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Positionspapier 
„Schlafmedizin in 
der Kardiologie“

Positionspapier

Präambel

Dieses Positionspapier ist eine Stellung-
nahme der Deutschen Gesellschaft für 
Kardiologie – Herz- und Kreislauffor-
schung (DGK), die den gegenwärtigen 
Erkenntnisstand wiedergibt und allen 
Ärzten und ihren Patienten die Entschei-
dungsfindung erleichtern soll. Es wer-
den bisher publizierte, relevante Studien 
herangezogen, gelöste Fragen beantwor-
tet und ungelöste aufgezeigt. Es wird eine 
Empfehlung abgegeben, für welche Pati-
enten das vorgestellte diagnostische und/
oder therapeutische Verfahren infrage 
kommt. Der Zusammenhang zwischen 
der jeweiligen Empfehlung und dem zu-
gehörigen Evidenzgrad ist gekennzeich-

net. Das Positionspapier ersetzt nicht die 
ärztliche Evaluation des individuellen Pa-
tienten und die Anpassung der Diagnos-
tik und Therapie an dessen spezifische Si-
tuation.

Die Einteilung der Empfehlungs- und 
Evidenzgrade erfolgt nach der internatio-
nalen Klassifizierung der European Socie-
ty of Cardiology (ESC; [14]; . Tab. 1, 2).

Einleitung

Störungen des Schlafes bzw. des Schlaf-
Wach-Rhythmus und deren Regulati-
onsvorgänge gewinnen für die Beur-
teilung und den Verlauf vieler Krank-
heiten eine zunehmende Bedeutung. Di-
es bezieht sich auf die Erkennung phy-
siologischer und pathophysiologischer 
Mechanismen, die krankhafte und ge-
sunde Organfunktionen in Abhängigkeit 
des Schlaf-Wach-Rhythmus beeinflussen 
können. Die Bedeutung physiologischer 
Organfunktionen bei einem ungestörten 
Schlaf-Wach-Rhythmus wird insbeson-
dere bei kardialen und pneumologischen 
Krankheitsbildern offensichtlich. Hier 
seien exemplarisch die zirkadiane und ul-
tradiane (schlafstadienbezogene) Rhyth-
mik der Blutdruckregulation erwähnt so-
wie mannigfache Störungen derselben 
als auch ihre Bedeutung für die Prognose 
und Therapie der Erkrankung. Des Wei-
teren wird auf die Erforschung schlafme-
dizinischer Krankheitsbilder verwiesen, 
die als Risikofaktoren für Herz-Kreislauf-
Erkrankungen zunehmend Bedeutung 
erlangen. Exemplarisch sei das obstrukti-
ve Schlafapnoesyndrom genannt, das die 

Entwicklung einer arteriellen Hypertonie, 
eines Myokardinfarktes und Schlagan-
falles verursachen kann. Bei Patienten mit 
einer arteriellen Hypertonie besteht in bis 
zu 50% eine therapiepflichtige obstruktive 
Schlafapnoe, bei Patienten mit obstrukti-
ver Schlafapnoe in bis zu 80% eine arte-
rielle Hypertonie. Zusätzlich können sich 
auf dem Boden kardialer und vaskulärer 
Erkrankungen wiederum Störungen des 
Schlaf-Wach-Rhythmus entwickeln, die 
eine bestehende Herz-Kreislauf-Erkran-
kung aggravieren und komplizieren kön-
nen. Ein Beispiel ist das zentrale Schlafap-
noesyndrom mit Cheyne-Stokes-Atmung 
bei Patienten mit schwerer Herzinsuf-
fizienz, das die Prognose der kardialen 
Grunderkrankung zusätzlich verschlech-
tern kann. Epidemiologische Untersu-
chungen beschreiben das Auftreten einer 
zentralen Apnoe mit Cheyne-Stokes-At-
mung bei 50–70% der Patienten mit kon-
gestiver Herzinsuffizienz. Die Einbezie-
hung schlafmedizinischer Erkenntnisse in 
die Beurteilung und Behandlung kardio-
vaskulärer Erkrankungen hat das patho-
physiologische Verständnis dieser Krank-
heiten erweitert und neue therapeutische 
Optionen ermöglicht.

