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Vorhofflimmern (VHF) ist die haufigste
Herzrhythmusstérung. Aufgrund der
sich dndernden Altersstruktur in den
westlichen Lindern und der Zunahme
von Risikofaktoren wie Bluthochdruck
und Ubergewicht steigt die Privalenz
der Patienten mit VHF [1, 2]. Aufgrund
der hiufigen Herzfrequenzanstiege triagt
VHF zu einer Tachymyopathie und
einem erhohten Risiko fir Schlagan-
falle (20-30% aller Schlaganfille) bei
[2-5]. Sogar bei Patienten mit einer
effektiven Rhythmuskontrolle durch ei-
ne leitliniengerechte Behandlung ist die
Mortalitatsrate durch Pumpversagen so-
wie plotzlichen Herztod erhoht [6]. Die
Volkskrankheit VHF stellt auch eine
erhebliche soziodkonomische Belastung
dar [2]. Die durch VHF verursachten
jahrlichen Kosten werden im Jahr 2017 in
Deutschland auf 660 Mio. € geschitzt [7].
Bei der Therapie von VHF hat die Modi-
fikation von Risikofaktoren eine wichtige
Bedeutung [8]. Zu den Risikofaktoren
fiir VHF zihlen unter anderem Uberge-
wicht, Bluthochdruck, Diabetes mellitus
und die schlafbezogene Atmungssto-
rung (SBAS) [8]. Aufgrund der erhéhten
Privalenz der SBAS (21-74 %) bei VHE-
Patienten verglichen mit einer Kontroll-
gruppe spielt diese eine wichtige Rolle im
Zusammenhang mit VHF [9-14]. Dieser
Wert variiert aufgrund der verschiede-
nen Diagnose- und Schweregradkrite-
rien in den Studien [9-13]. Sowohl die
obstruktive Schlafapnoe (OSA) als auch
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die zentrale Schlafapnoe (ZSA) sind mit
VHF assoziiert [15]. Die zugrunde lie-
genden Mechanismen sind der oxidative
Stress, die Aktivierung des sympathi-
schen Nervensystems, die Erhchung der
atrialen und ventrikuldren transmuralen
Wandspannung sowie strukturelles und
elektrophysiologisches Remodeling der
Vorhofe ([8, 16]; B Abb. 1).

Bei Patienten mit unbehandelter OSA
sind die VHF-Rezidivraten nach elek-
trischer Kardioversion und Vorhoftlim-
merablation (Pulmonalvenenisolation)
um 31 % erhoht [17]. Trotz der bisherigen
Erkenntnisse bleibt aufgrund fehlender
konfirmatorischer randomisierter Studi-
en unklar, wie sich eine Behandlung der
Schlafapnoe auf die Rezidivhiufigkeit
von VHF nach elektrischer Kardio-
version und Pulmonalvenenisolation
auswirkt. Deshalb stellt dieser Uber-
sichtsartikel die epidemiologischen und
pathophysiologischen Zusammenhinge
zwischen SBAS und VHF dar. Auf die
Unterschiede zwischen der OSA und
der ZSA wird eingegangen. Der Arti-
kel fasst die Ergebnisse der wichtigsten
Behandlungsstudien und Therapieemp-
fehlungen zusammen. Ein sich daraus
ergebender Forschungsbedarf wird auf-
gezeigt.

