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Der Einfluss verschiedener
Hypoxdmiedefinitionen auf die
Beziehung zwischen
Pulmonalisdruck im Wachzustand
und Hypoxamie im Schlaf bei COPD'

Zusammenfassung: Hintergrund: Schlafbezogene Hypox-
dmien (SBH) bei chronisch obstruktiver Lungenerkrankung
(COPD) werden durch die wenig aufwéandige nachtliche Pulsoxi-
metrie (NPO) erfasst. Sie tragen zur Entwicklung einer pulmo-
nalen Hypertonie (PH) bei. Verschiedene Parameter zur Quanti-
fizierung des AusmaRes der SBH sind in Gebrauch. Es wurde da-
her untersucht, welcher Parameter die engste Beziehung zum
pulmonal-arteriellen Druck (PAP) im Wachzustand hat und am
besten Patienten ohne und mit PH trennt. Patienten und Me-
thode: 44 COPD-Patienten (Wach-Pa0O,>60 mm Hg) wurden
untersucht. PAP in Ruhe (PAP; pathologisch>20 mm Hg) und
unter Belastung (PAPB; pathologisch >28 mm Hg) wurden im
Wachzustand bestimmt. Um das Ausmafd der SBH zu quantifi-
zieren, wurden die nachfolgenden NPO-Parameter benutzt:
mittlere Sauerstoffsattigung (Sa0, ,,; pathologisch <90%), mi-
nimale Sa0O, (Sa0, . pathologisch<85%) und die mittlere
Zeitdauer mit Sa0,<90% in Relation zur Gesamtmesszeit (t90;
pathologisch >30%). Biometrische Methoden: lineare Korrela-
tionen und Regressionen, Chi?- bzw. Fischer-Test (p <0,05). Er-
gebnisse: Es fand sich nur eine lockere Beziehung zwischen
PAP bzw. PAPB und SaO, im Schlaf. Die beste lineare Korrelation
bestand zwischen PAP bzw. PAPB und SaO,., (r=-0,529/
-0,541, p<0,001). Sa0, ., trennte am scharfsten zwischen
Patienten ohne und mit PH (p=0,030/0,002). t90 wies da-
gegen eine schlechtere Trennscharfe auf (p=0,487/0,057).
Schlussfolgerungen: Bei COPD-Patienten mit SBH besteht
die engste Beziehung des PAP bzw. PAPB zur SaO, ., Im
Vergleich zur t90 trennt SaO, ., besser zwischen Patien-
ten ohne und mit PH. Die insgesamt nur lockere Bezie-
hung zwischen SBH und PH weist jedoch darauf hin, dass
weitere Faktoren in der PH-Entwicklung bei COPD invol-
viert sind.

The Impact of Different Definitions of Hypoxemia on the
Relation Between Awake Pulmonary Pressure and Hypo-
xemia During Sleep in Patients with COPD: Background:
Sleep related hypoxemia (SRH) in chronic obstructive pulmo-
nary disease (COPD) can be easily detected by pulse-oximetry
and may contribute to the development of pulmonary hyper-
tension (PH). Since several parameters for the quantification of
SRH are in use, we investigated which of these parameters has
the strongest relation to the awake pulmonary arterial pressure
(PAP) and is able to distinguish between patients without and
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with PH. Patients and Methods: 44 COPD-patients (awake
Pa0, > 60 mm Hg) were investigated. PAP at rest (PAP; patholo-
gical threshold >20 mm Hg) and under physical exercise (PAPB;
p-t.>28 mm Hg) were determined during daytime by Swan-
Ganz-catheter. To quantify the degree of SRH the following pa-
rameters of nocturnal pulse-oximetry were used: mean noctur-
nal oygen saturation (SaO, ,; p.t. <90%), nadir SaO, (Sa0; min;
p-t.<85%), and mean time of Sa0,<90% in relation to total
time of registration (t90; p.t. >30%). Linear correlations and re-
gressions as Chi?- respectively Fisher-test were used for statisti-
cal analysis (p <0.05). Results: Generally there was only a weak
relation between PAP and SRH. The best linear correlation at
rest respectively under physical exercise was found between
PAP and Sa0, ., (r=-0.529 resp. —0.541, p<0.001). Using the
above defined thresholds for PAP and SaO, patients could be
most precisely separated into those without and with PH using
Sa0, ni» With a threshold for the pathological range of<85%
(p=0.030 resp. 0.002). t90 with a threshold >30%, however,
had a much worse selectivity (p =0.487 resp. 0.057). Conclusi-
ons: In COPD-patients with SRH the closest relation can be
found between nadir SaO, and PAP resp. PAPB. Furthermore na-
dir Sa0, (<85%) could more precisely separate patients into
those without and with pulmonary hypertension than t90. The
overall weak relation between nocturnal oxygenation and pul-
monary hypertension shows, however, that other factors such
as daytime Pa0,, hypercapnia or emphysema are involved in
the development of pulmonary hypertension in COPD.

