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Résumé

Limportance des apnées obstructives
dusommeil (AOS) pourlamédecine des
assurances va croissant. Ce n’est que
depuis les années 8o qu’elles sont per-
cues comme une affection autonome et
sontdiagnostiquéesde plus en plus fré-
quemment. Les AOS sont considérées
comme un facteur de risque pour les
maladies cardio-vasculaires et elles in-
fluent sur la mortalité des patients a
travers leurs conséquences surlasantée,
notamment les infarctus du myocarde
et les accidents vasculaires cérébraux.
Les recherches actuelles montrent ce-
pendant que ce n’est que chez les indi-
vidus de moins de 50 ans qu’il existe un
lien significatif entre les AOS et l'aug-
mentation du risque de décés. Par ail-
leurs, le taux de survie des patients ne
différe pas de celui des individus bien
portants lorsqu’ils utilisent réguliére-
ment un appareil pour la respiration.
Malheureusement, moins de 80 % des
patients suivent cette recommandation
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thérapeutique. Le pronostic des AOS
dépend en outre de leur degré de gra-
vité. La plupart des études considérent
que les sujets présentant moins de 5 d
10 apnées par heure sont en bonne
santé et parlent de forme sévere d’AOS
audelade 30apnées par heure. Les pa-
tients souffrant d’AOS sont plus sou-
vent impliqués dans des accidents de
la route; ils sont aussi plus fréquem-
ment en arrét de travail prolongé, es-
sentiellement en raison de blessures et
de troubles psychiques. Cependant, on
estime que le risque de mortalité lié aux
AOS estaujourd’huidans ’ensemble un
peu plus faible que naguére.

Zusammenfassung

Die Bedeutung der obstruktiven
Schlafapnoe (0OSA) fiir die Versiche-
rungsmedizin nimmt zu. Erst seit den
8oer Jahren wird sie als eigenstandige
Erkrankung wahrgenommen undimmer
haufiger diagnostiziert. Die OSA gilt als
Risikofaktor fiir Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen und hat mit nachfolgenden Er-
eignissen, wie Herzinfarkt oder Schlag-
anfall,einenEinflussaufdieSterblichkeit
der Patienten. Die aktuelle Studienlage
zeigt allerdings nur bei jlingeren Men-



schen unter 50 Jahren einen signifikan-
ten Zusammenhang zwischen OSA und
einem erhdhten Todesfallrisiko. Ausser-
demunterscheidet sich die Uberlebens-
rate der Patienten nicht von der der Ge-
sunden, wenn sie regelmdssig ein
Atemtherapiegerat anwenden. Leider
folgen weniger als 8o Prozent der Pati-
enten dieser Therapieempfehlung. Die
Prognose der OSA ist dariiber hinaus
von ihrem Schweregrad abhdngig. Die
meisten Studien sehen Menschen mit
weniger als 5—10 Atempausen pro
Stunde als gesund an und definieren
mehrals 30 Atempausen pro Stunde als
schwere Form der OSA. Patienten mit
OSA sind ofter in Verkehrsunfalle ver-
wickelt und hadufiger langfristig krank-
geschrieben. Dies vor allem infolge von
Verletzungen und psychischen Stérun-
gen. Dennoch wird das Sterblichkeits-
risiko der OSA insgesamt inzwischen
etwasniedrigereingeschatztals friiher.

Fiir die Versicherungsmedizin gewinnt
die obstruktive Schlafapnoe (0SA) zu-
nehmend an Bedeutung. Etwa 2—4 Pro-
zentder Bevolkerung sind davon betrof-
fen. Kliniker und Wissenschaftler sehen
das Schlafapnoe-Syndromals Risikofak-
torfiireine erhdhte Sterblichkeit und fiir

schwere Erkrankungen wie Bluthoch-
druck, Herzinfarkt oder Schlaganfall.
Viele OSA-Patienten leiden ausserdem
unter Ubergewicht. Das gleichzeitige
Auftreten dieser Konditionen muss in
der Durchfiihrung und Interpretation der
Studien zur OSA beriicksichtigt werden.

