nach der Ge-

burt nur in stark abgeschwächter Form funktionieren, während sie sich mit der 

Stabilisierung von Atemfrequenz und Atemzugstiefe zunehmend ab dem 6. Le-

benstag verstärken und erst im Alter von zwei bis drei Monaten ein konstantes 

Level erreichen. Die Atemregulation wird vom Reifungsprozess, der sich von 

Geburt an während der Postnatalperiode und der frühkindlichen Entwicklung 

vollzieht, beeinflusst [Sheldon SH 1996] und ihre zunehmende Stabilisierung 

spiegelt sich in einer Reduktion der respiratorischen Ereignisse von der ersten 

zur zweiten Polygraphie wider.     

4.4 Schlussfolgerung 

Wie bereits in der Einführung dargelegt, stehen vermehrt auftretende Apnoen 

oder Hypopnoen beim Säugling unter anderem mit Gedeihstörung, Infekt-

neigung und neurologischen Defiziten in Zusammenhang. Um möglichst früh 

ein pathologisches Atmungsmuster im Schlaf zu diagnostizieren, werden bei 

Risikokindern Polysomnographien im Schlaflabor durchgeführt. Atmungs-

störungen und ihre Folgen lassen sich je nach Ätiologie beispielsweise mittels 

Coffein, CPAP- Beatmung, Kieferschiene, operativer Sanierung oder Sauer-

stoffgabe behandeln, wodurch eine vollständige Symptomfreiheit erreicht wer-

den kann. Das Problem bei der Früherkennung schlafbezogener 

Atmungsstörungen stellt aktuell die eingeschränkte Verfügbarkeit der Polysom-



 61 

nographie bei enger Indikationsstellung dar. Hinsichtlich dieses Aspekts könnte 

sich mit der weniger zeit- und kostenintensiven und ambulant durchführbaren 

Polygraphie eine effiziente Alternative anbieten.  

Es wird die Aufgabe weiterführender Studien sein, Konsequenzen aus den 

vorliegenden Ergebnissen zu ziehen und Leitlinien zu erstellen, die die Indika-

tionsfrage sowohl hinsichtlich der ambulanten Polygraphie als auch für die 

anschließende stationäre Polysomnographie klären. Inwiefern neuartige Tech-

nologien zu einer gesteigerten Aussagekraft der ambulanten Polygraphie bei-

tragen werden, ist derzeit nicht absehbar.  

5 Zusammenfassung 

Es ist eine Vielzahl schlafbezogener Atmungsstörungen bei Säuglingen be-

kannt, die unbehandelt zu Beeinträchtigungen in der somatischen und neurolo-

gischen Entwicklung sowie zu lebensbedrohlichen Ereignissen führen können. 

Aktuell gilt die Polysomnographie als Goldstandard für Diagnose und Analyse 

schlafassoziierter Symptome, die bei gegebener Indikation als beaufsichtigte 

Laboruntersuchung durchgeführt wird. In den letzten Jahren zeigte sich die 

Notwendigkeit für eine effizientere Alternative, wobei der ambulanten Polygra-

phie zusehends mehr Bedeutung zugesprochen wurde. Bis zum jetzigen Zeit-

punkt gibt es nur wenige Studien, die das Potential der ambulanten Polygraphie 

beim Säugling erörtert haben und einheitliche  Normwerte liegen bislang nicht 

vor.  

Ziel der vorliegenden Studie ist es, Referenzwerte differenzierter respiratori-

scher Parameter für ambulante Polygraphien in den ersten drei Lebensmonaten 

des Säuglings zu ermitteln, um damit einerseits eine Alternative zur stationären 

Polysomnographie zu bieten und andererseits die Früherkennung schlafbezo-

gener Atmungsstörungen zu erleichtern. Zu diesem Zweck wurden, mit Hilfe 

des Polygraphen Embletta PDS, an 36 reifen gesunden Säuglingen insgesamt 

69 ambulante Schlafuntersuchungen in der 3.–4. (PG1) und 10.–12. Lebens-

woche (PG2) durchgeführt und manuell ausgewertet. Bei den 12- bis 13-stündi-

gen Polygraphien wurden jeweils der nasale Luftstrom, die thorakalen und 

abdominalen Atembewegungen, die arterielle Sauerstoffsättigung und die 
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Herzfrequenz erfasst. Primäre Zielparameter der Analyse bildeten die Indices 

für zentrale Apnoen (CAI), gemischt-obstruktive Apnoen (MOAI), zentrale 

Apnoen und Hypopnoen zusammen (CAHI) und für gemischt-obstruktive 

Apnoen und Hypopnoen zusammen (MOAHI). Im Vergleich PG1 versus PG2 

zeigen sich die Ergebnisse wie folgt: CAI 29,9 vs. 20,6; MOAI 1,8 vs. 1,0; CAHI 

30,0 vs. 20,6; MOAHI 3,2 vs. 1,4. Die Reduktion der jeweiligen Ereignisse von 

der ersten zur zweiten Polygraphie war in allen Fällen hochsignifikant.  

Im Rahmen der einfachen Schlafdiagnostik erwies sich die ambulante Polygra-

phie als praktikable und effiziente Alternative zur stationären Polysom-

nographie. Ihr Potential ist in der Vor-Diagnostik schlafassoziierter Atmungs-

störungen zu sehen, die zukünftig die Indikationsstellung für eine umfangreiche 

stationäre Polysomnographie erleichtern kann. 
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