Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom - Diagnostik
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Obstructive sleep apnea syndrome - diagnostics

Unter obstruktiver Schlafapnoe/-hypopnoe wird ein periodisches
Sistieren (Apnoe) oder eine periodische Reduktion (Hypopnoe) der
Atmung bedingt durch eine komplette oder inkomplette Okklusion
der oberen Atemwege im Schlaf mit daraus resultierender Weckreak-
tion (Arousal) bei fortbestehender Aktivitdt der Atmungsmuskulatur
verstanden (Abb.1). Ein obstruktives Schlafapnoe-Syndrom (OSAS)
liegt dann vor, wenn aufgrund der schlafbezogenen Atmungsstérung
Folgesymptome entstehen. Als Leitsymptome des OSAS finden sich
exzessive Tagesschlifrigkeit, lautes und unregelmafiges Schnarchen
und Atemstillstinde wahrend des Schlafens (1,12,13).

Schlafstérungen werden nach der ,International classification
of sleep disorders“ (ICSD) eingeteilt in

Dyssomnien mit Ein- und Durchschlafstérungen (Insomnie)
oder Schldfrigkeit am Tage (Hypersomnie),

Parasomnien, d.h. Stérungen, die den Schlafprozess unterbrechen,
Schlafstorungen bei korperlichen und psychiatrischen Er-
krankungen und

wvorgeschlagene“ (nicht niher Klassifizierte) Schlafstorungen (17).

Die schlafbezogenen Atmungsstérungen sind den ,intrinsischen
Dyssomnien“ zuzuordnen. Hierzu zdhlen das obstruktive und das
zentrale Schlafapnoe-Syndrom. Es finden sich Uberginge und
Mischbilder zum primdren Schnarchen, das formal zu den Para-
somnien zdhlt, zur chronisch obstruktiven Lungenerkrankung
(Overlap-Syndrom) und zum Asthma bronchiale. Schlafbezogene
Atmungsstérungen werden in Stérungen mit und Stérungen ohne
Obstruktion der oberen Atemwege unterschiedlichen Schweregra-
des eingeteilt (2). In die Gruppe mit pharyngealer Obstruktion fallt
das ,Upper-Airway-Resistance-Syndrom®“, das zu einer crescendo-
artigen Erhohung des Stromungswiderstandes in den oberen
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Abb.1 Dargestellt sind Atemfluss, gemessen am Thermistor, und
Thoraxexkursionen als Ausdruck der Atemanstrengung bei verschie-
denen Hypopnoe- und Apnoetypen.

Atemwegen mit terminierendem Arousal fiihrt. Weiterhin zdhlen
hierzu habituelles und obstruktives Schnarchen sowie das obst-
ruktive Schlafapnoe-Syndrom. Die Gruppe ohne Obstruktion bein-
haltet Krankheitsbilder mit Hypoventilation und mit zentraler Ap-
noe. Eine Sonderform der zentralen Apnoe ist die Cheyne-Stokes-
Atmung bei schwerer Linksherzinsuffizienz.

Beim obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom
kommt es durch eine komplette oder inkomplette Okklusi-
on der oberen Atemwege im Schlaf zu Weckreaktionen
(Arousal) und Sauerstoffentsdttigungen des Blutes. Leit-
symptome sind exzessive Tagesschlafrigkeit, lautes und un-
regelmafiges Schnarchen und Atemstillstande im Schlaf.

