
Das obstruktive Schlafapnoesyndrom ist eine hochprävalente 
nächtliche Atemstörung, welche nebst dem Schlafmangel die 
häufigste Ursache einer erhöhten Tagesschläfrigkeit darstellt. 
Im Wachzustand werden die oberen Atemwege durch den Mus-
keltonus offen gehalten, im Schlaf kommt es durch Erschlaf-
fung der Muskulatur in Kombination mit prädisponierenden 
Faktoren zu einem kompletten (Apnoe) oder inkompletten (Hy-
popnoe) Kollaps der pharyngealen Muskulatur. Dadurch treten 
wiederholte Apnoen oder Hypopnoen auf, welche teils zu aus-
geprägten Desaturationen und Weckreaktionen führen. 

Der Pharyngealkollaps wird durch Übergewicht begünstigt, phy-
siognomische Gesichtsmerkmale wie Retrognathie des Unter-

kiefers oder ausgeprägte Tonsillen- oder Adenoidhyperplasien 
können aber auch bei Normgewichtigen zu einem Schlafapno-
esyndrom führten. Weitere Risikofaktoren stellen männliches 
Geschlecht und zunehmendes Alter dar.

Epidemiologie
Obstruktive Schlafapnoen mit einem Apnoe-
Hypopnoe-Index > 15/h kommen bei 49.7% aller 
Männer und 23.4% aller Frauen vor (1). Das 
Schlafapnoesyndrom, das heisst die Kombination 
von Schlafapnoen mit Tagesschläfrigkeit, tritt bei 
10 % aller Frauen und 20% aller Männer auf (2). 

Schweregradeinteilung
Die Schweregradeinteilung erfolgt nach Anzahl der 
Schlafapnoen pro Stunde. Weniger als fünf Atem-
pausen pro Stunde sind nicht pathologisch, über 30 
Atempausen pro Stunde gelten als schwergradig. 
Die Tagesmüdigkeit, wie sie im Epworth Sleepiness 
Scale Score erhoben wird, korreliert aber schlecht 
mit der Anzahl der Atempausen pro Stunde. 

Klinik
Patienten mit Schlafapnoesyndrom berichten über 
Schnarchen, fremdanamnestisch bemerkte Atem-
pausen und Tagesschläfrigkeit. Andere Symptome 
sind nicht erholsamer Schlaf, häufiges nächtliches 
Erwachen, Müdigkeit und morgendliche Kopf-
schmerzen. Die Schnarchgeräusche entstehen 
durch die Enge im Pharynxbereich, die Tagesmü-
digkeit durch die apnoeinduzierten Weckreakti-
onen, welche zu einer Schlaffragmentierung bis 
zum kompletten Fehlen von Tiefschlafepisoden 
führen. 

Konsequenzen
Durch die Tagesschläfrigkeit sind Betroffene gefährdet, in Situatio-
nen, die eine erhöhte Aufmerksamkeit erfordern wie beim Autofah-
ren oder beim Bedienen von Maschinen, einzuschlafen. Das Risiko 
eines Autounfalles gilt als siebenfach erhöht (3). 

Das obstruktive Schlafapnoesyndrom ist aber weit mehr als 
ein lokales Kollapsphänomen der oberen Atemwege. Durch Akti-
vierung des Sympathikus, periodische Hypo-Normoxämie, Hyper-
kapnie, Arousals und wechselnde intrathorakale Druckverhältnisse 
beeinflussen Schlafapnoen das Auftreten und die Prognose zahl-
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CRAP Therapie steht an erster Stelle

Das obstruktive Schlafapnoesyndrom

ABB. 1 Ausschnitt aus einer nächtlichen respiratorischen Polygrafie

Dargestellt sind: der nasale Atemfluss (1), die Thorax- und Abdomenbewegungen (2), die 
Sauerstoffsättigung (3). Während der fünfminütigen Aufzeichnungsdauer macht der Patient 
sieben Atempausen von durchschnittlichen 30 Sekunden Dauer, was sich am fehlenden na-
salen Fluss (1) erkennen lässt. Thorax und Abdomenband (2) zeigen Atembewegungen auf, 
so dass es sich um eine obstruktive Atempause handelt. Die Apnoen führen zu schweren 
Desaturationen (3)
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reicher Erkrankungen. Die allgemeine Mortalität 
durch verschiedene Ursachen wird durch mitt-
lere bis schwere Schlafapnoen erhöht. Einschrän-
kend ist anzumerken, dass die meisten Daten aus 
Kohortenstudien stammen. 

Die wiederholten Schlafapnoen aktivieren das 
sympathische Nervensystem, was zu einem Blut-
druckanstieg während der Nacht führt. Unbe-
handelte obstruktive schwere Schlafapnoen 
verdreifachen das Risiko eine arterielle Hyperto-
nie zu entwickeln (4). Durch die CPAP Therapie 
kann eine kleine, aber signifikante Blutdrucksen-
kung bewirkt werden. Vor allem bei Patienten 
mit fehlendem nächtlichen Blutdruckabfall in der 
Nacht kann von der CPAP Therapie eine bessere 
Einstellung der Hypertonie erwartet werden (5).

