
Somnologie
Somnology – Current Sleep Research and Concepts

Übersichten

Somnologie
https://doi.org/10.1007/s11818-022-00358-4
Angenommen: 5. Mai 2022

© Der/die Autor(en) 2022

Obstruktive Schlafapnoe und
arterielle Hypertonie
Tabea Zagorski · Michael Arzt · Stefan Stadler
Klinik und Poliklinik für Innere Medizin II, UniversitätsklinikumRegensburg, Regensburg, Deutschland

QR-Codescannen&Beitragonline lesen

Zusammenfassung

Hintergrund: In Deutschland leiden rund 19Mio. Patienten an einer diagnostizierten
arteriellen Hypertonie (aHT). Die Schnittmenge zwischen Menschen mit aHT und
obstruktiver Schlafapnoe (OSA) ist groß. Aufwachreaktionen und Hypoxämie im
Rahmen einer OSA können zu einem gesteigerten Sympathikotonus und endothelialer
Dysfunktion und somit zu aHT führen.
Fragestellung: Der vorliegende Übersichtsartikel soll die Zusammenhänge zwischen
OSA und aHT sowie Behandlungsmöglichkeiten darstellen.
Materialien und Methoden: Es erfolgte eine Literaturrecherche von Original- und
Übersichtsartikeln, die bis 2021 in der PubMed-Datenbank veröffentlicht wurden.
Ergebnisse: Obstruktive Schlafapnoe kann sowohl die Entstehung als auch die
Verschlechterung einer aHT verursachen. Betroffene profitieren von einer CPAP-
Behandlung mit einer durchschnittlichen Senkung des systolischen Blutdrucks um
–4,4mmHg sowie des diastolischen Blutdrucks um –2,9mmHg. Prädiktoren für eine
Reduktion des Blutdrucks unter kontinuierlicher Positivdrucktherapie (CPAP) sind
junges Alter, therapieresistente aHT, schwere OSA-bedingte Sauerstoffentsättigungen
und ein „Non-Dipping-Blutdruckmuster“.
Schlussfolgerung: Die adäquate Behandlung einer aHT fordert häufig einen
multimodalen Ansatz. Neben einer medikamentösen antihypertensiven Therapie und
einer Modifikation des Lebensstils sollte auch die Diagnose und gegebenenfalls die
Behandlung einer OSA berücksichtigt werden.

Schlüsselwörter
Schlafbezogene Atmungsstörungen · Nächtliche Hypertonie · Therapieresistente arterielle
Hypertonie · Blutdruckmuster · Continuous positive airway pressure

Die arterielle Hypertonie (aHT) ist defi-
niert als ein systolischer Blutdruck über
140mmHg und/oder ein diastolischer
Blutdruck über 90mmHg [1]. In Deutsch-
land leiden rund 19Mio. Patienten an einer
diagnostizierten aHT [2]. Vor allem die äl-
tere Bevölkerung ist von aHT betroffen, bei
den 70- bis 79-Jährigen liegt die Prävalenz
bei fast 75%, wohingegen sie bei jün-
geren Erwachsenen (18 bis 29 Jahre) bei
nur knapp 5% liegt [3]. Durch die zuneh-
mende Anzahl von Patienten mit aHT ge-
winnen gesundheitliche Komplikationen
und Folgeerkrankungen immer mehr an
Bedeutung [2]. Eine schlecht eingestellte
aHT stellt den wichtigsten und häufigsten
Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkran-
kungen wie beispielsweise Schlaganfall,
Myokardinfarkt undHerzinsuffizienz in der

Bevölkerung dar [4, 5]. Weltweit sterben
jährlich geschätzt 9,4Mio. Menschen an
den Folgen einer aHT [6].

Schlafbezogene Atmungsstörungen
(SBAS) haben ähnlich zur aHT ebenfalls
eine mit zunehmendem Alter steigende
Prävalenz [7]. Die häufigste Form der SBAS
ist die obstruktive Schlafapnoe (OSA) [8].
Weltweit leiden im Alter von 30–69 Jahren
circa 936Mio. Erwachsene an einer zumin-
dest leichten OSA und 425Mio. Menschen
an einer mittelschweren bis schweren
OSA [9]. Die obstruktive Schlafapnoe
wird durch einen rezidivierenden Kol-
laps der oberen Atemwege während des
Schlafs ausgelöst [10]. Die Apnoen und
Hypopnoen führen zu repetitiven Sau-
erstoffentsättigungen und wiederholten
Aufwachreaktionen [10, 11]. Diese können
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Abb. 18 Pathomechanismen zwischen obstruktiver Schlafapnoe und arterieller Hypertonie

zu einem gesteigerten Sympathikotonus
und zu endothelialer Dysfunktion und so-
mit zu aHT führen (. Abb. 1). ImGegensatz
zur OSA ist die zentrale Schlafapnoe eine
Atmungsregulationsstörung, die vor al-
lem bei Herzinsuffizienz auftritt und nur
geringe Auswirkungen auf den Blutdruck
hat [12]. Im vorliegenden Übersichtsar-
tikel erfolgt eine Beschränkung auf die
Zusammenhänge zwischen OSA und aHT,
da die OSA zum einen die häufigste Form
der SBAS ist [8], zum anderen hierfür die
breiteste Datengrundlage vorhanden ist.

Bisherige Interventionsstudien zu OSA
und aHT ergaben unterschiedliches An-
sprechen einer spezifischen Therapie, wel-
ches unter anderem vom jeweiligen Phä-
notyp abhängig ist. Der vorliegende Über-
sichtsartikel soll die Zusammenhänge zwi-
schen OSA und aHT sowie potenzielle Be-
handlungsmöglichkeiten darstellen.

Methoden

Im Sinne eines Übersichtsartikels wurden
Studien zu Epidemiologie, pathophysio-
logischen Zusammenhängen und Ergeb-
nissen von Therapiestudien bei OSA und
aHT zusammengefasst. Es erfolgte eine Li-
teraturrecherche von Original- und Über-
sichtsartikeln in deutscher und englischer
Sprache, die bis 2021 in der PubMed-
Datenbank veröffentlicht wurden. Studi-

en mit einem pädiatrischen Kollektiv wur-
den ausgeschlossen. Die Recherche wur-
de mit den Suchbegriffen „sleep disorde-
red breathing“, „sleep (apnea or apnoea
or hypopnea or hypopnoea)“, „obstructive
sleep apnea“ AND „hypertension“ durch-
geführtmitden folgendenEinschlusskrite-
rien: Clinical Trial, Controlled Clinical Trial,
Guideline, Meta-Analysis, Practice Guide-
line, Randomized Controlled Trial, Review,
Systematic Review, Humans, adult: 19+
years. Dabei wurden 1335 Publikationen
identifiziert. Studien wurden ausgeschlos-
sen, wenn sie ein abweichendes Studien-
kollektiv, unzureichende Methodik oder
keinen Bezug zur aHT aufwiesen sowie
wenn der Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI)
nicht als Referenzgröße der OSA verwen-
det wurde oder sie nicht den sprachlichen
Kriterien entsprachen. Es verblieben nach
diesen Kriterien 39 Studien für diese Über-
sichtsarbeit.

