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ZUSAMMENFASSUNG

Die Schwangerschaft hat einen erheblichen Einfluss auf
Atmungsregulation und Atemmechanik sowie auf die
Schlafregulation: Durch seine GroRenzunahme schrankt
der Uterus zwar die maximale willkirliche Ventilation ein,
das Schwangerschaftshormon Progesteron hingegen be-
wirkt eine kompensierende Bronchodilatation und eine
markante Hyperventilation mit arteriellen PCO,-Werten
der Schwangeren unter 30mmHg. Die Schlafqualitét

nimmt in der Schwangerschaft ab, insbesondere aufgrund
steigender Hormonspiegel des Progesterons, einer generel-
len Stoffwechselsteigerung, Nykturie, fetaler Bewegungen
und wegen der Begiinstigung schlafbezogener Atmungs-
storungen. Beim Embryo entwickelt sich bereits in der
4. Woche die Lungenanlage und reift tiber ein pseudoglan-
duldres, kanalikuldres, sakkuldres zum alveolaren Stadium.
Ab Schwangerschaftswoche 29-30 sezernieren Typ-2-Al-
veozyten Surfactant. Ab der Mitte des zweiten Trimenons
sind fetale Atembewegungen nachweisbar. Ohne sie fehlt
der Stimulus fiir ein addquates Lungenwachstum. Sie sind
abhdngig vom Ruhe-/Aktivitatsrhythmus des Fetusses und
antworten auf erhohten Kohlendioxidpartialdruck, wah-
rend sie durch Sauerstoffmangel inhibiert werden. Die
innere Uhr entwickelt sich beim Fetus im letzten Trimester
und wird durch Zeitgeber der Mutter, zum Beispiel durch
den Melatoninspiegel synchronisiert. In den letzten 10 Wo-
chen der Schwangerschaft lassen sich Phasen ruhigen
(NREM-) und aktiven (REM-)Schlafes differenzieren.
Schwangerschaft und intrauterine Entwicklung sind von er-
heblichen Verdnderungen von Atmung und Schlaf bei Mut-
ter und Kind begleitet, die Ansatzpunkte pathophysiologi-
scher Entwicklungen sein kénnen.

Schlafbezogene Atmungsstérungen (SBAS) in Form von
Schnarchen oder obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom
(OSAS) sind auch bei Frauen insbesondere nach der Meno-
pause haufige Schlafstérungen. Aber auch pramenopausal
tritt das OSAS mit einer Haufigkeit von mehr als 2% auf.
Einige wihrend der Schwangerschaft auftretende physiolo-
gische Verdnderungen sind prinzipiell in der Lage, das Auf-
treten von obstruktiven SBAS zu férdern. Gerade jlingere
Frauen haben aber oft eine nicht SBAS-typische Symptoma-
tik. Screening-Fragebdgen auf SBAS sind fir jlingere Frauen
und somit auch in der Schwangerschaft daher weniger ge-
eignet. Die Pravalenzangaben von SBAS bei Schwangeren
sind unterschiedlich je nach Definition, Methode und Un-
tersuchungskollektiv. Schnarchen und OSA sind aber bei
gesunden normalgewichtigen Frauen zu Beginn der
Schwangerschaft eher selten. Ubergewicht und Alter sind
die entscheidenden Risikofaktoren fiir das Auftreten von
pathologischem Schnarchen und OSAS zu Beginn der
Schwangerschaft und fir die Zunahme der Haufigkeit wah-
rend der Schwangerschaft. Im 3. Trimenon muss mit einer
Haufigkeit von SBAS von ca. 10-30% gerechnet werden.
Diese Schwangerschaften sind als Risikoschwangerschaften
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einzuschédtzen und haben wahrscheinlich einen negativen
Effekt auf maternal-fetale Morbiditdt und Mortalitat.

Die Koinzidenz von Schwangerschaft und OSAS stellt im
Hinblick auf Schwangerschaftskomplikationen sowohl fiir
die Schwangere als auch das Ungeborene ein gesundheit-
liches Risiko dar. Frauen, die in der Schwangerschaft
schnarchen, haben ein signifikant héheres Risiko im Hin-
blick auf Erkrankungen wie Kardiomyopathie, Lungenem-
bolie, Eklampsie und Praeklampsie sowie eine erh6hte Miit-
tersterblichkeit. Zu den sog. ,adverse effects“ bei Ungebo-
renen bzw. Neonaten von Mittern mit OSAS zdhlen die vor-
zeitige Geburt, hdufigere Entbindung per Sectio caesarea,
ein niedriges bzw. nicht altersentsprechendes Geburtsge-
wicht sowie ein signifikant niedrigerer 1- und 5-Minuten-
APGAR-Wert.

Aufgrund der potenziellen und verhdltnismaRig haufigen
Koinzidenz von Schwangerschaft und OSAS sowie der ge-
nannten Gefdhrdung von Mutter und Kind missen nicht
nur Schlafmediziner, sondern auch insbesondere Gynékolo-
gen diesem Umstand zunehmend Beachtung schenken.

ABSTRACT

Pregnancy has a significant influence on respiratory regula-
tion and respiratory mechanics as well as on sleep regula-
tion. Due to its increased size, the uterus restricts the maxi-
mum voluntary ventilation; the pregnancy hormone pro-
gresterone, on the other hand, causes compensatory bron-
chodilatation and marked hyperventilation with arterial
PCO, values of the pregnant women below 30 mmHg. Sleep
quality decreases during pregnancy, especially due to in-
creasing hormone levels of progesterone, general metabo-
lism, nocturia, fetal movements, and the promotion of
sleep-related breathing disorders. In the embryo, the lung
develops as early as the 4th week and matures through a
pseudoglandular, canalicular, sacular to the alveolar stage.
From pregnancy week 29-30 type 2 alveocytes begin to
produce surfactant. From the middle of the second trimes-
ter fetal respiratory movements are detectable. They cause
the essential stimulus for adequate lung growth, are depen-
dent on the resting/activity rhythm of the fetus and res-
pond to increased carbon dioxide partial pressure, while
they are inhibited by hypoxia. The fetal internal clock deve-
lops in the last trimester, and is controlled by running con-
ditions of the mother, e.g., by the melatonin level. In the

last 10 weeks of pregnancy, phases of quiet (NREM-) and
active (REM-) sleep can be differentiated. Pregnancy and in-
trauterine development are accompanied by considerable
changes in breathing and sleep in mother and child, which
can be the starting points of pathophysiological develop-
ments.

Sleep related disorders of breathing (SRDB) in terms of sno-
ring and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) are
common in postmenopausal women. But also in the preme-
nopausal period OSAS has a frequency of more than 2%.
Some physiological changes during pregnancy may support
the appearance of obstructive SRDB. But younger women
with sleep apnea very often do not suffer from typical
symptoms of SRDB. Therefore screening questionnaires for
SRDB are not very suitable for the detection of sleep apnea
in younger women and notably during pregnancy. The
prevalence rate of SRDB in pregnancy varies dependent on
definitions, methods and the investigated population. At
least at the beginning of pregnancy in young women with
normal weight snoring and OSAS are rather seldom. Over-
weight and older age are the crucial risk factors for the ap-
pearance of pathological snoring and OSAS at the begin-
ning of pregnancy and for the increase of frequency of
SRDB during pregnancy. In the 3rd trimenon the frequency
of SRDB increases up to 10-30%. SRDB are supposed to
have both a negative impact on morbidity and mortality of
the mother and on the fetal outcome.

