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Aus der Sicht der Praxis: 
Ist die obstruktive Schlafapnoe mit Recht ein 

Waisenkind in der Hypertensiologie?
P. Fitscha, D. Haoula

  Einleitung

Hypertoniker haben zu 30 % eine obstruktive Schlafapnoe 
(OSA) und OSA-Patienten haben zu > 50 % eine Hyperto-
nie. Die Behandlung mit CPAP (continuous positive airway 
pressure) senkt laut Metaanalysen den erhöhten Druck nur um 
2 mmHg. Ist das für die Praxis relevant? Diese 2 mmHg viel-
leicht nicht, wohl aber die Diagnostik der Schlafapnoe.

  Was ist obstruktive Schlafapnoe?

Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) ist eine hoch-
prävalente schlafassoziierte Atmungsstörung, welche durch 
repetitiven Kollaps des Pharynx mit konsekutiven Hypo- oder 
Apnoen charakterisiert ist und mit Aufwachreaktionen sowie 
erhöhter Schläfrigkeit am Tag einhergeht.

Durch Tonusverlust der Pharynxmuskulatur während des 
Schlafs entsteht eine Verengung der oberen Atemwege. Die 
Folge kann ein partieller (Schnarchen) oder kompletter Ver-
schluss der oberen Atemwege mit konsekutivem Atemstill-
stand (obstruktive Schlafapnoe) sein. Sauerstoffentsättigung, 
Hyperkapnie und vermehrte Atemarbeit verursachen eine 
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Kurzfassung: Das obstruktive Schlafapnoe-Syn-
drom (OSAS) ist eine hochprävalente schlafasso-
ziierte Atmungsstörung, welche durch repetitiven 
Kollaps des Pharynx mit konsekutiven Hypo- oder 
Apnoen charakterisiert ist und mit Aufwachreak-
tionen sowie erhöhter Schläfrigkeit am Tag ein-
hergeht. Die OSA kann asymptomatisch verlau-
fen. Werden die Patienten symptomatisch, dann 
liegt ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom vor. 
Es ist durch 4 Kardinalsymptome gekennzeich-
net: ausgeprägte Tagesmüdigkeit, häufiges Er-
wachen in der Nacht mit Nykturie, bereits mor-
gendliche Müdigkeit/Astenie mit und ohne Kopf-
schmerzen und schweres Schnarchen. Das obs-
truktive Schlafapnoe-Syndrom tritt bei 4 % der 
Männer und 2 % der Frauen im mittleren Lebens-
alter auf. Die Prävalenz bei Hypertonikern ist noch 
höher: Es findet sich bei zirka 50 % der essenziel-
len Hypertoniker und bis zu 85 % bei therapiere-
fraktärer Hypertonie. Allerdings werden nur 25 % 
aller Patienten mit OSA diagnostiziert! Die OSA 
ist mit einer erhöhten kardiovaskulären Morbidi-
tät und auch – vor allem bei Patienten < 50 Jah-
re – mit einer erhöhten Mortalität assoziiert. Die 
Behandlung der OSA erfolgt mittels CPAP (con-
tinuous positive airway pressure). Mehrere Un-
tersuchungen haben gezeigt, dass der Blutdruck 
dadurch langfristig gesenkt werden kann. Aber: 
In 4 Metaanalysen aus 16 randomisierten kont-
rollierten Studien (818 Patienten) lag die durch-
schnittliche Senkung des 24-h-Blutdrucks nur 
bei ca. 2 mmHg! Die mögliche Ursache für die-
se geringe Blutdrucksenkung könnte in der un-
terschiedlichen Methodik der diversen Studien 
zu sehen sein: placebokontrollierte Kurzzeit- bis 
Langzeitobservationsstudien, unterschiedliche 
Fallzahlen und ein heterogener AHI. Entschei-
dend für den Therapieerfolg ist die Schwere der 
OSA (je höher der AHI, desto stärker die Blut-
drucksenkung), die Dauer und Regelmäßigkeit 
der CPAP-Therapie (täglich mindestens 5 Stunden 