Ergebnisse

Epidemiologie

Arterielle Hypertonie und
obstruktive Schlafapnoe
Die Schnittmenge zwischenMenschenmit
aHTundSBAS ist groß: 30–40%der Patien-
ten,beideneneineaHTdiagnostiziertwur-
de, leiden an einer OSA [13, 14]. Patienten

miteiner therapieresistentenaHThabenzu
70–83% SBAS [15, 16]. Gleichzeitig haben
Ergebnisse von Querschnittsuntersuchun-
gen eine Prävalenz der aHT bei Patienten
mitOSAzwischen35und80%gezeigt [17].
In der großen Sleep Heart Health Study
konnte gezeigt werden, dass die Prävalenz
füraHTmitzunehmenderSchwerederOSA
43% (AHI <1,5/h), 53% (AHI 1,5–4,9/h),
59% (AHI 5–14,9/h), 62% (AHI 15–29,9/h)
und 67% (AHI≥30/h) betrug [18]. Auch
nach Adjustierung für anthropometrische
und demografische Merkmale blieb der
Zusammenhang zwischen dem Auftreten
einer aHT mit schwererer OSA bestehen
[18]. Die Odds Ratio (OR) für aHT beim
Vergleich von Menschen mit hohem AHI
(≥30/h) und in der niedrigsten AHI-Kate-
gorie (<1,5/h) betrug 2,3 (95%Konfidenz-
intervall [CI], 1,8–2,9) [18].

Das Geschlecht scheint für den Zusam-
menhang zwischen aHT und SBAS keine
Rolle zu spielen [19]. Obwohl die Prävalenz
von Schlafapnoe bei Frauen geringer ist
als bei Männern, scheint der Zusammen-
hang zwischen SBAS und aHT bei beiden
Geschlechtern gleich zu sein [19].

24-Stunden-Blutdruckprofil bei
obstruktiver Schlafapnoe
Der nächtliche systolische und diastoli-
sche Blutdruck von gesunden Menschen
sinkt im Vergleich zum Wachzustand im
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Pa�enten mit obstruk�ver SchlafapnoeAllgemeinbevölkerung

„Dipping“
54,5 % [26]
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- bei normotensiven 

Pa�enten: ↑↑[94]

- bei Pa�enten mit 
arterieller Hypertonie: 
↑[93]

„Non-Dipping“
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Abb. 28 Blutdruckmuster in der Allgemeinbevölkerung [26, 101] undbei Patientenmit obstruktiver Schlafapnoe [27, 101,
102] sowie die Effekte einer CPAP-Therapie [93, 94]

Durchschnitt um 10–15% ab, was als „Dip-
ping“ bezeichnet wird [20]. Dies hängt
während des Non-Rapid-Eye-Movement-
Schlafes mit der Reduktion des Sympathi-
kotonus zusammen [20]. Dem schlafbezo-
genen Absinken des Blutdrucks wird eine
protektive Rolle in Bezug auf kardiovas-
kuläre Erkrankungen zugeschrieben, wäh-
rend der Verlust des nächtlichen Abfalls
sowohl bei normotensiven als auch bei hy-
pertensiven Patienten mit einer schlech-
teren kardiovaskulären Prognose assozi-
iert ist [21–23]. Kohortenstudien haben
gezeigt, dass Patienten mit einem nächtli-
chen Blutdruckabfall um weniger als 10%
der Tageswerte („Non-Dipper“) sowie Pa-
tienten mit einem nächtlichen Blutdruck-
anstieg („Reverse-Dipper“ oder „Riser“) im
Vergleich zu Patienten mit aHT und erhal-
tenem nächtlichen „Dipping“ ein höhe-
res Risiko für Schlaganfälle, neu auftreten-
de Herzinsuffizienz und das Fortschreiten
von Nierenerkrankungen haben [24]. In ei-
ner retrospektiven Kohortenstudie konnte
an Patienten mit aHT bei Vorliegen eines
„Riser“-Blutdruckmusters eine adjustierte
Hazard Ratio von 2,3 für das Neuauftreten
von Schlaganfällen und kardiovaskulären
Ereignissen ermittelt werden [25].

In einer Querschnittsstudie lag die
Prävalenz für ein „Riser-Blutdruckmuster“
bei 7,7%, für ein „Non-Dipping“-Blut-

druckmuster sogar bei 37,6% (.Abb. 2;
[26]). Patienten mit OSA sind häufiger
„Non-Dipper“ bzw. „Riser“ [13, 47], bei
moderater bis schwerer OSA (AHI> 15/h)
liegt die Prävalenz bei bis zu 84% [27,
28]. Auch Patienten mit aHT sind häufig
von einem „Non-Dipping-Blutdruckmus-
ter“ betroffen. Hier liegt die Prävalenz bei
bis zu 53% [29]. Epidemiologische Daten
in Hinblick auf Blutdruckmusterverteilun-
gen in der Allgemeinbevölkerung und
in bestimmten Patientenkollektiven sind
bislang spärlich.

Therapieresistente arterielle
Hypertonie
Als therapieresistent wird eine aHT de-
finiert, wenn es nicht gelingt, durch ei-
ne leitliniengerechte Behandlungmitmin-
destens drei Antihypertensiva, von denen
eines ein Diuretikum sein muss, den Pra-
xisblutdruck unter 140/90mmHg zu sen-
ken [1]. Zudem sollte die Diagnose durch
Langzeitblutdruckmessungen oder häus-
liche Blutdruckmessungen ergänzt sowie
die Compliance des Patienten bestätigt
werden. Patienten mit therapieresistenter
aHT haben ein höheres Risiko, ein kardio-
vaskuläresEreigniszuerleidenimVergleich
zu Patienten mit nicht therapieresistenter
aHT [14].

Die Prävalenz einer OSA ist bei Patien-
ten mit therapieresistenter aHT besonders
hoch.

Die prospektive RESIST-POL-Studie an
204 Patienten mit einer bestehenden
therapieresistenten aHT fand polysomno-
graphisch eine OSA-Prävalenz von 72%
(AHI≥ 5) [16]. Ein Überblick über klinische
Studien zum Zusammenhang zwischen
OSA und therapieresistenter Hypertonie
wird in . Tab. 1 gegeben.

