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Zusammenfassung

Hintergrund: Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) ist eine Methode zur
kontinuierlichen, nicht-invasiven Messung der Oxygenierung in Gehirn und
Muskel. Messfehler durch Artefakte stellen ein Problem dar und sind ein Grund fur
die derzeit fehlende klinische Routineanwendung.

Zielsetzung: Primares Ziel dieser retrospektiven Studie war es, den Einfluss von
Artefakten auf die mittlere zerebrale und peripher-muskulare Gewebesattigung
(rSO2) und die Artefakthaufigkeit im Rahmen von zerebralen und peripher-
muskularen 24h-NIRS Messungen zu erheben. Sekundares Ziel war es zu
untersuchen, ob sich die rSO, und die Artefakthaufigkeit von Friihgeborenen und
Reifgeborenen sowie von beatmeten und nicht beatmeten Neugeborenen
signifikant unterscheiden. Des Weiteren wurde der Einfluss der biometrischen
Parameter Gewicht, Kopfumfang, Unterarm- und Unterschenkeldurchmesser auf
die Artefakthaufigkeit untersucht.

Methode: Die rSO, wurde bei 31 Frihgeborenen und 9 Reifgeborenen tUber 24h
mit dem INVOS™ Cerebral/Somatic Oximeter (Convidien, USA) und jeweils einer
Optode zerebral links, zerebral rechts, praduktal am rechten Unterarm und
postduktal am linken Unterschenkel gemessen. Die arterielle Sauerstoffsattigung
wurde mittels Pulsoximeter (IntellVue MP50 Monitor, Philips) kontinuierlich
aufgezeichnet. Im Rahmen dieser Studie wurden die Daten anhand von 4 Artefakt-
Kriterien bearbeitet: 1.) Nullwerte, 2.) rSO,-Differenzen>15, 3.) rSO,=2Sp0O, (1
Minuten-Kontrollen), 4.) rSO,2SpO, (5 Minuten-Kontrollen). Nach Einfihrung der
Artefakt-Kriterien erfolgte die statistische Auswertung mittels t-Test und Pearson-
Korrelation.

Resultate: Der mittlere rSO2-Wert Uber 24 Stunden wurde durch Artefakte nicht
signifikant beeinflusst. Dennoch kam es in bis zu 8,7 % der zerebralen und 21,8%
der peripher-muskularen NIRS-Messungen durch Artefakte zu einer fehlerhaften
Messung der rSO,. Frihgeborene und beatmete Neugeborene hatten eine
signifikant hohere zerebrale rSO, als Reifgeborene und nicht beatmete
Neugeborene. Einen signifikanten Unterschied in der Artefakthaufigkeit von Frih-
versus Reifgeborenen gab es praduktal und von beatmeten versus nicht
beatmeten Neugeborenen =zerebral links und praduktal. Die biometrischen

Parameter hatten keinen signifikanten Einfluss auf die Artefakthaufigkeit.




Schlussfolgerung: Die Studie zeigt, dass das INVOS Oximeter fur
Langzeitmessungen sehr gut geeignet ist. Fur Kurzzeitmessungen bzw. eine
klinische Routineliberwachung miussen mit NIRS gemessene Werte hinsichtlich

der Artefaktmdglichkeit jedoch mit Vorsicht beurteilt werden.

Schlagworter: Nahinfrarotspektroskopie, Neugeborene, zerebral, peripher,

Muskel, Limitierungen, Qualitat, Artefakte




Abstract

Background: Near infrared spectroscopy (NIRS) is a continuous and non-
invasive method to measure the oxygenation in the brain and muscle. Mainly due
to artefacts it is not yet used for clinical routine monitoring in neonates.

Objective: The primary aim of this study was to analyse the influence of artefacts
on the regional cerebral and peripheral muscular oxygen saturation (rSO;) and to
calculate the amount of artefacts during a measured time of 24 hours. Furthermore
this study aimed to analyse if preterm and term neonates and ventilated and non-
ventilated neonates differ significantly in rSO, and the amount of artefacts.
Moreover the influence of the biometric parameters head size, weight, forearm
diameter and lower leg diameter on the amount of artefacts was observed.
Method: Brain and muscle rSO, measurements on 31 preterm and 9 term
neonates in the first 6 hours after birth were performed over a period of 24 hours.
The rSO, was measured with the INVOS Cerebral/Somatic Oximeter (Covidien,
USA). The sensors were placed on 4 different regions: fronto-parietal left, fronto-
parietal right, preductal right forearm and postductal left calf. The arterial oxygen
saturation (SpO;) was measured by pulse oximetry (IntelliVue MP50 Monitor,
Philips). Four quality criteria were introduced: 1.) zero values , 2.) rSO,-Difference
>15, 3.) rS0O,2SpO0; (controlled every minute), 4.) rSO,2Spo, (controlled every 5
minutes). After the introduction of the quality criteria the statistical analysis was
performed using t-test and Pearson correlation.

Results: Mean rSO, after introduction of the quality criteria did not change
significantly, but up to 8,7% of the cerebral and 21,8% of the peripheral
measurements were influenced by artefacts. Preterm neonates and ventilated
neonates had a significant higher cerebral rSO, than term neonates and non-
ventilated neonates. There was a significant difference between the amount of
artefacts between preterm and term neonates in preductal and also between
ventilated and non-ventilated neonates in cerebral left and preductal. The

biometric parameters did not affect the amount of artefacts.

Vi




Conclusion: The results indicate that the INVOS seems to be a reasonable
method to acquire long-term data for research purpose, since the mean rSO, was
not influenced by the artefacts. In relation to short-term measurements and clinical

application the rSO; has to be interpreted with caution.

Key words: near infrared spectroscopy, neonate, cerebral, peripheral, muscle,

limitation, quality, artefacts
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1 Einleitung

1.1 Das Neugeborene

Die Perinatalperiode, die Zeit zwischen der 29. Schwangerschaftswoche (SSW)
und dem 7. Lebenstag, ist der Zeitraum mit der hochsten Morbiditat
(Erkrankungsrate) und Mortalitéat (Sterberate) verglichen mit den folgenden
Lebensabschnitten. Bedingt durch den medizinischen Fortschritt hat die perinatale
Mortalitat, die sich aus Totgeborenen und in der 1. Lebenswoche verstorbenen
Neugeborenen zusammensetzt, stark abgenommen. Sie liegt bei unter 5 %o (1).
Ungefahr 5-6% aller Geburten erfolgen vor der 37. SSW und sind somit
Frahgeburten (2). Neugeborene mit einem Gestationsalter zwischen der 37. und
der 42. SSW werden als Reifgeborene bezeichnet. Die Frihgeburtlichkeit ist ein
wesentlicher Faktor flr die peri- und neonatale Sterblichkeit. Die Grenze der
Uberlebensfahigkeit liegt derzeit bei ca. 24 SSW (2). Die Unreife von
Organsystemen kann postnatal zu einer Reihe von Komplikationen fuhren (3). Die
haufigste Todesursache der Neonatalperiode ist das Atemnotsyndrom, das durch
Surfactantmangel bei struktureller Unreife des Lungenparenchyms auftritt (2). Die
Lungenunreife kann neben dem Atemnotsyndrom auch zu einer chronischen
Lungenerkrankung und bronchopulmonaler Dysplasie (BPD) fuhren (3). Das
haufigste kardiovaskulare Problem bei Frihgeborenen ist der persistierende
Ductus arteriosus (PDA), der eine Hyperperfusion und Odeme in den Lungen
verursachen kann und somit den Gasaustausch in den Lungen erschwert. Seine
Haufigkeit nimmt mit zunehmendem Geburtsgewicht ab (2). Die Koordination von
Atmung und Schlucken ist bis zur 36. SSW noch nicht ausgereift, wodurch das
Aspirationsrisiko bei Fruhgeborenen erhoht ist. Durch einen erhdhten
Warmeverlust neigen sie auRerdem zu Hypothermie und Hypoglykamie. Eine
unzureichende gastrointestinale Substratabsorption kann den Erndhrungszustand
negativ beeinflussen und eine unreife Nierenfunktion den Flussigkeits- und
Elektrolythaushalt beeintrachtigen. Apnoen und Bradykardien infolge von
Atemregulationsstorungen sowie eine erhodhte Infektanfalligkeit sind weitere
Probleme, die bei Neugeborenen auftreten kdnnen (3).

Die Uberlebensrate Frithgeborener ist auf >90% angestiegen und hat sich somit in

den letzten 10 Jahren durch eine Verbesserung der Betreuung und des




perinatalen Managements deutlich verbessert. Die neurologischen Spatfolgen

geben allerdings weiter Anlass zur Besorgnis (4).

1.1.1 Das Gehirn des Neugeborenen

Bei Frihgeborenen mit einem Geburtsgewicht unter 1500g und einem
Gestationsalter unter der 32. SSW lassen sich zu 4% schwere neurologische
Schaden und zu 8% leichte neurologische Auffalligkeiten nachweisen (2).
Frihgeborene unter der 28. SSW und einem Geburtsgewicht unter 1500g haben
eine Mortalitdt von 20%. 10% der Uberlebenden entwickeln eine zerebrale
Lahmung und 25% dieser Frihgeborenen wachsen mit einem neurologischen
Defizit auf (5).

Das Gehirn des Neugeborenen ist besonders vulnerabel, sodass
Kreislaufregulationsstérungen mit Blutdruckschwankungen in dieser
Lebensperiode das Gehirn besonders schadigen konnen. Aullerdem leiden
Neugeborene haufig unter Asphyxie. Darunter versteht man jegliche
Beeintrachtigung von entweder Perfusion oder Oxygenierung des Fetus bzw. des
Neugeborenen. Eine daraus resultierende hypoxisch-ischamische
Enzephalopathie (HIE) tritt mit einer Inzidenz von 1,9 pro 1000 Neugeborene auf.
Durch die Beeintrachtigung der Gewebeoxygenierung kommt es dabei zu einer
Schadigung der Neuronen (6).

Eine der haufigsten Komplikationen bei unreifen Neugeborenen ist die
Hirnblutung. Die Inzidenz und der Schweregrad sind direkt abhangig von der Reife
des Neugeborenen (4). Sie liegt bei 15-25% der Frihgeborenen unter der 31.
SSW und einem Geburtsgewicht unter 1500g (3). Die typische Hirnblutung
entsteht in der germinalen Matrix. Blutungen an anderen Stellen sind wesentlich
seltener (4). Bis zur 35. SSW ist das periventrikulare Marklager ein reich
vaskularisiertes und hochaktives Proliferationsgebiet (7). Das unreife vaskulare
Netz, welches aus der A. cerebri anterior sowie Asten der A. cerebri media und
A.carotis interna gespeist wird, ist ein Pradilektionsort flr ischamische Lasionen,
da es ein Grenzgebiet der vaskularen Versorgung verschiedener Hirnarterien ist
(4). Das GefalRendothel ist sehr vulnerabel und kann auf Blutdruckschwankungen
und Hypoxie nicht angemessen reagieren. Eine Hyperperfusion kann zu einer
mechanischen Ruptur fihren, wohingegen eine Hypoperfusion und eine Hypoxie

das Gefallendothel ischamisch schadigen konnen. Auch Entzindungsreaktionen
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konnen zu einer Schadigung des Endothels fuhren (4). Die Blutungen treten in der
Regel zwischen dem 2. und 5. Lebenstag auf (7). Innerhalb der ersten 72
Lebensstunden manifestieren sich 90 % der Hirnblutungen, 50% treten bereits am
1.Lebenstag auf (2). Die Kklinischen Symptome reichen von komplett
asymptomatischen Verldufen mit keinerlei physiologischen und neurologischen
Auffalligkeiten bis hin zu einer schweren Schadigung mit Koma, Hypoventilation,
Hypotension und Azidose (3). Ab der 35. SSW ist die Proliferation von Nerven-
und Gliazellen weitestgehend beendet und es kommt seltener zu Blutungen (7).
Durch eine Hirnminderdurchblutung kann es aul3erdem zu einer periventrikularen
Leukomalazie (PVL) kommen. Die Inzidenz der PVL reicht von 3-9% bei
Frihgeborenen unter der 32. SSW. Diese Schadigung der wei3en Substanz im
Bereich um die Ventrikel ist verbunden mit Nekrosen und Zystenbildung. Als
Spatfolge kann sich eine Ventrikeldilatation entwickeln. Die Pradilektionsstellen
liegen auf Hohe der Foramina Monroi und im Trigonumbereich (4).

Im Gegensatz zu Frihgeborenen ist bei Reifgeborenen eher der Cortex durch
hypoxisch-ischamische Durchblutungsstérungen bedroht. Das Gehirn ist in dieser
Zeit vor allem durch Sauerstoffmangel, geburtstraumatische Lasionen und
Infektionen gefahrdet (7). Eine intraventrikulare Blutung kommt bei Reifgeborenen
mit einer Haufigkeit von 4% vor und ist hauptsachlich durch Geburtstraumata
bedingt. Die Prognose von Reifgeborenen mit intraventrikularer Blutung ist jedoch

schlechter als bei Fruhgeborenen (6).

1.1.2 Das Neugeborenen-Monitoring

Vor allem bei Fruhgeborenen, aber auch bei reifen Neugeborenen, kann nach der
Geburt und der Erstversorgung im Kreissaal eine Behandlung auf der
neonatologischen Intensivstation notwendig sein. Da die selbstandige Regulation
der Kérpertemperatur bei Frihgeborenen oft noch nicht ausgebildet ist, erfolgt die
Behandlung innerhalb einer Warmeeinheit wie zum Beispiel einem Inkubator. Die
Neugeborenen werden routinemalig mit einer kontinuierliche Messung der
Sauerstoffsattigung (SpOy) mittels Pulsoximetrie, nicht-invasiven
Blutdruckmessungen, Elektrokardiogramm (EKG) und Atmungsmonitor Uberwacht.
In Abhangigkeit des postpartalen Zustandes kdnnen kontinuierliche transkutane

Messungen des Sauerstoff(O2)- und Kohlendioxid(CO,)-Partialdruckes, repetitive




Blutgasanalysen (BGA) und invasive Blutdruckmessungen notwendig sein bzw.
durchgefuhrt werden (4).

Das Monitoring des Zentralnervensystems (ZNS) misst entweder die zerebrale
Hamodynamik oder die zerebrale elektrische Aktivitat. Das Monitoring von
hamodynamischen Parametern beinhaltet dabei die intrakranielle Druckmessung
(ICP) mittels Drucksensor und die Messung des zerebralen Perfusionsdrucks
(CPP), des zerebralen Blutflusses (CBF) und des zerebralen Blutvolumens (CBV)
mittels Ultraschall. Das Monitoring der elektrischen Aktivitat besteht aus
Elektroenzephalographie (EEG), somatosensibel evozierten Potentialen (SEPS)
und motorisch evozierten Potentialen (MEPs). Der Grofteil dieser Methoden ist
invasiv und keine dieser Monitorings gibt ausreichende Informationen Uber die
adaquate Gewebeoxygenierung des Gehirns (8).