pro Nacht, Reduktion der AHI um > 50 %, optimal 
AHI < 10 pro Stunde). Der stärkste antihyperten-
sive Effekt der CPAP-Therapie wurde bei Patien-
ten mit therapierefraktärer Hypertonie beobach-
tet. Nach 2 Monaten fand sich eine signifikante 
Reduktion des Blutdrucks während des Tages um 
14 mmHg systolisch bzw. 9 mmHg diastolisch und 
in der Nacht um 8 bzw. 3 mmHg. Adipöse Hyper-
toniker, non-dipper oder Patienten mit isolierter 
nächtlicher Hypertonie sollten ambulant polygra-
phisch untersucht und bei Vorliegen einer OSA in 
ein Schlaflabor zugewiesen werden. Die OSA ist 
aus Sicht der Praxis zu Unrecht ein „Waisenkind“ 
in der Hypertensiologie. Der Artikel soll das Inter-
esse bei Hausärzten und Internisten reaktivieren, 
öfter an die OSA zu denken und ein Polygraphie-
Screening zu veranlassen!

Schlüsselwörter: Obstruktive Schlafapnoe 
(OSA), Hypertonie, continuous positive airway 
pressure (CPAP)

Abstract: From the Resident Doctor’s Point 
of View: Is Obstructive Sleep Apnea Rightly 
an Orphan in Hypertensiology? The obstruc-
tive sleep apnea syndrome (OSAS) is a highly 
prevalent sleep-associated breathing disturbance 
characterized by multiple cessations of respira-
tion during sleep that induce partial arousals and 
interfere with the physiological cyclic shift be-
tween various sleep stages, being responsible for 
reduced depth of sleep and for daytime somno-
lence. OSA may be asymptomatic. The most fre-
quent clinical syndrome, defined as obstructive 
sleep apnea syndrome, includes obstructive sleep 
apnea and associated symptoms often extending 
also to wakefulness, such as impaired cognitive 
function and daytime somnolence. In the gener-
al population, prevalence of OSAS is 4 % in men 
and 2 % in women. In hypertension, the preva-

lence of OSA is even higher: approximately 50 % 
in essential hypertension and up to 85 % in ther-
apy-refractory hypertension. However, OSA is di-
agnosed only in 25 %! OSA is associated with 
increased cardiovascular morbidity and – espe-
cially in patients under 50 years of age – with 
increased mortality. Currently, there is a lack of 
firm evidence for lifestyle changes for treatment 
of OSA and hypertension. However, use of CPAP 
has been consistently shown to reduce blood 
pressure in OSA, but the average reduction of 24-
hour blood pressure was only 2 mmHg in 4 me-
ta-analyses including 16 randomized studies (818 
patients)! Methodological differences may be 
the cause of this low blood pressure reduction: 
placebo-controlled short- and long-term studies, 
different patient numbers, and a heterogeneous 
AHI. Crucial for the success of CPAP is the se-
verity of OSA (the higher the AHI the greater the 
blood pressure reduction) and the adherence to 
CPAP therapy (minimum 5 hours per night, reduc-
tion of AHI > 50 %, optimal AHI < 10 per hour). Pa-
tients with treatment-resistant hypertension may 
have more robust responses: a significant reduc-
tion of day-time blood pressure by 14/9 mmHg 
and night-time blood pressure by 8/3 mmHg was 
reported after 2 months of CPAP therapy. Obese 
patients with arterial hypertension, patients with 
isolated nocturnal hypertension or a non-dipping 
pattern should be screened by polygraphy and 
in case of OSA referred to a sleep laboratory for 
CPAP therapy. In conclusion, from the resident 
doctor’s point of view, OSA unjustly is an “or-
phan” in hypertensiology. This paper is intended 
to stimulate awareness and screening for OSA. 
J Hypertonie 2014; 18 (2): 61–5.

Key words: obstructive sleep apnea (OSA), hy-
pertension, continuous positive airways pressu-
re (CPAP)
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Alarmreaktion: Es kommt zu zentralnervösen Weckreaktio-
nen (arousals) mit Erhöhung des Muskeltonus und Wiederer-
öffnung der Atemwege. Der Blutdruck fällt zunächst ab, um 
dann um 15–80 mmHg anzusteigen. Arousals sind somit ein 
Schutzmechanismus gegen zu lange Atemstillstände, frag-
mentieren aber den Schlaf und vermindern seine erholsame 
Funktion.

Begünstigende Faktoren für die OSA sind Adipositas (dicker 
Hals), Alkohol, die Einnahme von Schlafmitteln und Schlafen 
in Rückenlage, in welcher durch Dorsalverlagerung der Zun-
ge die pharyngeale Okklusion verstärkt wird.