The coincidence of pregnancy and OSAS can result in a va-
riety of pregnancy-related complications both for mother,
the unborn respectively the newborn child. Women who
snore during pregnancy have an increased risk e. g. for car-
diomyopathy, pulmonary embolism, eclampsia and pre-
eclampsia. Additionally maternal mortality is increased un-
der these circumstances. With regard to the unborn respec-
tively new born child so called , adverse effects“ may appear
e.g. premature birth, an increased rate of caesarean sec-
tions, insufficient birth weight respectively unappropriate
weight and significantly reduced 1- and 5 minutes APGAR-
values.

Due to this potential coincidence of pregnancy and OSAS
and the negative sequelae both for mother and child, sleep
physicians and gynaecologists should increasingly pay at-
tention to this subject.

Schwangerschaft: Physiologie von
Atmung und Schlaf bei Mutter und Fotus

Atmung und Schlaf dndern sich wdhrend der voranschreiten-
den Schwangerschaft bei der werdenden Mutter und entstehen
mit der Reifung des Fetus im Mutterleib. Atmung und Schlaf
sind in der Schwangerschaft groBen Herausforderungen und
Verdanderungen ausgesetzt. Die Mutter ist erhohter Schlafrig-
keit durch das Progesteron und durch den erh6hten Energie-
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umsatz einerseits und schlafstorenden Faktoren von Nykturie
bis Beweglichkeitseinschrdankungen andererseits ausgesetzt,
sodass die tberwiegende Mehrheit Schlafprobleme wahrend
der Schwangerschaft beklagt. Die Lungenfunktion hingegen
ist kaum eingeschrankt, das Atemzeitvolumen progesteronbe-
dingt erheblich gesteigert. Der Fetus entwickelt einen eigenen
zirkadianen Rhythmus, der durch Zeitgeber der Mutter syn-
chronisiert wird. Die anfdnglich hohen REM-Schlafanteile ge-
hen mit fetalen Atembewegungen einher, die essenziell fiir das
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» Tab.1 Haufigkeit und Ursachen von Schlafstdrungen bei
Schwangeren (n=2427, Internetbefragung) [29].

Schlafprobleme 76%
haufiges nachtliches Erwachen 100%
zu kurzer nachtlicher Schlaf 38%
zusatzlicher Schlaf am Tag 78%
Tagesschlafrigkeit 49%
Insomnie 57%
Symptome einer SBAS' 19%
Restless legs 24%
Nykturie 83%
Suche nach geeigneter Schlafposition 79%

1 schlafbezogene Atmungsstérung

Lungenwachstum sind. Typisch ist die intrauterine atemdepres-
sive Wirkung von Hypoxie, die erst allmahlich nach der Geburt
durch eine atemsteigernde Wirkung abgel6st wird.

Miitterlicher Schlaf in der Schwangerschaft

Schwangerschaft beeinflusst den Schlaf auf ganz unterschiedli-
che Weise [11]. Schlafférdernd wirkt das Schwangerschaftshor-
mon Progesteron, dessen Konzentration im Blut im Laufe der
Schwangerschaft stark ansteigt. Zudem kosten die anabolen
Prozesse wdhrend der Schwangerschaft, insbesondere die Or-
ganogenese, viel Energie und begtinstigen den Schlaf. Anderer-
seits fiihrt die mit der UterusvergroRerung einhergehende Bla-
senkompression zu ndchtlichem Harndrang mit entsprechen-
der Schlafunterbrechung. Der abdominale Druck bewirkt Sod-
brennen. Die Kindsbewegungen wecken auf. SchlieRlich stéren
Riicken- und Gelenkschmerzen, Krimpfe, Ubelkeit und einge-
schrankte Beweglichkeit den Schlaf. Zudem drohen schlafbezo-
gene Atmungsstorungen die Schlafqualitdt zusatzlich zu beein-
trachtigen. Von dieser Beeintrdchtigung des Schlafes sind viele
Schwangere betroffen. » Tab. 1 zeigt die im Rahmen einer in-
ternetbasierten Befragung von 2427 Schwangeren [29] beklag-
ten Schlafstérungen.

Fir Symptome von Insomnien, schlafbezogenen Atmungs-
storungen, Tagesschldfrigkeit oder Fatigue gab es keinen Zu-
sammenhang zur Schwangerschaftsdauer.

Miitterliche Atmung in der Schwangerschaft

Seit Langem ist bekannt, dass Progesteron in die Atmungsregu-
lation eingreift und eine Hyperventilation hervorruft. Dabei
wird die CO,-Atmungsantwortkurve nach links verschoben
[26]. Dies fiihrt in der Schwangerschaft zu einer Hypokapnie
mit arteriellen CO,-Partialdriicken unter 30 mmHg. Dies wie-
derum kommt dem Fetus zugute, dessen plazentare CO,-Ab-
gabe durch VergréRerung der Partialdruckdifferenz zum miit-
terlichen Blut erleichtert wird. Mit fortschreitender Schwanger-
schaft nehmen Atemfrequenz und Atemtiefe und damit das
Atemzeitvolumen zu [37]. Neben hormonellen Veranderungen
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treten mit der VergroRerung des Bauchumfangs auch mechani-
sche Verdnderungen des Atemapparates auf, die sich auf die
Atmung auswirken. Diese fiihren jedoch nicht zu einer Restrik-
tion. Mit der abdominellen Volumenzunahme nimmt auch der
Durchmesser des unteren Brustkorbes zu, der Zwerchfell-Rip-
pen-Winkel 6ffnet sich und kompensiert die Folgen der Uterus-
vergréRerung und des Zwerchfellhochstandes. Altere Arbeiten
zum Zeitgang der Lungenfunktionsparameter wdhrend der
Schwangerschaft fiihrten zu widerspriichlichen Ergebnissen,
die wohl auf methodischen Schwdchen wie geringe Fallzahlen,
Querschnittsbetrachtung anstelle einer Langzeitbeobachtung
oder statistischen Unzuldnglichkeiten beruhten. Grindheim et
al. [15] rekrutierten 100 Schwangere, die sie viermal zu fest-
gelegten Zeitpunkten wahrend der Schwangerschaft und 6 Mo-
nate nach der Entbindung auf ihre Lungenfunktion hin unter-
suchten. Sie passten die statistische Analyse der Longitudinal-
studie mit Messwiederholungen an. Ausschlusskriterien waren
Asthma und weitere Lungenerkrankungen, Bluthochdruck und
andere kardiovaskulare Erkrankungen sowie Tabakkonsum. 87
Personen konnten in die Auswertung eingeschlossen werden.
Alle Messwerte bewegten sich wahrend der gesamten Untersu-
chung im Normbereich. Die 1-Sekunden-Kapazitat (FEV,) und
der Tiffeneau-Index (FEV,%IVC) zeigten keine Verdnderungen
wahrend der Schwangerschaft im Vergleich zum Kontrollwert
6 Monate nach Schwangerschaftsende. Der Peak flow (PEF)
und die forcierte Vitalkapazitdt (FVC) hingegen stiegen im
Laufe der Schwangerschaft leicht an und blieben auch nach
der Schwangerschaft auf diesem héheren Niveau: Die FVC stieg
von 3,891 wahrend der 15. Schwangerschaftswoche auf 4,001
in der 36. Woche. Der PEF stieg von 6,711/s auf 7,241/s und be-
trug nach 6 Monaten noch 7,181/s. Bei der Differenzierung Erst-
gravider von Multipara fiel auf, dass Schwangere, die bereits ein
oder mehrere Kinder geboren hatten, im Mittel hohere FVC-
und FVC%IVC-Werte aufwiesen als Erstschwangere. Die Auto-
ren folgerten daraus, dass die positiven Effekte der Schwanger-
schaft auf die Lungenfunktion persistieren. Als mogliche Ursa-
chen nannten sie die hormonell bedingte Herabsetzung des
Atemwegswiderstandes durch Progesteron, permanente Ande-
rungen der Thoraxkonfiguration, des Kérpergewichts oder der
Bauchwandeigenschaften, die zu dieser langfristigen, geringfi-
gigen VergroBerung der Vitalkapazitdt fiihren. Pathologische
Verdanderungen der Lungenfunktion im Krankheitsfall hingegen
kénnen den Schwangerschaftsverlauf ungiinstig beeinflussen.
Asthma etwa geht mit erhohtem Risiko fiir eine Prdeklampsie
und eine Frithgeburt einher. Einschrankungen der Lungenfunk-
tion wahrend der Schwangerschaft sind somit nicht als Folge
der Schwangerschaft zu werten, sondern als Folge einer Lun-
generkrankung zu diagnostizieren und zu behandeln.

