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Schlafapnoe

Beatmungstherapie bei Schlafapnoe
Indikation und Auswirkung auf internistische Erkrankungen –

ein Minireview
F. Wantke

Kurzfassung: Das obstruktive Schlafapnoesyn-
drom stellt einen kardiovaskulären Risikofaktor
dar. Patienten mit Schlafapnoesyndrom leiden
häufiger unter arterieller Hypertonie, Arterio-
sklerose oder koronarer Herzerkrankung und er-
leiden häufiger einen Myokardinfarkt oder In-
sult. Auch der pulmonalarterielle Druck kann bei
Schlafapnoe erhöht sein. Aufgrund der Tages-
müdigkeit und des imperativen Schlafdranges
erhöht sich das Unfallrisiko signifikant.

Die CPAP-Beatmung („continuous positive
airway pressure“) kann diese Risiken senken.
Eine Ausnahme stellen Patienten mit chroni-
scher Herzinsuffizienz und Cheyne-Stokes-At-
mung dar. Hier zeigte sich, dass CPAP-Beatmung
auch negative Einflüsse auf die Überlebenszeit

haben und somit für Patienten mit Herzinsuffizi-
enz gefährlich sein kann. Die autoadaptive Ser-
voventilation scheint hier geeignet zu sein und
kann die Linksventrikelfunktion verbessern.

Aufgrund der signifikanten Senkung des kar-
diovaskulären Risikos empfiehlt sich die mög-
lichst frühzeitige Behandlung des Schlafapnoe-
syndroms mit CPAP.

Abstract: CPAP Treatment and Sleep Apnea
– Indication and Influence on Internal Dis-
eases – A Mini Review. Obstructive sleep
apnea represents a risk factor for cardiovascular
diseases. Patients with sleep apnea suffer more

Einleitung

Schlafapnoe betrifft ungefähr 4 % der Bevölkerung mit
männlicher Dominanz und ist charakterisiert durch wieder-
holte Atemstillstände und Sauerstoffentsättigungen während
der Nacht. Leidet der Patient zusätzlich an Tagesmüdigkeit,
so spricht man vom Schlafapnoesyndrom. Entsprechend der
Häufigkeit der Apnoen pro Stunde (AHI = Apnoe-Hypopnoe-
Index) wird das Schlafapnoesyndrom eingeteilt:
AHI 0–5/h normal
AHI 6–10/h leichte Schlafapnoe
AHI 11–20/h mittelgradige Schlafapnoe
AHI > 20/h schwere Schlafapnoe

Je ausgeprägter ein Schlafapnoesyndrom ist, desto häufiger ist
mit kardiovaskulären Folgeerkrankungen zu rechnen: erhöh-
tes Risiko für arterielle Hypertonie, Arteriosklerose, koronare
Herzerkrankung, Myokardinfarkt und Insult [1–5]. Auch wird
ein erhöhter AHI mit erniedrigter Insulinsensitivität asso-
ziiert. Aufgrund der Tagesmüdigkeit und des imperativen
Schlafdranges erhöht sich das Unfallrisiko signifikant. In die-
sem Minireview wird der Einfluss der CPAP-Therapie auf die
oben genannten Erkrankungen näher beleuchtet.

Pathophysiologie

Bei der obstruktiven Schlafapnoe kommt es infolge des Mus-
keltonusverlustes im Schlaf zu Erschlaffen der Pharynxmus-
kulatur und zu einem kompletten Verschluss der Atemwege
bei Inspiration. Begünstigende Faktoren sind Adipositas
(dicker Hals), Trinken von Alkohol, Einnahme von Schlafmit-
teln und Schlafen in Rückenlage, da hier die Zunge nach dor-
sal verlagert und die pharyngeale Okklusion verstärkt wird.
Die einfachste und oft wirkungsvolle Therapie ist daher die
Gewichtsabnahme und, bei lageabhängigen Apnoen, das
Schlafen in Seitenlage. Ist diese Therapieoption nicht ausrei-
chend, so muss der Patient mit CPAP („continuous positive
airway pressure“) behandelt werden.

