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Herzinsuffizienz

Herzinsuffizienz

Es gibt keine einheitliche Definition der 
Herzinsuffizienz. Die neuen Leitlinien der 
Europäischen Gesellschaft für Kardiolo
gie benutzen eine klinische Definition. 
Danach ist die Herzinsuffizienz über ty
pische Symptome (z.B. Luftnot, Knöchel
ödeme und schnelle Ermüdbarkeit) und 
klinische Zeichen (z.B. obere Einfluss
stauung, pulmonale Rasselgeräusche, ver
schobener Herzspitzenstoß) sowie über 
eine kardiale Struktur und/oder Funk
tionsstörung definiert [1].

Hinsichtlich der zugrundeliegenden 
Funktionsstörung unterscheidet man 
eine Herzinsuffizienz mit erhaltener sys
tolischer Ejektionsfraktion (Heart Failu-
re with Normal/Preserved Ejection Fracti-
on, HFnEF/HFpEF; diastolische Herzin
suffizienz) von einer Herzinsuffizienz auf 
dem Boden einer reduzierten Ejektions
fraktion (Heart Failure with Reduced Ejec-
tion Fraction, HFrEF; systolische Herzin
suffizienz) [1].

HFrEF und HFpEF kommen etwa gleich 
häufig vor, die Prävalenz wird auf 2–3% ge
schätzt, die Inzidenz steigt aber deutlich 
mit dem Lebensalter, wobei es vor allem 
die Frauen sind, die mit zunehmendem Le
bensalter an einer HFpEF erkranken [2]. 
Die Prognose der Herzinsuffizienz ist, trotz 
erheblicher Fortschritte zur Therapie, ins
besondere der HFrEF, weiterhin ernst und 
verschlechtert sich mit zunehmenden Sym
ptomen, Hospitalisationen und kardialen 
Funktionseinschränkungen weiter [3, 4, 5]. 
HFpEFPatienten weisen dabei grundsätz
lich weniger spezifische Herzinsuffizienz
symptome auf als HFrEF Patienten. Bei ih
nen stehen meist die Symptome von Ko
morbiditäten im Vordergrund [6].

Während für die Therapie der systo
lischen Herzinsuffizienz evidenzbasierte 
Leitlinien vorliegen, konnten Studien zur 

Therapie der diastolischen Herzinsuffi
zienz bisher zwar einen Effekt auf klini
sche Symptome, nicht aber auf harte End
punkte nachweisen [1, 7]. Daher gibt es 
bislang keine einheitliche Empfehlung zur 
Therapie der HFpEF [5].

Ziele einer 
Herzinsuffizienztherapie

Im Rahmen klinischer Studien wurde bis
lang immer Wert auf eine Reduktion von 
Mortalität und Letalität gelegt, zuneh
mend werden aber auch Lebensqualität 
und Vermeidung von Rehospitalisatio

nen als primäre Endpunkte gewählt. Da
mit ergeben sich als Ziele der Herzinsuffi
zienztherapie eine Verbesserung der Sym
ptome, der Leistungsfähigkeit und kardia
len Funktion, der Lebensqualität, die Ver
meidung von kardialen Dekompensatio
nen und Hospitalisationen sowie eine Re
duktion von Mortalität und Letalität [1].

Schlafbezogene Atmungs - 
störungen und Herzinsuffizienz

Unabhängig von der zugrundeliegenden 
Ätiologie (ischämisch, nichtischämisch 
oder valvulär) oder der zugrundeliegen
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den Funktionsstörung (HFpEF, HFrEF) 
der Herzinsuffizienz ist die Prävalenz 
schlafbezogener Atmungsstörungen sehr 
hoch [8, 9, 10, 11, 12] (. Tab. 1, 2).