Einleitung und Fragestellung

In der Indikationsstellung zur Sauerstofflangzeittherapie von
Patienten mit chronisch obstruktiver Lungenerkrankung
(COPD), die in stabiler Krankheitsphase im Wach- und
Ruhezustand einen erniedrigten PaO, aufweisen, herrscht
weitestgehender Konsens: Aufgrund von NOTT- und MRC-
Studie wird die Indikation zur O,-Therapie bei einem
Pa0,<55mm Hg oder schon bei einem Pa0,<65mm Hg,
wenn zusdtzlich eine Polyglobulie (Himatokrit >55%) oder
ein Cor pulmonale besteht, als gegeben angesehen [1,2].
Insbesondere wurde in diesen Studien nachgewiesen, dass
durch 15-stiindige O,-Anwendung die Sterblichkeit von
COPD-Patienten reduziert wird. Hierbei ist allerdings anzu-
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merken, dass in die NOTT- und MRC-Studie auch Patienten
mit Hyperkapnie eingeschlossen wurden und gerade diese
von der Sauerstofftherapie profitierten. Dagegen konnte
durch O,-Anwendung bei COPD-Patienten mit einem
Pa0,>60 mmHg keine Verbesserung der Uberlebenswahr-
scheinlichkeit erzielt werden [3,4]. Neuere Studien zeigen
auf, dass der Erfolg einer Sauerstofflangzeittherapie auch an
das Ausmafl bzw. die Entwicklung einer Hyperkapnie im
Zeitverlauf gekoppelt ist [5-7].

Die Frage der Behandlungsnotwendigkeit isolierter nacht-
licher bzw. nur im Schlaf (=schlafbezogen) auftretender
Hypoxdmien (SBH) bei im Wach- und Ruhezustand normoxa-
mischen COPD-Patienten ist wegen kontroverser Datenlage
zur Zeit noch unbeantwortet [8]. SBH sind zwar sehr einfach
nichtinvasiv mittels Pulsoximetrie diagnostizierbar [9]. Aller-
dings geschieht die Quantifizierung von SBH weiterhin noch
uneinheitlich [10]. Akut fithren SBH zwar ganz sicher zu einer
vermehrten Rechtsherzbelastung; ob dies allerdings im Lang-
zeitverlauf auch der Fall ist, ist umstritten [10-13]. Die
Kontroverse in der Frage der Behandlungsbediirftigkeit von
SBH spiegelt sich in verschiedenen Studien und Empfehlun-
gen der letzten Jahre wider [14-18]. Es wurde eine erhohte
Sterblichkeit bei COPD-Patienten mit einem Sa0,*-Wert <90%
in>5 Minuten mit einem niedrigsten Wert<85% festgestellt
[14]. Dariiber hinaus fiihrte die 0,-Gabe im Schlaf bei COPD-
Patienten mit SBH zu einer verzoégerten pulmonalen Hyper-
tonieentwicklung [15]. Hieraus abgeleitet wurde auch eine
entsprechende nationale deutsche Leitlinie fiir die Behand-
lung von COPD-Patienten mit der Empfehlung zur O,-Gabe im
Schlaf bei einem Pa0O,<55mmHg [16]. Unter Zugrundele-
gung der Definition eines pathologischen ndchtlichen (schlaf-
bezogenen) Sauerstoffsattigungsprofils bei einem t90-
Wert >30% belegte eine multizentrische Studie andererseits,
dass sich Entsattiger im Hinblick auf den PAP nicht von Nicht-
Entsdttigern unterscheiden [17]. In einer hieran anschlieBen-
den randomisierten Longitudinalstudie zum Effekt einer O,-
Therapie bei solchen COPD-Patienten beeinflusste die isolierte
schlafbezogene O,-Gabe weder die pulmonale Himodynamik
noch die Uberlebensrate signifikant [18]. Hieraus wurde
gefolgert, dass eine isolierte schlafbezogene O,-Therapie bei
COPD-Patienten derzeitig nicht gerechtfertigt erscheint.

