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Einleitung

Schlafbezogene Atmungsstorungen
(SBAS) gehéren zu den haufigsten Schlaf-
storungen. Vor allem die obstruktive
Schlafapnoe (OSA) besitzt quasi den Cha-
rakter einer Volkskrankheit. Die Pravalenz
der OSA steigt in den entwickelten Lan-
dern stetig weiter an — bedingt durch die
zunehmende Haiufigkeit der Adipositas,
die Uberalterung der Bevélkerung und
den verbreiteten Einsatz diagnostischer
Methoden wie der Polygraphie. Daten zur
Pravalenz der OSA liegen mittlerweile
auch flir Deutschland (Mecklenburg-Vor-
pommern) vor [1]. Demnach leiden
ca. 40 % der deutschen Bevdlkerung an
einer OSA mit einem Apnoe-Hypopnoe-
Index (AHI) >5/h. Ein OSA-Syndrom,
d. h. eine OSA mit gleichzeitig vorhande-
ner Tagesschlafrigkeit, findet sich bei ca.
5 %. Die Erkrankung ist haufiger bei Madn-
nern und ilteren Menschen (> 60 Jahre).

SBAS besitzen eine grofde klinische Bedeu-
tung. Insbesondere die OSA kann mit ei-

ner ausgepragten Tagesmiidigkeit oder
-schldfrigkeit verbunden sein, was u. a. ei-
ne erhohte Unfallgefahr bewirkt. Weiter-
hin sind Einschrankungen der kognitiven
Funktion mdglich. Schliefslich kdnnen kar-
diovaskuldre Folgeerkrankungen auftre-
ten wie zum Beispiel eine arterielle Hyper-
tonie bei der OSA oder eine pulmonale
Hypertonie bei der schlafbezogenen Hy-
poventilation.

Klassifikation von SBAS

Die SBAS werden nach der ,International
Classification of Sleep Disorders”
(ICSD-3) in vier grofRe Gruppen unterteilt
[2]:

« obstruktive Schlafapnoe (OSA)

« zentrale Schlafapnoe (ZSA)
 schlafbezogene Hypoxdmie

« schlafbezogene Hypoventilation

Die OSA wird durch den repetitiven Kol-
laps der oberen Atemwege im Schlaf ver-
ursacht. Gehduft tritt dies im Tief- und
REM (rapid eye movement)-Schlaf auf, da

Abb. 1: Polysomnographie

Elektroenzephalogramm (EEG)
Elektrookulogramm (EOG) //
Elektromyogramm (EMG)

Elektrokardiogramm (EKG)
Herzfrequenz

Blutdruck
Korpertemperatur /

Sauerstoffsattigung ~

g Videoliberwachung

Q‘\j Raummikrofon

' Atemfluss Mund/Nase
Schnarchgerausch

\ Osophagusdruck
Atembewegungen Thorax
Atembewegungen Abdomen

. Korperlage
" Elektromyogramm (EMG) Bein

Monitoring der Atmung und des Schlafes unter Uberwachungsbedingungen.

in diesen Schlafphasen der Muskeltonus
am niedrigsten ist. Wahrend den Atem-
pausen besteht eine erhohte Ateman-
strengung, die betroffenen Patienten at-
men gleichsam gegen den verschlossenen
Pharynx an. Die Apnoen werden durch
sog. Arousals, das heifst zentralnervose
Weckreaktionen, terminiert. Die Wieder-
er6ffnung des Pharynx wird in der Regel
von lautem, unregelmafiigen Schnarchen
begleitet.

Bei zentralen Apnoen fehlt hingegen die
Atemanstrengung aufgrund einer Storung
der Atemregulation. Bei der schlafbezoge-
nen Hypoxdmie und Hypoventilation fin-
den sich keine Atempausen, sondern ldn-
ger anhaltende Verminderungen der At-
mungsaktivitit mit Betonung im REM-
Schlaf.

Unmittelbare Folgen der SBAS sind eine
Storung der normalen Schlafarchitektur
(Fragmentation des Schlafes durch Arou-
sals, Reduktion von Tief- und REM-Schlaf)
sowie ndchtliche Entsdttigungen. Letztere
treten bei der Schlafapnoe typischerweise
intermittierend auf, man spricht auch von
zyklischer Hypoxie. Dies ist zugleich die
wesentliche pathophysiologische Grund-
lage der kardiovaskuldren Folgeerkran-
kungen der OSA, es kommt zum Beispiel
zu einer Sympathikusaktivierung mit An-
stieg des Blutdrucks. Bei der schlafbezo-
genen Hypoxdmie und Hypoventilation
halten die Entsdttigungen ldnger an, das
heifdt es tritt minutenlang keine Normali-
sierung der O,-Sdttigung ein. Im Falle der
schlafbezogenen Hypoventilation, nicht
aber der schlafbezogenen Hypoxdmie,
werden diese Desaturationen von spiegel-
bildlichen Anstiegen des pCO,, das heifdt
einer Hyperkapnie, begleitet.

Diagnostik bei Verdacht auf SBAS

Die Diagnostik von SBAS folgt nach der
kirzlich  teilaktualisierten  S3-Leitlinie
,Nicht erholsamer Schlaf der Deutschen
Gesellschaft  fiir Schlafforschung und
Schlafmedizin einer Art Stufenplan und
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wird zudem durch die ,BUB-Richtlinien”
der kassendrztlichen Bundesvereinigung
vorgegeben [3, 4].

