Schlafbezogene Atmungsstorungen und die Therapie mit CPAP:
kritische Wiirdigung

H. Hein

Definition, Klassifikation und Epidemiologie schlafbezogener Atmungsstorungen

Schlafbezogene Atmungsstorungen entstehen durch repetitive Verengungen der pharyngealen

Atemwege oder durch zentrale Stérungen der Atemregulation. Sie werden daher unterteilt in

Stérungen mit bzw. ohne pharyngeale Obstruktion:™"

mit pharyngealer Obstruktion

Priméres Schnarchen: Laute Atemgerdusche, die durch Schwingungen im Bereich des
Pharynx entstehen; keine Insomnie (Schlaflosigkeit) oder Hypersomnie
(Tagesschlafrigkeit). Im 20. Lebensjahr schnarchen ca. 10% der Bevdlkerung, ab dem 60.
Lebensjahr etwa 50%.1

Obstruktives Schlafapnoe-Hypopnoesyndrom (OSAHS): Pro Stunde Schlaf mindestens 5
Ereignisse pharyngealer Obstruktionen mit Hypopnoen (Abnahme der Atemamplitude/-
frequenz mit nachfolgendem Abfall der Sauerstoffséttigung um mindestens 3% oder
einer nachfolgenden zentralnervésen Aktivierungsreaktion (=Arousal, mef3bar als EEG-
Frequenzanstieg)" oder Apnoen (mindestens 10 Sekunden dauerndes vollstindiges
Sistieren der Atmung);ii Hypersomnie oder (selten) Insomnie.""! Behandlungsbediirftige
obstruktive schlafbezogene Atmungsstérungen werden bei etwa 2% der Frauen und 4%

der Minner im Alter zwischen 30 und 60 Jahren beschrieben.*!

ohne pharyngeale Obstruktion

Schlaf-Hypoventilationssyndrome: Durch primére Stérungen der Atemregulation oder
sekundir infolge von Erkrankungen der Lunge, des Thorax oder der
Atmungssmuskulatur werden lange nichtliche Desaturationen, die nicht durch Apnoen
oder Hypopnoen erklért sind oder néchtliche p,CO»-Anstiege > 10 mmHg verglichen mit

den Werten wach im Liegen beobachtet; zusitzlich mindestens eines der folgenden



Zeichen: Cor pulmonale, pulmonale Hypertonie, Hypersomnie, Polyglobulie,

Hyperkapnie im Wachzustand.

e zentrales Schlafapnoe-Hypopnoesyndrom: Pro Stunde Schlaf mindestens 5 zentrale
Apnoen (Apnoedefinition s.0.) oder Hypopnoen (s.0.); gehduft Arousals; Insomnie oder

(selten) Hypersomnie.

Die Erfassung der o.g. pathophysiologischen Zusammenhénge erfolgt mittels Polysomnographie,

also der nichtlichen kontinuierlichen Registrierung des Schlafes und der Atmung, sowie weiterer

aus differentialdiagnostischer Sicht wichtiger MeBwerte."" Zur Detektion von Hypopnoen und

pharyngealen Teilobstruktionen gewinnt das Verfahren der Messung des nasalen Druckverlaufes
zunehmend an Bedeutung. ™

Die pathophysiologischen Abldufe sind fiir Patienten mit obstruktiven Schlafapnoesyndromen
relativ gut beschrieben. Obstruktive schlatbezogene Atmungsstorungen sind verursacht durch

einen Kollaps der pharyngealen Larynxanteile. Als Ursachen diskutiert werden eine (genetisch

edingte ¢ instabile und enge Rachenanatomie™" """ mit zum Teil neurogenen
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Muskelldsionen™  und moglicherweise  kompensatorisch  erhohtem  Ruhetonus  der

pharynxdilatierenden Muskeln.™""  Pharyngeale Fetteinlagerungen bei Adipositas mit

zusitzlicher Verengung des Rachens unterstreichen den Risikofaktor Ubergewicht.*™ Hormone
(Testosteron) erhdhen die Pharynxkollapsneigung und damit das Risiko von Atempausen, vor
allem bei Ménnern.™ Die Aktivitit der pharynxdilatierenden Muskeln wird sowohl von lokalen
Mechanorezeptoren als auch vom Atmungsantrieb beeinflusst. Der pharyngeale Druck wird vor

allem vom Tonus des M. genioglossus bestimmt, andere Muskelgruppen zeigen keine

XXi

signifikante Wirkung auf den pharyngealen Druck.™ Im M. genioglossus sind sind bei Patienten

mit Schlafapnoesyndrom Stérungen des Stoffwechsels nachweisbar.”* Die Reaktion der

rachenerweiternden Muskeln auf Unterdruck beim Einatmen ist herabgesetzt,™" auBerdem
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arbeiten die Muskeln weniger effektiv.”™" Eine topische Andsthesie kann, unter der Vorstellung

einer Beeintriachtigung der intra- und submukdsen Mechanorezeptoren, Apnoen induzieren™"
Bei Patienten mit obstruktivem Schlafapnoesyndrom ist die Temperaturempfindung im Bereich
der Tonsillen, nicht aber an der Zungenspitze beeintrichtigt™", durch Verlust von C-Fasern in
der Schleimhaut ist die normalerweise nachweisbare Vasodilatation durch elektrische Reize
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vermindert und die Zwei-Punkt-Diskrimination sowie das Vibrationsempfinden sind

reversibel (CPAP-Therapie) gestort™".