Die Vergleichbarkeit der genannten Studien ist jedoch einge-
schrdnkt, da unterschiedliche Definitionen fiir die Diagnose
eines pathologischen ndchtlichen Sauerstoffsattigungsprofils
Anwendung fanden. In der vorliegenden Studie sollte daher
tberpriift werden, welcher Parameter der ndchtlichen Puls-
oximetrie (NPO) die engste Beziehung zum Pulmonalisdruck
in Ruhe und unter Belastung hat. Insbesondere ging es hierbei
um die Frage, welche Definition eines pathologischen ndcht-
lichen Sauerstoffsdttigungsprofils am besten in der Lage ist,
das Untersuchungskollektiv in Patienten mit normalem oder
erhohtem Pulmonalisdruck zu trennen.

Methodik und Patienten

44 COPD-Patienten (12 mit chronisch-obstruktiver Bronchitis,
9 mit Lungenemphysem, 23 mit einer Kombination aus chro-
nisch-obstruktiver Bronchitis und Lungenemphysem) wurden
in stabiler Krankheitsphase (PaO, am Tag in Ruhe > 60 mm Hg)
untersucht. Ausgeschlossen wurden Patienten mit Asthma
bronchiale, Linksherzinsuffizienz, obstruktivem Schlafapnoe-
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Syndrom, primdr pulmonaler Hypertonie und respiratorisch
wirksamer neuromuskuldrer Erkrankung (PaCO, > 44 mm Hg).
Mittels Einschwemmbkatheter-Untersuchung wurden am Tag
PAP (pathologisch>20mm Hg) und PAPB (pathologisch
>28 mm Hg) bestimmt. In der darauffolgenden Nacht erfolgte
eine ndchtliche kardio-respiratorische Polygraphie (ohne
Schlafanalyse) einschlieRlich NPO (Pulsoximeter BIOX 3700,
Firma Ohmeda, USA). Im Vergleich weist das Pulsoximeter
BIOX 3700 die grof3te Messgenauigkeit auf [19]. Die Abtastung
des Biosignals erfolgte alle 12s. Als NPO-Parameter wurden
Sa0,, (pathologisch < 90%), Sa0, i, (pathologisch < 85%) und
t90 (pathologisch >30%) benutzt. Die Auswertung der NPO
erfolgte iiber Rohdatenanalyse mit manueller Nacheditierung
zur Artefakterkennung. Artefakte wurden danach von der
elektronischen Auswertung ausgeschlossen. Die Angaben der
Sauerstoffsdttigungswerte beziehen sich auf die Registrierzeit
(Zeitdauer im Bett). Die Medikation wurde konstant gehalten.
Als biometrische Methoden kamen lineare Korrelationsbildun-
gen sowie Chi2- bzw. Fisher-Test zur Anwendung (p < 0,05). Bei
allen Untersuchungen wurden die Grundsdtze der Helsinki-
Deklaration 1975 (1983) beachtet.

Ergebnisse

Die Basisdaten sind in Tab.1 dargestellt. Die Patienten be-
fanden sich in einer stabilisierten Krankheitsphase. Insbeson-
dere waren sie im Wachzustand nicht mehr hypoxdmisch
oder hyperkapnisch.

Tab.1 Basisdaten des Untersuchungskollektivs (Erlduterung der
Abkiirzung s. Textende)

mittleres Alter (Jahre) 61,6+11,1
Frauenanteil 8/44

BMI (kg/m?) 25,5+5,1

R, (cm H,0/I/s) 5,7+3,0
ITGV (%Soll) 139,7+36,9
FEV,/IVC (%Soll) 64,3+16,2
MEFs, (%Soll) 21,5+18,8
Pa0, (mm Hg) 72,5£8,9
PaCO, (mm Hg) 40,0+4,5

Die Bildung linearer Korrelationen zwischen Pulmonalis-
druck- und Sauerstoffsdttigungswerten lieR insgesamt nur
lockere Beziehungen zwischen pulmonal-arteriellem Druck in
Ruhe und unter Belastung und den Parametern der NPO
finden (Abb.1-6). Sowohl in Ruhe wie auch unter Belastung
ergab sich die beste lineare Korrelation zwischen PAP und
SaOymin (Abb.3 und 4). Trotz Ausschluss von Patienten mit
einem Wach-Pa0, < 60 mm Hg wies dieser ebenfalls eine enge
Beziehung zum PAP bzw. PAPB auf (Abb. 7 und 8).