Typische Symptome von SBAS sind nacht-
liche Atempausen, Schnarchen und Tages-
mudigkeit oder -schlafrigkeit. Oftmals ist
dies den betroffenen Patienten aber selbst
nicht bewusst bzw. sie negieren es, sodass
fremdanamnestischen Angaben eine nicht
zu unterschatzende Bedeutung zukommt.
Weiterhin treten gehiuft insomnische Be-
schwerden, Nykturie, Nachtschweif? oder
Erwachen mit Dyspnoe auf. Andererseits
gibt es durchaus asymptomatische oder
,minimal symptomatische” OSA-Patien-
ten. Zur Erfassung der klinischen Sympto-
matik konnen Fragebdgen verwendet
werden, zum Beispiel dient die Epworth
Sleepiness Scale zur Beurteilung der sub-
jektiven Tagesschlafrigkeit. Die korperli-
che Untersuchung richtet sich nach dem
klinischen Beschwerdebild und den beste-
henden Komorbiditditen und beinhaltet
u. a. eine klinische Untersuchung des obe-
ren Atemweges, zum Beispiel zur Erfas-
sung einer Tonsillenhyperplasie oder ske-
lettaler Fehlbildungen.

Es schliefdt sich dann die apparative Diag-
nostik mittels Polygraphie (PG) und Poly-
somnographie (PSG) an. Bei der PG wird
ein portables Messgerdt angelegt, das den
nasalen Atemfluss, die Atemexkursionen
von Thorax und Abdomen, Schnarchen
und die Sauerstoffsittigung misst und
auch die Korperlage bestimmt. Ist auf Ba-
sis dieser meistens ambulant durchge-
flihrten Untersuchung keine Therapieent-
scheidung moglich oder besteht trotz un-
auffalliger Polygraphie weiterhin der Ver-
dacht auf eine SBAS, wird eine PSG im
Schlaflabor empfohlen [5, Abb.1]. Hier
wird unter Uberwachungsbedingungen
auch der Schlaf selbst gemessen, wozu
Elektroencephalogramm,  Elektrookulo-
gramm und Elektromyogramm dienen.
Bei Verdacht auf eine schlafbezogene Hy-
poventilation erfolgt eine Kapnometrie,
das heifdt eine meist transkutan vorge-
nommene Messung der pCO,-Werte. Die
Lungenfunktionspriifung inklusive Blut-
gasanalyse deckt zugrunde liegende Ven-
tilationsstérungen auf.

Nachtliche Atempausen werden in Apno-
en und Hypopnoen differenziert. Beide
haben per definitionem eine Dauer von
>10 Sekunden und entsprechen unter-

Tab. 1: Diagnostische Kriterien von SBAS
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nach dem Manual der ,,American Academy of Sleep Medicine“

Apnoe
Hypopnoe

Verminderung des Atemflusses um > 90%, Dauer > 10 sec.

Verminderung des Atemflusses um > 30%, Dauer > 10 sec.

und SpO2-Abfall um > 3% oder Arousal

obstruktive Apnoe/
Hypopnoe

zentrale Apnoe/
Hypopnoe

Cheyne-Stokes-Atmung

Atemanstrengung wahrend der Atempause erhalten

keine Atemanstrengung wahrend der Atempause

> 3 konsekutive zentrale Apnoen/Hypopnoen, typisches

Crescendo/Decrescendo-Muster der Hyperventilations-
phasen, Zyklusdauer > 40 sec.

Schlafbezogene
Hypoxamie

Schlafbezogene
Hypoventilation

SpO2 < 88% liber > 5 min. und Fehlen einer schlafbezoge-
nen Hypoventilation

pCO2 > 55 mmHg lber > 10 min. oder pCO2-Anstieg von
> 10 mmHg im Vergleich zum Wachzustand auf > 50

mmHg tiber > 10 min.

Quelle: https://aasm.org/clinical-resources/scoring-manual

schiedlich starken Limitationen des Atem-
flusses (komplett bei der Apnoe, inkom-
plett bei der Hypopnoe). Der AHI be-
schreibt die Summe der Apnoen und Hy-
popnoen pro Stunde Schlafzeit, als patho-
logisch wird ein Wert von > 5/h angese-
hen. Bei der schlafbezogenen Hypoxamie
und Hypoventilation wird ein gewisses
Ausmaf? von Blutgasveranderungen liber-
schritten, welches iiber die physiologi-
schen Abfdlle des pO, bzw. Anstiege des
pCO, im Schlaf hinausgeht.

Die heute gemafd dem Manual der Ameri-
can Academy of Sleep Medicine giiltigen
diagnostischen Kriterien von SBAS sind in
Tab. 1 zusammengefasst [6].

Obstruktive Schlafapnoe (OSA)

Kategorisierung

Traditionell wird der Schweregrad der
OSA anhand des Apnoe-Hypopnoe-Index
(AHI) festgelegt (leichtgradig: 5-15/h,
mittelgradig: 15-30/h, schwer: >30/h).
Andere polysomnographische Parameter
finden aber auch zunehmend Beachtung
wie das Ausmafd der nichtlichen Hypoxie
(sog. Hypoxie-Last) oder die Abhingig-
keit der nachtlichen Atempausen von Kor-
perlage und Schlafstadium. So werden
Sub-Entitdten der OSA wie die Riickenla-
ge- oder REM-Schlaf-abhangige OSA defi-
niert, was zum Beispiel auch unter klini-

schen und therapeutischen Aspekten von
Bedeutung ist (siehe unten).

Dariiber hinaus sollten in der Abschidtzung
der Schwere des Krankheitsbildes (also
nicht nur der Atmungsst6rung) auch klini-
sche Aspekte wie das Ausmafs der Tages-
symptomatik und bestehende Komorbidi-
tdten Beriicksichtigung finden. Dies kann
zum Beispiel durch Zuordnung der Patien-
ten zu bestimmten Phinotypen erfolgen,
welche durch Clusteranalysen erkannt
wurden. Hier haben sich drei Gruppen he-
rauskristallisiert: Patienten mit exzessiver
Tagesschlafrigkeit, mit insomnischen Be-
schwerden und ,minimal symptomati-
sche“ Patienten [7]. Auch dies hat klini-
sche und therapeutische Konsequenzen
(siehe unten).

