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1. Praambel

Die Deutsche Gesellschaft fiir Kardiolo-
gie, Herz- und Kreislaufforschung (DGK)
hat erstmals 2009 ein Positionspapier
»Schlafmedizin in der Kardiologie® her-
ausgegeben [167]. Seither ist das Wissen
um den Stellenwert des gesunden und ge-
storten Schlafes, insbesondere das Wissen
um schlafbezogene Atmungsstérungen
(SBAS), deren prognostische Bedeutung
und Behandlung deutlich gewachsen.
Daten aus Studien, grof3en Registern und
Metaanalysen sind inzwischen verfiigbar,
und neue Diagnose- und Therapiever-
fahren sind entwickelt worden. Das vor-
liegende Positionspapier beschrankt sich
im Wesentlichen auf den Zusammenhang
zwischen schlafbezogenen Atmungssto-
rungen und kardiovaskuldren Erkrankun-
gen. Es handelt sich dabei um eine Stel-
lungnahme der DGK, die den gegenwirti-
gen Erkenntnisstand wiedergibt und allen
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Arzten und ihren Patienten die Entschei-
dungsfindung erleichtern soll. Auf der Ba-
sis publizierter, relevanter Studien werden
geloste Fragen beantwortet, ungeloste Fra-
gen aufgezeigt und Empfehlungen gege-
ben, fiir welche Patienten spezifische dia-
gnostische und/oder therapeutische Ver-
fahren infrage kommen. Der Zusammen-
hang zwischen der jeweiligen Empfehlung
und dem zugehorigen Evidenzgrad wird,
wenn moglich, bewertet. Im Spannungs-
feld zwischen Schlafmedizin und Kardio-
logie muss die symptomatische und prog-
nostische Relevanz der kardiovaskuldren
Grunderkrankung besondere Berticksich-
tigung finden. Das Positionspapier ersetzt
nicht die drztliche Evaluation des indivi-
duellen Patienten und die Anpassung der
Diagnostik und Therapie an dessen spezi-
fische Situation.

Die Einteilung der Empfehlungs- und
Evidenzgrade (B Tab. 1 und 2) erfolgt
nach der Klassifikation der DGK.

2. Einleitung: Schlaf und
kardiovaskulare Funktion

Mit 6-8 h taglich widmet der Mensch
etwa ein Drittel seiner Lebenszeit dem
Schlaf. Kiirzere Schlafzeiten und/oder ge-
storter Schlaf gehen mit gesundheitlichen
Risiken und Leistungsbeeintrichtigungen
einher [32, 177]. Guter Schlaf ist erholsam
und gekennzeichnet durch rasches Ein-
schlafen, problemloses Durchschlafen
sowie morgendliches Ausgeschlafensein
[125]. Auf welche Weise der Schlaf fir die
psychische und physische Erholung ver-
antwortlich ist, lassen aktuelle Ergebnis-
se der Schlafforschung erkennen. Schlaf
stellt die Energieversorgung des Gehirns
sicher [207], aktiviert Gene, die fiir zellu-
lare Reparatur und Stoffwechselprozesse
wichtig sind [117], spielt eine bedeutende
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Glossar

AASM American Academy of Sleep Medicine

ACCP American College of Chest Physicians

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index

ASV adaptive Servoventilation

ATS American Thoracic Society

BiPAP ,bi-level positive airway pressure”

BMI Body-Mass-Index

complSA ,complex sleep apnoea’, komplexe Schlafapnoe

CPAP ~continuous positive airway pressure”, nachtliche Atmungsunterstiitzung mittels konti-
nuierlich positiven Atemwegsdruckes

CRT kardiale Resynchronisationstherapie

CSA Cheyne-Stokes-Atmung

CTEPH Chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie

DGK Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie — Herz- und Kreislaufforschung

DSGM Deutsche Gesellschaft fiir Schlafforschung und Schlafmedizin

EBCT Elektronenstrahltomographie

EEG Elektroenzephalographie

EMG Elektromyographie

EOG Elektrookulographie

EPAP ~expiratory positive airway pressure”

ESC European Society of Cardiology

ESH European Society of Hypertension

HF-PEF +heart failure with preserved left ventricular ejection fraction”, Herzinsuffizienz mit
erhaltener linksventrikularer Ejektionsfraktion

HF-REF +heart failure with reduced left ventricular ejection fraction”, Herzinsuffizienz mit
reduzierter linksventrikuldrer Ejektionsfraktion

ICD Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator

IMT Intima-Media-Dicke

LV-EF linksventrikulare Ejektionsfraktion

NIV nichtinvasive Ventilation

NREM ,non-rapid eye movement’, Nicht-Traumschlaf N1-N3

OHS Obesitas-Hypoventilationssyndrom

OSA obstruktive schlafbezogene Atmungsstérung

OSAS obstruktives Schlafapnoesyndrom

PG Polygraphie

PH pulmonale Hypertonie

PSG Polysomnographie

PWV Pulswellengeschwindigkeit

REM rapid eye movement’, Traumschlaf mit schnellen Augenbewegungen

SBAS schlafbezogene Atmungsstorungen

TIA transiente ischdmische Attacke

ZSA zentrale schlafbezogene Atmungsstérung

Rolle bei der Gedachtniskonsolidierung
[175,178] und dem Auf- und Abbau syn-
aptischer Verbindungen im Gehirn [130].
Regulationsprozesse des Fett- und Glu-
kosestoffwechsels [136, 201], des Immun-
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systems [72] und der langfristigen Blut-
druckkonstanz [143] sind schlafabhingig.

Gestorter Schlaf und Schlafman-
gel sind weit verbreitet in der modernen
Gesellschaft [29, 184]. Beides wirkt sich
ungiinstig auf das kardiovaskulédre Sys-

tem aus. Sowohl eine kiirzere wie auch
eine ldngere Schlafdauer als die als nor-
mal angenommenen 7-8 h pro Tag ge-
hen mit einem erhohten Risiko fiir arte-
riellen Hypertonus [68, 73] und athero-
sklerotische Veranderungen der Gefif3e
[209] inklusive koronarer Herzkrankheit
[12, 87] einher. Besonders ausgepragt sind
die negativen Effekte auf das kardiovas-
kuldre System bei Storungen des Schlafes
durch schlatbezogene Atmungsstérungen
(SBAS; [100]). Neben erhohtem Sympa-
thikotonus und hormoneller Aktivierung
durch Kortikosteroide und Adrenalin im
Rahmen der Schlafstorungen entsteht ein
Teufelskreis aus einer Storung der appetit-
regulierenden Hormone wie Leptin und
Ghrelin sowie der Glukosehomdostase
mit den Folgen erhohten Risikos fiir Dia-
betes mellitus und Adipositas [136].

3. Schlafbezogene
Atmungsstorungen (SBAS)

3.1 Definition und Pravalenz

SBAS sind definiert {iber die Anzahl der
Apnoen und Hypopnoen pro Stunde
Schlaf (Apnoe-Hypopnoe-Index, AHI).
Nach gingiger Graduierung besteht bei
einem AHI von >5/h eine leichtgradi-
ge, bei 15/h eine mittelgradige und bei
einem AHI >30/h eine hochgradige SBAS
[21, 91]. Bei Patienten mit Herz-Kreislauf-
Erkrankungen finden sich im Wesentli-
chen 2 Subtypen der SBAS: die obstrukti-
ve Schlafapnoe (OSA), welche sich durch
das Vorhandensein von inspiratorischen
Flusslimitationen, Schnarchen und para-
doxen Atemexkursionen von Thorax und
Abdomen bis hin zu frustranen Atmungs-
versuchen gegen verschlossene Atemwe-
ge auszeichnet. Als obstruktives Schlaf-
apnoesyndrom (OSAS) bezeichnet man
eine OSA mit typischen Symptomen (Ta-
gesschlafrigkeit und erh6hte Einschlafnei-
gung oder nicht erholsamer Schlaf, Fati-
gue, Insomnie).