Je schmaler und je hoher der Pharynx ist, desto wahrscheinlicher ist eine schlafbezogene
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obstruktive Atmungsstorung.” " 5 bis 10 sec vor Beginn der Apnoe wird eine Relaxation des M



geniohyoideus und des M. mylohyoideus beobachtet, zu Beginn der Apnoe bewegt sich der
Zungengrund nach hinten und unten in Richtung des Hypopharynx und verursacht eine
Atemwegsobstruktion.”™ Die “Kollapsibilitit” des Pharynx wird allem von der Koérperlage, aber
kaum durch das Schlafstadium bestimmt.

Die Hiufigkeit und Lénge néchtlicher Atempausen ist etwas unterschiedlich bei Frauen und
Minnern. Bezogen auf das Schlafstadium 2 haben Frauen im Alter von 18 bis 39 sowie im Alter
von 40 bis 59 Jahre einen geringeren Apnoe-Hypopnoe-Index (15 bzw. 13/Std.) verglichen mit
Minnern (27 bzw. 30/Std.), im Alter von 60-88 Jahren sind die Unterschiede geringer (Frauen:
26/Std.; Méanner 34/Std.). Frauen haben durchschnittlich kiirzere Apnoen (18-39 Jahre: 16,7
Sek., 40-59 Jahre 18,3 Sek., 60-88 Jahre: 20,6 Sek., Manner: 20,1 Sek. / 21,5 Sek. / 23,8
Sek.).™ " Frauen konnen geringer ausgeprigte klinische Symptome als Minner zeigen, auch
wird bei Frauen seltener als bei Minnern die Krankheit durch die behandelnden Arzte
erkannt,

Patienten mit obstruktivem Schlafapnoesyndrom haben verglichen mit Personen ohne
Schlafapnoe erhohte Blutdruckwerte, auch unter Berticksichtigung anderer Risikofaktoren. So
zeigte z.B. eine Untersuchung, daf} der diastolische mittlere Blutdruck tagsiiber 4,6 (95 % CI
Konfidenzintervall 0,7 — 8,6) mmHg und nachts 7,2 (95 % Konfidenzintervall 3,7 — 10,6) mmHg
hoher lag verglichen mit den Kontrollpersonen, auch war der systolische mittlere Blutdruck in
der Nacht 9,2 (95 % CI 2,3 — 16,1) mmHg héher.™" Bei einem Apnoe-Hypopnoe-Index >
40/Std. ist das relative Risiko einer arteriellen Hypertonie, nach Korrektur anderer
Risikofaktoren 4,15-fach erhoht [95% CI 2,7 bis 6,5]. Vor allem jiingere Patienten (< 50 Jahre)
sind gefdhrdet (Odds Ratio 7,15 versus 2,70 bei einem RDI > 40 versus < 5/Std).”™™" Auch
Kohortenstudien zeigen erhohte Blutdruckwerte fiir Patienten mit obstruktiver
Schlafapnoe. ™ **Vil Verglichen mit einem Apnoe-Hypopnoe-Index von 0 ist die
Wahrscheinlichkeit, eine arterielle Hypertonie zu entwickeln, nach vier Jahren bei einem Apnoe-
Hypopnoe-Index bis zu 5/Std. 1,42-fach, bei einem Apnoe-Hypopnoe-Index bis 15 2,02-fach
und bei einem Apnoe-Hypopnoe-Index > 15 2,89-fach. ™"

Die Ursache der erhohten Hypertonierate bei Patienten mit obstruktivem Schlafapnoesyndrom ist
nicht vollig geklart. Es zeigt sich aber, da3 obstruktive Apnoen, unabhéngig vom relativen
Korpergewicht, die Aktivitit des Sympathikus erhdhen. ™™ Apnoe-Hypopnoe-Index-abhingig
sind verminderte NO-Serum-Werte nachweisbar, die auch mit dem systolischen Blutdruck
korrelieren.” Auf eine Hypoxdmie reagieren normotensive Patienten mit obstruktiver

Schlafapnoe mit einem iiberschieBendem Anstieg der Noradrenalin-Werte.*" Die
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GefaBreagibilitét ist vermindert, ebenso die Blutdruckvaraibilitidt.” Zugrunde liegen

wahrscheinlich oxidative Storungen durch den haufigen Wechsel von Entséttigungen und



Reoxygenationen.” Der Fibrinogen-Spiegel, und damit die Plasmaviskositit, ist erhoht,™ die
Thombocyten-Aggregabilitit ist gesteigert.""

Altere allerdings unkontrollierte Untersuchungen sprechen fiir eine Hypertonierate von ca. 30%
bei Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstorungen.* !

