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1. Zusammenfassung 
Hintergrund: Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) ist durch einen wiederkehrenden Kollaps der 

oberen Atemwege während des Schlafes gekennzeichnet. Geschlechtsspezifische 

Unterschiede in der klinischen Präsentation und der polysomnographischen Darstellung von 

OSA-Betroffenen sind Teil der aktuellen Forschung. Ziel der nicht-invasiven, retrospektiven 

Registerstudie war die detaillierte geschlechtsspezifische Phänotypisierung von OSA-

Betroffenen in einer deutschen Kohorte (n=1125) und der Vergleich mit vorbeschriebenen 

Unterschieden aus der Literatur. Zudem sollte untersucht werden, ob der Apnoe-Hypopnoe-

Index (AHI) als alleiniges Diagnosekriterium ausreichend ist.  
Methodik: Die Analyse umfasste die Auswertung der anthropometrischen, 

schlafmorphologischen und respiratorischen Daten unter Berücksichtigung sowohl der 

Auswirkungen der Schlafposition als auch des Schweregrades der Erkrankung. Insgesamt 

wurden 878 männliche und 247 weibliche OSA-Betroffene berücksichtigt, die sich im Zeitraum 

von drei Jahren (01.01.2018 - 31.12. 2020) einer nächtlichen Polysomnographie (PSG) im 

Schlaflabor „INTERSOM Köln“, Zentrum für Schlafmedizin- und Forschung, unterzogen. Die 

Varianzhomogenität der untersuchten Parameter wurde mittels des Levene-Tests getestet, 

während Unterschiede in den Mittelwerten der kontinuierlichen Variablen mit dem Student’s t-

Test berechnet wurden. 

Ergebnisse: Das weibliche Kollektiv war insgesamt älter als das männliche, auch in den 

einzelnen OSA-Gruppen. Geschlechtsspezifische Unterschiede im Body-Mass-Index (BMI) 

konnten nicht festgestellt werden; beide Geschlechter wiesen durchschnittlich Übergewicht 

auf. Bei Männern stieg der BMI mit zunehmendem Schweregrad der OSA. Frauen wiesen 

seltener schwere OSA auf als Männer. Männer hatten weniger Tiefschlaf und einen signifikant 

höheren AHI der Gesamtschlafzeit als Frauen. Frauen neigten eher zu Rapid-Eye-Movement 

(REM)-assoziierter OSA und zeigten weniger Apnoen im Non-REM-Schlaf, besonders bei 

moderater OSA. Der Oxygen Desaturation Index (ODI) und Sauerstoffentsättigungen unter 

90% (SpO2<90%) waren bei Männern höher. Bei schwerer OSA war der ODI bei beiden 

Geschlechtern ähnlich. Männer zeigten eine starke Lageabhängigkeit, mit einem signifikant 

höheren AHI in Rückenlage im Vergleich zu Frauen. 

Schlussfolgerung: Die Analyse stellte diverse Unterschiede zwischen männlichen und 

weiblichen OSA-Betroffenen dar. Bestätigt wurden geschlechtsspezifische Unterschiede wie 

ein höherer AHI bei Männern, während BMI-Unterschiede wiederum widerlegt wurden. Mit 

zunehmendem Alter und BMI glichen sich die Daten an, geschlechtsspezifische Unterschiede 

wurden weniger relevant. In der Pathophysiologie sollte mit steigendem BMI und Alter verstärkt 

auf altersbedingte anatomische Veränderungen und pharyngeale Massenbelastung geachtet 

werden. Der AHI als alleiniger Diagnoseparameter scheint unzureichend.  
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2. Einleitung 

2.1 Der Schlaf 
Rund um das Thema „Schlaf“ existieren eine Reihe von Mythen. Annahmen, wie zum Beispiel 

die Vorstellung, dass der Schlaf vor Mitternacht am erholsamsten sei oder dass der Schlaf 

sich bei Vollmond verschlechtere, werden Tag für Tag von vielen Menschen diskutiert.1 Dabei 

ist die genaue Funktion des Schlafes noch nicht endgültig geklärt und daher Gegenstand 

aktueller Forschung. Als Hypothesen werden sowohl kognitive Funktionen höherer Ordnung 

als Grundlage für das Lernen und die Gedächtnisfunktion als auch restaurative Prozesse zur 

Aufrechterhaltung des Energiestoffwechsels herangezogen.2 Daher liegt es nahe, dass ein 

nicht erholsamer Schlaf zu Folgeerkrankungen führen1 und somit auch zu einer hohen 

Belastung des Gesundheitssystems beitragen kann.3  

2.1.1. Geschichtlicher Hintergrund 
Die Schlafmedizin als medizinischer Fachbereich ist im Vergleich zu anderen Disziplinen 

relativ jung. Anfangs konnten die Charakteristika des Schlafes wie geschlossene Augen, 

ruhige Atmung, verminderte Reaktionsfähigkeit auf akustische, taktile oder olfaktorische Reize 

und die Erweckbarkeit zur Erforschung des Schlafes beobachtet werden.1 Im Laufe der Zeit 

wurden auch die Schlafposition, Lageänderungen, Atmung, Puls und Körpertemperatur in die 

Analyse einbezogen. Allerdings handelt es sich hierbei lediglich um Begleiterscheinungen des 

Schlafes.4 Eine Herausforderung stellte die Detektion der Schlaftiefe dar. Erste Erkenntnisse 

hierzu beschrieb Ernst Otto Heinrich Kohlschütter 1862 in seiner Dissertation über die 

„Festigkeit des Schlafes“. Er untersuchte systematisch die Veränderung der Aufwachschwelle 

im Laufe der Nacht und war dadurch erstmals in der Lage, eine sogenannte „Schlaftiefenkurve“ 

zu erstellen. Im Rahmen seiner wissenschaftlichen Arbeit postulierte er, dass die Schlaftiefe 

im Laufe der Nacht abnimmt.5 Den entscheidenden Fortschritt im Bereich der Schlafmedizin 

stellte jedoch Hans Berger 1924 mit der Erforschung der elektrischen Hirnströme an der 

Schädeloberfläche und der daraus resultierenden Entwicklung des Elektroenzephalogramms 

(EEG) dar.6 Die Untersuchung der sich während der Nacht verändernden Gehirnaktivität 

ermöglichte eine zeitliche Einteilung in Schlafstadien und die graphische Darstellung in einem 

Hypnogramm, ohne den Schlafvorgang unterbrechen zu müssen.1 Aserinsky und Kleitman 

gelang es 1953 letztendlich durch die Aufzeichnung eines Elektrookulogramms (EOG) die 

schnellen Augenbewegungen im Schlaf und die damit einhergehende gesteigerte 

Gehirnaktivität zu dokumentieren. Heute ist dieser Teil des Schlafes als Rapid-Eye-Movement 

(REM)-Schlaf bekannt.7 Die neuen technischen Entwicklungen ermöglichen nun die genaue 

Analyse des Schlafes. Zur Auswertung der Schlafstadien veröffentlichten Rechtschaffen und 

Kales 1968 Kriterien, die bis 2007 Gültigkeit hatten. Mittlerweile werden die Kriterien der 

American Academy of Sleep Medicine (AASM) als Standard herangezogen.8 
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2.1.2. Schlafstadien und ihre graphische Darstellung 
Die Zuordnung der polysomnographischen Daten zu einem Schlafstadium erfolgt nach 

international festgelegten Kriterien der AASM. Die graphische Darstellung wird in einem 

Hypnogramm zur Visualisierung der im Verlauf des Schlafes erreichten Schlafstadien 

aufgezeigt. Hierfür werden das EEG, die Augenbewegungen und der Muskeltonus 

herangezogen. Die Schlafstadien werden grob in Wach (W), Non-Rapid-Eye-Movement (Non-

REM)-Schlaf 1-3 und den REM-Schlaf eingeteilt. N1-2 stellt dabei den leichten Schlaf dar und 