Zundchst muss man die obstruktive von
der zentralen Schlafapnoe abgrenzen.
Beide Schlafapnoe Formen werden
durch das wiederholte Auftreten von
Atempausenwdhrend des Nachtschlafs
definiert. Jedoch sind diese bei der zen-
tralen Schlafapnoe durch das zentrale
Nervensystem und einen fehlenden
Atemantrieb und bei der obstruktiven
Schlafapnoe durch mechanische Obst-
ruktionder oberen Atemwege beierhal-
tenem Atemantrieb bedingt. Beim ge-
mischten Schlafapnoe-Syndrom treten
zentrale und obstruktive Atempausen
nebeneinander auf.

Die zentrale Schlafapnoeist eherselten.
Hierbei erhdlt die Atemmuskulatur vom
Gehirn nicht die notwendigen Signale
firden Atemantrieb. Die Atembewegun-
gen setzen aus und eine {iber zehn Se-
kunden dauernde Atempause entsteht
(Apnoe). Die zentrale Schlafapnoe tritt
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oftim Zusammenhang mit Schlaganfall
und Herzinsuffizienz auf, aber auch bei
Einnahme zentral wirksamer Medika-
mente (z.B. Opioide) oder bei Aufent-
haltin grossen Hohen. Die Prognose der
zentralen Schlafapnoe hangt von der
vorliegenden Grunderkrankung ab. Auf
diese Form der Schlafapnoe wird hier
nicht naher eingegangen.

Ursachen, Symptome und Folgen

der OSA

Bei der obstruktiven Schlafapnoe ist die
Ursache fiir die Atempausen eine er-
schlaffte Rachenmuskulatur, die die obe-
ren Luftwege verlegt. Der Patient ver-
sucht im Schlaf weiter zu atmen, kann
jedoch keinen Luftstrom erzeugen, so
dass die Sauerstoffsattigung im Blut ab-
féllt. Die nachfolgende Weckreaktion
(«arousaly) ist mit einer stark erhohten
Sympathikusaktivitdtverbunden, diedie
Herzfrequenzbeschleunigtund den Blut-
druckselbstbeitagsiibernormotensiven
Patienten auf bis zu 300 mmHg erhéhen
kann. Jetzterstistdie Anspannunginder
Lumen erweiternden Rachenmuskulatur
so hoch, dass wieder Luft in die Lunge
einstrémenkann. Die OSAistdie weitaus
haufigste Form des Schlafapnoe-Syn-
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droms. Individuelle anatomische Gege-
benheiten, Kieferstellung, Lage der Mus-
kulaturund anderer Weichteile bedingen
die Weite des Rachenraumes. Alles, was
den Rachen zusatzlich verengt oder zur
Erschlaffung der Muskulatur fiihrt, wie
z.B. retropharyngeale Fettpolster bei
Ubergewicht, Odeme bei Herzinsuffizi-
enzoderregelmdssiger Alkoholkonsum,
fordert die Entstehung einer OSA. Eine
OSA tritt im hoheren Alter, bei Médnnern
und unter fettleibigen Menschen haufi-
ger auf.

Die Leitsymptome der OSA sind Schnar-
chen, vom Partner beobachtete langere
Atempausenund exzessive Tagesmiidig-
keit. Die Patienten selbst glauben haufig,
dass sie lange und tief geschlafen haben
und kénnensichnichtanSchlafunterbre-
chungen erinnern. Daher kommen erste
Hinweise auf das mogliche Vorliegen ei-
ner OSAoftvonden Partnern derPatien-
ten. OSA-Patienten sind tagsiiber sehr
miide, und die abnorme Schléafrigkeit
kann ihr Privat- und Berufsleben stark
beeintrachtigen. Infolge der wiederhol-
ten Weckreaktionen ist der Schlaf frag-
mentiert und nicht mehr erholsam. Die
Patienten haben morgens hadufig Kopf-
schmerzen, einen trockenen Mund und



fiihlen sich unausgeschlafen. Nicht sel-
ten treten Konzentrationsstorungen auf.
OSA-Patienten haben ein erhdhtes Ri-
siko fiir Arbeits- und Verkehrsunfille.
Personlichkeitsverdanderungen und De-
pressionen kdnnen ebenfalls Folge des
wenig erholsamen Schlafes sein. Ein
ursdchlicher Zusammenhang mit einem
erhohten Blutdruck wird als gesichert
angenommen. Auch andere Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen oder Diabetes und die
damit verbundene erhohte Sterblichkeit
werden ursdchlich mitder OSAin Verbin-
dung gebracht. Fiir die kardio- bzw. ze-
rebrovaskuldren und stoffwechselphy-
siologischen Langzeitfolgen wird unter
anderem die ndchtlich erhghte Sympa-
thikusaktivitat verantwortlich gemacht,
die pl6tzliche Blutdruckspitzen, Arrhyth-
mien und Blutzuckeranstiege hervorruft.
Allerdings sind diese ursadchlichen Bezie-
hungen durchaus wechselseitig zu se-
hen, da z.B. auch Herzerkrankungen
(s.0.) eine OSA begiinstigen kdnnen.