Patienten mit schlafbezogenen obstruktiven Atmungsstorungen entwickeln eine
Insulinresistenz."™ "

Niéchtliche cardiale Ischdmien werden bei bis zu 31% aller Patienten mit schlafbezogenen
Atmungsstorungen beobachtet.™ Durch die 0.g. Faktoren ist ist das Risiko einer coronaren
Herzkrankheit bei Patienten mit obstruktivem Schlafapnoesyndrom erhot, obwohl
unterschiedliche Studien eine deutlich unterschiedliches Risiko zeigen: 1,13-fach™ bis 23,3-
fach.” Auch das Risiko eines Schlaganfalls ist erhdht (2,1-fach)." " Durch hohe intrathorakale
Drucke im Rahmen obstruktiver Apnoen und Hypopnoen wird fast regelhaft ein Reflux von
saurem Magensaft ausgeldst, dies wird aber nur von weniger als 10% aller Patienten bemerkt."™
Patienten mit obstruktivem Schlafapnoesyndrom zeigen kernspintomographisch auch in normal
erscheinenden Hirngewebe Anderungen des Hirnstoffwechsels (N-Acetylaspartat/Cholin-
Verhiltnis).™ Welchen Stellenwert dieser Befund hat, bleibt zur Zeit noch offen. Damit gibt es
aber erste Hinweise auf hirnorganische Folgen obstruktiver Apnoen.

Die o.g. respiratorischen Ereignisse bzw. die dadurch ausgeldsten Arousals konnen den Schlaf

Ixi

fragmentieren.™ Dadurch verliert dieser seine regenerierende Funktion: Hypersomnie™ oder
selten auch Insomnie” treten als Leitsymptome auf. Die Leitsymptome haben einen zentralen
Stellenwert zur Diagnostik und zur symptomorientierten Schweregradbeurteilung und miissen
daher exakt gemessen und beschrieben werden. Hierzu sind Messungen der Aufmerksamkeit,
Vigilanz sowie Schléfrigkeit bzw. Wachbleibefdhigkeit am Tage erforderlich.

Die Tagesschléfrigkeit kann zu einer erheblichen Einschriankung der Verkehrstiichtigkeit fithren.
Jeder 3. todliche Autobahnunfall ist ein Alleinunfall, 56% aller Autobahnunfille treten in der
Nacht auf.™ Einnicken im StraBenverkehr wird von Patienten mit schlafbezogenen
Atmungsstorungen haufig selbst bemerkt, ™

Kontrollkollektiven eine 6,3-fach,™ 7-fach™ bzw. 7,3-fach™ erhohte Unfallrate beschrieben.

entsprechend wird verglichen mit

Auch unter Beriicksichtigung der Jahreskilometerleistung sowie Alkoholgenufl oder Einnahme
von Sedativa haben Patienten mit Schlafapnoesyndromen eine erhdhte Unfallrate. ™"
Interessanterweise wird fiir Frauen mit nachgewiesener schlatbezogener Atmungsstorung eine
deutlich geringeres Verkehrsunfallrate als fiir Minner gefunden.™"'

Die Anzahl néchtlicher Atmungsstérungen, die als Apnoe-Hypopnoe-Index ausgedriickt wird
und die durchschnittliche Zahl nachtlicher pathologischer Atmungsereignisse pro Stunde Schlaf

angibt, korreliert aber nicht mit dem AusmaB der Schlifrigkeit ™ oder der Unfallhdufigkeit.™"



Aus diesem Grund erlaubt der alleinige Nachweis einer schlafbezogenen Atmungsstdrung nicht
eine Einschitzung der Minderung der Verkehrstiichtigkeit. Es sind vielmehr differenzierte
Untersuchungen notwendig. Entsprechende Vorschldge sind von der Arbeitsgruppe Apnoe der
Deutschen Gesellschaft fiir Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM) in Kooperation mit der
Deutschen Gesellschaft fiir Pneumologie (DGP) erarbeitet und publiziert worden.™ " Der
Verdacht auf Vorliegen einer schlatbezogenen Atmungsstorung mit Tagesschléfrigkeit bedeutet
bis zum Beweis des Gegenteils bzw. bis zur Einleitung einer nachgewiesen suffizienten Therapie
Fahruntiichtigkeit.

Patienten mit schlatbezogenen Atmungsstorungen haben eine verminderte Lebensqualitét. Die
Vitalitédt, gemessen im SF 36, wird mit zunehmendem Schweregrad schlatbezogener
Atmungsstorungen (RDI 5-15, RDI 15-30, RDI >30/Std.) zunehmend als schlecht eingeordnet
(Odds Ratio 1,2 bzw. 1,41 bzw. 1,77 verglichen mit einem Kollektiv mit einem RDI <5/Std.. Bei
schwergradigen schlatbezogenen Atmungsstorungen sind auch die Items physical functioning,
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general health und social functioning vermindert.