Eine Bildgebung des Gehirns durch eine Sonographie oder eine
Magnetresonanztomographie (MRT) gibt einen Hinweis Uber das Vorhandensein
und das Ausmal von strukturellen Lasionen (9). Kleinere Hirnblutungen kénnen
dabei jedoch zu Beginn Ubersehen werden (6) und eine PVL kann mit Hilfe der
Sonographie erst spater durch die Persistenz der periventrikularen
Echoverdichtungen erfasst werden (4). Die nicht zystische Form der PVL kann mit
der Sonographie teilweise gar nicht nachgewiesen werden (6). Das
amplitudenintegrierte EEG (aEEG) liefert Informationen Uber die Gehirnaktivitat.
Es kann epileptische Anzeichen aufdecken und Hinweise flur ein hypoxisch-
ischamisches Ereignis geben (9). Studien haben gezeigt, dass bestimmte aEEG-
Veranderungen mit der Schwere von periventrikularen Blutungen korrelieren und
das Outcome voraussagen konnen (10). Dies zeigt, dass bereits vorhandene
Schaden diagnostiziert werden kénnen, aber die Ursachen fur deren Entstehung
nicht frih genug erkannt werden konnen und Interventionen daher nicht moglich
sind. Bis heute gibt es keine etablierte Routine-Untersuchungsmethode, um die
Oxygenierung und Hamodynamik in dieser kritischen Zeit kontinuierlich zu
uberwachen und das Auftreten von Gehirnschadigungen zu verhindern.
Diesbezlglich konnte die Nahinfrarotspektroskopie (NIRS) eine nicht-invasive
Methode darstellen, die es ermdglicht die Sauerstoffversorgung im Gewebe

kontinuierlich zu Uberwachen.




1.2 Nahinfrarotspektroskopie

Seit mehr als 30 Jahren beschaftigen sich mehrere Studien mit der Validierung der
Nahinfrarotspektroskopie (NIRS). Diese Messmethode ermdoglicht die nicht-
invasive Messung der Oxygenierung in verschiedenen Geweben wie zum Beispiel
Muskel und Gehirngewebe. In der klinischen Routineiberwachung kommt sie
jedoch noch nicht zum Einsatz, da eine ausreichende Validierung bisher nicht
moglich war. Zahlreiche Studien zur Erhebung der zerebralen und peripher-
muskularen Oxygenierung mit NIRS wurden bisher bei Reifgeborenen und
Frihgeborenen durchgeflhrt. Allerdings handelte es sich dabei meist um

Kurzzeitmessungen, die Uber einige Minuten oder punktuell durchgefuhrt wurden.

1.2.1 Geschichte

Nahinfrarotspektroskopie wurde erstmals 1977 von Jdbsis eingefuhrt als Methode
zur nicht-invasiven Messung der Oxygenierung in lebendem Gewebe (11). Zur
Anwendung bei Neugeborenen kam die Methode erstmals 1985 durch Brazy et al,
die den Einfluss perinataler Hypoxie auf die Gewebeoxygenierung untersucht
haben (12). Quantitative Messungen konnten erstmals 1986 durch Wyatt et al
durchgefuhrt werden (13). In der Forschung haben NIRS-Gerate bereits einen
grolken Stellenwert, in der Routineliberwachung von Frih- und Reifgeborenen

kommen sie jedoch noch nicht zum Einsatz (14).

1.2.2 Bisherige Studien

NIRS wurde bereits vielseitig in Studien bei Erwachsenen, Kindern und
Neugeborenen eingesetzt, um die Sauerstoffversorgung im Gewebe zu
uberwachen. Einsatzgebiete sind unter anderem die intraoperative und
postoperative Uberwachung zerebraler Ischamien in der Herz- und Neurochirurgie
(8) sowie sportmedizinische Uberwachungen (15).

In der Neonatologie wurden zahlreiche Studien durchgefuhrt, um den Einfluss
verschiedener Interventionen auf die zerebrale Hdmodynamik zu untersuchen. So
beschaftigten sich einige Studien mit dem Effekt von mechanischer Beatmung und
Absaug-Manévern (16, 17) sowie Surfactant-Gaben (18) auf die zerebrale
Gewebeoxygenierung. Weitere Studien haben sich mit Veranderungen in der

zerebralen Hamodynamik wahrend eines kardiopulmonalen Bypasses (19) und




tiefer Hypothermie (20) befasst. Eine weitere Studie untersuchte den Einfluss
einer Lumbalpunktion auf die zerebrale Gewebeoxygenierung (21).

Regelmaligen Einsatz findet die NIRS auch in Studien zur zerebralen
Uberwachung im Rahmen einer perinatalen Asphyxie in den ersten
Lebensstunden (22, 23) sowie bei der Untersuchung von einem Atemnotsyndrom
(IRDS) (24) bei Fruhgeborenen. Die somatische NIRS wird in Kombination mit der
zerebralen NIRS durchgeflhrt, um einen Schockzustand friihestmdglich zu
diagnostizieren (25, 26).

Ein weiteres Einsatzgebiet der NIRS sind Medikamentenstudien, in welchen der
Einfluss verschiedener Medikamente auf hamodynamische Parameter untersucht
wurde. So wurde zum Beispiel festgestellt, dass sich die Gabe von Aminophyllinen
auf das zerebrale Blutvolumen und den zerebralen Blutfluss auswirkt (27).
Doxapram senkt die Oxyhamoglobinkonzentration (28) und die Verabreichung von
Indomethacin wurde in Zusammenhang mit einer Verringerung des zerebralen
Blutvolumens, des zerebralen Blutflusses und des Sauerstoffangebots gebracht
(29). Mittlerweile gibt es auch Bestrebungen bildgebende Verfahren mittels NIRS

im klinischen Alltag zu verwenden (30).

1.2.3 Messprinzip

Mittels NIRS werden Veranderungen der Gewebekonzentrationen von
Oxyhamoglobin (HbO;) und Desoxyhamoglobin (Hb) und durch die Summation
auch Veranderungen in der totalen Hamoglobinkonzentration (tHb) gemessen
(31). Durch die Bestimmung ihrer relativen Mengen zueinander kann auf die
Gewebeperfusion ruckgeschlossen werden und gepruft werden, ob eine adaquate
regionale Sauerstoffsattigung (rSO) vorhanden ist (32).

Die zerebrale rSO, (crSO,) wird nicht invasiv, mit Hilfe von Optoden, die an der
Stirn angebracht werden, gemessen. Die Optoden bestehen aus jeweils einer
Lichtquelle, welche Nahinfrarotlicht entsendet und zumindest einem Empfanger
(33). Biologisches Gewebe ist durchlassig fur Licht, besonders fur kurzwelliges
Nahinfrarotlicht. Es wird im Gewebe entweder reflektiert, gestreut oder absorbiert.
Die Reflektion hangt vom Einfallswinkel und der Oberflache ab und nimmt mit
zunehmender Wellenlange ab. Deshalb wird Nahinfrarotlicht dem visuellen Licht
vorgezogen. Die Streuung hangt von der Gewebezusammensetzung ab, wahrend

die Absorption eine Eigenschaft der einzelnen Molekule darstellt (34).




Nahinfrarotlicht hat eine Wellenlange zwischen 700 und 1000nm. Die Photonen
durchdringen menschliches Gewebe und Knochen, besonders das von
Neugeborenen. Chemische Gruppen, die man als Chromophore (Farbtrager)
bezeichnet, sind in der Lage Licht unterschiedlicher Wellenlange zu absorbieren.
Jede Molekulart hat ein bestimmtes Absorptionsspektrum und bevorzugt demnach
bestimmte Wellenlangen. Die meist untersuchten Chromophore in der Medizin
sind Hamoglobin, Cytochrom aas; und Myoglobin (31).

Einige Medien, wie zum Beispiel Knochen, Melanin, Bilirubin und Wasser, haben
eine konstante Konzentration und damit auch eine konstante Absorption und
Reflexion, wahrend sich die Konzentrationen von Hamoglobin mit der Zeit und mit
dem Oxidationsgrad andern (33). Sie absorbieren das Nahinfrarotlicht
entsprechend ihres Oxidationsgrades in verschiedenen Mengen. So hat
Hamoglobin in seiner oxygenierten Form ein anderes Absorptionsspektrum als in
seiner deoxygenierten Form (14). Die NIRS Gerate verwenden Nahinfrarotlicht in
Wellenlangen, die der maximalen Absorptionswellenlange dieser Chromophoren
entsprechen (31). Das Absorptionsspektrum von Desoxyhamoglobin liegt bei 650
bis 1000nm mit einem Maximum bei 775nm, wahrend Oxyhamoglobin ein
Spektrum von 700 bis 1150nm mit einem Maximum von 850nm aufweist.
Cytochrom aaj hat sein Maximum im Bereich 820-840nm (14, 34). Abbildung 1
zeigt die Absorptionsspektren von Hb, HbO, und Wasser.
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Abbildung 1: Absorptionsspektren von Hb, HbO; und Wasser (32)

Die roten Hamoglobinmolekile haben die hochste Absorptionsrate und die

Farbintensitat spiegelt die Menge an beladenen O, wieder. Deshalb sieht das

sauerstoffreiche arterielle Blut im Gegensatz zum sauerstoffarmen vendsen Blut

hellrot aus (32).




Normalerweise wird eine Wellenlange zwischen 700 und 950nm benutzt, bei
welcher sich die Absorptionsspektren von Oxy- und Desoxyhamoglobin maximal
unterscheiden und nur eine minimale Uberlappung mit dem Spektrum von Wasser
vorliegt, denn im Bereich uber 950nm werden alle Photonen mit einer Wegstrecke
von wenigen mm von Wasser absorbiert. Unter 700nm verhindern die starke
Streuung und starkere Absorption des Hamoglobins das Durchdringen von Licht.
Im Bereich 700-850nm kann Nahinfrarotlicht das Gewebe jedoch mehrere cm
durchdringen und wird in diesem Bereich hauptsachlich von Hamoglobin und
Cytochrom aas; absorbiert. Der ,isobest point* fur Hb/HbO,, die Wellenlange bei
der die Absorption von Oxy- und Desoxyhamoglobin gleich ist, ist 820nm. Diese
Wellenlange kann genutzt werden, um die totale Hamoglobinkonzentration zu
bestimmen (34).

Der reflektierte Anteil des ausgesendeten Lichts (,reflectance®) wird von den
Detektoren der Optode wieder aufgenommen und die Veranderungen des
Lichtstrahls werden gemessen. Sogar kleine Mengen farbiger Molekile
verursachen eine wellenabhange Absorption, welche sich durch eine
charakteristische Signatur im Spektrum des ausgetretenen Lichts wiederspiegelt.
Durch die Messung des reflektierten Lichts kann man auf die spektrale Absorption
im darunter liegenden Gewebe und damit auf die Oxygenierung dieses Gewebes
rickschlieRen (32).

Unter der Annahme eines konstanten Streuungsverhaltens und mit dem Wissen
uber die Absorptionsspektren von Oxyhamoglobin und Desoxyhamoglobin, |asst
sich die Lichtabschwachung in die Konzentrationen der entsprechenden
Chromophore umwandeln. Dazu wird das modifizierte Beer-Lambert-Gesetz

verwendet (33).

1.2.3.1 ,,Beer-Lambert“- Gesetz

Das ,Beer-Lambert‘- Gesetz beschreibt die Abschwachung der Lichtintensitat in

einem nicht streuenden Medium mit einer absorbierenden Substanz:

A=log[lo/ll=acd

Nach dem Gesetz ist die Abschwachung A proportional zur Konzentration der

absorbierenden Substanz ¢ (umol/L) und der optischen Wegstrecke d (cm), wobei
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a den Extinktionskoeffizienten der Substanz bei einer bestimmten Wellenlange
(umolar™ x cm™) darstellt. Iy ist die Lichtintensitat des einfallenden Lichts und | die
Lichtintensitat des ausgetretenen Lichts (35).

Diese Gleichung gilt jedoch nur flr eine homogene Verteilung der absorbierenden
Substanz und einer vernachlassigbaren Streuung, wo die optische Wegstrecke
dem Abstand zwischen Sender und Empfanger (=Interoptodenabstand) entspricht.
Diese Voraussetzungen erflllt das menschliche Gewebe jedoch nicht. Deshalb
musste das Beer-Lambert-Gesetz modifiziert und um zwei weitere Faktoren

erweitert werden:
A =acd DPF + G

G ist hierbei ein zusatzlicher Faktor fur die Streuung, die dadurch zustande
kommt, dass das Licht mehrere verschiedene Gewebetypen durchdringt (35).
Durch die zusatzliche Streuung andert sich auch die optische Wegstrecke der
Photonen. Die optische Wegstrecke (,differential path length®) ist nun nicht mehr
der Interoptodenabstand, sondern Ubersteigt diesen um den Faktor 3-6. Dieser
Faktor wird auch als ,differential path length factor(DPF) bezeichnet (36). Alle
Koeffizienten bis auf DPF und G sind entweder Konstanten oder kdnnen
gemessen werden (31). Fur einige Gewebe ist der DPF bekannt, aber die
Berechnung stellt bis heute ein groles Problem in der Nahinfrarotspektroskopie
dar. In vielen Fallen lasst sich der DPF nicht bestimmen, sodass man die
absoluten Konzentrationen durch diese Gleichung nicht bestimmen kann. Nimmt
man jedoch an, dass DPF und G Uber den Zeitraum der Messung konstant
bleiben, kann man die Konzentrationsanderungen (c»>-c4) aus der Anderung der
Lichtabschwachung (A,-A1) bestimmen (35):

(Az-A1) = (CZ'C1) ad DPF + G

1.2.3.2 Hamodynamische Parameter

NIRS-Gerate sind in der Lage relative Veranderungen von Oxyhamoglobin und
Desoxyhamoglobin  zu messen, wodurch Ruckschlisse auf andere

hamodynamische Parameter geschlossen werden kénnen.




