
beim Nachweis einer obstruktiven Schlafapnoe
die Indikation zur Therapie nur bei Betroffenen
mit den Symptomen einer vermehrten Tages-
schläfrigkeit gestellt wurde, muss neu stets auch
der mögliche prognostische Nutzen abgewogen
werden. 
Ein erhöhter oberer Atemwegwiderstand im
Schlaf und Schlafapnoe müssen als Kontinuum
mit einer Dosiswirkungsabhängigkeit verstan-
den werden. Dabei treffen behandelnde Ärztin-
nen und Ärzte auf neue Schwierigkeiten: Wäh-
rend es meist einfach ist, symptomatische
Patienten mit Tagesschläfrigkeit zu behandeln,
stösst man bei der rein prognostischen Indika-
tion einer nasalen CPAP-Therapie (nasal conti-
nuous positive airway pressure, nCPAP) bei
asymptomatischen Patienten meist auf Wider-
stand oder gar Ablehnung. Eine Behandlung
sollte jedoch zumindest bei Personen mit einem
erhöhten Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse
erwogen werden. Oft wird Tagesmüdigkeit auf-
grund des schleichenden Beginns von den Pa-
tienten auch unterschätzt. Eine nCPAP-Behand-
lung bleibt aber letztlich doch einschneidender
als beispielsweise die Einnahme einer blut-
drucksenkenden Tablette, auch wenn die nasale
Überdrucktherapie praktisch frei von relevanten
Nebenwirkungen ist.
Den in letzter Zeit erschienenen Studien und
neuen Erkenntnissen wird in einer fünfteiligen
Artikelserie Rechnung getragen. In einem ersten
Beitrag werden die Untersuchungen über das ob-
struktive Schlafapnoesyndrom als Risikofaktor
für kardiovaskuläre Ereignisse und deren Thera-
piemöglichkeiten besprochen. In dieser Arbeit
kommen auch Alternativen zur nCPAP-Behand-
lung zur Sprache. Die Einflüsse von respiratori-
schen Schlafstörungen auf das endokrin-metabo-
lische System werden in einem darauffolgenden
Artikel erörtert. Das OSAS kann zwanglos unter
die Krankheitsbilder eingereiht werden, welche
mit erhöhter Insulinresistenz einhergehen. Pa-
thophysiologische Erkenntnisse der Schlafapnoe
als Modellerkrankung der endothelialen Dys-
funktion und Atherogenese liefern die Grundla-
gen zum Verständnis der postulierten und bewie-
senen kausalen Zusammenhänge. 
Die Bedeutung von zentralen Atemstörungen wie
der Cheyne-Stokes-Atmung, deren Assoziation
zur Herzinsuffizienz und mögliche Behandlungs-
optionen werden eingehend erklärt. Aufgrund
der vorliegenden Daten scheint der prognosti-
sche Nutzen der nCPAP-Behandlung bei obstruk-
tiver Schlafapnoe höher zu sein als bei der mit
Herzinsuffizienz assoziierten Cheyne-Stokes-
Atmung. Die Zusammenhänge zwischen Schlaf-
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Den meisten praktisch tätigen Ärzten ist das 
je nach Definition bei 2 bis 26% der erwachse-
nen Bevölkerung auftretende obstruktive Schlaf-
apnoesyndrom (OSAS) als Ursache von ver-
mehrter Müdigkeit und Tagesschläfrigkeit gut
bekannt. Die Behandlung zielt darauf, diese
Symptome und die damit verbundenen negati-
ven Konsequenzen wie Konzentrationsstörun-
gen am Arbeitsplatz, Verkehrsunfälle oder eine
Abnahme der Lebensqualität zu verhindern.
Aufgrund wichtiger Erkenntnisse hat das Schlaf-
apnoesyndrom in den letzten Jahren auch eine
Bedeutung als unabhängiger kardiovaskulärer
Risikofaktor erlangt. Aus neueren Arbeiten erga-
ben sich Hinweise darauf, dass die Behandlung
des Schlafapnoesyndroms das kardiovaskuläre
Risiko günstig beeinflusst.
Erst kürzlich wurde gezeigt, dass Patienten 
mit unbehandelter Schlafapnoe häufiger einen
plötzlichen Herztod in der Nacht erleiden, wäh-
rend dies ohne Schlafapnoe eher in den frühen
Morgenstunden geschieht [1]. Wahrscheinlich 
begünstigt die vermehrte nächtliche Sympathi-
kusaktivität das Auftreten maligner Rhythmus-
störungen. Atemstörungen in der Nacht führen
«dosisabhängig» und unabhängig von anderen
Risikofaktoren zu einem Blutdruckanstieg [2].
Mehrere Studien ergaben, dass die Behandlung
besonders bei Patienten mit schwerer Schlaf-
apnoe den Blutdruck senkt. Basierend auf diesen
Daten wurde die Schlafapnoe vom Joint National
Council on High Blood Pressure als wichtigste be-
handelbare Ursache einer arteriellen Hypertonie
aufgeführt [3]. Vor kurzem konnte zudem gezeigt
werden, dass Schlafapnoe auch ein von Adiposi-
tas und Hypertonie unabhängiger Risikofaktor für
Schlaganfall und Tod ist [4]. 
Die Behandlung senkt nicht nur den Blutdruck,
sondern auch das Risiko für Endpunkte wie Myo-
kardinfarkt, Hirnschlag und Tod. In einer gross
angelegten Langzeituntersuchung liess sich mit
einer nichtinvasiven Atemhilfe (continuous posi-
tive airway pressure, CPAP) das Risiko von kar-
diovaskulären Ereignissen vermindern [5]. Die
Studie war allerdings nicht randomisiert, das
heisst Patienten mit einem OSAS, die eine Thera-
pie ablehnten, dienten als Kontrollgruppe. Es ist
leider zu erwarten, dass eine prospektive rando-
misierte Studie aus ethischen Gründen nur
schwer durchführbar sein wird, da symptoma-
tischen Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe
eine Behandlung kaum für längere Zeit vorenthal-
ten werden kann.
Trotz dieser Einschränkungen haben die gewon-
nenen Erkenntnisse einen bedeutenden Einfluss
auf die Behandlungsstrategie: Während bisher
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gnostisch harmlos bagatellisieren konnte, end-
gültig vorbei. Prospektive kontrollierte Thera-
piestudien mit relevanten kardiovaskulären
Endpunkten wie Schlaganfall, Myokardinfarkt
und Tod stehen noch aus. Dennoch scheint auf-
grund der sich verdichtenden klinischen Daten
zugunsten der OSAS-Behandlung ein therapeu-
tischer Nihilismus bei der Verfügbarkeit einer 
sicheren und fast nebenwirkungsfreien Thera-
pie nicht mehr gerechtfertigt.
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apnoe und Schlaganfall werden aus der Sicht der
Neurologie erläutert. Während die Schlafapnoe
als ein Risikofaktor für das Erleiden eines
Schlaganfalls gilt, scheint besonders im Akutsta-
dium eines Schlaganfalls die Therapieeinleitung
mit einigen Schwierigkeiten behaftet.
Das kardiovaskuläre Risiko und entsprechende
therapeutische Vorschläge müssen individuell
beurteilt werden. Immerhin sind die Zeiten, als
man respiratorische Schlafstörungen als pro-
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