Unter Zugrundelegung der oben definierten Grenzwerte fiir
Pulmonalisdrucke bzw. NPO-Parameter lief3 sich das Untersu-
chungskollektiv am besten anhand von Sa0O, ., in Patienten
ohne und mit erhéhtem PAP bzw. PAPB trennen (Tab. 2). Die
t90 wies dagegen eine schlechte Trennscharfe auf.
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Abb.1 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem
pulmonal-arteriellen Druck in Ruhe (PAP) und mittlerer néchtlicher
Sauerstoffsattigung (Sa0, ,) bei im Wachzustand normoxamischen
COPD-Patienten in stabiler Krankheitsphase (n=44). Dargestellt sind
die Punktwolke der Einzelmessungen, die Korrelationsgerade, der
Korrelationskoeffizient und das Signifikanzniveau.

Tab.2 p-Werte von Chi?- bzw. Fisher-Test zwischen PAP/B und NPO-
Parametern unter Anwendung der in Klammern angegebenen Grenz-
werte (p-Werte bei Signifikanz fett gedruckt; Erlduterung der Abkir-
zungen s. Textende)

PAP PAPB
(>20 mm Hg) (>28 mm Hg)

S.05m (<90%) 0,350 0,080

5,05 min (<85%) 0,030 0,002

t90 (>30%) 0,487 0,057

Diskussion

Klinische Bedeutung und Behandlungsbediirftigkeit isolierter
SBH bei COPD werden in der Literatur kontrovers beurteilt
[14,18]. Pravalenzangaben schwanken je nach Untersu-
chungskollektiv und Definition zwischen 27 und 77%
[17,20,21]. Nach eigenen Untersuchungen weisen ca. ein
Drittel der im Wach- und Ruhezustand normoxdmischen und
normokapnischen COPD-Patienten in stabiler Krankheits-
phase ein pathologisches Sauerstoffsattigungsprofil im Schlaf
auf [22]. Ganz sicher stellen somit SBH bei COPD eine von der
Pravalenz her bedeutende schlafbezogene Atmungsstérung
dar. Letztendlich sind aber die klinischen Folgen solcher SBH
unklar. Dass SBH akut wahrend des Schlafs zu pulmonalen
Blutdruckspitzen fiihren, ist trivial und durch entsprechende
Untersuchungen belegt [11]. In einer eigenen Untersuchung
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Abb. 2 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem
pulmonal-arteriellen Druck unter Belastung (PAPB) und mittlerer
ndchtlicher Sauerstoffsdttigung (Sa0, ,,) bei im Wachzustand normo-
xdmischen COPD-Patienten in stabiler Krankheitsphase (n=44).
Dargestellt sind die Punktwolke der Einzelmessungen, die Korrela-
tionsgerade, der Korrelationskoeffizient und das Signifikanzniveau.

PAP (mm Hg)

40
r=-0.529; p<0.001

n=44

0 T T T T T T T
60 65 70 75 80 85 90 95 100

Sa0, min (%)

