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Mit einer Blutentnahme das obstruktive Schlaf-
Apnoe-Syndrom (OSAS) zu diagnostizieren,
war nicht das Ziel der hier angeführten Studie
[1]. Doch darf man sich fragen, ob ein Teil der
gewonnenen Erkenntnisse nicht eines Tages so
genutzt werden könnte.
Das Schlaf-Apnoe-Syndrom ist unter anderem
durch repetitive Sauerstoffabfälle charakteri-
siert, dies soll eine der Ursachen erhöhter kar-
diovaskulärer Morbidität sein. Hypoxie ist der
wichtigste Stimulus des «vascular endothelial
growth factor» (VEGF), eines potenten Zytokins
der Angiogenese. In drei verschiedenen Unter-
suchungen an Schlaf-Apnoe-Patienten wurde
VEGF im Plasma gemessen:
Im ersten Experiment wurden 85 Männer im
Schlaflabor untersucht, 47 davon hatten einen
Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) von über 20, d.h.
mehr als 20 Atemaussetzer pro Stunde Schlaf.
Die VEGF-Konzentrationen stiegen (natural
Log) linear entsprechend Schwerekategorie 
(4 Kategorien: 0–20, 21–40, 41–60, >60) des
Apnoe-Hypopnoe-Index an. Plasma-VEGF-
Konzentrationen korrelierten demnach mit der
Schwere des OSAS gemessen am AHI.
In der zweiten Untersuchung lagen die stünd-
lich gemessenen VEGF-Konzentrationen in
einer Gruppe von 5 Schlaf-Apnoe-Patienten si-
gnifikant höher als bei sechs alters- und habi-
tusgematchten Patienten mit banalem Schnar-
chen und sechs gesunden Erwachsenen.
Schlaf-Apnoe-Patienten hatten also signifikant
höhere Plasma-VEGF-Konzentrationen als
Schnarcher und gesunde Kontrollen.

Im dritten Experiment wurden VEGF-Kon-
zentrationen bei Patienten mit Schlafapnoe 
vor und 1 Jahr nach nasaler Überdruckthera-
pie (nCPAP) verglichen. Es fand sich eine signi-
fikante Abnahme der VEGF-Konzentrationen
nur bei den Patienten, bei welchen sich die
nächtliche Hypoxie durch die Behandlung ver-
besserte. Bei Patienten mit Schlafapnoe, wel-
che sich nicht behandeln liessen, blieb der
VEGF-Spiegel nach einem Jahr unverändert.
Diese Resultate unterstreichen die Hypothese,
dass VEGF zu einer Langzeitadaptation an 
die Apnoe-bedingte nächtliche Hypoxämie bei-
trägt.
Bei der vermehrten Tagesschläfrigkeit, welche
durch das OSAS verursacht wird, spielt die
Hypoxämie allerdings eine eher untergeord-
nete Rolle. Vielmehr sind es die repetitiven
Aufwachreaktionen, welche durch den oberen
Luftwegkollaps und den zur Wiederöffnung
notwendigen Effort verursacht sind. Sauer-
stoffentsättigungen sind auch längst nicht bei
allen Patienten mit erhöhtem Atemwegswider-
stand im Schlaf nachweisbar. Man müsste also
erst noch nachweisen, ob VEGF sich als Scree-
ning-Test oder Verlaufsparameter für Schlaf-
Apnoe-Patienten eignen würde. Erhöhte Werte
von VEGF assoziiert mit vermehrter Angio-
genese könnten aber immerhin pathogeneti-
sche Hinweise für das vermehrte Auftreten von
kardiovaskulären Erkrankungen [2] bei OSAS-
Patienten geben. 
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