Diagnostik schlafbezogener Atmungsstorungen

Entsprechend den Empfehlungen fiir Neue Untersuchungs- und Behandlungsmethoden (NUB)
des Bundesausschusses der Arzte und Krankenkassen sowie der Deutschen Gesellschaft fiir
Pneumologie und der Deutschen Gesellschaft fiir Schlafforschung und Schlafmedizin soll

folgendes Stufenschema eingehalten werden:

Stufe 1: Anamnese
Stufe 2: korperliche und einfache apparative Untersuchungen (EKG etc.)
Stufe 3: ambulantes Screening zu Hause mit Registrierung eines Atemparameters,

der Sauerstoffséttigung, eines Kreislaufparameters und der Korperlage

(zur Risikostratefizierung)
Stufe 4: a) Polysomnographie

b) Vigilanztestung zur Quantifizierung der Hypersomnie/Insomnie mittels
standardisierter Fragebdgen und in der Regel auch durch Messungen der
Hypersomnie mittels des Multiple Sleep Latency Tests (MSLT, s.u.) oder
des Maintenance of Wakefulness Tests (MWT, s.u.), Reaktionszeittests



und/oder Fahrsimulationstests u.4..

Aufgrund der besonders bei leichten Befunden ausgepréigten Nacht-zu-Nacht-Variabilitdt
sollten bei begriindetem klinischen Verdacht sicherheitshalber zwei nachtliche Messungen

Ixix,Ixx

erfolgen.
Messung und Quantifizierung von Tagesschlifrigkeit

Subjektive Verfahren gestatten eine Eigeneinschitzung der vom Probanden bzw. Patienten
empfundenen Tagesschldfrigkeit. Sie bergen aber die Gefahr der Manipulation. Meist wird die
Epworth-Schléfrigkeitsskala verwendet, da diese Skala die Wachbleibefdhigkeit bzw.
Einschlafneigung wihrend der letzten vier Wochen fiir typische Alltagssituationen erfaBt.”* Es
liegen validierte Normwerte sowie eine offizielle deutsche Ubersetzung vor.

Ein einfacher iiberall einsetzbarer “Papier und Bleistift Test” ist der Trail-Making-Test, fiir den
ebenfalls gut validierte Normwerte vorliegen (Hogrefe Verlag GmbH, Gottingen). Bei
unzureichender Mitarbeit tduschen die Ergebnisse aber eine Vigilanzverminderung vor.
Apparative Verfahren sind meistens computergestiitzt und erlauben die Erfassung von
Reaktionszeiten auf einfache akustische/optische Reize oder die Erfassung der geteilten
Aufmerksamkeit auf verschiedene Reize, in erweiterten Versionen auch Messung motorischer
Féhigkeiten und von Gedichtnisleistungen (z.B. Verkehrspsychologische Testbatterie
Schuhfried, Hogrefe Verlag GmbH, Apparatezentrum Gottingen). Auch bei diesen Verfahren
spielt die Mitarbeit der Probanden eine grof3e Rolle.

Einfache computergestiitzte Fahrsimulationssteste sind bisher nicht ausreichend validiert. Durch
die Namensgebung bergen sie unserer Erfahrung nach die Gefahr, daf} die Ergebnisse
unmittelbar mit der Fahrtiichtigkeit in Verbindung gebracht werden. Aus diesem Grund
bezeichnen wir diese Testungen mit dem, was gemessen wird: Reaktionszeittest oder
Vigilanztest.

Die Pupillographie mif3t iiber die Schwankungen der Pupillenweite im dunklen Raum indirekt
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den Sympathikotonus.™" Das Verfahren ist mitarbeitsunabhingig, kurz (MeBdauer 11 Minuten),
vom Probanden kaum manipulierbar. Daher erscheint die Methode vielversprechend, der
Stellenwert wird zur Zeit noch bestimmt. Die Messungen sollen am Vormittag erfolgen, da sie
deutlich aussagekréftiger als solche vom Nachmittag sind.

Langzeit-EEG’s sind mit einem erheblichen MeBaufwand verbunden und nur nach

Ausschopfung aller anderen Verfahren bei erheblicher diagnostischer Unsicherheit indiziert.



Die EEG-gestiitzen Laborteste der Einschlaflatenz (Multiple Sleep Latency Test, MSLT™%)
bzw. Wachbleibefihigkeit (Maintenence of Wakefulness Test, MWT™") sind zeit- und
personalaufwendig und nehmen einen ganzen Tag in Anspruch. Die Teste sind jedoch validiert
und stellen zur Zeit den “Goldstandard” dar, sollen also bei Berufskraftfahrern, d.h. in
Zweifelsfallen oder bei gutachterlichen Fragestellungen durchgefiihrt werden. Bei beiden
Testverfahren wird im dunklen reizarmen Raum die Zeit bis zum Einschlafen gemessen, beim
MSLT liegt der Proband im Bett und soll innerhalb von 20 Minuten Einschlafen, beim MWT
sitzt der Proband im bequemen Sessel und soll versuchen 40 Minuten wach zu bleiben. Die Teste
werden 4 bis 5 mal am Tag alle zwei Stunden wiederholt. Dadurch wird die durchschnittliche
Einschlaflatenz bestimmt, die normalerweise beim MSLT iiber 10 Minuten und beim MWT tiber
30 Minuten liegt. Werte unter 5 Minuten (MSLT) bzw. 20 Minuten (MWT) sind eindeutig
pathologisch.