Das Verständnis der Schlafregulation 
sowie die mannigfachen Verknüpfungen 
derselben mit der Herz-Kreislauf-Regu-
lation, der Atmungsregulation, endokri-
nologischen Regulationsvorgängen sowie 
die Kopplung dieser Regulationsvorgänge 
an zirkadiane und ultradiane Rhythmen 
haben das Verständnis um Krankheitsab-
läufe in vielfacher Hinsicht erweitert. Es 
ist insbesondere bei kardialen und pulmo-
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nalen Erkrankungen beschrieben, dass die 
im Wachzustand vorherrschenden Regu-
lationsmechanismen noch mit kompen-
sierten und klinisch stabilen Verhältnis-
sen einhergehen können, dass aber bei 
Veränderungen der Regulationsvorgän-
ge im Schlaf das entsprechend erkrankte 
Organsystem jedoch dekompensiert und 
möglicherweise der Patient im Schlaf vi-
tal bedroht ist.

Beobachtungen der Herz-Kreislauf-
Funktionen im Schlaf wurden bereits vor 
80 Jahren durchgeführt, jedoch erst in 
den 1960er-Jahren begann dank moder-
ner Technologien die systematische Un-
tersuchung der Physiologie und Patho-
physiologie von Herz und Kreislauf im 
Schlaf. Eine der bedeutsamsten Erkennt-
nisse ist, dass die Regulation von Herz- 
und Kreislauffunktionen in ihrer Kopp-
lung an weitere Regulationssysteme des 
Organismus selbst Bestandteil einer un-
gestörten Schlafregulation sind. So ist die 
Beurteilung des Elektrokardiogramms im 
Schlaf heute ein unverzichtbarer und es-
senzieller Bestandteil jeder kardiorespi-
ratorischen Polysomnographie. Die Ein-
beziehung schlafmedizinischer Fragestel-
lungen in die Diagnostik und Therapie 
kardiovaskulärer Erkrankungen berührt 
wiederum grundlegende Fragen des Ri-
sikofaktorenkonzeptes bei der arteriellen 
Hypertonie, der koronaren Herzkrank-
heit, der Herzinsuffizienz, dem Schlagan-
fall und der Arteriosklerose und hat Op-
tionen geschaffen, die das diagnostische 
und therapeutische Spektrum dieser Er-
krankungen erweitern. Dazu gehören die 
Untersuchung chronisch hypoxämischer 
Zustände, des autonomen Tonus und der 
endothelialen Funktion in Abhängigkeit 

des Schlaf-Wach-Profiles ebenso wie z. B. 
die nichtinvasive Beatmung während des 
Nachtschlafes bei akuter und chronischer 
Herzinsuffizienz.

Risikofaktor obstruktive 
Schlafapnoe

Seit dem Ende der 1960er-Jahre ist be-
kannt, dass Patienten mit einer obstruk-
tiven Schlafapnoe (OSA) an einer pulmo-
nalen Hypertonie erkranken können und 
dass im weiteren Verlauf ein sekundär-
es Cor pulmonale entsteht. Bereits 1968 
konnte nachgewiesen werden, dass bei 
erfolgreicher Behandlung des OSA durch 
Anlage eines Tracheostomas die Kom-
plikationen des rechten Herzens rever-
sibel sein können. Hier konnte erstma-
lig der pathophysiologische Zusammen-
hang zwischen einer gestörten Atmung im 
Schlaf und einer pulmonalen Hypertonie 
mit sekundärem Cor pulmonale durch ei-
ne hypoxisch bedingte Vasokonstriktion 
der Lungenstrombahn und deren thera-
peutische Beeinflussung gezeigt werden. 
Die Untersuchungen zur Epidemiologie 
der pulmonalen Hypertonie bei OSA sind 
primär klinischer Natur und nicht rando-
misiert. Die Prävalenz der pulmonalen 
Hypertonie bei OSA wird übereinstim-
mend mit 20% angegeben (IIa, C).