Auf der anderen Seite steht die zen-
trale Schlafapnoe (ZSA), meist in Form
einer Cheyne-Stokes-Atmung (CSA). Bei
Letzterer finden sich mindestens 3 auf-
einanderfolgende Zyklen mit typischem
Crescendo-Decrescendo-Muster der At-
mungsamplitude, welche durch zentra-
le Hypopnoen oder Apnoen unterbro-



Tab. 1

Empfehlungsgrade. (Nach DGK [156])

| Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische
MafBnahme effektiv, niitzlich oder heilsam ist

I Widerspriichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen {iber den Nutzen/
die Effektivitat einer Therapieform oder einer diagnostischen MaBnahme

lla Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivitdt einer MaBnahme

lIlb  Nutzen/Effektivitdt einer MaBnahme ist weniger gut durch Evidenzen/Meinungen belegt

I} Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische
MaBnahme nicht effektiv, nicht mdglich oder nicht heilsam und im Einzelfall schadlich ist

Tab.2 Evidenzgrade. (Nach DGK [156])

A Daten aus mehreren ausreichend grof3en, randomisierten Studien oder Metaanalysen

B Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren gro3en, nicht randomisierten Studien

C  Konsensusmeinung von Experten, basierend auf Studien und klinischer Erfahrung

Tab.3 Schlafmedizinische Diagnostik bei kardiologischen Patienten

Empfehlung Empfehlungsgrad Evidenzgrad Literatur
Ambulante kardiorespiratorische Poly- lla B [161]
graphie zur Diagnose von SBAS
Kardiorespiratorische Polysomnographie lla C [125]
in Zweifelsféllen
Schlafmedizinische Anamnese und Frage- 1l B [2,9,27,39,
bdgen zur Diagnostik von SBAS bei Patien- 134,151]
ten mit kardiologischer Grunderkrankung

chen sind. Bei zentralen Apnoen feh- 3.2 Diagnostik

len Atmungsversuche komplett, bei zen-
tralen Hypopnoen sind diese aufgrund
eines mangelnden Atmungsantriebes
vermindert [21]. Schnarchen und parado-
xe Atembewegungen von Thorax und Ab-
domen sind nicht charakteristisch fiir die
ZSA bzw. CSA.

Eine Sonderform der Atmungsstorung
ist die gemischtformige Apnoe, die zu Be-
ginn als zentrale Apnoe imponiert und im
Verlauf zu einer obstruktiven Apnoe mit
frustranen Atmungsanstrengungen wird.
Demaskiert sich bei Patienten mit offen-
sichtlicher OSA unter kontinuierlicher,
positiver Uberdruckatmung (,,continu-
ous positive airway pressure®, CPAP) eine
CSA, so wird dies als komplexe Schlafap-
noe (,complex sleep apnoea“, complSA)
definiert [21, 91].

Die Prdvalenz von SBAS ist abhan-
gig von Patientenalter und -konstitution,
Body-Mass-Index, Geschlecht, anatomi-
schen Merkmalen im Bereich der oberem
Atemwege sowie kardialen als auch nicht-
kardialen Begleiterkrankungen. Wah-
rend Erwachsene zu etwa 4-7% an einem
OSAS leiden, liegt die Pravalenz der SBAS
im kardiologischen Patientengut deutlich
hoher (18, 22, 24, 26, 34, 49, 60, 67,112, 116,
149, 160, 170, 171, 172, 185, 197, 214].

Bei vielen kardiologischen Krankheits-
bildern ist eine zielgerichtete Anamne-
se oder auch der Gebrauch von Fragebo-
gen (z. B. Epworth Sleepiness Scale, Ber-
lin Questionnaire; [57, 125]) aufgrund
von fehlenden spezifischen Beschwerden
nicht moglich. Falsch negative oder falsch
niedrige Befunde sind somit wahrschein-
lich [2, 9, 27, 39, 134, 151], sodass diese
Fragebogen bei kardiologischen Patien-
ten nicht empfohlen werden. Als Scree-
ningmafinahme oder zum Ausschluss von
SBAS bietet sich der Gebrauch einfacher
Screening-erite oder auch eine spezielle
Analyse von in der Kardiologie etablier-
ten Verfahren (Langzeit-EKG oder Lang-
zeitblutdruckmessung) an.

Zur Diagnostik von SBAS wird eine
ambulante kardiorespiratorische Polygra-
phie (PG) zur Uberwachung von Atem-
fluss, Atmungsbewegungen, Sauerstoff-
sittigung, Herz- oder Pulsfrequenz und
Korperlage wihrend des Schlafes emp-
fohlen [161]. Ist das PG-Ergebnis eindeu-
tig und positiv in Hinblick auf eine Schlaf-
apnoe, so kann eine Therapieeinleitung
erfolgen. Nach den Leitlinien der Deut-
schen Gesellschaft fiir Schlafforschung
und Schlafmedizin soll dies unter poly-

somnographischer Kontrolle (PSG) erfol-
gen [125]. Ist das Ergebnis der ambulan-
ten Untersuchung nicht eindeutig, z. B.
bei negativer PG (AHI <5/h), aber typi-
schen Beschwerden, empfiehlt sich eine
weitergehende Diagnostik mittels iiber-
wachter kardiorespiratorischer PSG im
Schlaflabor.

Die tiberwachte PSG stellt die Refe-
renzmethode der schlafmedizinischen
Untersuchung dar. Sie wird zur differen-
zialdiagnostischen Klarung und bei al-
len Zweifelsfallen herangezogen. Bei ihr
werden zusitzlich zu den oben genann-
ten Ableitungen der PG auch verschiede-
ne EEG-, EMG- und EOG-Ableitungen
aufgezeichnet und auf dieser Grundla-
ge die Schlafstadien bestimmt. Zusitzlich
werden die Bewegungen der Gliedma-
Blen (EMG der Beine) aufgezeichnet und
mittels Video auch Bewegungsstérungen
wihrend des Schlafens erfasst. Eine kon-
tinuierliche CO,-Aufzeichnung kann die
néchtliche Hypoventilation quantifizie-
ren.

Viele kardiologische Abteilungen
(66%) und viele niedergelassene Kardio-
logen arbeiten mit schlafmedizinischen
Zentren und Schlafmedizinern zusam-
men. In 22% der Kliniken ist ein Schlaf-
labor vorhanden [58], und 33% der nie-
dergelassenen Kardiologen sowie 57% der
kardiologischen Abteilungen fithren selbst
eine PG durch, wenngleich eine schlafme-
dizinische Diagnostik (PSG) nur im selek-
tiven Einsatz empfohlen wird (8 Tab. 3).

3.3 Schlafbezogene
Atmungsstorungen und
kardiovaskulare Erkrankungen

3.3.1 Arterielle und
pulmonale Hypertonie

3.3.1.1 Schlafapnoe und

arterielle Hypertonie
Epidemiologische Studien legen nahe,
dass eine langjahrig unbehandelte schwe-
re OSA zur Entwicklung einer manifesten
Hypertonie fithren kann [119, 163]. Inter-
nationale Leitlinien beschreiben die OSA
als haufigste sekundére Hypertonieform
(36, 118]. Die Pravalenz von SBAS bei Pa-
tienten mit arterieller Hypertonie liegt bei
20-60%, bei therapierefraktirer Hyperto-
nie bis 71% [36, 160].
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Tab.4 Diagnostik und Therapie von SBAS bei Patienten mit arterieller Hypertonie

tomatischen OSA bei Patienten mit arte-
rieller Hypertonie

Empfehlung Empfehlungsgrad Evidenzgrad Literatur
Einfaches apparatives Screening auf SBAS | B [36,77,118,
bei Non-Dipping, Morgenhypertonus und 158,187, 196]
therapierefraktdrem Hypertonus

CPAP-Therapie der symptomatischen OSA | B [19,162]

bei Patienten mit arterieller Hypertonie

CPAP-Therapie der hochgradigen asymp-  lla C [15]

Tab.5 Diagnostik und Therapie von SBAS bei Patienten mit pulmonaler Hypertonie

pulmonaler Hypertonie

Empfehlung Empfehlungsgrad Evidenzgrad Literatur
Einfaches ambulantes Screening auf SBAS bei C [90,192]
pulmonaler Hypertonie

CPAP-Therapie der OSA bei Patienten mit pul-  lla B [132]
monaler Hypertonie

CPAP-/NIV-Therapie der OHS bei Patienten mit  lla B [106]

Experimentelle und klinische Daten
zeigen eine Assoziation von OSA und
néchtlichem Hypertonus oder fehlendem
nichtlichem Blutdruckabfall [77, 158,
196]. Im Hinblick auf das kardiovaskulire
Risiko stellt besonders der néchtliche Hy-
pertonus/Non-Dipping ein hohes Risiko
dar (PAMELA-Studie; [187]).