Pathophysiologie

Akute transiente arrhythmogene
Mechanismen

Intermittierende Hypoxie

Obstruktive Apnoen und Hypopnoen
fihren zu intermittierenden Sauerstof-
fentsdttigungen. Es entstehen freie Sauer-
stoffradikale (,reactive oxygen species®,
ROS) und die sympathische und pa-
rasympathische Aktivitit wird erhoht
([18, 19]; @ Abb. 1). Dieses Phinomen
tritt durch Inhibierung des mitochon-
drialen Elektronentransportes, erhohte
Aktivitit reduzierter NADPHs und Xan-
thinoxidasen sowie erniedrigte Spiegel
von Antioxidantien auf [18, 20, 21]. In
Tiermodellen fithrte intermittierende
Hypoxie ROS-vermittelt zu Hypertro-
phie, Langenzunahme von Myokardzel-
len sowie zu erhohten Apoptoseraten
[22, 23]. In einer randomisierten kon-
trollierten Studie konnte nachgewiesen
werden, dass bei Patienten mit OSA
durch eine ,continuous positive airway
pressure” (CPAP) Therapiemarker oxi-
dativen Stresses (z.B. 8-Isoprostane) re-
levant reduziert werden [24]. Hypoxdmie
16st unter physiologischen Bedingungen
durch das Einwirken auf die Glome-
ra carotica Hyperventilation und eine
Aktivierung des Sympathikus aus [19,
25]. Im Vergleich dazu fiihrt intermit-
tierende Hypoxie bei Obstruktion der
oberen Atemwege durch das Verhindern
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der Lungenexpansion sowie die Deh-
nung von vagolytischen Nervenfasern
der Lunge zum Tauchreflex (Erhéhung
der sympathischen Vasokonstriktion der
Muskeln) [26]. Dies fithrt zur Steige-
rung des Blutdruckes und einer vagal
induzierten Bradykardie [19, 25]. Folg-
lich besteht die Reaktion des Korpers
auf intermittierende Hypoxie aus der
direkten und indirekten Aktivierung des
Sympathikus sowie der Aktivierung des
Parasympathikus [16]. Die Haufigkeit
und Intensitdt der Sauerstoffentsittigun-
gen korreliert mit dem Auftreten atrialer
und ventrikuldrer Arrhythmien [27-30].
Die ZSA ist weniger mit intermittieren-
der Hypoxie und damit verbundenen
Aktivierungen des parasympathischen
und sympathischen Nervensystems as-
soziiert als die OSA [31].

Kombinierte sympathovagale
Aktivierung

Sowohl Apnoen als auch Hypopnoen
und mildere Flusslimitationen koénnen
in Kombination mit verstirkter Atem-
anstrengung zu respiratorisch bedingten
Aufwachreaktionen fithren. Diese kon-
nenauchbeirespiratorischen Ereignissen
ohne Sauerstoffentsittigungen auftreten.
Bei gesunden Testpersonen, bei de-
nen durch akustische und mechanische
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Stimuli Aufwachreaktionen provoziert
wurden, stellte man einen signifikan-
ten Anstieg der Herzfrequenzvariabilitit
und insbesondere ihrer sympathischen
Komponente fest [32]. Die resultierende
Hyperpnoe nach einer Aufwachreak-
tion dehnt die peripheren afferenten
Fasern der Lunge, was mit einer va-
golytischen Reaktion (Hering-Breuer-
Reflex) assoziiert ist und zusammen mit
erregungsbedingten Erhohungen des
Sympathikotonus die Herzfrequenz stei-
gert[19,25, 33, 34]. Des Weiteren zeigten
Horner et al., dass spontane Aufwachre-
aktionen kombiniert mit einem akuten
Anstieg der Herzfrequenz bei Hunden
mithilfe von Blockaden des Sympathikus
verhindert werden konnten [33].

Sowohl OSA- als auch ZSA-Patienten
weisen im Vergleich zu Kontrollpatien-
ten einen hoheren Sympathikotonus auf
([35, 36]; siche @ Abb. 1). Dieser ist nicht
nur wihrend einer Schlafapnoe-Episode,
sondern auch tagsiiber erhoht [35, 36].
Folgen sind eine erhohte Herzfrequenz
und ein erhohter Blutdruck, ebenfalls
mit ausgeprégteren Effekten wihrend der
Schlafphase [35-37].