Atemstillstinde (Apnoen) oder verringertes Atemzugvolumen
(Hypopnoen) finden sich hdufig bei Erwachsenen wdhrend des
Schlafes. Deshalb wird die obstruktive Schlafapnoe quantitativ,
d.h. tiber den so genannten Apnoe-/Hypopnoe-Index (AHI=die An-
zahl der Episoden mit respiratorischen Ereignissen (Apnoe, Hypo-
pnoe) pro Stunde Schlaf > 5) in Verbindung mit starker Tagesmii-
digkeit, definiert. Legt man beide Kriterien zu Grunde, so besteht
bei 4% der Manner und 2% der Frauen im Alter zwischen 30 und 60
Jahren ein klinisch relevantes OSAS. Ein viel gréfSerer Anteil der Be-
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volkerung leidet nur unter einem dieser Symptome. 16% der Mdn-
ner und 22% der Frauen geben Tagesmiidigkeit an, 24% der Man-
ner und 9% der Frauen weisen einen AHI > 5/h auf (37). Neuere Un-
tersuchungen belegen, dass fast 10mal so viele Menschen der an-
gesprochenen Altersklasse unter Schnarchen in Verbindung mit
Tagesmiidigkeit leiden (40). Die Hiufigkeit der obstruktiven
Schlafapnoe steigt mit zunehmendem Alter und zunehmendem
Korpergewicht (BMI) an. Viele epidemiologische Daten deuten
darauf hin, dass ein OSAS moglicherweise einen eigenstindigen
kardio- und zerebrovaskuldren Risikofaktor darstellt (11).

Ein OSAS liegt bei einem Apnoe-/Hypopnoe-
Index >5 pro Stunde Schlaf in Verbindung mit starker
Tagesmiidigkeit vor. 4% der Mdnner und 2% der Frauen
im mittleren Lebensalter sind betroffen.

Beim OSAS kommt es insbesondere durch den inspiratorisch im Pha-
rynx entstehenden Unterdruck zu einem Verschluss der oberen Atem-
wege, wenn ein kritischer negativer Druck unterschritten wird. Die
Hohe dieses Druckes ist abhdngig von anatomischen Besonderheiten,
dem Korpergewicht, dem Muskeltonus, der Korperlage und dem Schlaf-
stadium. Als unmittelbare Folge der Obstruktion treten Blutgasverande-
rungen (Hypoxdmie, seltener auch Hyperkapnie) und intrathorakale
Druckschwankungen auf. Diese rufen eine Weckreaktion (Arousal) her-
vor, die Schlafstruktur und Schlafqualitdt stort. Die beschriebenen Vor-
gdnge ziehen kardio-pulmonale, kardio-vaskuldre, autonom-nervale,
hormonelle und zentralnervose Veranderungen nach sich. Die Patienten
leiden unter Tagesmiidigkeit sowie einer Einschrankung der Konzentra-
tionsfahigkeit und sind in ihrer Lebensqualitdt eingeschrankt (7).

Gesteigertes Mortalitatsrisiko

Mehrere groRere Studien haben die Mortalitdt bei schlafbezogenen
Atmungsstérungen untersucht (36). Multivariate Analysen konnten
zeigen, dass Alter, Bluthochdruck und BMI einen signifikanten Einfluss
auf die Mortalitt hatten (14). Inwieweit der Apnoe-/Hypopnoe-Index
ein unabhdngiger Pradiktor fiir eine erhhte Mortalitdt ist, lief8 sich
nicht sicher kldren. Patienten mit schwerem OSAS haben jedoch durch
die begleitenden Risikofaktoren ein deutlich gesteigertes Mortalitats-
risiko. Es konnte gezeigt werden, dass eine CPAP (continuous positive
airway pressure)-Therapie dieses Risiko zu senken vermag (23).

Bluthochdruck

Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstérungen weisen gegenii-
ber einer altersgleichen Population erhéhte Blutdruckwerte auf. In-
wieweit dies Folge eines erhohten Sympathikotonus durch die haufi-
gen Weckreaktionen ist oder Ausdruck von Verhaltensweisen und
Begleitumstinden wie Rauchen, Alkoholgenuss, Ubergewicht oder
Compliance bei der Einnahme antihypertensiver Medikamente, wur-
de in zahlreichen gréfReren Studien unterschiedlich beurteilt
(21,22,27,31,39). Von den ,National Institutes of Health“ (USA) wird
das OSAS seit Mai 2003 als unabhdngiger identifizierbarer Risikofak-
tor fiir die Entstehung einer arteriellen Hypertonie gewertet (26).