Diagnose der OSA

Die wichtigste Diagnosemethode zur Be-
urteilung der Schlafapnoe ist die Unter-
suchungim Schlaflabor (Polysomnogra-
phie). Dabei wird der Patient wahrend

des Schlafes mit einer Videokamera
liberwacht und mit zahlreichen Mess-
instrumenten verbunden. Merkmale der
Atmung werden durch die Aufzeichnung
von Atemfluss, Atembewegungen und
Sauerstoffsdttigung bestimmt. Elektro-
physiologische Untersuchungen wie
Elektroenzephalographie (EEG), Elektro-
okulographie (EOG) und Elektromyogra-
phie (EMG) geben Aufschluss tiber die
verschiedenen Schlafstadien. Des Wei-
teren erfolgen Untersuchungen wie bei-
spielsweise EKG und Blutdruck zur Beur-
teilung der Herzkreislauffunktion. Wird
iber 10 Sekunden lang kein Luftstrom
gemessen, spricht man von einer
Schlafapnoe. Eine Hypopnoe bezeichnet
eine Verminderung des Atemflusses auf
weniger als 50%—-70% des Ausgangs-
werts fiir mindestens 10 Sekunden ver-
bunden mit einem Absinken der Blutsau-
erstoffsattigung um mindestens 4 %. Die
Definition der Hypopnoe ist allerdings
nicht einheitlich. Aus pathophysiologi-
scherSichthaben Apnoe und Hypopnoe,
die gleiche Konsequenz, ndmlich eine
Sympathikusaktivierung mit Weckreak-
tion. DerSchweregrad einer Schlafapnoe
wird anhand des Apnoe-Hypopnoe-In-
dex (AHI) bestimmt, der die Anzahl der
Apnoen und Hypopnoen pro Stunde

ASA|SVV Medinfo 2010/2 Metabolisches Syndrom



Schlaf bestimmt. Apnoen und Hypo-
pnoen kommen in gewissen Massen
auch bei gesunden Personen vor. Des-
halb erfordert die gangigste Definition
eines Schlafapnoe-Syndroms, dass zu-
satzlich zu einem AHI>5-10 entspre-
chende klinische Symptome, insbeson-
dere Tagesmiidigkeit, vorliegen.

Kriterien zur Einschdtzung

der Sterblichkeit

DasWissenumdie OSAistinden letzten
Jahren exponentiell angewachsen und
auch dem Allgemeinmediziner in der
Hausarztpraxis weitgehend vertraut.
Entsprechend wird das Schlafapnoe-
Syndromimmer haufiger diagnostiziert,
und nicht selten finden sich in den An-
tragsunterlagen fiir eine Lebensversi-
cherung Befunde aus dem Schlaflabor.
Zahlreiche wissenschaftliche Veroffent-
lichungen ermoglichen eine bessere
Einschdtzung des zusatzlichen Sterb-
lichkeitsrisikos bei OSA. Dabei haben
sich vor allem folgende prognostische
Aspekte fiir eine verbesserte Klassifi-
zierung herauskristallisiert: Alter zum
Zeitpunkt der Erkrankung, Behandlung
der Schlafapnoe und Schweregrad. Im
Vergleich zu fritheren Sterblichkeits-
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analysen der Munich Re wird das Mor-
talitatsrisiko der OSA nun insgesamt
geringer eingeschatzt.