Entwicklung einer arteriellen
Hypertonie bei vorliegender
obstruktiver Schlafapnoe
ProspektiveDaten aus derWisconsin Sleep
Cohort Study liefern starke Hinweise für
die Theorie der OSA als unabhängigem
Risikofaktor für aHT [30]. Sie fanden ei-
ne Dosis-Wirkungs-Assoziation zwischen
SBAS zu Beginn der Studie und dem Vor-
handensein einer aHT vier Jahre später,
die unabhängig von Hypertonie-Basissta-
tus, Body-Mass-Index (BMI), Nacken- und
Taillenumfang, Alter, Geschlecht und an-
derenpotenziellenRisikofaktorenwar [30].
Bei 709 Teilnehmern dieser Studie betrug
die Odds Ratio für die Entwicklung einer
aHT in der Nachbeobachtung 1,42 bei Pa-
tienten ohne OSA (AHI= 0) und 2,89 bei
Patienten mit mittelschwerer bis schwerer
OSA (AHI≥ 15) [30].
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Tab. 1 Übersicht über klinische Studien (>50 Teilnehmer) überdenZusammenhang zwischenobstruktiver Schlafapnoe und therapieresistenterHy-
pertonie
Studie Anzahl

der Teil-
nehmer

Patientenkollektiv OSA-Diagnos-
tik

Design Hauptergebnisse

Florczak et al.,
RESIST-POL Study
(2013) [16]

204 Patientenmit therapiere-
sistenter aHT

Polysomno-
graphie

Querschnitt-
studie

Hohe Prävalenz einer OSA bei Patientenmit
therapieresistenteraHT

Walia et al. (2014)
[109]

284 Patientenmit AHI 15–50
und kardiovaskulärem
Risiko

Polygraphie Randomisierte
kontrollierte
Studie

Bei schwerer OSA vierfach höheres Risiko für
das Auftreten einer therapieresistentenaHT

Abdel-Kader et al.
(2012) [110]

224 Terminale Niereninsuffizi-
enz

Polysomno-
graphie

Beobachtungs-
studie

Siebenfach erhöhtes Risiko für therapieresis-
tente aHT bei terminaler Niereninsuffizienz
und schwerer OSA

Gonçalves et al.
(2007) [111]

63 Therapieresistente aHT Polysomno-
graphie

Fall-Kontroll-
Studie

Unabhängige Assoziation zwischen OSA und
therapieresistenteraHT

Ruttanaumpawan
et al. (2009) [112]

64 42 Patientenmit the-
rapieresistenteraHT,
22 Kontrollpersonen

Polysomno-
graphie

Fall-Kontroll-
Studie

OSA und verkürzte REM-Schlafzeit mit einer
erhöhtenWahrscheinlichkeit für das Vorlie-
gen einer therapieresistentenaHT assoziiert

aHT arterielle Hypertonie, AHI Apnoe-Hypopnoe-Index, OSA obstruktive Schlafapnoe, REM rapid eye movement

ImGegensatz dazu fanden Forscher der
Sleep Heart Health Study in ihrer Ana-
lyse von Probanden mittleren Alters, die
bei Studienbeginn keine aHT hatten, dass
nach 5 Jahren Nachbeobachtungszeit und
Adjustierung für den BMI kein signifikant
erhöhtes Risiko für das Auftreten einer aHT
bestand [31]. Bei Probanden mit schwe-
rer OSA (AHI≥ 30/h) gab es einen Trend
zu einem erhöhten Risiko für aHT, dieser
Zusammenhang erreichte aber keine sta-
tistische Signifikanz [31].

Diese unterschiedlichen Ergebnisse der
Wisconsin Sleep Cohort Study und der
Sleep Heart Health Study können mit
methodischen Unterschieden zwischen
den beiden Studien zusammenhängen,
einschließlich Unterschieden in der Kohor-
tengröße und im Studiendesign [30, 31].
In der Wisconsin Sleep Cohort Study wur-
de eine Polysomnographie im Schlaflabor
durchgeführt, wohingegen in der Sleep
Heart Health Study eine ambulante Po-
lysomnographie erfolgte [30, 31]. Auch
waren die Teilnehmer der Wisconsin Sleep
Cohort Study imDurchschnittdeutlich jün-
ger als die Teilnehmer der Sleep Heart
Health Study (47 bzw. 60 Jahre) [30, 31].
Eine Übersicht über klinischen Studien
zum Zusammenhang zwischen OSA und
aHT wurde in . Tab. 2 erstellt.

Gemeinsame Komorbiditäten und
Risikofaktoren schlafbezogener
Atmungsstörungen und arterieller
Hypertonie
Mehr als 50% der Patienten mit Diabetes
mellitus Typ 2 leiden zusätzlich an einer
aHT [32]. Auswertungen der Framingham-
Studiehabenergeben,dassProbandenmit
bereits bestehender aHT zum Zeitpunkt
der Diabetes-mellitus-Typ-2-Diagnose so-
wohleinhöheresRisiko fürkardiovaskuläre
Ereignisse als auch eine höhere Sterblich-
keit im Vergleich zu normotensiven Pro-
banden mit Diabetes mellitus Typ 2 auf-
weisen [33]. Des Weiteren besteht auch
ein Zusammenhang zwischen OSA und
Diabetes mellitus Typ 2. Studien konnten
einen signifikanten Zusammenhang zwi-
schen OSA und dem Auftreten von Diabe-
tes mellitus Typ 2 zeigen [34].

Schätzungen zufolge liegt die Präva-
lenz für Übergewicht (BMI≥ 25kg/m2) bei
60%der erwachsenen Bevölkerung in den
Industrieländern undmindestens 30% lei-
den an Adipositas (BMI≥ 30kg/m2) [35].
Adipositas gilt als einer der Hauptrisiko-
faktoren für die Entstehung und das Fort-
schreiten einer OSA [35]. Zu den schwer-
wiegenden Folgen von Übergewicht oder
Adipositas gehört die hohe Prävalenz der
aHT [36], so deuten Risikoschätzungen aus
der FraminghamHeart Study beispielswei-
se darauf hin, dass 78% der primären Hy-
pertonie beiMännern und 65%bei Frauen
auf eine übermäßige Gewichtszunahme
zurückzuführen sind [37].

Herz-Kreislauf-Erkrankungen gehören
zu den häufigsten Ursachen für Mortalität
weltweit [38]. Erwachsene mit einer OSA
haben nicht nur ein erhöhtes Risiko, eine
kardiovaskuläreErkrankungzuentwickeln,
sondernweisenauchein schlechteresOut-
come im Zusammenhang mit dieser auf
[38]. Auch die aHT wird als Risikofaktor für
kardiovaskuläre Erkrankungen gesehen
[39], so sind etwa 54% der Schlaganfälle
und 47% der koronaren Herzkrankheiten
weltweit auf eine aHT zurückzuführen
[40].

Eine Metaanalyse von Simou et al.
untersuchte den Zusammenhang zwi-
schen Alkoholkonsum und dem Risiko
einer Schlafapnoe bei Erwachsenen [41].
Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass
Alkoholkonsummiteinemum25%gestei-
gerten Risiko für Schlafapnoe verbunden
ist. Das Ausmaß des Blutdruckanstiegs bei
starken Trinkern beträgt im Durchschnitt
etwa 5 bis 10mmHg, wobei der systoli-
sche Anstieg fast immer größer ist als der
diastolische Anstieg [42].