Das Krankheitsbild des OSA ist in den 
letzten 3 Jahrzehnten umfassend hinsicht-
lich seiner möglichen Bedeutung als Ri-
sikofaktor für arteriosklerotische Herz-
Kreislauf-Erkrankungen untersucht wor-
den [3, 20, 21, 22, 23, 24]. Die Definition 
der „International Classification of Sleep 
Disorders“ (ICSD 2; [1]) trägt zudem der 
Tatsache Rechnung, dass die respirato-

rischen Muster bei schlafbezogenen obs-
truktiven Ventilationsstörungen sehr 
mannigfaltig sein können und der Me-
chanismus der Obstruktion direkt zu ei-
ner Störung des normalen Schlafablau-
fes in Form der respiratorischen Arousal 
führen kann. Letzteres hat auch direkte 
Einflüsse auf die Herz-Kreislauf-Funkti-
onen, die ebenfalls direkt auf die Verän-
derungen der Aktivität von Sympathikus 
und Parasympathikus reagieren [8]. Die 
bei der obstruktiven Schlafapnoe pathog-
nomonischen Muster von pharyngealer 
Obstruktion mit intrathorakalen Druck-
schwankungen und erheblicher Erhöhung 
der linksventrikulären Nachlast, von Hy-
poventilationen mit gravierenden Hypox-
ämien, Hyperkapnien und Azidose und 
von zentralnervösen Arousalreaktionen 
mit Sympathikusaktivierungen wirken auf 
die Hämodynamik des Herzens sowie des 
großen und kleinen Kreislaufes [3].

Im Verlauf einer Phase mit obstrukti-
ver Apnoe zeigt sich ein kontinuierlicher 
Anstieg des arteriellen Blutdruckes bis 
zum Ende der Apnoephase, in der nach-
folgenden Hyperventilation ein weiterer 
überschießender Anstieg des Blutdruckes 
und nachfolgender Abfall bis zum Beginn 
des nächsten Atemstillstandes. Dieser An-
stieg des Blutdruckes ist im REM-Schlaf 
ausgeprägter als im Non-REM-Schlaf. 
Immer wieder auftretende Spitzen bis zu 
300 mmHg sind in der Literatur beschrie-
ben. Eine Ursache der apnoeassoziierten 
Blutdruckanstiege ist die zunehmende 
Sympathikusaktivität während der Apno-
ephasen [8]. Auch wenn viele pathophy-
siologische Detailfragen noch ungeklärt 
sind, lässt sich durch die beschriebenen 
Veränderungen u. a. die klinisch bedeut-
same Tatsache erklären, dass sich bei Pa-
tienten mit OSA in der 24-h-Blutdruck-
messung häufig ein fehlender nächtlicher 
Blutdruckabfall und sogar eine nächtliche 
Hypertonie finden. Auf dem Boden die-
ser beschriebenen Blutdruckänderungen 
im Schlaf bei OSA und dem Nachweis der 
effektiven Blutdrucksenkung durch Besei-
tigung der Apnoen mittels nasaler Beat-
mungstherapie in evidenzbasierten Unter-
suchungen wurde das OSA von der deut-
schen Hochdruckliga und im VII. Report 
des JNC als Risikofaktor für die arteriel-
le Hypertonie beschrieben [4]. Auf der 
Grundlage randomisierter und Kohorte-

Tab. 1  Empfehlungsgrade. (Nach [14])

I Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische 
Maßnahme effektiv, nützlich oder heilsam ist

II Widersprüchliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen über den Nutzen/die  
Effektivität einer Therapieform oder einer diagnostischen Maßnahme

IIa Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivität einer Maßnahme

IIb Nutzen/Effektivität einer Maßnahme ist weniger gut durch Evidenzen/Meinungen belegt

III Evidenz und/oder allgemeine Übereinkunft, dass eine Therapieform oder eine diagnostische 
Maßnahme nicht effektiv, nicht möglich oder nicht heilsam und im Einzelfall schädlich ist

Tab. 2  Evidenzgrade. (Nach [14])

A Daten aus mehreren ausreichend großen, randomisierten Studien oder Metaanalysen

B Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren großen nicht randomisierten Studien

C Konsensusmeinung von Experten, basierend auf Studien und klinischer Erfahrung

10 |  Der Kardiologe 1 · 200�

Positionspapier



  
  

  



nuntersuchungen [13, 16, 18] zur Klärung 
der epidemiologischen Zusammenhänge 
zwischen arterieller Hypertonie und OSA 
ergibt sich deutlich, dass die OSA zur Ma-
nifestation einer arteriellen Hypertonie 
führen kann (I, A). Eine effektive Beat-
mungstherapie im Schlaf kann den systo-
lischen wie diastolischen Blutdruck im 24-
h-Verlauf um 5–8 mmHg senken. Auch 
hier belegen randomisierte, kontrollierte 
Studien [2, 19] den Effekt der Blutdruck-
senkung im 24-h-Verlauf mittels nasaler 
Beatmung der OSA (IIa, A).