N3 den Tiefschlaf.8 Im Folgenden werden die einzelnen Schlafstadien genauer beleuchtet: 

Wach (W): Im wachen Zustand dominieren die hochfrequenten Alpha (8-13 Hz)- und Beta (14-

30 Hz)-Wellen im EEG. Augenbewegungen sind registrierbar und der Muskeltonus ist hoch.8 
Non-REM-Schlaf 1 (N1): Diese Schlafphase wird als „Einschlafphase“ bezeichnet. Das EEG 

zeigt einen Übergang von Alpha- zu Theta (4-8 Hz)-Wellen und die Muskelrelaxation ist noch 

nicht vollständig eingetreten. In diesem Stadium können noch langsam rollende 

Augenbewegungen auftreten.8  

Non-REM-Schlaf 2 (N2): Im sogenannten „stabilen Schlaf“ setzt sich die Muskelrelaxation 

weiter fort. Die Augenbewegungen verschwinden endgültig und das EEG zeigt Theta-Wellen 

mit charakteristischen Schlaf-Spindeln und K-Komplexen.8 

Non-REM-Schlaf 3 (N3): Dieses Stadium wird als „Tiefschlaf“ bezeichnet. Die Muskulatur 

entspannt sich hier noch weiter und es werden keine Augenbewegungen mehr 

wahrgenommen. Das EEG zeigt typischerweise sehr langsame Delta-Wellen (1-4 Hz). Der 

Blutdruck nimmt im Laufe des Schlafzyklus immer weiter ab und erreicht in der Regel sein 

Minimum.8  

REM-Schlaf: Der REM-Schlaf ist auch bekannt als „Traumschlaf“. Charakteristisch ist, dass 

sich die Augen schnell und konjugiert unter den Lidern hin und her bewegen. Die 

Muskelrelaxation erreicht ihr Maximum. Im EEG zeigen sich niederfrequente Theta-Wellen, 

aber auch hochfrequente Alpha- und Beta-Wellen. Im Vergleich zu den vorangegangenen 

Stadien steigen der Blutdruck und die Herzfrequenz kurzfristig an.8 

 

Die Schlafphasen unterliegen einem bestimmten Rhythmus, der im Laufe der Nacht vier- bis 

siebenmal durchlaufen wird und in der Regel zwischen 90 und 110 Minuten dauert. Die Abfolge 

beginnt mit dem Einschlafen (N1). Darauf folgen der stabile Schlaf (N2) und der Tiefschlaf 

(N3). Der REM-Schlaf beendet den Zyklus. Die REM-Schlafphasen nehmen im Laufe der 

Nacht kontinuierlich zu, wohingegen die Tiefschlafphasen abnehmen.8 In Abbildung 1 ist ein 

exemplarisches Hypnogramm dargestellt.  
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Abbildung 1: Hypnogramm 

 
Abkürzungen: A – Awake; W – Wakefulness; R – Rapid-Eye-Movement; N1 – Non-Rapid-Eye-Movement 1; N2 – 
Non-Rapid-Eye-Movement 2; N3 – Non-Rapid-Eye-Movement 3  
Quelle: Eigene Darstellung eines Hypnogramms aus dem Schlaflabor „INTERSOM“ Köln 
 

Die physiologische Verteilung der Schlafphasen einer ausgewachsenen Person gliedert sich 

in 55-60% N1 und N2, 15-25% N3 und 20-25% REM. Der Anteil des Wachzustands wird 

lediglich mit 5% angegeben.8 Diese Verteilung der Schlafphasen verändert sich im Laufe des 

Lebens. Neugeborene weisen einen REM-Schlafanteil von 50% auf, der sich nach der 

Pubertät auf 20% reduziert. Der hohe Anteil an REM-Schlaf ist in den ersten Lebensjahren 

essentiell zur Ausbildung neuer Synapsen und damit von großer Bedeutung für die neuronale 

Plastizität und Entwicklung des Gehirns.9  

2.1.3. Regulation des Schlafes 
Der Schlaf unterliegt einem zirkadianen Rhythmus, der eine zeitliche Organisation des Schlaf-

Wach-Rhythmus gewährleistet. Die Periodendauer beträgt ca. 24 Stunden. Die endogene 

Steuerung geht vom Nucleus suprachiasmaticus (SCN) aus, einem Kerngebiet des ventralen 

Hypothalamus. Seine Informationen erhält der Kern über den retinohypothalamischen Trakt 

direkt aus der Retina, wodurch die neuronale Steuerung des Schlafes auf den Hell-Dunkel-

Zyklus angepasst werden kann. Efferente Fasern des SCN ziehen zur Epiphyse (Corpus 

pineale) und stimulieren dort bei Dunkelheit die Ausschüttung des Schlafhormons Melatonin. 

Bei Helligkeit hingegen wird die Melatoninsekretion gehemmt.9 

Im wachen Zustand werden Transmittersysteme im Hirnstamm aktiviert, die wiederum in den 

Kortex und den Thalamus projizieren. Dadurch werden die kortikalen Prozesse dem 

körperlichen Zustand angepasst. Hierfür spielt vor allem das aufsteigende retikuläre 

aktivierende System (ARAS) eine entscheidende Rolle. Zur Induktion des Schlafes muss das 

ARAS aktiv gehemmt werden. Für die Steuerung der Schlafphasen während der Nacht kommt 

dem Hirnstamm eine besondere Bedeutung zu. Im Non-REM-Schlaf nimmt die Aktivität 

verschiedener dopaminerger, adrenerger und serotonerger Kerngebiete ab.9 Eingeleitet wird 

der Non-REM-Schlaf mitunter durch die ventrolaterale präoptische Region (VLPO). Diese 

Hirnregion hemmt stark erregungsfördernde Hirnregionen wie das ARAS und ermöglicht so 

den Eintritt in den Non-REM-Schlaf.10 Demgegenüber ist im REM-Schlaf eine 

Aktivitätszunahme der cholinergen Neuronen festzustellen. Dadurch ist im EEG eine schnelle 

kortikale Aktivität zu detektieren, die sonst den Wachzustand charakterisiert.9 
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Der zirkadiane Rhythmus der Temperatur schwankt ebenfalls mit einer Periodik von ca. 24 

Stunden um bis zu 1°C. Die maximale Körpertemperatur wird vor dem Einschlafen erreicht 

und sinkt im Verlauf der Nacht auf ihr Minimum ab, bevor sie kurz vor dem Erwachen wieder 

ansteigt. Auch in der Konzentration des Kortisolspiegels sind zeitliche Schwankungen 

wahrzunehmen. Zu Beginn der Nacht wird eine niedrige Kortisol-Konzentration im Blut 

gemessen, die mit zunehmender Schlafdauer kontinuierlich ansteigt. Kurz nach dem 

Erwachen erreicht der Kortisolspiegel sein Maximum.8 Insgesamt bereitet sich der Körper 

gegen Ende der Nacht auf einen gesteigerten Energiebedarf nach dem Aufwachen vor, indem 

das vegetative System, die Körpertemperatur und der Kortisolspiegel im Blut nach oben 

reguliert werden.11 

2.2 Schlafstörungen 

2.2.1. Klassifikation 
Die Klassifikation der Schlafstörungen wird anhand der International Classification of Sleep 

Disorder (ICSD) vorgenommen. Die erste Version wurde bereits 1990 veröffentlicht und 15 

Jahre später durch die zweite Version abgelöst. Dabei kam es zu einem vollständigen 

Strukturwechsel in der Aufteilung der Schlafstörungen. Die 2014 veröffentlichte und damit 

aktuelle Version der ICSD behielt die grobe Einteilung der Schlafstörungen aus der zweiten 

Version bei. Die derzeit gültige Klassifikation der Schlafstörungen ist in Tabelle 1 dargestellt.12 

 

Tabelle 1: Klassifikation der Schlafstörungen nach International Classification of Sleep 
Disorder-3 
7 Gruppen der Schlafstörungen  

1.  Insomnie 

2.  Schlafbezogene Atmungsstörungen 

3.  Hypersomnische Störungen 

4.  Zirkadiane Rhythmusstörung 

5.  Parasomnien 

6.  Bewegungsstörungen 

7.  Andere Schlafstörungen 
Quelle: Eigene Darstellung nach International Classification of Sleep Disorder-3 

 
Als Änderung im Vergleich zur ICSD-2 verweist die ICSD-3 explizit auf die aktuelle Fassung 

der AASM in Bezug auf die gesetzten Grenzwerte zur Diagnosesicherung einer Erkrankung. 