Abhängig vom Schweregrad der Herz
insuffizienz konnten wir bei stabiler diasto
lischer Herzinsuffizienz (HFpEF) eine Prä
valenz schlafbezogener Atmungsstörun
gen (ApnoeHypopnoeIndex, AHI ≥5/h) 
von fast 70% dokumentiert werden. Dabei 
entfallen knapp 40% auf die obstruktive 
Schlafapnoe (OSA) und 30% auf die zen
trale Schlafapnoe (CSA). Betrachtet man 
nur die Patienten mit mittel bis schwergra
diger schlafbezogener Atmungsstörungen, 
so liegt die Gesamtprävalenz bei immerhin 
noch 50%, mit gleichen Anteilen von OSA 
und CSA. Graduiert man die Einschrän
kung der diastolischen Funktion echokar
diographisch (transmitrales Flussprofil) 
so zeigt sich, dass mit zunehmender dias
tolischer Funktionsstörung die Prävalenz 
schlafbezogener Atmungsstörungen insge
samt und insbesondere der Anteil der CSA 
zunehmen (. Abb. 1, [8]).

Bei stabiler systolischer Herzinsuffi
zienz (HFrEF) liegt die Prävalenz zwi
schen 71 und 76%, abhängig vom ange
legten Schwellenwert für den ApnoeHy
popnoeIndex (AHI) und der Schwere der 
Herzinsuffizienz im untersuchten Kollek
tiv. Dabei ist der Anteil obstruktiver und 
zentraler respiratorischer Störungen etwa 
gleich verteilt [9, 15, 16]. Betrachtet man 
auch hier nur mittel bis schwergradige 
Formen schlafbezogener Atmungsstörun
gen, so liegt die Prävalenz in den meisten 
Studien bei etwa 50%.

Zur Prävalenz und Bedeutung schlaf
bezogener Atmungsstörungen bei akut de
kompensierter Herzinsuffizienz (ADHF) 
gibt es derzeit noch wenige Untersuchun
gen. In einer USamerikanischen Stu
die (n=395) wird die Prävalenz mittel bis 
schwergradiger schlafbezogener Atmungs
störungen (AHI ≥15/h) mit 75% angege
ben, dabei entfielen 57% auf die OSA und 
18% auf die CSA [18]. In einer zweiten ame
rikanischen Studie an 29 ADHFPatienten 
konnte eine Prävalenz schlafbezogener At

mungsstörungen von 97% (AHI >5/h) bzw. 
von 76% (AHI ≥15/h) demonstriert wer
den. Der weit überwiegende Teil der res
piratorischen Ereignisse waren dabei zen
tral konfiguriert [19]. In einer ersten Ana
lyse von 45 Patienten mit akuter kardio
pulmonaler Dekompensation konnten wir 
eine Prävalenz von formal über 90% doku
mentieren. Die überwiegende Anzahl der 
Patienten hatte dabei eine CSA (60%), nur 
gut 30% zeigten eine OSA [20].

Pathophysiologische 
Konsequenzen schlafbezogener 
Atmungsstörungen bei 
Herzinsuffizienz

Die direkten und akuten Effekte einer OSA 
und CSA auf die kardiale Funktion schei
nen auf den ersten Blick unterschiedlich zu 
sein [21]. Atmungsanstrengungen gegen 
verschlossene Atemwege führen zu deut
lichen intrathorakalen Druckänderungen, 
die mit akuten Veränderungen der kar
dialen rechts und linksventrikulären Vor 
und Nachlast verbunden sind. Der akute 
Nettoeffekt mag so ein Rückgang in links
ventrikulären Schlagvolumen bei OSA 
und ein unbeeinflusstes oder sogar erhöh
tes Schlagvolumen bei CSA sein [21]. Ver
schiedene Studien haben jedoch gezeigt, 
dass es unabhängig vom führenden Typ zu 
einer weiteren Aktivierung des sympathi
schen Nervensystems, welches wiederum 
negative Auswirkungen auf die Herzfunk
tion (erhöhter Sauerstoffbedarf bei erhöh
ter Herzfrequenz, gesteigerter Nachlast, er
höhter Wandspannung etc.) hat [9, 15, 16, 
22, 23, 24, 25, 26]. Hinzu kommen repeti
tive Sauerstoffentsättigungen mit Hypox
ämie mit der Konsequenz eines vermin
derten Sauerstoffangebotes und Aktivie
rungen des ReninAngiotensinAldoste
ronSystems, mit der Konsequenz einer 
steigenden Vor und Nachlast [27, 28, 29]. 
Die evidenzbasierte medikamentöse Herz
insuffizienztherapie wird so untergraben.

