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Zusammenfassung

Im Jahr 2005 erfolgte eine Neuauflage der 1990
publizierten Internationalen Klassifikation von
Schlafstérungen (ICSD) durch die American Aca-
demy of Sleep Medicine (AASM). Es ist anzuneh-
men, dass diese zweite Version der ICSD, die
ICSD-2, zukiinftig auch in Deutschland gelten
wird. Die ICSD-2 hat das Ziel, die derzeit bekann-
ten Schlaf- und Aufwachstérungen wissenschaft-
lich fundiert und evidenzbasiert zu beschreiben
und zu Kklassifizieren. Gleichzeitig sollte die
ICSD-2 kompatibel zu international gebrduchli-
chen Systemen der Klassifikation von Krankhei-
ten sein (ICD-9, ICD-10). Dieser Artikel stellt eine
zusammenfassende und komprimierende Uber-
setzung der in der revidierten Internationalen
Klassifikation von Schlafstérungen der Amerika-
nischen Schlafgesellschaft (AASM) aufgefiihrten
schlafbezogenen Atmungsstérungen dar.

Abstract

In 2005 the American Academy of Sleep Medicine
(AASM) published a revised form of the Interna-
tional Classification of Sleep Disorders (ICSD-2).
Goals of the ICSD-2 are: A) To describe all cur-
rently recognized sleep and arousal disorders,
and to base the descriptions on scientific and
clinical evidence. B) To present the sleep and
arousal disorders in an overall structure that is
rational and scientifically valid. C) To render the
sleep and arousal disorders as compatible with
ICD-9 and ICD-10 as possible. In this article,
sleep-disordered breathing disorders, as classi-
fied in the ICSD-2 are presented.

Einleitung - Unterschiede zwischen
ICSD-1 und ICSD-2

Aufgrund der groRen Heterogenitdt der Schlaf-
storungen und des unterschiedlichen Wissen-
standes beziiglich unterschiedlicher Schlafsto-
rungen wurde das axiale System der ersten Versi-
on der ICSD zugunsten einer pragmatischen Zu-
ordnung der Schlaf- und Aufwachstérungen in
acht Kategorien gedndert (® Tab. 1). Prinzipiell
unterscheidet sich die ICSD-2 in folgenden Punk-
ten vom alten System (ICSD-1 [1]):
Die ICSD-2 ist kein axial aufgebautes System.
Aufgrund der groRen Variabilitdt in den ein-
zelnen Schlafzentren enthalt die ICSD-2 keine
Auflistung der Vorgehensweise zur Diagnose-
stellung einer Schlafstérung.
Die Begriffe ,intrinsische Dyssomnien“ und
Lextrinsische Dyssomnien“ wurden zuguns-

ten der Einteilung der Schlafstérung in acht
Kategorien aufgegeben.
Die sekundaren Schlafstérungen, das heif3t
diejenigen, die auf internistische, neurologi-
sche, psychiatrische oder andere Erkrankun-
gen zurilickzufiihren sind, sind in ICSD-2 nicht
mehr vollstindig aufgefiihrt, da die Schlafsto-
rung hdufig nur ein Symptom der Grunder-
krankung darstellt.
In der ICSD-2 werden definitive Diagnosekri-
terien aufgefiihrt. Eine entsprechende Schlaf-
storung sollte nur bei Erfiillung aller Kriterien
diagnostiziert werden. Eine Schweregradein-
teilung wurde aufgrund des Fehlens einheitli-
cher Merkmale nicht vorgenommen.
Die Prdsentation der einzelnen Schlafstérung er-
folgt weitgehend einheitlich, unterteilt in folgen-
de Unterkapitel: alternative Bezeichnungen, es-
senzielle Symptome, assoziierte Symptome, Epi-
demiologie, pradisponierende Faktoren, Genetik,
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Tab.1 Einteilung der Schlafstérungen in acht Kategorien gemaR ICSD-2 [1]

Schlafstorungen gemaR ICSD-2

I. Insomnien

Il. schlafbezogene Atmungsstérungen

Ill. Hypersomnien zentralen Ursprungs, nicht bedingt durch Stérungen
der zirkadianen Rhythmik, schlafbezogene Atmungsstérungen
oder andere Griinde fiir einen gestorten Nachtschlaf

IV. Stérungen der zirkadianen Rhythmik

V. Parasomnien

VI. schlafbezogene Bewegungsstorungen

VII. einzelne Symptome, Normvarianten und ungeldste Frage-
stellungen

VIIl. andere Schlafstérungen

Verlauf und Komplikationen, Pathologie und Pathophysiologie,
Polysomnographie und andere objektive Parameter, Diagnose-
kriterien, Subtypen, ungeldste Fragen und zukiinftige Entwick-
lung, Differenzialdiagnose und Literaturangaben.