Abb. 1 < Hauptmecha-
nismen fir die Assoziation
zwischen schlafbezoge-
nen Atmungsstérungen
und kardialen Arrhythmi-
en. Asterisk nicht bei zen-
traler Schlafapnoe

Intrathorakale
Druckschwankungen

Obstruktive Apnoen und Hypopnoen
fithren zu einem inspiratorischen Ein-
satz der Atemhilfsmuskulatur, um den
kollabierten oberen Atemwegen entge-
genzuwirken. Dadurch kann ein ne-
gativer intrathorakaler Druck von bis
zu -80mmHg entstehen [16]. Beim
Menschen ist der durch das Miiller-
Mangover (simulierte obstruktive Apnoe)
hervorgerufene negative intrathorakale
Druck mit einem erheblichen Anstieg
der postganglionidren sympathischen
Nervenaktivitit um mehr als 200%
verbunden. Dies fithrt zu einem signifi-
kanten Anstieg des mittleren Blutdrucks
am Ende der Apnoe [38]. Gleichzei-
tig fithrt ein negativer intrathorakaler
Druck wihrend ineffektiver Inspiration
zu einer ausgeprigten, aber transien-
ten vagalen Aktivierung, die mit einer
deutlichen Verkiirzung der atrialen Re-
fraktdrzeit und Aktionspotentialdauer
als auch einer Zunahme der VHF-In-
duzierbarkeit vergesellschaftet ist [39].
Die Erhohung der atrialen und ventri-
kuliren Wandspannung bei Patienten
mit OSA wird mit den Schwankungen
der intrathorakalen Druckverhiltnisse
sowie dem néchtlichen Blutdruckanstieg
assoziiert [16, 40, 41]. Durch erhohte
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negative intrathorakale Druckverhalt-
nisse werden der venose Riickfluss zum
Herzen und die atriale und ventriku-
lare Vorlast erhoht [42, 43]. Simulierte
OSA ist bei gesunden Versuchsperso-
nen mit einer akuten Zunahme des
Durchmessers der proximalen Aorta,
des links ventrikuldren sowie atrialen
Volumens, gemessen durch Echokar-
diographie, sowie der Reduzierung der
links ventrikuldren Ejektionsfraktion
(LVEF) assoziiert [44-46]. Bei Patienten
mit Herzinsuffizienz und schwerer OSA
sinkt der 6sophageale Druck (Pe;) um
2mmHg und der systolische Blutdruck
steigt um 14 mm Hg wihrend des Non-
REM-Schlafes (Schlafstadium 2) [40].
Folglich nimmt die systolische links ven-
trikuldre transmurale Wandspannung
(LVPin =arterieller Blutdruck + Betrag
des negativen intrathorakalen Druckes)
verglichen mit dem Wachzustand um
16 mm Hg zu [40]. Diese Erhéhung der
linksventrikuldren Nachlast ist vor allem
in Ventilationsphasen nach einer Ap-
noeperiode zu beobachten [40]. Durch
eine Kombination der Blutdrucksenkung
sowie der Erhéhung des P., durch eine
CPAP-Therapie konnte die systolische
LVPu, wihrend des Schlafstadiums 2
um 20mmHg reduziert werden [40].
Dieses Phanomen kann auf die Vor-
hofwinde tiibertragen werden, welche
aufgrund der geringeren Wanddicke im
Vergleich zum linken Ventrikel sensibler
auf die Erhohung der linksventrikuldren
transmuralen Wandspannung reagieren.

Chronische arrhythmogene
Mechanismen

Strukturelles Remodeling der
Vorhéfe

Repetitive obstruktive respiratorische
Ereignisse konnen durch wiederholte
mechanische Vorhofdehnung und héiu-
fige Episoden von Des- und Reoxyge-
nierung strukturelles Remodeling sowie
Myokardschdden verursachen [31, 42,
43, 47]. Zudem ist die zyklische Des-
und Reoxygenierung im Zusammen-
hang mit der Schlafapnoe vergleichbar
mit einer Ischimie oder Reperfusions-
schiden, die die Produktion reaktiver
Sauerstoffspezies, das Auftreten von Ge-
faflentziindungen und den Blutdruck
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Zusammenfassung

Hintergrund. Vorhofflimmern (VHF) ist die
haufigste Herzrhythmusstérung. Sowohl die
zentrale als auch die obstruktive Schlafapnoe
interagieren mit dieser Erkrankung.
Intermittierende Hypoxie, oxidativer Stress,
wiederkehrende Aufwachreaktionen,
intrathorakale Druckverdanderungen und
atriales Remodeling konnen im Rahmen einer
schlafbezogenen Atmungsstérung (SBAS) zu
VHF fiihren.