Standardtherapie der OSA ist die
néchtliche CPAP-Therapie. Lebensstildn-
derungen wie Bewegung und Gewichts-
abnahme werden empfohlen [158]. Bei
Patienten mit schwerer OSA, arterieller
Hypertonie und Tagesschlafrigkeit sind
beachtliche Effekte zu erzielen [19].

Eine alleinige CPAP-Therapie zur Blut-
drucksenkung sollte nicht erfolgen, denn
im Vergleich zu Valsartan fiel der blut-
drucksenkende Effekt der CPAP-Thera-
pie geringer aus, wobei synergistische Ef-
fekte der RR-Senkung (7 mmHg) nachge-
wiesen werden [162]. Umgekehrt konn-
te ein Effekt der medikamentdsen blut-
drucksenkenden Therapie auf den Schwe-
regrad der SBAS bisher nicht nachgewie-
sen werden [85].

OSA hat eine hohe Prévalenz bei ar-
terieller Hypertonie [80]. Bei néchtlicher
Hypertonie oder fehlendem néchtlichem
Abfall des Blutdrucks wird eine Diagnos-
tik auf OSA empfohlen [118]. Auch bei
therapierefraktirer Hypertonie ist eine
Abklarung angeraten [158]. Ein Zusam-
menhang zwischen arterieller Hypertonie
und ZSA ist bislang nicht bekannt, wes-
halb eine spezifische Therapie der ZSA
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zur Behandlung eines Hypertonus derzeit
nicht empfohlen wird (8 Tab. 4).

3.3.1.2 Schlafapnoe und

pulmonale Hypertonie

Schlafapnoe kann bei pulmonaler Hyper-
tonie (PH) als eine Ursache oder als eine
Begleiterkrankung im Spiel sein. Nach der
Nizza-Klasssifikation [192] sowie der Kol-
ner Konsensus-Konferenz 2010 [90] fillt
die PH als Folge bei SBAS unter Klasse 3
(»PH due to lung disease and/or hypo-
xia“). Pathophysiologisch liegt eine chro-
nische néchtliche Hypoxédmie [14, 211] mit
passageren Drucksteigerungen im Pulmo-
naliskreislauf mit Entwicklung eines Cor
pulmonale vor [180], gefolgt von einem
Ungleichgewicht zwischen endothelba-
sierter Vasokonstriktion und -dilatation
mit Mediahypertrophie und Intimaobst-
ruktion (Endothelin-1-assoziiert) [63, 99,
192]. Haufig findet man bei OSA nur eine
leichte pulmonale Druckerhéhung, die
keiner spezifischen Therapie bedarf, son-
dern allein eine CPAP-Therapie [132] er-
forderlich macht. Bei Obesitas-Hypoven-
tilationssyndrom (OHS) hingegen findet
sich eine PH deutlich haufiger (42%), die
auch Einfluss auf die Lebensqualitit hat,
und daher die Einleitung einer CPAP-/
NIV-Therapie indiziert ist [106].

Als Risiken fiir OSA bei PH wurden
das ménnliche Geschlecht, Hypoxdmie
am Tag, erhohter BMI, nichtlich erhoh-
ter pCO; sowie reduzierte Vitalkapazitit
und FEV; durch Restriktion des Thorax

[61] beschrieben. Hoheres Alter und Hy-
pokapnie am Tag sind die Risikofaktoren
fiir eine ZSA bei PH-Patienten [51, 52, 62,
168]. Zur Therapie der ZSA bei pulmona-
ler Hypertonie liegen aktuell keine Daten
VOr.

Bei milder Ausprigung der PH bei
OSA [10] zeigt sich unter CPAP eine Sen-
kung des PA-Druckes um 3 mmHg nach
3 Monaten, wie in einer placebokontrol-
lierten, randomisierten Studie (CPAP
vs. Sham-CPAP) gezeigt werden konnte
[4]. Bei ausgepragter OSA mit erhohten
mPAP-Driicken (bis 40 mmHg) konn-
te eine Senkung des PA-Druckes durch
nCPAP (mPAP 26 mmHg) dokumentiert
werden, moglicherweise {iber eine Ver-
besserung der Oxygenierung. Grundsach-
lich sollte bei begleitender PH bei OSA/
OHS auch entsprechend den Empfeh-
lungen der Kolner Konsensus-Konferenz
[90] die Einleitung einer CPAP- (bei OSA)
oder NIV-Therapie (bei OHS und venti-
latorischer Insuffizienz) erfolgen, zumal
sich unter NIV die PH nach Normalisie-
rung der pCO,-Werte zuriickbilden kann.
Aufgrund der hohen Prévalenz lohnt es
sich, bei idiopathischer PAH und CTEPH
nach ndchtlicher Hypoxdmie und Schlaf-
apnoe zu fahnden [89, 96]. Bei Vorliegen
eines OHS kann ebenso eine PH-Dia-
gnostik durchgefithrt werden (B Tab. 5).

3.3.2.1 Koronare Herzerkrankung,
Myokardinfarkt
Die OSA und in geringerem Ausmaf} auch
die ZSA sind mit arteriosklerotischen Er-
krankungen assoziiert. Die OSA ist eine
von vielen Ursachen fiir arterielle Hyper-
tonie, Insulinresistenz, Diabetes mellitus,
Dyslipidimie und metabolisches Syn-
drom [129, 190], die als Risikofaktoren der
Arteriosklerose gelten.

Die Prévalenz der OSA bei KHK ist
2- bis 3-fach hoher als in vergleichbaren
Populationen ohne kardiovaskuldre Er-
krankung; umgekehrt findet man bei Pa-
tienten mit koronarangiographisch nach-
weisbarer KHK in bis zu 50% eine OSA
[34, 115], wobei die Patientenselektion, die
kleine Patientenzahl und fehlende Kont-
rollgruppen die Daten relativieren und
ihre Validitét infrage stellen. Die bei OSA-
Patienten gehduften nachtlichen akuten
Myokardinfarkte weisen auf die OSA als
wichtigen Trigger des Infarktgeschehens
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Tab. 6 Diagnostik und Therapie von SBAS bei Patienten mit KHK

Empfehlung Empfehlungsgrad  Evidenzgrad Literatur
Einfaches apparatives Screening auf SBAS bei B [34,115]
manifester KHK

CPAP-Therapie der OSA bei Patienten mit KHK C [40, 120]

Tab.7 Diagnostik und Therapie von SBAS im chronischen Stadium nach Schlaganfall

nach Schlaganfall

Empfehlung Empfehlungsgrad Evidenzgrad Literatur
Vereinfachtes apparatives Screeningauf  lla C [8,42,46,55, 83,
SBAS bei Patienten mit Schlaganfall 111,176,210]
CPAP-Therapie der OSA bei Patienten lla C [122]

hin [110]. Eine Beobachtungsstudie konn-
te zeigen, dass Patienten mit schwerer un-
behandelter OSA (AHI >30/h) wiahrend
eines Beobachtungszeitraums von 10 Jah-
ren hiufiger an Myokardinfarkt und
Schlaganfall erkrankten als Patienten oh-
ne OSA oder als Patienten, deren OSA
mit CPAP therapiert wurde [120]. Da Pa-
tienten, die CPAP akzeptieren, prinzipiell
auch ein grofleres Gesundheitsbewusst-
sein und/oder eine bessere Complian-
ce aufweisen, konnte auch hier ein Selek-
tionsproblem vorliegen. Die positive Be-
einflussung klinischer kardiovaskularer
Endpunkte durch CPAP wird allerdings
héufiger berichtet [15, 33, 38, 40, 50, 69,
120, 122, 131]. Einige multizentrische RCT
evaluieren derzeit CPAP bei kardiovas-
kuldren Patienten in Hinblick auf vasku-
lare Endpunkte und Prognose und wer-
den in den nichsten Jahren kliren, ob
der Einsatz von CPAP auch bei asymp-
tomatischer OSA und Arteriosklerose
gerechtfertigt ist (SAVE, NCT00738179;
ISAAC, NCT01335087; RICCADSA,
NCT00519597).