Diese werden daher nicht mehr gesondert aufgeführt. Außerdem wird allen Schlaf-Wach-

Störungen ein gemeinsames Diagnosekriterium zugeschrieben. Demnach dürfen die 

schlafbezogenen Erkrankungen nicht durch eine andere Ursache besser zu erklären sein.12 
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Begriffserklärung der genannten Schlafstörungen: 
Insomnie: Bei dieser Schlafstörung besteht ein Missverhältnis zwischen dem subjektiven 

Schlafvermögen und dem Schlafbedürfnis. Typische Symptome sind eine erhöhte 

Einschlafzeit, vermehrte Wachphasen in der Nacht und frühmorgendliches Erwachen.8 

Schlafbezogene Atmungsstörungen: Diese Schlafstörung lässt sich weiter unterteilen in 

Atmungsstörungen mit oder ohne Obstruktionen der oberen Atemwege. Atmungsstörungen 

ohne Obstruktionen basieren auf einer Störung der Atmungsregulation und -mechanik, wobei 

die oberen Atemwege geöffnet bleiben. Im Gegensatz dazu kommt es bei Atmungsstörungen 

mit Obstruktion zu einem Kollaps der oberen Atemwege und dadurch zu Apnoen, Hypopnoen 

und Schnarchen.8  

Hypersomnische Störungen: Hypersomnien sind mit vermehrter Tagesschläfrigkeit 

verbunden, die nicht auf einen pathologischen Nachtschlaf zurückzuführen ist. Eine mögliche 

Ursache kann beispielsweise die Narkolepsie sein, die sich durch eine gesteigerte 

Einschlafneigung mitten am Tag auszeichnet.8 

Zirkadiane Rhythmusstörung: Diese Erkrankung ist durch die fehlende Synchronisation des 

zirkadianen Rhythmus mit dem Hell-Dunkel-Wechsel definiert.8 

Parasomnien: Dabei handelt es sich um Aufwach- oder Weckstörungen. Diese 

Erkrankungsgruppe umfasst Verhaltensweisen wie Schlafwandeln, Nachtangst oder das 

Auftreten von Albträumen, die indirekt die Schlafqualität beeinflussen können.8 

Bewegungsstörungen: Personen mit einer Bewegungsstörung zeigen 

charakteristischerweise stereotype Bewegungen im Schlaf, die eine Weckreaktion auslösen 

können und somit die Erholsamkeit des Schlafes beeinträchtigen.8 

Andere Schlafstörungen: Hierzu zählen beispielsweise die umgebungsbedingte 

Schlafstörung, aber auch isolierte Symptome, die nicht genauer einzuordnen sind wie 

Sprechen im Schlaf oder die Langschläfrigkeit.8 

2.2.2. Diagnostik 
Zur Diagnostik von Schlafstörungen gibt es verschiedene Vorgehensweisen, die individuell 

angewandt werden können. Die Deutsche Gesellschaft für Schlafforschung und Schlafmedizin 

(DGSM) gibt in der S3-Leitlinie „Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstörungen“ eine Struktur vor, 

die bei der Auswahl des geeigneten Diagnoseverfahrens helfen soll.3 

 

Anamneseerhebung und Anamnesefragebögen 
Die Anamnese spielt bei dem diagnostischen Vorgehen eine wichtige Rolle. Sowohl die Eigen- 

und Fremdanamnese als auch standardisierte Fragebögen können bei der Diagnosestellung 

helfen. Zudem empfiehlt die DGSM das Führen eines Schlaftagebuchs, um die 

Schlafgewohnheiten zu verifizieren.3 Anamnestisch sollte das subjektive Empfinden der 

Schlafbeschwerden abgefragt werden. Auch fremdanamnestische Beobachtungen wie 
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hörbares Schnarchen oder Apnoen sind wichtige Anhaltspunkte für das weitere Vorgehen. 

Außerdem sollte zur Abklärung von Differenzialdiagnosen eine allgemeinmedizinische, 

psychiatrische und neurologische Befragung durchgeführt werden.8  

Im Folgenden werden die Standard-Fragebögen zur Diagnostik einer Schlafstörung erläutert. 

Epworth Sleepiness Scale (ESS): Dieser Fragebogen dient der Messung der 

Tagesschläfrigkeit. Die durchführende Person schätzt die Wahrscheinlichkeit, in acht 

verschiedenen Situationen einzuschlafen. Die Bewertung erfolgt anhand eines Zahlenwerts 

zwischen null und drei. Mit steigendem Zahlenwert steigt ebenfalls die Wahrscheinlichkeit des 

Einschlafens. Eine Gesamtsumme von mehr als neun Punkten lässt auf eine Schlafstörung 

schließen. M. W. Johns zeigte in einer Studie 1991, dass der ESS-Wert signifikant mit der 

Anzahl von pathologischen Atmungsereignissen pro Stunde Schlaf korreliert, wodurch der 

ESS ein entscheidendes Diagnoseinstrument für die schlafbezogenen Atmungsstörungen 

wurde.13 

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI): Der Pittsburgh Sleep Quality Index beinhaltet 24 

Fragen zu Schlafqualität und Schlafstörungen, die rückblickend auf einen Monat angewandt 

werden. Hierfür fragt er unter anderem die subjektive Schlafqualität sowie Schlaflatenz, 

Schlafmittelkonsum und Tagesmüdigkeit ab. Er dient vor allem zur Einstufung der subjektiven 

Schlafqualität.14 

Berliner Questionnaire: Dieser Fragebogen dient der Identifizierung von Personen mit einer 

hohen Wahrscheinlichkeit für eine Schlafapnoe. Dafür wird das Vorhandensein und die 

Häufigkeit von wahrnehmbarem Schnarchen, Tagesmüdigkeit, Bluthochdruck und 

Übergewicht erfragt.15 

STOP-BANG Fragebogen: Hierbei handelt es sich um ein Screening-Instrument für die 

mittelschwere bis schwere obstruktive Schlafapnoe. Die Testpersonen werden dazu 

angehalten, acht kurze Fragen zu beantworten. Bei einem Punktwert von drei oder mehr aus 

acht möglichen Punkten ist eine hohe Wahrscheinlichkeit für eine obstruktive Schlafapnoe 

gegeben.16 

 
Klinische Untersuchung 
In Ergänzung zu den vorangegangenen Schritten sollte nach der S3-Leitlinie „Nicht erholsamer 

Schlaf/Schlafstörungen“ eine körperliche Untersuchung der sich vorstellenden Person 

durchgeführt werden. Anatomische Veränderungen im Nasen-, Mund- und Rachenbereich 

sollten genau untersucht werden, um mögliche morphologische Ursachen zu erfassen. Auch 

sind die Erhebung des Körpergewichts und der Körpergröße zur Berechnung des Body-Mass-

Index (BMI) sowie die Messung des Halsumfangs essentielle Teile der klinischen 

Untersuchung.3 
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Weitere nicht-invasive Diagnostikinstrumente 
Zur Testung der Aufmerksamkeit und der Vigilanz wird vor allem der Psychomotorische 
Vigilanztest (PVT) herangezogen. Bei diesem computergestützten Testverfahren soll die 

durchführende Person auf einen zufällig auftretenden Reiz so schnell wie möglich reagieren. 