Schliellich kann die OSA nach dem vor-
herrschenden pathophysiologischen Me-
chanismus kategorisiert werden. Am hdu-
figsten ist in diesem Zusammenhang
sicherlich die Adipositas mit daraus resul-
tierender Einengung der oberen Atem-
wege.

Gleiches kann auch durch vergrofierte
Tonsillen oder Kieferfehlstellungen verur-
sacht sein. Schlieflich spielen nicht-anato-
mische Faktoren wie eine Schwiache der
den Pharynx dilatierenden  Muskeln
(M. genioglossus) oder der sogen. ,fluid
shift“ eine Rolle [8]. Letzterer ist vor allem
bei der Entstehung der OSA bei hydro-
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Quelle: Schulz R. Schlafbezogene Atmungsstérungen. Der

Pneumologe 2012; 9: 147-158.

pisch dekompensierten Patienten mit
Herz- oder Niereninsuffizienz bedeutsam.
In der schlafenden bzw. liegenden Position
verschiebt sich Flissigkeit von der unte-
ren in die obere Korperhilfte, das heifst
von den Beinen in den Pharynx. Hierdurch
wird dann ein pharyngealer Kollaps be-
glinstigt, das heifst es kommt zu obstruk-
tiven Apnoen/Hypopnoen.

Unfallrisiko

Das Unfallrisiko von Patienten mit unbe-
handelter OSA ist deutlich erhoht. Dies
hat natlrlich besondere Bedeutung, wenn
beruflich  bedingt  Steuer-/Uberwa-
chungstatigkeiten ausgeiibt werden mus-
sen (Busfahrer, Zugfiihrer usw.). Es ist ge-
setzlich bisher nicht vorgeschrieben, sol-
che Risikogruppen auf das Vorliegen einer
OSA hin zu untersuchen. Ist eine OSA be-
kannt und verweigert der Patient die The-
rapie, sollte von drztlicher Seite von einer
weiteren Fahrtdtigkeit abgeraten werden.
Empfohlen wird eine Aufkldrung iiber das
erhdhte Unfallrisiko und eine schriftliche
Fixierung des Sachverhaltes inkl. Unter-
schrift des Patienten, eine drztliche Mel-
depflicht bei der Fihrerscheinbehdrde
oder Polizei besteht jedoch nicht.

Kardiovaskulires Risiko

Das kardiovaskulire (CV)-Risiko ist bei
der OSA unabhingig von anderen Fakto-
ren wie zum Beispiel Ubergewicht, Diabe-
tes mellitus und Rauchen erhoht [9]. Dies
betrifft vor allem die Entwicklung einer ar-
teriellen Hypertonie mit fehlender RR-Ab-
senkung in der Nacht (,non-dipping“),
morgendlich erhohten Blutdruckwerten

und Therapierefraktdritidt gegeniiber An-
tihypertensiva. Davon betroffen sind vor
allem Patienten mit schwerer OSA (AHI
>30/h und/oder ausgeprigte Entsitti-
gungen) und solche mit REM-Abhingig-
keit der Atempausen [10].

Der klinische Phanotyp spielt in diesem
Kontext ebenfalls eine Rolle. Insbesondere
Patienten mit exzessiver Tagesschlafrig-
keit haben ein erhohtes CV-Risiko [11].
Alter und Geschlecht sind fiir die Entste-
hung der kardiovaskuldren Folgeerkran-
kungen der OSA weniger bedeutsam. So
wurde festgestellt, dass auch dltere Men-
schen und Frauen hiervon betroffen sind
und nicht nur ,klassische” Schlaflabor-Pa-
tienten mit OSA, das heif’t Manner im
mittleren Lebensalter [12, 13].

Neben der arteriellen Hypertonie sind
weitere mit der OSA assoziierte CV-Er-
krankungen Herzrhythmusstérungen
(zum Beispiel Vorhofflimmern), Herzin-
suffizienz, Myokardinfarkt, Schlaganfall,
Aneurysmen der Aorta, die erektile Dys-
funktion und die Lungenembolie [ 14-20].

Metabolisches Risiko

Patienten mit OSA leiden iiberdurch-
schnittlich hdufig an einem metabolischen
Syndrom, das heifst dem Zusammentref-
fen von Adipositas, Hypertonie, Diabetes
mellitus und Hyperlipidimie. Zwischen
der OSA und den einzelnen Komponenten
des metabolischen Syndroms bestehen
wechselseitige Beziehungen [21]. So ist
die Adipositas der Hauptrisikofaktor der
OSA, andererseits ist die OSA die hdufigs-
te Ursache der sekundiren arteriellen Hy-
pertonie. Weiterhin nimmt man an, dass

Abb. 2: CPAP-Therapie der obstruktiven Schlafapnoe
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(,continuous positive airway pressure).

die OSA Uber eine Erhchung der Insulinre-
sistenz eine diabetische Stoffwechsellage
beglinstigen bzw. aggravieren kann. Eine
negative Beeinflussung des Lipidstoff-
wechsels durch die OSA wird ebenfalls
schon langere Zeit diskutiert.

Krebsrisiko

Epidemiologische Studien haben gezeigt,
dass Inzidenz und Mortalitdt von Krebser-
krankungen mit zunehmendem Schwere-
grad der OSA ansteigen [22,23]. Eine
Analyse von mehr als 5 Mio. US-Kranken-
versicherten ergab, dass insbesondere die
hazard ratios fiir das Nierenzell- und Pan-
kreas-Karzinom als auch fiir das maligne
Melanom erhoht sind [24]. Fiir das mali-
gne Melanom konnte sogar gezeigt wer-
den, dass dessen Aggressivitat mit dem
Schweregrad der OSA korreliert [25].