Neben dem Risiko fiir das Auftreten
eines Myokardinfarktes spielt die Schlaf-
apnoe auch in der Postinfarktphase eine
Rolle. Bei Patienten mit akutem Myokard-
infarkt und Schlafapnoe kommt es trotz
erfolgreicher Revaskularisation zu einer
geringeren Erholung der linksventrikuld-
ren Funktion und zu einer geringeren Re-
duktion der potenziellen Infarktgrofle als
bei Patienten ohne Schlafapnoe ([35, 138],
B Tab.6).

3.3.3 Thrombose,
Thromboembolien, Schlaganfall
Vorhandene Daten weisen auf eine
Hyperkoagulabilitit mit Thrombophilie
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bei OSA-Patienten hin. Ursichlich hier-
fiir werden die nichtlichen intermittie-
renden Hypoxiephasen angefithrt. Die
diagnostizierte OSA gilt als unabhéngiger
Risikofaktor fiir die Entwicklung einer tie-
fen Beinvenenthrombose [42]. Auch Pa-
tienten mit einer Lungenembolie weisen
eine hohe OSA-Privalenz auf [55]. Dane-
ben gilt OSA als unabhangiger Risikofak-
tor fiir Vorhofflimmern. Letzteres gilt als
Ursache kardioembolisch zerebraler In-
farkte [111], insbesondere bei klinisch in-
apparenter Arrhythmie und zusitzlichen
Risikofaktoren ohne begleitende Antiko-
agulation [83].

Epidemiologische Studien konnten
eine unbehandelte OSA als unabhéngi-
gen Risikofaktor fiir einen Schlaganfall
identifizieren [8, 46, 176, 210]. Vice ver-
sa weisen Patienten mit transienter isch-
amischer Attacke (TIA) oder Schlaganfall
eine hohe OSA-Privalenz auf [16]. Ne-
ben einer OSA konnten auch zentrale At-
mungsstérungen mit periodischem Mus-
ter (CSA) nach erlittenem Apoplex nach-
gewiesen werden [30]. Eine suffiziente
CPAP-Therapie bei OSA kann sich giins-
tig auf die Rekonvaleszenz nach Schlagan-
fall auswirken und wird als Sekundérpro-
phylaxe empfohlen, auch wenn oft eine
schlechte Therapieadhirenz besteht [122].
Somit stellen SBAS sowohl einen Risiko-
faktor als auch eine Folge eines Schlagan-
falles dar und sind mit einer schlechteren
Prognose und erh6hten Mortalitit asso-
ziiert [17, 155]. Generell kann ein Scree-
ning nach Schlaganfall auf eine SBAS un-
abhéngig von der Symptomatik erwogen
werden (B8 Tab. 7).

3.3.4.1 Herzrhythmusstérungen
(bradykard, supraventrikular

und Vorhofflimmern)

SBAS sind hédufig mit dem Auftreten von
néchtlichen bradykarden Herzrhythmus-
storungen assoziiert [59, 79]. Das Vor-
liegen einer OSA begiinstigt sowohl das
Auftreten von hohergradigen AV- wie
auch SA-Blockierungen [20, 195]. Es ist
mit einer grofSen Wahrscheinlichkeit da-
von auszugehen, dass die zugrunde lie-
genden pathophysiologischen Mechanis-
men fiir signifikante nichtliche Pausen
nicht durch eine vorbestehende Erkran-
kung des Reizleitungssystems [76], son-
dern durch eine Hypoxie- und Hyperka-
pnie-induzierte Modulation des kardialen
autonomen Nervensystems erklart wer-
den kénnen. Daher vermag eine CPAP-
Therapie der OSA zu einer signifikanten
Reduktion von néchtlichen Pausen und
Blockierungen fiihren [81, 191]. Eine klas-
sische Schrittmacherindikation bleibt da-
von unbertihrt.

OSA-Patienten weisen eine erhoh-
te Inzidenz von supraventrikuldren Ar-
rhythmien und vor allem von paroxys-
malem Vorhofflimmern auf [78, 127].
Ferner ist eine OSA signifikant haufiger
bei Patienten mit persistierendem Vor-
hofflimmern als bei einem vergleichba-
ren Patientenkollektiv im Sinusrhyth-
mus [64]. Auch eine CSA ist, unabhin-
gig von einer zugrunde liegenden Herz-
insuffizienz, mit der Entstehung von Vor-
hofflimmern assoziiert [113]. Als poten-
zieller pathophysiologischer Zusammen-
hang zwischen SBAS und der Entstehung
von Vorhofflimmern werden das Trig-
gern der Arrhythmie durch die Schlaf-
apnoe [134] und ein schlafapnoebeding-
ter atrialer Remodelingprozess diskutiert
[48, 124]. Patienten mit persistierendem
Vorhofflimmern zeigen nach erfolgrei-
cher Kardioversion eine signifikant haufi-
gere Rezidivrate, wenn eine nicht behan-
delte OSA vorliegt [97]. Auch ist das An-
sprechen auf eine antiarrhythmische The-
rapie schlechter bei unbehandelten SBAS-
Patienten [133]. Nach einer Pulmonalve-
nenisolation ist das Risiko eines Vorhof-
flimmerrezidivs signifikant mit dem Vor-
liegen einer OSA assoziiert [142, 183]. In
einem Konsenspapier [37] wurde deshalb
ausdriicklich auf die Rolle von SBAS/OSA
als Negativpradiktor fiir die postprozedu-



Tab.8 Diagnostik und Therapie bei SBAS bei Patienten mit Herzrhythmusstérungen

der Therapie, sofern kardiologisch vertretbar

Empfehlung Empfehlungsgrad Evidenzgrad Literatur
Screening auf SBAS bei Patienten mit nacht-  lla B [81,191]
lichen therapiebediirftigen Arrhythmien

oder néchtlichen Rhythmusbeschwerden

CPAP-Therapie der OSA bei Patienten mit lla C [18, 56, 140,
therapiebediirftigen Arrhythmien 141,159]
ASV-Therapie der ZSA bei Patienten mit the-  lla C [23]
rapiebediirftigen Arrhythmien

Bei Patienten mit Vorhofflimmern und OSA lla B [97,133,142,
moglichst CPAP-Therapie vor rhythmisieren- 183]

rale Erfolgsrate und periinterventionelle
Komplikationsrate hingewiesen. Es wird
ferner ausdriicklich die Kontrolle dieses
Risikofaktors im postinterventionellen
Management gefordert. Konsistent konn-
ten Studien zeigen, dass eine CPAP-The-
rapie bei OSA-Patienten nach Pulmonal-
venenisolation bei Vorhofflimmern die
Inzidenz von Rezidiven signifikant redu-
zieren kann [18, 56, 140, 141, 159].

3.3.4.2 Maligne ventrikulare
Arrhythmien

Arrhythmien unterliegen einer zirkadia-
nen Variabilitat. Fiir die OSA als auch fiir
die ZSA ist eine Assoziation mit ventriku-
laren Arrhythmien beschrieben [108, 128,
139]. Speziell im Kollektiv herzinsuffizien-
ter Patienten konnte von verschiedenen,
jedoch nicht allen Kohortenstudien eine
gehauftes Auftreten von addquaten Defi-
brillatortherapien als Surrogat fiir lebens-
bedrohliche Arrhythmien bei Patienten
mit OSA und CSA gezeigt werden [28,
75, 109, 200]. Ferner wird die zirkadiane
Verteilung von malignen Arrhythmien
vom Vorhandensein einer OSA oder ZSA
unterschiedlich beeinflusst [214]. Speziell
die OSA gilt als Risikofaktor fiir den plotz-
lichen Herztod, welcher bei diesen Patien-
ten tiberhdufig zwischen Mitternacht und
6:00 Uhr morgens auftritt [65, 66].

Unter CPAP ist eine Reduktion vent-
rikuldrer Extrasystolen bei Patienten mit
OSA und ZSA moglich [92, 182]. Zudem
erscheint unter adaptiver Servoventilation
(ASV) bei herzinsuffizienten Patienten
mit CSA das Risiko fiir addquate Defibril-
latortherapien reduziert ([23], @ Tab. 8).

3.3.5.1 Herzinsuffizienz mit
reduzierter linksventrikularer
Ejektionsfraktion

Nach aktueller Terminologie wird die
Herzinsuffizienz mit erhaltener (,,pre-
served®) Ejektionsfraktion (HF-PEF) von
der mit reduzierter (,,reduced) linksven-
trikuldrer Ejektionsfraktion (HF-REF)
unterschieden [126].