Eine anatomische Engstellung im Rachen, hervorgerufen 
durch Übergewicht oder kraniofaziale Anomalien, prädispo-
niert zu solchen Apnoen. Rauchen, Alkohol und das Alter be-
günstigen das Auftreten eines OSAS, wobei vor allem Män-
ner im mittleren Lebensalter (< 50 Jahre) betroffen sind. Die 
Adipositas ist der Hauptrisikofaktor für die Entwicklung einer 
obstruktiven Schlafapnoe, da das am Hals eingelagerte Fett 
zu einer zusätzlichen Lumeneinengung im Bereich des Pha-
rynx führt.

Die OSA kann asymptomatisch verlaufen. Werden die Patien-
ten symptomatisch, dann liegt ein obstruktives Schlafapnoe-
Syndrom vor. Es ist durch 4 Kardinalsymptome gekennzeich-
net: ausgeprägte Tagesmüdigkeit, häufi ges Erwachen in der 
Nacht mit Nykturie, bereits morgendliche Müdigkeit/Asthe-
nie mit und ohne Kopfschmerzen und schweres Schnarchen. 
Weitere Symptome sind in Tabelle 1 zusammengefasst.

Die obstruktive Schlafapnoe ohne Symptome kommt häufi g 
vor: Etwa einer von 5 Erwachsenen hat vermehrte obstruk-
tive Schlafapnoen ohne Symptome (> 5 Apnoen/Hypopnoen 
pro Stunde).

Die Prävalenz bei Hypertonikern ist noch höher: Zirka 50 % 
bei essenzieller Hypertonie und bis zu 85 % bei therapiere-
fraktärer Hypertonie [1–14]. Nur 25 % aller Patienten mit 
OSA werden diagnostiziert!

Die symptomatische Schlafapnoe (OSAS) kommt wesentlich 
seltener vor. Betroffen sind 4 % der Männer und 2 % der Frau-
en im mittleren Lebensalter.

Bei klinisch signifi kantem und zu behandelndem OSAS 
wird bei > 85 % der Patienten die Erkrankung nicht dia-
gnostiziert. Ursache für die ungenügende Diagnostik sind 
das mangelnde Bewusstsein bei Hausärzten und Internisten 
sowie die limitierten Möglichkeiten einer Vorfelddiagnos-
tik [3, 15].

Patienten mit OSA haben eine ungünstige Prognose! Das 
OSAS erhöht das Risiko für tödliche und nichttödliche Ver-
kehrsunfälle und fi ndet sich besonders häufi g (30–50 %; 
schwere OSA in ca. 5 %) bei Berufskraftfahrern [16–21].

Die OSA ist mit einer erhöhten kardiovaskulären Morbidität 
(arterielle Hypertonie, koronare Herzerkrankung, linksven-
trikuläre Hypertrophie und Linksherzinsuffi zienz, pulmonale 
Hypertonie und Rechtsherzinsuffi zienz, Herzrhythmusstörun-
gen und Schlaganfall) und auch – vor allem bei Patienten < 50 
Jahre – erhöhten Mortalität assoziiert [22].

Neben der obstruktiven Form der Schlafapnoe fi ndet sich 
vor allem bei Patienten mit Herzinsuffi zienz eine zentrale 
Schlafapnoe, welche bei Patienten mit Hypertonie keine kli-
nische Bedeutung hat.

  Diagnostik

In der Praxis ist eine Stufendiagnostik – Anamnese, klini-
sche Untersuchung (großer Halsumfang, Adipositas), am-
bulante Polygraphie, Schlafl abor – angezeigt: Neben der 
eingehenden Anamnese und der gründlichen körperli-
chen Untersuchung stehen 2 messtechnische Verfahren zur 
Diagno sestellung zur Verfügung. Der Verdacht auf eine 
schlafbezogene Atmungsstörung kann zunächst im Vorfeld 
mit einer wenig aufwendigen ambulanten Untersuchung 
(Schlafapnoe-Screening) erhärtet oder weitgehend entkräftet 
werden. Finden sich bei der ambulanten Screeninguntersu-
chung Hinweise auf das Vorliegen einer relevanten Erkran-
kung, wird der Patient zur weiteren Diagnostik und Therapie 
stationär in ein Schlafl abor zur polysomnographischen Un-
tersuchung eingewiesen.