Schlafbezogene 
Atmungsstörungen und 
Herzinsuffizienz – Was 
ist Henne, was ist Ei?

Die OSA ist als unabhängiger Risikofak
tor für die Entstehung zahlreicher kardio
vaskulärer Folgeerkrankungen anerkannt 

Tab. 1  Prävalenz schlafbezogener Atmungsstörungen bei Patienten mit Herzinsuffizienz 
und erhaltener linksventrikulärer Ejektionsfraktion (HFpEF)

Studie n Prävalenz SBAS AHI ≥ 5/h Prävalenz SBAS mit AHI ≥ 15/h

Bitter T et al.  
2007 [8]

244 Gesamt 69,3%
OSA 39,8%
CSA 29,5%

Gesamt 43,5%
OSA 23,0%
CSA 20,5%

Herrscher T  
et al. 2011 [13]

44 Gesamt 80,0%
OSA 62,0%
CSA 18,0%

Sekizuka H  
et al. 2013 [14]

19 Gesamt 37%
OSA 11%
CSA 26%

Tab. 2  Prävalenz schlafbezogener Atmungsstörungen bei Patienten mit Herzinsuffizienz 
und reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF)

Studie n Prävalenz SBAS AHI ≥ 5/h Prävalenz SBAS AHI > 10/h Prävalenz SBAS  
mit AHI ≥ 15/h

Oldenburg T  
et al. 2007  
[9]

700 Gesamt 76%
OSA 36%
CSA 40%

Gesamt 51%
OSA 19%
CSA 32%

Schulz R  
et al. 2007  
[15]

203 Gesamt 71%
OSA 43%
CSA 28%

Vazir A  
et al. 2007  
[16]

55 Gesamt 80% Gesamt 53%
OSA 15%
CSA 38%

Sekizuka H  
et al. 2013  
[14]

82 Gesamt 52%
OSA 10%
CSA 41%

Dollinger P  
et al. 2013  
[17]

176 Gesamt 50%
OSA 15%
CSA 35%
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[30]. Für die Herzinsuffizienz zeigen epi
demiologische Studien ebenfalls einen 
Zusammenhang zwischen OSA und der 
Entwicklung einer systolischen Herzin
suffizienz, wobei dieser Zusammenhang 
bei Männern stärker ausgeprägt zu sein 
scheint als bei Frauen [31, 32]. Ist eine 
Herzinsuffizienz manifest, so kann die
se auch zu einer OSA führen, bzw. die
se verschlechtern [33]. Überhaupt scheint 
sich die OSA bei Patienten mit Herzinsuf
fizienz von der bei Patienten ohne Herz
insuffizienz zu unterscheiden. Mit zuneh
mendem Grad der kardialen Dysfunktion 
scheint es auch hier eine Abhängigkeit mit 
respiratorischen Zykluslängen einer OSA 
zu geben [34]. Wie aus der . Abb. 2 er
sichtlich, sind die respiratorischen Para
meter (Zykluslänge, Apnoedauer etc.) bei 
herzinsuffizienten Patienten deutlich län
ger, als bei OSAPatienten ohne manifeste 
Herzinsuffizienz.

Ob das Auftreten einer CSA mit Chey
neStokesAtmung bei herzinsuffizien
ten Patienten ein eigenständiger Risiko
faktor, oder nur ein Marker des Schwere
grades der Herzinsuffizienz ist, wird kon
trovers diskutiert [35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 
42]. Neben anderen Ursachen wie Apo
plexie oder Niereninsuffizienz, ist eine 
Herzinsuffizienz mit Abstand die häufigs
te Ursache für das Auftreten einer CSA 
mit CheyneStokesAtmung: Die Schwere 
der Herzinsuffizienz, gleich ob systolisch 
oder diastolisch verursacht, spiegelt sich 
in der Schwere der CSA wider (. Abb. 3, 
[8, 43]). Mit zunehmendem Schweregrad 
der Herzinsuffizienz steigen die Prävalenz 
und der Ausprägungsgrad der CSA. Da
bei ist der ApnoeHypopnoeIndex nur 
eingeschränkt zur Graduierung der CSA 
mit CheyneStokesAtmung geeignet, da 
die Anzahl der respiratorischen Ereignisse 
pro Stunde durch ihre Länge limitiert wird 
[44, 45].