CPAP-Therapie

Bei der CPAP-Therapie wird mittels einer Maske Druck an die
oberen Atemwege appliziert und somit eine „pneumatische
Schienung“ der Atemwege erzeugt. Kollaps und Okklusion
der Atemwege werden verhindert und der Patient kann unge-
hindert atmen und ungestört tief schlafen. Obwohl der Cut-off
der CPAP-Therapie noch nicht klar definiert ist, empfiehlt
sich ab einem Apnoe-Hypopnoe-Index von 10/h mit Tages-
müdigkeit eine CPAP-Therapie.

Die modernen CPAP-Geräte bieten für jeden Patienten die
optimalen Beatmungsmodalitäten. Die einfachste Form ist
CPAP mit einem fixen Druckniveau (Beatmungsdrücke von
5–15 mbar). In letzter Zeit wurden Geräte gebaut, die bei der

frequently from hypertension, arteriosclerosis,
coronary heart disease, myocardial infarction or
a stroke. Pulmonary arterial pressure may be el-
evated in patients with sleep apnea, too. Due to
daytime fatigue and sleep attacks the risk of
having a car accident significantly increases.

Treatment with CPAP (continuous positive air-
way pressure) reduces these risks. For patients
with chronic heart failure and Cheyne Stokes
breathing, however, CPAP may impair survival
and even be dangerous. Autoadaptive servo-
ventilation may be useful in treating these pa-
tients and may improve left ventricular function.

Due to the significant reduction in cardiovas-
cular risk factors, early CPAP treatment is rec-
ommended. J Kardiol 2008; 15: 364–8.
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Exspiration den Druck kurzfristig reduzieren, um eine mög-
lichst problemlose Exspiration zu gewährleisten. Dieses Sys-
tem wird vom Patienten als sehr angenehm empfunden. Pati-
enten, die lageabhängig unterschiedliche Beatmungsdrücke
benötigen (z. B. in Rückenlage maximal 12 mbar, aber in Sei-
tenlage nur 7 mbar), werden mit einem Auto-CPAP-Gerät
versorgt. Dieses Gerät regelt selbsttätig den Druck über die
eingestellte Druckbreite nach Bedarf. Generell sind hohe
Beatmungsdrücke für den Patienten eher unangenehm. Aus
diesem Grund gibt es seit vielen Jahren die BiPAP-Geräte, die
mit zwei fix eingestellten Druckniveaus arbeiten (z. B. inspi-
ratorisch – IPAP 15 mbar; exspiratorisch – EPAP 8 mbar).
Ein modifiziertes BiPAP-Gerät kann auch zur Behandlung
von zentralen Atemstörungen verwendet werden. Dieser
BiPAP-ST (ST = „spontaneous timed“) arbeitet wie ein nor-
males BiPAP-Gerät mit zwei Druckniveaus, hält somit die
Atemwege frei, aber erkennt zusätzlich zentrale Apnoepha-
sen. Treten Apnoen auf, beatmet das Gerät den Patienten mit
einer voreingestellten Atemfrequenz (z. B. acht Atemzüge
pro Minute). Es gibt auch BiPAP-Geräte, die volumengesteu-
ert arbeiten, also ein gewisses Atemzugvolumen pro Atemzug
garantieren.

Eine Sonderstellung nehmen die Geräte zur Behandlung der
Patienten mit Herzinsuffizienz und Cheyne-Stokes-Atmung
ein. Bei Herzinsuffizienz ist die Kreislaufzirkulationszeit
erhöht und die pCO

2
-Regulation gestört. Bei Anstieg des

pCO
2
 entstehen Phasen von Hyperventilation zur Abatmung

des CO
2
 mit unphysiologischem pCO

2
-Abfall. Die darauf

folgende reflektorische Hypoventilation führt erneut zu einem
Anstieg des pCO

2
, womit der Circulus vitiosus geschlossen

ist.

Das ASV-Gerät erkennt die Cheyne-Stokes-Atmung, unter-
stützt die Atmung während der Hypopnoephase und wirkt so-
mit dem pCO

2
-Anstieg und der darauf folgenden reflektori-

schen Hyperventilation entgegen. Durch diesen „Synchroni-
sierungsvorgang“ wird die Cheyne-Stokes-Atmung unterbro-
chen und der normale Atemrhythmus wiederhergestellt.