Die regionale Sauerstoffséttigung (rSO;) ergibt sich aus dem Verhaltnis von
Oxyhamoglobin (HbO2) zum Gesamthamoglobin (tHb) (31):

rSO,=A [HbO,] / A [tHb]

Das zerebrale Blutvolumen (CBV) lasst sich aus den Konzentrationsanderungen
von Oxy- und Desoxyhamoglobin sowie aus der Anderung der arteriellen

Sauerstoffsattigung (SaO, durch Pulsoximetrie) folgendermalien bestimmen:

CBV = (A [HbO,] — A [Hb]) / (2xASa0,xHxR)

H ist die Hamoglobinkonzentration in den grofien Gefalten und R das Hamatokrit-

Verhaltnis in zerebralen Gefallen zu dem in gro3en Gefalden (37).

Der zerebrale Blutfluss (CBF) kann durch folgende Berechnung bestimmt werden:

CBF = K4 xA [HbO,/ tHb] x f'y( A (Sa0y) dt),

wobei K; eine Konstante fiir das Molekulargewicht von Hamoglobin ist (38).

1.2.3.3 Optodengeometrie

Es gibt 2 Methoden wie man die Gewebeoxygenierung messen kann.

Bei der Transmissonsmethode wird Licht durch einen Laser an einer Seite des
Kopfes eingestrahlt und an der gegenuberliegenden Seite durch einen Empfanger
aufgenommen. Diese Methode ist allerdings nur bei Neugeborenen mit einem
biparietalen Durchmesser von 6-8cm anzuwenden. Dadurch kann ein grofRer Teil
des Gehirns gemessen werden und die Ergebnisse lassen sich als global
beschreiben (36).

Grolere Neugeborene kénnen nur mit der Reflexionsmethode gemessen werden,
bei welcher der Sender und Empfanger in einem Winkel zueinander stehen; somit
liegen beide auf derselben Seite des Kopfes. Demnach wird ein kleinerer Teil des
Gehirns untersucht. Dies kann man nutzen um regionale Unterschiede
festzustellen. Je kleiner der Abstand zwischen Sender und Empfanger

(=Interoptodenabstand), desto begrenzter und oberflachlicher ist das gemessene
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Volumen und desto groRRer ist der Anteil an extrazerebralem Gewebe (36). Man
weil}, dass das Licht hierbei einen bananenférmigen Weg durch das Gewebe
nimmt, bei dem die Eindringtiefe der Halfte des Interoptodenabstandes entspricht.
Wenn der Interoptodenabstand 3cm ist, dann ist die Eindringtiefe 1-2cm und das

untersuchte Gewebe 4cm® (39).
1.2.4 NIRS-Gerate

1.2.4.1 “Time-resolved” Nahinfrarotspektroskopie

Diese Gerate messen die Zeit, die ein picosekunden Puls braucht um ein Gewebe
zu durchdringen. Dadurch, dass sie die wirkliche Wegstrecke der Photonen
messen, sind sie im Stande aus dem austretenden Licht absolute Konzentrationen
der Chromophore zu messen (39). Die technischen Anforderungen machen diese

Gerate besonders teuer und sie benétigen mehr Raum am Patienten (31).

1.2.4.2 ,,Phase-resolved” Nahinfrarotspektroskopie

,Phase-resolved”- Gerate messen die Amplitude und den Phasensprung des
Lichts, wenn Licht einer bestimmten Frequenz genutzt wird. Diese Variablen sind
abhangig vom Gewebe und werden genutzt, um die Sauerstoffsattigung zu
quantifizieren. Die Technik erlaubt die Messung der absoluten Konzentrationen
von Oxyhamoglobin und Desoxyhamoglobin. Die Werte basieren auf der

Annahme, dass das untersuchte Gewebe homogen ist (40).

1.2.4.3 “Continuous wave” Nahinfrarotspektroskopie

Diese Gerate finden momentan die meiste Anwendung in der Forschung. Die
Laser dieser Gerate generieren Licht unterschiedlicher Wellenlange. Das Licht
wird vom Gewebe absorbiert und reflektiert. Anhand des reflektierten Signals wird
ein Wert errechnet, der Konzentrationsveranderungen der relevanten
Chromophore anzeigt (31). Ein Problem dieser Gerate ist, dass sie nur die
Konzentrationsanderungen der Chromophore messen kdnnen, da die Wegstrecke
des NIR-Lichtes unbekannt ist. Zu diesen Anderungen kommt es erst durch
biochemische und hamodynamische Veranderungen im Gewebe (41, 42).

Die Samplingrate ist normerweise 0,5 oder 1,0 Sekunden, aber es wurden auch

schon Samplingraten von 100ms erreicht (14).
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1.2.4.4 “Continuous wave spatially resolved” Nahinfrarotspektroskopie

Der Unterschied zu den ,continuous wave®- Geraten besteht darin, dass bei
diesen Geraten das Nahinfrarotlicht von zwei oder mehr Empfangern, die sich in
verschiedenen Abstanden zum Sender befinden, aufgenommen wird. Zwischen
der Optode und dem Gehirn befinden sich verschiedene Gewebe, die sich in
deren Bestandteilen und Blutkonzentrationen stark unterscheiden. Diese Lagen
werden auch als ,surface tissue“ bezeichnet. Um eine Verunreinigung des Signals
durch dieses Gewebe zu verhindern, wird mittels der ,spatially resolved“-Technik
in verschieden Gewebetiefen gemessen (siehe Abbildung 2). Dies erreicht man
dadurch, dass man mehrere Empfanger verwendet, denn die Eindringtiefe der
Photonen wird durch den Abstand zwischen dem Sender und dem jeweiligen

Empfanger (=Interoptodenabstand) bestimmt (32).

Abbildung 2: ,spatially resolved“ Technik (32)

Durch die Subtraktion der nahen Signale von fernen Signalen kann man den
Einfluss des extrazerebralen Gewebes minimieren. Dadurch erhalt man eine
Fokussierung auf die graue Substanz (43). Man geht davon aus, dass ca. 85% der

crSO, vom Cortex und ca.15% vom extrazerebralen Gewebe ausgehen (34).

1.2.5 Validierung

Es gibt keinen Goldstandard, an dem man die Gewebeoxygenierung messen
kann, da das untersuchte Blutvolumen ein Gemisch aus vendsem, arteriellem und
kapillarem Blut ist. Um die Methode dennoch zu validieren, hat man Vergleiche mit
anderen Messmethoden durchgefiihrt. So wurden zum Beispiel Anderungen des
CBV bei Friuhgeborenen gegen Strain-Gauge-Plethysmographie (SGP) validiert
(44). Eine gute Ubereinstimmung beziiglich des CBF zeigte sich beim Vergleich
der Messung des CBF mittels NIRS und mit '**Xenon-clearance (45).

Vergleichsstudien der Gewebeoxygenierung mit der Sattigung im vendsen
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Jugularblut zeigten eine gute Korrelation dieser beiden Parameter (36, 46, 47).
Eine andere Studie zeigte ebenfalls eine Korrelation der Gewebeoxygenierung mit
arterieller Sauerstoffsattigung (SaO;) und zentralvendser Sauerstoffsattigung
(S2,02) (48).

Die in-vitro Reproduzierbarkeit von Gewebeoxygenierungsmessungen, die
aussagt, wie wahrscheinlich es ist denselben Wert einer Messung wieder zu
bekommen, ist gut und wurde durch Phantomversuche auf 1-2% gemessen (49).
Das Problem ist jedoch die in vivo Reproduzierbarkeit. Die limits of agreement
sind breit und die Reproduzierbarkeit ist schlecht, zumindest wenn man sie mit
Pulsoximetrie vergleicht. Bei der Pulsoximetrie liegt die Reproduzierbarkeit bei 2-
3% (49) und die limits of agreement bei +6% (36). Die Reproduzierbarkeit
derzeitiger NIRS-Instrumente liegt hingegen bei 4-6% (50) mit limits of agreement
von = 17% (36, 42). Das Problem dabei scheint an der Sensor-Applikation der
NIRS-Instrumente zu liegen. Man vermutet, dass die Sensoren sehr sensibel auf
kleinste Veranderungen, wie zum Beispiel Haare, reagieren (49, 51). Folglich
haben wir eine grofde Variabilitat zwischen den Patienten, aber auch zwischen den
Messungen an einem Patienten. Diese Unterschiede stehen vor allem im
Zusammenhang mit der Streuung im extrazerebralen Gewebe (8, 52).

Ein groRes Problem der NIRS ist, dass die Messungen nicht gezielt auf ein
Gewebe gerichtet sind. Das Nahinfrarotlicht muss zuerst durch die Haut, die
Subkutis, den Schadel und den Subarachnoidalraum gehen bevor es in der
grauen Substanz ankommt (53). Zahlreiche Studien haben sich besonders bei
Erwachsenen mit dem Einfluss des extrazerebralen Gewebes beschaftigt. Dabei
wurde unter anderem der Einfluss der Haut (5), des Knochen (54), der
zerebrospinalen Flussigkeit (CSF) (5, 51), des sinus sagittalis (55) und des sinus
frontalis (56) genauer untersucht. Bei Neugeborenen ist das extrazerebrale
Gewebe jedoch dunn und dadurch der Einfluss relativ gering. Da durch die
,Spatially resolved“-Technik aulerdem die Signale aus dem extrazerebralen
Gewebe weitestgehend heraus subtrahiert werden, kdnnen diese Unterschiede in
der Streuung und im DPF zum Grofteil korrigiert bzw. vernachlassigt werden (8,
52).

Durch das Fehlen von absoluten Werten und der Variabilitat zwischen den
Patienten und den einzelnen Messungen hat man Schwierigkeiten, eine Basislinie

zu definieren und demzufolge auch Schwierigkeiten einen Grenzwert fir Hypoxie
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und Hyperoxie zu bestimmen. Um frihzeitig intervenieren zu konnen, ist es jedoch
notwendig einen Referenzwert fur zerebrale Hypoxie und Hyperoxie zu haben.
Verschiedene Studien wurden durchgefihrt, um die Grenzen flr eine Hypoxie zu
definieren. Hou et al haben gezeigt, dass eine mitochondriale Dysfunktion auftritt,
wenn die regionale Sauerstoffsattigung fur mindestens 30min unter 40% sinkt
(67). Dent et al haben herausgefunden, dass Neugeborene, die einer
Herzoperation unterzogen wurden und eine postoperative Gewebesattigung unter
45% uUber einen Zeitraum langer als 180min hatten, eher eine ischamisch bedingte
Hirnlasion erlitten (58). Toet et al fanden in ihrer Studie, dass Neugeborene nach
einer Operation wegen eines zyanotischen Herzfehlers und einer
Gewebeoxygenierung unter 35% ein schlechtes Outcome bezlglich
neurologischer  Entwicklung haben (59). Tierversuche zeigten, dass
Gehirnschaden auftreten, wenn die Oxygenierung fur 2-3h unter 35% fallt (60).
Eine Senkung von 15-20% der Basislinie scheint die beste Grenze fur Hypoxie zu
sein, aber es besteht der Wunsch nach einem absoluten rSO,-Grenzwert. So
zeigten einige Studien, dass bereits eine Oxygenierung unter 50% zu vermehrten
kognitiven und neurologischen Schaden fuhren kann (8).

Es ist erwiesen, dass auch eine Hyperoxie schadlich fur das Neugeborene ist.
Allerdings hat die arterielle Hyperoxie wenig Einfluss auf die Messung der
Gewebeoxygenierung, was an der S-formigen Hamoglobin-Sauerstoff-
Dissoziations-Kurve liegt. Die Kombination aus Hyperperfusion und arterieller
Hyperoxygenierung kann zwar gemessen werden, aber es kann nicht gesagt
werden, welcher dieser Faktoren den Hirnschaden verursacht (49).

Viele Studien haben gezeigt, dass die Kombination aus NIRS und anderen
Monitoring-Systemen einen tieferen Einblick in das hamodynamische Geschehen
verschafft. Eine Studie von De Smet et al zeigte, dass eine Kombination aus
Oxygenierungsmessung und mittlerem arteriellen Blutdruck (MAP) eine
zuverlassige Indikation verschafft, ob eine zerebralvaskuldre Autoregulation
vorliegt oder fehlt (61). Victor et al haben einen inversen Zusammenhang
zwischen der regionalen Gewebesattigung und der im EEG gemessenen
Gehirnaktivitat beschrieben (62). Lemmers et al haben einen Zusammenhang
zwischen abnormal hohen crSO,-Werten in den ersten Lebenstagen nach
Asphyxie und einer abnormalen elektrischen Gehirnaktivitat festgestellt (59). Diese

Beispiele zeigen, dass eine Kombination aus rSO, mit anderen Monitoring-
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Systemen Missverhaltnisse aufdecken kann und frihzeitig eine Intervention
eingeleitet werden kann.

Ein Problem, welches die Einfiuhrung von NIRS in den klinischen Alltag bisher
jedoch verhindert, ist der Einfluss von Bewegungs- und Lichtartefakten auf die
rSO; (36). Durch Bewegungen des Neugeborenen oder durch Manipulationen von
aulden, konnen die Sensoren verrutschen, wodurch sich das vorher gemessene
Gewebevolumen verandert. Das Signal ist zudem durch elektrische Interferenzen
und andere Lichtquellen beeinflussbar. Dazu gehdrt zum Beispiel das
Pulsoximeter, wenn es in der Nahe der Sensoren befestigt wird oder die
gegenseitige Beeinflussung kranialer Sensoren, wenn sie zu nahe beieinander

platziert werden.

1.3 Ziel der Studie

Primares Ziel dieser retrospektiven Studie war es, den Einfluss von Artefakten auf
die mittlere zerebrale und peripher-muskulare Gewebesattigung (rSO;) und die
Artefakthaufigkeit im Rahmen von zerebralen und peripher-muskularen 24h-NIRS
Messungen zu erheben.

Sekundares Ziel war es zu untersuchen, ob sich die rSO, und die
Artefakthaufigkeit ~von  Fruhgeborenen und  Reifgeborenen  signifikant
unterscheiden.

Ebenso wurde untersucht, ob sich die rSO, und die Artefakthaufigkeit von
beatmeten und nicht beatmeten Neugeborenen signifikant unterscheiden.

Des Weiteren wurde der Einfluss der biometrischen Parameter Gewicht,
Kopfumfang, Unterarm- und Unterschenkeldurchmesser auf die Artefakthaufigkeit

untersucht.
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2 Material und Methoden

2.1 Patienten

Die Messungen erfolgten im Rahmen der Studie ,Der Einfluss von
hamodynamischen Parametern auf die zerebrale Oxygenierung bei
FrGhgeborenen mit und ohne arterieller Hypotonie wahrend des ersten
Lebenstages" (Ek- Nummer 23-402 ex 10/11).