Koronare Herzkrankheit und linksventrikuldre Hypertrophie
Einige Studien konnten einen Zusammenhang zwischen Apnoe-In-
dex und koronarer Herzkrankheit zeigen (16,25). Auch hier ist unsi-

cher, inwieweit diese primdre Folge des OSAS oder der zahlreichen
begleitenden Risikofaktoren ist. Die Mehrzahl der vorhandenen Stu-
dien fanden keinen Zusammenhang zwischen Apnoe-/Hypopnoe-
Index und linksventrikuldrer Hypertrophie. Pathophysiologisch er-
scheint der Zusammenhang jedoch glaubhaft. Auch weisen zahlrei-
che experimentelle Studien darauf hin, dass ein OSAS einen Risiko-
faktor fiir die Entstehung der Arteriosklerose sein kénnte und eine
CPAP-Therapie dieses Risiko zu reduzieren vermag (6,9,10,30,33).

Pulmonale Hypertonie

Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstérungen haben in zahl-
reichen Studien einen erhdhten pulmonal-arteriellen Druck. Die
dort gefundenen Zusammenhinge kénnen jedoch alle durch Uber-
gewicht, Rauchen und chronisch obstruktive Bronchitis erklart
werden (19). Trotzdem ist ein pathophysiologischer Zusammen-
hang wahrscheinlich. Ganz sicher haben Patienten mit einer Kom-
bination aus OSAS und chronisch obstruktiver Lungenerkrankung
(COPD) ein deutlich erhéhtes pulmonales Hypertonierisiko (5, 7).

Schlaganfall

Bei Patienten mit Schlaganfall findet sich haufiger als in der Allge-
meinbevdlkerung ein OSAS. Schlaganfallpatienten mit OSAS ha-
ben unbehandelt ein deutlich reduziertes Rehabilitationspotenti-
al. Inwieweit ein Schlaganfall Ursache oder Folge der Schlafapnoe
ist, kann durch die Studienlage noch nicht sicher gekldrt werden.
Jedoch weist vieles darauf hin, das ein OSAS ein Risikofaktor fiir
die Entwicklung eines Schlaganfalls sein konnte (3,35).

Unfille

Viele Studien weisen auf einen Zusammenhang zwischen obstrukti-
ver Schlafapnoe und Verkehrsunfillen hin (4,15,24,34,38). Es wurde
gezeigt, dass Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstérungen am
Fahrsimulator mehr Fehler machen als die Kontrollgruppe. Die Un-
fallhdufigkeit wird durch CPAP-Therapie signifikant gesenkt. Durch
Fahrsimulatoren kann das Unfallrisiko abgeschdtzt werden (28,29).

Stimmung, Hirnleistungsfahigkeit und Lebensqualitit

Es konnte gezeigt werden, dass ein OSAS die kognitive Leistungsfa-
higkeit einschrankt. Die Patienten leiden gehduft unter depressiver
Verstimmung und sind in ihrer Lebensqualitdt eingeschrankt. Durch
eine CPAP-Therapie sind deutliche Verbesserungen zu erzielen (8).

Das OSAS ist mit Ubergewicht, Diabetes melli-
tus Typ 2, arterieller Hypertonie, koronarer Herzkrank-
heit, linksventrikuldrer Hypertrophie, Schlaganfallen, De-
pression, pulmonalem Hochdruck, verminderter Lebens-
qualitit und Verkehrsunfdllen assoziiert. Teilweise konn-
ten Kausalzusammenhdnge aufgedeckt werden.

Beginn jeder Stufendiagnostik schlafbezogener Atmungsstérungen
ist die standardisierte Anamnese (Tab.1). Es sollte ausdriicklich nach
Tagesmiidigkeit, Atemstillstinden und Schnarchen gefragt werden.
Nach Risikofaktoren wie Ubergewicht, fortgeschrittenem Lebensal-
ter, Bluthochdruck, Schnarchen sowie Schldfrigkeit sollte gesucht
werden. Insbesondere im anglo-amerikanischen Raum werden
Score-Systeme unter Beriicksichtigung des Halsumfanges (> 48 cm)
verwendet. Ein Verfahren mit hoher Sensitivitat (ca. 98%), aber nied-
riger Spezifitdt (ca. 50%) ist die ndchtliche Pulsoxymetrie. Ergebnisse
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Tab.1 Leitlinie zur Diagnostik und Therapie schlafbezogener
Atmungsstorungen beim Erwachsenen entsprechend dem
Stufenschema nach NUB (13).