Die in Tabelle 1 angeführten Symptome weisen auf das Vor-
liegen einer OSA hin. Zur Quantifi zierung der Symptome 
werden diverse Fragebögen (Epworth Sleepiness Scale [ESS], 
Stanford- oder Berlin-Fragebogen) eingesetzt.

In der ambulanten Polygraphie wird die Häufi gkeit des Auf-
tretens von Schnarchen, Apnoen und Hypopnoen erfasst (Tab. 
2). Der Schweregrad wird durch den Apnoe-Hypopnoe-Index 
(AHI; Auftreten pro Stunde Schlaf) defi niert (Tab. 3).

Tabelle 1: Symptome des obstruktiven Schlafapnoe-Syn-
droms

Unregelmäßiges lautes Schnarchen

Durch Partner beobachtete Atempausen im Schlaf

Ausgeprägte Tagesmüdigkeit und Einschlafneigung bei monoto-
nen Tätigkeiten

Bereits morgendliche Müdigkeit und Kopfschmerzen trotz ausrei-
chend langer Schlafdauer

Stammbetonte Adipositas (keine notwendige Bedingung!)

Potenzstörungen

Depressionen

Tabelle 2: Atmungsstörungen im Schlaf

Schnarchen: Nicht obligate Vorstufe zu Obstruktionen

Apnoe: Sistieren der Atmung oder Reduktion < 10 % über min-
destens 10 Sekunden

Hypopnoe: Verminderung des Atemfl usses um mindestens 50 % 
und Sättigungsabfall über mindestens 10 Sekunden

Tabelle 3: Schweregrade der OSA

AHI < 5: normal

AHI < 15: mittelgradig

AHI > 30: schwer
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Die Apnoe wird durch einen Atemfl ussabfall auf < 20 % des 
Ausgangsfl usses mit einer Dauer von > 10 Sekunden, die Hy-
popnoe als Atemfl ussabfall auf < 40 % des Ausgangsfl usses 
mit einer Dauer von > 10 Sekunden defi niert.

  Bedeutung der OSA in der Hypertensio-

logie

Zwischen OSAS und Hypertonie bestehen komplexe Zusam-
menhänge, die über unterschiedliche pathophysiologische 
Mechanismen vermittelt werden. Die Störung der Schlaf-
struktur, die respiratorischen Anstrengungen und die intermit-
tierende Hypoxie führen über eine anhaltende Erhöhung der 
sympathischen Aktivität zur Hypertonie [23–28].

Weitere Faktoren sind die endotheliale Dysfunktion (vermin-
derte NO-Produktion, verringerte Vasodilatation und erhöhte 
Vasokonstriktion), systemische Infl ammation, vermehrte Syn-
these von Endothelin-1 (Folge: Vasokonstriktion und vermin-
derter Barorefl ex), Aktivierung von Angiotensin II und des 
Renin-Angiotensin-Systems mit konsekutiver Aldosteroner-
höhung [29–44].

Unabhängig von Störfaktoren wie Alter, Alkohol, Tabakkon-
sum und Body-Mass-Index (BMI) ist das Risiko einer De-no-
vo-Hypertonie umso größer, je schwerer die OSA. Daher wird 
die obstruktive Schlafapnoe unabhängig von Übergewicht, 
Alter und Geschlecht in internationalen Guidelines als Risi-
kofaktor für die Entstehung einer arteriellen Hypertonie an-
gesehen.

Es überrascht daher nicht, dass > 50 % der OSA-Patienten Hy-
pertoniker sind, bei schwerer OSA (AHI > 30) sogar > 60 % 
[45–52]. Umgekehrt hat ungefähr jeder dritte Hypertoniker 
eine OSA [5, 7, 53–56]; bei therapieresistenter Hypertonie 
steigt dieser Anteil auf 80 % [13].