Schlaf des Fetus

Ab der Schwangerschaftsmitte lassen sich zirkadiane Rhythmen
nachweisen [38]. Dieser fetale zirkadiane Rhythmus ist intrin-
sisch und beruht auf der Funktion des Nucleus suprachiasmati-
cus (SCN). Anencephalen fehlt dieser zirkadiane Rhythmus. In
utero erfolgt eine Mitnahme (Entrainment) des zirkadianen
Rhythmus durch Zeitgeber der Mutter, etwa durch den schwan-
kenden Melatoninspiegel im Blut. Wahrend der letzten 10 Wo-
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chen der Schwangerschaft kdnnen Phasen ruhigen (NREM-)
Schlafes von aktivem (REM-)Schlaf unterschieden werden [30].
Nach der Geburt setzt sich die Reifung des Zentralnervensys-
tems fort und sorgt fiir eine weitere Ausdifferenzierung des
Schlaf-EEGs. Im Laufe der ersten 6 Lebensmonate erhdht sich
der Anteil des NREM-Schlafs und der Spindelaktivitdat mit Kopp-
lung an den Tag-Nacht-Rhythmus. Ebenfalls innerhalb der letz-
ten 10 Schwangerschaftswochen treten zirkadiane Rhythmen
der Herzfrequenz, des Cortisols und Melatonins und der Kor-
pertemperatur in Erscheinung.

Fetale Atembewegungen

Beim Embryo entwickelt sich bereits in der 4. Woche die Lun-
genanlage und reift tiber ein pseudoglanduldres, kanalikuldres,
sakkuldres zum alveolaren Stadium. Im Laufe des zweiten
Schwangerschaftstrimesters treten rhythmische Kontraktionen
des Zwerchfells, der Interkostalmuskeln und des Larynx auf [8].
Die fetalen Lungen sind mit Fliissigkeit gefiillt, die in der Lunge
produziert wird und die sich vom Amnionwasser unterscheidet.
Fiir die Entwicklung und das Wachstum des Lungengewebes ist
ein positiver Druckgradient zwischen Lungen und Amnionhdhle
wichtig [20], durch den die Lungen permanent gedehnt wer-
den. Kehlkopf und obere Luftwege verhindern einen Netto-
Ausstrom von Lungenfliissigkeit und einen Einstrom von Am-
nionflissigkeit. Wéhrend des Stillstands der Atemmuskulatur
erhoht sich daher der laryngeale und supralaryngeale Wider-
stand, vorwiegend durch Aktivierung der laryngealen Addukto-
ren. Wahrend der fetalen Atemphase bremst der Posticus den
Ausstrom von Fliissigkeit. Experimentelle Ausschaltung fetaler
Atembewegungen und der fetalen Obstruktionen durch Tra-
cheotomie fiihrt zur Lungenhypoplasie. Fetale Atembewegun-
gen sind streng an bestimmte kortikale Aktivitdtsmuster ge-
koppelt [39]. Sie treten regelmdRig in Zustdnden auf, die dem
Wachen oder dem REM-Schlaf zuzuordnen sind und von nieder-
gespanntem, hochfrequenten EEG gekennzeichnet sind. In Pha-
sen hochgespannten EEGs hingegen, die dem ruhigen (NREM-)
Schlaf entsprechen, sistieren die Atembewegungen. Hieraus
ldsst sich schlieRen, dass die Atemantriebe eng mit den kortika-
len Aktivitatszustdnden verkniipft sind. Im Gegensatz zu den
hypoxiebedingten Atmungsantrieben beim Erwachsenen fiihrt
Hypoxie beim Fetus zu einem Stillstand der Atembewegungen
und zu einer Bradykardie und kann als Strategie zur Energieein-
sparung gedeutet werden. Postnatal muss hier eine Umstel-
lung, ein Resetting, der peripheren Chemorezeptoren erfolgen
[6]. In den ersten Tagen nach der Geburt bleibt daher die atem-
depressive Wirkung von Hypoxie bestehen und wird erst all-
mahlich durch eine atemsteigernde und den Sympathikus akti-
vierende Reaktion ersetzt. Ab Schwangerschaftswoche 29-30
sezernieren Typ-2-Alveozyten Surfactant, das die Oberfldchen-
spannung in den Alveolen herabsetzt und die Compliance des
Lungengewebes erhoht.
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Epidemiologie von Schnarchen und
obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom
bei Schwangeren

SBAS in der Schwangerschaft, die in Form von (pathologi-
schem) Schnarchen und einem OSAS auftreten und unter Um-
stainden zu einer Gefahrdung von Mutter und Embryo bzw.
Fetus fiithren kdnnen, sind bisher ein wenig beachtetes Thema
sowohl in der Schlafmedizin, aber ganz besonders auch im kli-
nischen Alltag der Geburtshilfe. Dies liegt wahrscheinlich da-
ran, dass beide Fachgebiete nur wenige Beriihrungspunkte
haben und damit die diesbeziigliche klinische Sensibilitat fir
schlafmedizinische Erkrankungen wenig ausgeprdgt ist. Es
kénnte aber auch sein, dass eine Schwangerschaft durch die
hierbei im Vordergrund stehenden sozialen und klinischen Be-
lange im positiven Sinne derartig iberlagert ist, dass selbst die
Schwangere nur wenig auf Schlafstérungen und insbesondere
SBAS achtet, zumal ihr korperlicher Zustand ja auch zeitlich be-
grenzt ist. Dennoch gibt es mittlerweile eine groRere Anzahl an
Publikationen, die sich mit diesem Thema beschéftigen. Nach-
folgend soll daher dargestellt werden, wie héufig eigentlich
SBAS bei Frauen im gebarfdhigen Alter sind und ob diese eine
klinische Bedeutung haben.