Stufe 7 Anamnese des Schlaf-/Wachverhaltens, Differenzialanamnese der
Dyssomnien (= Erkrankungen die zu Schlafstérungen fiihren). Stan-
dardisierte Fragebogen sind hilfreich. Korperliche Untersuchung.

Stufe2  Klinische Untersuchung, insbesondere im Hinblick auf Stoffwech-
selerkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Ventilationsstorun-
gen, neurologische und psychiatrische Erkrankungen. Bei Verdacht
auf die o.g. Erkrankungen sind zur Risikoabschdtzung ergénzende
apparative und laborchemische Untersuchungen sinnvoll (je nach
Indikation Blutgase, Lungenfunktion, Atemmuskelfunktion, EKG,
Langzeit-EKG, Langzeitblutdruck, Ergometrie u.4., Routinelabor,
basaler TSH-Wert, HNO-drztliche Untersuchung, Mund-, Kiefer- und
Gesichtschirurgische Untersuchung bei Verdacht auf kraniofaziale
Dysmorphie, Bestimmungen von Parametern und funktionelle
Analyse im hormonellen System).

Stufe3  Ist die Dyssomnie nicht zweifelsfrei durch o.g. Untersuchungen der
Stufe 1 und 2 zu kldren, sollte ein ambulantes, ndchtliches Monitoring
zuhause erfolgen. Bei Tagesschlafrigkeit und eindeutiger Anamnese
fiir schlafbezogene Atmungsstérungen kdnnen polysomnographi-
sche Messungen zum Nachweis oder Ausschluss einer SBAS auch
ohne vorherige Stufe 3 erfolgen.

Stufe4  Zur Differenzialdiagnose von Dyssomnien, insbesondere zur Abgren-
zung von primdrem Schnarchen und behandlungsbediirftigen perio-
dischen néchtlichen Beinbewegungen sind polysomnographische
Messungen indiziert, ebenso zur Differenzierung von anderen
Formen von Schlaf-Wach-Stérungen (z.B. PLMS, RLS, Narkolepsie)

SBAS = Schlafbezogene Atemstérungen, PLMS = Periodische Beinbewegungen,
RLS = Restless Legs Syndrom

einer Pulsoxymetrie bediirfen deshalb in jedem Fall einer weiterge-
henden Untersuchung. Hier haben sich nicht-schlaflaborgebundene
Screening-Gerdte zur kardio-respiratorischen Analyse (Polygraphie)
etabliert. Diese Gerite erlauben einen Uberblick iiber die nichtliche
kardiorespiratorische Situation ohne eine Schlafstadienanalyse. Im
Wesentlichen konnen sie Atemfluss, Sauerstoffsattigung, Herzfre-
quenz, Kérperlage und z.T. auch Atemanstrengung und Auftreten
von Schnarchgerduschen erfassen. In Abhdngigkeit vom erhobenen
Befund wird die Indikation zur Polysomnographie gestellt.

Polysomnographie

Die Polysomnographie ist der Goldstandard fiir Diagnose und Dif-
ferenzialdiagnose schlafbezogener Atmungsstérungen (1). Neben
Atemexkursionen, Atemfluss, Sauerstoffsittigung und Herzaktio-
nen (EKG) werden auch Muskeltonus (EMG), Augenbewegungen
(EOG) und ein Elektroenzephalogramm (EEG) abgeleitet (Abb.2).

Atemfluss: Der Atemfluss wird {iber Thermistoren (Warmefiihler)
an Mund und Nase gemessen. Thermistoren erlauben lediglich eine
qualitative Bestimmung des Atemflusses. In letzter Zeit werden ver-
mehrt Drucksensoren verwendet, die eine quantitative Bestim-
mung des Atemflusses erlauben. Apnoe ist als ein schlafbezogenes
Sistieren des Atemflusses von mehr als 10 s Dauer definiert. Unter
Hypopnoe versteht man eine Reduktion des Atemflusses um min-
destens 50% vom Ausgangswert mit nachfolgender Sauerstoffent-
sdttigung (Abfall um mindestens 3%) oder Weckreaktion (Arousal).