Es existieren bereits Hypothesen, iber
welche zelluliren Stoffwechselwege die
OSA-assoziierte Hypoxie kanzerogen wir-
ken kénnte, es ist aber angesichts der ak-
tuellen Datenlage noch nicht gerechtfer-
tigt, die OSA als gesicherten kausalen Fak-
tor fiir Krebserkrankungen anzusehen.

CPAP-Therapie

Der Goldstandard der Therapie der OSA
ist seit nunmehr fast 40 Jahren die ,positi-
ve airway pressure” (PAP)-Therapie, das
heifdt eine pneumatische Schienung der
oberen Atemwege durch eine nichtliche
Uberdruckbeatmung, in der Regel als
,continuous positive airway pressure”
(CPAP)-Therapie [26, Abb. 2].

Die PAP-Therapie ist in erster Linie bei
symptomatischer und/oder schwerer
OSA (AHI >30/h) indiziert. Sie erfolgt
tiber eine Nasen- oder Vollgesichtsmaske
und wird standardmafdig im Schlaflabor
unter Uberwachungsbedingungen indivi-
duell eintitriert. Durch die CPAP-Therapie
werden das Schnarchen, die nichtlichen
Atempausen und die Hypoxie im Schlaf
weitgehend eliminiert. Durch eine Besse-
rung der Schlafarchitektur wird zudem ein
Rickgang der Tagessymptomatik er-
reicht.

Auch das Herz-Kreislauf-System wird
durch die CPAP-Therapie giinstig beein-
flusst, zum Beispiel wird die Endothel-
funktion verbessert und der 24 Stunden-
Blutdruck gesenkt [27, 28]. Es gibt bisher
nur eine randomisiert-kontrollierte Stu-
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die, die untersuchte, ob es unter CPAP zu
einer Reduktion harter kardiovaskuldrer
Endpunkte wie Tod an Herzinfarkt oder
Schlaganfall kommt. Diese sogenannte
SAVE-Studie kam zu einem negativen Er-
gebnis, jedoch wurde die CPAP-Therapie
von den untersuchten Patienten im
Durchschnitt nur etwas mehr als drei
Stunden pro Nacht genutzt, auch wurden
keine Patienten mit exzessiver Tages-
schlifrigkeit eingeschlossen [29]. Inso-
fern bleibt die genannte Frage noch of-
fen.

Die Nebenwirkungen der CPAP-Therapie
wie Druckstellen, Leckagen und trockene
Schleimhaute konnen den Therapieerfolg
gefdhrden, durch Maskenoptimierung und
Einsatz eines Befeuchters konnen sie aber
zumindest abgemildert werden. Die The-
rapieadhdrenz betrdgt im Langzeitverlauf
letztendlich 60-70 %, das heifst aber
auch, dass ca. ein Drittel der Patienten ei-
ne alternative Therapie benétigt.

Therapie der OSA ,jenseits“ von CPAP
Generell reduzieren die alternativen The-
rapien der OSA die nichtlichen Atmungs-
storungen weniger effektiv als die CPAP-
Therapie. Dieser Nachteil kann aber unter
Umstdnden durch eine im Vergleich zur
CPAP-Therapie bessere Compliance auf-
gewogen werden. Die besten Erfolge wer-
den damit bei Patienten mit milder bis
moderater OSA und Normalgewicht oder
nur geringem Ubergewicht erreicht.

Ein wichtiger Baustein in der Therapie
sind Unterkieferprotrusionsschienen
(UPS) [30]. Nach aktueller Leitlinie wer-
den diese bei geeigneten Patienten mit
leichter und moderater OSA als gleich-
wertig zur CPAP-Therapie angesehen,
wihrend sie bei schwerer OSA in den
meisten Fallen nur bei CPAP-Intoleranz
eingesetzt werden. Die UPS werden in
der Regel individuell angepasst, Voraus-
setzungen sind u.a. das Vorhandensein
eines ausreichenden Zahnstatus, eine
ausreichende Maglichkeit zur Unterkie-
ferprotrusion und das Fehlen von Erkran-
kungen im Bereich des Kiefergelenkes.
Durch Vorverlagerung des Unterkiefers
wird der Oropharynx erweitert, was einen
Riickgang von Apnoen und Schnarchen
bewirkt. Unerwiinschte Nebenwirkungen
konnen Beschwerden im Bereich des Kie-
fergelenks sein.

Fortbildung

Abb. 3: Hypoglossus-Stimulation bei obstruktiver Schlafapnoe

Atmungsgetriggerte Stimulation des N. hypoglossus (und damit des den Pharynx dilatierenden

M. genioglossus) iiber einen Schrittmacher.

Zu achten ist natirlich auch auf Gewichts-
reduktion sowie Alkohol- und Sedativa-
Karenz. Bei lageabhdngiger OSA konnen
verschiedene passive Hilfsmittel getragen
werden, die als ,tennis-ball-technique”
bezeichnet werden und meist aus tragba-
ren Westen bestehen, bei denen auf dem
Riicken ein Halbzylinder oder dhnliches
eingebracht ist, der ein Liegen auf dem
Riicken verhindert.

Dariliber hinaus existieren auch aktive
Hilfsmittel zur Rickenlageverhinderung,
die Uber die Auslosung eines Vibrations-
alarms eine Verhinderung der Riickenlage
bewirken sollen. Einzelne Systeme sind in-
zwischen ausreichend validiert und wer-
den entsprechend auch nach Leitlinie
empfohlen. Ist ein ,fluid shift“ von we-
sentlicher Bedeutung bei der Entstehung
der OSA, kdnnen entwissernde Mafdnah-
men evtl. eine Besserung bewirken. So
weifd man zum Beispiel, dass bei nierenin-
suffizienten Patienten mit einer OSA eine
intensivere  und/oder  zeitversetzte

(= nichtliche) Dialyse den AHI senken
kann [31].