Abb. 3 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem
pulmonal-arteriellen Druck in Ruhe (PAP) und minimaler nachtlicher
Sauerstoffsdttigung (SaO, i,) bei im Wachzustand normoxdmischen
COPD-Patienten in stabiler Krankheitsphase (n=44). Dargestellt sind
die Punktwolke der Einzelmessungen, die Korrelationsgerade, der
Korrelationskoeffizient und das Signifikanzniveau.
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Abb. 4 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem pulmo-
nal-arteriellen Druck unter Belastung (PAPB) und minimaler nachtlicher
Sauerstoffsdttigung (SaO, i,) bei im Wachzustand normoxdmischen
COPD-Patienten in stabiler Krankheitsphase (n=44). Dargestellt sind
die Punktwolke der Einzelmessungen, die Korrelationsgerade, der
Korrelationskoeffizient und das Signifikanzniveau.
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Abb. 6 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem
pulmonal-arteriellen Druck unter Belastung (PAPB) und prozentualer
Zeitdauer an der Gesamtmesszeit mit Sa0,<90% (t90) bei im
Wachzustand normoxamischen COPD-Patienten in stabiler Krank-
heitsphase (n=44). Dargestellt sind die Punktwolke der Einzelmes-
sungen, die Korrelationsgerade, der Korrelationskoeffizient und das
Signifikanzniveau.
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Abb. 5 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem
pulmonal-arteriellen Druck in Ruhe (PAP) und prozentualer Zeitdauer
an der Gesamtmesszeit mit Sa0,<90% (t90) bei im Wachzustand
normoxamischen COPD-Patienten in stabiler Krankheitsphase (n = 44).
Dargestellt sind die Punktwolke der Einzelmessungen, die Korrela-
tionsgerade, der Korrelationskoeffizient und das Signifikanzniveau.
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Abb. 7 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem
pulmonal-arteriellen Druck in Ruhe (PAP) und arteriellem Tages-
Sauerstoffpartialdruck (PaO,) bei im Wachzustand normoxdmischen
COPD-Patienten in stabiler Krankheitsphase (n=44). Dargestellt sind
die Punktwolke der Einzelmessungen, die Korrelationsgerade, der
Korrelationskoeffizient und das Signifikanzniveau.
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Abb. 8 Lineare Korrelation von im Wachzustand gemessenem
pulmonal-arteriellen Druck unter Belastung (PAPB) und arteriellem
Tages-Sauerstoffpartialdruck (PaO,) bei im Wachzustand normoxdmi-
schen COPD-Patienten in stabiler Krankheitsphase (n =44). Dargestellt
sind die Punktwolke der Einzelmessungen, die Korrelationsgerade, der
Korrelationskoeffizient und das Signifikanzniveau.

wiesen im Wach- und Ruhezustand normoxdmische und
normokapnische COPD in mehr als 25% der Fdlle klinische,
elektrokardiographische und/oder radiologische Rechtsherz-
belastungszeichen auf [25]. Die Frage, ob SBH zur Ausbildung
einer auch tagsiiber bestehenden pulmonalen Hypertonie
fiihren kénnen, wird allerdings weiterhin kontrovers disku-
tiert [14,15,17,18,23]. Zumindest wurde tierexperimentell
nachgewiesen, dass eine tdglich intermittierend auftretende
Hypoxdmie (Pa0,<60mm Hg) mit einer Zeitdauer von 2
Stunden in 24 Stunden zur Entwicklung einer dauerhaft
bestehenden pulmonalen Hypertonie fiihrt [24].

Als moglicher Hinweis auf eine Mitbeteiligung von SBH an
der pulmonalen Hypertonieentstehung besteht in der vor-
liegenden Untersuchung eine signifikante Beziehung zwi-
schen Pulmonalisdriicken im Wachzustand und néchtlicher
Hypoxdmieauspragung. Die engste Beziehung findet sich
zwischen PAP bzw. PAPB und SaO, .,;, (Abb.3 und 4), obwohl
dieser Parameter nur einen punktuellen Wert darstellt. Be-
merkenswert ist weiterhin, dass ebenfalls im formal noch als
normwertig bzw. nicht behandlungsdiirftig zu bezeichnenden
Wach-Pa0O,-Bereich > 60 mm Hg eine vergleichbar enge Bezie-
hung zum Pulmonalisdruck besteht (Abb.7 und 8). Letzteres
belegt, dass die pulmonale Hypertonieentstehung ein nicht
nur von der ndchtlichen Sauerstoffsdttigung abhdngiges Ge-
schehen, sondern vielmehr multifaktorieller Genese ist [26].
Als weitere Einflussfaktoren sind neben der im Wachzustand
bestehenden Gasaustauschstérung u.a. die Auspragung der
Hyperkapnie, der Atemwegsobstruktion oder, im Falle eines
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Lungenemphysems, der GefdfSbettreduktion zu nennen. Die-
ser Umstand erkldrt zumindest teilweise die oben dargestell-
ten unterschiedlichen Studienergebnisse verschiedener Un-
tersucher.