Ziel. Dieser Artikel stellt die komplexen
Zusammenhange und Erkenntnisse jiingster
Forschungen beziiglich SBAS und VHF sowie
die Therapiemdglichkeiten dar.

Material und Methoden. Es erfolgten

eine Literaturrecherche von Original- und
Ubersichtsartikeln sowie Metaanalysen, die
zwischen 1963 und 2020 in der PubMed-
Datenbank verdffentlicht wurden.
Ergebnisse. Die Erkenntnisse der Studien
weisen auf einen bidirektionalen kausalen
Zusammenhang zwischen SBAS und VHF hin.

https://doi.org/10.1007/s11818-020-00271-8

V. Vaas - C. Fisser - M. Tafelmeier - D. Linz - M. Arzt

Interaktionen schlafbezogener Atmungsstorungen mit
Vorhofflimmern. Pathophysiologie und Klinik

Die pathophysiologischen Auswirkungen

der obstruktiven und zentralen Schlafapnoe
auf VHF sind unterschiedlich. Die Studien,
die die Effekte einer Therapie der SBAS auf
das Rezidivrisiko von VHF nach Intervention
(Kardioversion oder Pulmonalvenenisolation)
untersuchen, ergeben bisher kein eindeutiges
Bild.

Diskussion. Bisherige Studien bestatigen
multiple Interaktionen zwischen SBAS und
VHF. Aufgrund widersprichlicher Ergebnisse
hinsichtlich der Effekte einer positiven
Atemwegsdrucktherapie auf das Rezidivrisiko
von VHF nach Interventionen sind weitere
Studien nétig.

Schliisselworter

Schlafbezogene Atmungsstérungen -
Vorhofflimmern - Partiale Arrhythmien -
Continuous positive airway pressure -
Adaptive Servoventilation

Abstract

Background. Atrial fibrillation (AF) is the most
common cardiac arrhythmia. Central as well
as obstructive sleep apnea interact with this
condition. Intermittent hypoxia, oxidative
stress, repeated awakening, intrathoracic
pressure swings, and atrial remodeling as part
of sleep-disordered breathing (SDB) can lead
to AF.

Objectives. This article focuses on the
complex relationship and recent research
findings concerning SDB and AF, as well as the
therapeutic options.

Materials and Methods. A literature search
was conducted of original and review articles,
as well as meta-analyses, published in the
PubMed database between 1963 and 2020.
Results. The findings of the studies indicate

a bidirectional relationship between SDB and

Interactions between sleep apnea and atrial fibrillation.
Pathophysiology and symptoms

AF. The pathophysiological consequences of
obstructive and central sleep apnea vary. The
studies evaluating the effects SDB treatment
on the recurrence of AF after intervention
(e.g., cardioversion and pulmonary vein
isolation) do not yet provide a clear picture.
Conclusions. Previous studies suggest
multiple interactions between SDB and

AF. Considering the conflicting results on
the effects of positive airway pressure
treatment on the risk of recurrence of AF after
intervention, further studies are needed.

Keywords

Sleep-disordered breathing - Atrial fibrillation -
Partial arrhythmia - Continuous positive
airway pressure - Adaptive servoventilation

erhohen [48]. All diese Faktoren konnen
Myokardschidden verursachen [48]. Auf
die relativ diinnen Winde der Vorho-
fe wirken sich diese Effekte besonders
aus [31, 47]. Intermittierende Hypoxie
bei Ratten bewirkte nach vier Wochen
simulierter Schlafapnoe Vorhofleitungs-

anomalien, die mit einer Connexin-
Dysregulation und einer erhohten Vor-
hoffibrose verbunden sind [49]. Weitere
Studien stiitzen die Beobachtung von
strukturellen Anomalien wie Vorhofhi-
brose, Herunterregulierung oder Late-
ralisierung von Connexin 43 und einer
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Abb. 2 A Apnoeassoziierte arrhythmogene Verdnderungen und progressives strukturelles Remodel-
ing in Korrelation zum Risiko von Vorhofflimmern (VHF) [52]

erhohten autonomen Nervendichte [49,
50]. Dementsprechend zeigten Patienten
mit lang andauernder OSA deutliche
atriale strukturelle Veranderungen [49].
Zusitzliche Komorbidititen wie Adi-
positas und Bluthochdruck sind weitere
Risikofaktoren fiir ein progressives atria-
les Remodeling [51]. In @ Abb. 2 wird der
Zusammenhang von apnoeassoziierten
Arrhythmien und progressivem struk-
turellen Remodeling veranschaulicht
[52].