Als weitere therapeutische Alternative
stehen eine Reihe operativer Verfahren
zur Verfligung, die vor dem Hintergrund
der Schwere der SBAS, der individuellen
Anatomie und moglicher bestehender
Begleiterkrankungen oder Kontraindika-
tionen eingesetzt werden kdnnen. In der
aktuellen Leitlinie wird hier insbesonde-
re die Tonsillektomie mit Uvulopalato-
pharyngoplastik (TE-UPPP), das maxil-
lomandibuldre Advancement und die
Stimulation des N. hypoglossus empfoh-
len.

Operative Verfahren kommen insbeson-
dere bei einer Intoleranz gegentber der
CPAP-Therapie in Betracht, bei der Stimu-
lationstherapie des N. hypoglossus ist sie
Voraussetzung hierfiir. Fiir die drei ge-
nannten Verfahren liegen zunehmend
randomisierte klinische Studien vor, zahl-
reiche weitere chirurgische Verfahren
werden je nach klinischem Befund zum
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Einsatz gebracht, sind jedoch haufig nicht
in dieser Weise evaluiert.

Fiir die TE-UPPP konnte auch mittels ran-
domisierter Studien sowie einer systema-
tischen Ubersichtsarbeit eine Wirksamkeit
in Bezug auf die Reduktion der respiratori-
schen Ereignisse und der Tagesschlafrig-
keit nachgewiesen werden. Das Verfahren
ist besonders wirksam bei Patienten mit
einer Tonsillenhyperplasie bzw. oropha-
ryngealen Obstruktion [32].

Bei geeigneten Patienten ist dariiber hi-
naus die Vorverlagerung von Ober- und
Unterkiefer (maxillomandibulires Advan-
cement) in hohem Mafe effektiv. Hiermit
ldsst sich eine relevante Erweiterung des
,posterior airway space“ erzielen.

Diese Behandlung ist bei Patienten mit
skelettalen Dysmorphien, einer Retrogna-
thie oder einer Dysgnathie besonders ge-
eignet, jedoch nicht auf dieses Kollektiv

Abkiirzungen im Text

beschrankt. Neben der nicht unerhebli-
chen Invasivitdt miissen die daraus resul-
tierenden kosmetischen Verdnderungen
bei der Indikationsstellung Beriicksichti-
gung finden.

Die Hypoglossus-Stimulation (englisch:
hypoglossal nerve stimulation, HGNS)
bietet einen weiteren Ansatz zur Therapie
der OSA [33, Abb. 3]. Man versteht hie-
runter die Stimulation des N. hypoglossus
(und damit des M. genioglossus) Uber ei-
ne Schrittmacherelektrode, die in der Re-
gel am distalen Nervenende platziert wird.
Das bisher am besten evaluierte System
fiihrt die Stimulation unilateral und at-
mungsgetriggert durch. Zur Erkennung
der Atmung wird eine zweite Elektrode in
einem Interkostalraum platziert. Das
Schrittmacher-Aggregat wird dhnlich wie
bei Herzschrittmachern unter der Clavicu-
laimplantiert. Die HGNS ist zugelassen fiir
Patienten mit ei-
nem AHI  von
15-65/h und ei-

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index
C e nem body mass in-
ASV adaptive Servoventilation dex (BMI) <35
BiPAP bilevel positive airway pressure kg/m?. Sie sollte
. nur bei Unvertrag-
BMI ST EBS e e lichkeit von CPAP
COPD chronic obstructive pulmonary disease erwogen werden.
CPAP continuous positive airway pressure Bei der atmungsge-
L steuerten Stimula-
CSR Cheyne Stokes respiration . -
tion muss prdope-
cv kardiovaskular rativ durch eine
HGNS hypoglossal nerve stimulation medikamentds  in-
i o ) duzierte ,Schlafen-
LVEF linksventrikuldre Ejektionsfraktion doskopie®  sicher-
NIV non-invasive ventilation gestellt  werden,
OHS obesity hypoventilation syndrome dass der Kollaps der
; oberen Atemwege
OSA obstruktive Schlafapnoe auf dem Niveau des
PAP positive airway pressure Oropharynx und in
pCO, Kohlendioxid-Partialdruck af\tero—posterlor(?r
_ Richtung stattfin-
PG Polygraphie det.  Mittlerweile
pO, Sauerstoff-Partialdruck gibt es Studien, die
. itive Langzeit-
PSG Polysomnographie posi
y JIGE effekte der HGNS
REM rapid eye movement belegen.
SBAS schlafbezogene Atmungsstorungen Eine Pharmakothe-
apie d OSA
TE-UPPP Tonsillektomie mit Uvulopalato- rapie er. .
harvnaoplastik steht zur Zeit nicht
pharyngop zur Verfligung. Die
UPS Unterkieferprotrusionsschienen friher  teilweise
ZSA zentrale Schlafapnoe praktizierte  Ein-

nahme von Theo-

phyllin ist als obsolet anzusehen. Eine
neue Entwicklung stellen Medikamente
dar, die den Tonus des M. genioglossus
erhohen. In einer randomisierten, Place-
bo-kontrollierten Studie mit einer kleinen
Zahl von OSA-Patienten (n=20) wurde
die Kombination des selektiven Noradre-
nalin-Reuptake-Inhibitors ~ Atomoxetin
und des Anticholinergikums Oxybutinin
untersucht. Der AHI konnte hierdurch
bereits nach einer Nacht bei fast allen Pa-
tienten signifikant reduziert werden, u. a.
sind aber der Langzeiteffekt auf den AHI
und die Wirkung auf die Schlafarchitek-
tur noch unklar [34].