Der zehnminütige Test ermittelt die durchschnittliche Reaktionsgeschwindigkeit und 

ermöglicht somit Aussagen über die Tagesschläfrigkeit.17 
Der Pupillographische Schläfrigkeitstest (PST) dient der objektiven Messung der 

Schläfrigkeit durch die Testung des zentralnervösen Erregungsniveaus. Dabei wird die 

Pupillengröße über elf Minuten in Dunkelheit gemessen. Ist die Pupillenweite über den 

Messzeitraum stabil, liegt ein hohes allgemeines Aktivierungsniveau vor. Zeigen sich jedoch 

Schwankungen während der Messung, spricht dies für eine Instabilität der Pupillenweite und 

somit für eine erhöhte Schläfrigkeit.18 

Die Aktigraphie stellt eine Methode zur Aufzeichnung des Schlaf-Wach-Rhythmus dar. Der 

uhrenförmige Aktigraph wird zur Aufzeichnung von Bewegungen an das Handgelenk angelegt. 

Anhand eines Algorithmus wird der Schlaf-Wach-Zyklus automatisch bewertet. Die Aktigraphie 

stellt somit eine kostengünstige Ergänzung zur Polysomnographie (PSG) dar und kann zur 

häuslichen Überwachung eingesetzt werden.19  

 

Polygraphie und Polysomnographie 

Die Polysomnographie dient der Darstellung neurophysiologischer, kardiopulmonaler und 

anderer physiologischer Parameter während des Schlafes und ermöglicht somit die 

Objektivierung pathologischer Veränderungen in der Nacht. Damit ist die PSG eines der 

wichtigsten Diagnostikinstrumente in der Schlafmedizin. Die nächtliche Messung kann 

zunächst in häuslicher Umgebung in Form einer Polygraphie stattfinden. Bei einem positiven 

Befund wird empfohlen, die Messung in einem Schlaflabor unter nächtlicher Beobachtung als 

PSG wiederholen zu lassen. Die Kriterien für die Aufzeichnung und Auswertung stammen 

ursprünglich von Rechtschaffen und Kales (1968) und wurden unter Einbeziehung der neuen 

technischen Möglichkeiten von der AASM überarbeitet und veröffentlicht.8  
Die Standard-PSG beinhaltet das EEG zur Aufzeichnung der elektrischen Oberflächenaktivität 

des Gehirns.20 Zur Darstellung der frontalen, zentralen und okzipitalen Regionen sollten 

mindestens drei Ableitungen nach dem internationalen 10-20-System der International 

Federation of Clinical Neurophysiology (IFCN) angebracht werden. Hierfür werden drei 

Elektrodenpunkte (F4, C4, O2) gegen eine Elektrode M1 verschaltet. Als Backup-Elektroden 

dienen die symmetrisch angebrachten Elektroden auf der zweiten Schädelhälfte (F3, C3, O1), 

die gegen die Elektrode M2 abgeleitet werden.21 Die PSG beinhaltet zudem das submentale 

und das Bein-Elektromyogramm (EMG). Das submentale EMG dient der Erkennung der 

Schlafstadien durch die Registrierung der Muskelspannung. Das Bein-EMG wird zur 
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Aufzeichnung periodischer Beinbewegungen herangezogen. Zur Registrierung der 

Augenbewegung wird das EOG am linken und rechten Orbitarand angebracht. Zur Messung 

des oronasalen Luftflusses wird derzeit die Anwendung eines Thermistors empfohlen. Die 

Anbringung der Nasenbrille dient zur nasalen Druckmessung. Zur Detektion der 

Atmungsanstrengung können unterschiedliche Verfahren angewandt werden. Die AASM 

empfiehlt die Verwendung einer Ösophagusmanometrie, Induktionsplethysmographie oder die 

Anbringung von thorakoabdominalen Induktionsgurten. Das Elektrokardiogramm (EKG) mit 

Ableitung II wird zur Darstellung kardialer Ereignisse genutzt. Des Weiteren werden die 

arterielle Sauerstoffsättigung mittels eines Pulsoxymeters, Schnarchgeräusche über ein 

Schnarchmikrofon und die Körperlage über einen Körperlagesensor ermittelt. In der Regel wird 

die Nacht zusätzlich videounterstützt aufgezeichnet.20 Die kontinuierliche 

Blutdruckbestimmung findet rechnerisch statt. Auf Basis des EKGs und der Pulsoxymetrie 

kann die Pulswellenlaufzeit ermittelt werden. Mittels dieser Berechnung lassen sich 

Rückschlüsse auf den Blutdruck und dessen Schwankungen ziehen.22 Im Anschluss jeder 

Verkabelung folgt eine technische und biologische Kalibrierung. Im Rahmen der biologischen 

Kalibrierung wird die verkabelte Person gebeten, verschiedene Tätigkeiten auszuüben, 

beispielsweise die Augen nach links und rechts zu bewegen oder mit den Zähnen zu 

knirschen. Dabei besteht die Möglichkeit, Artefakte von physiologischen Ereignissen 

abzugrenzen, die Verstärkereinstellung zu optimieren und Verhaltensweisen den 

entsprechenden Ableitungsmustern zuzuordnen.8 Die PSG ermöglicht die Erfassung 

verschiedener Daten. Die wichtigsten sind in der folgenden Tabelle 2 dargestellt.  
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Tabelle 2: Erläuterung der einzelnen Parameter der Polysomnographie 

Schlafparameter Bedeutung 
Schlafauswertung 
Time in bed (TIB) Zeitraum von „Licht aus“ bis „Licht an“ [min] 

Total Sleep Time (TST) Gesamtschlafzeit [min] 

Schlaflatenz Von „Licht aus“ bis zum ersten 

Schlafstadium [min] 

Rapid-Eye-Movement (REM)-Latenz Vom Einschlafen bis zum REM-Schlaf [min] 

Verteilung von Wach, Non-Rapid-Eye-

Movement (Non-REM) 1, Non-REM 2, Non-

REM 3, REM 

Prozentualer Anteil der Schlafstadien [%] 

Arousalereignisse 
Arousal-Index (AI) Durchschnittliche Anzahl aller 

Weckreaktionen pro Stunde 

Atmungsereignisse 
Apnoe-Index (AI) Anzahl der Apnoen pro Stunde 

Hypopnoe-Index (HI) Anzahl der Hypopnoen pro Stunde  
Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) Anzahl der Apnoen und Hypopnoen pro 

Stunde 

Respiratory Effort Related Arousal (RERA)-

Index 
Atmungsbedingte Arousals pro Stunde 

Sauerstoffentsättigungs-Index ³3% oder 

³4% (Oxygen Desaturation Index [ODI]) 

Sauerstoffentsättigungen ³3% oder ³4% 

pro Stunde 

Bewegungsereignisse 
Periodische Beinbewegungen der 

Gliedmaßen (Periodic Limb Movement 

during Sleep [PLMS])-Index  

PLMS pro Stunde  

PLMS-Arousal-Index Durchschnittliche Anzahl der PLMS-

bedingten Weckreaktionen pro Stunde 
Quelle: Eigene Darstellung nach American Academy of Sleep Medicine-Manual zum Scoring von Schlaf 

2.3 Obstruktive Schlafapnoe 

2.3.1. Definition 
Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) fällt nach der ICSD-3 unter die Erkrankungsgruppe der 

schlafbezogenen Atmungsstörungen.12 Ursächlich hierfür sind wiederkehrende Episoden 

eines Kollapses der oberen Atemwege während des Schlafes, die wiederum zu einer 
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Sauerstoffentsättigung und Aufweckreaktion führen können. Folge ist eine Fragmentierung 

des Schlafes.23 

2.3.2. Epidemiologie 
Die Prävalenz der OSA ist stark vom Alter und Geschlecht abhängig. Eine Studie aus dem 

Jahr 1993 von Young et al. mit 602 berufstätigen Männern und Frauen zwischen 30 und 60 