Elektrophysiologisches
Remodeling der Vorhofe

Tsai et al. haben diese Umbauprozes-
se untersucht und dabei nachweislich
dehnungsaktivierte Kalziumkanile fest-
gestellt [53]. Auch Lebek et al. wiesen
eine signifikant erhchte CaMKII-Aktivi-
tat bei Patienten mit SBAS im Vergleich
zu Patienten ohne SBAS nach [54]. Durch
diese entsteht ein signifikanter Repolari-
sationsgradient, welcher frithe und ver-
spatete Depolarisationen begiinstigt und
somit kardiale Arrhythmien entstehen
lasst [53, 54]. In einem Tiermodell der
OSA fiihrt negativer Trachealdruck zu
einer ausgepragten Verkiirzung der atria-
len effektiven Refraktirzeit (ERP) und
einer erhohten Induzierbarkeit von VHE
die durch sympathische a- und p-Wege,
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vagale Aktivierung und ganglionire Ple-
xus vermittelt werden [55]. Im Gegensatz
dazu verlangern die Blutgasveranderun-
gen infolge der OSA (Hyperkapnie) die
ERP und verlangsamen die Reizweiter-
leitung [55]. Wihrend ERP-Anderungen
sich simultan mit der pCO,-Korrektur
normalisieren, bleiben Veridnderungen
der Leitungsgeschwindigkeit bestehen
und fithren zu einer erhohten Vor-
hofflimmeranfilligkeit [55]. Auflerdem
provozieren Aufwachreaktionen durch
die akute Hyperaktivierung des sympa-
thischen Nervensystems eine koronare
Vasokonstriktion [56], die zu einer Mi-
kroischamie fithren konnen. Diese kann
die Streuung der Myokardrepolarisation
verstirken sowie verldngern [57].

Therapie und Behandlungs-
maoglichkeiten

Zur Therapie des Vorhofflimmerns kom-
men pharmakologische und nichtphar-
makologische Mafinahmen wie beispiels-
weise Kardioversion oder Katheterabla-
tion zum Einsatz [2]. Im Nachfolgenden
wird niher auf die Rhythmuskontrolle
bei SBAS-Patienten mit und ohne CPAP-
Therapie sowie auf die Effekte der CPAP-
Therapie auf nicht rhythmisierende Be-
handlungsstrategien eingegangen.

Rhythmuskontrolle bei SBAS-
Patienten mit und ohne CPAP-
Therapie

Die obstruktive Schlafapnoe und eine
niedrige nichtliche Sauerstoffsittigung
sind mit einer erhohten Rezidivrate von
VHF nach einer initial erfolgreichen
Kardioversion assoziiert [58]. In Beob-
achtungsstudien wiesen VHF-Patienten,
deren OSA mittels CPAP behandelt
wurde (n=39), innerhalb der ersten
12 Monate nach elektrischer Kardiover-
sion ein geringeres VHEF-Rezidivrisiko
auf als Patienten mit unbehandelter
OSA (42 versus 82%; P=0,01). Das
Rezidivrisiko der VHEF-Patienten mit
behandelter OSA war dhnlich wie bei
Patienten ohne OSA (42 versus 53 %)
[10]. Aktuell wurde erstmals in einer
kleinen randomisierten Studie gepriift,
ob die Behandlung einer obstruktiven
Schlafapnoe mittels CPAP-Therapie das
Risiko eines VHF-Rezidivs nach elektri-
scher Kardioversion senkt (CPAP n=12
und Kontrollen n=13). Hinsichtlich der
Rezidivrate (25 %) und der Zeitdauer bis
zum Rezidiv des VHF (129 vs. 109 Tage)
zeigte sich im Vergleich der CPAP- mit
der Kontrollgruppe kein Unterschied
[59]. Jedoch ist die Aussagekraft der
Studie zum Beispiel aufgrund der ge-
ringen Fallzahlen nicht ausreichend, um
einen Effekt der CPAP-Therapie auf das
VHEF-Rezidivrisiko nach Kardioversion
auszuschlieSen.