Aufmerksamkeit und Vigilanz sind keine einheitlichen Leistungen, es gibt neben der Vigilanz
die selektive und die geteilte Aufmerksamkeit, die notwendige zentralnervose Aktivierung kann
tonisch oder phasisch erfolgen. Aufmerksamkeit und Vigilanz haben somit verschiedene Ebenen.
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Ein einziger Test ist daher nicht ausreichend zur Beurteilung von Defiziten. ™" Vielmehr sollten
verschiedene Verfahren kombiniert werden, z.B. subjektive Verfahren (Epworth-Skala) mit
Reaktionszeittesten, Pupillopgraphie und EEG-basierten Messungen der Einschlaflatenz (MSLT

oder MWT).

Therapie schlafbezogener Atmungsstorungen

Basis der Therapie ist die Reduktion eines eventuell vorhandenen Ubergewichtes sowie das
Vermeiden abendlichen Alkoholgenusses bzw. der Einnahme von Sedativa.

Ziel der rechtzeitig eingeleiteten Therapie ist die komplette Beseitigung der schlafbezogenen
Atmungsstorung, also entweder der pharyngealen Obstruktion oder der zentralen
Hypoventilation/zentralen Apnoen mitsamt einer vollstindigen Normalisierung aller hierdurch
zuvor ausgelosten Symptome und Folgeerkrankungen. Der EinfluB der Therapie auf die
Unterbrechung der pathogenetischen Kette muf3 durch geeignete Untersuchungen dokumentiert
werden.

Bei den schlafbezogenen obstruktiven Atmungsstérungen ist die wirksamste Therapie die

Vi Brstaunlicherweise ist die Titration

Einleitung einer nichtlichen nasalen Uberdruckatmung.
des notwendigen Druckes wenig standardisiert. Eine eigene (nicht publizierte) Ubersicht

(Tabelle 1) zeigt, dall weder der Ausgangstitrationswert noch die Druckspriinge noch der



Zielpunkt konstant sind. Durch eine Druckabsenkung in der Nacht und folgende Neutitration
konnte der CPAP-Wert um durchschnittlich 0,5 mbar vermindert werden.™" Ob
selbstregulierende CPAP-Verfahren vorteilhaft sind, ist noch nicht entschieden. Der
erforderliche Druck kann reduziert werden (z.B. selbstregulierende Therapie 6,4 + 0,4 cmH,0,
konstante CPAP-Therapie 10,6 + 0,4 cmH,O™"'"), die Nutzungszeit ist nicht signifikant hoher
(selbstregulierende Therapie 6,0 + 0,3 h, druckkonstante Therapie 5,5 + 0,3 h™), wobei aber
die Priferenz der Patienten bei der selbstadjustierenden CPAP-Therapie liegt."*™ Der
durchschnittliche Behadlungsdruck liegt in unserem Kollektiv bei 8,2 & 2,2 mbar, konstant iiber
viele Jahre. In weniger als 10 % der Félle ist die CPAP-Therapie nicht ausreichend, dann kdnnen
andere Formen der nasalen Ventilation zum Einsatz kommen (so z.B. Bilevel PAP). Unter einer
effektiven Beatmungstherapie sinkt ein vorher erhdhter Blutdruck,™ die GeféBreagibiltit nimmt
zu.*" Die Mortalitit mit nCPAP behandelter Patienten ist im Verlauf von 10 Jahren nicht anders
als die der Normalpopulation.™ In dieser Studie traten bei 5669 mit nCPAP Behandelten
Todesfdlle vermehrt auf nur bei denjenigen auf, die Herzrhythmusstorungen (Odds-Ratio 2,8)
Atemwegserkrankungen (Odds-Ratio 2,8), Ischaemien (Odds-Ratio 2,2) und neurologische bzw.
psychiatrische Grunderkrankungen (Odds-Ratio 2,4) hatten. Bei 66 Patienten mit
Herzinsuffizienz, von denen 29 nachts eine Cheyne-Stokesche Atmung hatten, fiihrte eine
randomisiert {iber im Mittel 2,2 Jahre durchgefiihrte n"CPAP-Therapie zu einer 60% niedrigeren
Mortalitéit bzw. otwendigkeit zu einer Herztransplantation (Endpunkte der Studie).™
Hochwertige Langzeitstudien beziiglich einer Verringerung der kardiovaskuldren Mortalitét

stehen noch aus, laufen aber.