Schlafbezogene Atmungsstorungen

In der Kategorie II der ICSD-2 werden schlafbezogene Stérungen
der Respiration einer von 14 Krankheiten zugeordnet (® Tab. 2).
Diagnostischer Goldstandard ist neben der ausfiihrlichen Anam-
nese die Polysomnographie, ggf. erganzt durch weiterfithrende
internistische, neurologische, padiatrische, Hals-Nasen-Ohren-
drztliche, Mund-Kiefer-Gesichts-chirurgische sowie neuropsy-
chologische und neurophysiologische Untersuchungen. Die Ein-
teilung der schlafbezogenen Atmungsstorungen erfolgt in erster
Linie aufgrund der Atiologie und Pathophysiologie, wobei pha-
ryngeale Obstruktionen, verschiedene Formen der pulmonalen
Gasaustauschstérung, zentrale und periphere Stérungen der At-

Tab.2 Kategorie Il: Schlafbezogene Atmungsstérungen gemafR ICSD-2 [1]

Il. Schlafbezogene Atmungsstérungen (1CSD-2)

Zentrale Schlafapnoe-Syndrome
1. primdre zentrale Schlafapnoe
2. zentrale Schlafapnoe mit Cheyne Stokes Atmungsmuster
3. zentrale Schlafapnoe bei Hohenaufenthalt
4. zentrale Schlafapnoe bei internistischen/neurologischen
Erkrankungen (auBer Cheyne Stokes-Atmung)
5. zentrale Schlafapnoe bei Drogen- oder Medikamentengebrauch
6. primadre Schlafapnoe in der frithen Kindheit
Obstruktive Schlafapnoe-Syndrome
7. obstruktive Schlafapnoe, Erwachsene
8. obstruktive Schlafapnoe, Padiatrie
Schlafbezogene Hypoventilation/hypoxamische Syndrome
9. schlafbezogene nicht-obstruktive alveoldre Hypoventilation,
idiopathisch
10. kongenitales zentrales alveoldres Hypoventilations-Syndrom
Schlafbezogene Hypoventilation|Hypoxdamie bei internistischen|
neurologischen Erkrankungen
11. schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxdamie bei Lungenparen-
chym- oder GefdR-Erkrankungen
12. schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei obstruktiver
Atemwegserkrankung
13. schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei neuromuskularen
Erkrankungen oder Thoraxerkrankungen
Andere schlafbezogene Atmungsstérungen
14. Schlafapnoe/schlafbezogene Atmungsstérung, unklassifiziert

Ubersicht

mungspumpe Beriicksichtigung finden. Wie bisher wird zwi-
schen zentralen Apnoen, definiert durch Atemstillstinde bei
ausbleibender Atemanstrengung, und obstruktiven Apnoen, ge-
kennzeichnet durch fortgefiihrte Atemanstrengung bei Sistieren
der Ventilation, unterschieden. Eine alveoldre Hypoventilation
wird bei einem Kohlendioxid-Partialdruck (PaCO,) oberhalb
45 mm Hg angenommen. Da dieser Grenzwert anhand von arte-
riellen Messungen im Wachzustand definiert wurde, ist eine kla-
re Abgrenzung des physiologischen Anstiegs des PaCO, wahrend
des Schlafs (6-8 mm Hg) von der pathologischen ndchtlichen
Hypoventilation in der Literatur nicht exakt definiert. Daher
wird der Begriff der schlafbezogenen nachtlichen Hypoventilati-
on gefordert um klarzustellen, dass hiermit nicht der im Wach-
zustand gemessene Grad der Hypoventilation gemeint ist. Die
alveoldre Hypoventilation wird von der AASM als chronisch be-
zeichnet, wenn eine ndchtliche Hyperkapnie iiber einen Zeit-
raum von mindestens 1 Monat besteht.

Zentrale Schlafapnoe-Syndrome

Zu dieser Gruppe werden die in ® Tab. 2 aufgefiihrten 6 Krank-
heitsbilder gezdhlt. Charakteristisch fiir die primdre zentrale
Schlafapnoe, die gehauft bei Alteren diagnostiziert wird, sind
polysomnographisch gesicherte wiederholte nédchtliche zentrale
Apnoen (> 10 Sekunden) mit einem Apnoe-Index (Al) >5 zentra-
le Apnoen/Stunde. Die Ursache hierfiir ist unklar (idiopathisch),
die Patienten weisen am Tage typischerweise einen PaCO, unter
40 mm Hg und eine gesteigerte Atemantwort auf CO, auf. Allen
zentralen Schlafapnoe-Syndromen gemeinsam ist eine Instabili-
tdt der Atmungskontrolle, die zu einem Abatmen von CO, unter
die Apnoeschwelle mit konsekutiver Entstehung zentraler Ap-
noen fiihrt. Die Apnoe wird durch eine Weckreaktion (Arousal)
nach entsprechendem Anstieg des PaCO, bzw. Abfall des PaO,
beendet. Eine Insomnie, verbunden mit gehduften Schlaf-Wach-
Ubergingen in der Nacht und konsekutiv gesteigerter Instabili-
tat der Atmungskontrolle wird ebenso wie die nasale Obstrukti-
on als Verstarkungsfaktor fiir das Auftreten zentraler Apnoen
diskutiert. Neben der durch die Schlaffragmentierung bedingten
Tagesmiidigkeit ist wenig {iber Epidemiologie und den Verlauf
dieser Erkrankung sowie mdgliche Auswirkungen auf das kar-
diovaskuldre System bekannt. Die von der AASM minimal gefor-
derten Diagnosekriterien sind in @ Tab. 3 aufgefiihrt [2-7].