Die OSA beeinträchtigt in mehrfacher 
Hinsicht die Hämodynamik des Herz-
Kreislauf-Systems. Akute hämodyna-
mische Veränderungen im Schlaf zeigen 
parallel zur Apnoe Anstiege der enddias-
tolischen Füllungsdrucke und einen Ab-
fall des Herz-Zeit-Volumens während der 
Apnoen und können derart ausgeprägt 
sein, dass im Schlaf ein Lungenödem ent-
steht. Die hämodynamischen Verände-
rungen können, zusammen mit dem Ri-
siko einer hypoxisch bedingten pulmona-
len Hypertonie, bei Patienten mit OSA die 
Entwicklung einer manifesten myokardi-
alen Links- und/oder Rechtsherzinsuffizi-
enz (IIa, C) begünstigen [11]. Erste Unter-
suchungen des serologischen Parameters 
BNP ergeben keinen Hinweis darauf, dass 
das BNP im Rahmen der Diagnostik zwi-
schen Patienten mit bzw. ohne obstruktive 
Schlafapnoe unterscheiden könnte.

Die OSA kann das Auftreten von brady-
karden wie auch tachykarden Herzrhyth-
musstörungen begünstigen bzw. verursa-
chen [5, 6]. Die zugrunde liegenden Pa-
thomechanismen liegen in der OSA-indu-
zierten Aktivierung von sympathischem 
und parasympathischem Nervensystem, 
der apnoebedingten Hypoxie, Hyperkap-
nie und Azidose. So ist schon frühzeitig 
eine erhöhte zyklische Variation der Herz-
frequenz begleitend zum Auftreten der 
Apnoen beschrieben. Diese an die respi-
ratorische Aktivität gekoppelte zyklische 
Variation der Herzfrequenz kann bei der 
Auswertung von Langzeit-EKG-Unter-
suchungen diagnostisch für das mög-
liche Vorliegen einer OSA genutzt wer-
den [17]. Bei Patienten mit OSA besteht 
eine erhöhte Inzidenz für das Auftreten 
von paroxysmalem Vorhofflimmern, ins-
besondere in der Nacht (IIa, C). Bei ap-
noeassoziierten Störungen der Sinuskno-

tenfunktion sowie Störungen der sinuatri-
alen Leitung können im Schlaf höhergra-
dige SA-Blockierungen registriert wer-
den [5, 6]. Diese treten vorwiegend im 
REM-Schlaf auf. Untersuchungen der Er-
regungsbildung und sinuatrialen Leitung 
im Wachzustand ergeben zumeist keinen 
pathologischen Befund und führen somit 
auch nicht zur Schrittmacherindikation 
(IIa, C). Höhergradige AV-Blockierungen 
sind ebenfalls apnoebegleitend beschrie-
ben und müssen bezüglich ihres Gefähr-
dungspotenziales im Einzelfall sehr sorg-
fältig abgeklärt werden.

Erwähnt seien auch Veränderungen 
der Freisetzung der volumenregulierenden 
Hormone bei Patienten mit OSA. Wäh-
rend die Reninsekretion im ungestörten 
Schlaf fest gekoppelt an die Non-REM-
REM-Zyklik verläuft und das atriale natri-
uretische Peptid im Schlaf niedrige Werte 
aufweist, bedingen die Volumenverschie-
bungen im Flüssigkeitshaushalt bei OSA 
einen schlafbezogenen und an die Obs-
truktion gekoppelten Anstieg des atrialen 
natriuretischen Peptids und eine durch 
den erhöhten Sympathikotonus verurs-
achte Down-Regulation der Reninsekre-
tion im Schlaf. Diese Veränderungen zei-
gen sich ebenfalls reversibel bei erfolg-
reicher Beatmungstherapie. Inwieweit di-
ese Mechanismen bei der Entstehung der 
arteriellen Hypertonie eine Rolle spielen, 
ist derzeit noch unklar.