Miidigkeit trotz CPAP

Besteht unter der CPAP-Therapie noch
Tagesmiidigkeit oder -schldfrigkeit, kann
dies an einer mangelnden Therapieadha-
renz oder einer insuffizienten Einstellung
des CPAP-Gerdtes liegen. Eine unzurei-
chende Schlafhygiene und begleitende
psychiatrische, neurologische oder inter-
nistische Erkrankungen kdnnen ebenfalls
hierfir verantwortlich sein. Oftmals ist in
solchen Situationen eine Reevaluation der
Therapie im Schlaflabor notwendig, evtl.
muss eine Umstellung auf alternative PAP-
Modi wie zum Beispiel Bilevel-PAP (Bi-
PAP) oder adaptive Servoventilation
(ASV) erfolgen. Persistiert immer noch ei-
ne Tagesschlafrigkeit, kénnen gegebe-
nenfalls analeptisch wirksame Medika-
mente versucht werden. Frilher kam in
diesem Kontext Modafinil zum Einsatz,
das aber fiir diese Indikation nicht mehr
zugelassen ist. Neuerdings wird stattdes-
sen Solriamfetol verwendet [35, siehe
auch Artikel von G. Mayer in dieser Ausga-
be].

Zentrale Schlafapnoe (ZSA)

Subtypen

Die ZSA kann ohne erkennbare Ursache
auftreten (sogenannte primare bzw. idio-
pathische ZSA). Anatomische Lisionen
des Atemzentrums in Medulla oblongata
und Pons zum Beispiel durch Infarkte, Blu-
tungen oder Tumoren kdnnen eine ZSA
hervorrufen. Die periodische Hohenat-
mung ist eine weitere Form der ZSA, wel-
che durch schnellen Aufstieg in grofée H6-
hen verursacht wird. latrogen induziert ist
die ZSA bei Einnahme von atemdepressiv
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wirkenden Opiaten und auch diejenige,
die wahrend der CPAP-Titration bei OSA
beobachtet werden kann (friherer Be-
griff: komplexe Schlafapnoe; englisch:
treatment-emergent central sleep ap-
nea).

Der hdufigste Subtyp der ZSA ist schlief3-
lich die Cheyne-Stokes-Atmung (englisch:
Cheyne-Stokes respiration, CSR) bei Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz. Bevorzugt
ist der Leichtschlaf betroffen, charakteris-
tisch ist ein monotoner Wechsel von zen-
tralen Apnoen/Hypopnoen und spindel-
formigen, Crescendo/Decrescendo-arti-
gen Hyperventilationsphasen.
Pathophysiologisch steht eine pulmonale
Stauung infolge der Herzinsuffizienz, das
heift ein fluid shift in die Lunge, im Vor-
dergrund, wodurch es reflektorisch zu ei-
ner Hyperventilation kommt. Dies bewirkt
ein Absinken des pCO, unter die Apnoe-
schwelle. Risikofaktoren der CSR sind dhn-
lich wie bei der OSA mainnliches Ge-
schlecht und hoheres Alter, weiterhin das
Vorliegen einer Hypokapnie und von Vor-
hoffimmern [36]. Die Mortalitit von
Herzinsuffizienz-Patienten mit CSR ist ge-
geniiber solchen ohne SBAS erhoht, ver-
mutlich bedingt durch maligne Herz-
rhythmusstérungen, die durch die nichtli-
chen Atempausen mit konsekutiver Hypo-
xie und Sympathikusaktivierung hervor-
gerufen werden [37].

Therapie der CSR

Die Indikation zur Therapie der CSR ist
weniger klar etabliert als bei der OSA. Hin-
zu kommt, dass die verfiigbaren Behand-
lungsmaglichkeiten oft nur begrenzt ef-
fektiv sind und unter Umstdnden sogar
negative Effekte auftreten konnen.

In jedem Falle sollte zundchst versucht
werden, die medikamentdse Therapie der
Herzinsuffizienz zu optimieren. Das po-
tenziell wirksame Theophyllin kommt we-
gen seiner proarrhythmischen Effekte
kaum zum Einsatz. Die Gabe von Sauer-
stoff kann durch eine Suppression des hy-
poxischen Atemantriebs einen Anstieg
des pCO, und damit eine Besserung der
CSR bewirken. Effektiver sind die ver-
schiedenen Formen der PAP-Therapie, an-
gefangen von CPAP Uber BiPAP bis hin zur
ASV.

Bei der ASV handelt es sich um eine ,intel-
ligente“, automatisch arbeitende Bilevel-
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Therapie mit einem zum Atemmuster der
CSR antizyklisch modulierten Inspirations-
druck. Diese Therapie sollte jedoch nur
noch bei Patienten mit einer linksventri-
kuldren Ejektionsfraktion (LVEF) >45%
angewendet werden.

So war in der sogenannten SERVE-HF-
Studie die Mortalitdt von Patienten mit
Herzinsuffizienz und einer LVEF < 45 %,
die an einer zumindest moderaten Schlaf-
apnoe mit pradominanter CSR litten, un-
ter ASV erhoht [38]. Insofern wird gefor-
dert, dass vor jeder Einleitung einer ASV-
Therapie eine Echokardiographie zur Be-
stimmung der LVEF durchgefihrt wird.
Ein neues, bisher kaum verbreitetes Ver-
fahren zur Therapie der CSR ist schliellich
die transvendse Phrenikusstimulation
[39]. Die Atmung wird hierbei (iber eine in
der V. azygos implantierte Elektrode de-
tektiert, die Stimulation des N. phrenicus
erfolgt liber eine zweite Elektrode, welche
in der V. pericardiophrenica zum Liegen
kommt. Der Schrittmacher selbst ist wie
bei der HGNS subkutan prapektoral lokali-
siert.