Durch eine suffiziente Herzinsuffi
zienztherapie, sei es medikamentös [46, 
47] oder mittels kardialer Resynchroni
sationstherapie (CRT) [48, 49, 50], kann 
eine Reduktion des Schweregrades einer 
CSA, nicht aber der einer OSA erreicht 
werden. Nach bisherigem Verständnis 
und Datenlage sollte daher eine spezifi
sche Therapie der CSA bei Patienten mit 
stabiler Herzinsuffizienz und nach Aus
schöpfung der evidenzbasierten Herzin

suffizienztherapien erfolgen [30]. Erste 
kleiner Studien zeigen eine positive Beein
flussung der Herzinsuffizienz durch eine 
adaptive Servoventilationstherapie, un
abhängig vom Vorliegen einer schlafbe
zogenen Atmungsstörung [51, 52]. Inwie
weit diese Daten bestätigt werden können 
oder inwiefern auch eine Therapie schlaf
bezogener Atmungsstörungen bei kar
dial dekompensierten Patienten Anwen
dung finden sollen, bleibt abzuwarten [53] 
und ist derzeit Gegenstand einer rando
misiertkontrollierten Studie (CATHF, 
NCT01953874).

Prognostische Konsequenz 
schlafbezogener Atmungs - 
störungen bei Herzinsuffizienz

Es sind die kardiovaskulären Folgeerkran
kungen, die langfristig die Prognose von 
Patienten mit schlafbezogenen Atmungs
störungen limitieren. Bei der Herzinsuf
fizienz liegen Daten zur prognostischen 
Relevanz der obstruktiven Schlafapnoe 
vor [39, 54]. Auch wenn es widersprüch
liche Daten dazu gibt, ob die CSA ledig
lich Marker oder eigenständiger Risiko
faktor bei herzinsuffizienten Patienten ist, 
so werden heute im Allgemeinen sowohl 
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Zusammenfassung
Die Prävalenz schlafbezogener Atmungs-
störungen ist bei Patienten mit Herzinsuffi-
zienz hoch. Dies gilt sowohl bei Herzinsuffi-
zienz mit eingeschränkter (HFrEF) als auch 
bei erhaltener Ejektionsfraktion (HFpEF). Un-
abhängig vom HFrEF- oder HFpEF-Status 
steigt mit der Verschlechterung der Herzfunk-
tion die Prävalenz der zentralen Schlafapnoe 
(CSA) mit Cheyne-Stokes-Atmung. Während 
die obstruktive Schlafapnoe (OSA) per se ein 
kardiovaskulärer Risikofaktor ist, könnte die 
CSA mit Cheyne-Stokes-Atmung das Ausmaß 
der Herzinsuffizienz anzeigen. Beiden Stö-
rungen gemeinsam ist offenbar, dass sie die 
Herzfunktion und Prognose des Patienten auf 
Dauer noch weiter verschlechtern.

Zur Behandlung der OSA wird die Con-
tinuous-Positive-Airway-Pressure-Therapie 

(CPAP) empfohlen. Bei Patienten mit Herzin-
suffizienz und CSA scheint die adaptive Ser-
voventilation (ASV) die Methode der ersten 
Wahl zu sein. Kleine Studien zeigen bei An-
wendung dieser Therapieverfahren eine Ver-
besserung von Symptomen, Lebensqualität 
und kardialer Leistung. In großen randomi-
sierten, kontrollierten Studien werden der-
zeit die Morbidität und Mortalität untersucht. 
Erste Ergebnisse sind jedoch nicht vor Ende 
2015 zu erwarten.