Es herrscht heute übereinstimmende 
Evidenz, dass ein Zusammenhang zwi-
schen der obstruktiven Schlafapnoe und 
kardiovaskulären Erkrankungen inklusi-
ve dem Schlaganfall und einer verringer-
ten Lebenserwartung bei Männern be-
steht. Eine Übersicht der Evidenzgrade ist 
in . Tab. 3 dargestellt. Für Frauen ist di-
ese Evidenz bisher nicht nachgewiesen. 
Dabei ist die obstruktive Schlafapnoe im 
Einzelnen ein Risikofaktor für die arteri-
elle Hypertonie (I, A; [18, 24]), die koro-
nare Herzkrankheit (IIa, C; [3, 12, 13]) so-
wie den zerebralen ischämischen Insult 
(IIa, C; [15]). Unbehandelt geht die OSA 
mit einer erhöhten Mortalität einher [7].

Risikofaktor zentrale 
Schlafapnoesyndrome

Bei Patienten mit schwerer Herzinsuf-
fizienz finden sich spezifische Verände-
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Zusammenfassung
Die Schlaf-Wach-Regulation ist in vielfacher 
Weise mit den Funktionen des Herz-Kreislauf-
Systems wie auch weiterer Organe verbun-
den. Physiologische Einflüsse des Schlafes 
auf einzelne Funktionen des Herz-Kreislauf-
Systems tragen zur Erholungsfunktion für 
den gesunden Organismus bei. Bei einer Ein-
schränkung der kardialen Funktion auf dem 
Boden einer akuten oder chronischen Erkran-
kung können diese physiologischen Kopp-
lungen der Schlaf- und Kreislaufregulation 
pathologische Bedeutung erlangen. Ein im 
Wachzustand noch kompensierter Funktions-
zustand kann durch den Einfluss des Schlafes 
zur Dekompensation des Systems führen. 

Die obstruktive Schlafapnoe ist ein Risikofak-
tor für das Entstehen einer arteriellen Hyper-
tonie und gewinnt somit Bedeutung im Rah-
men des Managements der kardiovaskulären 
Risikofaktoren. Aufgrund der engen Verknüp-
fung physiologischer wie auch pathophy-
siologischer Regulationsvorgänge zwischen 
Schlaf, Kreislauf und Atmung muss die Beur-
teilung des Schlafes mittels der kardiorespira-
torischen Polysomnographie erfolgen.

Schlüsselwörter
Schlaf · Schlafapnoe · Hypertonie ·  
Herzinsuffizienz · Cheyne-Stokes-Atmung

Position paper on sleep medicine and cardiology

Abstract
The regulation of sleep and wakefulness is 
linked to both cardiocirculatory and other or-
gan functions. The influence of sleep on car-
diovascular function contributes to the re-
covery of the healthy organism. The physio-
logical coupling between sleep and the car-
diovascular system can lead to pathological 
conditions if cardiac function is decreased in 
acute or chronic diseases. Obstructive sleep 
apnea is a risk factor for the development of 

arterial hypertension and must therefore be 
taken into account in the management of 
cardiovascular risk factors. Normal and dis-
turbed sleep is assessed using cardiorespira-
tory polysomnography, including respiratory 
and circulatory parameters.

Keywords
Sleep · Sleep apnea · Hypertension ·  
Heart failure · Cheyne-Stokes breathing