Jahren ergab eine Prävalenz von 24% bei den Männern und 9% bei den Frauen, wobei die 

Diagnosegrenze bei fünf oder mehr respiratorischen Ereignissen pro Stunde Schlaf lag. Bei 

Miteinbeziehung der Schläfrigkeit als diagnostisches Kriterium sank die Prävalenz auf 4% bei 

den Männern und 2% bei den Frauen.24 Seitdem veröffentlichte Studien postulierten eine 

mittlere Prävalenz der OSA, definiert als Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) ³ 5 pro Stunde, von 

22% bei Männern (Spanne von 9-37%) und 17% bei Frauen (Spanne von 3-18%). Eine OSA 

mit Tagesmüdigkeit tritt im Durchschnitt bei 6% der Männer und 4% der Frauen auf.25 

2.3.3. Klinische Präsentation und Risikofaktoren 
Die OSA präsentiert sich durch verschiedene Symptome, unterteilt in schlafbezogene 

Beschwerden und dessen Auswirkungen auf den Alltag. Typisch nächtliche Symptome 

umfassen lautes und unregelmäßiges Schnarchen, fragmentiertes Schlafen sowie hörbare 

Atempausen. Auch kann es zu Nykturie, Bettnässen und Nachtschweiß kommen. Ein nicht 

erholsamer Schlaf kann wiederum Beschwerden im Laufe des Tages hervorrufen. Zu den 

Tagessymptomen zählt einerseits die ausgeprägte Müdigkeit – das Gefühl, sich müde, 

unmotiviert und energielos zu fühlen – und andererseits die erhöhte Tagesschläfrigkeit. In der 

Literatur werden zusätzlich morgendliche Kopfschmerzen, Stimmungsschwankungen, 

gesteigerte Reizbarkeit, Gedächtnis- oder Konzentrationsstörungen sowie eine verminderte 

Libido aufgeführt. Bisher identifizierte Risikofaktoren für die OSA umfassen das männliche 

Geschlecht, die hormonellen Veränderungen aufgrund der Menopause bei Frauen, ein Alter 

zwischen 45 und 65 Jahren, Adipositas und anatomische Veränderungen im Schädel-

Gesichtsskelett.26 

2.3.4. Ätiologie und Pathophysiologie 
Die Pathophysiologie der OSA ist multifaktoriell und zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht 

vollständig geklärt. Eine Schlüsselrolle in der Pathogenese übernimmt die anatomische 

Verengung der oberen Atemwege, wobei die Hauptursache die zervikale Adipositas ist. In 

diesem Bereich konzentriert sich die Fettansammlung vor allem im Bereich des Pharynx und 

Nackens. Auch zentrale Adipositas kann durch eine indirekte thorakale Druckerhöhung die 

Obstruktion der oberen Atemwege begünstigen. Darüber hinaus spielen anatomische 

Gegebenheiten eine wichtige Rolle, beispielsweise kann ein verlängerter oberer Atemweg 

Obstruktionen begünstigen.27 
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Zusätzlich lassen sich weitere, nicht anatomisch bedingte Faktoren identifizieren. Hierzu 

zählen die inadäquate Funktion der Atemwegsdilatatoren im Schlaf, die instabile Atemkontrolle 

und eine geringe Schwelle für respiratorische Arousals. Die Atemwegsdilatation beruht auf der 

Aktivität der Pharynxmuskulatur. Da knöcherne Strukturen zum Offenhalten des Pharynx 

fehlen, übernimmt die Muskulatur diese Aufgabe. Der Schlaf-Wach-Rhythmus greift bei den 

Aktivierungsmechanismen der Muskulatur ein. Dadurch kommt es zu einer Abnahme der 

Kontraktionsfähigkeit der pharyngealen Muskulatur beim Eintritt in den Schlaf, wodurch die 

Kollapsneigung begünstigt wird. Eine instabile Atmungskontrolle wirkt sich ebenfalls 

pathologisch auf die Entstehung einer OSA aus. Der Hauptparameter für die respiratorische 

Kontrolle ist der Kohlenstoffdioxid (CO2)-Partialdruck im Blut. Bei steigender CO2-

Konzentration veranlasst das Atemzentrum eine Zunahme der Atemfrequenz, um das 

überschüssige CO2 abzuatmen. Die Reaktion auf CO2-Veränderungen fällt bei jeder Person 

individuell aus. Hierbei spielt das respiratorische Kontrollsystem eine entscheidende Rolle. Ein 

überempfindliches oder instabiles Kontrollsystem reagiert auf kleine Schwankungen mit 

ausgeprägten Veränderungen in der Atmung.27 Ebenfalls wirkt eine geringe Arousal-Schwelle 

begünstigend auf die Entstehung der OSA. Ein Arousal ist durch eine Zunahme der kortikalen 

Erregung gekennzeichnet, verbunden mit einem kurzen Erwachen aus dem Schlaf. Dieser 

Mechanismus beruht auf Blutgasveränderungen durch die Verengung der oberen Atemwege. 

Personen mit einer niedrigeren Arousal-Schwelle wachen im Laufe der Nacht häufiger auf. 

Zum einen verhindern die Arousals respiratorische Ereignisse, die nicht über andere 

Mechanismen gestoppt werden können, zum anderen unterbrechen die Weckreaktionen den 

Schlaf und sorgen so für eine nicht erholsame Nacht. 28 

2.3.5. Komorbiditäten 
Die OSA steht in Verbindung mit einer Vielzahl von Komorbiditäten. Im Folgenden sind häufige 

Begleiterkrankungen aufgeführt.  

Arterielle Hypertonie: OSA erhöht das Risiko für Bluthochdruck und umgekehrt kann 

Bluthochdruck die Entstehung oder Verschlechterung der OSA begünstigen. Die Prävalenz 

der arteriellen Hypertonie bei einer bekannten OSA liegt schätzungsweise bei 50-90%.29 

Herzinsuffizienz: OSA-Betroffene haben ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer 

Herzinsuffizienz. Etwa 10-35% der Personen mit Herzinsuffizienz weisen eine begleitende 

OSA auf.30 

Koronare Herzkrankheit (KHK): Wiederholte nächtliche Hypoxien erhöhen das Risiko für die 

Entwicklung einer KHK und folglich auch für einen Herzinfarkt.31 

Schlaganfall: Die OSA ist mit einem erhöhten Schlaganfallrisiko verbunden. Die Prävalenz 

der Schlaganfälle korreliert mit dem Schweregrad der OSA. Mit zunehmender Ausprägung 

nimmt ebenfalls das Risiko eines Schlaganfalls zu.32 
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Diabetes mellitus: Die OSA kann die Insulinresistenz erhöhen und die Entwicklung von Typ-

2-Diabetes fördern.33  

2.3.6. Diagnostik 
Das diagnostische Vorgehen orientiert sich am Stufenmodell der DGSM.3 Neben den 

typischen Symptomen und Risikofaktoren dient die PSG als Goldstandard zur 

Diagnosesicherung. Die Diagnosekriterien basieren auf der Erfassung von respiratorischen 

Ereignissen. Dazu zählen neben Apnoen und Hypopnoen auch die Weckreaktionen aufgrund 

verstärkter Atmungsarbeit (Respiratory Effort Related Arousal [RERA]).26 

 

Definitionen der respiratorischen Ereignisse: 
Apnoen sind gekennzeichnet durch eine Abnahme des Luftflusses (Flow) um 90% für mehr 

als 10 Sekunden. Eine obstruktive Apnoe liegt bei zutreffenden Apnoekriterien vor mit 

zusätzlich registrierbarer Atmungsanstrengung während der Dauer des nicht vorhandenen 

Luftflusses.20 Abbildung 2 zeigt eine polysomnographische Darstellung mehrerer 

aufeinanderfolgender Apnoen. 