Im Gegensatz zur primdren zentralen Schlafapnoe, bei der ab-
rupte Apnoe- und kurze Hyperpnoephasen auftreten, weisen Pa-
tienten mit zentraler Schlafapnoe mit Cheyne-Stokes-Atmungs-
muster ein charakteristisches Crescendo-Decrescendo-Muster
ihrer Atmung mit verlingerten Hyperpnoephasen auf. Typi-
scherweise tritt die Cheyne-Stokes-Atmung im non-REM (rapid-

Tab.3 Diagnosekriterien fiir die primdre zentrale Schlafapnoe (ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Primdre zentrale Schlafapnoe (ICSD-2)

Anamnese (mindestens eines der folgenden Kriterien):

exzessive Tagesmidigkeit

ndchtliche Weckreaktionen/Erwachen oder Beschwerden einer In-
somnie

ndchtliches Erwachen mit Atemnot

Polysomnographie: > 5 zentrale Apnoen/h

Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/
Drogengebrauch

Duchna H-W. Schlafbezogene Atmungsstérungen — Neuauflage der ... Pneumologie 2006; 60: 568 - 575

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.
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Tab.4 Diagnosekriterien fiir die zentrale Schlafapnoe mit Cheyne-Stokes-
Atmung (ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Zentrale Schlafapnoe mit Cheyne Stokes
Atmungsmuster (ICSD-2)
Polysomnographie: > 10 zentrale Apnoen/h mit Crescendo-Decre-
scendo Muster der Atmung assoziiert mit gehauften Weckreaktionen
und gestorter Schlafstruktur
fakultativ: exzessive Tagesmudigkeit, insomnische Beschwerden,
ndchtliches Erwachen mit Atemnot
Assoziation mit schwerer internistischer/neurologischer Erkrankung
(Herzinsuffizienz, Niereninsuffizienz, Apoplex)
Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung
oder Medikamenten-/Drogengebrauch

eye-movement) Schlaf auf und kann zu exzessiver Tagesmiidig-
keit, insomnischen Beschwerden oder ndchtlichen Atemnotbe-
schwerden fiihren (® Tab. 4). Die Erkrankung steht in ursdchli-
chem Zusammenhang mit unterschiedlichen Formen der Herz-
insuffizienz, Apoplex oder einem Nierenversagen. Als Risikofak-
toren gelten das mannliche Geschlecht, ein Alter > 60 Jahre, Vor-
hofflimmern und Hypokapnie (Tages-PaCO, <38 mm Hg). Neben
den oben aufgefiihrten pathophysiologischen Erwdgungen ist
eine initiale Hyperventilation, ausgeldst durch eine Reizung va-
galer Lungendehnungsrezeptoren bei Lungenstauung (Herzin-
suffizienz/Nierenversagen?) oder zentraler Genese (Apoplex?)
fiir die Entstehung der zentralen Schlafapnoe mit Cheyne-Sto-
kes-Atmung bedeutsam. Hinzu kommt eine verldngerte Lungen-
Chemorezeptor-Kreislaufzeit, direkt proportional zur Linge des
Apnoe-Hyperventilations-Zyklus (im Allgemeinen >45 Sekun-
den), die den graduellen Auf- und Abbau des Atemantriebs er-
kldrt. Wdhrend die Cheyne-Stokes-Atmung bei herzinsuffizien-
ten Patienten einen negativen prognostischen Wert (Transplan-
tationsrate, Tod) hat, ist die klinische Bedeutung, aber auch die
Pathophysiologie bei Apoplex und Nierenversagen weitgehend
ungeklart [8 -13].

Essentielles Kennzeichen der zentralen Schlafapnoe bei Héhen-
aufenthalt ist der klare Bezug zu einem Aufstieg in Hohen ober-
halb von ca. 4000 Metern. Die Erkrankung tritt {iblicherweise
wadhrend der ersten Nacht in entsprechender Hohe auf und spie-
gelt die gesteigerte Atemantwort bei Hypoxie wider, wobei die
Geschwindigkeit des Aufstiegs, die erreichte Hohe und eine indi-
viduelle Prddisposition modulatorisch wirken (@ Tab.5
[14-19])).

In der Rubrik zentrale Schlafapnoe bei internistischen/neurolo-
gischen Erkrankungen werden vorwiegend Erkrankungen mit
Stammhirnldsionen vaskuldren, degenerativen, demyelinisie-
renden oder traumatischen Ursprungs subsummiert, die eine
zentrale Apnoe ohne Cheyne-Stokes-Atmung bedingen. Stérun-

Tab.5 Diagnosekriterien fiir die zentrale Schlafapnoe bei Hohenaufenthalt
(Icsp-2 [1])

Diagnosekriterien: Zentrale Schlafapnoe bei Hohenaufenthalt
(ICSD-2)

Kirzlicher Aufstieg in Hohen oberhalb von 4000 Metern
Polysomnographie: > 5 zentrale Apnoen/h im NREM-Schlaf Zyklus-
ldnge: 12-34s.

Tab.6 Diagnosekriterien fiir die zentrale Schlafapnoe bei Drogen- oder
Medikamentengebrauch (ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Zentrale Schlafapnoe bei Drogen- oder
Medikamentengebrauch (ICSD-2)

RegelmaRige Einnahme eines langwirksamen Opioids > 2 Monate
Polysomnographie: >5 zentrale Apnoen/h oder > 10 zentrale Apnoen
oder Hypopnoen/h mit Crescendo-Decrescendo Muster der Atmung
assoziiert mit gehduften Weckreaktionen und gestorter Schlaf-
struktur

Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung
oder eine internistische/neurologische Erkrankung

Tab.7 Diagnosekriterien fiir die primdre Schlafapnoe in der frithen Kindheit
(Icsp-2 [1])

