2.3 Charakterisierung der vom Blutdruck unabhingigen
Sympathikusaktivierung wihrend des Schlafes

Bei der direkten Messung der postganglionidren sympathischen Nervenaktivitit zum
Skelettmuskel kann man vasokonstriktorische Faserbiindel dadurch erkennen, dass sie
im Wachzustand nicht auf akustische Reize reagieren. [23] Wéhrend des Schlafes ist
das jedoch der Fall. Man kann also eine zentrale sympathische Aktivierung und ihre
Auswirkung auf die vasokonstriktorische sympathische Nervenaktivitdt im Schlaf
untersuchen. Besonders interessant ist dabei das Schlafstadium 2. Charakteristisch fiir
den Schlaf im Stadium 2 sind K-Komplexe und Spindeln im EEG. Trotz kontroverser
Daten 1iiber den Entstehungsmechanismus gelten K-Komplexe als Ausdruck
synchronisierter kortikaler Aktivitdt. Die Erfassung einer mit dem K-Komplex
assoziierten Zunahme der sympathischen Nervenaktivitit bietet somit die Moglichkeit
einer Quantifizierung zentraler Sympathikusaktivierung. Geht man davon aus, dass
iiberschieBende Reaktionen des autonomen Nervensystems auf exogene oder endogene
Stimuli zu Erkrankungen des autonomen Nervensystems und des Herz-Kreislaufsystems
beitragen konnen, so ist die Moglichkeit zur Erfassung derartiger Fehlfunktionen von
klinischem Interesse. Wir haben deshalb an gesunden Probanden im Schlafstadium 2
neben der Polysomnographie den intra-arteriellen Blutdruck und die sympathische
Nervenaktivitit untersucht. K-Komplexe sind in iiber 90 % aller Ereignisse von einem
Burst gefolgt. Kommt es jedoch unmittelbar vor dem K-Komplex zu einem
Blutdruckabfall, sind die anschlieBenden Bursts sowohl vom Baroreflex als auch vom
K-Komplex beeinflusst. Aus diesem Grund erfolgte eine getrennte Auswertung von K-
Komplex assoziierten Bursts, denen keine Blutdruckénderung vorausgeht. Diese Bursts
sind durch eine kurze Latenz und grofere Fliche unter dem Burst im Vergleich zu nicht
mit einem K-Komplex assoziierten, Baroreflex vermittelten Bursts charakterisiert.
(Abb. 12) Der auf die K-Komplexe und die Sympathikusaktivierung folgende
kurzfristige Blutdruck- und Herzfrequenzanstieg ldsst sich ebenfalls quantifizieren.
Storungen in der Aktivierbarkeit des zentralen Sympathikus konnen somit durch

Untersuchungen wihrend des Schlafes charakterisiert werden.
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Abbildung 12: Sympathische Nervenaktivitdt als normierte Fliche unter den Bursts
(MSNA) im Schlafstadium 2 im Vergleich zur Flidche unter den Bursts, die unmittelbar
nach K-Komplexen auftreten. MW=+SEM. * p<0.05
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