Tagesschläfrigkeit gehört zu den füh-
renden klinischen Symptomen der ob-
struktiven Schlafapnoe [8]. Die Präva-
lenz einer exzessiven Tagessschläfrigkeit
nimmt mit zunehmendem Schweregrad
der OSA zu [43]. Goldstein et al. konnten
in ihrer Studie zeigen, dass Probanden
mit Tagesschläfrigkeit mit einer höheren
Wahrscheinlichkeit nach einer Beobach-
tungszeitvon5JahreneineaHTentwickeln
[44]. Zudem konnte gezeigt werden, dass
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Patienten mit SBAS, die sich häufig über-
mäßig schläfrig fühlen, mit einer höheren
Wahrscheinlichkeit an einer aHT leiden
[45].

Pathophysiologische Verbindungen
zwischen arterieller Hypertonie und
obstruktiver Schlafapnoe

Aufwachreaktionen
Aufwachreaktionen werden nach der
American Sleep Disorders Association de-
finiert als Einstreuung von Alpha-Aktivität
in der Schlaf-Elektroenzephalographie
mit einer Dauer von mindestens drei
bis höchstens 15 s [46]. Ein vollständi-
ger oder partieller Kollaps der oberen
Atemwege während des Schlafs und ver-
mehrte Atmungsanstrengungen können
bei Patienten mit OSA zu Aufwachreak-
tionen führen [47]. Diese stehen häufig
in Zusammenhang mit Apnoen oder
Hypopnoen, können jedoch auch ohne
Sauerstoffentsättigungenauftreten.Durch
die Aufwachreaktion wird eine Apnoe bei
Patienten mit OSA in der Regel beendet,
da die oberen Atemwege wieder geöff-
net werden und eine normale Ventilation
stattfinden kann [48, 49].

Die folgende Hyperpnoe nach einer
Aufwachreaktion dehnt die peripheren af-
ferenten Fasern der Lunge. Dies geht mit
einer vagolytischenReaktion, demHering-
Breuer-Reflex, einher [50–53]. Zusammen
mit einer Erhöhung der Sympathikus-
aktivität lässt diese die Herz- und die
Atmungsfrequenz steigen. Zudem führen
die Aufwachreaktionen zu einer Schlaf-
fragmentierung [49, 54]. Im Tiermodell
gingen Aufwachreaktionen mit einem er-
höhten Blutdruck, erhöhter Herzfrequenz
und erhöhtem koronarvaskulären Wider-
stand bei verschlossener Trachea einher
[46, 53]. Ebenfalls im Tiermodell führten
sowohl Apnoen als auch auditiv induzierte
Aufwachreaktionen zu einem Anstieg des
nächtlichen Blutdrucks, aber lediglich die
Apnoen führten zu einem Anstieg des
Tagesblutdrucks [55]. Diese Studie legt
nahe, dass der Zusammenhang zwischen
OSA und aHT spezifisch für den Zyklus aus
konsekutiven Apnoen und Aufwachreak-
tionen ist und nicht allein durch erhöhtes
Auftreten von Aufwachreaktionen erklärt
werden kann [48].
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Intermittierende Hypoxämie
Obstruktive Apnoen und Hypopnoen füh-
ren zu einer intermittierendenHypoxämie.
Diese fördert die Produktion freier Sau-
erstoffradikale, aktiviert sowohl systemi-
scheals auchvaskuläreEntzündungenund
beeinträchtigt die Endothelfunktion [14].
Durch die hypoxische Stimulation der pe-
ripheren Chemorezeptoren kommt es zu
einer Aktivierung des Sympathikus mit an-
schließender erhöhter Ventilation [48, 54].
Zudem kommt es durch intermittierende
hypoxämische Apnoen zu einer anhalten-
den Erhöhung des Sympathikotonus [56].

In einer randomisierten kontrollierten
Studie konnte gezeigt werden, dass bei
Patienten mit OSA eine Positivdruckthera-
pie („continuous positive airway pressure“,
CPAP) die Marker für oxidativen Stress re-
duziert [57].

Intrathorakale Druckschwankungen
Aufgrund der Einatmung gegen einen
verschlossenen Pharynx (Müller-Manöver)
entsteht bei der OSA ein negativer intra-
thorakaler Druck von bis zu –80mmHg
[58]. Dieser negative intrathorakale Druck
führt zu einem akuten Anstieg der rechts-
und linksventrikulären Nachlast. Zudem
wird der venöse Rückfluss zum Herzen
begünstigt, wodurch die rechtsventriku-
läre Vorlast erhöht wird. Daraus folgt eine
Verschiebung des Septums nach links mit
Abnahme des linksventrikulären Schlag-
volumens [14, 58]. Eine gesteigerte Vor-
und Nachlast erhöhen die transmurale
Wandspannung, was zu einer Zunah-
me des myokardialen Sauerstoffbedarfs
führt und mit einem nächtlichen Blut-
druckanstieg assoziiert ist [59]. Durch das
geringere Schlagvolumen und die gleich-
zeitige Verringerung der Herzfrequenz
sinkt auch das Herzzeitvolumen bei den
Patienten. Bei der Wiederaufnahme der
Atmung werden die apnoebedingten Ein-
schränkungen des Schlagvolumens und
der Herzfrequenz abrupt aufgehoben, was
die Freisetzung eines erhöhten Herzzeit-
volumens bei peripher verengten Gefäßen
durch sympathische Vasokonstriktion zur
Folge hat und somit einen Blutdruckan-
stieg bewirkt [14, 48, 58]. Auch wurde
durch den negativen intrathorakalen
Druck ein Anstieg der postganglionären
sympathischen Nervenaktivität von mehr
als 200% mit einem signifikanten Anstieg

des mittleren Blutdrucks am Ende der
Apnoe beschrieben [60].

Gesteigerter Sympathikotonus
Zur Bestimmung der Aktivität des autono-
men Nervensystems können verschiede-
neMethoden herangezogen werden. Zum
einen kann die Herzfrequenzvariabilität
herangezogen werden [61]. Diese dient
insbesondere dazu, das Zusammenspiel
zwischen Sympathikus und Parasympathi-
kus abschätzen zu können. Dabei lässt sich
die autonomeAktivität vor allemdurch die
Analyse rhythmischer Schwankungen der
Herzfrequenzquantifizieren. AucheineBe-
stimmung der Katecholaminspiegel kann
durchgeführt werden, um Rückschlüsse
auf den Sympathikotonus zu ziehen [62].
Eine weitere Methode zur Messung der
Sympathikusaktivität ist dieMSNA (muscle
sympathic nerve acitivity), wobei mithilfe
einer Mikroneurographie die Aktivität pe-
ripherer Nerven aufgezeichnet wird [63].
Durch diese Methode konnte gezeigt wer-
den, dass die MSNA-Messwerte bei Pro-
banden mit Übergewicht (BMI≥ 30kg/m2)
und bestehender OSA im Vergleich zu nor-
malgewichtigen Probanden oder Proban-
den mit Übergewicht, aber ohne OSA, hö-
her lagen [64].

