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•• 1 1 –– 2 % der Bevölkerung,2 % der Bevölkerung,
•• ab 45 Jahren 2 ab 45 Jahren 2 -- 5 % der 5 % der 

BevölkerungBevölkerung
•• Schnarchen, Atempausen > 10 s, Schnarchen, Atempausen > 10 s, 

Tagesmüdigkeit, Tagesmüdigkeit, SauerstoffSauerstoff--
abfallabfall, Weckreaktionen, Weckreaktionen

•• Bei schwerer Ausprägung Bei schwerer Ausprägung 
geringere Lebenserwartunggeringere Lebenserwartung

•• KardiovaskuläreKardiovaskuläre FolgeFolge--
erkrankunugenerkrankunugen wie Hypertonus , wie Hypertonus , 
Herzinsuffizienz, ApoplexHerzinsuffizienz, Apoplex

EpidemiologieEpidemiologie





Atemstillstände: Obstruktive Apnoen

• Atemfluss mit langen Pausen trotz Brust- und 
Bauchbewegung (Atemanstrengung)

• Schnarchgeräusch nur noch kurz nach Atempausen
• Sauerstoff im Blut periodisch bei Atempausen auf 

tiefe Werte absinkend

Atemfluss

Brust- und 
Bauchbewegung

Schnarch-
geräusch

Sauerstoff (SaO2)



Die obstruktive ApnoeDie obstruktive Apnoe

•• abnehmender abnehmender 
MuskeltonusMuskeltonus

•• VerschlußVerschluß des Rachensdes Rachens 
•• kurzfristiger kurzfristiger 

AtemstillstandAtemstillstand
•• ThoraxbewegungenThoraxbewegungen
•• WeckreaktionWeckreaktion
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HypertonieHypertonie--Risiko bei OSASRisiko bei OSAS

Risiko für arterielle Hypertonie (RR> 140/90) 
nach 4 Jahren (Wisconsin Sleep Cohort)
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Peppard et al. N Engl J Med 342:1378–1384, 2000

nach Korrektur für alle anderen beeinflussbaren Risikofaktoren



AS AS GamiGami et al. et al. CirculationCirculation. 2004; 110: 364. 2004; 110: 364--367367

n = 151

n = 312



Pathophysiologie OSASPathophysiologie OSAS
Obstruktive Schlafapnoe

SympathikusaktivierungSympathikusaktivierung

HypertonieHypertonie
TachykardieTachykardie

LVLV--WandspannungWandspannung

Herzinsuffizienz

Hypoxie, HyperkapnieHypoxie, Hyperkapnie

↑↑ LVLV--OO22--VerbrauchVerbrauch↓↓ LVLV--OO22--AngebotAngebot



Mortalität bei unbehandelter Mortalität bei unbehandelter 
SchlafapnoeSchlafapnoe

S. Marti et al.: ERJ 2002  (20): 1511S. Marti et al.: ERJ 2002  (20): 1511--15181518

RDI 55/hRDI 55/h 98

346



Das Profil des
Schlafapnoeikers



•• Verengung der Verengung der 
Weichteile des Weichteile des 
Schlundes bei der Schlundes bei der 
SchlafapnoeSchlafapnoe

•• CPAPCPAP--Therapie:Therapie:
Atemwege werden Atemwege werden 
durch leichten durch leichten 
Überdruck von innen Überdruck von innen 
gestützt („geschient“)gestützt („geschient“)





CPAP CPAP effectseffects on on MeanMean BloodBlood PressurePressure
Before CPAP After 4 weeks of CPAP

P < 0.01

Pepperell et al. Lancet 2001; 359; Pepperell et al. Lancet 2001; 359; 
204204--1010

ONLY IN SLEEPY 
PATIENTS….

Mechanisms?
Clinical consequences?

24 h RR 24 h RR AbfallAbfall
imim MittelMittel:  :  --3.3 3.3 
mmHgmmHg

95% CI 95% CI --5.3 to 5.3 to --
1.31.3

(p=0.001)(p=0.001)




	Schlafapnoe
	Epidemiologie�
	Atemstillstände: Obstruktive Apnoen
	Die obstruktive Apnoe
	Hypertonie-Risiko bei OSAS
	Mortalität bei unbehandelter Schlafapnoe