Das obstruktive Schlafapnoesyndrom ist asso-
ziiert mit einem erhöhten Risiko für kardiovasku-
läre Erkrankungen und verschlechtert bei bereits 
bestehenden kardiovaskulären Erkrankungen die 
Prognose. In einer prospektiven Kohortenstu-
die wurde dargestellt, dass schwere unbehandelte 
Schlafapnoen das Risiko eines fatalen oder nichtfa-
talen kardiovaskulären Ereignisses erhöhen (6). Bei 
Patienten mit Herzinsuffizienz führen unbehan-
delte schweren Schlafapnoen zu einer Verdoppelung der Sterblichkeit 
(7). Eine nächtliche CPAP Therapie scheint begünstigend zu wirken. 

Herzrhythmusstörungen treten bei Schlafapnoesyndrom gehäuft 
auf: am häufigsten sind vagal bedingte Bradykardien (8), welche unter 
CPAP Therapie verschwinden. Vorhofflimmern tritt bei Patienten mit 
schweren Schlafapnoen bis zu fünfmal häufiger auf als bei Patienten 
ohne Schlafapnoen. Eine fehlende Behandlung der Schlafapnoen 
führt zu einer verminderten Wirksamkeit der antiarrhythmischen 
Medikation, zu einer schlechteren Rhythmuskontrolle nach Konver-
sion, Ablation oder Vorhofvenenisolation (9–12). Bei schweren obst-
ruktiven Schlafapnoen ist das Risiko eines zerebrovaskulären Insultes 
verdoppelt, durch die nächtliche CPAP scheint das Risiko wieder ver-
gleichbar mit Patienten ohne Schlafapnoen (13, 14). Bei Patienten mit 

abdominalem Aortenaneurysma und schweren Schlafapnoen scheint 
die Grössenprogredienz des Aneurysmas erhöht gegenüber Patienten 
ohne Schlafapnoen (15). Obstruktive Schlafapnoen treten bei 52–95% 
aller Diabetes mellitus Patienten auf. Retinopathie und Makulaödem 
scheinen bei Diabetikern mit schweren Schlafapnoen vermehrt aufzu-
treten. Möglicherweise haben schwere Schlafapnoen auch einen Ein-
fluss auf die Insulinsensitivität (16). Aus Tier- und in vitro Versuchen 
bestehen Hinweise, dass durch repetitive Zellhypoxie Tumorwachs-
tum sowie Metastasierung begünstigt wird und das Ansprechen auf 
eine Therapie vermindert ist. Aus Kohortenstudien existieren Hin-
weise, dass schwere Schlafapnoen mit einer erhöhten Inzidenz von 
Krebserkrankungen korrelieren (17). Bei Patienten mit Depression 
können die Symptome durch Schlafapnoen verstärkt werden. 
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ABB. 2
Ausschnitt aus einer nächtlichen respiratorischen Polygrafie von einer  
30 Sekunden Dauer

Dargestellt sind: der nasale Atemfluss (1), die Sauerstoffsättigung (2), das EKG (3). Während 
einer Apnoe (1) kommt es zu einer schweren Desaturation (2) und zu einer 10 Sekunden 
dauernden Asystolie (3). 

ABB. 3
Kumulative Inzidenz von tödlichen kardiovaskulären  
Ereignissen

Rot: schwere Schlafapnoen mit AHI > 30/h, grün: Kontrollgruppe, blau: 
Patienten mit Schlafapnoesyndrom unter CPAP Therapie, gelb: Patienten 
mit leichten Schlafapnoen, schwarz: einfache Schnarcher. Prospektive 
Kohortenstudie (6)

ABB. 4
Kumulative Inzidenz von nicht tödlichen kardio­
vaskulären Ereignissen

Rot: schwere Schlafapnoen mit AHI > 30/h, grün: Kontrollgruppe, blau: 
Patienten mit Schlafapnoesyndrom unter CPAP Therapie, gelb: Patienten 
mit leichten Schlafapnoen, schwarz: Schnarcher. Prospektive Kohorten-
studie (6)
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Obstruktive Schlafapnoen erhöhen das Risiko postoperativer Kom-
plikationen, insbesondere treten postoperativ vermehrt kardiale und 
respiratorische Probleme auf und führen zu verlängertem Aufenthalt 
auf der Intensivstation (18). Patienten mit Hinweisen auf ein schweres 
Schlafapnoesyndrom sollten vor einer grösseren geplanten Operation 

präoperativ eine Schlafabklärung und eine CPAP Therapie und peri-
operativ eine intensivierte Betreuung erhalten (19). Schwangere kla-
gen im dritten Trimenon häufig über Symptome einer Schlafapnoe. 
Mehrere Studien haben eine Beziehung zwischen obstruktiven 
Schlafapnoen und der Manifestation einer Schwangerschaftshyperto-

nie oder einer Präeklampsie hergestellt. Zu 
diesem Thema sind weitere Studien nötig. 