Schlafbezogene Hypoximie
und Hypoventilation

Subtypen

Sowohl bei der schlafbezogenen Hypoxa-
mie als auch bei der schlafbezogenen Hy-
poventilation liegt eine Ventilationssto-
rung vor, die zu einer Uberlastung der
Atempumpe mit konsekutiver Erschop-
fung der Atemmuskulatur flihrt. Diese
manifestiert sich primdr im Schlaf, kann

spdter aber auch schon am Tage evident
sein. Ursachen sind zum Beispiel die COPD
(chronic obstructive pulmonary disease),
Thoraxdeformitdten und neuromuskuldre
Erkrankungen wie Muskeldystrophien
oder die amyotrophe Lateralsklerose.
Abgegrenzt von diesen Erkrankungen
wird das sogenannte Adipositas-Hypo-
ventilationssyndrom  (englisch: obesity
hypoventilation syndrome, OHS). Per de-
finitionem liegt hierbei ein BMI >30
kg/m? sowie eine Tageshyperkapnie mit
einem pCO, > 45 mmHg vor. Haiufig be-
steht zusdtzlich eine OSA. Kompliziert
wird der Erkrankungsverlauf zudem oft
von einer hypoxisch getriggerten pulmo-
nalen Hypertonie.

Patienten mit schlafbezogener Hypoven-
tilation kénnen dhnlich wie solche mit
Schlafapnoe an Tagesmiidigkeit oder
-schldfrigkeit leiden, wobei die Ursache
hierfir die Hyperkapnie ist. Durch die
CO,-Akkumulation kommt es auch ge-
hduft zu vasomotorischem Kopfschmerz
oder Schwindel.

Therapie

Die Therapie der Grunderkrankung stellt
natlirlich die Basis der Therapie der schlaf-
bezogenen Hypoxamie und Hypoventila-
tion dar, also zum Beispiel die inhalative
Medikation der COPD oder der Versuch
einer Gewichtsabnahme beim OHS.

Die schlafbezogene Hypoxdmie kann
durch O,-Gabe behandelt werden. Es ist
hierbei jedoch zu beachten, dass sich
durch Suppression des hypoxischen Atem-
antriebs eine Hyperkapnie entwickeln
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kann. Hiervon betroffen sind vor allem
COPD-Patienten.

Im Zentrum der Therapie der schlafbezo-
genen Hypoventilation steht die soge-
nannte nichtinvasive Heimbeatmung
(englisch: non-invasive ventilation, NIV),
die meistens in einem assistiert/kontrol-
lierten BiPAP-Modus durchgefiihrt wird.
Dies fiihrt zu einer Entlastung der Atem-
pumpe und im Idealfall zu einer Normali-
sierung der Blutgase. Die klinische Symp-
tomatik bessert sich hierunter ebenfalls
und es wird letztendlich die Uberlebens-
zeit verldngert. Letzteres gilt auch fir
Patienten mit COPD, wobei hier die An-
wendung einer sogen. ,high intensity“
NIV-Therapie mit hohen Inspirationsdru-

cken und back-up Atemfrequenzen sowie
ggf. rein kontrolliertem Beatmungsmo-
dus entscheidend ist [40]. Neben einer
NIV-Therapie miissen die betroffenen
Patienten oftmals auch mit einer Lang-
zeitsauerstofftherapie versorgt werden.
Zu bemerken ist, dass ein relevanter An-
teil der Patienten mit schlafbezogener
Hypoventilation die verordnete Therapie
nicht konsequent genug durchfiihrt. So
wird das NIV-Gerdt nur tagslber bzw.
nur wahrend eines Teils der Nacht ge-
nutzt oder die O,-Gabe erfolgt wesent-
lich kiirzer als empfohlen (mindestens 16
Stunden téglich). Dies hat zur Folge, dass
sich die positiven Effekte der NIV- und
0,-Therapie nicht in vollem Umfang ent-
falten konnen. Insofern kommt der eng-
maschigen Betreuung der betroffenen
Patienten mit dem Ziel einer fortwahren-
den Optimierung der NIV-Therapie eine
besondere Bedeutung zu.

Fazit und Ausblick

SBAS sind hidufige und klinisch bedeutsa-
me Erkrankungen. Sie kdnnen zu Tages-
mudigkeit oder sogar Tagesschlafrigkeit
fiihren, was mit kognitiver Dysfunktion
und erhohter Unfallgefahr verbunden ist.
Die Uberlebensrate von Patienten mit
SBAS ist reduziert, vor allem durch eine
Erh6hung des CV-Risikos. Die Therapie
von SBAS kann nicht nur zu einer Besse-
rung der klinischen Symptomatik fiihren,
sondern auch giinstige Effekte auf das
Jsurvival“ der betroffenen Patienten ha-
ben, wobei dies noch nicht fir alle For-
men der SBAS auf gleich hohem Evidenz-
niveau gezeigt werden konnte.

In Zukunft wird es darauf ankommen,
mehr Patienten mit SBAS in einem friihen
Krankheitsstadium zu identifizieren, be-
vor es zu moglicherweise irreversiblen
Folgeschiden am zentralnervosen und
kardiovaskuldren System kommt. Neben
einer verstdarkten Aufklirung der Allge-

meinbevdlkerung ist ein Weg dahin si-
cherlich die intensivierte Zusammenar-
beit zwischen Allgemein- und Schlafme-
dizinern.

Ein weiteres Ziel ist es, die fir Patienten
mit SBAS oftmals ,unbequeme” PAP-
bzw. NIV-Therapie weiter zu optimieren
und alternative Behandlungsmaglichkei-
ten zu entwickeln. Dies beinhaltet per-
spektivisch auch die Anwendung einer
personalisierten, auf den Patienten indi-
viduell zugeschnittenen Therapie, die
sich zum Beispiel an dem im Einzelfall
vorherrschenden pathophysiologischen
Mechanismus der SBAS orientiert.