Haufigkeit von schlafbezogenen Atmungsstérungen
bei nicht schwangeren Frauen

SBAS in Form von Schnarchen oder OSAS sind bei Frauen insbe-
sondere nach der Menopause haufige Schlafstérungen [33]. So
konnte bei 11% der Frauen jenseits des 50. Lebensjahres ein Ap-
noe-Hypopnoe-Index (AHI) von mindestens 15 und sogar bei
29,1% ein AHI=5 nachgewiesen werden [45]. In einem beziig-
lich der Menopause gemischten Kollektiv von Frauen zwischen
dem 30. und 60.Lebensjahr wiesen allerdings nur 2% einen
AHI=5 mit gleichzeitig bestehender typischer Symptomatik
wie Tagesschldfrigkeit und spontaner Einschlafneigung auf
[44]. Bei pramenopausalen Frauen, also solchen im gebarfdhi-
gen Alter, fanden Sharma et al. [40] ebenfalls einen AHI 25 mit
gleichzeitiger Hypersomnie in 2,1% der Falle. Ein erh6hter AHI
>5, aber ohne Hypersomnie, wurde von Young et al. [44] bei
10,6 % und von Sharma et al. [20] bei 7,4% der untersuchten
Frauen gesehen. In der Untersuchung von Young et al. [45] an
pramenopausalen Frauen wurde dann noch die Pravalenz eines
AHI =15, aber ohne Symptomatik, ermittelt. Diese lag bei fast
3,6 %. Postmenopausale Frauen haben somit insgesamt eine 3-
fach hohere Haufigkeit sowohl eines AHI=5 als auch eines AHI
>15 als pramenopausale Frauen. Die Haufigkeit eines sympto-
matischen OSAS liegt bei prémenopausalen nicht schwangeren
Frauen aber immerhin bei ca. 2%.

Pathophysiologie von schlafbezogenen Atmungs-
storungen bei schwangeren Frauen

Einige der o.g. physiologischen Verdnderungen wéhrend der
Schwangerschaft fordern potenziell das Risiko der Entwicklung
von SBAS. Dies wird in der Arbeit von Venkata et al. [43] aus-
fuhrlich diskutiert. Die Autoren fiihren unter anderem aus,
dass atemmechanisch zunachst einmal die Gewichtszunahme
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> Tab.2 SBAS-fordernde physiologische Veranderungen wahrend
der Schwangerschaft [23].

Gewichtszunahme

Zwerchfellhochstand

naso-pharyngeale Schleimhautschwellung
vasomotorische Rhinitis

Atemantriebssteigerung mit respiratorischer Alkalose

vermehrter Leichtschlaf und Schlaf-Fragmentation

und die Hoherverlagerung des Zwerchfells wdhrend der
Schwangerschaft das Auftreten von SBAS fordern kdnnen.
Durch das hoher stehende Zwerchfell wird die funktionelle
Residualkapazitdt wahrend der Schwangerschaft um ca. 20%
reduziert. Hierdurch kommt es insbesondere im Schlaf zu
zunehmenden Ventilations-Perfusions-Verteilungsstérungen.
Eine Linksverschiebung der Sauerstoff-Bindungskurve in der
Schwangerschaft kompensiert allerdings eine potenzielle Re-
duktion der Sauerstoffreserven bei Schwangeren. Die hormo-
nellen Verdanderungen wahrend der Schwangerschaft sind cha-
rakterisiert durch einen Anstieq von Ostrogen und Progesteron.
Ostrogen verursacht eine Hyperdmie mit naso-pharyngealem
Schleimhautédem und vasomotorischer Rhinitis [10]. Zuséatz-
lich konnte auch die in der Schwangerschaft entstehende Hy-
pervoldmie ein weiterer Grund fiir die Reduktion der oberen
Atemwegsweite wahrend der Schwangerschaft sein. Eine par-
tielle Obstruktion der oberen Atemwege, insbesondere wdh-
rend des 3.Trimenons, ist die Folge [21]. Progesteron wieder-
um flihrt einerseits zu einer gesteigerten zentralen CO,-Sensiti-
vitat, andererseits zu einer Steigerung des Atemminutenvolu-
mens aufgrund einer Atemantriebssteigerung. Stellt die gestei-
gerte CO,-Sensitivitat einen Schutzmechanismus dar, so fiihrt
die Atemantriebssteigerung mit respiratorischer Alkalose eher
zu einer Instabilitdt der Atmungskontrolle mit hoherer Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens von zentralen Apnoen. Die Kom-
bination aus verengten oberen Atemwegen und Antriebsstei-
gerung konnte zu einer hoheren Sogwirkung der Zwerchfell-
aktivitdt auf die oberen Atemwege fithren und damit einen
extrathorakalen Atemwegskollaps wahrend der Einatmung for-
dern [10]. Auch kénnten in der Schwangerschaft vermehrt zen-
trale Apnoen durch einen Anstieg des NREM-1-Schlafstadiums
und durch die zunehmende Schlaf-Fragmentation auftreten
[19,22]. Wiederum stellen ein fiir das 3. Trimenon typischer ge-
ringerer REM-Schlaf-Anteil sowie der in dieser Schwanger-
schaftsphase in der Regel in der Seitenlage erfolgende Schlaf
potenzielle Schutzmechanismen fiir das Auftreten von SBAS
dar [4,19]. Insgesamt sind aber die in der Schwangerschaft
auftretenden atemmechanischen und atmungsregulatorischen
Verdanderungen eine Basis fiir den Anstieg von SBAS (» Tab. 2).
Wie oben dargestellt, sind hier insbesondere die Gewichts-
zunahme, der Zwerchfellhochstand, die naso-pharyngeale
Schleimhautschwellung mit vasomotorischer Rhinitis, die
Atemantriebssteigerung mit respiratorischer Alkalose und der
vermehrte Leichtschlaf-Anteil und Schlaf-Fragmentation zu
nennen.
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Haufigkeit von schlafbezogenen Atmungsstérungen
bei schwangeren Frauen