Diagnosekriterien: Primdre Schlafapnoe in der frithen Kindheit
(1CSD-2)
Apnoe bei Frithgeborenen: Prolongierte zentrale Apnoen (=20 s) oder
kiirzere Apnoen (einschlieRlich gemischter und obstruktiver Apnoen)
mit signifikantem Abfall der Herzfrequenz, Hypoxamie, klinischen
Symptomen oder Interventionsnotwendigkeit; Kind <37 Wochen
Konzeptionsalter
Apnoe in der friihen Kindheit: Prolongierte zentrale Apnoen (=20 s)
oder kiirzere Apnoen (einschlieBlich gemischter und obstruktiver Ap-
noen) mit Bradykardie, Zyanose, Blasse oder ausgepragter Hypoto-
nie; Kind >37 Wochen Konzeptionsalter
Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische/neurologische Erkrankung oder Medikamente

gen der kardialen oder renalen Funktion kénnen ebenfalls in die-
ser Gruppe aufgefiihrt werden. Unter einer zentralen Schlafap-
noe bei Drogen- oder Medikamentengebrauch werden in erster
Linie durch Morphium oder dessen Derivate induzierte nachtli-
che Atmungsstérungen verstanden. Die diagnostischen Kriterien
werden in @ Tab. 6 aufgefiihrt [20-22].

Gesondert betrachtet wird die primdre Schlafapnoe in der frii-
hen Kindheit (® Tab. 7). Die primare Schlafapnoe in der frithen
Kindheit umfasst zentrale, gemischte und auch obstruktive Ap-
noenphasen oder Hypopnoen. Insbesondere bei Frithgeborenen
ist diese Erkrankung gehduft anzutreffen (Pravalenz ca. 25% bei
einem Geburtsgewicht <2500 Gramm; ca. 84% bei einem Ge-
burtsgewicht < 1000 Gramm) und auf eine Unreife des Atmungs-
zentrums im Stammbhirn zuriickzufiihren (daher auch unter
»Zentrale Schlafapnoe-Syndrome* aufgelistet). Das Spektrum
dieser Erkrankung umfasst jedoch auch den Zeitraum nach der
Neugeborenenphase (bis 4 Wochen nach der Geburt) zeitgerecht
geborener Kinder. Beim Neugeborenen bzw. Kleinkind kann die
Schlafapnoe durch unterschiedliche Faktoren, wie Andmie, In-
fekte, Hypoxdmie, metabolische Storungen, gastroésophagealer
Reflux, Medikamente oder eine Narkose ausgeldst werden. Ein
Zusammenhang mit dem plétzlichen Kindstod wird gesehen
(near-miss sudden infant death syndrome [near-SIDS]; apparent
life-threatening event [ALTE]), die primdre Schlafapnoe in der
frithen Kindheit ist jedoch klar von den Begriffen ALTE/SIDS ab-
zugrenzen und ist auch nicht als unabhéngiger Risikofaktor des
plétzlichen Kindstodes bewiesen. Trotz der Heterogenitdt der
zugrunde liegenden Pathophysiologie wird in den meisten Stu-
dien eine progressive Abnahme der Krankheitsprdvalenz mit zu-
nehmendem Alter der Kinder beschrieben [23 -29].
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Obstruktive Schlafapnoe-Syndrome

Charakteristisch fiir die obstruktive Schlafapnoe sind rezidivie-
rende komplette (Apnoe) oder inkomplette (Hypopnoe) Ob-
struktionen der oberen (extrathorakalen) Atemwege im Schlaf.
Definitionsgemdf dauert eine Apnoe/Hypopnoe mindestens 10
Sekunden, kann jedoch auch eine Minute und linger anhalten.
Ublicherweise fithren die repetitiven Apnoe- bzw. Hypopnoe-
phasen zu einem Abfall der Sauerstoffsittigung im Blut; beendet
werden sie jeweils durch eine kurze Weckreaktion (Arousal).
Leitsymptome des Erwachsenen sind nachtliches Schnarchen,
beobachtete Atemaussetzer und eine exzessive Tagesmiidigkeit
mit konsekutiv eingeschrankter Lebensqualitdt unabhédngig von
der Schlafdauer. Hiufig von den Bettpartnern und den Betroffe-
nen berichtet und durch Studien belegt wird eine Symptomstei-
gerung nach Gewichtszunahme und Alkoholgenuss vor dem
Schlaf. Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) zeigt auf-
grund eines erh6hten Sympathikotonus sowohl in der Nacht als
auch am Tage und proatherogener Effekte auf die Blutgefil3e
eine starke Assoziation zu kardiovaskuldren Erkrankungen. Die
Evidenz fiir das OSAS als unabhéngiger Risikofaktor fiir die sys-
temische arterielle Hypertonie ist aufgrund der aktuellen Daten-
lage gut belegt. Kausale Zusammenhdnge zwischen OSAS und
Herzrhythmusstérungen, koronarer Herzerkrankung, Apoplex,
pulmonaler Hypertonie und metabolischen Erkrankungen (z.B.
Diabetes mellitus) sind beschrieben. Bei Patienten mit dilatati-
ver Kardiomyopathie oder ischdmisch bedingter Herzinsuffi-
zienz fiihrt ein koprdvalentes OSAS hdufig zu einer Verschlechte-
rung der kardialen Erkrankung mit Entwicklung einer kongesti-
ven Herzinsuffizienz. Das OSAS tritt in allen Altersgruppen, be-
vorzugt jedoch im mittleren und héheren Lebensalter, auf. In
der Gruppe der 30- bis 60-Jdhrigen wird die Pravalenz des OSAS
auf 4 Prozent der Mdnner und 2 Prozent der Frauen geschdtzt.
Die dem OSAS zugrunde liegende Pathophysiologie der Einen-
gung der extrathorakalen oberen Atemwege ist multifaktoriell.
So sind die oberen Atemwege bei Patienten mit einem OSAS ne-
ben entsprechenden kndchernen kraniofazialen anatomischen
Verhiltnissen hdufig auf der Ebene des weichen Gaumens, der
Zunge und der lateralen Pharynxwdnde durch Weichteilgewebe
eingeengt. Ursdchlich hierfiir ist in erster Linie ein erh6hter Bo-
dy-Mass-Index mit Fetteinlagerung, gelegentlich auch vergro-
Berte Rachenmandeln, ein Down-Syndrom, Akromegalie oder
Hypothyreose sowie inhalativer Nikotingebrauch (chronische
Pharyngitis). Im Schlaf fiihrt die physiologische Erschlaffung di-
latierend wirkender Pharynxmuskeln zusatzlich zu einer weite-
ren Lumenverengung des Pharynx mit konsekutiver Entstehung
der Apnoen und Hypopnoen. In einigen Fallen fiihrt die pharyn-
geale Lumeneinengung lediglich zu Schnarchen mit erhéhter
Atemarbeit (polysomnographisch dokumentiert durch Osopha-
gusdruckmessung) ohne das Vollbild eines OSAS mit Apnoen
und Hypopnoen. Da dieses obstruktive Schnarchen (UARS: Up-
per Airway Resistance Syndrome) ebenfalls mit ndchtlichen
Weckreaktionen (RERA: Respiratory Effort Related Arousal), ge-
storter Schlafstruktur und exzessiver Tagesmiidigkeit einher-
geht, wird es ebenfalls dem obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom
zugeordnet (® Tab. 8 [30-35]).