Schlüsselwörter
Herzinsuffizienz · Schlafbezogene 
Atmungsstörungen · Obstruktive 
Schlafapnoe · Zentrale Schlafapnoe · 
Beatmungstherapien

Heart failure

Abstract
Sleep-disordered breathing is highly prev-
alent in heart failure patients. This accounts 
for patients with heart failure due to reduced 
ejection fraction (HF-REF) or with preserved 
ejection fraction (HF-PEF). Independent of 
HF-REF or HF-PEF, prevalence of central sleep 
apnea (CSA) with Cheyne-Stokes respiration 
(CSR) increases with deterioration in cardi-
ac function. While obstructive sleep apnea 
(OSA) represents a cardiovascular risk fac-
tor per se, CSA with CSR might reflect impair-
ment in cardiac function. However, both en-
tities seem to further impair cardiac function 
and patients’ prognosis.

Continuous positive airway pressure 
(CPAP) therapy is recommended to treat OSA, 

while adaptive servoventilation (ASV) thera-
py seems to be the therapy of choice in heart 
failure patients with CSA. With these thera-
pies, small studies show an improvement in 
symptoms quality of life, and cardiac perfor-
mance. Thus, large randomized controlled tri-
als investigating morbidity and mortality are 
underway, but first results will be expected 
not before end of 2015.

Keywords
Heart failure · Sleep-disordered breathing · 
Obstructive sleep apnea · Central sleep 
apnea · positive airway pressure therapy
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die OSA als auch die CSA als unabhängi
ge Prädiktoren für das Überleben [38, 55, 
56] bzw. die Rehospitalisation [57] von Pa
tienten mit symptomatischer systolischer 
Herzinsuffizienz angesehen.

Obwohl pathophysiologisch gut vor
stellbar, fehlen bislang Daten zur prog
nostischen Relevanz schlafbezogener At
mungsstörungen bei diastolischer Herzin
suffizienz (HFNEF).

Diagnose schlafbezogener 
Atmungsstörungen bei 
herzinsuffizienten Patienten

Übliche anamnestische Fragen oder eta
blierte Fragebögen sind für ein Screening 
und die Diagnostik schlafbezogener At
mungsstörungen bei herzinsuffizienten 
Patienten nicht validiert und versagen re
gelhaft [58, 59, 60, 61].

Bei einer extrem hohen PräTest
Wahrscheinlichkeit kann ein einfaches 
Screening hingegen eine relevante schlaf
bezogene Atmungsstörung mit hoher Prä
zision ausschließen. Eine geringe Nacht
zuNachtVariabilität im Schweregrad 
schlafbezogener Atmungsstörungen bei 
chronischstabiler Herzinsuffizienz trägt 

dabei zur Erhebung valider Untersu
chungsergebnisse bei [62, 63, 64].

Für eine sichere Diagnostik bedarf es 
einer hochqualitativen kardiorespiratori
schen Polygraphie oder Polysomnogra
phie [30, 65]. Ob eine Polysomnographie 
angesichts der hohen Anzahl schlafbezo
gener Atmungsstörungen bei kardialen 
Patienten und insbesondere denen mit 
Herzinsuffizienz notwendig und prakti
kabel sein wird, ist ungewiss. Hier wer
den die Ergebnisse der SERVEHFStu
die (NCT00733343), bei der die Diag
nostik und Therapieeinstellung zum gro
ßen Anteil polygraphisch vorgenommen 
wird, entscheidende Erkenntnisse lie
fern. Zum anderen wird entscheidend 
sein, ob Schlafqualität und Schlafeffizienz 
eigenständige Risikofaktoren bei herzin
suffizienten Patienten darstellen, und ob 
eine Verbesserung dieser einen prognos
tischen Nutzen hat. Aufgrund der etab
lierten und hochqualitativen Schlafme
dizin könnten hier entscheidende Daten 
aus Deutschland kommen. Prospekti
ve Therapieregister (NCT01657188), wie 
man sie aus anderen Bereichen der Kar
diologie kennt, könnten hier zeitnah Evi
denz liefern.