Beatmungsmasken

Zur Beatmung stehen Nasenmasken und Mund-Nasenmasken
zur Verfügung. Die Maske ist der zentrale Punkt der CPAP-
Therapie, mit ihr steht und fällt der Therapieerfolg. Undich-
tigkeiten machen nicht nur unangenehmen Lärm, sie können
sogar die CPAP-Beatmung unmöglich machen. Daher ist die
perfekte Anpassung der Maske ein wesentlicher Punkt im
Schlaflabor. Erfreulicherweise gibt es eine Vielzahl von Mas-
ken, sodass für fast jeden Patienten ein geeignetes Modell zu
finden ist. In seltenen Ausnahmefällen muss eine Maske maß-
geschneidert werden. Die hohen Kosten sind allerdings durch
den medizinischen Benefit mehr als aufgewogen. Bei hohen
Beatmungsdrücken oder bei trotz HNO-Intervention behin-
derter Nasenatmung ist die Mund-Nasenmaske die optimale
Wahl. Zusätzlich gibt die Mund-Nasenmaske dem Patienten
die Freiheit, über Mund oder Nase zu atmen. Leider sind
Mund-Nasenmasken teurer als Nasenmasken und bedürfen
zumeist einer speziellen Begründung zwecks Genehmigung
durch die Krankenkasse. Prinzipiell ist anzumerken, dass Spa-
ren bei der Maske Sparen am falschen Platz ist. Nichtverwen-

dung des CPAP-Gerätes aufgrund nicht passender Masken bei
behandlungsbedürftigem Schlafapnoesyndrom führt zu sinn-
loser Budgetbelastung und Gefährdung des Patienten.

Wirkungsweise von CPAP bei verschiede-

nen Krankheitsbildern

Obstruktives Schlafapnoesyndrom

Die CPAP-Beatmung ist der seit Jahren etablierte Goldstan-
dard in der Therapie des obstruktiven Schlafapnoesyndroms.
Die CPAP-Therapie führt zu Abnahme bis völliger Normali-
sierung des Apnoe-Hypopnoe-Index und des Entsättigungs-
index [6]. Parallel dazu nehmen die „arousals“ (Weckreaktio-
nen) während des Schlafes ab. Die gestörte Schlafarchitektur
mit Dominanz des Leichtschlafes (Schlafstadium 1 + 2) wird
zugunsten der Tiefschlafphasen (Schlafstadium 3 + 4) verän-
dert. Dies führt zum Wiedererlangen eines erholsamen Schla-
fes und folglich zur Steigerung der Tagesaktivität und der
Leistungsfähigkeit. Durch das Wiedererlangen von seit Jah-
ren ungekannten Aktivitäten und Lebensqualität kann der
Patient sein Leben neu strukturieren und etwa eine Gewichts-
reduktion erfolgreich durchführen (Tab. 1).

Arterielle Hypertonie
Diverse Untersuchungen haben gezeigt, dass das Schlaf-
apnoesyndrom mit systolischer und diastolischer Hypertonie
assoziiert ist [1, 2, 7]. Die CPAP-Beatmung kann die Hyper-
tonie signifikant senken [8, 9].

Pepperell [10] untersuchte Blutdruckveränderung bei 118
Männern mit einem Desaturationsindex > 10/h unter thera-
peutischer und subtherapeutischer CPAP-Beatmung. Nach
Ausfall einiger Probanden wurden letztendlich 48 Patienten
mit therapeutischen CPAP und 47 Patienten mit subthera-
peutischen CPAP (= 1 mbar) beatmet. Die Blutdruckmessung
wurde mit ambulanten Geräten durchgeführt. Je 11 Patienten
beider Gruppen standen unter antihypertensiver Therapie. Die
CPAP-Beatmung zeigte eine signifikante Blutdrucksenkung
sowohl am Tag als auch in der Nacht, allerdings nur in der
Gruppe der Männer mit einem Desaturationsindex > 33/h.
Somit korrelierte der Therapieerfolg mit der Schwere des
Schlafapnoesyndroms.