Autor Quelle Beginn Druckanstieg in ... Min Zielparameter
Waldhorn RE et Chest 2,5 2,5 k.A. Respiration
gle:riés F et al. ERJ 3 1 k.A. Respiration
Montserrat J et al. AJRCCM k.A. 2 5-10 Resp. + Arousals
Sforza E et al. AJRCCM 2 1 k.A. Respiration
Lloberes P et al. AJRCCM 4 1 3-5 Resp. + Arousals
Ficker J et al. Thorax 4 1 5 Respiration
Jokic R et al. Chest 4 2 k.A. Resp. + Arousals
Rosenthal L et al. Chest 5 1 10 Resp. + Arousals
Badia J et al. AJRCCM 4 1 5 Resp. + Arousals
Bureau M et al. Thorax 4 1 k.A. Resp. + Arousals

Tabelle 1: Vergleich verschiedener publizierter Titrationprotokolle (k.A.: keine Angaben)
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Durch eine suffiziente Therapie bessert sich die Fahigkeit, wach zu bleiben™" " sowie die
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Leistung an Fahrsimulatoren. Krieger beschrieb einen Riickgang der Zahl von

Verkehrsunfillen von 1,6 pro Patient im Jahr vor Therapieeinleitung auf 1,1 pro Patient im Jahr
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nach Therapieeinleitung,  Findley sogar eine Normalisierung der Unfallrate.

Entsprechend den Empfehlungen der DGSM und DGP soll bei Berufskraftfahrern und Personen
aus UberwachungsbereichenIXVii die Wirksamkeit der eingeleiteten Therapie nach 6 Wochen
mittels der o.g. Teste nachgewiesen werden, vorher ist von Berufunfdhigkeit auszugehen.

Prothetische =~ Verfahren im  Sinne einfacher oder nach MalBl  angefertigter

Unterkieferprotrusionsschienen sind zur Zeit noch nicht abschlieend beziiglich der Wirksamkeit
beurteilt, scheinen aber bei leichtgradigen Formen eine Besserung der nichtlichen Atmung und

1 1.1 1111 1 . o . .
EVILERVIL OIS Medikamentdse Verfahren sind bei schlafbezogenen

der Vigilanz zu bewirken.
obstruktiven Atmungsstérungen unwirksam.* Neuere Studien zeigen allerdings im Tierversuch
eine Abnahme der pharyngealen Kollapsibilitdit nach Gabe eines selektiven 5-HT,a/c-
(Serotonin)Antagonisten (Ritanserin).XCii Operative Eingriffe an den weichen Strukturen des
Oropharyngealraumes sind bisher nicht ausreichend sicher belegt beziiglich des Therapieerfolges
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(LAUP,*" UPPP,*" Somnoplastie des Gaumensegels™” und des Zungengrundes™"' ). Operative

Korrekturen der kndchernen pharyngealen Anteile (mandibulo-maxilldre Osteotomie) zeigen bei
strenger Indikationsstellung erfolgsversprechende Besserungen des Schlafes und der néchtlichen

Xcvil

Atmung.



Bei zentralen schlafbezogenen Atmungsstorungen kommen, abhéngig von der Grundkrankheit
und dem Schweregrad, die Sauerstofflangzeittherapie und volumen- oder druckgesteuerte

Beatmungsgerite in Betracht, in Einzelfillen auch medikamentdse Verfahren.

CPAP-Kontraindikationen

Die einzige dauerhafte absolute Kontraindikation ist mangelnde Kooperationsfahigkeit des
Patienten.
Kiirzlich zuriickliegende Schédelfrakturen konnen iiber Liquorfisteln zu einem

Pneumatocephalus fiihren *V"**¢

Ebenso kann durch Weichteilverletzungen im Bereich der
Beatmungsmaske oder des Nasopharyngealraumes ein Weichteilemphysem auftreten.” In diesen
Féllen besteht eine voriibergehende Kontraindikation fiir die CPAP-Behandlung.

Erhebliche Probleme konnen bei Patienten mit Trigemiusneuralgie auftreten, da schon das
Aufliegen der Maske zu erheblichen Schmerzen fiihren kann.

Vorsicht ist geboten bei Patienten mit Linksherzinsuffizienz, da durch durch den verminderten
vendsen Riickstrom und Erhéhung der Vorlast eine cardiale Dekompensation eintreten kann.
Neuere Studien stellen allerdings diese Kontraindikation in Frage (bei CPAP-Werten von 5 bzw.
10 mbar),Ciii es wird sogar eine bessere Langzeitprognose fiir Patienten mit Herzinsuffizienz (mit
und ohne Cheyne-Stokesche Atmung) gesehen, die CPAP nutzen (relative Risikoverminderung
fiir eine aufgrund der Herzinsuffizienz notwendige Transplantation um 60%)."

Die Lungenfunktionswerte dndern sich unter einer nCPAP-Therapie nicht, auch ein bekanntes
Lungenemphysem nimmt nicht zu.” Pneumothoraces sind unter IPPV-Beatmung beschrieben,
sind aber Einzelfille und kénnen bei schwergradigen Begleiterkrankungen auftreten.”" Mit
groBer Wahrscheinlichkeit wére diese Komplikation auch ohne die IPPV-Behandlung
aufgetreten. In unserem Patientenkollektiv haben wir diese Nebenwirkung nicht beobachtet.
Ebenso konnten wir keine CO,-Retention ausgelost durch nCPAP erkennen.®!' Somit stellen
weder ein Lungenemphysem noch eine Hyperkapnie Kontraindikationen fiir die CPAP-Therapie

dar.