Im Zeitraum von August 2011 bis August 2012 wurden 40 Patienten in diese
Arbeit eingebunden; davon 9 Reifgeborene und 31 Frihgeborene. Diese Patienten
wurden nach ihrer Geburt aufgrund ihrer klinischen Symptomatik stationar auf der
Frihgeborenenstation bzw. neonatologischen Intensivstation der Universitatsklinik
fur Kinder- und Jugendheilkunde Graz zur Uberwachung oder Therapie
aufgenommen. Die Messungen begannen nach Aufklarung und Einwilligung der
Eltern innerhalb der ersten 6h nach Geburt. Kongenitale Malformationen waren ein
Ausschlusskriterium.  Ansonsten gab es keine weiteren Ein- und

Ausschlusskriterien.

2.2 Somanetics INVOS™ Cerebral/Somatic Oximeter

Fur die 24h- Messung der zerebralen und peripher-muskularen
Gewebeoxygenierung wurde das Gerdt INVOS™ Cerebral/Somatic Oximeter
Monitor (Covidien, USA) verwendet (siehe Abbildung 3).

Abbildung 3: rSO,-Monitor von Somanetics (32)
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Dieses Gerat misst mittels NIRS alle 5-6 oder 7-8 Sekunden die regionale
Gewebeoxygenierung (rSO.), die dem Verhaltnis von oxygeniertem Hamoglobin
zum Gesamthamoglobin HbO,/(HbO,+Hb) entspricht. Der Somanetics INVOS
Cerebral/Somatic Oximeter benutzt 2 Wellenlangen, 730nm und 810nm, um
Anderungen in der regionalen Sauerstoffsattigung zu messen und verwendet die
,Spatially resolved” -Technik. Die Eindringtiefe betragt ca. 1-2cm. Das Gerat kann
mit bis zu 4 Optoden messen. In dieser Studie wurden die Infant/Neonatal
OxyAlert™ NIRSensoren (siehe Abbildung 4) verwendet.

Pl

Abbildung 4: Infant/Neonatal OxyAlert™ NIRSensoren; Fiir die Messungen
wurden die Sensoren rechts im Bild verwendet (32)

Die Optoden besitzen jeweils einen Sender und 2 Empfanger. Die beiden
Empfanger sind im Abstand 30mm und 40mm von der Lichtquelle entfernt. Der
nahe Empfanger misst vor allem die oberflachlichen Signale, wahrend der weiter
entfernte  Empfanger Signale aus den tieferen Schichten empfangt (siehe
Abbildung 5).

Abbildung 5: ,,spatially resolved‘“- Technik beim INVOS (32)

Die Subtraktion der nahen von den fernen Signalen ergibt den rSO,-Wert, der
spezifisch fur tiefere Schichten unterhalb des Sensors ist.
Venoses Blut hat einen groReren Anteil an der Bildung der rSO,, als arterielles, da

es ein grofleres Volumen hat. Man vermutet ein Verhaltnis von 75:25. Die
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Messwerte des INVOS spiegeln nur die Regionen unterhalb der Optoden wieder.

Sie sind keine absoluten Werte, sondern Trenddaten (32).
2.3 Durchfiihrung

2.3.1 Anamnestische Datenerhebung

Vor den Messungen wurden Gestationsalter und Geschlecht sowie die
biometrischen Daten Gewicht, Kopfumfang, Unterarm- und
Unterschenkeldurchmesser erhoben. Die Daten wurden zur spateren Analyse in

eine Excel-Tabelle Ubertragen.

2.3.2 Kontinuierliche Datenerhebung

Neben der kontinuierlichen NIRS-Messung wurden die in den folgenden Punkten
angefuhrten Daten ebenfalls in eine Excel-Tabelle zur spateren Analyse

ubertragen.

2.3.2.1 Kontinuierliche zerebrale und peripher- muskulare NIRS

Messungen

Die Optoden des INVOS™ Cerebral/Somatic Oximeter wurden an 4 ausgewahlten
Regionen auf der Haut des Neugeborenen angebracht. Jeweils ein Sensor wurde
zerebral frontoparietal rechts und links angebracht. Die beiden anderen Sensoren
wurden praduktal ventral am rechten Unterarm und postduktal am linken
Unterschenkel angebracht. Die Sensoren an der Stirn wurden mit einem Pehahaft
Verband fixiert. Die beiden somatischen Sensoren wurden mithilfe eines Pflasters
fixiert. Die Messung begann innerhalb der ersten 6h nach Geburt des
Neugeborenen und wurde Uber 24h durchgefiihrt. Da eine Hautirritation vermieden
werden sollte, wurden die Sensoren alle 6h neu platziert. Alle Messungen wurden

im Inkubator durchgefihrt.

2.3.2.2 Pulsoximetrie

Bei allen Neugeborenen wurde die periphere Sauerstoffsattigung routinemafig
uberwacht. Zu diesem Zweck wurde ein Pulsoximeter (IntelliVue MP50 Monitor
von Philips) (siehe Abbildung 6) am Hand- oder FuRgelenk fixiert. Die

pulsoximetrisch gemessenen Werte wurden routinemaflig aufgezeichnet.
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Abbildung 6: IntellVue MP50 Patients Monitor (63)

2.3.2.3 Beatmungsparameter

Mithilfe des ,RespiratoryFunction Monitors® Fabian von der Firma Acutronic
Medical Systems AG aus der Schweiz wurden die Beatmungsparameter

routinemaRig aufgezeichnet.

2.4 Datenbearbeitung

Die Daten aus den NIRS-Messungen wurden alle 5-6 oder 7-8 Sekunden
ubertragen (Excel) und in 4 Spalten gegliedert: rSO, von zerebral links, zerebral
rechts, praduktal und postduktal. Die Daten der Pulsoximetrie wurden jede Minute

und jede 5.Minute Ubertragen (Excel): SpOs..

2.4.1 Bearbeitungskriterien

Mittels optischer Analyse wurden Perioden mit und ohne Artefakte definiert.

1. Kriterium:

Das INVOS-Gerat misst rSO,-Werte von 15 — 95%. Bei der Ubertragung der
Daten vom Gerat in die Excel-Tabelle werden initial automatisch alle nicht
gemessenen Werte in Null-Werte umgewandelt. Deshalb wurden alle Zeitintervalle
als Artefakte definiert, die zwischen Beginn und Ende der Messung die Zahl Null

enthielten. Die Abbildung 7 zeigt ein Beispiel fur das 1. Kriterium.
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zerebral links  zerebral rechts  praduktal postduktal
16.05.2012 11:29:38 78 73 68 81
16.05.2012 11:29:45 78 74 68 81
16.05.2012 11:29:51 75 80 68 81
16.05.2012 11:29:57 75 76 81
16.05.2012 11:30:04 73 90 81
16.05.2012 11:30:10 73 87 81
16.05.2012 11:30:16 72 82 81
16.05.2012 11:30:22 72 79 81
16.05.2012 11:30:29 77 73 75 80
16.05.2012 11:30:35 77 74 75 78
16.05.2012 11:30:41 77 74 74 80
16.05.2012 11:30:48 78 74 73 80
16.05.2012 11:30:54 77 74 73 81

Abbildung 7:Beispiel fiir das 1.Kriterium; rot unterlegte Null-Werte wurden aus dem Datensatz entfernt

2. Kriterium:

Ebenfalls als Artefakte wurden sprunghafte Veranderungen der rSO; Uber 15%
von einem Wert zum Nachsten definiert, die innerhalb einer Minute (entspricht ca.
9-10 Messwerten) eine neuerliche sprunghafte Rickkehr aufs urspriingliche
Niveau aufwiesen. Eine schrittweise Veranderung Uber mehrere Messwerte wurde

nicht als Artefakt definiert. Ein Beispiel fur diese Art von Artefakten zeigt die

Abbildung 8.
zerebral links  Differenz zerebral rechts  Differenz praduktal Differenz postduktal Differenz
28.10.2011 10:04:48 67 -1 60 -1 89 0 95 1
28.10.2011 10:04:54 68 1 61 1 89 -1 94 0
28.10.2011 10:05:00 67 0 60 0 90 0 94 1
28.10.2011 10:05:07 67 32 60 0 90 0 93 -2
28.10.2011 10:05:13 -1 60 0 90 0 95 16
28102011  10:05:19 1 60 1 90 o N -2
28.10.2011 10:05:25 -34 61 -1 90 0 81 -2
28.10.2011 10:05:31 69 1 62 1 90 0 83 -1
28.10.2011 10:05:37 68 1 61 2 90 0 84 -2
28.10.2011 10:05:43 67 0 59 0 90 0 86 -4
28.10.2011 10:05:49 67 0 59 1 90 0 90 -5
28.10.2011 10:05:55 67 1 58 0 90 0 95 2
28.10.2011 10:06:01 66 0 58 0 90 -1 93 -1
28.10.2011 10:06:08 66 0 58 0 91 1 94 -1
28.10.2011 10:06:14 66 0 58 -1 90 0 95 0
28.10.2011 10:06:20 66 0 59 1 90 0 95 0
28.10.2011 10:06:26 66 -1 58 -1 90 0 95 0
28.10.2011 10:06:32 67 0 59 59 90 90 95 0

Artefakt! KEIN Artefakt!

Abbildung 8: Beispiel fiir das 2.Kriterium; rot unterlegte Werte wurden aus dem Datensatz entfernt

3. und 4.Kriterium:
Die rSO,-Werte des INVOS wurden mit den SpO,-Werten vom Philips Monitor

verglichen. Da mit Pulsoximetrie die arterielle Sattigung gemessen wird und mit

der NIRS die Gewebesattigung (eine Mischsattigung) gemessen wird, sollte der
rSO.-Wert nie den SpO, des Pulsoximeters Uberschreiten. Alle rSO.-Werte, die
grolRer oder gleich dem entsprechenden SpO,-Wert waren, wurden als Artefakte

angesehen (siehe Abbildung 9).
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zerebral links

13:57:02
13:58:02
13:59:03
14:00:04
14:01:05
14:02:05
14:03:06
14:04:01
14:05:02
14:06:03
14:07:03
14:08:04
14:09:05
14:10:06
14:11:06
14:12:01
14:13:02

75
75
76
72
71
74
79
78
85
83
80
81
69
71
67
71
72

zerebral rechts

praduktal
62 95
62 93
62 93
64 93
65 89
o [
67 89
65 86
68 86
64 87
60 90
59 89
61 94
60 84
58 82
60 79
63 91

postduktal

95
95
95
95
94
88
92
92
93
95
90
95
95
95
91
87
95

%Sp02

Abbildung 9: Beispiel fiir das 3.Kriterium; Vergleich von rSO, mit SpO;

96,7
97,6
98,3
98,8
94,2
88,7
99,2
95,9
93,3
97,5
90,1
98,0
98,6
98,6
98,1
97,7
98,3

Aus dem IntelliVue MPS50 Monitor wurden SpO,-Werte nur 1x pro Minute

ubertragen.

Als 3. Kriterium wurden die 1 Minuten Werte von SpO, mit dem entsprechenden

rSO.-Wert verglichen und als 4. Kriterium wurden die 5 Minuten Werte von SpO,

mit dem entsprechenden rSO,-Wert verglichen. Wenn rSO,-Werte als Artefakt

definiert wurden, wurden alle Werte bis zum nachstgultigen

rSO,-Wert

entsprechend Kriterium 3 oder 4 geléscht. Ein Beispiel fur die Umsetzung des
3.Kriteriums zeigt die Abbildung 10.

14:01:35
14:01:41
14:01:47
14:01:53
14:01:59
14:02:05
14:02:11
14:02:17
14:02:23
14:02:29
14:02:36
14:02:42
14:02:48
14:02:54
14:03:00
14:03:06
14:03:13
14:03:19
14:03:25

zerebral links

73
74
75
75
74
74
74
75
75
75
75
75
76
78
78
79
78
78
79

zerebral rechts

praduktal postduktal
64 87 91
66 87 88
69 85 90
68 92 86
67 91 89
68 88
66 88
69 89
67 89
69 87
66 88
65 88
66 88
67 89
67 89 89
67 89 92
67 87 93
64 91 94
65 90 92

Abbildung 10: Beispiel fiir die Ausfiihrung des 3. Kriteriums
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Da der Unterschied zwischen dem Vergleich mit 1-minutigen SpOjz-Werten
(3.Kriterium) und 5-minttigen SpO,-Werten (4.Kriterium) untersucht werden sollte,

wurde fur beide ein eigener Datensatz erstellt.

2.4.2 Datensatze

Nach Bearbeitung der Rohdaten ergaben sich folgende Datensatze, die

anschlie®end miteinander verglichen wurden:

1.Datensatz: Rohdaten bearbeitet mit 1. Kriterium
2.Datensatz: Rohdaten bearbeitet mit 1. 2. und 3. Kriterium

3.Datensatz: Rohdaten bearbeitet mit 1. 2. und 4. Kriterium

2.4.3 Stundenwerte

Fir jeden Datensatz und jede Region wurde ein Mittelwert der rSO,-Werte pro
Stunde ermittelt. Da zwischen den Werten jeweils 5-6 Sekunden liegen, wurden
fur eine Stunde 600 Werte definiert. Die letzten 6 Patienten mussten aus
technischen Grinden mit einem Werteabstand von 7-8 Sekunden gemessen

werden, weshalb wir dort 565 Werte pro Stunde definiert haben.

Datensatz 2: Patient 17 zerebral links  zerebral rechts praduktal postduktal
24.01.2012 11:00:05 95 90 94 64
24.01.2012 11:00:11 95 91 94 73
24.01.2012 11:00:17 95 90 95 75
24.01.2012 11:00:23 95 91 95 77
24.01.2012 11:00:29 95 92 95 77
24.01.2012 12:00:23 88 89 95 81
24.01.2012 12:00:29 86 90 95 75
24.01.2012 12:00:35 90 91 95 73
24.01.2012 12:00:41 88 93 95 70
24.01.2012 12:00:47 89 91 95 68

Mittelwert 1. Stunde 94,87 92,49 94,73 78,94
24.01.2012 12:00:53 87 90 95 65
24.01.2012 12:00:59 86 90 95 63

Abbildung 11: Beispiel fiir die Stundenwerte

Die Mittelwerte wurden zusammen mit den entsprechenden Artefakten flr die
jeweilige Stunde in eine Excel-Tabelle Ubertragen. Demnach ergaben sich 4

Tabellen fur die 4 Messregionen entsprechend Tabelle 1.