rungen des Schlafablaufes und der At-
mung im Schlaf. Bei zunehmendem 
Schweregrad der Herzinsuffizienz ent-
steht ein zunehmender Verlust an Delta-
schlaf bis hin zum totalen Verlust des Tief-
schlafes. Der REM-Schlaf ist reduziert, 
und die Anteile des Leichtschlafes sind 
vermehrt. Aufgrund der im Schlaf ver-
änderten Chemosensitivität der Atmung, 
der geschlechtsspezifischen Unterschiede 
der Chemosensitivität, einer veränderten 
Apnoeschwelle und dem kardialen Low-
Output mit verlängerten Kreislaufzeiten 
entstehen Schwankungen des arteriellen 
pCO2 sowie des pO2. Diese bedingen ein 
zyklisches Atmungsmuster im Sinne ei-
ner Cheyne-Stokes-Atmung (CSA) mit 
interindividuell unterschiedlich langen 
Apnoen. Das Auftreten der CSA bei fort-
geschrittener Herzinsuffizienz ist mit ei-
ner hohen Mortalität (IIa, C; [10, 11]) be-
schrieben, insbesondere korreliert die 
Ausprägung der CSA mit der Höhe der 
linksventrikulären Ejektionsfraktion so-
wie erhöhter enddiastolischer Füllungs-
drucke. Der serologische Parameter BNP 
ist bei Patienten mit kongestiver Herzin-
suffizienz und Cheyne-Stokes-Atmung 
erhöht, verglichen mit Patienten ohne Ch-
eyne-Stokes-Atmung. Des Weiteren wird 
unter einer effektiven Beatmungstherapie 
eine Abnahme der BNP-Spiegel berichtet. 
Inwieweit dies ein Begleitsymptom im 
Rahmen der eingeschränkten linksvent-
rikulären Funktion ist oder als eigenstän-
diger prognostisch ungünstiger Faktor zu 
werten ist, bleibt derzeit offen.

Für die Behandlung der CSA und der 
zentralen Schlafapnoe bei myokardialer 
Insuffizienz ist die Beatmung mit kon-
tinuierlichem nasalem Überdruck (nC-
PAP) überwiegend ungeeignet. Durch die 
erhöhte exspiratorische Atemarbeit kön-
nen negative hämodynamische Effekte 
begünstigt werden und eine Dyspnoe so-
wie eine Verschlechterung der linksvent-
rikulären systolischen Funktion ausge-
löst werden. Beatmungsformen mit indi-
vidueller und separater in- und exspira-
torischer Druckregulierung mit ggf. er-
forderlicher Atemfrequenzvorgabe sowie 
spezielle für die CSA entwickelte selbst-
lernende Beatmungsalgorithmen können 
erfolgreich angewandt werden. Ob durch 
den Einsatz geeigneter nichtinvasiver Be-
atmungsformen die Prognose der Herz-
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insuffizienz insgesamt verbessert werden 
kann, bleibt entsprechenden Studien vor-
behalten. Im Einzelfall lassen sich sub-
jektiv und objektiv erhebliche Verbesse-
rungen der Lebensqualität und Leistungs-
fähigkeit erreichen [9, 25, 26].

Analog zur medikamentösen Therapie 
der Herzinsuffizienz mit ACE-Hemmer, 
β-Blocker und Diuretikum werden durch 
die vorwiegend inspiratorisch wirksame 
Beatmungstherapie bei CSA der erhöhte 
Sympathikotonus, die linksventrikuläre 
Nachlast sowie die links- und rechtsvent-
rikuläre Vorlast gesenkt. Seitens der hä-
modynamischen Wirkungen der nichtin-
vasiven Beatmungstherapie bietet sich so-
mit eine zur medikamentösen Standard-
therapie komplementäre Erweiterung 
derselben.

Schlussfolgerungen

Störungen des Schlaf-Wach-Rhythmus 
sowie Störungen der Atmung im Schlaf 
beeinflussen die Hämodynamik von 
Herz und Kreislauf und können bei aku-
ten kardialen Erkrankungen eine zusätz-
liche Verschlechterung der Kreislaufsitua-
tion sowie Gefährdung bis hin zum plötz-
lichen, nächtlichen Herztod bedingen. 
Dies gilt für Patienten mit obstruktiver 
Schlafapnoe ebenso wie für Patienten mit 
schlafbezogenen Hypoxämien und Hypo-
ventilationen, wobei die direkten Folgen 
der Hypoxämie, Hyperkapnie und respi-
ratorischen Azidose in einer veränderten 
Sympathikus- und Parasympathikusre-
gulation, einer endothelialen Dysfunkti-
on und proinflammatorischen Mechanis-
men münden. Die nächtliche OSA geht 
akut mit hämodynamischen und rhyth-
mologischen Risiken im Schlaf einher. 
Langfristig stellen diese Störungen ein 
Risikopotenzial für die arterielle Hyper-

tonie, die koronare Herzkrankheit, den 
ischämischen Insult, das Vorhofflimmern 
und die Entwicklung einer Kardiomyopa-
thie dar. Die Diagnostik und Therapie ei-
ner gestörten Atmung im Schlaf sollte so-
mit integraler Bestandteil der kardiolo-
gischen Diagnostik sein.

Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Sys-
tems können die Physiologie des Schlaf-
Wach-Rhythmus beeinflussen und ihrer-
seits Störungen der Atmung im Schlaf wie 
die zentrale Schlafapnoe mit CSA auslö-
sen. Sekundär kommt es hierbei durch die 
apnoebedingten Folgen zu einer weiteren 
Schädigung der Herz-Kreislauf-Funk-
tionen. Die Behandlung der kardial be-
dingten Störungen der Atmung im Schlaf 
wird somit Teil einer umfassenden thera-
peutischen Strategie der kardialen Grun-
derkrankung. Der Einsatz komplexer 
nichtinvasiver Beatmungsstrategien er-
laubt bereits heute eine therapeutische 
Erweiterung und eine Verbesserung der 
Lebensqualität von schwer herzinsuffizi-
enten Patienten. Inwieweit auch eine Ver-
besserung der Prognose der schweren 
Herzinsuffizienz möglich ist, muss in wei-
teren Untersuchungen geklärt werden.

Die Physiologie von Herz und Kreislauf 
ist in vielfacher Hinsicht mit der Regula-
tion von Wachen und Schlafen verknüpft. 
Somit können Störungen in einem der bei-
den Regulationssysteme eine Beeinträch-
tigung des jeweils anderen bewirken. Kli-
nisch bedeutet dies, dass im Wachzustand 
noch ausreichend kompensierte hämody-
namische oder rhythmologische Verhält-
nisse beim Auftreten solcher Störungen 
im Schlaf zu einer Dekompensation füh-
ren können. Bezüglich der Schlafregulati-
on bedeutet dies eine Fragmentation der 
physiologischen Schlafstruktur mit poten-
ziellem Verlust von Tief- und Traumschlaf 
und somit fehlender Erholungsfunktion 

des Schlafes. Bezüglich der Herz-Kreis-
lauf-Funktion bedeutet dies das Risiko 
der kardialen Dekompensation im Schlaf 
bis hin zum Risiko des plötzlichen nächt-
lichen Herztodes.

Aufgrund der heutigen wissenschaft-
lichen Erkenntnisse findet die Messung 
und Beurteilung des erholsamen Schlafes 
mittels der kardiorespiratorischen Poly-
somnographie als dem Goldstandard in 
der Diagnostik des Schlafes und schlafas-
soziierter Störungen im Schlaflabor statt. 
Neben der Beurteilung der klassischen 
schlafbezogenen Parameter wie Elektro-
enzephalographie, Elektrookulographie 
und Elektromyographie ist die Beurtei-
lung kardialer Parameter wie EKG, Blut-
druck und Herzfrequenz sowie pulmona-
ler Parameter wie Atmung, arterieller Sau-
erstoffsättigung und Kohlendioxidspan-
nung ein oft notwendiger Bestandteil der 
schlafmedizinischen Messung.

Zusammenfassend lässt sich zum ge-
genwärtigen Zeitpunkt feststellen:
1.  Das obstruktive Schlafapnoesyndrom 

ist ein Risikofaktor für die Entwick-
lung einer arteriellen Hypertonie, den 
Myokardinfarkt sowie den Schlagan-
fall.

2.  Patienten mit fortgeschrittener Herz-
insuffizienz erleiden in hohem Maß 
eine zusätzliche Schädigung durch 
Hypoxämie, Hyperkapnie und eine 
Aktivierung des sympathischen Ner-
vensystems durch die vorwiegend 
kardial bedingte Cheyne-Stokes-At-
mung sowie die zentrale Schlafapnoe.

3.  Eine umfassende Beurteilung des 
Schlafes und der Schlafqualität setzt 
die Registrierung kardialer und hä-
modynamischer Parameter im Rah-
men der kardiorespiratorischen Poly-
somnographie voraus.
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