Bei Kindern manifestiert sich die obstruktive Schlafapnoe haufig
in Form einer prolongierten partiellen Obstruktion der oberen
Atemwege (vergleichbar UARS beim Erwachsenen) oder inter-
mittierend auftretender Schlafphasen mit obstruktiven Apnoen
oder Hypopnoen. Damit assoziiert werden Sauerstoffdesatura-
tionen, Hyperkapnie und Weckreaktionen, die anders als beim

Ubersicht

Tab.8 Diagnosekriterien fiir die obstruktive Schlafapnoe bei Erwachsenen
(ICsb-2 [1])

Diagnosekriterien: Obstruktive Schlafapnoe, Erwachsene
(1CSD-2). Gefordert sind:A+B+D oderC+D

Anamnese (mindestens eines der folgenden Kriterien):
1. ungewollte Einschlafepisoden wahrend Wachheit, Tagesmiidigkeit,
nicht-erholsamer Schlaf oder Insomnie
. nachtliche Erwachen mit Atemstillstand, Erstickungsanféllen, nach
Luft schnappen
. durch Bettpartner beobachtetes lautes Schnarchen oder Atemstill-
stande im Schlaf
Polysomnographie: > 5 respiratorische Ereignisse (Apnoen, Hypo-
pnoen, RERAs/h mit Atemanstrengung bei jedem respiratorischen
Ereignis
oder

N

w

Polysomnographie: > 15 respiratorische Ereignisse (Apnoen, Hypo-
pnoen, RERAs/h mit Atemanstrengung bei jedem respiratorischen
Ereignis

Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/
Drogengebrauch

Erwachsenen vornehmlich durch Bewegungen und Verdnderun-
gen autonomer Funktionen (z.B. Herzfrequenz) auffallen, be-
obachtet. Hauptsdchlich werden von den Eltern ndchtliches
Schnarchen und eine erschwerte Atmung wédhrend des Schlafs
beschrieben. Aufgrund des weichen Brustkorbes wird haufig
eine paradoxe Atmung mit inspiratorischer Einziehung des Ster-
nums beobachtet (® Tab.9). Die Pravalenz der obstruktiven

Tab.9 Diagnosekriterien fiir die obstruktive Schlafapnoe bei Kindern
(ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Obstruktive Schlafapnoe, Padiatrie (ICSD-2)

Anamnese der Eltern: Schnarchen oder erschwerte (behinderte)
Atmung im Schlaf
Anamnese der Eltern (mindestens eines der folgenden Kriterien):
paradoxe Atmung mit inspiratorischer Einziehung des Sternums
Weckreaktionen mit Bewegung (movement arousals)
nachtliches Schwitzen (Diaphorese)
Dorsalextension des Halses im Schlaf
exzessive Tagesmuidigkeit, Hyperaktivitdt oder aggressives Verhalten
Wachstumsretardierung
morgendliche Kopfschmerzen
sekunddre Enuresis
Polysomnographie: > 1 respiratorisches Ereignis (Apnoe,
Hypopnoe)/h mit einer Ldnge > 2 Atmungszyklen
Polysomnographie (entweder 1. oder 2.):
1. (mindestens eines der folgenden Kriterien):
gehdufte Weckreaktionen (Arousals) assoziiert mit erh6hter Atem-
anstrengung
arterielle Sauerstoffdesaturation in Assoziation mit apnoeischen
Episoden
Hyperkapnie im Schlaf
ausgepragt erhohter inspiratorischer Sog (Osophagusdruckmessung)
2. Hyperkapnie, O,-Desaturationen oder beides im Schlaf assoziiert
mit Schnarchen, paradoxer Atmung mitinspiratorischer Einziehung
des Sternums + mindestens eines der folgenden Kriterien:
gehdufte Weckreaktionen aus dem Schlaf (Arousals)
ausgepragt erhdhter inspiratorischer Sog (Osophagusdruckmes-
sung)
Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/
Drogengebrauch
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y#8 Ubersicht