22



Zerebral links 1.Stunde 2.Stunde 3.Stunde .. 24.Stunde
rSO2-Stundenwerte Gesamtwerte  Kriterium 1 Kriterium 2 Kriterium 3 Kriterium 4 ~ Gesamtartefakte ~Gesamtartefakte
Patienten Datensatz 1 Datensatz2 Datensatz3 Diff 2-1 Diff 3-1 pro Stunde Datensatz 2 Datensatz 3 Datensatz1 ... Datensatz1 ...
1 79,58 79,58 79,58 0,00 0,00 600,00 100,00 0,00 0,00 0,00 100,00 100,00 84,47 . 83,99
2 69,37 69,37 69,37 0,00 0,00 600,00 15,00 0,00 0,00 0,00 15,00 15,00 79,92 . 75,51
3 74,43 74,43 74,43 0,00 0,00 600,00 63,00 0,00 0,00 0,00 63,00 63,00 74,58 - 79,33
17 94,91 94,87 94,89 0,04 0,03 600,00 2,00 0,00 210,00 148,00 212,00 150,00 93,46 . 94,25
37 83,88 83,88 83,88 0,00 0,00 565,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 80,06 84,69
38 76,36 76,36 76,36 0,00 0,00 565,00 47,00 0,00 0,00 0,00 47,00 47,00 81,68 . 83,21
39 80,90 80,90 80,90 0,00 0,00 565,00 134,00 0,00 0,00 0,00 134,00 134,00 83,53 - 86,43
40 89,33 89,15 89,33 -0,18 0,00 565,00 0,00 0,00 30,00 0,00 30,00 0,00 84,36 86,34
Mittelwert 76,20 76,19 76,20 0,01 0,00 594,75 77,50 0,08 7,83 4,95 85,40 82,53 76,91 77,69

Tabelle 1 :Mittelwerte der rSO,-Werte und Artefakte von 40 Patienten fiir jede Stunde in zerebral links

Fir jede Stunde wurde ein Mittelwert der rSO,-Werte und der Artefakte Uber alle

40 Patienten bestimmt.

2.5 Datenauswertung und Datenanalyse

In der statistischen Auswertung zur Untersuchung des Einflusses der Artefakte auf
den rSO; und zur Erhebung der Artefakthaufigkeit in den einzelnen Datensatzen
wurden die rSO,-Werte und die Artefakthaufigkeit der 3 Datensatze mittels t-Test
in der Gesamtgruppe miteinander verglichen. Ebenso wurden die rSO,-Werte und
die Artefakthaufigkeit in den einzelnen Gruppen von Reifgeborenen und
Frihgeborenen sowie von beatmeten und nicht beatmeten Neugeborenen mittels
t-Test verglichen. Der Einfluss der biometrischen Parameter auf die
Artefakthaufigkeit wurde mittels Pearson-Korrelation in der Gesamtgruppe

analysiert. Die Auswertung erfolgte mit Microsoft Excel und SPSS.

2.5.1 Vergleich der rSO,-Werte und der Artefakthaufigkeit der drei

Datensatze in der Gesamtgruppe

Die Mittelwerte der rSO,-Werte und der Artefakthaufigkeit pro Stunde aus Tabelle

1 wurden zur statistischen Analyse wie folgt zusammengefasst:
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24.Stunden-Auswertung zerebral links
rs02
Stunde Datensatz1 Datensatz2 Datensatz 3 Diff 2-1 Diff 3-1
1 76,20 76,19 76,20 -0,01 0,00
2 76,91 76,90 76,92 -0,01 0,00
3 77,69 77,66 77,68 -0,03 0,00
4 77,40 77,39 77,40 0,00 0,00
5 77,30 77,29 77,35 -0,01 0,05
6 77,19 77,18 77,17 -0,02 -0,02
7 77,35 77,32 77,34 0,03 0,01
8 77,76 77,62 77,70 0,14 -0,06
9 77,79 77,76 77,82 0,03 0,03
10 79,21 79,15 79,17 -0,06 -0,04
11 78,92 78,84 78,83 -0,08 -0,09
12 78,10 78,06 78,06 -0,04 -0,05
13 78,72 78,67 78,68 -0,05 -0,04
14 78,84 78,72 78,83 0,12 0,01
15 79,31 79,29 79,30 -0,02 -0,01
16 79,38 79,30 79,31 -0,08 -0,07
17 79,08 79,03 79,07 -0,05 -0,01
18 78,71 78,70 78,71 -0,01 0,00
19 79,11 79,11 79,08 0,00 0,03
20 78,59 78,56 78,58 -0,03 -0,01
21 80,57 80,55 80,56 -0,03 -0,01
22 80,71 80,62 80,62 -0,09 -0,08
23 80,91 80,85 80,89 -0,06 -0,02
24 80,18 80,14 80,17 -0,04 -0,01
MW 78,58 78,54 78,56 -0,04 -0,02
STABW 1,25 1,24 1,24 0,04 0,03
Range [76,20-80,91 76,19 - 80,85 76,20-80,89 -0,14-0,00 -0,09 - 0,05

Tabelle 2: mittlere rSO,-Werte iiber 24h in zerebral links

24.Stunden-Auswertung zerebral links
Gesamtwerte Artefakte Artefakte Datensatz 1 Artefakte Datensatz 2 Artefakte Datensatz 3
Stunde pro Stunde Kriterium 1 Kriterium 2 Kriterium 3 Kriterium 4 Anzahl % Anzahl % Anzahl %
1 594,75 77,50 0,08 7,83 4,95 77,50 13,03 85,40 14,36 82,53 13,88
2 594,75 45,75 0,05 4,28 3,65 45,75 7,69 50,08 8,42 49,45 8,31
3 594,75 23,80 0,05 7,28 4,68 23,80 4,00 31,13 5,23 28,53 4,80
4 594,75 26,25 0,10 2,53 0,00 26,25 4,41 28,88 4,85 26,35 4,43
5 594,75 8,80 0,15 6,93 2,48 8,80 1,48 15,88 2,67 11,43 1,92
6 594,75 24,45 0,23 5,73 2,48 24,45 4,11 30,40 5,11 27,15 4,56
7 594,75 50,58 0,28 4,93 3,58 50,58 8,50 55,78 9,38 54,43 9,15
8 594,75 34,00 0,20 7,18 4,65 34,00 5,72 41,38 6,96 38,85 6,53
9 594,75 36,40 0,18 3,70 3,90 36,40 6,12 40,28 6,77 40,48 6,81
10 594,75 22,90 0,00 8,13 5,43 22,90 3,85 31,03 5,22 28,33 4,76
11 594,75 18,48 0,50 18,48 16,25 18,48 3,11 37,45 6,30 35,23 5,92
12 594,75 32,03 0,08 17,83 22,88 32,03 5,38 49,93 8,39 54,98 9,24
13 594,75 25,03 0,03 10,63 10,98 25,03 421 35,68 6,00 36,03 6,06
14 594,75 4,00 0,00 8,55 2,68 4,00 0,67 12,55 2,11 6,68 1,12
15 594,75 16,18 0,03 12,63 11,48 16,18 2,72 28,83 4,85 27,68 4,65
16 594,75 28,18 0,18 12,18 6,75 28,18 4,74 40,53 6,81 35,10 5,90
17 594,75 38,83 0,15 19,15 11,68 38,83 6,53 58,13 9,77 50,65 8,52
18 594,75 60,45 0,10 7,30 8,30 60,45 10,16 67,85 11,41 68,85 11,58
19 594,75 65,70 0,38 4,23 10,13 65,70 11,05 70,30 11,82 76,20 12,81
20 594,75 88,83 0,70 2,93 4,88 88,83 14,93 92,45 15,54 94,40 15,87
21 594,75 54,38 0,18 8,95 6,33 54,38 9,14 63,50 10,68 60,88 10,24
22 594,75 75,65 0,53 14,70 22,90 75,65 12,72 90,88 15,28 99,08 16,66
23 594,75 86,18 0,05 9,18 5,35 86,18 14,49 95,40 16,04 91,58 15,40
24 594,75 107,15 0,20 8,63 6,83 107,15 18,02 115,98 19,50 114,18 19,20
MW 594,75 43,81 0,18 8,91 7,63 43,81 7,37 52,90 8,89 51,62 8,68
STABW 0,00 27,62 0,18 4,77 5,96 27,62 4,64 27,29 4,59 28,86 4,85
Range 0,00 4,00-107,15 0,00-0,70 2,53-19,15 0,00-22,90|4,00-107,15 0,67-18,02 | 12,55-115,98 2,11-19,50| 6,68 -114,18 1,12 -19,20

Tabelle 3: mittlere Artefakthaufigkeit liber 24h in zerebral links

Die rSO,-Werte und die Artefakthaufigkeit (in%) der drei Datensatze wurden nun

mittels t-Test verglichen. Bei einem p-Wert <0,05 galten die Ergebnisse als

statistisch signifikant.
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2.5.2 Vergleich der rSO,-Werte und der Artefakthaufigkeit von Friih-

Neugeborenen

und Reifgeborenen sowie von beatmeten und nicht beatmeten

Die Daten der 40 Patienten wurden entsprechend des Gestationsalters der

Patienten

in Frihgeborene und Reifgeborene aufgeteilt und entsprechend

Tabelle1-3 wurden die Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der rSO,-

Werte und der Artefakte bestimmt (siehe Tabelle 4). Hierzu wurde nur der

Datensatz 3 verwendet.

zerebral links: Reifgeborene
Stunde rSO2 Gesamtwerte Anzahl Artefakte

Datensatz3 | pro Stunde | der Artefakte in%
1 72,31 600,00 104,33 17,39
2 74,58 600,00 42,56 7,09
3 72,57 600,00 2,44 0,41
4 73,71 600,00 36,56 6,09
5 74,11 600,00 1,44 0,24
6 74,78 600,00 0,11 0,02
7 71,60 600,00 62,89 10,48
8 74,81 600,00 5,78 0,96
9 75,91 600,00 61,78 10,30
10 80,64 600,00 52,22 8,70
11 79,88 600,00 67,33 11,22
12 76,53 600,00 23,33 3,89
13 77,83 600,00 15,44 2,57
14 78,93 600,00 10,33 1,72
15 77,89 600,00 96,56 16,09
16 74,83 600,00 116,00 19,33
17 75,50 600,00 105,00 17,50
18 74,67 600,00 89,00 14,83
19 74,63 600,00 106,33 17,72
20 74,36 600,00 150,56 25,09
21 78,12 600,00 95,67 15,94
22 76,83 600,00 116,33 19,39
23 77,93 600,00 96,44 16,07
24 77,23 600,00 154,56 25,76
MW 75,84 600,00 67,21 11,20
STABW 2,36 0,00 48,08 8,01

Range 71,60 - 80,64 0,00 0,11-154,56 0,02 -25,76

zerebral links: Frithgeborene
Stunde rS02 Gesamtwerte Anzahl Artefakte

Datensatz 3 pro Stunde der Artefakte in%
1 77,20 593,23 76,19 12,84
2 77,59 593,23 51,45 8,67
3 79,17 593,23 36,10 6,08
4 78,47 593,23 23,39 3,94
5 78,29 593,23 14,32 2,41
6 77,87 593,23 35,00 5,90
7 79,06 593,23 51,97 8,76
8 78,54 593,23 48,45 8,17
9 78,37 593,23 34,29 5,78
10 78,75 593,23 21,39 3,61
11 78,53 593,23 25,90 4,37
12 78,50 593,23 64,16 10,82
13 78,93 593,23 42,00 7,08
14 78,80 593,23 5,61 0,95
15 79,66 593,23 7,68 1,29
16 80,46 593,23 11,61 1,96
17 80,00 593,23 34,87 5,88
18 79,79 593,23 63,00 10,62
19 80,31 593,23 67,45 11,37
20 79,71 593,23 78,10 13,16
21 81,21 593,23 50,77 8,56
22 81,67 593,23 94,06 15,86
23 81,71 593,23 90,16 15,20
24 81,01 593,23 102,45 17,27
MW 79,32 593,23 47,10 7,94
STABW 1,25 0,00 27,85 4,69

Range 77,20-81,71 0,00 5,61-102,45 0,95-17,27

Tabelle 4: mittlere rSO,-Werte und Artefakte von Reifgeborenen und Friihgeborenen iiber 24h in

zerebral links

Die jeweiligen rSO,-Werte von Frihgeborenen und Reifgeborenen wurden mittels

t-Test verglichen. Des Weiteren wurde der prozentuelle Anteil der Artefakte an der

Messzeit von Frihgeborenen und Reifgeborenen mithilfe des t-Tests verglichen.

Bei einem p-Wert <0,05 galten die Ergebnisse als statistisch signifikant. Nach dem

gleichen Schema erfolgte die Betrachtung der Beatmung.
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2.5.3 Der Einfluss der biometrischen Parameter auf die

Artefakthaufigkeit in der Gesamtgruppe

Der Einfluss der biometrischen Parameter Gewicht, Kopfumfang und Unterarm-

bzw. Unterschenkeldurchmesser auf die Artefakthaufigkeit wurde ebenfalls

anhand des 3. Datensatzes durchgefuhrt. Hierzu wurden in der entsprechenden

Region flr jeden Patienten die mittleren Artefakte pro Stunde bestimmt und diese

in Korrelation mit dem entsprechenden Gewicht, Kopfumfang bzw. Unterarm- und

Unterschenkeldurchmesser gebracht (siehe Tabelle 5). Die Korrelationen wurden
in SPSS durchgefihrt.

Zerebral links

Patienten

rSOz2

Datensatz 3

Gesamtwerte
pro Stunde

1. Stunde

Kriterium 1 Kriterium 2 Kriterium 4

Gesamtartefakte
Datensatz 3

1
2
3

17
37
38

39
40

79,58
69,37
74,43

94,89

83,88
76,36
80,90
89,33

600,00
600,00
600,00

600,00

565,00
565,00
565,00
565,00

100,00
15,00
63,00

2,00

0,00
47,00

134,00
0,00

0,00
0,00
0,00

0,00

0,00
0,00
0,00
0,00

0,00
0,00
0,00

148,00

0,00
0,00
0,00
0,00

100,00
15,00
63,00

150,00

0,00
47,00

2.Stunde

- 24.5tunde

Datensatz 3
153,00
0,00
339,00

99,00

0,00
0,00

Datensatz 3

mittlere Artefakte
pro Stunde
im Datensatz 3

Gewicht
ing

Kopfumfang
incm

164,00
0,00
180,00

0,00
0,00

45,58
43,92
41,21

80,46

7,46
8,96

134,00

0,00

187,00

48,21

0,00

0,00

0,00

15,79

1590
3070
2160

2300

2150
2920
2170
1750

29
34
32

Tabelle 5: Stundenwerte der rSO2 und der Artefakte aus Datensatz 3 von 40 Patienten zerebral links;
zusatzlich wurde der Mittelwert dieser Artefakte tiber 24h sowie das Gewicht und der Kopfumfang des
jeweiligen Patienten fiir die Korrelationen gelistet
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3 Ergebnisse

3.1 Demographische und klinische Patientendaten der
Gesamtgruppe

In diese Studie wurden 40 Patienten eingeschlossen. Die Tabelle 6 zeigt einen
Uberblick tiber die demographischen und klinischen Patientendaten.