Schlafbezogene Atmungsstérungen als
Ursache von HF-REF. Die Sleep-Heart-
Health-Studie weist die OSA als einen
unabhéngigen Risikofaktor fiir die Ent-
stehung einer Herzinsuffizienz aus [74,
188]. Dabei ist das Risiko fiir Manner un-
gleich grofier als fiir Frauen und abhén-
gig vom Schweregrad (AHI) der OSA. Pa-
thophysiologisch kommt es bei der OSA
zu frustranen Atemanstrengungen gegen
verschlossene Atemwege, die letztlich in
einer Zunahme von linksventrikularer
Nachlast, Wandspannung, Sympathikus-
aktivitdt sowie einem gesteigerten Sauer-
stoffverbrauch bei gleichzeitigen Sauer-
stoffabfallen mit Hypoxdmie resultieren
und mit einer anhaltenden und progre-
dienten subklinischen Myokardschédi-
gung verbunden sein kénnen [114, 179].
Fiir die ZSA und insbesondere die CSA
ist eine Rolle als unabhéngiger Risikofak-
tor fiir die Entstehung von HF-REF nicht
beschrieben. Vielmehr wird davon ausge-
gangen, dass sich die CSA in vielen Fal-
len aufgrund der linksventrikuldren Scha-
digung entwickelt und somit Ausdruck
einer kardialen Dysfunktion ist [144].

Prdvalenz und prognostische Bedeu-
tung schlafbezogener Atmungssto-
rungen bei HF-REF. Die Privalenz mit-
tel- bis hochgradiger SBAS (AHI >15/h)
liegt nach Registerdaten zwischen 47 und

51% [149, 208]. Dabei ist die Privalenz
bei Mannern ungleich héher als die bei
Frauen. Der Anteil einer OSA bzw. CSA
an SBAS ist abhidngig vom Schweregrad
der Herzinsuffizienz. Mit stiarkerer Aus-
pragung der Herzinsuffizienz nimmt die
Préivalenz von SBAS und insbesondere
der CSA zu [147, 149].

Bei Patienten mit HF-REF sind SBAS
in Form einer OSA und vermutlich auch
der CSA mit einer verschlechterten Pro-
gnose verbunden [3, 45, 93, 94, 95, 205].

Therapie schlafbezogener Atmungssto-
rungen bei HF-REF. Die Therapie von
SBAS bei Patienten mit chronisch stabi-
ler HE-REF mittels verschiedener For-
men einer positiven Uberdruckbeatmung
konnte in Registern einen Uberlebens-
vorteil zeigen [45, 95, 103, 121]. Bei HF-
REF kann eine CPAP-Therapie der OSA
zur Verbesserung der LV-Funktion, aber
auch der Lebensqualitat und Leistungs-
fahigkeit fithren [103]. Prospektiv ran-
domisierte Studien zu harten Endpunk-
ten sind nicht vorhanden und nicht zu er-
warten. Die Effekte einer CPAP-Therapie
zur Behandlung der CSA bei chronischer
HF-REF wurden in der bislang einzigen
groflen randomisierten Studie (Conti-
nuous Positive Airway Pressure for Cen-
tral Sleep Apnea and Heart Failure, CAN-
PAP) untersucht. Diese Studie konnte pri-
mir, trotz Verbesserung respiratorischer
und kardialer Funktionsparameter in-
Kklusive der LV-EF, keinen Uberlebens-
vorteil CPAP-therapierter Patienten mit
CSA aufzeigen [31]. Bei geringer Fallzahl
und unerwartet niedriger Eventrate (Tod,
Herztransplantation) war kein Effekt von
CPAP bei CSA auf die Letalitdt nachzu-
weisen. Der durchschnittliche Wert des
AHI konnte mittels CPAP nicht unter
15/h gesenkt werden [31]. Vergleicht man
in einer Post-hoc-Analyse sog. CPAP-Re-
sponder, definiert als solche Patienten, bei
denen der AHI mittels CPAP auf <15/h ge-
senkt werden konnte, mit Non-Respon-
dern (AHI unter CPAP >15/h) oder der
Kontrollgruppe, konnte allerdings ein kla-
rer Uberlebensvorteil bei CPAP-Respon-
dern aufgezeigt werden [6].

Speziell zur Therapie der CSA bei herz-
insuffizienten Patienten wurde die ASV
entwickelt. Sie gilt mittlerweile als Gold-
standard der Beatmungstherapie der CSA
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Tab.9 Diagnostik und Therapie von SBAS bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz

Empfehlung Empfehlungsgrad  Evidenzgrad Literatur

Allgemeines Screening auf SBAS lla B [3,45,74,93,94,95,

bei Patienten mit stabiler HF-REF 114,150,179, 188,
205]

CPAP-Therapie der OSA bei HF-REF  lla [103]

ASV-Therapie der ZSA bei HF-REF lla

[11,82, 84,88, 144,
145,146, 153, 164,
165,173, 189]

mit Hyperventilation und respiratorischer
Instabilitét [144]. Im Vergleich zu CPAP,
aber auch im Vergleich zur konventionel-
len Bi-Level (BiPAP)-Beatmungstherapie
gelingt hier eine schnellere und effektive-
re Suppression der respiratorischen Ereig-
nisse bei gleichzeitig verbesserter Com-
pliance [101, 102, 104, 164, 165]. In Regis-
terstudien und kleineren randomisier-
ten Studien [144] sowie 2 Metaanalysen
konnte mit der ASV-Therapie eine Ver-
besserung der LV-EF aufgezeigt werden
[11, 189]. Auch eine Verbesserung der Le-
bensqualitit und kardiopulmonalen Lei-
tungsfahigkeit sowie ein Riickgang erh6h-
ter natriuretischer Peptide [82, 84, 88, 145,
146, 153, 164, 165, 173] sind beschrieben.
Zum Effekt einer ASV-Therapie auf
Uberleben und Rehospitalisation bei
Herzinsuffizienz laufen derzeit 2 grofie
randomisierte multizentrische Studien
(SERVE-HF und ADVENT-HEF). Auf-
grund einer Nachbeobachtungsperio-
de von 2 Jahren werden erste Ergebnisse
nicht vor Anfang 2016 erwartet [44]. Die
Therapie einer OSA bzw. einer CSA mit-
tels implantierbarer elektrischer Systeme
(Stimulation des N. hypoglossus bzw. des
N. phrenicus) konnte bei selektierten Pa-
tienten eine Senkung der respiratorischen
Ereignisse dokumentieren, zu kardiovas-
kuldren Endpunkten liegen aber noch kei-
ne Ergebnisse vor (vgl. Abschnitt 3.4.3).
Alle vorangegangenen Ausfithrun-
gen zur Therapie von SBAS bei HF-REF
beziehen sich auf chronisch stabile und
entsprechend den aktuellen Herzinsuffi-
zienzleitlinien therapierte Patienten. Eine
effektive und erfolgreiche medikamento-
se oder elektrische Therapie der Herzin-
suffizienz vermag zumindest einen posi-
tiven Effekt auf den Schweregrad der
CSA bei HF-REF haben [98, 148, 193]. So
konnte gezeigt werden, dass es bei CRT-
Respondern zu einem Riickgang des AHI
bei CSA kommen kann [148]. Daher kon-
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nen die Diagnostik und Therapie von
SBAS derzeit bei chronisch stabilen und
nach Leitlinien therapierten HF-REF-Pa-
tienten empfohlen werden ({148,150, 152],
O Tab.9).

Akut dekompensierte Herzinsuffi-
zienz. Die Privalenz von SBAS bei herz-
insuffizienten Patienten mit akuter De-
kompensation scheint die der chronisch
stabilen Herzinsuffizienz (ADHF) noch
zu iibersteigen. Ob SBAS in dieser Kon-
stellation eine eigenstindige prognosti-
sche Bedeutung zukommt und ob eine
entsprechende Therapie von Vorteil ist,
wird gerade in einer multizentrisch ran-
domisierten Studie geklart (CAT-HE,
NCT01953874), deren Ergebnisse werden
nicht vor 2017 erwartet.

Vor dem Hintergrund einer manifes-
ten chronischen Herzinsuffizienz mit re-
duzierter EF wird bei OSA eine CPAP-
Therapie und bei CSA eine Therapie mit-
tels ASV empfohlen. Einfache Bi-Level-
Gerite und nichtliche Sauerstofftherapie
kommen nur noch in Ausnahmefillen zur
Anwendung.

