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chlafbezogene Atmungs-

störungen sind weitver-

breitet und werden wei-

ter zunehmen. Trotzdem 

sind sie unterdiagnostiziert. Die 

 Betroffenen bemerken die gestörte 

Atmung im Schlaf meist nicht sel-

ber und subjektive Symptome wie 

Tagesmüdigkeit und -schläfrigkeit 

sind eher unspezifisch. Dabei ist 

eine frühzeitige Diagnosestellung 

und Behandlung wichtig. Schlaf-

bezogene Atmungsstörungen, vor 

allem die obstruktive Schlafapnoe 

(OSA), sind im Zusammenhang mit 

kardio- und cerebrovaskulären Er-

krankungen und metabolischen 

Störungen vermehrt in den Fokus 

des Interesses gerückt. 

Teilweise besteht eine bidirek-

tionale Beziehung zwischen schlaf-

bezogenen Atmungsstörungen und 

ihren Begleit- bzw. Folgeerkran-

kungen. Patienten mit OSA leiden 

nicht selten unter Adipositas, Dia-

betes mellitus, arteriellem Hyper-

tonus und Fettstoffwechselstörun-

gen, alles bekannte Risikofaktoren 

für vaskuläre Erkrankungen. An-

derseits sind Adipositas und Dia-

betes mellitus Risikofaktoren für 

schlafbezogene Atmungsstörun-

gen. Für einige Erkrankungen wie 

arterielle Hypertonie, Herzinsuffi-

zienz und Schlaganfall (hier ist 

Bern weltweit an der Front der For-

schung) konnte klar gezeigt wer-

den, dass OSA ein unabhängiger 

 Risikofaktor für deren Entstehung 

darstellt 1–7. So haben Patienten mit 

unbehandelter OSA ein deutlich er-

höhtes Risiko für kardio- und cere-

brovaskuläre Ereignisse und Erkran-

kungen und eine effektive Therapie 

der Atmungsstörung senkt dieses 

Risiko. 

Die Erforschung der Zusam-

menhänge zwischen schlafbezo-

genen Atmungsstörungen und kar-

diovaskulären Erkrankungen  ist 

ein Schwerpunkt der klinischen 

SWEZ-Forschung. So konnten wir 

zeigen, dass ein persistierendes 

 Foramen ovale (PFO), ein Über-

bleibsel aus der Embryonalzeit, das 

bei rund 25% der Bevölkerung 

 vorkommt, einen Einfluss auf die 

Schwere einer OSA und die endo-

theliale Funktion hat. Durch 

 Verschluss eines PFO bei OSA-Pati-

enten nehmen Apnoe-Hypopnoe- 

Index, Entsättigungsindex und 

 pulmonal arterieller Druck signi-

fikant ab 8, 9.

Zwei vom SNF unterstützte  

Studien am SWEZ untersuchen den 

Einfluss der Schlafapnoe und ihrer 

Behandlung auf den Verlauf nach 

Schlaganfall. Die SAS CARE-Studie 

untersuchte neben Prävalenz und 

Evolution von schlafbezogenen At-

mungsstörungen in der Akutphase 

nach Schlaganfall auch randomi-

siert den Effekt einer APAP-Thera-

pie in der subakuten Phase auf die 

Sekundärprophylaxe für vaskuläre 

Ereignisse 10.

Eine weitere grosse randomi-

siert-kontrollierte Studie (eSATIS) 

untersucht den Einfluss einer früh-

zeitigen Behandlung von Atmungs-

störungen in der Akutphase des 

Schlaganfalls auf den Akutverlauf. 

Die Erkenntnisse der interdis-

ziplinären klinischen Forschung 

am SWEZ helfen, die Zusammen-

hänge zwischen schlafbezogenen 

Atmungsstörungen und zahlrei-

chen internistischen und neurolo-

gischen Folgeerkrankungen besser 

zu verstehen.
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