Die biometrischen Daten lagen nicht von allen 40 Patienten vor. Der Kopfumfang
wurde bei 35 Neugeborenen, der Unterarmdurchmesser bei 26 Neugeborenen

und der Unterschenkeldurchmesser bei 32 Neugeborenen gemessen.

Patientenanzahl 40
Frihgeborene (<37 .SSW) 31
Reifgeborene (>37. SSW) 9
weiblich 18
mannlich 22
Gestationsalter (in Wochen) 348+2,8
Geburtsgewicht (in g) 2315+ 818
Kopfumfang (in cm) 32,1+24
Unterarmdurchmesser (in cm) 2,7+0,5
Unterschenkeldurchmesser (in cm) 2,9+0,5
Alter bei Messung (in h) 4,5+4,0
mit Beatmung 15
ohne Beatmung 25

Tabelle 6: Demographische und klinische Patientendaten

3.2 Messergebnisse nach Einfiihrung der Kriterien

Insgesamt wurden 40 Neugeborene an vier unterschiedlichen Regionen uUber 24h
gemessen.

Die Tabelle 7 zeigt die mittleren rSO,-Werte pro Stunde nach Einfihrung der
entsprechenden Kriterien in zerebral links und rechts sowie in pra- und postduktal.
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zerebral links zerebral rechts

Stunde Datensatz 1 | Datensatz 2 | Datensatz 3 Diff 2-1 Diff 3-1 Stunde Datensatz 1 | Datensatz 2 | Datensatz 3 Diff 2-1 Diff 3-1
1 76,20 76,19 76,20 0,01 0,00 1 73,92 73,90 73,91 0,02 0,01
2 76,91 76,90 76,92 -0,01 0,00 2 73,92 73,91 73,92 -0,01 0,00
3 77,69 77,66 77,68 0,03 0,00 3 74,19 74,18 74,20 0,02 0,01
4 77,40 77,39 77,40 0,00 0,00 4 73,25 73,25 73,25 0,00 0,00
5 77,30 77,29 77,35 -0,01 0,05 5 73,45 73,13 73,27 -0,33 -0,18
6 77,19 77,18 77,17 0,02 0,02 6 73,64 73,39 73,36 0,25 0,28
7 77,35 77,32 77,34 -0,03 -0,01 7 71,83 71,81 71,84 -0,02 0,01
8 77,76 77,62 77,70 0,14 0,06 8 72,02 72,02 72,02 0,00 0,00
9 77,79 77,76 77,82 -0,03 0,03 9 73,79 73,80 73,79 0,01 0,01
10 79,21 79,15 79,17 -0,06 -0,04 10 74,51 74,49 74,52 -0,03 0,00
11 78,92 78,84 78,83 0,08 0,09 11 74,81 74,81 74,83 0,01 0,02
12 78,10 78,06 78,06 -0,04 -0,05 12 73,72 73,65 73,65 -0,07 -0,07
13 78,72 78,67 78,68 -0,05 -0,04 13 73,23 73,22 73,22 -0,01 -0,01
14 78,84 78,72 78,83 0,12 0,01 14 73,06 73,07 73,06 0,01 0,00
15 79,31 79,29 79,30 -0,02 -0,01 15 73,65 73,66 73,67 0,01 0,03
16 79,38 79,30 79,31 0,08 0,07 16 74,52 74,50 74,52 0,02 0,00
17 79,08 79,03 79,07 -0,05 -0,01 17 74,41 74,41 74,42 0,00 0,01
18 78,71 78,70 78,71 -0,01 0,00 18 75,38 75,35 75,35 -0,03 -0,03
19 79,11 79,11 79,08 0,00 0,03 19 75,30 75,27 75,29 0,03 0,01
20 78,59 78,56 78,58 -0,03 -0,01 20 74,92 74,92 74,93 0,00 0,01
21 80,57 80,55 80,56 0,03 0,01 21 75,40 75,35 75,34 0,05 0,06
22 80,71 80,62 80,62 -0,09 -0,08 22 76,00 75,98 76,01 -0,02 0,00
23 80,91 80,85 80,89 -0,06 -0,02 23 75,06 75,05 75,04 -0,01 -0,03
24 80,18 80,14 80,17 -0,04 -0,01 24 76,00 76,00 75,99 0,00 -0,01

praduktal postduktal

Stunde Datensatz 1 | Datensatz 2 | Datensatz 3 Diff 2-1 Diff 3-1 Stunde Datensatz 1 | Datensatz 2 | Datensatz 3 Diff 2-1 Diff 3-1
1 82,23 81,81 81,74 -0,40 0,47 1 80,35 79,69 80,15 0,64 0,20
2 84,61 83,67 83,83 -3,04 -2,88 2 82,19 81,55 80,94 -0,63 -5,30
3 83,66 83,07 83,27 -2,67 -2,48 3 81,92 81,06 81,17 -2,88 -2,77
4 84,38 84,25 84,04 1,98 0,32 4 82,35 81,84 81,80 0,51 0,55
5 84,45 84,20 84,29 -0,25 -0,16 5 82,59 82,07 82,19 -0,53 -0,40
6 84,91 84,61 84,66 -0,30 0,25 6 81,36 80,59 80,80 0,75 -0,55
7 84,53 84,13 84,32 0,39 0,20 7 79,82 79,45 79,53 0,36 0,28
8 84,12 84,02 84,10 -0,10 -0,01 8 80,10 79,92 80,02 -0,17 -0,07
9 83,85 83,64 83,70 0,21 0,25 9 79,38 79,04 79,28 0,32 0,10
10 84,19 84,03 84,13 -0,15 -0,06 10 80,75 80,52 80,61 -0,21 -0,13
11 84,58 84,42 84,61 -0,16 0,03 11 83,60 82,22 83,20 -1,24 -0,36
12 84,29 84,13 84,21 0,16 0,09 12 83,03 82,51 82,63 0,50 0,38
13 84,16 84,02 84,07 -0,13 -0,09 13 83,68 83,24 83,24 -0,41 -2,49
14 83,28 83,02 83,16 0,25 0,11 14 81,91 81,60 81,59 0,28 0,30
15 84,23 84,08 84,15 -0,14 -0,08 15 83,08 82,75 82,89 -0,29 -0,17
16 84,53 84,41 84,43 -0,12 -0,10 16 82,21 82,02 81,70 -0,18 -2,51
17 82,68 82,60 82,65 0,07 0,02 17 80,34 79,96 79,93 0,34 0,36
18 83,92 83,71 83,69 -0,19 -0,21 18 83,72 83,04 82,73 -2,65 -4,98
19 84,28 83,97 84,03 0,28 0,22 19 83,18 82,50 82,25 0,58 -2,85
20 81,80 81,57 81,67 0,21 0,12 20 81,80 81,42 80,97 0,33 2,73
21 83,46 83,33 83,31 -0,12 -0,14 21 86,20 85,87 85,92 -0,28 -2,38
22 82,87 82,73 82,72 0,12 0,13 22 83,56 82,77 82,77 0,70 0,69
23 82,29 82,14 82,10 -0,15 -0,18 23 82,54 81,62 82,18 -0,81 -0,32
24 82,55 82,47 82,51 -0,07 -0,03 24 81,82 81,73 81,71 -0,08 -0,09

Tabelle 7: Mittelwerte der rSO,-Werte in der Gesamtgruppe fiir die jeweilige Stunde und die jeweilige

Messregion

Die Tabelle 8 zeigt die mittlere Artefakthaufigkeit (in %) in jeder Stunde fir jedes

Kriterium und jede Messregion.
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zerebral links zerebral rechts
Stunde Kriterium 1 | Kriterium 2 | Kriterium 3 | Kriterium 4 Stunde Kriterium 1 | Kriterium 2 [ Kriterium 3 | Kriterium 4
1 13,03 0,01 1,32 0,83 1 12,92 0,01 1,13 1,03
2 7,69 0,01 0,72 0,61 2 6,79 0,02 0,57 0,40
3 4,00 0,01 1,22 0,79 3 4,30 0,02 0,33 0,14
4 4,41 0,02 0,42 0,00 4 5,19 0,04 0,13 0,21
5 1,48 0,03 1,16 0,42 5 2,91 0,00 2,39 2,06
6 4,11 0,04 0,96 0,42 6 5,32 0,03 1,92 2,12
7 8,50 0,05 0,83 0,60 7 8,42 0,05 0,20 0,00
8 5,72 0,03 1,21 0,78 8 2,57 0,04 0,23 0,21
9 6,12 0,03 0,62 0,66 9 5,75 0,05 0,31 0,42
10 3,85 0,00 1,37 0,91 10 3,65 0,03 0,42 0,00
11 3,11 0,08 3,11 2,73 11 2,66 0,05 0,69 0,87
12 5,38 0,01 3,00 3,85 12 1,24 0,08 1,06 1,12
13 4,21 0,00 1,79 1,85 13 3,04 0,00 0,70 0,91
14 0,67 0,00 1,44 0,45 14 3,08 0,05 0,13 0,00
15 2,72 0,00 2,12 1,93 15 4,12 0,08 0,47 0,21
16 4,74 0,03 2,05 1,13 16 7,39 0,01 0,78 0,09
17 6,53 0,03 3,22 1,96 17 4,55 0,11 0,42 0,54
18 10,16 0,02 1,23 1,40 18 7,36 0,04 0,81 0,47
19 11,05 0,06 0,71 1,70 19 7,27 0,01 0,62 0,33
20 14,93 0,12 0,49 0,82 20 13,30 0,03 0,20 0,06
21 9,14 0,03 1,50 1,06 21 10,39 0,03 0,72 0,43
22 12,72 0,09 2,47 3,85 22 12,80 0,11 0,50 0,96
23 14,49 0,01 1,54 0,90 23 11,79 0,02 0,42 0,42
24 18,02 0,03 1,45 1,15 24 17,96 0,03 0,71 1,05
praduktal postduktal
Stunde Kriterium 1 | Kriterium 2 | Kriterium 3 | Kriterium 4 Stunde Kriterium 1 | Kriterium 2 [ Kriterium 3 | Kriterium 4
1 18,89 0,13 7,86 8,82 1 15,91 0,11 11,82 11,08
2 9,14 0,05 9,07 9,30 2 7,71 0,00 12,22 11,55
3 6,49 0,01 10,09 9,78 3 1,19 0,05 12,49 12,13
4 7,65 0,00 8,32 7,81 4 3,31 0,02 6,17 7,88
5 8,53 0,11 7,64 8,05 5 3,74 0,00 11,00 12,38
6 9,93 0,00 8,23 8,39 6 8,02 0,00 9,64 9,37
7 8,41 0,00 7,92 8,40 7 7,31 0,00 5,38 6,85
8 6,35 0,04 4,28 4,63 8 7,42 0,00 3,60 2,46
9 9,43 0,07 3,71 4,55 9 12,30 0,01 4,12 3,84
10 8,16 0,04 6,99 7,60 10 12,30 0,00 4,47 4,56
11 10,54 0,11 5,96 6,20 11 13,96 0,05 9,17 9,00
12 10,08 0,07 6,65 6,60 12 13,22 0,00 8,82 9,63
13 10,70 0,02 7,47 6,86 13 15,01 0,05 8,48 8,64
14 6,88 0,11 7,32 8,50 14 17,18 0,00 7,62 8,83
15 4,96 0,09 7,36 8,42 15 17,58 0,00 8,33 8,16
16 7,26 0,02 5,70 5,70 16 15,50 0,01 5,83 6,12
17 7,26 0,11 6,65 7,36 17 15,99 0,00 7,44 9,09
18 12,19 0,11 5,82 5,33 18 20,39 0,01 9,60 7,18
19 15,31 0,11 7,84 9,38 19 21,85 2,36 8,54 6,13
20 14,93 0,19 7,04 7,39 20 22,77 0,06 6,13 10,24
21 16,62 0,06 8,74 7,35 21 20,67 0,03 8,17 9,12
22 17,67 0,02 6,21 6,43 22 18,06 0,09 6,88 6,77
23 13,35 0,05 5,08 6,34 23 18,85 0,06 5,55 5,97
24 19,08 0,06 3,39 2,89 24 19,73 0,03 4,66 3,43

Tabelle 8: Mittelwerte der Artefakthaufigkeit (in%) in der Gesamtgruppe fiir die jeweilige Stunde und
die jeweilige Messregion

3.2.1 Vergleich der rSO,-Werte der 3 Datensatze in der Gesamtgruppe
Die Tabellen 9-12 zeigen die rSO,-Werte der 3 Datensatze uber 24h. Das

Ergebnis des t-Tests ergab in allen 4 Regionen keinen signifikanten Unterschied
zwischen dem 1. Datensatz und dem 2. Datensatz sowie zwischen dem 1. und 3.