Infektionen unter nCPAP

Obwohl eine in Publikation befindliche Multicenterstudie zeigt, daB Abstriche des Auslasses von

CPAP-Geriten bakteriologisch positiv sind, ist davon auszugehen, daf3 dadurch keine Gefahr bei
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der Nutzung der Therapie ausgeht. Die vom Auslass des Gerites in Umlauf gebrachten Keime
stammen in der Regel vom Nutzer selbst. Ob ein CPAP-Gerét bei Weitergabe an andere
Patienten sterilisiert werden muB, ist noch nicht abschlieBend diskutiert. Ebenso gibt es noch
keine hinreichend begriindeten Empfehlungen, ob Bakterienfilter am Auslaf3trakt sinnvoll und
notwendig sind.

Infektionen wéren denkbar durch unzureichende Reinigung von Befeuchtungseinrichtungen. Die
Vorschriften der Hersteller sind daher zu befolgen. Wir empfehlen die tigliche Reinigung nach
Nutzung, trocknes Aufbewahren des Zubehors und Erneuerung des Befeuchtungswassers jeden
Tag. Auch die Maske sowie das AuslaBstiick sollten taglich gereinigt werden.
Desinfektionsmittel sind aufgrund einer moglichen Haut- und Schleimhautreizung strikt zu
vermeiden. Literatur zu diesem Thema liegt nicht vor.

Eine erhdhte Infektionsrate ist fiir Patienten unter nCPAP nicht nachgewiesen und tritt nach
unserer Erfahrung auch nicht auf. Zu bedenken ist, dafl unsere Umgebung nicht steril ist und
vielfiltige Abwehrmechanismen zur Verfiigung stehen. Eine nicht-infektiose Reizung der

Schleimhéute (s.u.) wird allerdings hiufig beobachtet.

Alarmsysteme

Fast alle handelsiiblichen CPAP-Systeme haben keinen Alarm, der den Patienten beim Versagen
des Gerites alarmiert. Frithere Gerite, die Alarmfunktionen eingebaut hatten, wurden von
Patienten aufgrund haufiger Fehlalarme abgelehnt. Bei einem Stromausfall atmet der Patient in
der Regel durch den Mund weiter. Es ist uns kein Fall bekannt, da3 durch einen Stromausfall ein
Gesundheitsschaden durch Ausfall des CPAP-Gerites auftrat. Ein Teil unserer Patienten lebt fiir
mehrmonatige Abschnitte des Jahres in Regionen mit hdufigen auch nichtlichen Stromaustillen
(z.B. Tiirkei) und hat niemals {iber Schéden berichtet. Alarmeinrichtungen erscheinen daher

nicht sinnvoll. Literatur zu diesem Thema ist nicht bekannt.

Masken, Zubehor

Alle CPAP-Systeme konnen nach unserer Erfahrung mit allen handelsiiblichen Masken und

AuslaBstiicken kombiniert werden."" Im Zweifelsfall, z.B. bei groBen Spriinge des
Durchmessers und dadurch moglichen Druckabfall, sollte eine Neutitration erfolgen. Die

Schlauchsysteme konnen nicht beliebig getauscht werden. Mund-Nasen-Masken miissen ein
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Sicherheitsventil fiir den Fall eines Gerdteversagens enthalten.

Compliance der CPAP-Therapie

Zur Uberpriifung der tiglichen Nutzungszeit konnen Fragebdgen, Zihlwerke oder elektronische
Verfahren mit Speicherung der Nutzungsdauer pro Nacht dienen. Fragebdgen sind einfach
einzusetzen und iiberall verfiigbar, haben aber den Nachteil, dafl die Angaben nicht objektiv
aufgezeichnet werden. Die in Fragebogen berichtete tégliche Nutzungszeit lag z.B. in einer
Studie von Kribbs et al. 69 £ 110 Minuten {iber der tatsdchlich gemessenen Zeit,” und in einer
Untersuchung von Pepin et al. bei 7,4 + 2 Std. per Fragebogen vs. 6,5 + 3 Stunden per Zahlwerk.
° Zihlwerke sind also zuverldssiger bei der Ermittlung der Therapietreue. Zeichnen die
Therapiegerite zusitzlich die Nutzungsdauer getrennt fiir einzelne Tage auf (Kalenderfunktion),
kann auch iiberpriift werden, ob der CPAP-Generator jede Nacht eingesetzt wird. Nach einer
Untersuchung von Meslier et al. ist die durchchnittliche néchtliche Therapiedauer bei nicht
taglicher Nutzung kiirzer (5 Std. 10 min. & 2 Std. 33 min.) als bei Einsatz der Therapie in jeder
Nacht (7 Std. 17 min. £ 1 Std. 47 min.).”* Studien zur langfristigen Nutzung zeigten, da3 nach
Diagnosestellung einer behandlungsbediirftigen schlatbezogenen obstruktiven Atmungsstérung
und Versuch der Einleitung einer nCPAP-Therapie 4,5% der Patienten (von n=1155) sofort
ablehnten. Nach im Mittel 22 Monaten beendeten 20% die Beatmung. Griinde hierfiir waren bei

cxi

52% keine Besserung, 47% empfanden die Therapie als zu sehr stérend.”™ Nach anderen Studien
nutzten nach im Median 20,6 Monaten noch 80 % (33 von 41 Patienten),”" nach 3 Jahren
89% 1 bzw. > 90% ™" eine einmal eingeleitete nCPAP-Therapie dauerhaft. In Tabelle 2 sind

néchtliche Nutzungszeiten verschiedener Studien aufgefiihrt.
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Autor n Betriebsstunden/Nacht