Die Pravalenzangaben von SBAS bei Schwangeren sind unter-
schiedlich je nach Definition, Methode und Untersuchungskol-
lektiv. Guilleminault et al. [18] fiihrten zur Frage der Haufigkeit
von SBAS im Laufe der Schwangerschaft sowie deren Beziehung
zur Hypertonie-Entwicklung eine prospektive Studie in drei Ge-
burtskliniken bei 267 gesunden schwangeren Frauen im Alter
von 18-32 Jahren durch. Im ersten Teil der Studie beantworte-
ten die Probandinnen einen allgemeinen Fragebogen zu Schlaf-
storungen und gaben zusammen mit ihren Bettpartnern auf
einer visuellen Analogskala (VAS) das subjektive AusmaR an Ta-
gesschldfrigkeit und Schnarchen an. Parallel dazu wurde zu Be-
ginn der Schwangerschaft sowie 3 Monate pra- und 3 Monate
postpartal eine punktuelle Blutdruckmessung durchgefiihrt.
Drei Monate prapartal erfolgte zusétzlich eine Polygrafie. Bei
26 Probandinnen mit auffdlliger VAS und/oder pathologischer
Polygrafie wurden dann noch ergdnzend eine Polysomnografie
(PSG) sowie eine 24-h-Langzeit-Blutdruckmessung durchge-
fihrt. Der AHI lag bei allen Probandinnen unter 5. 14 % wiesen
aber pathologische Sauerstoff-Entsdttigungen auf, und dies
insbesondere bei Frauen, die vermehrtes Schnarchen angaben.
Im Verlauf der Schwangerschaft stieg der Anteil der Probandin-
nen mit GbermaRiger Tagesschléfrigkeit von 37,4% zu Beginn
der Schwangerschaft auf 52,0% 3 Monate prdpartal. Drei Mo-
nate postpartal lag dieser Anteil dann bei 32,6 %. Das Symptom
Schnarchen wurde zu Beginn der Schwangerschaft mit 3,7%, 3
Monate prapartal mit 11,2 % und 3 Monate postpartal mit 4,1%
angegeben. Schnarchende Probandinnen mit relevanten Sauer-
stoff-Entsdttigungen wiesen im Laufe der Schwangerschaft ho-
here Blutdruckwerte auf.

Die Haufigkeit von SBAS zu Beginn der Schwangerschaft ist
bei gesunden jungen Frauen also niedrig und liegt im Bereich
der oben angegebenen Haufigkeit bei nicht schwangeren Frau-
en. Die SBAS-Haufigkeit nimmt aber in diesem Untersuchungs-
kollektiv wahrend der Schwangerschaft um das Dreifache vom
Ausgangswert zu. Bei diesen Probandinnen besteht ein hoheres
Risiko fiir eine voriibergehende Blutdruckerh6hung. Maasilta et
al. [27] untersuchten die Frage, ob die Adipositas auch bei
Schwangeren einen Einfluss auf die Haufigkeit von SBAS hat.
Hierzu flihrten sie eine Fall-Kontroll-Studie an 11 Schwangeren
mit einem Body-Mass-Index (BMI) von 20 -25kg/m? (Kontroll-
gruppe K, n=11) durch und verglichen diese mit adipdsen Pro-
bandinnen mit einem BMI>30kg/m? (Adip6se A, n=11). Bei al-
len Probandinnen erfolgte eine PSG in der 12. und 30. Schwan-
gerschaftswoche. Die adip6sen Frauen wiesen in der frithen wie
spaten Schwangerschaft einen signifikant héheren Sauerstoff-
Entsattigungs-Index (ODI) auf (K 0,3+£0,2h™" vs. 5,3£2,8h7").
Ebenso unterschied sich der Anteil der schnarchenden Frauen
bereits zu Beginn der Schwangerschaft signifikant (K 1,1+0,6 %
vs. A 32,0+£7,7%) und stieg nur in der Gruppe A in der spdten
Schwangerschaft signifikant auf 48,8+11,9% an (alle Signi-
fikanzniveaus p<0,05). Nur in der Adipositas-Gruppe traten
bei 2 von 11 Frauen Schwangerschaftskomplikationen auf (1x
Eklampsie, 1 xretardiertes fetales Wachstum). Auch in der Stu-
die von Pien et al. [36] erwiesen sich die Adipositas, aber auch
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das Alter der Frauen als Risikofaktoren fiir die Entwicklung von
SBAS im 3. Schwangerschafts-Trimenon. Insgesamt verdrei-
fachte sich nahezu der Anteil von OSAS-Patientinnen vom 1.
zum 3. Trimenon (10,5% im 1. vs. 26,7 % im 3. Trimenon). Die
Studie von Lockhart et al. [23] fand dagegen im 3. Trimenon
nur eine OSAS-Hdufigkeit von 12 %, diese war aber damit deut-
lich hoher als bei nicht schwangeren pramenopausalen Frauen.
In dieser Gruppe waren BMI und Halsumfang gréRer, und mehr
Frauen litten unter Hypertonie, Pragestations-Diabetes, Asth-
ma und Prdeklampsie.

Schnarchen und OSAS sind somit bei gesunden normalge-
wichtigen Frauen zu Beginn der Schwangerschaft eher selten.
Ubergewicht und Alter sind die entscheidenden Risikofaktoren
fur das Auftreten von pathologischem Schnarchen und OSAS zu
Beginn der Schwangerschaft und fiir die Zunahme der Haufig-
keit wahrend der Schwangerschaft.

Im 3.Trimenon muss insbesondere in Risikokollektiven mit
einer Haufigkeit von SBAS von ca. 10-30% gerechnet werden.

Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom und
Schwangerschaft - schwangerschafts-
bedingte Komplikationen

Das OSAS findet in der mitteleuropdischen Geburtshilfe des
21. Jahrhunderts bisher klinisch nur wenig Beriicksichtigung.
In den Mutterschutzrichtlinien wird dieses Syndrom nicht hin-
reichend beachtet. Die verfiigbare Literatur ldsst jedoch darauf
schlieRen, dass ein OSAS einen erheblichen Einfluss auf die
Schwangerschaft haben kann. Es zeigt sich eine zunehmende
Pravalenz des OSAS iiber die drei Trimester. Im ersten Trimester
sind 10,5% aller Schwangeren betroffen, im dritten Trimester
sind es bereits 27,5% [35]. Im nicht schwangeren Vergleichs-
kollektiv im reproduktiven Alter zeigt sich eine Prdvalenz von
0,7-6,5% [1,36,45,44]. Im Folgenden wird erortert, welche
Komplikationen in der Schwangerschaft durch das OSAS resul-
tieren konnen.

Es gibt Hinweise, dass eine Vergesellschaftung zur Pra-
eklampsie besteht. Die Praeklampsie steht an erster Stelle der
mitterlichen Todesursachen in Europa und den USA und ist
daher von groRter Bedeutung. Als eine Praeklampsie ist das
Zusammentreffen einer Hypertonie (RR>140/90 mmHg) nach
der 20. Schwangerschaftswoche und einer Proteinurie (>300
mg im 24-h-Sammelurin) definiert.

Eine systematische Medline-Recherche zeigte bis zum Januar
2017 210 Arbeiten, die sich mit dieser Thematik auseinander-
setzen. Diese Arbeiten konnten unter den Suchbegriffen ,ob-
structive sleep apnoea and pregnancy“ gefunden werden. Im
Jahr 2016 gab es bereits 44 Zeitschriftenbeitrdge. Dieses deu-
tet auf die wachsende Bedeutung des OSAS auf die Schwanger-
schaft hin.

Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen treten in 6 -
8% aller Schwangerschaften auf und kénnen eine erhebliche
Gefahrdung fiir Mutter und Kind darstellen. Assoziationen zwi-
schen hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen und dem
OSAS sind bekannt, die pathophysiologischen Zusammen-
hdnge aber nicht ausreichend geklart.
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Die Praeklampsie gehort aufgrund der hohen Mortalitdt in
der Schwangerschaft und im Wochenbett zu den Thematiken,
die mit Leitlinien von allen groRen Fachgesellschaften (USA, Ka-
nada, England, Deutschland) bearbeitet werden. Die Diagnos-
tik und Therapieempfehlungen behandeln bis jetzt nicht die
Zusammenhdnge zum OSAS. Die Fachgesellschaften nennen
andere Risikofaktoren, wie das Antiphospholipidsyndrom (rela-
tives Risiko 9), Zustand nach einer Praeklampsie (relatives Ri-
siko 7) oder einen BMI >30kg/m? (relatives Risiko 3 -5).

Als Risikofaktoren fiir ein OSAS konnten die mitterliche Adi-
positas und das hohere miitterliche Lebensalter identifiziert
werden [1]. In der Selbstbeurteilung berichten 14% aller
Schwangeren (ber ein Schnarchen, wahrend sich auRerhalb
der Schwangerschaft lediglich 4% aller Frauen in diese Katego-
rie einordnen [25].

Frauen, die in der Schwangerschaft schnarchen, haben ein
signifikant hoheres Risiko, eine schwangerschaftsinduzierte
Hypertonie oder eine Praeklampsie zu entwickeln [12]. Hierbei
ist das Risiko fiir die Entwicklung einer schwangerschaftsasso-
ziierten Hypertonie bei Frauen, die erst mit Einsetzen der
Schwangerschaft schnarchen, signifikant hoher als bei chroni-
schen Schnarcherinnen [31].

Kleinere Studien deuten auf eine Auswirkung des OSAS auf
die fetale Herzfrequenz und das fetale Outcome hin. Neugebo-
rene von schnarchenden Schwangeren haben einen signifikant
niedrigen 1- und 5-Minuten-APGAR-Wert und ein niedrigeres
Geburtsgewicht. Das Risiko, ein wachstumsretardiertes Kind
zu entwickeln, ist bei schnarchenden Frauen nahezu so groR
wie bei Frauen mit einem Nikotinabusus.

Zu den Verdnderungen der fetalen Herzfrequenz in der Kar-
diotokografie (CTG) gibt es unterschiedliche Aussagen. Hier
werden sowohl CTG-Veranderungen wéhrend der Apnoe-Phase
als auch unauffallige CTGs beschrieben [32].

In systematischen Reviews kann eine Vergesellschaftung
zwischen dem OSAS und der schwangerschaftsinduzierten Hy-
pertonie sowie der Prdeklampsie festgestellt werden. Hierbei
ist der Zusammenhang bei der symptombasierten Diagnose-
stellung enger als beim polysomnografisch gesicherten OSAS
[34].

Diese Erkenntnisse miissen zu neuen Uberlegungen in der
Diagnostik und Therapie des OSAS in der Schwangerschaft fiih-
ren.

Bis jetzt ist nur eine Prophylaxe bei Patientinnen mit einem
hohen Risiko fiir die Ausbildung einer Praeklampsie durch Ace-
tylsalicylsdure moglich. Entscheidend ist hierbei der Beginn der
Einnahme vor der 16.Schwangerschaftswoche. In den letzten
Jahren haben Praeklampsiemarker wie sFlit und PLGF die Diag-
nostik der Praeklampsie weiter verbessert. Hierbei handelt es
sich um Angiogenesefaktoren, die einen Quotienten bilden.

Die genauen Pathomechanismen der Praeklampsie und erst
recht das Zusammenspiel von Prdeklampsie und OSAS sind
weitgehend unbekannt. Ein denkbarer Mechanismus ist beim
OSAS die einsetzende Hypoxie, Reoxygenierung, oxidativer
Stress und die daraus resultierende endotheliale Dysfunktion
[13].

Orth M et al. Obstruktives Schlafapnoesyndrom und... Pneumologie 2018; 72: 187-196

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Insgesamt miissen in weiteren Studien die Zusammenhénge
zwischen dem OSAS und den Auswirkungen auf die Schwanger-
schaft ndher untersucht werden, um die optimale Betreuung
der Schwangeren und deren ungeborenen Kinder sicherzustel-
len.

Auswirkungen und Therapie des
obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms bei
Schwangeren und Ungeborenen

Die Mitter- und Sduglingssterblichkeit in der westlichen Welt
ist ricklaufig. Ein entscheidender Meilenstein in dieser Ent-
wicklung stellt die Einfiihrung der Hindedesinfektion bei Geba-
renden und Geburtshelfern durch Ignaz Semmelweis im vor-
letzten Jahrhundert dar. Weitere Meilensteine, die zum Rick-
gang der Mitter- und der Sduglingssterblichkeit fiihrten, waren
die Implementierung regelmédRiger Vorsorgeuntersuchungen
wahrend der Schwangerschaft, unterstiitzt durch die Einfiih-
rung des Tokogramms sowie der hochtechnologisierten Ultra-
schalluntersuchungen, die heute sogar in der Lage sind, ,Echt-
bilder* in 3D- bzw. 4D-Technik des Ungeborenen zu liefern.
Weiterhin kénnen in der Ultraschalluntersuchung die Anzahl
der Féten und deren Entwicklungsgrad, aber auch Erkrankun-
gen des Ungeborenen wie unter anderem siamesische Zwillin-
ge, Spina bifida, Missbildungen des Kraniofaziums sowie Herz-
fehler festgestellt und zum Teil bereits in utero behandelt wer-
den. Laborchemische Untersuchungen lassen weiterhin Riick-
schliisse auf eventuell vorhandene Gendefekte zu. Ahnliches
gilt fiir die Amniozentese, die jedoch aufgrund des hohen pra-
diktiven Wertes von Ultraschall und laborchemischen Ergebnis-
sen nur noch in Ausnahmefaéllen durchgefiihrt wird.

So kann zum Beispiel der Gestationsdiabetes friith erkannt
werden und hinterldsst, bei friihzeitiger Diagnose, keine Schéa-
den weder bei der Mutter noch beim Kind. Die physiologischen
Verdanderungen von Atmung und Schlaf im Rahmen der
Schwangerschaft konnen Wegbereiter fiir das voriibergehende
Auftreten eines OSAS bei der Mutter sein. Inwieweit dies Aus-
wirkungen auf die Gesundheit von Mutter und Kind haben
kann, wird nachfolgend beschrieben.

Die aktuellste Untersuchung zur Frage der Pravalenz des
OSAS bei Schwangeren und den entsprechenden Auswirkungen
auf Mutter (insbesondere die Mdttersterblichkeit) und Kind
wurde 2014 in der Zeitschrift ,Sleep“ publiziert und liefert
beunruhigende Ergebnisse. Das Design der Untersuchung war
retrospektiv und umfasste den Zeitraum zwischen 1998 und
2009. Insgesamt erfasste die Untersuchung 55.781.965
Schwangerschaften in den USA. Die Gesamtprdvalenz des
OSAS im untersuchten Kollektiv betrug 3/100 000 Schwangere.