 

Abbildung 2: Polysomnographische Darstellung mehrerer aufeinanderfolgender Apnoen 

 
Abkürzungen: REM – Rapid-Eye-Movement; N1 – Non-Rapid-Eye-Movement 1; N2 – Non-Rapid-Eye-Movement 
2; N3 – Non-Rapid-Eye-Movement 3; F – frontal; C – zentral; O – okzipital; EOG – Elektrookulogramm; EMG – 

Elektromyogramm; PLMl – Periodic Limb Movement links; PLMr – Periodic Limb Movement rechts; EKG – 

Elektrokardiogramm; IC-EMG – intercostales Elektromyogramm; SpO2 – Sauerstoffsättigung 
Quelle: Eigene Darstellung einer Polysomnographie aus dem Schlaflabor „INTERSOM“ Köln 
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Hypopnoen sind definiert durch eine Abnahme des nasalen Luftflusses um mind. 30 % für 

mind. 10 Sekunden, verbunden mit einer zusätzlichen Sauerstoffentsättigung von ≥ 4 % oder 

einer Flussabnahme von mindestens 50 % für mind. 10 Sekunden, begleitet von einer 

Sauerstoffentsättigung von ≥ 3 % oder einem Arousal. 20 Abbildung 3 zeigt die 

polysomnographische Darstellung mehrerer Hypopnoen. 

 

Abbildung 3: Polysomnographische Darstellung mehrerer aufeinanderfolgender Hypopnoen 

 

Abkürzungen: REM – Rapid-Eye-Movement; N1 – Non-Rapid-Eye-Movement 1; N2 – Non-Rapid-Eye-Movement 

2; N3 – Non-Rapid-Eye-Movement 3; F – frontal; C – zentral; O – okzipital; EOG – Elektrookulogramm; EMG – 

Elektromyogramm; PLMl – Periodic Limb Movement links; PLMr – Periodic Limb Movement rechts; EKG – 
Elektrokardiogramm; IC-EMG – intercostales Elektromyogramm; SpO2 – Sauerstoffsättigung 

Quelle: Eigene Darstellung einer Polysomnographie aus dem Schlaflabor „INTERSOM“ Köln 
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Respiratory Effort Related Arousal (RERA) sind charakterisiert durch eine gesteigerte 

Atmungsanstrengung oder ein Abflachen (Flattening) des nasalen Luftflusses für mehr als 10 

Sekunden mit nachfolgendem Arousal, einer Schlafunterbrechung mit einer 

Frequenzsteigerung im EEG. Die plötzlichen Frequenzsteigerungen müssen mind. 3 

Sekunden andauern, und es müssen mind. 10 Sekunden Schlaf vorausgegangen sein. Im 

REM-Schlaf ist zusätzlich eine Muskeltonunserhöhung im submentalen EMG von mind. einer 

Sekunde als Nachweis erforderlich.20 Abbildung 4 zeigt die polysomnographische Darstellung 

eines RERA mit nachfolgendem Arousal.  

 

Abbildung 4: Polysomnographische Darstellung eines RERA mit nachfolgendem Arousal 

 
Abkürzungen: REM – Rapid-Eye-Movement; N1 – Non-Rapid-Eye-Movement 1; N2 – Non-Rapid-Eye-Movement 

2; N3 – Non-Rapid-Eye-Movement 3; F – frontal; C – zentral; O – okzipital; EOG – Elektrookulogramm; EMG – 
Elektromyogramm; PLMl – Periodic Limb Movement links; PLMr – Periodic Limb Movement rechts; EKG – 

Elektrokardiogramm; IC-EMG – intercostales Elektromyogramm; SpO2 – Sauerstoffsättigung; RERA – Respiratory 

Effort Related Arousal 
Quelle: eigene Darstellung einer Polysomnographie aus dem Schlaflabor „INTERSOM“ Köln 
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Die OSA gilt bei 5 oder mehr respiratorischen Ereignissen pro Stunde Schlaf als diagnostiziert. 

Die Schweregradeinteilung erfolgt nach dem Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) wie in Tabelle 3 

dargestellt.3 

 

Tabelle 3: Schweregradeinteilung der obstruktiven Schlafapnoe 

3 Schweregrade der obstruktiven Schlafapnoe 
Leicht AHI ≥5 bis <15/Stunde 

Mittelschwer AHI ≥15 bis <30/Stunde 

Schwer AHI ≥30/Stunde 
Abkürzungen: AHI – Apnoe-Hypopnoe-Index  
Quelle: Stuck et al., Praxis der Schlafmedizin: Schlafstörungen bei Erwachsenen und Kindern, Diagnostik, 
Differenzialdiagnostik und Therapie: Springer-Verlag; 2013. 
 

2.3.7. Therapiemöglichkeiten 
Zur Therapie der OSA existieren verschiedene Ansätze, die nach individuellen 

Gesichtspunkten Anwendung finden sollten. Zu berücksichtigen sind hierbei die Art der 

Obstruktion und personenspezifische Faktoren. Als Goldstandard in der Therapie der OSA gilt 

der Einsatz eines kontinuierlichen positiven Atemwegsdrucks (continuous positive airway 

pressure [CPAP]). Weitere Therapieoptionen sind Lebensstiländerungen, 

Unterkieferprotrusionsschienen, Lagerungstherapien und chirurgische Verfahren.34 

Eine Änderung des Lebensstils sollte allen übergewichtigen oder adipösen Personen mit 

einer OSA auch bei gleichzeitiger CPAP-Therapie empfohlen werden. Hierbei steht die 

Gewichtsreduktion im Vordergrund. Eine Gewichtsabnahme von 10kg zeigte eindeutige 

Besserungen bei Personen mit leichter OSA und senkte das Risiko für weitere kardiovaskuläre 

und metabolische Erkrankungen.34  

Der positive Atemwegsdruck (positive airway pressure [PAP]) gilt als wirksamste 

Therapieform in der Behandlung der OSA. Dieser kommt bei einem AHI von 15 oder mehr 

respiratorischen Ereignissen pro Stunde Schlaf zum Einsatz. Alternativ wird die PAP-Therapie 

bei einem AHI von 5 bis 14 Ereignissen pro Stunde mit Symptomen wie Tagesschläfrigkeit, 

Konzentrationsstörungen, Stimmungsschwankungen, Insomnie oder bekannten 

Komorbiditäten angewendet. Ziel der Therapie ist die Reduktion des AHI. Der positive 

Atemwegsdruck hält die Atemwege offen und verringert somit die Obstruktionen. 

Voraussetzung ist der luftdichte Sitz der Beatmungsmaske. Bei Anwendung eines 

kontinuierlichen Drucks über In- und Exspiration hinweg ist die Rede von einem „continuous 

positive airway pressure“ und somit von einer CPAP-Therapie. Die „automatic continuous 

positive airway pressure“ (APAP)-Therapie ist durch einen sich automatisch anpassenden 

Druck während der In- und Exspiration charakterisiert. In einem vorgegebenen Intervall wird 

der Druck bei Inspiration höher als bei Beginn der Exspiration eingestellt, um die Atmung zu 

erleichtern.34 
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Die Unterkieferprotrusionsschiene (UKPS) ist eine weitere Säule in der Therapie der leicht- 

bis mittelgradigen OSA. Die therapeutische Wirkung basiert auf der Erweiterung der oberen 

Atemwege. Dies wird durch eine Vorverlegung des Unterkiefers und der Zunge erzielt. Nachteil 

einer mehrjährigen Anwendung kann eine Gebissveränderung sein, die eine 

Therapieanpassung erforderlich macht.35  
Eine weitere Therapieoption ist die Lagerungstherapie. Apnoen können durch Liegen in 

Rückenlage verstärkt werden. Daher ist das Ziel die Betroffenen in der Seitenlage zu belassen. 