Letzteres findet einen weiteren Grund in der eingeschrdankten
Vergleichbarkeit der genannten Studien, da hierin unter-
schiedliche Definitionen fiir die Diagnose eines pathologi-
schen ndchtlichen Sauerstoffsdttigungsprofils Anwendung
fanden. Ziel der vorliegenden Studie sollte es daher ebenfalls
sein zu iberpriifen, welche Definition eines pathologischen
ndchtlichen Sauerstoffsadttigungsprofils die scharfste Tren-
nung des Untersuchungskollektivs in Patienten mit normalem
oder erhohtem Pulmonalisdruck ermoglicht. Es konnte ge-
zeigt werden, dass sich als Hypoxdmieparameter hierzu am
besten die Sa0, ., (Grenzwert 85%), aber ganz sicher nicht
die hdufig zur Quantifizierung des Hypoxdmiegrades he-
rangezogene t90 (Grenzwert 30%) eignet. Hieraus ist eben-
falls die bereits dargestellte Diskrepanz der Literatur im
Hinblick auf die klinische Wertung von SBH fiir die pulmonale
Hypertonieentstehung und die Sterblichkeit erklarbar; denn
gerade die Studien, die die t90 als Hypoxdmieparameter
heranziehen, finden keine signifikanten Unterschiede bei
COPD-Patienten ohne und mit SBH in Bezug auf diese Ziel-
parameter [17,18].

Klinische Bedeutung und Therapiebediirftigkeit von SBH sind
somit aufgrund der bisherigen Datenlage nicht abschliefSend
beurteilbar. Ganz sicher kann zum jetzigen Zeitpunkt die
isolierte ndchtliche O,-Therapie noch nicht vollstindig abge-
lehnt werden, so dass die entsprechende nationale Empfeh-
lung fiir Deutschland weiterhin aufrechterhalten werden
sollte [16]. Will man weiterhin als Beurteilungskriterium fiir
die Effektivitit einer isolierten ndchtlichen O,-Therapie die
Zielparameter Pulmonalisdruck und/oder Sterblichkeit he-
ranziehen, so miisste fiir die diesbeziiglich noch erforderliche
prospektive Studie als quantifizierender Sauerstoffsdttigungs-
parameter fiir SBH die SaO, ., nicht aber die t90 herange-
zogen werden.

Wegen der insgesamt aber nur lockeren Beziehung zwischen
Oxygenierung und multifaktoriell beeinflusstem Pulmonalis-
druck wiirde sich nach Ansicht der Verfasser vielmehr
anbieten, prospektiv und randomisiert die Verbesserung von
Vigilanz bzw. kognitiver Funktionen und Lebensqualitidt von
COPD-Patienten mit SBH unter einer mehrwdochigen isolierten
ndchtlichen O,-Therapie zu untersuchen. Eine Studie zu dieser
Frage an COPD-Patienten mit schwerer Atemwegsobstruktion
(mittlerer FEV 10,75 £0,22 1) und Tages-Hypoxdmie (mittlerer
Pa0, 52,3+5,6 mm Hg) ergab zwar keine signifikante Ver-
besserung der Lebensqualitdt unter Sauerstofflangzeitthera-
pie [27]. Hieraus lassen sich aber keine sicheren Riickschliisse
auf das in unserer Arbeit untersuchte Patientenkollektiv
ziehen. Erst die soeben skizzierte Untersuchung koénnte
wesentlich zur Beantwortung der Frage der klinischen Bedeu-
tung und Therapiebediirftigkeit von SBH beitragen.

Erlduterung verwendeter Abkiirzungen:

BMI: Bodymass-Index

FEV,/IVC: Tiffeneau-Index

ITGM:  intrathorakales Gasvolumen

MEFs5y,:  maximaler exspiratorischer Fluss bei 50% der
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forcierten Vitalkapazitdt

R:: Atemwegsgesamtwiderstand

PaCO,: arterieller Kohlendioxidpartialdruck

Pa0,: arterieller Sauerstoffpartialdruck

PAP/B:  pulmonal-arterieller Mitteldruck in Ruhe/unter
Belastung

Sa0,,: mittlere Sauerstoffsdttigung

Sa0; min: minimale Sauerstoffsdttigung

t90: prozentuale Zeitdauer an der Gesamtmesszeit mit
Sa0,<90%
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