Schlafapnoe wird auf 2 Prozent bei ansonsten gesunden Kindern
geschatzt, mit einer Erstmanifestation der Symptome in den frii-
hen Lebensjahren. Neben pharyngealen und kraniofazialen Ano-
malien, dem Down-Syndrom und Ubergewichtigkeit stellen ver-
groflerte Gaumen- und Rachenmandeln einen wichtigen patho-
physiologischen Faktor in der Entstehung der obstruktiven
Schlafapnoe im Kindesalter dar. Familidre Hiufungen des OSAS
sind beschrieben, die Bedeutung von Genetik und Umweltein-
fliissen jedoch noch nicht geklart. Mogliche Komplikationen der
Erkrankung sind Wachstumsstérungen, kognitive und Verhal-
tensstérungen wie geistige Entwicklungsstérungen, schlechte
Schulleistungen, Aufmerksamkeits-Defizit/Hyperaktivitdts-Syn-
drom oder aggressives Verhalten. Die moglichen kardiovaskula-
ren Auswirkungen des OSAS bei Kindern entsprechen vermut-
lich denjenigen bei Erwachsenen, diesbeziiglich beweisende,
lang angelegte prospektive kontrollierende Studien stehen aller-
dings noch aus [36-41].

Schlafbezogene Hypoventilation|hypoxdmische
Syndrome

Zwei Formen der schlafbezogenen Hypoventilation/hypoxdmi-
schen Syndrome werden unterschieden: Zum einen die schlaf-
bezogene nicht-obstruktive alveoldre Hypoventilation, die hau-
fig idiopathisch auftritt und das kongenitale zentrale alveoldre
Hypoventilations-Syndrom. Beiden Erkrankungen gemeinsam
ist eine gestorte Kontrolle der Ventilation mit reduzierter Steige-
rung der Atemantwort auf Hyperkapnie oder Hypoxie. Die
schlafbezogene nicht-obstruktive alveoldre Hypoventilation tritt
hdufig erstmals in der Jugend oder beim jungen Erwachsenen in
Erscheinung mit Zeichen der ventilatorischen Insuffizienz (mor-
gendliche Kopfschmerzen, Rechtsherzbelastungszeichen, peri-
phere Odeme, Polyzythimie) und den Folgen eines gestdrten
Nachtschlafs (Schlafstérungen, Tagesmiidigkeit). Die Diagnose
wird nur nach Ausschluss einer pulmonalen, endokrinologi-
schen, neurologischen bzw. neuromuskuldren, kardialen oder
anderen erkennbaren Stérungen der Atmungspumpe (z.B. Rip-
penserienfraktur) gestellt (® Tab. 10). Pathophysiologisch wer-
den Stoérungen der medulliren Chemorezeptorfunktion sowie
Affektionen des Stammbhirns durch Infarzierung, Blutung oder
Poliomyelitis angenommen. Die kongenitale zentrale alveoldre
Hypoventilation (frither: Undine’s Fluch-Syndrom) beruht wahr-
scheinlich auf einer fehlerhaften Integration von Chemorezep-
torafferenzen im Stammbhirn und tritt iiblicherweise von Geburt
an in Erscheinung. Das ansonsten gesund erscheinende Neuge-
borene zeigt keine addquate Spontanatmung und muss intubiert
und beatmet werden. In einigen Fillen manifestiert sich die Er-

Tab.10 Diagnosekriterien fiir die (idiopathische) schlafbezogene
nicht-obstruktive alveoldre Hypoventilation, (ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Schlafbezogene nicht-obstruktive alveoldre
Hypoventilation, idiopathisch (ICSD-2)

Polysomnographie: Hypoventilationsphasen > 10 s im Schlaf assozi-
iert mit O,-Desaturation und gehduften Weckreaktionen (Arousals)
Ausschluss einer Ventilationsstérung bedingt durch primare Lungen-
krankheit, Skelettmalformitdt, neuromuskuldre Erkrankung
Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/
Drogengebrauch

Tab.11 Diagnosekriterien fiir das kongenitale zentrale alveoldre
Hypoventilations-Syndrom (ICSD-2)

Diagnosekriterien: Kongenitales zentrales alveoldres
Hypoventilations-Syndrom (ICSD-2)

Von Geburt an oberflachliche Atmung (Hypoventilation), oder
Zyanose und Apnoen im Schlaf

Hypoventilation im Schlaf ausgeprégter als im Wachzustand
Abgeschwachte oder nicht vorhandene Atemantwort auf Hypoxie
oder Hyperkapnie

Polysomnographie: schwere Hyperkapnie und Hypoxie, vornehmlich
ohne Apnoen

Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/
Drogengebrauch

Tab.12 Diagnosekriterien fiir schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie
bei Lungenparenchym- oder GefdRerkrankungen (ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie
bei Lungenparenchym- oder GefaBerkrankungen (1CSD-2)
Eine Lungenparenchym- oder GefdRerkrankung ist die primare Ursa-
che der ndchtlichen Hypoxdamie
Polysomnographie oder Blutgasanalyse im Schlaf (mindestens ein
Kriterium):
1. 0,-Séttigung (Sa0,) im Schlaf<90% > 5 min. miteinem Nadir<85%
2.5a0,im Schlaf <90 % wéhrend > 30 % der Gesamtschlafzeit
3. Blutgasanalyse im Schlaf zeigt PaCO,-Wert, derabnormal hoch oder
dysproportional zum Wach-PaCO, angestiegen ist
Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/
Drogengebrauch

krankung in Form von Hypoventilationsphasen mit Hypoxdmie
und Hyperkapnie, wobei die Hypoventilationsphasen in der
Nacht ausgeprdgter als am Tage sind (@ Tab. 11 [42 -49]).