Alter zum Zeitpunkt der Erkrankung
Die aktuelle Studienlage zeigt, dass das
relative Todesfallrisiko der OSA-Patien-
ten um so grosser ist, je jiinger die Pa-
tienten sind. Vor allem bei den unter
50-Jdhrigen wurde ein statistisch signi-
fikanter Zusammenhang zwischen er-
hohter Sterblichkeit und OSA gefunden
(1, 2, 3). Die Lebenszeit der dlteren Pa-
tienten blieb dagegen unbeeinflusst.
Lavie et al. (1) untersuchten in einer
gross angelegten Kohortenstudie
14569 Mdnner im Alter von 20 bis 93
Jahren, die zur Diagnose in ein Schlafla-
bor eingewiesen wurden. Im Vergleich
zur Allgemeinbevélkerung stellten die
Autoren nur bei den unter 50-jahrigen
Patienten mit mittelschwerer oder
schwerer Schlafapnoe eine erhohte
Mortalitat fest. Die Berechnungen die-
ser Studie wurden allerdings nicht fir
Einflisse durch andere Erkrankungen
oder Therapie korrigiert.

Auch Lindberg et al. (4) fanden eine er-
hohte Mortalitdt vor allem bei jiingeren
Patienten. Die Autoren untersuchten in



einer schriftlichen Befragung neben
zahlreichen anderen Parametern das
Auftreten der Hauptsymptome der OSA
«Schnarchen und Tagesmiidigkeit» in
dermadnnlichen Allgemeinbevélkerung.
Anschliessend erhoben sie {iber die
nachfolgenden 1o Jahre die Mortalitéts-
daten. Sie bereinigten die Daten rechne-
risch auf Einfllisse durch Ubergewicht,
Bluthochdruck, Herzerkrankungen und
Diabetes mellitus und stellten nur bei
denunter60-jahrigen OSA-Patientenein
2,2-fach erhdhtes relatives Mortalitats-
risiko, bzw. ein 2-fach erhdhtes Risiko fiir
die kardiovaskuldre Mortalitat fest. Die
relativen Mortalitatsraten sanken mit zu-
nehmendem Alter ab.

Ineineranderen Studie (5) behieltdie OSA
selbst bei dlteren Patienten ein 2-fach er-
héhtes Risiko fiir das Eintreten des kom-
binierten Ereignisparameters «Schlagan-
fall oder Tod», auch nachdem magliche
Storeinfliisse herausgerechnet worden
waren. Fiir den Tod alleine war dieser Ef-
fekt aber statistisch nicht signifikant.

Behandlung der Schlafapnoe

Goldstandard der Behandlung ist die
CPAP-Therapie (Continuous Positive
Airway Pressure). Dazu tragen die Pati-

enten wahrend des Schlafs eine Maske
{iber Nase oder Gesicht, iber die konti-
nuierlich mit geringem Uberdruck Luft
in die oberen Atemwege einstromt. So
bleibt der Rachenraum offen, und die
Atmung wird nicht mehr durch kolla-
bierte Rachenweichteile behindert. Die
Patienten schlafen ohne Unterbrechun-
gen, Weckreaktionen mit gesteigerter
Sympathikusaktivitatund entsprechen-
den Folgeerkrankungen bleiben aus.
Therapien, die das Ziel haben, den Ra-
chenraum bleibend zu erweitern, sind
unabhdngigvon der Methode (Skalpell,
Bestrahlung oder Laser) wenigererfolg-
reich und mit Komplikationen verbun-
den. Auch orale Hilfsmittel, die nachts
im Mund getragen werden und den Un-
terkiefer oder die Zunge nachvorne ver-
lagern, verbessern die Schlafqualitat
nicht so nachhaltig wie die CPAP-Thera-
pie. Allerdings werden orale Hilfsmittel
von einigen Patienten besser akzep-
tiert, so dass bei ihnen die Behand-
lungszufriedenheit grésser ist.

Wissenschaftliche Studien zeigen tiber-
einstimmend, dass bei OSA-Patienten
mit regelmdssiger CPAP-Therapie keine
erhohte Mortalitat und kardiovaskuldre
Morbiditat im Vergleich zur Gesamtbe-
volkerung vorliegt (2, 3, 6). Marin et al.
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(6) konnten dies vor allem im Hinblick
auf kardiovaskuldre Erkrankungen mit
oder ohne Todesfolge nachweisen. Die
Autorenfandeninihrersorgfaltig durch-
gefiihrten und in der Analyse fir Stor-
gréssen bereinigten Kohortenstudie bei
Patienten miteiner schweren, unbehan-
delten OSAeinerhdhtesrelatives Risiko
von 2,9 fiir fatale kardiovaskuldre Ereig-
nisse (Herzinfarkt oder Schlaganfall)
und von 3,2 fiir nicht fatale kardiovas-
kuldre Ereignisse (Herzinfarkt, Schlag-
anfall, Bypass-Operation, Ballondilata-
tion mittels Herzkatheter). Patienten
mitregelmdssiger CPAP-Therapie dage-
gen zeigten keine signifikanten Unter-
schiede im Vergleich zu Gesunden.