Im Beobachtungszeitraum zwischen 1998 und 2009 kam es
zu einem Anstieg der Privalenz des OSAS bei Schwangeren von
0,7/100000 im Jahr 1998 auf 7,3/100000 im Jahr 2009. Dies
bedeutet, dass die Pravalenz des OSAS bei Schwangeren im Be-
obachtungszeitraum von 11 Jahren pro Jahr um 24% anstieg.
Die hieraus resultierenden schwangerschaftsassoziierten Er-
krankungen der Mutter mit dem relativen Risiko des Auftretens
zeigt » Tab. 3. Hierbei sei insbesondere auf das relative Risiko
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» Tab.3 Schwangerschaft und OSAS - mutterliche Komplikationen
und Mittersterblichkeit [26].

Kardiomyopathie OR9,0(95%Cl7,4-10,9)

Lungenembolie OR4,5(95%Cl2,3-8,9)

Eklampsie OR 5,4 (95% CI3,3-8,9)

Praeklampsie OR2,5(95%Cl2,2-2,9)

Miittersterblichkeit (Krankh.) OR5,0(95%Cl2,4-11,6)

» Tab.4 OSAS und Schwangerschaft: ,adverse events“ bei Mutter
und Kind [12].

vorzeitige Geburt OR2,31(95% Cl1,77-3,01)

Sectio OR1,74(95% C1 1,48-2,04)

Praeklampsie OR1,60(95%Cl2,16-11,26)

niedriges Geburtsgewicht OR 1,76 (95% Cl 1,28 -2,40)

Gewicht nicht altersentsprechend OR 1,34 (95%ClI 1,09-1,66)

(OR) der Miittersterblichkeit hingewiesen, welches um den Fak-
tor 5,0 (95% Cl 2,4-11,6) erhoht war [26].

OSAS und Schwangerschaftshypertonus

In der Untersuchung von Calaora-Tournadre et al. [5] wurde die
Pravalenz von starkem Schnarchen, Tagesschlafrigkeit und ar-
terieller Hypertonie bei Schwangeren untersucht. Insgesamt
wurden 438 Schwangere mittels Fragebogenaktion erfasst.
Starkes Schnarchen wurde von 45% der Befragten angegeben.
84 % dieser Frauen gaben an, dass vor der Schwangerschaft
kein Schnarchen bestanden habe. Uber Tagesschlifrigkeit klag-
ten in dieser Untersuchung 85% der Schwangeren. Sicherlich
handelt es sich dabei um ein multifaktorielles Geschehen.

Die Pravalenz eines Hypertonus betrug 4,5% und war damit
verglichen mit einem Normalkollektiv nicht erh6ht. Auch lieR
sich in dieser Untersuchung keine Beziehung zwischen Schnar-
chen und intrauteriner Wachstumsretardierung feststellen.

OSAS und Risiko sogenannter,,adverse pregnancy
outcomes*

Eine weitere Untersuchung verglich ein groRBes Kollektiv von
Schwangeren mit OSAS (n=791) und Schwangeren ohne OSAS
(n=3955) im Hinblick auf sogenannte ,adverse pregnancy out-
comes®, also ,unglinstige“ Schwangerschaftsausgange. Hierzu
gehorten beim Kind: ein Geburtsgewicht unter 2500 g oder un-
ter der 10 %-Perzentile des Gestationsalters (small for gestatio-
nal age, SGA), die Geburt vor Vollendung der 35.Schwanger-
schaftswoche, die Notwendigkeit einer Sectio caesarea abdo-
minalis und ein APGAR-Wert unter 7 in den ersten 5 Minuten
nach der Geburt.

Zu den mitterlichen ,adverse pregnancy outcomes*“ gehor-
ten die Praeklampsie, die Eklampsie, der Schwangerschaftsdia-
betes sowie die arterielle Hypertonie. » Tab. 4 zeigt das relative
Risiko (Odds Ratio, OR), einen der oben genannten ,adverse
events*“ zu erleiden [7].
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» Tab.5 Vergleich schwangerschaftsassoziierter Komplikationen
bei schnarchenden und nicht schnarchenden Schwangeren [12].

Schnarchen @ Schnarchen
Hypertonie 14% 6% p<0,01
Praeklampie 10% 4% p<0,05
IUWR' 7.1% 2,6% p<0,05

TIUWR =intrauterine Wachstumsretardierung

Diese Ergebnisse werden durch eine weitere Untersuchung
unterstiitzt, bei der ebenfalls die Fragestellung nach einem Zu-
sammenhang zwischen Schnarchen in der Schwangerschaft,
arterieller Hypertonie der Schwangeren und der intrauterinen
Wachstumsretardierung lautete. 502 Schwangere erhielten
einen Fragebogen, worin sie nach dem Vorhandensein von
Schnarchen, beobachteten Atmungsstillstinden und ausge-
pragter Tagesschldfrigkeit, gemessen an der Epworth Sleepi-
ness Scale (ESS), befragt wurden. 23% der Schwangeren gaben
an, in der letzten Schwangerschaftswoche in jeder Nacht ge-
schnarcht zu haben, wohingegen dies bei den gleichen Frauen
vor der Schwangerschaft nur 4% waren. » Tab. 5 zeigt, dass bei
Vorhandensein von Schnarchen die Haufigkeit von Hypertonie,
Praeklampsie und intrauteriner Wachstumsretardierung signifi-
kant hoher war als bei den nicht schnarchenden Schwangeren.
Die OR fiir eine arterielle Hypertonie war bei schnarchenden
Frauen um den Faktor 2,03 (p<0,05) erhoht, die OR fiir eine
intrauterine Wachstumsretardierung betrug 3,5 (p<0,01) [12].
In jedem Fall fihrt aber ein Abfall der Sauerstoffkonzentration
bei der Mutter zu sofortigen Anderungen der Herzfrequenz
des Fotus (sowohl Abfall als auch Anstieg), welche anhand des
Tokogramms genau registriert und interpretiert werden kon-
nen.

CPAP (continuous positive airway pressure)
bei OSAS in der Schwangerschaft

Vorauszuschicken ist, dass die Studienzahl zur Anwendung von
CPAP bei Vorliegen eines OSAS in der Schwangerschaft gering
ist, und es sich zumeist um Falldarstellungen handelt. Ebenfalls
ist anzumerken, dass die Studienkollektive zumeist aus Schwan-
geren zusammengesetzt waren, die kein manifestes OSAS, son-
dern eine ,Flusslimitierung” des Atemgasflusses aufwiesen,
vergleichbar dem sogenannten ,Upper Airway Resistance Syn-
drome*“ [9,16]. Die Fragestellungen, bei denen CPAP in der
Schwangerschaft angewendet wurden, beinhalten im Wesent-
lichen die Auswirkung von CPAP bei schwangerschaftsbeding-
ter arterieller Hypertonie und Praeklampsie.