Diagnose
Diagnostisch kann mittels Fragebogen 
(Epworth Sleepiness Scale Score) oder 
STOP-BANG-Fragebogen (Abb. 7) eine  
Vortestwahrscheinlichkeit erhoben wer
den. Die Sensitivität von Fragebogen 
beträgt aber nur 36–84% für schwere 
Schlafapnoen. Der STOP-Bang-Fragebo-
gen hat die grösste Sensitivität (20). Die 
nächtliche Pulsoxymetrie stellt eine ein-
fach durchzuführende Screeningmethode 
aber mit einer eingeschränkten Sensitivität 
und Spezifität dar. Wird hier während der 
gesamten Nacht eine normale Oxygenation 
ohne Desaturationen dokumentiert, ist das 
Vorliegen eines schweren Schlafapnoesyn-
droms unwahrscheinlich. Die nächtliche 
respiratorische Polygrafie kann ambu-
lant oder stationär durchgeführt werden. 
Nebst der Sauerstoffsättigung werden der 
nasale Atemfluss, die Thorax- und Abdo-
menbewegungen, das EKG und nächtliche 
Beinbewegungen aufgezeichnet. Fakultativ 
erfolgt eine Videoaufnahme. Leichte und 
mittelschwere Schlafapnoen werden in der 
Polygrafie übersehen oder unterschätzt. 
Die Polysomnografie stellt den Gold-
standard dar und umfasst zusätzlich eine 
elektroencephalografische und elektroo-
kulografische Messung, wodurch Arousals 
und Schlafstadien detektiert werden. 

fortbildung · MEDIZIN FORUM

ABB. 5

Überleben ohne kardiovaskuläre Ereignisse in  
Abhängigkeit von Schlafapnoen mit und ohne CPAP  
Therapie (14) ABB. 6

Kohortenbeobachtungsstudie über 22 Jahre mit 1500 
Patienten mit deutlich eingeschränktem tumorfreiem 
Überleben in Abhängigkeit von Schlafapnoen (17)

ABB. 7
STOP-Bang-Fragebogen zur Abschätzen der Vortestwahrscheinlichkeit eines 
Schlafapnoesyndroms
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Take-Home Message

◆	Das obstruktive Schlafapnoesyndrom ist eine hochprävalente,  
unterdiagnostizierte Erkrankung

◆	Die Indikatoren für ein Schlafapnoesyndrom sind Adipositas,  
Schnarchen und Tagesschläfrigkeit 

◆	Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen sollten grosszügig unter-
sucht werden, da unbehandelte Schlafapnoen eine Verschlechterung 
der Prognose zur Folge haben

◆	Patienten mit geplanter Operation sollten präoperativ hinsichtlich  
Symptomen eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms befragt werden

◆	Therapeutisch steht unverändert die nächtliche CPAP Therapie an 
erster Stelle 

Therapie
Bei symptomatischer Schlafapnoe ist eine Therapie indiziert. Bei 
allen Patienten sollte eine ausführliche Information über Lifestyle-
massnahmen (Gewichtsreduktion, Alkoholkarenz) erfolgen. Die 
nächtliche nasale CPAP Therapie (continous positive airway pres-
sure) stellt den Goldstandard der Therapie dar. Durch Applikation 
eines positiven nasalen oder kombiniert nasalen/oralen Drucks 
über eine Maske kann kann die Obstruktion der oberen Atemwege 
verhindert werden. Wichtig ist die CPAP Adhärenz, eine mediane 
nächtliche Tragedauer von mindestens vier Stunden muss angestrebt 
werden. 60–70% aller Patienten gelten als adhärent. Bei Nasenmas-
ken funktioniert die Druckübertragung besser, diese werden auch 
besser toleriert. Die Adhärenz wird durch eine intensive Aufklä-
rung des Patienten, durch eine optimale Maskenanpassung, durch 
Befeuchten und Erwärmen der Luft und gegebenenfalls durch eine 
medikamentöse schlafinduzierende Therapie in der Anfangsphase 
gesteigert. Durch telemedizinische Begleitung können Probleme in 
der Einschulungsphase rasch erkannt und behandelt werden. 

Alternativ kommt bei leicht bis mittelschweren Schlafapnoen 
und gutem Zahnstatus eine Unterkiefer-Protrusionsschiene in 
Frage. Die Kieferschiene ist in der Schweiz aber bisher nicht als 
Heilmittel registriert. Chirurgische Massnahmen kommen bei aus-
geprägter Tonsillen- und Adenoidhyperplasie in Frage, für andere 
chirurgische Eingriffe wie die Uvulo-Palato-Pharyngo-Plastik gibt 
es keine klar befürwortenden Daten. In Evaluation sind andere 
Therapiemassnahmen wie die Elektrostimulation der oberen Atem-
wege, bei welcher ein Schrittmachersystem in den Kehlkopf implan-

tiert wird (21). Diese Therapie scheint sicher und effizient zu sein, 
kommt aber bisher nur bei Patienten mit schwerem obstruktiven 
Schlafapnoesyndrom, welche keine CPAP Therapie tolerieren, zum 
Einsatz. Eine medikamentöse Therapie existiert bisher nicht. 
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