Ein grosses Problem der CPAP-Behand-
lung ist allerdings die Patienten-Com-
pliance. Man gehtdavon aus, dass deut-
lichwenigerals 8o Prozent der Patienten
das Atemtherapiegerat nutzen. Die Pa-
tienten geben dabei hohere Nutzungs-
werte an, als objektivgemessenwurden
(7). Daman als Versichererim Allgemei-
nen nicht wissen kann, ob ein Patient
dem Behandlungsvorschlag nach-
kommt oder nicht, sind schwerere For-
mender OSAmiteiner Ubersterblichkeit
zu tarifieren. Eine interessante Studie
zur Compliance von Campos-Rodriguez
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et al. (8) zeigt jedoch auch, dass die
CPAP-Therapie selbst bei kurzer, ndcht-
licher Anwendungsdauerdas Uberleben
bereits deutlichverbessert. Die Autoren
untersuchten 871 Patienten mit OSAund
CPAP-Therapie und unterteilten sie an-
hand der Anwendungsdauer in drei
Compliance-Kategorien: weniger als 1
Stunde pro Tag, 1—6 Stunden pro Tag
und tiber 6 Stunden pro Tag. Die Anwen-
dungsdauer und -hdufigkeit wurde mit
einerim Atemtherapiegeratintegrierten
Messvorrichtung kontrolliert. Die Er-
gebnisse zeigten, dass die Uberlebens-
rate der Patienten mit der Dauer der An-
wendung anstieg. Es gilt also, je langer
und regelmdssiger die CPAP-Anwen-
dung, desto geringer die Mortalitat. An-
hand klinischer Parameter lassen sich
womdglich Riickschliisse auf die Com-
pliance ziehen: Halt sich der Patient an
die Therapieempfehlungen, nehmen
Blutdruckwerte tblicherweise ab, die
Schlafqualitadt verbessert sich und die
Tagesmidigkeit wird messbar geringer.

Schweregrad der 0SA

Die Anzahlder Apnoen und Hypopnoen
pro Stunde Schlaf dient zur Schwere-
gradeinteilung einer Schlafapnoe. Die



Grenze zu gesunden Menschen ladsst
sich jedoch nicht eindeutig festlegen.
Personen mitmehrals fiinf Atempausen
in der Stunde konnen bereits das voll-
stdndige klinische Bild einer OSA auf-
weisen. Manweiss aberauch, dass etwa
10—20 Prozent der Allgemeinbevoélke-
rung mehrals 5 Atempausen pro Stunde
haben, ohne {iber begleitende Tages-
miidigkeit zu klagen. Wichtigim Zusam-
menhang mit den atembedingten
Schlafstérungen ist also immer die
Frage, ob klinische Symptome auftre-
ten. Wahrend der Grenzwert in den Stu-
dienvon Marin et al. (6) und Youngetal.
(9) bei 5 Atempausen pro Stunde gezo-
genwurde, werden in der Studie von La-
vie et al. (1) alle Probanden mit bis zu 10
Atempausenals gesund angesehen. Ins-
gesamt gesehen nehmen Herz-Kreislauf-
Erkrankungen und Sterblichkeit mit stei-
gendem OSA-Schweregrad zu (1, 2, 6).

In einer qualitativ hochwertigen, bevol-
kerungsbezogenen Kohorten-Studie er-
mittelten Lindberg et al. (4) (s.0.) eine
2,2-fach erhdhte Sterblichkeit fiir Man-
ner, die schnarchen und tiber Tagesmii-
digkeit klagen (Hauptsymptome der
0SA) im Vergleich zu Mannern ohne
diese Symptome. Da es sich hierbei um