Datensatz.
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zerebral links

1.Datensatz | 2.Datensatz | 3.Datensatz
Mittelwert 78,58 78,54 78,56
Standardabweichung 1,25 1,24 1,24
Range 76,20 -80,85] 76,19- 80,85 ] 76,20 - 80,89
p-Wert >0,05 >0,05

Tabelle 9: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der rSO.-Werte der 3
Datensaitze in zerebral links sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1 mit
Datensatz 3

zerebral rechts

1.Datensatz | 2.Datensatz | 3.Datensatz
Mittelwert 74,17 74,13 74,14
Standardabweichung 1,10 1,11 1,24
Range 71,83-76,00] 71,81-76,00] 71,84 - 76,01
p-Wert >0,05 >0,05

Tabelle 10: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der rSO2-Werte der 3
Datensatze in zerebral rechts sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1 mit
Datensatz 3

praduktal
1.Datensatz | 2.Datensatz | 3.Datensatz
Mittelwert 83,74 83,50 83,56
Standardabweichung 0,89 0,87 0,89
Range 81,80-84,91] 81,57-84,61] 81,67 - 84,66
p-Wert >0,05 >0,05

Tabelle 11: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der rSO,-Werte der 3
Datensatze praduktal sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1 mit
Datensatz 3

postduktal
1.Datensatz | 2.Datensatz | 3.Datensatz
Mittelwert 82,15 81,62 81,68
Standardabweichung 1,55 1,49 1,48
Range 79,38 - 86,20 79,04 - 85,87 | 79,28 - 85,92
p-Wert >0,05 >0,05

Tabelle 12: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der rSO,-Werte der 3
Datensatze postduktal sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1 mit
Datensatz 3
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3.2.2 Vergleich der Artefakthaufigkeit der 3 Datensatze in der
Gesamtgruppe

Die Tabellen 13- 16 zeigen die Artefakthaufigkeit (in%) in den 3 Datensatzen Uber
24h. Das Ergebnis des t-Tests ergab in den zerebralen Regionen Kkeinen
signifikanten Unterschied zwischen der Artefakthaufigkeit in dem 1. Datensatz und
dem 2. Datensatz sowie in dem 1. und 3. Datensatz. In den peripher-muskularen
Regionen gab es einen signifikanten Unterschied in der Artefakthaufigkeit in den 3
Datensatzen sowohl zwischen dem 1. Datensatz und dem 2.Datensatz, als auch

zwischen dem 1.Datensatz und dem 3.Datensatz.

zerebral links
1.Datensatz | 2.Datensatz | 3.Datensatz
Mittelwert 7,37 8,89 8,68
Standardabweichung 4,64 4,59 4,85
Range 0,67-18,02 | 2,11-19,50 | 1,12-19,20
p-Wert 0,26 0,34

Tabelle 13: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der Artefakthaufigkeit (in %)
der 3 Datensitze zerebral links sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1 mit
Datensatz 3

zerebral rechts

1.Datensatz | 2.Datensatz | 3.Datensatz
Mittelwert 6,87 7,56 7,49
Standardabweichung 4,30 4,27 4,32
Range 1,24-17,96 | 2,38-18,70 | 2,44-19,03
p-Wert 0,57 0,62

Tabelle 14: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der Artefakthaufigkeit (in %)
der 3 Datensitze zerebral rechts sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1
mit Datensatz 3

praduktal
1.Datensatz 2.Datensatz 3.Datensatz
Mittelwert 10,83 17,78 18,06
Standardabweichung 4,21 4,27 4,19
Range 4,96-19,08 | 10,67 - 26,89 11,02 - 27,85
p-Wert <0,01* <0,01*

Tabelle 15: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der Artefakthaufigkeit (in %)
der 3 Datensatze praduktal sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1 mit
Datensatz 3
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postduktal

1.Datensatz

2.Datensatz

3.Datensatz

Mittelwert 13,75 21,63 21,81
Standardabweichung 6,19 6,33 6,24
Range 1,19-22,77| 9,50-32,74 | 9,88 -33,06
p-Wert <0,01* <0,01*

Tabelle 16: Vergleich der Mittelwerte, Standardabweichungen und Range der Artefakthaufigkeit (in %)
der 3 Datensiatze postduktal sowie die p-Werte von Datensatz 1 mit Datensatz 2 und Datensatz 1 mit
Datensatz 3

3.3 Vergleich der rSO,-Werte und der Artefakthaufigkeit von
Reifgeborenen und Friihgeborenen

Die rSO2-Werte in zerebral links von Frih- und Reifgeborenen unterschieden sich
Die rSOz-Werte

Reifgeborenen unterschieden sich ebenfalls signifikant (p< 0,01).

signifikant (p< 0,01). in zerebral rechts von Frih- und
Der Unterschied zwischen den rSO,-Werten in den peripheren Regionen von
Frah- (p[praduktal]=0,41;
p[postduktal]=0,30).

In den zerebralen Regionen war die Artefakthaufigkeit (in %) bei Reifgeborenen

und Reifgeborenen war nicht signifikant

tendenziell groRer als bei Frihgeborenen. Dieser Unterschied war jedoch nicht
signifikant (p[zerebral links]=0,09; p[zerebral rechts]=0,05).

In den peripheren Regionen war die Artefakthaufigkeit (in %) bei Reifgeborenen
tendenziell kleiner als bei Frihgeborenen. Postduktal war der Unterschied nicht
signifikant (p=0,46), aber praduktal war er signifikant (p=0,02).

Einen Uberblick Uber die rSO,-Werte und die Artefakthaufigkeit zeigen die
Tabellen 17 und 18.

zerebral links zerebral rechts

rSO,-Werte RG FG RG FG
Mittelwert 75,84 79,32 72,02 74,73
Standardabweichung 2,36 1,25 1,59 1,33
Range 71,60-80,64 | 77,20-81,71 | 68,70-74,57 | 71,97 -77,40
p-Wert <0,01 * <0,01 *

Artefakte in %

Mittelwert 11,20 7,94 10,20 6,69
Standardabweichung 8,01 4,69 7,66 3,89
Range 0,02 - 25,76 0,95-17,27 0,00 - 24,98 2,39-17,29
p-Wert 0,09 0,05

Tabelle 17: Vergleich der rSO,-Werte und der Artefakthdufigkeit (in %) von Friih- und Reifgeborenen
zerebral links und rechts
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praduktal postduktal

rsO,-Werte RG FG RG FG
Mittelwert 83,34 83,63 81,22 81,82
Standardabweichung 1,31 1,09 2,24 1,64
Range 80,43 -85,20 | 81,02-85,06 | 75,27-84,60 | 78,81 - 86,28
p-Wert 0,41 0,30

Artefakte in %

Mittelwert 14,78 19,03 20,66 22,14
Standardabweichung 7,49 4,42 6,69 7,17
Range 1,61-29,41 9,52-27,39 8,80-30,39 9,40 - 34,39
p-Wert 0,02 * 0,46

Tabelle 18: Vergleich der rSO2-Werte und der Artefakthaufigkeit (in %) von Friih- und Reifgeborenen
pra- und postduktal
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Abbildung 12: Graphische Darstellung der Artefakthaufigkeit von Friih- und Reifgeborenen in den 4
Regionen

3.4 Vergleich der rSO,-Werte und der Artefakthaufigkeit von
beatmeten und nicht beatmeten Neugeborenen

Das Ergebnis des t-Tests zeigte in allen 4 Regionen einen signifikanten
Unterschied zwischen den rSO,-Werten von beatmeten und nicht beatmeten
Neugeborenen.

Auch bei der Betrachtung der Artefakthaufigkeit (in %) ergab der t-Test einen
signifikanten Unterschied in den Regionen zerebral links und praduktal (p[zerebral
links]=0,03; p[praduktal]=0,01). In zerebral links war die Artefakthaufigkeit bei nicht
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beatmeten groRer als bei

Artefakthaufigkeit bei beatmeten gro3er als bei nicht beatmeten Neugeborenen.

beatmeten Neugeborenen.

Praduktal

war die

Zerebral rechts und postduktal war kein signifikanter Unterschied zwischen der

Artefakthaufigkeit von beatmeten und nicht beatmeten Neugeborenen feststellbar
(p[zerebral rechts]=0,13; p[postduktal]=0,80).
Die Tabellen 19 und 20 geben einen Uberblick tber die rSO,-Werte und die

Artefakthaufigkeit von beatmeten und nicht beatmeten Neugeborenen in den 4

gemessenen Regionen.

zerebral links zerebral rechts
rSO,-Werte beatmet nicht beatmet beatmet nicht beatmet
Mittelwert 76,23 79,98 70,52 76,34
Standardabweichung 2,19 1,19 2,46 0,99
Range 72,80 - 79,69 77,28 - 82,40 63,76 - 73,96 74,50 - 77,89
p-Wert <0,01 * <0,01 *
Artefakte in %
Mittelwert 6,44 10,00 6,13 8,30
Standardabweichung 5,83 5,41 4,04 5,70
Range 0,02 - 18,88 1,03-21,82 0,01-16,24 0,88 - 20,69
P-Wert 0,03 * 0,13

Tabelle 19: Vergleich der rSO2-Werte und der Artefakthaufigkeit (in%) von beatmeten und nicht

beatmeten Neugeborenen zerebral links und rechts

praduktal postduktal
rSO,-Werte beatmet nicht beatmet beatmet nicht beatmet
Mittelwert 82,43 84,22 80,88 82,13
Standardabweichung 1,39 1,12 2,34 1,67
Range 78,75 - 84,70 81,52 - 86,14 76,94 - 86,29 79,16 - 85,68
p-Wert <0,01 * 0,04 *
Artefakte in %
Mittelwert 20,88 16,39 21,63 21,91
Standardabweichung 4,92 5,16 7,34 6,34
Range 13,97 - 28,19 7,12 - 28,53 9,05 -30,96 10,38 - 35,22
P-Wert 0,01 * 0,80

Tabelle 20: Vergleich der rSO,-Werte und der Artefakthaufigkeit (in %) von beatmeten und nicht

beatmeten Neugeborenen pra- und postduktal
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Abbildung 13: Saulendiagramm der Artefakthaufigkeit (in %) von beatmeten und nicht beatmeten
Neugeborenen in den 4 Regionen

3.5 Der Einfluss der biometrischen Parameter auf die

Artefakthéufigkeit in der Gesamtgruppe

3.5.1 Der Einfluss des Gewichts auf die Artefakthaufigkeit in der
Gesamtgruppe

In den =zerebralen Regionen gab es positive Korrelationen zwischen der
Artefakthaufigkeit und dem Gewicht, die nicht signifikant waren (p[zerebral
links]=0,46; p[zerebral rechts]=0,12).

In den peripheren Regionen gab es negative Korrelationen zwischen der
Artefakthaufigkeit und dem Gewicht, die ebenfalls nicht signifikant waren
(p[praduktal]=0,84; p[postduktal]=0,65).

35



Gewicht (in g)

Anzahl der Artefakte

Anzahl der NG 40 zerebral links | zerebral rechts praduktal postduktal
Mittelwert 2315 51,62 44,54 107,43 127,83
Standardabweichung 817 64,60 58,62 104,93 108,35
Range 1164 - 4300 | 0,83 - 353,96 0,62 - 326,96 5,33-501,00 | 4,33-342,83
Pearson-Korrelation 0,120 0,248 -0,033 -0,074
p-Wert 0,46 0,12 0,84 0,65

Tabelle 21: Korrelation von Gewicht und Anzahl der Artefakte in den 4 Messregionen
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Abbildung 14: Korrelation von Gewicht und Anzahl der Artefakte zerebral links
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Abbildung 15: Korrelation von Gewicht und Anzahl der Artefakte zerebral rechts

36




500 [
(]
e
€ 400
&
2 .
2 300
] °
[ ]
£ 200 o« o °
< [ ]
o °
9 °
£ 100 v 5 S
® eep® ° * o o
0 [ ° e O
1100 1600 2100 2600 3100 3600 4100
Gewicht (in g)

Abbildung 16: Korrelation von Gewicht und Anzahl der Artefakte praduktal
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Abbildung 17: Korrelation von Gewicht und Anzahl der Artefakte postduktal

3.5.2 Der Einfluss des Kopfumfangs auf die Artefakthaufigkeit in der
Gesamtgruppe
Sowohl in zerebral links als auch in zerebral rechts korrelierten Artefakthaufigkeit

und Kopfumfang positiv miteinander. Diese Korrelationen zeigten sich jedoch als
nicht signifikant (p[zerebral links]=0,86; p[zerebral rechts]=0,49).
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Kopfumfang (in cm) Anzahl der Artefakte
Anzahl der NG 35 zerebral links zerebral rechts
Mittelwert 32,1 53,47 45,65
Standardabweichung 2,4 67,12 61,97
Range 29,0-37,5 0,83 - 353,96 0,63 - 326,96
Pearson-Korrelation 0,031 0,121
p-Wert 0,86 0,49

Tabelle 22: Korrelation von Kopfumfang und Anzahl der Artefakte in zerebral links und rechts

350

300

250

200

150

100 °

mittlere Artefakte pro Stunde

w1
o

28,5

30,5 32,5 34,5
Kopfumfang (in cm)

36,5

Abbildung 18: Korrelation von Kopfumfang und Anzahl der Artefakte in zerebral links
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Abbildung 19: Korrelation von Kopfumfang und Anzahl der Artefakte in zerebral rechts
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3.5.3 Der Einfluss des Unterarmdurchmessers auf die

Artefakthaufigkeit in der Gesamtgruppe

Der Unterarmdurchmesser und die Artefakthaufigkeit korrelierten positiv. Die

Korrelation war jedoch nicht signifikant (p=0,57).

Unterarm (g in cm) Anzahl der Artefakte
Mittelwert 2,7 91,61
Standardabweichung 0,5 72,89
Range 2,0-4,0 5,33-277,29
Pearson-Korrelation 0,117
p-Wert 0,57

Tabelle 23: Korrelation von Unterarmdurchmesser und Anzahl der Artefakte praduktal
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Abbildung 20: Korrelation von Unterarmdurchmesser und Anzahl der Artefakte praduktal
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3.5.4 Der Einfluss des Unterschenkeldurchmessers auf die

Artefakthaufigkeit in der Gesamtgruppe

Es zeigte sich eine negative Korrelation zwischen dem Unterschenkeldurchmesser

und der Artefakthaufigkeit, die jedoch nicht signifikant war (p=0,76).

Unterschenkel (¢ in cm)

Anzahl der Artefakte

Mittelwert 2,9 120,18
Standardabweichung 0,5 101,09
Range 2,0-3,9 4,33 - 339,80
Pearson-Korrelation -0,056

p-Wert 0,76

Tabelle 24: Korrelation von Unterschenkeldurchmesser und Anzahl der Artefakte postduktal
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Abbildung 21: Korrelation von Unterschenkeldurchmesser und Anzahl der Artefakte postduktal
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4 Diskussion

Unsere Studie zeigt, dass die Artefakte keinen signifikanten Einfluss auf den
mittleren rSO2-Wert Uber 24h hatten. In bis zu 8,7% (zerebral links) und 7,5%
(zerebral rechts) der zerebralen und 18,1% (praduktal) und 21,8% (postduktal) der
peripher-muskularen NIRS-Messungen kam es durch Artefakte zu einer
fehlerhaften Messung der rSO,.

Das Gestationsalter hatte einen signifikanten Einfluss auf die crSO..
Fruhgeborene hatten hohere crSO,-Werte als Reifgeborene. Die somatischen
rSO,-Werte unterschieden sich jedoch nicht signifikant, wobei aber auch hier
Frihgeborene tendenziell hohere Werte aufwiesen. Einen signifikanten
Unterschied in der Artefakthaufigkeit gab es nur praduktal mit einer héheren
Artefakthaufigkeit bei Frihgeborenen.

Die Beatmung hatte einen signifikanten Einfluss auf die rSO; in allen 4
Messregionen mit hoheren rSO,-Werten bei nicht beatmeten Neugeborenen.
Einen signifikanten Unterschied in der Artefakthaufigkeit von beatmeten und nicht
beatmeten Neugeborenen gab es zerebral links und praduktal. Zerebral links war
die Artefakthaufigkeit bei nicht beatmeten grofler als bei beatmeten
Neugeborenen. Praduktal war die Artefakthaufigkeit jedoch bei beatmeten grolier
als bei nicht beatmeten Neugeborenen.