3.3.5.2 Herzinsuffizienz mit
erhaltener linksventrikularer
Ejektionsfraktion (HF-PEF,
diastolische Herzinsuffizienz)
Aufgrund der sich stetig veraindernden
Altersstruktur der Bevolkerung, die auch
mit einer nachteiligen Anderung des kar-
diovaskuldren Risikoprofils einhergeht,
steigt die Pravalenz der Herzinsuffizienz
mit erhaltener systolischer LV-Funktion
(HF-PEF) kontinuierlich an [157]. Der-
zeit leidet ca. die Hilfte aller Patienten
mit der Diagnose Herzinsuffizienz an
einer HF-PEF [157]. Insgesamt liegt die
Privalenz von SBAS bei HF-PEF bei ca.
50% und unterscheidet sich damit nicht
wesentlich von der bei HF-REF [86]. Im
Unterschied zu Patienten mit HF-REF ist

die Pravalenz der OSA im Vergleich zu
ZSA bei HF-PEF leicht erhoht. Die prog-
nostische Relevanz von obstruktiver und
zentraler Schlafapnoe bei HF-PEF ist bis-
her nicht untersucht.

Die Ursachen fiir die beschriebene,
héufige Koexistenz von SBAS und HF-
PEF sind nicht umfassend untersucht. Es
wurde jedoch beschrieben, dass repetiti-
ve Phasen von Atmungsstorungen z. B.
durch eine Obstruktion der Atemwege bei
OSA iiber eine passagere Abnahme des in-
trathorakalen Druckes zu einem Anstieg
des LV-transmuralen Druckes, einem An-
stieg der Nachlast und dadurch induziert
zu einem konzentrischen Remodeling des
Ventrikels fithren [42, 43, 203]. Uber diese
Mechanismen vermittelt, findet man da-
her schon bei kardiovaskuldren Risiko-
patienten mit OSA (AHI >5) eine dias-
tolische Dysfunktion [204]. Das Ausmaf}
der diastolischen Dysfunktion als patho-
physiologisches Korrelat einer sich entwi-
ckelnden HF-PEF ist dabei — auch unab-
hingig von anderen Faktoren wie Alter
und Body-Mass-Index - von der Schwere
der OSA abhingig [204].

Ob eine spezielle Therapie von obs-
truktiver und zentraler Schlafapnoe bei
Patienten mit HE-PEF zu einer Verbes-
serung der Symptomatik, der Lebensqua-
litdt oder der Prognose fiihrt, ist bislang
noch nicht ausreichend untersucht [5, 25].

3.4 Therapieoptionen

3.4.1 Medikamentdse Therapie,
orale Applikationen
Alternativen zur nichtlichen Atmungs-
bzw. Beatmungstherapie konnen in Ein-
zelfillen Verhaltensmafinahmen, mecha-
nische oder elektromagnetische Hilfsmit-
tel sowie medikamentése oder chirurgi-
sche Mafinahmen sein. Dabei ist zu be-
achten, dass Studien zu diesen Maf3nah-
men meist nur an nichtkardiologischen
Patienten und nicht hinsichtlich kardio-
vaskularer Endpunkte durchgefiihrt wur-
den. Eine Ausnahme kann der Einsatz von
Unterkieferprotrusionsschienen zur The-
rapie der leicht- bis mittelgradigen obst-
ruktiven Schlafapnoe sein, bei denen eine
Beatmungstherapie nicht méglich oder
nicht gewiinscht ist ([166], @ Tab. 10).
Eine medikamentdse Therapie der
OSA gibt es nicht [123, 174].
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Tab. 10 Medikamentdse Therapie und orale Applikation bei SBAS

Empfehlung

Protrusionsschienen bei Patienten mit leicht-
bis mittelgradiger OSA als Alternative zu
CPAP

Empfehlungsgrad

Evidenzgrad Literatur
C [166]

3.4.2 Behandlung von SBAS
mit Uberdrucktherapie

Indikationsstellung fiir den

Einsatz von Uberdrucktherapien
Die Behandlungsbediirftigkeit einer SBAS
ergibt sich aus deren Schweregrad und
dem Typ der SBAS, der Schwere der Sym-
ptomatik sowie der Komorbidititen (z. B.
Vorhofflimmern, schwer einstellbarer Hy-
pertonus) [125]. Unabhingig von Komor-
bidititen wird eine CPAP-Therapie der
symptomatischen OSA empfohlen [36].

3.4.2.1 Kontinuierliche
Uberdrucktherapie (CPAP)

Die Standardtherapie der OSA ist die
néchtliche CPAP-Therapie. Zur Einlei-
tung aller Uberdrucktherapien bei SBAS
sind die individuelle Maskenanpassung
und Drucktitration von entscheiden-
der Bedeutung [125], ggf. kann aber auch
ein automatisch titrierendes CPAP-Ge-
rit (Auto-CPAP) eingesetzt werden und/
oder eine polygraphische Kontrolle aus-
reichend sein [181]. Ziel der manuellen
wie auch der automatischen Drucktitra-
tion ist die Bestimmung und Einstellung
des niedrigsten moglichen Druckes, der
auch im REM-Schlaf und in Riickenlage
zu einem AHI <5/h und einer Sauerstoff-
sattigung >90% fiihrt.

Therapieeffekte. CPAP lindert oder be-
seitigt bei Patienten mit OSA in der Regel
sowohl die subjektive als auch die objek-
tiv erfasste Tagesschlafrigkeit [54, 71] und
bessert die Lebensqualitét [54, 181].

3.4.2.2 ,Bi-level positive

airway pressure” (BiPAP)

Bei schlafbezogenen Hypoventilations-
syndromen (z. B. arteriokapilldre Blut-
gasanalyse: tags pCO, >50 mmHg, nachts
>55 mmHg; transkutane CO,-Mes-
sung: Anstieg des nichtlichen PT.CO,
>10 mmHg) kommen nichtinvasive Beat-
mungsverfahren (NIV) zum Einsatz, die
eine inspiratorische Druckunterstiitzung
(Bilevel-PAP) und eine Hintergrundfre-
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quenz anbieten [206]. Zu den Hypoventi-
lationssyndromen gehéren u. a. das Obe-
sitas-Hypoventilationssyndrom (OHS)
oder die Hypoventilationssyndrome bei
neuromuskuldren und schweren pulmo-
nalen Erkrankungen.

Die Einstellung auf eine NIV-The-
rapie erfolgt an einem geeigneten Zent-
rum, welches das Monitoring von Herz-
frequenz, Blutdruck und Oxymetrie sowie
eine Blutgasanalyse und/oder die trans-
kutane CO,-Messung sowie die Messung
der Tidalvolumina vorhalten kann. Dies
kann auf einer spezialisierten Station, im
Schlaflabor oder auf einer ,,Intermediate
Care Unit“ erfolgen [206].

Therapieeffekte. Das Therapieziel ist
eine Verbesserung der Symptome der
chronischen respiratorischen Insuffizienz
und eine Reduktion des arteriellen pCO,
auf normokapnische Werte.

3.4.2.3 Adaptive

Servoventilation (ASV)

Die bei kardiologischen Patienten héu-
fige normo- oder hypokapnische zent-
rale Schlafapnoe (ZSA) mit oder ohne
CSA kann durch die sog. adaptive Ser-
voventilation (ASV) am effektivsten be-
handelt werden [7, 202]. Der Algorith-
mus der ASV vermeidet eine Hyperventi-
lation und fiithrt zu einer Normalisierung
des pCO; bei hypokapnischen Patienten
mit ZSA-CSR.

Die Einstellung auf eine ASV-Therapie
erfolgt an einem spezialisierten Zentrum
mittels polygraphischen oder polysomno-
graphischen Monitorings. Dies kann auf
einer spezialisierten Station, im Schlaf-
labor oder auf einer ,,Intermediate Care
Unit“ erfolgen.

Therapieeffekte. Die ASV-Therapie ist
der CPAP-Therapie und der Bilevel-PAP-
Therapie hinsichtlich der Unterdriickung
der respiratorischen Ereignisse und der
Normalisierung des pCO, iiberlegen [125,
199].