Schlafbezogene Hypoventilation|Hypoxidmie
bei internistischen|neurologischen Erkrankungen

Hierunter fallen sowohl Stérungen des Gasaustausches (Ventila-
tion, Perfusion oder Diffusion) als auch periphere Atmungspum-
penstorungen bei entsprechender internistischer/neurologi-
scher Grundkrankheit. Unterschieden werden 3 Krankheitsenti-
tdten, die schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxdmie bei Lun-
genparenchym- oder GefidlRerkrankungen (® Tab.12), bei ob-
struktiver Atemwegserkrankung, hier wird auch das Lungenem-
physem subsummiert, (® Tab. 13) sowie bei neuromuskuldren
Erkrankungen oder Thoraxerkrankungen, hier ist auch das Obe-
sitas-Hypoventilations-Syndrom aufgefiihrt (® Tab. 14). Neben
den bereits eingangs aufgefiihrten definitorischen Schwierigkei-
ten einer schlafbezogenen Hypoventilation werden langanhal-
tende (phasische) Sauerstoffentsdttigungen (ohne sdgezahnarti-
ge Fluktuation) bei entsprechender Grundkrankheit in der Ab-
wesenheit von obstruktiven, gemischten oder zentralen Apnoen
oder Hypopnoen bzw. ohne inspiratorische Atemflussbehinde-
rung (Obstruktion der extrathorakalen Atemwege) oder Schnar-
chen als diagnostischer Goldstandard angesehen. Werden zu-
sdtzliche obstruktive oder zentrale Apnoen diagnostiziert, so ist
ein ggf. koprdvalentes Schlafapnoe-Syndrom nach den oben auf-
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Tab.13 Diagnosekriterien fiir schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxdmie
bei obstruktiver Atemwegserkrankung (ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie
bei obstruktiver Atemwegserkrankung (ICSD-2)

Eine obstruktive Atemwegserkrankung (einschl. Lungenemphysem)

ist die primdre Ursache der ndchtlichen Hypoxamie

Polysomnographie oder Blutgasanalyse im Schlaf (mindestens ein

Kriterium):

1. 0,-Sattigung (Sa0,) im Schlaf <90 %> 5 min. mit einem Nadir<85%
2.5a0, im Schlaf <90 % wahrend > 30 % der Gesamtschlafzeit

3. Blutgasanalyse im Schlaf zeigt PaCO,-Wert, der abnormal hoch
oder dysproportional zum Wach-PaCO, angestiegen ist

Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,

eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/

Drogengebrauch

Tab. 14 Diagnosekriterien fiir schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie
bei neuromuskuldren oder Thoraxerkrankungen (auch: Obesitas-Hypoventila-
tions-Syndrom) (ICSD-2 [1])

Diagnosekriterien: Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie
bei neuromuskularen Erkrankungen oder Thoraxerkrankungen
(1CSD-2)
Eine neuromuskuldre Erkrankung oder eine Erkrankung des Thorax ist
die primdre Ursache der nachtlichen Hypoxdamie
Polysomnographie oder Blutgasanalyse im Schlaf (mindestens ein
Kriterium):
1. 0,-Séttigung (Sa0,) im Schlaf <90 %> 5 min. mit einem Nadir<85%
2.5a0, im Schlaf <90 % wahrend > 30 % der Gesamtschlafzeit
3. Blutgasanalyse im Schlaf zeigt PaCO,-Wert, der abnormal hoch
oder dysproportional zum Wach-PaCO, angestiegen ist
Erkrankung nicht besser beschrieben durch andere Schlafstérung,
eine internistische oder neurologische Erkrankung, Medikamenten-/
Drogengebrauch

gefithrten Kriterien (® Tab.3-9) zusdtzlich anzugeben. Der
Schlaf-PaCO, kann, muss aber nicht zwingend iiber 45 mm Hg
liegen, in jedem Fall wird jedoch ein deutlicher Anstieg gegen-
tiber den Wach-PaCO,-Werten gemessen. Obwohl Patienten
mit manifester Gasaustauschstérung bzw. ventilatorischer In-
suffizienz am Tage diese in verstirktem Ausmaf8 auch wdhrend
des Schlafs exprimieren werden, gibt es keinen am Tage (im
Wachzustand) messbaren, zuverldssigen pradiktiven Parameter
fiir die Vorhersage einer Hypoventilation/Hypoxdmie im Schlaf.
Weitgehend unklar und nicht das Thema dieser Klassifikation
(ICSD-2) ist auch die prognostische Bedeutung der schlafbezoge-
nen Hypoventilation/Hypoxdmie fiir den Krankheitsverlauf
(Entwicklung von pulmonaler Hypertonie, Herzrhythmussto-
rungen, Polyzythdmie, kognitiven Defiziten). Auch ist die Daten-
lage beziiglich der Indikation zur ndchtlichen Sauerstofftherapie
bzw. einer ventilatorischen Unterstiitzung (Beatmung) und de-
ren Auswirkung auf die Prognose des Krankheitsverlaufes bisher
unvollstindig [50-67].

In der Rubrik ,Andere schlafbezogene Atmungsstérungen*
(@ Tab. 2) werden schlafbezogene Atmungsstorungen klassifi-
ziert, die nicht in die oben aufgefiihrten Kategorien passen.