Auch Norman [11] konnte in einer rezenten Untersuchung mit
46 Patienten mit mittelgradigem bis schwerem Schlafapnoe-

Tabelle 1: Einfluss der CPAP-Beatmung auf Apnoe-Hypo-
pnoe-Index (AHI), Entsättigungsindex (t < 90 %) und Schlaf-
stadien – Leichtschlafstadium 1 + 2 und Tiefschlafstadium
3 + 4. Nach [6].

Obstruktive
Schlafapnoe vor Therapie mit CPAP

Apnoe-Hypopnoe-Index 46,8 ± 21,8/h 3,3 ± 6,3/h p < 0,001
Entsättigungsindex
(t < 90 % in %) 21,3 ± 24,5 % 2,3 ± 3,6 % p < 0,001
Schlafstadium 1/2 71,6 ± 14,4 % 64,2 ± 11,6 % n. s.
Schlafstadium 3/4 8,4 ± 9,3 % 15,0 ± 9,7 % p < 0,01
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syndrom zeigen, dass die CPAP-Therapie den Blutdruck sig-
nifikant senkt. Die nächtliche Sauerstoffgabe bewirkte keine
Blutdrucksenkung.

In der Metaanalyse von Bazzano [12] wurden insgesamt 16
randomisierte, placebokontrollierte Studien mit 818 Patienten
ausgewertet. Die Studien waren von den Fallzahlen unter-
schiedlich (13–125 Patienten), der AHI war mit 13–64/h sehr
heterogen und die durchschnittliche CPAP-Anwendung mit
7,3 Wochen (Range: 1–24 Wochen) relativ kurz. Auch hier
korrelierte der Therapieerfolg mit der Schwere des Schlaf-
apnoesyndroms und der Dauer der nächtlichen CPAP-
Anwendung. Es konnte sowohl eine diastolische als auch eine
systolische Blutdrucksenkung nachgewiesen werden. In
Tabelle 2 sind die Zahlenwerte aufgeführt.

Logan und Kollegen [13] haben in einer kleinen Arbeit ge-
zeigt, dass die CPAP-Beatmung auch bei Patienten mit thera-
pierefraktärer Hypertonie blutdrucksenkend wirken kann
(Tab. 3).

Pulmonale Hypertonie
Das Schlafapnoesyndrom kann auch Ursache der pulmonalen
Hypertonie sein. Arias [14] untersuchte, ob die CPAP-Beat-
mung den pulmonalarteriellen Druck senken kann. Dazu wur-
den 23 Patienten mit Schlafapnoe (AHI 44 ± 29), wobei 10 an
pulmonaler Hypertonie litten, mit 10 Kontrollpersonen ver-
glichen. Die Durchschnittsdrücke betrugen 29,8 ± 8,8 mmHg
bei den Schlafapnoikern und 23,4 ± 4,1 mmHg bei den
Kontrollen (p = 0,036). Die Patienten wurden alternierend
mit CPAP oder Placebo-CPAP über je 12 Wochen beatmet.
Der pulmonalarterielle Druck wurde mittels Herzecho errech-
net, zusätzlich wurden Blutdruckmessungen durchgeführt.
Nach 3 Monaten Therapie nahm der pulmonalarterielle Druck
von 28,9 ± 8,6 auf 24,0 ± 5,8 mmHg gegenüber Placebo-
CPAP signifikant ab. Somit kann die CPAP-Therapie den
pulmonalarteriellen Druck bei obstruktiven Schlafapnoikern
senken.