3.4.2.4 Therapiekontrolle

und Langzeitbetreuung

Mangelnder Maskensitz und -komfort
sind zwar relativ hiufige, aber ungefahr-
liche und leicht zu behebende Nebenwir-
kungen der PAP-Therapie (CPAP, NIV
oder ASV). Die ersten Therapietage und
-wochen sind von entscheidender Bedeu-
tung fiir die Langzeitnutzung der Thera-
pie. Die Patienten sollen daher innerhalb
der ersten 2 Therapiewochen die Mog-
lichkeit haben, sich bei Problemen mit
dem PAP-Gerét an einen erfahrenen An-
sprechpartner zu wenden. Eine arztli-
che klinische Therapiekontrolle mit Aus-
lesung der Geritedaten sollte innerhalb
der ersten 2 bis 6 Wochen und eine poly-
graphische und klinische Verlaufskontrol-
le innerhalb des ersten Jahres nach The-
rapieeinleitung erfolgen. Verlaufsunter-
suchungen sollten jéhrlich und bei klini-
scher Notwendigkeit (z. B. relevante An-
derung des Korpergewichts, der Herz-
funktion oder Wiederkehr der Sympto-
matik) erfolgen [125]. Bei der Kontrol-
le einer NIV-Therapie ist die Erfassung
des paCO; erforderlich. Die Rolle der
technisch heute moglichen telemedizini-
schen Therapietiberwachung bzw. Adha-
renzkontrolle muss noch wissenschaft-
lich untersucht werden. Insbesondere die
Rolle des Arztes und des Homecare-Pro-
viders muss hier definiert werden.

Bei Patienten mit kardio- und zereb-
rovaskuldren Erkrankungen konnen z. B.
auch Morgenblutdruckprotokolle und die
24-h-Blutdruckmessung hilfreich sein,
um Effekte der PAP-Therapie zu doku-
mentieren und ggf. damit die Therapie-
indikation und die Therapietreue des Pa-
tienten zu festigen (B Tab.11).

3.4.3 Implantierbare Devices

Bei der Therapie von SBAS mit implan-
tierbaren Devices muss zwischen Syste-
men unterschieden werden, welche direkt
oder indirekt die Schlafapnoe therapieren,
und Systemen, die eine Schlafapnoe diag-
nostizieren und den Verlauf tiberwachen
koénnen.

Neuartige Herzschrittmacher und im-
plantierbare Kardioverter-Defibrillato-
ren (ICD) kénnen mit speziellen Algo-
rithmen ausgestattet sein, welche mithilfe
eines Atemminutenvolumensensors oder
einer transthorakalen Impedanzmessung



Tab. 11

Behandlung von SBAS mit Uberdrucktherapie

Empfehlung Empfehlungsgrad Evidenzgrad Literatur
Die Standardtherapie der OSA ist die nacht- | A [54,71,181]
liche CPAP-Therapie

Bei schlafbezogenen Hypoventilations- Ilb B [206]
syndromen sind nichtinvasive Beatmungs-

verfahren (NIV) mit dem Ziel der Reduktion

des paCO, indiziert

Die normo- oder hypokapnische ZSA mit | A [7,125,199,
oder ohne Cheyne-Stokes-Atmung kann in- 202]

itial mit CPAP, besser aber mit der adaptiven

Servoventilation therapiert werden

Eine Langzeitversorgung mit ndchtlicher lIb B [125]

Uberdruckatmung ist im ersten Jahr min-
destens einmal objektiv zu kontrollieren,
danach bei klinischer Notwendigkeit

Tab.12 Wechselwirkungen von implantierbaren kardialen Devices

Empfehlung Empfehlungsgrad Evidenzgrad Literatur
Eine kardiale Resynchronisationstherapiekann Il B [70,193]
zu einer Verbesserung einer CSA fiihren

Aktive Rhythmusimplantate mit Algorithmen llb C [47]

zur Schlafapnoediagnostik kdnnen eingesetzt
werden, um Hinweise auf eine SBAS zu erhalten
und den Verlauf einer Beatmungstherapie bei
Patienten mit Schlafapnoe zu iiberwachen

Hinweise fiir eine vorliegende SBAS ge-
ben konnen [47]. Die von diesen Geri-
ten erfassten Indizes des Schweregrades
einer Schlafapnoe korrelieren nach ersten
Untersuchungen z. T. gut mit polysomno-
graphisch ermittelten Indizes. Die unter-
schiedlichen Apnoe-Detektionsalgorith-
men werden zurzeit in groferen multi-
zentrischen klinischen Phase-III-Studien
gepriift [Registry of SleepApnea Monito-
ring and Atrial Fibrillation in Pacemaker
Patients (RESPIRE), NCT01922726; Vali-
dation of the ,,ApneaScan® Algorithm for
the Detection of Sleep Disordered Breat-
hing in Chronic Heart Failure (VASA),
NCT01979120]. Die Anwendung dieser
aktiven Rhythmusimplantate konnte vor
allem fiir die Uberwachung einer Beat-
mungstherapie von Patienten mit einer
Herzschrittmacher- oder ICD-Indikation
geeignet erscheinen.

Zur direkten Behandlung einer CSA
bei selektionierten Patienten wurde jiingst
die unilaterale transvendse Stimulation
des N. phrenicus vorgestellt. Langzeit-
daten, Daten aus randomisierten Unter-
suchungen und/oder zu kardialen End-
punkten stehen aber noch aus. Bisherige
Daten zeigen lediglich, dass schlafmedi-

zinische Indizes kurzfristig gesenkt, nicht
aber normalisiert werden konnen [1, 169].

Zur direkten Behandlung einer OSA
ist die unilaterale Hypoglossusstimulati-
on eine weitere neuartige Therapieoption
bei selektionierten Patienten [13, 53, 107,
137,154, 186, 198].

Eine kardiale Resynchronisationsthe-
rapie (CRT) bei Patienten mit einer herz-
insuffizienzbedingten ventrikuldren Dys-
synchronie kann zu einer deutlichen Ver-
besserung des Schweregrades einer CSA
fithren [70, 193]. Dieser positive Effekt
auf die CSA, welcher bei CRT-Respon-
dern nachzuweisen ist, ist neben einer
CRT-induzierten Verbesserung der links-
ventrikularen Pumpfunktion vor allem
auf die Reduktion des pulmonalarteriel-
len Druckes zuriickzufiithren ([148, 212],
0 Tab.12).

3.4.4 Versorgungsstrukturen

Die Versorgung von SBAS-Patienten mit
kardio- und/oder zerebrovaskuldren Er-
krankungen weist Besonderheiten auf,
denen in der Versorgungsstruktur Rech-
nung getragen werden muss, um sie op-
timal zu gestalten [125]. Besonders zu
beachten sind die hohe Privalenz von
schweren SBAS bei Patienten mit kar-

dio- und zerebrovaskuldren Erkrankun-
gen, die nicht zwingend mit SBAS-typi-
schen Symptomen einhergehen, und de-
ren unglinstige prognostische Bedeutung.
Ein klinischer Algorithmus, der den ge-
nannten Besonderheiten bei Patienten
mit kardio- und zerebrovaskuldren Er-
krankungen und folgenden Spezifika der
schlafmedizinischen Versorgungsstruk-
tur in Deutschland Rechnung trégt, ist in
O Abb. 1 dargestellt:
== Die Mehrzahl der Kardiologen weif3
um das Vorhandensein von SBAS bei
Patienten mit kardio- und zerebrovas-
kuldren Erkrankungen und ist hin-
sichtlich des Risikos von SBAS sensi-
bilisiert [58].
== Es fehlen noch Daten, die belegen,
dass die SBAS-bezogene Diagnostik
unterreprésentiert ist (Polygraphie,
Polysomnographieplitze und Wei-
terbildung), um die Vielzahl der be-
troffenen und behandlungsbediirf-
tigen Patienten mit SBAS aus kar-
diologischen Praxen, Krankenhau-
sern und Rehabilitationseinrichtun-
gen gemdf3 der Stufendiagnostik nach
BUB-Richtlinie [105] zeitgerecht zu
diagnostizieren und zu therapieren.
Dies gilt im Besonderen fiir Risikopa-
tienten mit schwerem OSAS, die vor
einem geplanten Eingriff diagnosti-
ziert und therapiert werden sollen,
um z. B. das peri- und/oder operati-
ve Risiko oder um bei Patienten mit
Vorhofflimmern das Risiko eines Re-
zidivs nach Kardioversion oder Abla-
tion zu senken.