Die biometrischen Parameter Gewicht, Kopfumfang, Unterarm- und
Unterschenkeldurchmesser hatten keinen signifikanten Einfluss auf die
Artefakthaufigkeit.

Da es in der Literatur nur wenige Angaben zur Artefakthaufigkeit von NIRS-
Instrumenten gibt, ist nur der Vergleich der Artefakthaufigkeit von NIRS mit
anderen Monitoringverfahren maoglich. In der Literatur findet man ein Signal-Stor-
Verhaltnis (,signal noise“) der NIRS von 2-3%, welches groRer ist als bei der
Pulsoximetrie (36). Wenn man jedoch den Mittelwert der rSO, Uber eine Minute
oder langer berechnet, sei das Verhaltnis besser und ein relativ praziser Mittelwert
kann erhoben werden (36). Dies wird durch unsere Studie bestatigt. Das Ergebnis
des t-Tests ergab in allen 4 Regionen keinen signifikanten Unterschied zwischen
den mittleren rSO,-Werten nach Einfihrung der Artefakt-Kriterien, obwohl es in
den einzelnen Stunden zu einer erheblichen Anzahl von Artefakten kam. In

unserer Studie waren in den zerebralen Regionen 11,2% (links) und 10,2%
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(rechts) der gemessenen Zeit bei Reifgeborenen durch Artefakte beeinflusst. Bei
Fruhgeborenen waren zerebral mit 7,9% (links) und 6,7% (rechts) tendenziell
weniger Artefakte. In den peripher-muskularen Regionen wurde eine
Artefakthaufigkeit von 14,8% (praduktal) bzw. 20,7% (postduktal) bei
Reifgeborenen und 19,0% (praduktal) bzw. 22,1% (postduktal) bei Frihgeborenen
erfasst. In der Gesamtgruppe der Neugeborenen ist die gemessene Zeit zerebral
bis zu 8,7% (zerebral links) bzw. 7,5% (zerebral rechts) und peripher bis zu 18,1%
(praduktal) bzw. 21,8% (postduktal) durch Artefakte beeinflusst.

Vergleicht man unsere Ergebnisse mit der Artefakthaufigkeit von aEEG, so findet
man beim aEEG eine ahnliche Beeinflussung durch Artefakte. Toet et al haben
gezeigt, dass bis zu 12% der aufgezeichneten Zeit durch Artefakte beeinflusst
wird. Dies kommt zu 55% durch elektrische Beeinflussung und zu 45% durch
Bewegungsartefakte zu Stande (9).

Altere Studien zur Pulsoximetrie, wie die von Wiklund et al im Jahre 1994 an 123
Erwachsenen, zeigen, dass 77% der Alarme des Pulsoximeters falsch waren und
durch  Sensorverschiebungen, Bewegungsartefakte oder Hypoperfusion
verursacht wurden (64). Eine Schlafstudie aus dem Jahr 1988 zeigte, dass die
Fehlerquote der Pulsoximetrie vom Bewusstseinszustand und damit verbundenen
Bewegungen abhangt und bis zu 50% der gemessenen Zeit dadurch beeinflusst
wurde (65). Bewegungsartefakte schienen zusatzlich zum SpO, auch die
Herzfrequenz (HF) durch Pulsoximetrie zu beeinflussen. Barrington et al haben
1988 gezeigt, dass die HF in bis zu 29% der aufgezeichneten Zeit in der
neonatologischen Intensivstation falsch gemessen wurde und dass diese
Messfehler vor allem auf Bewegungsartefakte zurickzuflihren waren (66). Ende
der 90er Jahre wurden jedoch neuere Pulsoximeter entwickelt, vor allem darauf
bedacht, Bewegungsartefakte zu minimieren. So zeigen neuere Studien mit
verbesserten Pulsoximetern einen wesentlich geringeren Anteil der durch
Artefakte beeinflussten Zeit. Barker et al haben einen Performance Index von 94%
erhalten im Vergleich zu alteren Instrumenten mit 28% (67). Eine weitere Studie
zeigte eine Artefakthaufigkeit von 1,2 £ 3,3% mit neueren Instrumenten (innovative
pulse oximeters, IPO) im Vergleich zu 8,7 + 16,4% mit alten Pulsoximetern
(conventional pulse oximeters, CPO) (68). Shah et al haben den Einfluss von
Armbewegungen auf die SpO,~Messung an der Hand untersucht und dabei einen

Performance Fehler von 0% bei den neuesten Instrumenten erhalten (69).
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In unserer Studie wurde mit einer crSO; von 78,6 £ 1,2% und 74,1 £ 1,2% in
zerebral links und rechts eine um ca. 10% hohere crSO, ermittelt als in der
Literatur zu finden ist. So haben Lemmers et al mit demselben Instrument die linke
und rechte Gehirnhalfte von 36 Frihgeborenen in den ersten 3 Lebenstagen
uberwacht und eine mittlere crSO, von 68 + 9,2% zerebral links und 67 £ 9,6%
zerebral rechts ermittelt (70). Thavasothy et al haben mittels NIRO 300 in ihrer
Studie Baseline-Werte des Tissue Oxygenation Index (TOIl) von 62,3 £ 6,0%
erhalten (71). Eine weitere Studie hat 15 Neugeborene mit einem mittleren
Gestationsalter von 28 SSW Uberwacht und einen TOIl von 57% am ersten
Lebenstag und 66,1% am zweiten Lebenstag ermittelt (72). Pichler et al haben in
einer Studie mittels NIRO 300 und der vendsen Okklusionsmethode an 20
Reifgeborenen innerhalb der ersten 3 Lebenstage einen zerebralen TOI von 63,8
t 11,7% gemessen (73). Beim Vergleich der verschieden Studien muss man
allerdings beachten, dass sich die gemessene Gewebeoxygenierung zwischen
angewandten Geraten unterscheidet (74). So zeigten Dullenkopf et al in einer
Studie an 30 Kindern im Alter von 0-15 Jahren, dass die crSO2-Werte vom INVOS
5100 signifikant hoher liegen als die TOI-Werte vom NIRO 300 (50). Wijbenka et
al fuhrten eine Studie mit demselben Gerat an 10 Frihgeborenen unter der 32.
SSW, 10 Frihgeborenen zwischen der 32. und 36. SSW und 10 Neugeborene
Uber der 36. SSW durch und tberwachten die Oxygenierung in unterschiedlichen
zerebralen Regionen (75). Sie haben crSO2-Werte um 80% am ersten Lebenstag
ermittelt und hatten somit ebenfalls um ca. 10% hohere Werte als in anderen
Studien veroffentlicht wurden. Sie flUhrten diese Unterschiede auf die erhdhte
Sensitivitat des neonatalen OxyAlert NIRSensors im Vergleich zu anderen

Sensoren wie den adulten Sensor (75) zurlck.

Betrachtet man die Unterschiede zwischen den verschiedenen Gehirnregionen, so
war die crSO; in unserer Studie zerebral links tendenziell hdher als zerebral
rechts. Dieser Unterschied war jedoch nicht signifikant und deckt sich somit mit
den Ergebnissen von Wijbenka et al, die von einer symmetrischen zerebralen
Oxygenierung des unreifen Gehirns wahrend einer stabilen arteriellen
Sauerstoffsattigung in den ersten 3 Lebenstagen von Frihgeborenen berichteten.
Allerdings wiesen die Ergebnisse der Studie von Wijbenka et al ein hohes limit of

agreement auf (75). Lemmers et al berichteten dartber hinaus, dass sich diese
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Symmetrie wahrend einer unstabilen arteriellen Oxygenierung anderte und
Unterschiede von bis zu 10% feststellbar waren (70). Eine andere Studie
berichtete hingegen, dass der Blutfluss und die zerebrale Oxygenierung in der
rechten Gehirnhalfte zwischen dem 1. und 3. Lebensjahr eine Dominanz
gegenuber der linken Gehirnhalfte aufweist (76). Entgegen dessen war die crSO;
in unserer Studie, wie auch bei Lemmers et al, zerebral links tendenziell hdher als

zerebral rechts.

Bezuglich der peripher-muskularen Gewebeoxygenierung wurde in unserer Studie
eine mittlere rSO, von praduktal 83,6 £ 0,9% und postduktal 81,7 + 1,5% ermittelt.
In der Literatur findet man wenige Studien zur peripheren Gewebeoxygenierung
an den Extremitaten von Neugeborenen.

Hyttal-Sorensen et al ermittelten eine mittlere rSO, von 70,1 £ 6,7% am Unterarm
von Erwachsenen (74). Von den Studien an Neugeborenen wurden die meisten
mit anderen ,spatially resolved*- Geraten durchgeflihrt. So haben Pichler et al
mittels vendser Okklusionsmethode am Unterarm von 20 Reifgeborenen innerhalb
der ersten 3 Lebenstage einen mittleren TOI von 63,9 + 4,9% ermittelt (73). Yoxall
et al haben ebenfalls mit der Okklusionsmethode und dem Instrument NIRO 500
am Unterarm von 16 Neugeborenen einen TOI von 67,6% gemessen (46). In einer
ahnlichen Studie wurde am Unterarm von 30 normotensiven und hypotensiven
beatmeten Fruhgeborenen unter 1500g ein TOI von 61,4 + 3,36% ermittelt (77).
Unsere Werte praduktal am Unterarm, die mit dem INVOS gemessen wurden,
liegen 10- 20% uUber den TOI-Werten. Betrachtet man die postduktalen Werte,
liegen diese ebenfalls um ca. 20% Uber dem TOI-Wert, der zum Beispiel durch
Ergenekon et al erhoben wurde. Sie haben einen mittleren peripheren TOI von

63,7% an der Wade von 15 Neugeborenen ermittelt (78).

In Bezug auf den Einfluss des Gestationsalters auf die rSO, haben Tina et al
gezeigt, dass die crSO; in den ersten 6h nach der Geburt altersabhangig ist. Die
hdchsten crSO,-Werte wurden bei Frihgeborenen erreicht (79). Dies zeigen auch
die Daten aus unserer Studie. Reifgeborene haben zerebral links und rechts eine
signifikant niedrigere crSO, als Frihgeborene. Im Gegensatz dazu haben
Watzman et al in ihrer Studie an Neugeborenen und Kindern unter 6 Jahren keine

Korrelation zwischen der crSO, und dem Alter gefunden (80).
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Betrachtet man die Altersabhangigkeit bei Erwachsenen, so gibt es auch hier
Studien, die eine signifikante Korrelation zwischen crSO,-Werten und dem Alter
zeigen (81). Hock et al berichteten Uber eine negative Korrelation zwischen der
regionalen Gewebesattigung (gemessen durch NIRO 500) und dem Alter wahrend
der Aktivierung der Gehirnfunktion bei Erwachsenen (82). Eine mogliche Erklarung
ist die unterschiedliche Anatomie bzw. die Zunahme der Myelinisierung mit dem
Alter, welche zu einer unterschiedlichen optischen Weglange fiihrt (83). Uber den
Einfluss des Gestationsalters auf die Artefakthaufigkeit gibt es keine Daten in der

Literatur.

Wenn man den Einfluss der Beatmung betrachtet, ergab unsere Studie sowohl in
den zerebralen als auch in den somatischen Regionen einen signifikanten
Unterschied zwischen den rSO,-Werten von beatmeten und nicht beatmeten
Neugeborenen. Palmer et al haben den Effekt von intermittent positive airway
pressure (IPPV) auf das zerebrale Blutvolumen mittels NIRS untersucht und dabei
herausgefunden, dass IPPV zu einem verminderten CBV und HbO; fuhrt (84).
Ahnlich zeigt unsere Studie, dass die rSO, von beatmeten niedriger ist als die
rSO, von nicht beatmeten Neugeborenen. Petrova et al haben eine crSO, von
66,2 + 10,1% bei 10 beatmeten Frihgeborenen ermittelt (85). Unsere Studie zeigt
mit Werten von 76,2% und 70,5% in zerebral links und rechts von beatmeten
Neugeborenen ca. 10% hohere Werte als in der Studie von Petrova et al. Uber
den Einfluss der Beatmung auf die Artefakthaufigkeit gibt es ebenfalls keine Daten

in der Literatur.

Es gibt einige Studien, die aussagen, dass die rSO, nicht durch
anthropometrische Daten wie Gewicht, Grof3e oder Kopfumfang beeinflusst wird
(81). In unserer Studie haben wir nicht den Einfluss dieser Parameter auf die rSO,,
sondern auf die Artefakte untersucht und haben dabei keine signifikante
Korrelation zwischen den biometrischen Parametern und der Artefakthaufigkeit

erhalten. Bisher gibt es hierzu keine Daten in der Literatur.
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5 Schlussfolgerung

Der mittlere rSO,-Wert Uber 24h wird durch Artefakte nicht signifikant beeinflusst.
Dennoch kommt es in bis zu 8,7% der zerebralen und 21,8% der peripher-
muskularen NIRS-Messungen durch Artefakte zu einer fehlerhaften Messung der
rSO, bei Neugeborenen am ersten Lebenstag. Dies zeigt, dass das INVOS
Oximeter flr Langzeitmessungen sehr gut geeignet ist. Flr Kurzzeitmessungen
bzw. eine klinische Routineiberwachung missen mit NIRS gemessene Werte
hinsichtlich der Artefaktmoglichkeit mit Vorsicht beurteilt werden. Hierzu muss man
kUrzere Zeitintervalle genauer betrachten.

Das Gestationsalter und die Beatmung haben einen signifikanten Einfluss auf die
zerebrale rSO; und die Beatmung hat zusatzlich einen signifikanten Einfluss auf
die somatische rSO,. Deshalb muss man bei der klinischen Betrachtung der rSO,-
Werte immer das Gestationsalter und die Beatmung berucksichtigen.

In der Artefakthaufigkeit von Reif- und Frihgeborenen sowie von beatmeten und
nicht beatmeten Neugeborenen konnte nur in einzelnen Regionen ein signifikanter
Unterschied festgestellt werden. Da dieser Unterschied jedoch nicht in allen
Messregionen aufgetreten ist, ergibt sich hieraus keine direkte Konsequenz flr
den klinischen Einsatz, auler dass die rSO,-Werte in diesen Regionen mit
besonderer Vorsicht beurteilt werden mussen.

Die biometrischen Parameter Gewicht, Kopfumfang, Unterscharm- und
Unterschenkeldurchmesser haben keinen signifikanten Einfluss auf die
Artefakthaufigkeit und fihren diesbezliglich zu keiner Einschrankung der NIRS im

klinischen Einsatz.
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