In einem systematischen Review konn-
te gezeigt werden, dass Patienten mit OSA
eine höhere sympathische Komponente
und eine geringere parasympathische
Dominanz aufweisen als gesunde Kon-
trollpersonen [65]. Neben Hypoxämie
während wiederkehrender obstruktiver
Episoden bei Patienten mit OSA führen
auch Aufwachreaktionen und intratho-
rakale Druckschwankungen zu einem
gesteigerten Sympathikotonus [66]. Fol-
gen sind unter anderem eine Erhöhung
der Herzfrequenz und des Herzzeitvolu-
mens bei gleichzeitiger Vasokonstriktion
der peripheren Gefäße mit einem daraus
resultierenden Anstieg des Blutdrucks.

Studien haben gezeigt, dass der Ka-
techolaminspiegel bei Patienten mit OSA
im Vergleich zu einer Kontrollgruppe mit
Probanden ohne OSA erhöht ist und auch
tagsüber erhöht bleibt [67]. Die Rolle der
SympathikusaktivierungbeiderdurchOSA
induziertenaHTwird durchdie Erkenntnis-
se gestärkt, dass eine Besserung der aHT
nach Denervierung des Karotiskörpers,
Ablation des Sympathikusnervs, renaler

Sympathektomie, Denervierung der Nie-
renarterie, Medullektomie der Nebenniere
und mit antiadrenergen Medikamenten
erreicht werden kann [58].

Endotheliale Dysfunktion und
systemische Inflammation
Die endotheliale Dysfunktion ist charak-
terisiert durch eine reduzierte Fähigkeit
zur Vasodilatation, einen proinflammato-
rischen Zustand und prothrombotische Ei-
genschaften. Die daraus resultierende Va-
sokonstriktion, die Proliferation der vasku-
lären glatten Muskulatur, die Hyperkoagu-
labilität und die Atherosklerose können zu
kardiovaskulärenFolgenwie aHTund zere-
brovaskulären Erkrankungen führen [68].

Eine endotheliale Dysfunktion kann
durch verschiedene Mechanismen wie
repetitive Hypoxämie und die daraus
folgende Produktion von reaktiven Sauer-
stoffspezies sowie durch die Aktivierung
des Sympathikus ausgelöst bzw. verstärkt
werden [14, 69]. Die resultierende Endo-
thelschädigung führt zu einer Störung des
endothelialen Hormonhaushaltes, der un-
ter anderem für die Aufrechterhaltung des
Gefäßtonus und die Verhinderung einer
abnormalen Zellproliferation verantwort-
lich ist. Vasodilatatorische Mediatoren,
wie zum Beispiel Stickstoffmonoxid, sind
bei Patienten mit OSA erniedrigt [70, 71],
wohingegen vasokonstriktorische Media-
toren wie Endothelin-1 bei Patienten mit
OSA erhöht vorliegen [69, 72, 73]. Beide
Faktoren können unter einer CPAP-Thera-
pie wieder auf Normwerte zurückgehen.
Bei einer bereits bestehenden aHT führt
das gestörte Gleichgewicht von Vaso-
konstriktion und Vasodilatation zu einem
Remodelling und zu einer Schädigung
der Gefäße, wodurch ein Progress der aHT
begünstigt wird [74].

Die endothelabhängige Vasodilatation
ist bei Menschen mit OSA beeinträchtigt,
selbst wenn keine weiteren Erkrankungen
einschließlich aHT und kardiovaskulärer
Vorerkrankungen vorliegen. Dies deutet
darauf hin, dass die OSA ein unabhängiger
Risikofaktor für endotheliale Dysfunktion
ist [75].

Ein Marker für vaskuläre Entzündungs-
prozesse ist das C-reaktive Protein (CRP),
welches bei Patienten mit OSA erhöht ist
[76]. Allerdings können die Werte unter
einer CPAP-Therapie wieder sinken [77].
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Studien deuten auf einen inversen Zusam-
menhang zwischen CRP-Spiegeln und En-
dothelfunktion hin [78].

Untersuchungen haben gezeigt, dass
sowohl Interleukin-6 (IL-6) als auch der
Tumornekrosefaktor-α (TNF-α), die beide
klassische Entzündungszytokine darstel-
len und für eine systemische Inflamma-
tion sprechen, bei Patienten mit OSA er-
höht sind [79, 80]. Mehrere Fall-Kontroll-
Studien haben bei Patienten mit OSA im
Vergleich zu Kontrollpersonen unabhän-
gig von Adipositas erhöhte zirkulierende
TNF-α-Werte nachgewiesen [79]. Darüber
hinaus korrelieren die IL-6-Plasmaspiegel
mit endothelialer Dysfunktion, arterieller
Steifigkeit und dem Ausmaß subklinischer
Atherosklerose [81].

Einfluss auf die hormonelle
Blutdruckregulation
Das Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sys-
tem dient unter anderem zur Regulation
des arteriellen Blutdrucks. Aldosteron als
Endprodukt wird im Kortex der Nebennie-
re produziert und ist an der Regulation des
Wasser- und Elektrolythaushalts beteiligt
[14]. Im Tiermodell konnte gezeigt wer-
den, dass intermittierende Hypoxämien
die Plasmaspiegel von Renin und Aldos-
teron erhöhen und so zu einer aHT führen
können [82, 83]. Auch beim Menschen
gibt es Hinweise darauf, dass ein Zu-
sammenhang zwischen intermittierender
Hypoxämie und erhöhten Aldosteron-
spiegeln besteht [84]. Eine Metaanalyse
von Jin et al. unterstützt die These, dass
OSA mit einer Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems einher-
geht [84]. Patienten mit bestehender OSA
zeigten im Vergleich zu Kontrollgruppen
höhere Serumspiegel von Angiotensin-II
und Aldosteron. Ein weiteres Indiz für die-
sen Zusammenhang ist, dass durch eine
CPAP-Therapie bei Patienten mit thera-
pieresistenter aHT das Renin-Angiotensin-
Aldosteron-System herunterreguliert wer-
den kann [85].

DerobengenanntePathomechanismus
beschreibt lediglich die Entstehung einer
aHT bei einer bereits bestehenden OSA.
Grundsätzlich kann aber eine aHT durch
Verursachung einer Herzinsuffizienz mit
hydroper Dekompensation auch eine OSA
bedingen [86, 87]. Durch eine nächtliche
rostrale Flüssigkeitsverschiebung aus den

Beinen in den Hals kann es so bei Patien-
ten mit Herzinsuffizienz zu pharyngealen
Obstruktionen im Schlaf kommen [86].

Therapie

Als Standardbehandlung für Patienten mit
OSA hat sich die CPAP-Therapie etabliert
[88]. Unter anderem führt die Behandlung
zu einem signifikanten Rückgang der Auf-
wachreaktionen, zu einer Reduktion der
Atmungsereignisse und damit auch der
Hypoxämie sowie des Sympathikotonus
[14, 88]. Des Weiteren konnte gezeigt wer-
den, dass eine CPAP-Behandlung nicht nur
dieSymptomederOSAverringert, sondern
auch die Lebensqualität vieler Patienten
verbessert [88]. Eine wichtige Rolle spielt
hierbei die Therapietreue des Patienten.
Um einen Einfluss auf den Blutdruck zu
erzielen, wird eine regelmäßige Nutzung
der CPAP-Therapie vonmindestens 4h pro
Nacht empfohlen [17, 89–91]..Tab. 3gibt
einen Überblick über klinische Studien zur
Therapie von OSA und aHT.