eine echte Allgemeinbevélkerungsstu-
die handelte (im Gegensatz zu den meis-
ten anderen Studien, die Personen mit
bekannter OSA untersuchten, die sich
daher grdsstenteils einer Therapie un-
terzogen), wurden wahrscheinlich nur
wenige Probanden mit CPAP behandelt.
Deshalberlaubendiese Ergebnisse eine
gute Einschatzung der Gréssenordnung
des erhohten Todesfallrisikos bei Men-
schen mit OSA, die nichttherapiert wer-
den.Allerdings konnte der Schweregrad
der Erkrankung nicht beriicksichtigt
werden. Aus der Studie von Lavie et al.
(1) (s.0.) ergeben sich Hinweise fiir eine
mogliche Risikostratifizierung entspre-
chend des Schweregrads der OSA. Im
Vergleich zur Referenzgruppe mit bis zu
10 atmungsbedingten Schlafstérungen
fanden die Autoren bei 31-40 Ereignis-
seneine 2-fach, bei iber 40 Ereignissen
eine 2,6-fach erhGhte Sterblichkeit. Die-
ser Effekt wurde vorallem durch diejiin-
geren Altersgruppen unter 50 Jahren
verursacht. Sowar beispielsweiseinder
jungstenAltersgruppe (20—29 Jahre) bei
liber 30 atmungsbedingten Schlaf-
storungen das relative Sterblichkeits-
risiko 5,8-fach erhdht. Aufgrund der ge-
ringen FallzahlindieserAltersgruppe hat
dieser Wert allerdings ein breites Konfi-

ASA|SVV Medinfo 2010/2 Metabolisches Syndrom



denzintervall. Leiderfindensichindieser
Studie keine Angaben dazu, ob die Pati-
enten eine CPAP-Behandlung erhielten.
Auch in anderen Studien wurde ein Zu-
sammenhang zwischen OSA-Schwere-
grad, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
Sterblichkeit beschrieben (2,6).

Unfille und Arbeitsunfédhigkeit

Das Risiko, in einen Verkehrsunfall ver-
wickelt zu werden, ist bei Menschen mit
obstruktiver Schlafapnoe erhéht. Te-
ran-Santos et al. (10) untersuchten 102
Kraftfahrzeugfahrer, die nach einem Au-
tobahnunfall notfallmédssig in einem
Krankenhaus behandelt wurden, und
unterzogen sie einer schlafmedizini-
schen Untersuchung. Fiir Patienten mit
mehr als 10 atembedingten Schlafsto-
rungen pro Stunde wiesensie ein 6-fach
erhohtes Unfallrisiko im Vergleich zu
zufdllig ausgewdhlten, gesunden Auto-
fahrern nach. Horstmann et al. (11) fan-
den in einer anonymen Befragung bei
Patienten mitschweren Formen der OSA
(hier: iber 34 Apnoen / Hypopnoen pro
Stunde) ein bis zu 15-faches Risiko fiir
Unfélle im Strassenverkehr.

Sjoesten et al. (12) ermittelten bei Ar-
beitnehmern mit OSA etwa doppelt so
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viele Fehltage durch Krankheit und Ar-
beitsunfahigkeit wie bei Gesunden. Die
Betroffenen waren auch haufiger lang-
fristig (iber 9o Tage) krankgeschrieben,
und zwar vor allem infolge von Verlet-
zungen (3,1-fach erhGhtes Risiko) und
psychischen Stérungen (2,8-fach er-
h6htes Risiko). Ebenso hatten OSA-Pa-
tienten das doppelte Risiko, Bezieher
einer Invalidenrente zu werden. Auf-
grund der ausgeprdgten Tagesmiidig-
keitzeigen die Patienten hdufig Konzen-
trationsstorungen und Schwierigkeiten
beimErlernen neuer Aufgaben und beim
Erledigen monotoner Arbeiten (13).

Fazit

Studien haben {ibereinstimmend ge-
zeigt, dass bei jiingeren Menschen mit
mittelschwerer bis schwerer OSA, die
die empfohlene CPAP-Therapie nicht
anwenden, ein erhdhtes Todesfall-
risiko vorliegt. Dabei ist die geringe
Compliance mit der CPAP-Therapie zu
beriicksichtigen. Alter, Therapie und
Schweregrad der OSA sind die Haupt-
vorhersageparameter fiir die erhdhte
Mortalitdat bei OSA. OSA erhoht das Ri-
siko fiir Unfélle und den Eintritt von Ar-
beitsunfahigkeit. Aufgrund des gleich-



zeitigen Auftretens weiterer, bisweilen
noch nicht diagnostizierter Erkrankun-
gen — wie z.B. Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen, Stoffwechselstérungen, De-
pressionen — ist das Morbiditdtsrisiko
der OSA ebenfalls erhoht.
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