Myokardinfarkt, kardiovaskuläres Risiko und

Insult
In einer aufwendigen Studie hatte Marin [15] bei insgesamt
1622 Patienten die Auswirkung von Schlafapnoe und CPAP-
Beatmung studiert. Die Fragestellung galt der Häufigkeit von
tödlichen und nicht-tödlichen kardiovaskulären Ereignissen
(Myokardinfarkte, instabile Angina pectoris, Bypassopera-
tionen, Angioplastien oder Insulte) bei 264 gesunden Perso-
nen, 377 Personen die schnarchten, aber kein obstruktives
Schlafapnoesyndrom (OSAS) hatten (AHI < 5), 403 Patienten
mit unbehandeltem leichten bis mäßigen OSAS (AHI 18 ± 4),
235 Patienten mit unbehandeltem schweren OSAS (AHI 43 ±
6) und 372 Patienten mit behandeltem schweren OSAS (AHI
42 ± 5). Eine Polysomnographie wurde vor Studienbeginn
durchgeführt. Den Patienten mit unbehandeltem schweren
Schlafapnoesyndrom wurde der CPAP angeboten, allerdings
von den Patienten nicht angenommen. Follow-up-Untersu-
chungen wurden zumindest einmal pro Jahr über 10 Jahre
(10,1 ± 1,6 Jahre) durchgeführt (Tab. 4).

Zusammenfassend zeigte Marin, dass nur das schwere, unbe-
handelte obstruktive Schlafapnoesyndrom ein signifikanter
Risikofaktor für tödliche und nicht-tödliche kardiovaskuläre
Erkrankungen ist. Die CPAP-Therapie kann das kardiovasku-
läre Risiko bei schwerem obstruktiven Schlafapnoesyndrom
signifikant senken. Schnarchen und das milde Schlafapnoe-
syndrom stellen in dieser Studie kein signifikantes kardio-
vaskuläres Risiko dar.

Herzinsuffizienz – Cheyne-Stokes-Atmung

Schlafapnoe ist bei herzinsuffizienten Patienten häufig, 37 %
der Patienten mit LVEF < 45 % leiden unter zentraler Schlaf-
apnoe und bis 40 % der Patienten mit LVEF < 45 % leiden
unter obstruktiver Schlafapnoe. Die Reduktion der Apnoen
und Hypopnoen beeinflusst Blutdruck- und Herzfrequenz und
bewirkt Vor- und Nachlastsenkung, Erniedrigung der CO

2
-

Sensitivität, Erniedrigung des myokardialen Sauerstoffbedar-
fes und Reduktion der ventrikulären Arrhythmien.

Die Arbeitsgruppe um Arzt [16] zeigte, dass sowohl CPAP-
Beatmung als auch Sauerstoffgabe zentrale Apnoen und
Sauerstoffdesaturationen reduzieren, aber nur CPAP die
ventilatorische Effizienz und die Linksventrikelfunktion
verbesserten.

Tabelle 2: Einfluss der CPAP-Beatmung auf den diastolischen,
mittleren und systolischen Blutdruck (Metaanalyse nach [12]).

Blutdruckreduktion in der CPAP-Gruppe

Systolischer Blutdruck: –2,46 mmHg Bereich: –18,0 bis +2,0 mmHg
Diastolischer Blutdruck: –1,83 mmHg Bereich: –9,0 bis +2,0 mmHg
Mitteldruck: –2,22 mmHg Bereich: –9,5 bis +1,0 mmHg

Tabelle 3: Einfluss der CPAP-Beatmung auf den diastolischen
und systolischen Blutdruck bei therapierefraktärer Hyperto-
nie und auf die Herzfrequenz. Nach [13].

Blutdruckwerte vor Therapie mit CPAP

Durchschnittlicher
systolischer RR 138,3 ± 6,8 126,0 ± 6,3 p < 0,05
Durchschnittlicher
diastolischer RR 77,7 ± 4,5 72,9 ± 4,5 p < 0,054
Durchschnittliche
Herzfrequenz 67,1 ± 4,1 63,3 ± 4,0 p < 0,05

Tabelle 4: Einfluss des Schnarchens, des leichten und
schweren Schlafapnoesyndroms und der CPAP-Beatmung
bei schwerem Schlafapnoesyndrom auf nicht-tödliche und
tödliche kardiale Events. Nach [15].