Effekte der CPAP-Therapie auf
arterielle Hypertonie
Zahlreiche Studien mit teils widersprüch-
lichen Ergebnissen haben den Effekt einer
OSA-Therapie mittels CPAP auf den Blut-
druck untersucht. In einer Metaanalyse
randomisierter kontrollierter Studien un-
tersuchten Pengo et al. die Effektgröße der
Blutdrucksenkung durch eine CPAP-The-
rapie oder Unterkieferprotrusionsschiene
im Vergleich zu anderen Behandlungs-
optionen bei Patienten mit bestehender
OSA [92]. Sie kamen zu dem Ergeb-
nis, dass eine CPAP-Therapie mit einer
durchschnittlichen Blutdrucksenkung des
systolischen Blutdrucks um –2,1mmHg
(95% CI –2,8––1,4mmHg) sowie des
diastolischen Blutdrucks um –1,9mmHg
(95% CI –2,4––1,4mmHg) verbunden ist.
Ähnliche Ergebnisse ergaben sich für eine
Behandlung mit einer Unterkieferprotru-
sionsschiene, welche durchschnittlich mit
einem Abfall des systolischen Blutdrucks
um–1,3mmHg(95%CI–2,3––0,2mmHg)
sowie des diastolischen Blutdrucks um
–1,1mmHg (95% CI –1,8––0,4mmHg)
einherging.

In der HIPARCO-2 Study untersuchten
Navarro-Soriano et al. in einem Patien-
tenkollektiv aus 161 Patienten mit OSA

(AHI≥ 15) und resistenter Hypertonie die
Auswirkungen einer langfristigen CPAP-
Behandlung auf den Blutdruck [91]. Nach
59 Monaten konnten sie in der CPAP-
Gruppe einen signifikanten Rückgang
des 24-Stunden-Blutdrucks nachweisen,
sowohl des systolischen Blutdrucks um
–3,9mmHg (95%CI –8,1–0,3) als auchdes
diastolischen Blutdrucks um –3,5mmHg
(95% CI –6,4–0,5), mit einem höheren
Ausmaß während der Nacht (–5,5 bzw.
–4,9mmHg). Zudem benötigten die Pa-
tienten in der CPAP-Gruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe im Durchschnitt ein
blutdrucksenkendes Medikament weni-
ger.

Phänotypen mit besonderem
Ansprechen auf eine CPAP-Therapie
Pengo et al. identifizierten in ihrer Me-
taanalyse Phänotypen, die mit einem
günstigen Ansprechen der aHT durch
eine CPAP-Therapie einhergingen [92].
Jüngere Patienten profitierten tendenziell
mehr von einer Therapie als Patienten
im Alter von >60 Jahren (–2,9mmHg
vs. –0,6mmHg). Auch verzeichneten Pa-
tienten mit einer nicht adäquat medika-
mentös eingestellten aHT einen signifi-
kant stärkeren Rückgang des systolischen
Blutdruckwerts um –4,1mmHg (95% CI
–5,4––2,8), wohingegen Patienten mit ei-
ner medikamentös eingestellten aHT nur
einen Rückgang von –1,4mmHg (95%
CI –2,1––0,7) aufzeigten. Studien, die
speziell Patienten mit aHT oder thera-
pieresistenter aHT einschlossen, zeigen
eine stärkere Blutdrucksenkung nach der
Behandlung der OSA als solche ohne
diese Einschlusskriterien. Probanden mit
schweren Sauerstoffentsättigungen er-
fuhren eine Reduktion des systolischen
Blutdrucks über 24hum–7,6mmHg (95%
CI –12,6––2,6).

Zudem zeigten Sapiña-Beltrán et al.,
dass eine unterschiedliche Wirkung der
CPAP-Behandlung auf den Blutdruck bei
Patienten mit aHT in Abhängigkeit des zir-
kadianen Blutdruckmusters besteht [93].
In ihrer Studie untersuchten sie 272 Teil-
nehmer mit bestehender OSA und aHT.
Vor allem Probanden mit einem „Non-
Dipping-Blutdruckmuster“ profitierten
von einer CPAP-Therapie im Gegensatz zu
Patienten mit „Dipping-Blutdruckmuster“.
Sie zeigten eine Reduktion des mittleren
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Tab. 3 Übersicht über klinische Studien (>150 Teilnehmer) über die Therapie von obstruktiver Schlafapnoe und arterieller Hypertonie
Studie Anzahl

der Teil-
nehmer

Patientenkollektiv OSA-Diagnos-
tik

Design Hauptergebnisse

Barbé et al. (2010)
[113]

359 OSA und nicht sympto-
matische aHT

Polysomno-
graphie

Randomisierte
kontrollierte
Studie

Nach einjähriger CPAP-Behandlung signifi-
kanter Rückgang des Blutdrucks bei Mindest-
verwendung von 5,6h pro Nacht

Durán-Cantolla
et al. (2010) [114]

340 AHI> 15 und aHT Polysomno-
graphie

Randomisierte
kontrollierte
Studie

Statistisch signifikante Senkung des Blut-
drucks

Marin et al. (2012)
[115]

1889 Keine bekannte aHT Polysomno-
graphie

Prospektive
Kohortenstudie

OSAmit erhöhter Inzidenz für aHT assoziiert;
CPAP-Therapie mit geringerer Inzidenz für
aHT assoziiert

Martínez-García
et al. (2013) [116]

194 TherapieresistenteHy-
pertonie und AHI≥ 15

Stationär
durchgeführte
Polygraphie

Randomisierte
kontrollierte
Studie

CPAP-Therapie führt zur Senkung des mittle-
ren und diastolischen 24-Stunden-Blutdrucks

Chirinos et al.
(2014) [98]

181 BMI≥ 30 und AHI≥ 15 Polygraphie Randomisierte
kontrollierte
Studie

Gewichtsabnahmeund CPAP-Therapie füh-
ren in Kombination zu stärkerer Senkung des
Blutdrucks

Gottlieb et al.
(2014) [117]

281 Patientenmit kardiovas-
kulärer Vorerkrankung

Polygraphie Randomisierte
kontrollierte
Studie

CPAP-Therapie mit signifikanter Senkung des
Blutdrucks assoziiert gegenüber nächtlicher
Sauerstoffgabe

Campos-Rodriguez
et al. (2017) [118]

307 Frauenmit AHI≥ 15 Polysomno-
graphie

Randomisierte
kontrollierte
Studie

CPAP-Therapie mit signifikanter Senkung des
diastolischen Blutdrucks und nicht signifikan-
tem Rückgang des systolischen Blutdrucks
assoziiert

aHT arterielle Hypertonie, AHI Apnoe-Hypopnoe-Index, CPAP continuous positive airway pressure, OSA obstruktive Schlafapnoe

nächtlichen Blutdrucks um 4,4mmHg
(95% CI –6,7––2,1mmHg), während Pati-
enten mit einem „Dipping-Muster“ sogar
eine Zunahme um 0,95mmHg (95% CI
–1,8–3,7mmHg) aufwiesen (. Abb. 2).
Insgesamt betrugen die unterschied-
lichen Auswirkungen von CPAP zwi-
schen den Gruppen –3,0mmHg (95%
CI –5,9––0,1mmHg) für den mittleren 24-
Stunden-Blutdruck und –5,4mmHg (95%
CI –9,0––1,7mmHg) für den mittleren
nächtlichen Blutdruck.