Ubersicht

Schlafbezogene Atmungsstorungen
gemdR ICSD-2 - Schlussfolgerungen

Die Neuauflage der ICSD durch die AASM ist eine pragmatische
Anleitung zur Klassifizierung von Schlaf- und Aufwachstérun-
gen. Die in der ICSD-2 in der Kategorie II aufgefiihrten schlafbe-
zogenen Atmungsstérungen (SBAS) bilden eine Briicke zwischen
der Schlafmedizin und der pneumologisch orientierten Inneren
Medizin. Beriicksichtigt werden die den SBAS jeweils zugrunde
liegenden pathophysiologischen Abldufe bzw. die vorherrschen-
de Atmungsstérung unter den besonderen Bedingungen des
Schlafs. Gleichzeitig wird auf definitorische Schwierigkeiten ver-
wiesen und entsprechender Forschungsbedarf aufgezeigt, so z.B.
bei der schlafbezogenen Hypoventilation und der Problematik
fehlender Normwerte. Fiir den Kliniker wertvoll sind insbeson-
dere die in Tabellenform aufgefiihrten klaren Diagnosekriterien.
Hierdurch wird eine prazise und einheitliche Definition der
SBAS ermoglicht, so z.B. bei der Unterscheidung der primdren
zentralen Schlafapnoe von der zentralen Schlafapnoe mit
Cheyne-Stokes Atmungsmuster. Dennoch weist die AASM auf
vorhandenen Wissensliicken und den entsprechenden For-
schungsbedarf in weiten Bereichen der Schlafmedizin hin. Es
wird ferner betont, dass verschiedene schlafbezogene Atmungs-
stérungen bei ein und demselben Patienten vorkommen kénnen
und entsprechend aufgefiihrt werden sollen. Fiir den Pneumolo-
gen ist die ICSDS-2 zu verstehen als eine Anleitung zur Definiti-
on und Diagnosestellung von SBAS bzw. anderer Schlaf- und
Aufwachstérungen.

Anmerkung

Teilweise Ubersetzung von: American Academy of Sleep Medi-
cine. ICSD-2 - International classification of sleep disorders,
2nd ed.: Diagnostic and coding manual. Westchester, Illinois:
American Academy of Sleep Medicine, 2005. Ubersetzt und in-
terpretiert von H.-W. Duchna, Bochum
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Stellenwert der Atemphysiotherapie in der Behandlung von COPD-Patienten mit Husten

Liebe Kollegen,
die Atemphysiotherapie ist eine unterstiitzende Sdule in
der Behandlung von COPD-Patienten. Wir gehen davon
aus, dass COPD-Patienten von befundorientierten Behand-
lungstechniken und erlernten SelbsthilfemaRnahmen pro-
fitieren. Leider gibt es bisher keine methodisch einwand-
freien Studien, die die Effekte der Atemphysiotherapie bei
COPD-Patienten nachweisen. So sind viele Techniken der-
zeit ,,nur* mit Evidenzgrad C belegt. Vor diesem Hinter-
grund plant die Arbeitsgemeinschaft-Atemtherapie im
Zentralverband der Physiotherapeuten/Krankengymnasten
in Zusammenarbeit mit der Deutschen Atemwegsliga e.V.
die Wirksamkeit der ambulanten Atemphysiotherapie zu
evaluieren.
In unserer Studie , Stellenwert der Atemphysiotherapie in
der Behandlung von COPD-Patienten mit Husten“ erwarten
wir fiir die Patienten mit Husten eine Verbesserung in ver-
schiedenen Bereichen. Der Nachweis soll mit standardi-
sierten Verfahren und Tests gefiihrt werden. Durchgefiihrt
wird eine multizentrische, randomisierte, plazebokontrol-
lierte Studie mit drei Therapiearmen.
Insgesamt 210 Patienten werden zugeteilt auf

Gruppe ,blau“: Standardtherapie und add on Physiothe-

rapie,

Gruppe ,violett“: Standardtherapie und add on , Plaze-

bo“-Physiotherapie,

Gruppe ,griin“: Standardtherapie (usual care)
und in 25 bis 30 deutschen Physiotherapie-Praxen mit
Schwerpunkt Atemphysiotherapie behandelt.

Charakterisierung der Patienten
Einschlusskriterien:
Diagnose COPD (Anamnese+Untersuchung: FEV; post-
bronchodilatatorisch< 50% Soll und A FEV, < 15% nach
Inhalation von 200 ng Fenoterol und 80 pg Ipratropium-
bromid)
Subjektive Beeintrdchtigung durch Husten
Ausschlusskriterien:
Atemphysiotherapie (incl. Flutter und Cornet) zur Be-
handlung der COPD innerhalb der letzten 6 Monate
Exazerbation innerhalb der letzten 4 Wochen. Ein Ein-
schluss ist nach Ende der Exazerbation bei einer Warte-
zeit von 4 Wochen selbstverstandlich moglich.
Anderung der COPD-Dauertherapie in den letzten vier
Wochen
Zusdtzliche bedeutsame Lungenkrankheit wie z.B. be-
kannte Bronchiektasie oder Lungenkarzinom
Immobilisation, Herzinsuffizienz (NYHA III, IV), Demenz.
Wir bitten Sie, uns bei dieser wichtigen Studie zu unter-
stiitzen.
Studienkoordinator ist Dr. Oliver Gohl, der unter
0911/9615411 (olivergoehl@nefkom.net) gerne weitere
Fragen beantwortet oder Ihre Anmeldung entgegen nimmt.
Pro Patient, den Sie rekrutieren, erhalten Sie eine Auf-
wandsentschddigung in Héhe von 50,- .

Vielen Dank fiir Ihre Hilfe.
Prof. Dr. Heinrich Worth
Vorsitzender der Deutschen Atemwegsliga e.V.
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