Risiko pro
100 Personen/Jahr Nicht-tödliche Events Tödliche Events

Kontrollpersonen 0,45 p < 0,0001 0,30 p < 0,012
Schnarchen 0,58 p < 0,0001 0,34 p < 0,0006
OSAS – mild 0,89 p < 0,0001 0,55 p < 0,02
OSAS – schwer 2,13 1,06
CPAP-Therapie 0,64 p < 0,0001 0,35 p < 0,0008

Die p-Werte beziehen sich jeweils auf das schwere obstruktive
Schlafapnoesyndrom
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Der Einfluss der CPAP-Beatmung auf die Überlebensrate von
Patienten mit zentraler Schlafapnoe und Herzinsuffizienz
wurde von Bradley untersucht („CANPAP“, [17]). 258 Pati-
enten mit einer LVEF von 24,5 ± 7,7 % und einem AHI von
40 ± 16/h wurden inkludiert. Über einen Beobachtungs-
zeitraum von 2 Jahren erhielten 128 Patienten CPAP-
Beatmung mit 8–9 mbar, 130 Patienten wurden nicht behan-
delt (Kontrollen). Veränderungen des Apnoe-Hypopnoe-
Index, Desaturationsindex, LVEF und die transplantfreie
Überlebenszeit wurden evaluiert. Überraschenderweise zeig-
te die Studie, dass CPAP-Beatmung auch negative Einflüsse
auf die Überlebenszeit haben und somit für Patienten mit
Herzinsuffizienz auch gefährlich sein kann. Javaheri [18–20]
nahm in seinem Artikel zu dieser Problematik Stellung
und bemerkte: Bei vorlastabhängiger Rechts- oder Links-
ventrikelfunktion kann es im Rahmen des intrathorakalen
Druckanstieges zu Reduktion des Schlagvolumens mit konse-
kutiver Reduktion der Koronardurchblutung kommen. Ein
weiterer negativer Effekt ist der nächtliche Blutdruckabfall
bedingt durch den additiven Effekt aus CPAP-Beatmung und
Blutdruckabfall im Schlaf. Somit kann die CPAP-Beatmung
bei vorlastabhängiger Ventrikelfunktion lebensbedrohlich
sein.

In einer Post-hoc-Analyse der Bradleystudie („CANPAP“,
[17]) zeigten Arzt et al. [21], dass nur die Patientengruppe,
deren AHI unter CPAP auf weniger als 15/h sank, auch eine
verbesserte Überlebensrate und eine signifikante Besserung
der Linksventrikelfunktion hatte. Somit konnte auch in dieser
Studie bei „Therapieansprechern“  mit Herzinsuffizienz und
Cheyne-Stokes-Atmung die Wirksamkeit von CPAP nachge-
wiesen werden.

Eine Weiterentwicklung des CPAP ist die autoadaptive Be-
atmung (ASV), die speziell für Patienten mit Cheyne-Stokes-
Atmung und Herzinsuffizienz entwickelt wurde. Philippe
[22] verglich CPAP-Beatmung und autoadaptive Beatmung
(ASV) bei herzinsuffizienten Patienten mit Cheyne-Stokes-
Atmung. Von insgesamt 25 Patienten mit Herzinsuffizienz
(NYHA II–IV, LVEF < 45 %) wurden 13 mit CPAP und 12
mit ASV-Beatmung über 6 Monate behandelt. LVEF und
Lebensqualität wurden vor sowie 3 und 6 Monate nach Thera-
pie evaluiert. Es zeigte sich, dass der ASV dem CPAP in Be-
zug auf Reduktion des Apnoe-Hypopnoe-Index, Verbesse-
rung der LVEF und Verbesserung der Lebensqualität signifi-
kant überlegen war. Somit scheinen Patienten mit Cheyne-
Stokes-Atmung von einer nicht-invasiven Beatmung in Form
einer autoadaptiven Beatmung zu profitieren, größere Stu-
dien, insbesondere in Bezug auf die Überlebensrate, fehlen
aber bislang noch.

Diabetes mellitus
Aufgrund der derzeitigen Datenlage ist keine klare Aussage
über die Auswirkung der CPAP-Beatmung auf die Insulin-
sensitivität möglich. Zeigt die Arbeitsgruppe um Harsch [23]
eine Erhöhung des Insulinsensitivität-Index (ISI) bereits nach
2 Tagen CPAP-Therapie mit Persistenz über 3 Monate, so
konnte kürzlich die Gruppe um West [24] diesen Effekt nicht
finden. Weitere Untersuchungen werden diese Fragestellung
klären müssen (Tab. 5).
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