In einer weiteren Studie untersuchten
Sapiña-Beltrán et al. bei 131 normoten-
siven Patienten mit bestehender OSA
(AHI> 15/h) die Veränderungen des arte-
riellen Blutdrucks mittels CPAP-Therapie
nach 6 Monaten [94]. Sie konnten zeigen,
dass bei Patienten mit „Non-Dipping-Blut-
druckmuster“ eine Senkung des mittleren
nächtlichen Blutdrucks um –4,7mmHg
(95% CI –7,4––2,1mmHg) beobachtet
wurde, im Gegensatz dazu stieg der mitt-
lere nächtliche Blutdruck bei Patientenmit
„Dipping-Muster“ um 2,6mmHg (95% CI
0,6–4,6mmHg) (. Abb. 2).

Lui et al. kommen in einer randomi-
sierten, kontrollierten Parallelgruppen-
studie zu ähnlichen Ergebnissen [28].

Für die Studie wurden Probanden mit
aHT eingeschlossen, die mindestens drei
blutdrucksenkende Medikamente benö-
tigten, und an einer mittelschweren bis
schweren OSA litten. Die 92 Probanden
wurden entweder einer CPAP-Behandlung
oder einer Kontrollgruppe für 8 Wochen
zugeteilt. Die CPAP-Gruppe zeigte im
Vergleich zur Kontrollgruppe eine signi-
fikante Senkung des systolischen (–4,4
[95% CI –8,7––0,1] mmHg) und diastoli-
schen 24-Stunden-Blutdrucks (–2,9 [95%
CI –5,5––0,2] mmHg) sowie des systoli-
schen (–5,4 [95% CI –9,7––1,0] mmHg)
und diastolischer Blutdrucks tagsüber
(–3,4 [95% CI –6,1––0,8] mmHg). Ei-
ne signifikante Senkung des Blutdrucks
mittels CPAP-Therapie war allerdings nur
bei Patienten mit „Non-Dipping-Blut-
druckmuster“ zu verzeichnen, nicht bei
Patienten mit einem „Dipping-Muster“.

Sánchez-de-la-Torre et al. gelang es, in
einem Patientenkollektiv mit therapiere-
sistenter aHTundOSAeineGruppevonMi-
kro-Ribonukleinsäuren (miRNA) zu ermit-
teln, die mit einem günstigen Ansprechen
des Blutdrucks auf eine CPAP-Therapie as-
soziiert waren [95]. Mikro-Ribonukleinsäu-
ren regulieren unter anderem die Genex-

pression. Die Veränderungen im miRNA-
Profil unterschieden sich signifikant zwi-
schen Respondern und Non-Respondern.
Drei miRNAs lieferten ein Vorhersagemo-
dell für ein günstiges Ansprechendes Blut-
drucks auf eineCPAP-Therapie. DieGruppe
der Responder wies nach der CPAP-The-
rapie eine Blutdrucksenkung auf, die den
beobachteten Medianwert (>4,5mmHg)
überstieg und in der Gruppe der Non-
Responder (≤4,5mmHg) nicht vorhanden
war (p< 0,01).

Becker et al. konnten in einer Studie
an 60 Patienten mit mindestens 5 Apnoen
oder Hypopnoen pro Stunde Schlaf, über-
mäßiger Tagesschläfrigkeit und aHT nach
durchschnittlich 65 Behandlungstagen ei-
ne Senkung des mittleren arteriellen Blut-
drucks um 9,9mmHg bei effektiver CPAP-
Behandlung feststellen, während es bei
einer subtherapeutischen CPAP-Therapie
zu einem leichten Anstieg des Blutdrucks
bei den Probanden kam [88]. Der mittlere
diastolische und der systolische Blutdruck
sanken sowohl am Tag als auch in der
Nacht signifikant um 8,1 bis 11,4mmHg.
Dies würde einer Risikoreduktion für ko-
ronare Herzkrankheiten um 37% und für
Schlaganfälle um 56% entsprechen [88].
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Die abweichenden Ergebnisse von Becker
et al. können auf unterschiedliche Fak-
toren zurückzuführen sein. Im Vergleich
zu anderen Studien wählten die Autoren
einen längeren Beobachtungszeitrum. Zu-
dem wiesen die Teilnehmer eine höhere
Therapietreue bzgl. der CPAP-Therapie
auf. Ein weiterer Einflussfaktor könnte
die Blutdruckmessmethode sein, da mit-
tels dem von Becker et al. gewählten
Finger-Clip-Messverfahren im Vergleich
zur klassischen Blutdruckmessung mittels
Blutdruckmanschette weniger nächtliches
Aufwachen, welches mit einem Blutdruck-
anstieg verbunden ist, verursacht wurde
[88].

Pharmakologische Therapie zur
Behandlung der aHT
Antihypertensive Medikamente können
den Blutdruck stärker senken als eine
Behandlung der OSA und weisen da-
bei eine bessere Adhärenz und wenig
Nebenwirkungen auf [96]. In einer Über-
sichtsarbeit von Parati et al. konnte der
systolische Blutdruck bei Menschen mit
OSA durch eine medikamentöse Behand-
lung 3–9mmHg tiefer gesenkt werden als
mit CPAP-Therapie [96]. Pépin et al. konn-
ten in einer kleinen Studie an 23 Patienten
mit OSA und aHT eine signifikant stärkere
Blutdrucksenkung durch die Kombinati-
on von Valsartan und CPAP-Behandlung
im Vergleich zu einer reinen CPAP oder
medikamentösen Therapie erzielen [97].
Auffällig war, dass trotz optimaler me-
dikamentöser Blutdruckeinstellung ein
signifikantes Absinken der Blutdruckwer-
te zu verzeichnen war, wenn eine CPAP-
Therapie bei den Probanden hinzukam.
Dies deutet darauf hin, dass eine ver-
besserte Blutdruckkontrolle bei Patienten
mit OSA durch eine Kombination aus
Medikation und OSA-Behandlung erreicht
werden kann.