Offen ist noch, wie Patienten mit milder
Auspridgung der SBAS, weitgehend feh-
lender klinischer Symptomatik sowie ho-
hem Alter am besten behandelt werden
sollten. Bei einigen dieser Patienten kann
wahrscheinlich auf eine PAP-Therapie
verzichtet werden und eine Verlaufsbe-
obachtung erfolgen, vor allem falls keine
koexistenten CV-Erkrankungen vorlie-
gen. Dies muss aber noch durch Studien
auf hoherem Evidenzniveau geklart wer-
den.
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1. Die Haufigkeit des OSA-Syndroms
betrigt in Deutschland:

1) ca.40%

2) ca.30%

3) ca.20%

4) ca.10%

5) ca.5%

2. Die obstruktive Apnoe ist definiert als:

1) Verminderung des Atemflusses um
>90 % von mindestens 10 sec. Dauer
bei erhaltener Atemanstrengung.

2) Verminderung des Atemflusses um >
90 % von mindestens 5 sec. Dauer bei
erhaltener Atemanstrengung.

3) Verminderung des Atemflusses um >
90 % von mindestens 10 sec. Dauer bei
fehlender Atemanstrengung.

4) nichtlicher pCO2 >55 mmHg (iber
mindestens 10 min.

5) Apnoe-Hypopnoe-Index von > 15/h.

3. Die Kategorisierung der OSA kann
erfolgen anhand:

a. des Apnoe-Hypopnoe-Index.

. der klinischen Symptomatik.

c. der Lageabhingigkeit der Atempau-
sen.
der Ansprache auf die CPAP-Therapie.
der Abhingigkeit vom REM-Schlaf.

1) a, bund crichtig
2) a, bund erichtig
3) b, cunddrichtig
4) alle richtig

5) a, b, cund erichtig

4. Welche Aussage zum kardiovaskuldren
Risiko bei OSA trifft zu?

1) Esist bei Patienten mit REM-abhingi-
ger OSA reduziert.

2) Die OSA-assoziierte Hypertonie ist
durch ein ,non-dipping“ wahrend der
Nacht charakterisiert.

3) Esist durch randomisiert-kontrollierte
Studien gesichert, dass die CPAP-The-

rapie todliche Herzinfarkte bei OSA-
Patienten verhindert.

4) Vorhofflimmern kann nicht durch eine
OSA induziert werden.

5) Fast alle Patienten mit einer OSA lei-
den an einem Cor pulmonale.

5. Fiir die Therapie der OSA gilt

1) Goldstandard ist die adaptive Servo-
ventilation.

2) Unter CPAP treten fast nie Nebenwir-
kungen auf.

3) Vor Einleitung einer CPAP-Therapie
sollte Theophyllin versucht werden.

4) Die Hypoglossusstimulation ist eine
Option bei CPAP-Intoleranz.

5) Unterkieferprotrusionsschienen  be-
wirken eine Erweiterung des Nasopha-
rynx.

6. Eine zentrale Schlafapnoe kann entste-
hen

a. beim Aufstieg auf den Mount Everest.

b. durch Einnahme von Polamidon bei
ehemals i. v. Drogenabhangigen.

c. bei dekompensierter Herzinsuffizienz.
bei Tonsillenhypertrophie.

e. beiRetrognathie.

1) aunddrichtig
2) bund erichtig
3) a, bund crichtig
4) alle richtig

5) nur c richtig

7. Welche Aussage trifft fiir die Cheyne-
Stokes-Atmung zu?

1) Sie betrifft primdr jlingere Frauen.

2) Sie tritt bevorzugt im REM-Schlaf auf.

3) Sie wird am besten mit Theophyllin
behandelt.

4) Sie kann therapeutisch auf nasale
02-Gabe ansprechen.

5) Sie hat prognostisch keine Bedeutung.

(nur eine Antwort ist richtig)

8. Welche Aussage trifft fiir die schlafbe-
zogene Hypoventilation zu?

1) Sie tritt bevorzugt im REM-Schlaf auf.

2) Die Uberlebensrate von COPD-Patien-
ten mit schlafbezogener Hypoventila-
tion wird durch eine Heimbeatmung
nicht verbessert.

3) Das Adipositas-Hypoventilations-Syn-
drom ist Uber die pCO2-Werte in der
Nacht definiert.

4) Nur sehr wenige Patienten bendtigen
zusdtzlich zur Heimbeatmung eine
Sauerstofflangzeittherapie.

5) Zur Messung der pCO2-Werte in der
Nacht wird die Pulsoximetrie einge-
setzt.

9. Fiir die Diagnostik bei Verdacht auf
SBAS gilt:

1) Auch im Hinblick auf Kostenaspekte
sollte auf eine Schlaflaboruntersu-
chung in der Regel verzichtet werden.

2) Bei der Anamnese spielen Angaben
von Bettpartnern eine wichtige Rolle.

3) Die Polygraphie beinhaltet eine Pulso-
ximetrie und eine Kapnometrie.

4) In Deutschland ist eine polygraphische
Untersuchung bei allen Busfahrern ge-
setzlich vorgeschrieben.

5) Die Epworth Sleepiness Scale dient zur
Erfassung der Tagesmiidigkeit.

10. Folgende Symptome kdnnen bei OSA
auftreten:

a. insomnische Beschwerden
b. keine Beschwerden

c. Nykturie

d. Nachtschweif$

e. ndchtliche Dyspnoe

1) alle richtig

2) a, ¢, dund erichtig.
3) ¢, dund erichtig.

4) nur cund e richtig.
5) nur cund d richtig.
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