Therapie schlafbezogener 
Atmungsstörungen bei 
Herzinsuffizienz

Gemäß den Leitlinien und Empfehlungen 
der Fachgesellschaften sollte eine Behand
lung der polysomnographisch do ku men
tier ten OSA bei herzinsuffizienten  Patienten 
mittels kontinuierlicher Überdruckbeat
mung (CPAP) in Erwägung gezogen wer
den [1, 30, 65, 66]. War die Empfehlung zur 
CPAPTherapie der OSA bei herzinsuffi
zienten Patienten in der Leitlinie von 2008 
noch mit einem Evidenzgrad hinterlegt 
(class of recommendation IIb, level of evi
dence C), so findet sich in der aktuellen 
Leitlinie der Europäischen Gesellschaft für 
Kardiologie nur noch eine allgemeine Emp
fehlung [1, 67]. Hintergrund ist auch hier si
cherlich das Fehlen von großen multizent
rischen RCTs, da die bisherige Evidenz le
diglich auf kleineren Studien beruht. Die 
Therapie wurde meist unter polysomnogra
phischer Kontrolle eingeleitet und ein fixer 
CPAPDruck manuell titriert [68, 69, 70, 71].

Bei herzinsuffizienten Patienten wird 
ein genereller Einsatz der einfachen Über
druckbeatmung (CPAP) zur Therapie der 
CSA nicht empfohlen [30]. Hintergrund 
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hier ist der negative Ausgang der CAN
PAPStudie (Canadian Continuous Posi
tive Airway Pressure Trial), die zum Ziel 
hatte eine verbesserte Prognose herzin
suffizienter Patienten unter CPAP nach
zuweisen. Die Suppression zentraler res
piratorischer Ereignisse mittels CPAP ge
lang in dieser Studie jedoch nicht in ad
äquater Weise [72, 73]. Empfohlen wer
den verschiedene BiLevelTherapien, wo
bei für die Adaptive Servoventilationsthe
rapie (ASV) die Datenlage derzeit am über
zeugendsten ist. Die ASVTherapie zur Be
handlung der CSA mit CheyneStokesAt
mung ist in der Lage, die respiratorischen 
Ereignisse effektiv und dauerhaft zu senken 
[74, 75, 76, 77], ist mit einer guten Compli
ance verbunden [78] und kann zumindest 
bei Patienten mit bestehender Tagesschläf
rigkeit zu einer deutlichen Verbesserung 
der subjektiven und objektiv gemessenen 
Einschlafneigung am Tage führen [79]. In 
nicht kontrollierten und kleineren rando
misierten Studien ergaben sich Hinweise, 
dass die ASVTherapie bei Patienten mit 
Herzinsuffizienz und CSA die Lebensqua
lität und die kardiopulmonale Leistungsfä
higkeit verbessern kann [51, 75, 78, 80, 81, 
82]. In ersten randomisierten Studien bei 
herzinsuffizienten Patienten konnte gezeigt 
werden, dass auch hier die ASVTherapie 
in der Lage ist, respiratorische Ereignisse 
unterschiedlichen Typs effektiv zu thera
pieren [83, 84]. Es konnte ein positiver Ef
fekt auf das BNP („brain natriuretic pep
tide“) als Marker der Herzinsuffizienz ge
zeigt werden, während es zu keiner Än
derung der kardiopulmonalen Leistungs
fähigkeit in der Spiroergometrie bzw. zu 

echokardiographischen Parametern kam. 
Hier sind weitere und vor allem ausrei
chend große Studien notwendig, um mög
liche Effekte auch hinsichtlich eines rever-
se remodeling (Verbesserung der Ejektions
fraktion bei Rückgang der linksventrikulä
ren Dilatation) nachzuweisen.

Erste Beobachtungsstudien weisen da
rauf hin, dass eine Therapie, die die CSA 
und OSA bei herzinsuffizienten Patienten 
effektiv unterdrückt, zu einer Verbesserung 
der Prognose beitragen kann [51, 55, 56]. 
Zwei derzeit laufende große randomisierte 
Studien (ASV vs. leitliniengerechte Herzin
suffizienztherapie alleine, SERVEHF und 
ADVENTHF) werden diesbezüglich Evi
denz liefern. Die SERVEHF Major Substu
dy wird zudem mechanistische Fragen ins
besondere hinsichtlich eines möglichen re-
verse remodeling klären.