In einer Beobachtungsstudie mit
3000 Patienten, die eine Pulmonalve-
nenisolation erhielten, erlitten 32% der
Gruppe ohne CPAP-Therapie ein VHF-
Rezidiv, wihrend dies bei nur 21% der
Patienten mit effektiver CPAP-Therapie
der Fall war (p=0,003) [60]. Bei einer
Gruppe von 62 OSA-Patienten, die sich
einer Pulmonalvenenisolation unterzo-
gen, ist die CPAP-Therapie im Vergleich
zur unbehandelten OSA mit einer ho-
heren VHF-Rezidivfreiheit 12 Monate
nach dem Eingrift assoziiert (71,9 % vs.
36,7%; P=0,01). Diese Rate ist ver-
gleichbar mit Patienten ohne OSA [61].
Dariiber hinaus ist das Risiko eines Ver-
sagens der Katheterablationstherapie bei
Patienten mit VHF (n = 174) unabhingig
mit dem Schweregrad der OSA assozi-
iert [62]. Die Wahrscheinlichkeit eines



Rezidivs lag bei Patienten ohne OSA bei
52%, bei Patienten mit schwerer OSA
bei 86% [62, 63]. Zusammenfassend
deuten die bisherigen Beobachtungsstu-
dien und elektrophysiologische Studien
darauf hin, dass OSA zur Entstehung
von VHF und zu einem VHF-Rezidiv
nach elektrischer Kardioversion oder
Pulmonalvenenisolation beitragen kann
und somit die Effekte antiarrhythmi-
scher Therapiestrategien bei Patienten
mit VHF limitiert [16]. Zudem weisen
nichtrandomisierte Beobachtungsstudi-
en darauf hin, dass CPAP dazu beitragen
kann, den Sinusrhythmus bei Patienten
mit VHE, die an OSA leiden, aufrecht-
zuerhalten [2]. Deshalb wird bereits die
klinische Diagnostik und Therapie der
OSA zur Vermeidung von VHF-Rezidi-
ven und Verbesserung der Behandlung
des VHF empfohlen [2].

Eine Verbesserung der Herzfunktion
fihrtzu einer Abnahme von Apnoen und
Hypopnoen [64]. Dieser Zusammenhang
ist z.B. bei Patienten nach Herztrans-
plantation [65], in der Frithphase nach
Myokardinfarkt [66] sowie unter medi-
kamentdser Therapie der Herzinsuffizi-
enz etabliert [67, 68] und gilt auch fiir die
Rhythmisierung von Patienten mit VHF
[69]. Beobachtungsstudien zeigen, dass
durch eine Kardioversion eine soforti-
ge Reduktion der SBAS aufgrund einer
signifikanten Abnahme der zentralen re-
spiratorischen Ereignisse festgestellt wer-
den kann [69]. Beispielsweise sinkt bei
einem Kollektiv von Patienten mit VHF
und Vorhofflattern (n=138; 86,2% mit
VHEF; 13,8 % mit Vorhofflattern) unmit-
telbar nach der Kardioversion der Ap-
noe-Hypopnoe-Index (AHI) signifikant
(23,4%16,3 vs. 16,3+ 11,5/h; p<0,001)
[69]. Zudem nimmt die Anzahl der CSA-
Patienten signifikant von 53 auf 23 ab
(p<0,001) [69]. Auch der mittels einer
Pulmonalvenenisolation hergestellte Si-
nusrhythmus ist mit einer signifikanten
Abnahme des AHI assoziiert (p=0,002)
[70]. Bei Aufrechterhaltung des Sinus-
rhythmus bleibt der AHI signifikant er-
niedrigt (p<0,01), jedoch nicht bei Pa-
tienten mit VHF-Rezidiv [70].