Hierfür können Lagerungsmittel wie ein Tennisball, spezielle Kissen oder vibrierende Reize 

eingesetzt werden, um das Umdrehen in die Rückenlage zu vermeiden. Die Positionstherapie 

wird häufig additiv zur CPAP-Therapie eingesetzt, da sie im Vergleich eine geringere 

Wirksamkeit aufweist.36 
Die chirurgische Therapie ist bei kraniofazialen Anomalien des Rachens indiziert. Es stehen 

minimalinvasive und invasive Verfahren zur Verfügung. Zu den minimalinvasiven Eingriffen 

zählt zum einen die interstitielle Radiofrequenztherapie. Hierbei kommt hochfrequenter Strom 

zum Einsatz, um eine Vernarbung am Weichgaumen und Zunge hervorzurufen. Zum anderen 

wird ein Weichgaumenimplantat zur Versteifung des weichen Gaumens eingesetzt. Indiziert 

sind diese Verfahren bei einfachem Schnarchen oder bei einer leichten OSA. Ein Beispiel für 

ein invasives Verfahren stellt die Uvulopalatopharyngoplastik dar. Das Prinzip dieses Eingriffs 

beruht auf der operativen Erweiterung des oropharyngealen Raums durch die Raffung des 

Gaumenbogens und die Verkürzung der Uvula. Auch hier stellt die Reduktion des 

Schnarchens das Ziel dar. Dieser Eingriff kann in Kombination mit einer Tonsillektomie 

durchgeführt werden. Die gemeinsame Durchführung der beiden Operationen stellt derzeit ein 

evidenzgesichertes Verfahren in der Therapie der OSA dar. Eine vergleichsweise neue 

Methode ist die nächtliche Stimulation des Nervus hypoglossus. Die Indikation ist durch eine 

hochgradige OSA oder die Unwirksamkeit einer CPAP-Therapie gestellt. Die Systeme zur 

Nervenstimulation müssen operativ eingesetzt werden. Der Nervus hypoglossus innerviert den 

Musculus hyoglossus, einen Atemwegsöffner. Nach diesem Prinzip sollen die oberen 

Atemwege geweitet und Obstruktionen vermieden werden.37  

2.4 Fragestellung und Ziel der Arbeit 
Geschlechtsspezifische Unterschiede in den klinischen Befunden und der 

polysomnographischen Darstellung von OSA-Betroffenen sind Teil der aktuellen Forschung. 

Ziel der Arbeit ist die detaillierte geschlechtsspezifische Phänotypisierung von OSA-

Betroffenen in einer deutschen Kohorte (n=1125). Hierfür wird eine vollständige Analyse der 

anthropometrischen, schlafmorphologischen und respiratorischen Daten unter 

Berücksichtigung sowohl der Auswirkungen der Körperposition als auch des Schweregrades 

der Erkrankung durchgeführt. Die gesammelten Ergebnisse sollten im Vergleich zu aktuellen 
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Forschungsergebnissen betrachtet werden. Außerdem soll die Frage beantwortet werden, ob 

der AHI als alleinstehendes Diagnosekriterium ausreichend ist. Die Studie wird durchgeführt, 

um das Wissen über geschlechtsspezifische polysomnographische Unterschiede bei OSA zu 

erweitern und somit eine präzisere Diagnostik und eine optimale Auswahl der 

Behandlungsoptionen zu ermöglichen. 

  



20 
 

3. Publikation 
 

 



21 
 



22 
 



23 
 



24 
 



25 
 



26 
 



27 
 

 
Votteler S, Knaack L, Janicki J, Fink GR, Burghaus L. Sex differences in polysomnographic findings in patients with 

obstructive sleep apnea. Sleep Med. 2023; 101:429-436.  

Link: https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1389945722012333?via%3Dihub  



28 
 

4. Diskussion  
Diese retrospektive Studie untersuchte die polysomnographischen Geschlechtsunterschiede 

im Zusammenhang mit dem Vorliegen einer OSA (AHI ≥ 5/h) in einer deutschen Kohorte. Es 

wurden insgesamt 878 Männer und 247 Frauen in die detaillierte Analyse eingeschlossen. 

Frühere Studien konnten bereits Geschlechtsunterschiede in der polysomnographischen 

Präsentation herausarbeiten38, die es nun zu bestätigen oder zu widerlegen gilt. Zur Erklärung 

dieser Unterschiede wurden diverse Faktoren identifiziert wie die Adipositas,39 Anatomie der 

oberen Atemwege40-42, neurokoordinative Atemkontrolle43, hormonelle Regulation44 und 

Alterungsprozesse.45 Es ist daher anzunehmen, dass die geschlechtsspezifische 

Phänotypisierung der OSA die genauere Einteilung der Betroffenen in prognostische und 

therapeutische Gruppen ermöglicht. 

4.1 Population 
In den frühen 90er Jahren wurde die OSA mit einem Verhältnis von Männern zu Frauen von 

60:1 bis 10:1 primär als Erkrankung der Männer beschrieben.46 Das derzeit postulierte 

Verhältnis von Männern zu Frauen schwankt zwischen 1,5:1 und 3,5:1.47-50 In der untersuchten 

Kohorte betrug das Verhältnis 3,5:1. Demnach ist unser Kollektiv repräsentativ für einen 

geschlechtsspezifischen Vergleich der OSA. Die Verschiebung hin zum gegenwärtig 

angenommenen Verhältnis kann vor allem durch vermehrte Einbeziehung von Frauen in die 

Studien erklärt werden.46 

Nicht nur in der Inzidenz der OSA konnten bisher wesentliche Geschlechtsunterschiede 

festgestellt werden, auch die klinische Präsentation ergab bislang deutliche Abweichungen 

voneinander. Frauen präsentieren vorwiegend atypische Symptome wie Schwierigkeiten beim 

Ein- und Durchschlafen, Tagesmüdigkeit, Energiemangel, Schlaflosigkeit, morgendliche 

Kopfschmerzen, Stimmungsschwankungen und Albträume.51 Bis zur Diagnosestellung 

vergeht demnach mehr Zeit und das Gesundheitssystem wird stärker beansprucht.46 Im 

Gegensatz dazu leiden Männer überwiegend unter Schnarchen, beobachtbaren Apnoen und 

übermäßiger Tagesmüdigkeit.46,51 Shepertycky et al. stellten 130 Frauen und 130 Männer mit 

vergleichbarem Alter, BMI, AHI und ESS hinsichtlich der klinischen Präsentation beim 

Vorliegen einer OSA gegenüber. Die drei häufigsten mit der OSA in Verbindung zu bringenden 

Symptome wie Schnarchen, beobachtete Apnoen und exzessive Tagesschläfrigkeit wiesen 

keinen signifikanten Unterschied in der Prävalenz zwischen den Geschlechtern auf. Dennoch 

gaben Frauen als Hauptbeschwerde seltener Apnoen an, sondern berichteten häufiger von 

Schlaflosigkeit. Zu beobachten war auch, dass Frauen zum Diagnosezeitpunkt im Vergleich 

zu Männern häufiger Depressionen und eine Schilddrüsenunterfunktion vorwiesen.51  

Unsere Analyse ergab im Einklang mit vorangegangenen Studien,52,53 dass OSA betroffene 

Frauen im Durchschnitt älter waren als die betroffenen Männer. Für diese Beobachtung bieten 
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die Geschlechtshormone einen Erklärungsansatz. Das höhere Erkrankungsalter der Frauen 

wird mit der schützenden Wirkung der weiblichen Geschlechtshormone, nämlich Östrogen und 

Progesteron, begründet. Diese ist auf eine hormonell gesteigerte Aktivität des Musculus 

genioglossus zurückzuführen, wodurch die Kollapsneigung der oberen Atemwege reduziert 

wird.54 Zudem erhöht Progesteron die Chemosensitivität gegenüber der Hyperkapnie und 

Hypoxie, welche chemische Reize für die Ventilation darstellen, und wirkt somit einer 