Hollandt™ 40 52+ 2,1
Kribbs™ 35 49 +2
Krieger™ 575 57+ 1,8
Meslier™ 3225 6,6 + 225
Pepin®™ 193 6,5+ 3
Pieters™ 95 5+1,8
eigene Daten 739 53+ 2,1

Tabelle 2: Zusammenstellung verschiedener Studien zur nCPAP-Compliance

Durch intensivierte Aufkldrung und Betreuung steigt die Nutzungsrate. Hoy et al. zeigten, daf3
bei einem randomisierten Vergleich von 2 x 40 Patienten nach 6 Monaten nur 2,5% derjenigen
die Therapie abbrachen, die iiber ihre schlatbezogene obstruktive Atmungsstdrung individuell
und intensiv aufgeklért sowie drei Nédchte im Schlaflabor auf die Beatmungstherapie eingestellt
wurden. Nach nur einer Einstellungsnacht im Schlaflabor, Erlduterung der Therapie und
Entlassung mit telefonischer Riicksprachemoglichkeit brachen 10% die Therapie ab.”™"" Auch
zeigte sich, daf} bei Diagnosestellung unter polysomnographischen Bedingungen die
Therapietreue hoher ist als bei vereinfachter Diagnostik mittels der handelsiiblichen
Screeninggerite." Offensichtlich steht der Aufwand der Bemiihungen zur Diagnostik und
Therapieeinleitung im positiven Zusammenhang mit der Langzeitcompliance. Passend hierzu ist
die Beobachtung, daf bei unterschiedlichen Strukturen im Gesundheitswesen europidische
Studien®"*" hghere Langzeitnutzungsraten ergeben als Untersuchungen aus den USA [z.B.

55%]'CXiX

Fiihrt die Therapie zu einer Besserung der Symptomatik und Lebensqualitét, wird die Beatmung
jede Nacht linger eingesetzt als bei geringer ausgeprigter Besserung™™ obwohl die
Literaturdaten sind hierzu nicht einheitlich sind. Studien zur Langzeitakzeptanz zeigen teils bei
Besserung von Tagesschlifrigkeit eine bessere Akzeptanz, ™™ teils wird dieser Effekt nicht

CXXi,cxxii,cviii

gefunden.
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Nebenwirkungen der CPAP-Therapie

Nebenwirkungen der CPAP-Therapie sind hiufig. Rhinitische Beschwerden werden von 24 —
60% bemerkt, Mundtrockenheit bei etwa 50%.°""***i Der Sjtz der Beatmungsmaske wird von
24-50% als unzureichend eingeordnet.®™**" Druckgefiihl iiber den luftgefiillten Knochen,
gastrointestinale Luftinsufflation und Epistaxis sind weitere Nebenwirkungen, selten treten ein

f CXX1V,CIX,CiX,CXX111,CXXV

Glaukom oder, nach Schidelfrakturen, ein Pneumocephalus au Zu beachten ist

aber, daB viele Symptome, die als Nebenwirkungen auftreten konnen, bereits vor Einleitung
cxxiii

einer nCPAP-Therapie bestanden.”™" Vermutlich sind rhinitische Nebenwirkungen abhingig

vom Ausmal einer eventuellen Mundleckage. Zusétzlich fithrt Luftverlust durch den Mund bei

nasaler Beatmung zu einer Beeintrachtigung der Schlafqualitit.™ ™ Nach unseren Ergebnissen

nimmt die tigliche Nutzungszeit bei Auftreten von Nebenwirkungen deutlich und signifikant ab:
Rhinitis (nicht vorhanden: 6 Std./nocte - vorhanden: 3,7 Std./nocte),
Mundtrockenheit (nicht vorhanden: 5,6 Std./nocte - vorhanden: 5,0 Std./nocte),

gastrointestinale Luftinsufflation (nicht vorhanden: 6,1 Std. - vorhanden: 3,4 Std./nocte).

Die Nebenwirkungsrate wird teils als nicht abhiingig,”™ teils als abhéingig von der Hohe des

CPAP-Wertes beschrieben.®™" Wir sehen keine Abhingigkeit von der Hohe des Druckes.

Auch die Compliance ist nicht abhédngig von der notwendigen Hohe des CPAP-Wertes,”™ wie
auch unsere Zahlen zeigen. Zusammenfassend ist die Compliance der CPAP-Therapie des
obstruktiven Schlafapnoesyndroms hoch, wenn die Therapienotwendigkeit seitens der Patienten
erkannt und akzeptiert wird, die Behandlung sorgfaltig und intensiv eingeleitet wird, eine
suffiziente Nachbetreuung gewéhrleistet ist und eventuelle Nebenwirkungen schnell und effektiv

behoben oder gemildert werden.
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