Atemanstrengung: Als MaR fiir die Atemanstrengung werden die
Thorax- und Abdominalexkursionen iiber ein elastisches Band mit
einem Messaufnehmer (z.B. Induktionsplethysmographie) regist-
riert. Die Messung der Atemanstrengung dient insbesondere der
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Abb.2 Dargestellt ist eine Polysomnographieaufzeichnung eines Patien-
ten mit schwerer obstruktiver Schlafapnoe. In der obersten Zeile findet
sich die Schlafstadienverteilung der gesamten Nacht. In den folgenden
Zeilen sind das Elektrooculogramm (LEOG, REOG), das EEG (C3, C4), das
EMG an Bein und Kinn (EMG, LEMG), EKG und Blutdruck, Atemfluss (FLW),
Exkursionen von Bauch- und Brustwand (ABD, THO) sowie Schnarchgerau-
sche und Korperlage (Mikro, Lage). In der Zeile Sa02 sind die Entséttigun-
gen, welche der Atemwegsobstruktion folgen, eindrucksvoll zu erkennen.

Unterscheidung von zentralen und obstruktiven Apnoen. Bei letz-
teren werden frustrane Atembewegungen registriert. Eine emp-
findlichere Beurteilung der intrathorakalen Druckschwankungen
ist iiber einen Osophagusdruckkatheter méglich. Dieser setzt je-
doch eine hohe Akzeptanz bei den Patienten voraus.

Pulsoxymetrie: Im Schlaflabor haben sich transkutane Messsysteme
zur kontinuierlichen Messung der Sauerstoffsattigung etabliert. Neben
der Beurteilung des Ausmafes der Sauerstoffentsdttigungen kann
zwischen kurz dauernden, zyklischen Sauerstoffentsdttigungen und
ldnger dauernden, phasischen Sauerstoffentsdttigungen unterschie-
den werden. Die zyklischen Sauerstoffentsittigungen sind oftmals
Ausdruck kurzer Apnoe- bzw. Hypopnoe-Phasen. Phasische Entsatti-
gungen weisen auf ein zusdtzliches Vorliegen lingerer Hypoventilati-
onsphasen hin oder sind Ausdruck von Ventilations-Perfusions-Ver-
teilungsstérungen, wie man sie hiufig bei chronisch obstruktiven Lun-
generkrankungen (COPD) findet (32). Eine prognostische Bedeutung
hat die Gesamtzeit der ndchtlichen Entsdttigungen (t90 in Minuten).

Elektrokardiogramm (EKG), Puls- und Blutdruckmessung: Die
Messung von Kreislaufparametern dient der Uberwachung des
Patienten, der Erfassung einer Sympathikusaktivierung sowie
der Erkennung begleitender kardiovaskuldrer Erkrankungen.

Schlafposition, Bewegung und Gerdusche: Die Korperlage des Pa-
tienten wird kontinuierlich erfasst. Hierdurch kann die Lageabhdn-
gigkeit insbesondere obstruktiver Apnoen detektiert werden.
Schnarchgerdusche werden tiber ein Larynxmikrofon aufgezeich-
net. Mit Hilfe der Schnarchgerdusche kann eine weitere Differen-
zierung der schlafbezogenen Atmungsstérung erfolgen. Eine Vide-
okamera (meist im Infrarotbereich messend) ermdglicht die Auf-
zeichnung von Bewegungen, dient der Verifizierung der Messer-
gebnisse (z.B. bei periodischen Beinbewegungen), ist hilfreich bei
der Schlafstadienanalyse und dient der neurologischen Differenzi-
aldiagnose (z.B. Erkennung eines Anfallsleidens).

Dtsch Med Wochenschr 2004; 129: 566-569 - C. Hader et al., Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom...

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



Elektroenzephalogramm (EEG): Fiir die Schlafstadienanalyse ist
eine EEG-Ableitung erforderlich. Die Platzierung der Elektroden er-
folgt nach dem internationalen 10/20-System auf einer Verbin-
dungslinie zwischen prdaurikuldren Punkten. Die EEG-Ableitung
erlaubt eine Differenzierung der Schlafstadien Non-REM 1-4 vom
REM (rapid eye movement)-Schlaf (so genannter Traumschlaf).