OSA-Patienten müssen nicht immer einen erhöhten Blutdruck 
aufweisen, haben aber häufi g eine vorwiegend isolierte, dia-
stolische und nächtliche Hypertonie. Bei Patienten < 60 Jah-
re, nicht aber darüber, wurde eine Assoziation mit einer kom-
binierten systolischen und diastolischen Hypertonie beschrie-
ben. Charakteristisch ist ein fehlender nächtlicher Blutdruck-
abfall (non-dipping) in der 24-Stunden-Blutdruckmessung als 
Folge der erhöhten nächtlichen Sympathikusaktivität. Aller-
dings kann der kumulative Effekt von gestörter Schlafarchi-
tektur, erhöhtem Sympathikotonus und Aktivierung des Re-
nin-Angiotensin-Systems auch zu einer Hypertonie während 
des Tages führen [57–61].

  Therapie des OSAS mit Continuous 

Positive Airway Pressure: Ist eine Blut-

drucksenkung von 2 mmHg genug?

Die Tracheotomie wurde erstmalig 1988 zur Behandlung des 
schweren OSAS eingeführt. Ein positiver Effekt auf Morbidi-
tät und Mortalität konnte nachgewiesen werden [62].

Wegen der fehlenden Invasivität setzte sich die Continuous 
Positive Airway Pressure- (CPAP-) Therapie als überlege-

nes Verfahren durch. Bei diesem Verfahren werden durch Ap-
plikation von kontinuierlichem Druck über eine Nasenmas-
ke Kollaps und Obstruktion der Atemwege verhindert. Die 
Schlafqualität verbessert sich, Tagesmüdigkeit und Schläfrig-
keit nehmen ab. Die Sympathikusaktivität, das Renin-Angio-
tensin-System und der Blutdruck normalisieren sich im Akut-
versuch [63].

Mehrere Untersuchungen haben gezeigt, dass der Blutdruck 
auch langfristig gesenkt werden kann. Aber: In 4 Metaanaly-
sen aus 16 randomisierten kontrollierten Studien (818 Patien-
ten) lag die durchschnittliche Senkung des 24-h-Blutdrucks 
nur bei ca. 2 mmHg!

Ist das also alles? Das Problem besteht darin, dass in diver-
sen Studien verschiedene Methoden angewendet wurden: pla-
cebokontrollierte Kurzzeit- bis Langzeitobservationsstudien, 
unterschiedliche Fallzahlen und ein heterogener AHI [64–67].

Wovon hängt also der Therapieerfolg ab? Im Wesentlichen 
von der Schwere der OSA (je höher der AHI, desto stärker 
die Blutdrucksenkung), von der Dauer und Regelmäßigkeit 
der CPAP-Therapie (täglich mindestens 5 Stunden pro Nacht, 
Reduktion der AHI um > 50 %, optimal AHI < 10 pro Stun-
de) und von der Vorbehandlung. Das Fehlen einer antihyper-
tensiven Medikation vor der CPAP-Therapie ist ein unabhän-
giger Prädiktor für die zu erwartende Blutdrucksenkung [5, 
67–69].

Der stärkste antihypertensive Effekt der CPAP-Therapie wur-
de bei Patienten mit therapierefraktärer Hypertonie beobach-
tet. Nach 2 Monaten fand sich eine signifi kante Reduktion des 
Blutdrucks während des Tages um 14 mmHg systolisch bzw. 9 
mmHg diastolisch und in der Nacht um 8 bzw. 3 mmHg [70].

Eine Aufstellung der Patientengruppen, die mittels Polygra-
phie untersucht werden sollen, fi ndet sich in Tabelle 4. Ent-
sprechende Richtlinien wurden rezent im ERS/ESH Task 
Force Report veröffentlicht [44].

  Interessenkonfl ikt

Der korrespondierende Autor verneint einen Interessenkon-
fl ikt.

Tabelle 4: Zielgruppen für die Diagnostik mittels Polygraphie

Patienten mit typischer Symptomatik

Männer

Adipöse Patienten

Patienten mit therapierfraktärer Hypertonie

Fehlender nächtlicher Blutdruckabfall im 24-Stunden-Monitoring

Hypertoniker mit Diabetes mellitus

Hypertoniker mit kardiovaskulären Folgeerkrankungen (KHK, In-
sult, Herzinsuffi zienz, Vorhoffl immern)

Postmenopausale Frauen

Hinweis auf Schlafapnoe im 24-Stunden-EKG

Verdächtige nächtliche Rhythmusstörungen im 24-Stunden-EKG 
(Brady-Tachykardie, SA- und AV-Blockierungen, paroxysmales 
Vorhoffl immern, gehäufte supraventrikuläre und ventrikuläre Ex-
trasystolen)
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