Multimodale, nicht pharmako-
logische Therapieansätze zur
Behandlung der aHT
Zusätzlich zur CPAP-Therapie kann eine
Lebensstilmodifikation zu einer effektiven
Blutdruckhehandlung sowohl bei Patien-
ten mit OSA als auch bei aHT beitragen.
Chirinos et al. untersuchten in einer Studie
181 Patienten mit Adipositas (BMI≥ 30)
und mittelschwerer bis schwerer OSA

(AHI≥ 15) [98]. Die Interventionen be-
standen entweder aus einer reinen CPAP-
Therapie, einer Gewichtsreduktion oder
einer Kombination aus beiden Behand-
lungsformen. Die Gewichtsreduktion fiel
in der Abnehm- und in der kombinierten
Interventionsgruppe ähnlich aus (–6,8 kg
bzw. –7,0 kg), wohingegen in der CPAP-
GruppekeinerelevanteGewichtsabnahme
erfolgte. Sowohl der systolische Blutdruck
als auch der mittlere arterielle Blutdruck
konnten in allen drei Gruppennach 24Wo-
chen gesenkt werden, wobei sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen den
Gruppen ergaben. Zusätzlich wurde eine
Subanalyse mit Patienten, die eine Ge-
wichtsreduktion von mindestens 5% des
Ausgangsgewichts vorwiesen und die Ein-
haltung der CPAP-Therapie (Anwendung
von durchschnittlich mindestens 4h pro
Nacht in mindestens 70% der gesamten
Nächte) erfüllten, durchgeführt. In dieser
war eine Senkung des systolischen Blut-
drucks nach 24 Wochen in der Gruppe mit
kombinierter Intervention (–14,1mmHg
[95% CI –18,7––9,5mmHg]) signifikant
größer als in der Gruppe mit einer
reinen Gewichtsabnahme (–6,8mmHg
[95% CI –10,8––2,7mmHg]) und in
der CPAP-Gruppe (–3,0mmHg [95% CI
–6,5––0,5mmHg]). Araghi et al. kommen
in einer Metaanalyse an Patienten mit be-
stehender OSA zu ähnlichen Ergebnissen
[99].

Auch bei der Behandlung der aHT
spielt eine Veränderung des Lebensstils
eine bedeutende Rolle. Ernährungs- und
Lebensstilmaßnahmen werden in der Re-
gel als erste Strategie oder als Ergänzung
zu einer blutdrucksenkenden medika-
mentösen Therapie empfohlen, um den
Blutdruck zu kontrollieren und das kar-
diovaskuläre Risikoprofil der Patienten zu
verbessern [1].

Zusammenfassung und Ausblick

Die aHT tritt häufig in Zusammenhang mit
OSA auf. Besonders mit steigendem Alter
und zunehmender Zahl der Komorbiditä-
ten nimmt die Prävalenz beider Erkran-
kungen zu [3, 7], wodurch sich eine große
Schnittmenge bildet [13, 14, 17]. Zudem
kann aufgrund von pathophysiologischen
Mechanismen wie Aufwachreaktionen, in-
termittierender Hypoxämie und intratho-

rakalen Druckschwankungen von einem
kausalen Zusammenhang zwischen OSA
und aHT ausgegangen werden.

Die adäquate Behandlung einer aHT
fordert häufig einenmultimodalenAnsatz.
Neben einer medikamentösen antihyper-
tensiven Therapie und einer Modifikation
des Lebensstils sollte auch die Diagnose
und gegebenenfalls die Behandlung einer
OSA berücksichtigt werden [100]. Positive
Prädiktoren für eine Reduktion des Blut-
drucks unter CPAP sind junges Alter, the-
rapieresistente aHT, schwere OSA-beding-
te Sauerstoffentsättigungenund ein „Non-
Dipping-Blutdruckmuster“ [92, 93, 95, 99].

Fazit für die Praxis

4 Eine klinische und anamnestische Abklä-
rung hinsichtlich einer SBAS ist wichtiger
Bestandteil der leitliniengerechten Stan-
darddiagnostik bei der Abklärung einer
aHT. Bei Patienten mit klinischem Ver-
dacht für eine OSA, mit „Non-Dipping“-
oder „Rising“-Blutdruckprofil oder mit
therapieresistenter aHT ist eine appara-
tive Diagnostik mittels Polygraphie indi-
ziert. Umgekehrt stellt eine diagnostizier-
te OSA eine Indikation für eine ambulante
24-Stunden-Blutdruckmessung dar.

4 Die Standardtherapie der OSA ist die
nächtlicheCPAP-Therapie.Beinichtadipö-
sen Patienten mit einer leicht- bis mittel-
gradigenOSAsowiebei PatientenmitOSA
aller Schweregrade mit nicht durchführ-
barer CPAP-Therapie können alternativ
auch Unterkieferprotrusionsschienen ver-
wendet werden [100]. Sowohl eine CPAP-
Therapie als auch eine Unterkieferprotru-
sionsschiene führen zu einer ähnlichen
Senkung des arteriellen Mitteldrucks.

4 Von der Senkung des systolischen Blut-
drucks profitieren besonders Patienten
mit einer therapieresistenten aHT. Bei
Patienten mit „Non-Dipping-Blutdruck-
profil“ ist der CPAP-Therapieeffekt auf
den mittleren 24-Stunden-Blutdruck stär-
ker als bei Patienten mit physiologischer
Nachtabsenkung.

4 Lebensstiländerungen wie vermehrte Be-
wegung und Gewichtsreduktion werden
empfohlen, bislang liegen aber noch kei-
ne Langzeitdaten zur Wirksamkeit vor.
Eine medikamentöse antihypertensive
Therapie ist bei Patienten mit OSA hin-
sichtlich der Blutdrucksenkung effektiver
als eine alleinige CPAP-Therapie, aber ei-
ne zusätzliche CPAP-Therapie verstärkt
die Blutdrucksenkung und führt zu ei-
ner Verbesserung der Lebensqualität der
Patienten.
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Abstract

Obstructive sleep apnea and arterial hypertension

Background: In Germany, around 19 million patients are diagnosed with arterial
hypertension (aHT). The intersection between patients with aHT and obstructive sleep
apnea (OSA) is large. Awakenings and hypoxemia in the context of OSA can lead to
increased sympathetic tone and endothelial dysfunction, and thus aHT.
Question: This review article is aimed at describing the connections between OSA and
aHT as well as the different treatment options.
Methods: A literature search was conducted in the PubMed database for original and
review articles published up to 2021.
Results: Obstructive sleep apnea can cause aHT as well as the deterioration of existing
aHT. Those affected benefit from continuous positive airway pressure (CPAP) treatment
with an average reduction in systolic blood pressure of –4.4mmHg and diastolic
blood pressure of –2.9mmHg. Predictors of a reduction of blood pressure using CPAP
are young age, therapy-resistant aHT, severe OSA-related oxygen desaturation, and
a “nondipping” blood pressure pattern.
Conclusions: Adequate treatment of aHT often requires a multimodal approach.
Besides therapy with antihypertensive medication and a change of lifestyle,
practitioners should also consider the diagnosis and possible treatment of OSA.
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