Elektrooculogramm (EOG): Die Ableitungen der Augenbewe-
gungen iiber ein EOG ist erforderlich zur Bestimmung der
Schlafstadien, insbesondere des REM-Schlafes.

Elektromyogramm (EMG): Die EMG-Registrierung erfolgt ei-
nerseits in der Kinnregion (M. mentalis) zur Bestimmung des
basalen Muskeltonus. Hier dient sie der Schlafstadienanalyse.
Eine weitere Ableitung erfolgt von der Vorderkante des Schie-
nenbeins (M. tibialis anterior) zur differenzialdiagnostischen Er-
fassung von Beinbewegungen, da auch diese zu Weckreaktio-
nen fithren kénnen und somit Tagesmiidigkeit hervorrufen.

Schweregrad des OSAS

Zur Einschdtzung des Schweregrades eines OSAS werden primadr Indi-
zes der gestorten Atmung herangezogen. Mit dem Apnoe-Index (AI)
wird die Zahl der Apnoen, mit dem Apnoe-/Hypopnoe-Index die Zahl
der Apo- und Hypopnoe-Episoden in 1 Stunde Schlaf beschrieben. Der
Respiratory Disturbance Index (RDI) bezieht sich auf die Messwerte
der nicht-schlaflabor-gebundenen Screeninggerdte, die keine Schlaf-
stadienanalyse erlauben. Er beschreibt die Zahl der Atmungsstérungen
pro Stunde Registrierzeit. Neben den MaRen fiir die Stérung der Schlaf-
struktur existieren Maf3e fiir das Ausmalf? der Hypoxie. Zu nennen ist
der Grad der Sauerstoffentsattigung bzw. die Anzahl von Sauerstof-
fentsdttigungen von mehr als 3% pro Stunde Schlaf bzw. Registrierzeit
und die Gesamtzeit der Entsdttigung unter 90%. Betont werden muss,
dass alle Atmungsindizes alleine genommen unzuverldssig zur Schwe-
regradeinschdtzung des OSAS sind. Grundsatzlich gilt aber die Faustre-
gel, dass bei einem AHI > 40 /h von einem schwergradigen Befund aus-
zugehen ist, der in der Regel dringend therapiebediirftig ist. Zur Beur-
teilung der individuellen Gefihrdung und Therapiebediirftigkeit miis-
sen in der Regel jedoch zusitzlich die subjektiv empfundene Sympto-
matik (Tagesmiidigkeit), die Schlafqualitat (Schlafeffizienz) sowie kar-
dio- und zerebrovaskuldre Begleiterkrankungen und sozialmedizinische
und berufsanamnestische Aspekte berticksichtigt werden. Zur Beurtei-
lung der Auswirkungen des OSAS auf den Alltag des Patienten haben
sich psychometrische Tests bewdhrt (z.B. Schlafrigkeitsskala, Schlaf-
qualitdtsfragebogen, Fahrsimulator, Messung der Einschlaflatenz etc.).

Differenzialdiagnosen

Die Differenzialdiagnose des OSAS umfasst neben Schnarchen und
zentraler Schlafapnoe samtliche Erkrankungen, die zu verstarkter
Tagesmiidigkeit fiihren. Hierzu zdhlen sowohl Dys- wie auch Para-
somnien, die Narkolepsie, periodische Beinbewegungen und das
Restless Legs Syndrom (18). Weiterhin sind organische Erkrankun-
gen wie Schilddriisenfunktionsstérungen, gastro-6sophageale Reflu-
xerkrankung, Uberlappungssyndrome zwischen COPD und schlafbe-
zogenen Atmungsstorungen, Diabetes mellitus, insbesondere mit
Polyneuropathie, und psychiatrische Erkrankungen abzugrenzen.

Goldstandard zur Diagnose des OSAS ist die Po-
lysomnographie. Erst die Zusammenschau klinischer, re-
spiratorischer, kardiologischer und neurologischer Befun-
de ldsst eine exakte Diagnose und addquate Therapie zu.
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