In einer Untersuchung von Edwards et al. [9] wurden 11
Schwangere mit einer Praeklampsie, keinem manifesten OSAS,
jedoch einer inspiratorischen Flusslimitation wahrend 72,04 %
der Gesamtschlafzeit unter polysomnografischen Bedingungen
auf eine CPAP-Therapie eingestellt. Vor CPAP (6+1cm H,0)
betrug der systolische Blutdruck 146 +6 mmHg, unter CPAP
128 £3mmHg (p=0,007). Auch der diastolische Blutdruckwert,
der vor CPAP 924 mmHg betrug, konnte signifikant auf 733
mmHg (p=0,002) abgesenkt werden.
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Guilleminault et al. [17] untersuchten ebenfalls Auswirkun-
gen von CPAP bei Schwangeren mit schlafbezogenen Atmungs-
storungen und Prdeklampsie-Risiko. Untersucht wurden 12
Schwangere mit Prdaeklampsie-Risiko. Die Untersuchungen
bzw. Therapie beinhalteten eine Polysomnografie, Langzeit-
blutdruckmessung sowie die polysomnografische Anpassung
einer CPAP-Therapie (Beginn mit 5-6cmH,0, bis 9cmH,0). Es
erfolgten regelmaRige Kontrollen von CPAP-Compliance,
Schlafqualitdt sowie Blutdruckprofil bis zum Eintreten einer
Praeklampsie respektive bis zur Geburt. Unter Anwendung der
CPAP-Therapie kam es zu einer signifikanten Abnahme des so-
genannten Respirationsstérungsindexes (RDI vor CPAP: 21,1/h
(9-31), unter CPAP: 8,5+2,6/h). Ebenso gelang unter CPAP
eine gute Blutdruckkontrolle (<140/90 mmHg, RRy, 122+
2.5mmHg, RRyistor 83+ 1,5mmHg). Schwangere, die bereits
vor Eintreten der Schwangerschaft ibergewichtig waren, wie-
sen haufiger eine Praeklampsie, Spontanaborte sowie eine vor-
zeitige Geburt auf.

In einer weiteren Studie untersuchten Guilleminault et al.
[18] die Auswirkungen von CPAP in der Frithschwangerschaft
bei Vorliegen einer arteriellen Hypertonie. Untersucht wurden
16 Schwangere mit arteriellem Hypertonus in der Frih-
schwangerschaft und einem Respirationsstorungsindex (RDI)
von 8,5£2,6/h. Die Patientinnen wurden randomisiert: 9 von
16 Schwangeren erhielten eine konservative Blutdrucksenkung
mit Alpha-Methyl-Dopa, 7 Schwangere die Blutdruckmedika-
tion plus zusatzlich CPAP. Die Ergebnisse zeigten bei den Kon-
trollpersonen einen sukzessiven Anstieg des arteriellen Blut-
drucks. Ab dem 6. Schwangerschaftsmonat war bei diesen Pa-
tientinnen eine Intensivierung der Blutdruckmedikation erfor-
derlich. Demgegentiber konnten die Blutdruckwerte bei den
Patientinnen, die zusdtzlich zur antihypertensiven Medikation
CPAP erhielten, signifikant abgesenkt und die antihypertensive
Medikation signifikant reduziert werden. Der Schwanger-
schaftsverlauf der Patientinnen mit CPAP war komplikationslos,
die APGAR-Werte der Neugeborenen hoher als die bei den Kin-
dern, deren Miitter kein CPAP erhielten. Zu den Gefahren der
Praeklampsie, die mit einer Haufigkeit von 5-7 % auftritt, ge-
horen unter anderem ein niedriges Geburtsgewicht sowie eine
erhohte Todesrate des Geborenen.

Die Vitalitdt des Ungeborenen wird anhand der Kindsbewe-
gungen beurteilt.

Zu den Kindsbewegungen gehoren auch die Schluckaufepi-
soden des Ungeborenen. In der Untersuchung von Blyton et al.
[2] wurde die Hypothese gepriift, dass CPAP bei Schwangeren
mit OSAS die bei Praeklampsie reduzierten Kindsbewegungen
vermehren kann. Untersucht wurden 20 Schwangere im 3. Tri-
menon ohne Praeklampsie, 20 Schwangere im 3. Trimenon mit
Prdeklampsie und 10 Schwangere im 3. Trimenon mit Prd-
eklampsie, letztere ohne und mit CPAP. Die Ergebnisse zeigten,
dass bei Schwangeren mit Prdeklampsie im Vergleich zu
Schwangeren ohne Prdaeklampsie vermehrt Hypopnoen und
Sauerstoffentsdttigungen auftraten (p=0,008). Die Kindsbe-
wegungen waren signifikant reduziert (p<0,0001), ebenso der
fetale Schluckauf (,fetal hiccups“) (p<0,0001), welcher eben-
falls ein MaR fir die Vitalitdt des Fotus darstellt. Unter Anwen-
dung der CPAP-Therapie nahmen die Kindsbewegungen wie

Orth M et al. Obstruktives Schlafapnoesyndrom und... Pneumologie 2018; 72: 187-196

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



140

120

100

80

60

40

Fetal movements per hour

20

0 1 2 3 4 5 6
Hours of maternal sleep

» Abb.1 Fetale Bewegungen/Stunde Schlaf, (X=mit Praeklampsie,
=ohne Praeklampsie) [2].
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> Abb.2 Fetale Bewegungen/Stunde Schlaf, (X=mit Praeklampsie,
=ohne Praeklampsie).

auch die Schluckaufbewegungen als Zeichen der fetalen Vitali-
tat signifikant zu (p<0,0001 bzw. p=0,0002), (» Abb.1 und
» Abb. 2).

Schwangerschaft und CPAP-Compliance

Vorangeschickt sei, dass die Studienlage zu diesem Thema ak-
tuell keine wesentlichen Ergebnisse an groReren Kollektiven lie-
fert. Zumeist handelt es sich auch hierbei um Kasuistiken. Die
Ursachen hierfiir sind sicherlich auch, dass bei vielen arztlichen
Interventionen an Schwangeren immer der Vorbehalt besteht,
es konne potenziell auch eine Fehlgeburt ausgeldst werden.

In den Untersuchungen von Guilleminault et al. [15, 17] wird
die Frage der CPAP-Toleranz, CPAP-Compliance und der Pro-
bleme mit der CPAP-Therapie bei 12 Schwangeren mit OSAS
und CPAP gepriift. Polysomnografien erfolgten im 6. und im 8.
Schwangerschaftsmonat. Unter der CPAP-Anwendung kam es
zu keinerlei unerwiinschten Ausgangen der Schwangerschaf-
ten, insbesondere keinen vorzeitigen Geburten. Alle Sduglinge,
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deren Miitter mittels CPAP therapiert wurden, kamen gesund
zur Welt. Die Compliance seitens der Mitter betrug nach Einlei-
tung der CPAP Therapie 4 Stunden pro Nacht, ab dem 6. Monat
betrug die Compliance 6,5 Stunden pro Nacht. Die Schwange-
ren mit CPAP gaben im 6.Schwangerschaftsmonat eine gute
Lebensqualitdt und eine deutlich reduzierte Miidigkeit an.

ZUSAMMENFASSUNG

Das Thema OSAS in der Schwangerschaft und seine Aus-
wirkungen sowohl auf Mutter und auch Kind sind sicher-
lich noch nicht erschopfend bearbeitet. Eine enge Vernet-
zung zwischen Gyndkologen und Schlafmedizinern ist zur
Kldrung dieser Fragestellungen dringend erforderlich.
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