Das Ziel der laufenden prospektiven
Beobachtungsstudie CONSIDER AF
(ClinjcalTrials.gov: NCT02877745) ist
es, Patientengruppen (u. a. Patienten mit

OSA und ZSA) mit einem erhéhten peri-
und postoperativem Risiko nach koro-
narer Bypassoperation zu identifizieren.
Die Ergebnisse dieser Studie koénnen
dazu beitragen, das perioperative Ma-
nagement von Patienten mit und ohne
SBAS zu optimieren, und als Grundla-
ge fiir kiinftige Interventionsstudien zu
dienen [71]. In einer grof3 angelegten
Substudie (CONSIDER AF - OBSER-
VATION: Identification of obstructive
sleep apnoea as a novel and potentially
treatable risk factor for postoperative
de-novo silent and symptomatic atrial
fibrillation after elective coronary artery
bypass grafting surgery) soll zukiinftig
der Einfluss von OSA auf das Auftreten
von postoperativ neu diagnostiziertem
Vorhofflimmern untersucht werden. Die
Patienten der Substudie werden da-
fir postoperativ mittels Langzeit-EKG
und einem Smartphone kompatiblen
Herzmonitor hinsichtlich des Auftretens
von postoperativ neu diagnostiziertem
Vorhofflimmern #iberwacht. Weitere
Ergebnisse von randomisierten und gro-
Beren Studien, wie z.B. von Traaen et al.
[72], sind in den néichsten Jahren zu er-
warten. Dies ist die erste randomisierte
kontrollierte Studie, die Daten tiber die
Auswirkungen einer CPAP-Therapie bei
Patienten mit paroxysmalem VHF und
SBAS liefern wird [72].

Effekte der CPAP-Therapie

auf nicht rhythmisierende
Behandlungsstrategien

Die nichtliche Behandlung der OSA mit
CPAP reduziert sowohl nachts als auch
tagstiber die Aktivitat des sympathischen
Nervensystems [73, 74]. Des Weiteren
wurde bei einem Kollektiv von Patienten
mit Herzinsuffizienz, reduzierter links-
ventrikulirer Ejektionsfraktion und OSA
gezeigt, dass CPAP akut die linksven-
trikuldre Wandspannung reduziert [40].
Zudem wurde in einem Grof3tiermodell
der OSA gezeigt, dass esauch einige Stun-
den nach Beendigung der CPAP-Thera-
pie zu einer Reduktion des linksventri-
kuldren enddiastolischen Volumens und
zur Steigerung der Ejektionsfraktion kam
[75].

Fazit fiir die Praxis

Die Pravalenz von Vorhofflimmern
(VHF) ist bei Patienten mit einer schlaf-
bezogenen Atmungsstorung (SBAS)
deutlich hoher als bei Menschen oh-
ne SBAS. Die zugrunde liegenden Me-
chanismen sind akut transiente (inter-
mittierende Hypoxie, sympathovaga-
le Aktivierung, intrathorakale Druck-
schwankungen) sowie chronisch ar-
rhythmogene Mechanismen (atriales
Remodeling). Verschiedene nichtran-
domisierte Studien beobachten eine
geringere VHF-Rezidivrate nach einer
initiativ erfolgreichen Rhythmuskon-
trolle durch die Therapie der SBAS bei
diesen Patienten. Deshalb wird die kli-
nische Diagnostik und Therapie der
obstruktiven Schlafapnoe (OSA) zur
Vermeidung von VHF-Rezidiven und
Verbesserung der Behandlung des VHF
empfohlen. Dennoch besteht zu diesem
Thema noch weiterer Forschungsbedarf
in randomisierten Studien. Des Weite-
ren wird in den meisten Studien nicht
zwischen OSA und zentraler Schlafap-
noe (ZSA) differenziert, daher treffen
die genannten Schlussfolgerungen fiir
ZSA nur eingeschrankt zu.
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