Alternative Therapieverfahren spielen 
derzeit nur eine untergeordnete Rolle und 
sollten nur bei Unverträglichkeit einer Be
atmungstherapie bzw. bei Auftreten von 
bedeutsamen Nebenwirkungen wie z. B. 
Blutdruckabfall unter Überdruckbeat
mung [85] eingesetzt werden.

Zwar vermag eine nächtliche Sauer
stoffapplikation eine CSA mit Cheyne
StokesAtmung augenscheinlich zu bes
sern, eine Verbesserung kardialer Funk
tionsparameter ist jedoch nicht [86, 87] 
bzw. nicht hinreichend nachgewiesen. 
Daten zu einer möglichen Verbesserung 
der Prognose herzinsuffizienter Patienten 
fehlen [88]. Auch eine transvenöse Stimu
lation des N. phrenicus zur Therapie der 
zentralen Schlafapnoe [89, 90], eine dy
namische CO2Applikation [91] oder eine 

adjustierte Totraumventilation befinden 
sich derzeit noch im experimentellen Sta
dium. Sie werden ausschließlich im Rah
men klinischer Studien eingesetzt.

Medikamentöse Therapien mit Aze
tazolamid oder Theophyllin sollten auf
grund ihres Nebenwirkungspotenzials 
speziell bei Herzinsuffizienz nicht einge
setzt werden.

Fazit für die Praxis

F  Schlafbezogene Atmungsstörungen 
haben eine hohe Prävalenz bei herz-
insuffizienten Patienten.

F  Unabhängig davon, ob die Herzin-
suffizienz vorrangig die systolische 
(Pumpfunktion) oder die diastolische 
(Relaxation) Funktion betrifft, steigt 
besonders die Prävalenz der zentra-
len Schlafapnoe mit Cheyne-Stokes-
Atmungsmuster mit dem Schwere-
grad der Herzinsuffizienz.

F  Während die obstruktive Schlafapnoe 
einen Risikofaktor für die Entstehung 
einer Herzinsuffizienz darstellt, korre-
liert das Ausmaß der zentralen Schlaf-
apnoe mit Cheyne-Stokes-Atmungs-
muster mit Schweregrad der Herzin-
suffizienz. Beide Formen der schlaf-
bezogenen Atmungsstörungen sind 
wohlmöglich mit einer weiteren Ver-
schlechterung der Prognose herzin-
suffizienter Patienten verbunden. 

F  Nationale und internationale Leit-
linien der kardiologischen Fachge-
sellschaften empfehlen die Therapie 
der obstruktiven Schlafapnoe mittels 
kontinuierlicher Überdruckbeatmung 
(CPAP) im Rahmen der Herzinsuffi-
zienztherapie. 

F  Spezifische Beatmungstherapien zur 
Therapie einer herzinsuffizienzasso-
ziierten zentralen Schlafapnoe mit 
Cheyne-Stokes-Atmungsmuster, ins-
besondere die Adaptive Servoventi-
lationstherapie (ASV), haben in klei-
neren Studien positive Effekte auf Le-
bensqualität, Symptome und kardio-
pulmonale Leistungsfähigkeit ge-
zeigt. 

F  Ergebnisse multizentrischer RCTs be-
züglich harter Endpunkte stehen aus 
und sind derzeit Gegenstand zweier 
großer, randomisierter multizentri-
scher Studien.
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Abb. 3 9 Modell zur 
Abhängigkeit von Prä-
valenz schlafbezoge-
ner Atmungsstörun-
gen insgesamt und 
der obstruktiven (OSA) 
bzw. zentralen Schlaf-
apnoe mit Cheyne-
Stokes-Atmungsmus-
ter (CSA-CSR) und der 
schwere der Herzinsuf-
fizienz. (Aus [76]; Mit 
freundlicher Genehmi-
gung von Oxford Uni-
versity Press)
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