Der in @ Abb. 1 dargestellte Algorithmus
weist dem Kardiologen/der Kardiologin
bei der Indikationsstellung fiir eine appa-
rative Diagnostik und bei entsprechender
Qualifikation (BUB-Kurs) auch bei der
Durchfithrung dieser Diagnostik (Poly-
graphie oder 1-/2-Kanal-Screeninggerat)
und bei der Langzeitbetreuung eine ent-
scheidende Rolle zu. Durch den Einsatz
von einfachen Screeninggeriten bei Pa-
tienten mit hoher Pratestwahrscheinlich-
keit fiir das Vorliegen einer mittelgradi-
gen Schlafapnoe (AHI 215/h; [194]) kon-
nen therapiebediirftige Patienten schnel-
ler erkannt werden. Auch ohne schlafme-
dizinische Zusatzqualifikation ist die Ob-
jektivierung von Effekten auf das Herz-/

Der Kardiologe 2 - 2015 ‘ 151



Positionspapier

Kardiologen oder andere
Facharzte mit BUB-Kurs?

Diagnostik von SBAS

Patient mit kardiologischer Grunderkrankung

|

Polygraphie

Ausschluss von SBAS

|

1-, 2-Kanal-Screening

/|

Schwere OSA V.a. SBAS (inkl. ZSA) oder OHS Keine SBAS
. AHI =30/h « AHI <30/h oder « AHI <5/h
+  Kein Hinweis auf ZSA « Hinweis auf ZSA oder

Kein Hinweis auf
Hypoventilationssyndrom

l

Kardiologen oder andere
Facharzte mit
entsprechender
Quialifikation

+ Hinweis auf Hypoventilations-
syndrom oder
« Unklare Differenzialdiagnose

L}

1. Diagnostische Polysomnographie

N

UKPS) mit Polysomnographie

V. a. schwere SBAS

« AHI >30/h

|

Therapieeinstellung (PAP oder ASV oder NIV oder

1. Klinische Verlaufskontrolleb mit Auslesung des PAP-Gerétes nach 2 bis 6 Wochen

Kardiologen oder andere
Fachérzte mit BUB-Kurs@ 1.

2. Klinische und bei Bedarf polygraphische Verlaufskontrollenc

Polygraphische Kontrolle der PAP-Therapie innerhalb des 1. Therapiejahres

Abb. 1 A Vereinfachtes Schema zur Diagnostik, Therapieeinleitung und Langzeitversorgung von schlafbezogenen Atmungs-
stérungen bei Erwachsenen mit kardiovaskuldren Erkrankungen. Zu Details s. Text. AHI Apnoe-Hypopnoe-Index, ASV adapti-
ve Servoventilation, NIV nichtinvasive Beatmung, OHS Obesitas-Hypoventilationssyndrom, OSA obstruktive Schlafapnoe, PAP
»positive airway pressure”, SBAS schlafbezogene Atmungsstorung, UKPS Unterkieferprotrusionsschiene. ZSA zentrale Schlaf-
apnoe. 2DGSM-anerkannte Kurse zur Diagnostik und Therapie der Schlafapnoe nach BUB-Richtlinien. PZusatzbezeichnung
Schlafmedizin oder Qualitdtsnachweis Somnologie (DGSM). Jahrlich, bei Anderungen des Gewichts oder der Herzfunktion

oder bei Wiederauftreten der Symptome der SBAS

Kreislaufsystem nach einer erfolgten The-
rapie der SBAS eine Doméne der Kardio-
logie. Die Durchfithrung einer Polysom-
nographie und die Einstellung auf eine ap-
parative Uberdruckatmungstherapie soll-
ten entweder in Kooperation mit einem
Schlafmediziner oder durch einen Kar-
diologen mit entsprechender Zusatzqua-
lifikation erfolgen. Nach der Therapieein-
leitung ist eine klinische Verlaufskontrol-
le notwendig. PG- oder PSG-Kontrollen
nach Einleitung der PAP-Therapie soll-
ten in Abhéngigkeit von der kardiovasku-
laren Grunderkrankung, den Komorbidi-
taten und dem Beatmungstherapiemodus
regelmaf3ig erfolgen. Weitere Verlaufskon-
trollen konnen bei klinischer Notwendig-
keit, z. B. Anderungen des Gewichts, der
Herzfunktion, beim Auftreten von Herz-
rhythmusstérungen oder bei Wiederauf-
treten der Symptome der SBAS notwen-
dig werden.

Die Langzeitiiberwachung einer PAP-
Therapie ist mittels Telemonitoring mog-
lich. Es konnen die durch das PAP-Gerit
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ermittelten Daten (z. B. Therapiestunden,
Maskenleckage, verbleibende Apnoen
und Hypopnoen, ggf. auch weitere kar-
diopulmonale Funktionsparameter) ein-
gesehen werden. Diese Technologie findet
in Deutschland in der Routineversorgung
von PAP-Patienten bislang kaum Anwen-
dung. Die Rolle des Arztes bzw. des Home-
care-Providers in diesem Zusammenhang
bedarf einer Kldrung.

zahlreiche randomisierte Studien initiiert
worden, die in den kommenden Jahren
Riickschliisse auf die Therapieeffizienz
hinsichtlich einer Lebensqualitatsverbes-
serung, einer verbesserten kardialen und
kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit,
aber auch in Bezug auf ein maglicher-
weise verbessertes Uberleben erlauben.

Korrespondenzadresse

Zusammenfassung und Ausblick

Der gestorte Schlaf und insbesondere
schlafbezogene Atmungsstorungen ha-
ben eine groe Bedeutung fiir die Ent-
stehung und das Fortschreiten zahlrei-
cher kardiovaskularer Erkrankungen.
Insbesondere fiir die Bereiche Hyperto-
nie, Rhythmologie und Herzinsuffizienz
konnten erste Studien diese Bedeutung
unterstreichen und legen eine verbesser-
te kardiovaskuldre Prognose durch eine
adaquate Therapie nahe. Zur Behand-
lung von SBAS bei Herzinsuffizienz sind

PD Dr. 0. Oldenburg

Kardiologische Klinik, Herz- und
Diabeteszentrum NRW, Universitatsklinikum,
Ruhr-Universitdt Bochum

Georgstr. 11, 32545 Bad Oeynhausen
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Situation landlicher Kliniken
ist kritisch

Rund 44% aller landlichen Krankenhauser
schreiben Verluste. Nur etwas mehr als

ein Drittel erzielt positive Ergebnisse. Gut
40% der Kliniken erwarten fiir 2015 eine
weitere Verschlechterung ihrer Lage. Das
ist das Ergebnis einer Studie der BDO AG
Wirtschaftspriifungsgesellschaft in Zusam-
menarbeit mit dem Deutschen Kranken-
hausinstitut (DKI). Anhaltender Kosten-
druck, Investitionsstau, Fachkraftemangel
und demografischer Wandel verursachen
auf dem Land weit groBere Probleme als
in GroBstadten und Ballungsgebieten.

Die Sicherung der Wirtschaftlichkeit, der
Erhalt der Investitionsfahigkeit und der
sich verscharfende Fachkraftemangel sind
derzeit die groBten Herausforderungen fiir
die landlichen Krankenhduser. Hier sind
innovative Konzepte und ein tiefgreifender
Strukturwandel gefragt. Dabei wachst die
Bedeutung gerade der landlichen Kliniken
derzeit signifikant, denn Defizite in der am-
bulanten arztlichen Versorgung sorgen fiir
steigende Patientenzahlen in den Notauf-
nahmen. Wichtig in der aktuellen Lage sind
den befragten Krankenhausern gesund-
heitspolitische StrukturmaBnahmen fiir
den landlichen Raum, wie etwa der Ausbau
von Kliniken zu regionalen Gesundheits-
zentren, die Versorgungsprozesse sektor-
libergreifend steuern und integrieren. Den
hochsten Anteil landlicher Krankenhduser
haben die dstlichen Bundeslander (Meck-
lenburg-Vorpommern 97%, Thiiringen
90%, Brandenburg 86%, Sachsen-Anhalt
76%, Sachsen 96%). Auch in Schleswig-
Holstein stellen sie mit 69% die Mehrzahl
der Kliniken, ebenso in Niedersachsen mit
54%. Gerade dort stehen die ldndlichen
Krankenhauser aktuell vor den grof3ten
Schwierigkeiten.

Quelle: BDO,
www.bdo.de