Sauerstoffentsättigung entgegen.55 Der protektive Einfluss der weiblichen 

Geschlechtshormone wird durch Studien gestützt, die eine höhere Prävalenz bei 

postmenopausalen Frauen im Vergleich zu prämenopausalen Frauen nachweisen 

konnten.44,49,56,57 Übereinstimmend mit diesen Ergebnissen wurde nachgewiesen, dass 

postmenopausale Frauen, die eine Hormonersatztherapie (hormone replacement therapy 

[HRT]) erhielten, eine geringere OSA-Prävalenz aufwiesen als postmenopausale Frauen ohne 

HRT.49 Im Gegensatz dazu hat das männliche Sexualhormon Testosteron keine vorbeugende 

Wirkung auf die Entwicklung einer OSA. Wie gezeigt werden konnte, scheint die 

therapeutische Einnahme von Testosteron die Entstehung einer OSA zu unterstützen.58  

In Bezug auf das Erkrankungsalter war in unserer Studie festzustellen, dass mit 

zunehmendem Schweregrad das Durchschnittsalter sowohl im weiblichen als auch im 

männlichen Kollektiv anstieg. Martin et al. konnten zeigen, dass Männer und Frauen mit 

zunehmendem Alter eine verringerte Größe der oberen Atemwege aufwiesen. Die 

Kollapsibilität der oberen Atemwege steigt mit abnehmender Größe der Luftwege. Diese 

altersbedingte Veränderung der Anatomie bietet eine mögliche Erklärung für die Zunahme des 

Schweregrads bei steigendem Alter.45  

Bisherige Studien ergaben, dass Frauen mit OSA fettleibiger sind als Männer.39,52,59 Diese 

Beobachtung konnte in unserer Kohorte nicht bestätigt werden. Es konnte kein signifikanter 

Unterschied im BMI zwischen den Geschlechtern, weder insgesamt noch bei Betrachtung der 

einzelnen Schweregrade nachgewiesen werden. Übereinstimmend mit unseren Ergebnissen 

konnte auch eine in Griechenland durchgeführte Studien keine Geschlechtsunterschiede bei 

Betrachtung des BMI von OSA-Betroffenen feststellen.60 In dem von uns untersuchten 

männlichen und weiblichen Kollektiv ist der BMI im Vergleich zu Daten anderer Studien52,61 

niedrig. Die Ursache könnte darin liegen, dass die Stichprobe hauptsächlich aus 

Privatversicherten besteht, die einen höheren Bildungsgrad aufweisen und einen tendenziell 

gesünderen Lebensstil pflegen, der mit anderen Ernährungsgewohnheiten einhergeht. Die 

eingeschlossenen OSA-Betroffenen konnten in der Gesamtbetrachtung mit einem 

durchschnittlichen BMI zwischen 25-30 kg/m2 als übergewichtig eigestuft werden. Bei der 

Betrachtung der einzelnen Schweregrade fiel insbesondere in der männlichen und weiblichen 

Gruppe der Bereich der schweren OSA auf. Diese Kategorie war die einzige, in der sich ein 

adipöses Kollektiv ermitteln ließ. Der durchschnittliche BMI überschritt sowohl bei den 
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Männern als auch bei den Frauen den Schwellenwert von 30 kg/m2. Somit ist eine Korrelation 

zwischen dem Schweregrad der OSA und dem BMI naheliegend. In Übereinstimmung damit 

stellten Rezaie et al. ebenfalls fest, dass der AHI der zu untersuchenden Personen mit 

zunehmendem BMI anstieg.61 Hauptursache scheinen parapharyngeale Fettpolster zu sein, 

die mit steigendem BMI zunehmen und vor allem bei OSA-Betroffenen nachzuweisen sind. 

Die daraus resultierende zunehmende Massenbelastung im parapharyngealen Bereich 

begünstigt den Kollaps der oberen Atemwege.62 Viszerale Fettansammlungen können 

ebenfalls den Schweregrad der OSA durch eine Verringerung des funktionellen 

Restlungenvolumens der Lunge beeinflussen.63 Adipositas stellt somit einen der größten 

Risikofaktoren für die Entwicklung einer OSA dar.64 

4.2 OSA-Schweregradverteilung  
Bei Betrachtung der einzelnen OSA-Schweregrade innerhalb der männlichen und weiblichen 

Kohorte zeigte sich, dass Frauen im Vergleich zu Männern häufiger zu einer leichteren Form 

der OSA neigten. Eine schwere OSA konnte bei 35,2% der Frauen diagnostiziert werden, 

während 46,9% der Männer einen AHI ≥ 30/h aufwiesen. Diese Divergenz wurde bereits in 

früheren Studien publiziert.52,65,66 Aktuell beschäftigt sich die Forschung mit der verstärkten 

Neigung zur schweren Ausprägung der OSA bei Männern. Multiple Faktoren scheinen die 

Pathogenese der OSA zu beeinflussen. Zum einen tendieren Männer anatomisch zu einem 

längeren Rachen, unabhängig von der Köpergröße. Mit Längenzunahme des Pharynx steigt 

auch die Kollapsneigung der oberen Atemwege.41 Zum anderen neigen Männer vorranging zu 

Fettablagerungen am Oberkörper.40 Folglich besitzt der BMI als Risikofaktor für die Entstehung 

einer OSA möglicherweise einen größeren Einfluss auf das männliche als auf das weibliche 

Geschlecht. Zur genaueren Untersuchung der geschlechtsspezifischen Fettverteilung führten 

Whittle et al. eine Magnetresonanztomographie (MRT)-gestützte Studie durch. Im Fokus stand 

die Betrachtung des Weichteilvolumens des Halses bei Männern und Frauen. Sie kamen zu 

dem Ergebnis, dass Männer ein größeres Gesamtvolumen der Halsweichteile aufwiesen, die 

jedoch nicht mit Fett als Füllmasse, sondern mit fettfreiem Weichteilgewebe gefüllt waren. Es 

wurde festgestellt, dass Männer im Vergleich zum restlichen Körpergewebe einen erhöhten 

Fettanteil im Halsbereich aufwiesen, während bei Frauen das Gegenteil der Fall war. 

Außerdem konnte durch MRT-gesteuerte Messungen nachgewiesen werden, dass Männer in 

den vorderen Segmenten innerhalb der Unterkieferlinie auf Höhe des Gaumens einen höheren 

Fettanteil als Frauen aufwiesen. Die Studie erbrachte den Nachweis einer erhöhten 

Massenbelastung der Atemwege bei Männern und die daraus resultierende Begünstigung der 

Entstehung einer OSA.42 
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4.3 Schlafarchitektur  
In unserer Studie wurde die Dauer der einzelnen Schlafphasen (N1, N2, N3 und REM) der 

weiblichen und männlichen OSA-Betroffenen untersucht. Die N3-Schlafphase ist auch als 

Slow-Wave-Sleep (SWS) bekannt. Auffällig war, dass Frauen eine signifikant längere Zeit in 

der SWS-Phase während der Nacht verbrachten. Koutsourelakis et al. haben festgestellt, dass 

der SWS durch eine erhöhte Aktivität des Musculus genioglossus gekennzeichnet ist, wodurch 

die Wahrscheinlichkeit von Apnoen sinkt.67 Aufgrund dessen sind Frauen ein längeres 

Zeitintervall der Gesamtschlafzeit (Total Sleep Time [TST]) vor Apnoen geschützt. Das 

Resultat ist ein insgesamt niedrigerer AHITST bei Frauen im Vergleich zu Männern, weshalb 

der AHI als alleiniges Diagnosekriterium in Frage gestellt werden sollte. Sowohl die 

Diagnosestellung als auch die Schweregradeinteilung der OSA werden derzeit anhand des 

AHI vorgenommen.3 Aufgrund der limitierten Korrelation zwischen dem AHI und den 

charakteristischen Symptomen und Komorbiditäten der OSA wurde ein neues 

Bewertungssystem, bekannt als die Baveno-Klassifikation, entwickelt. Diese Klassifikation legt 

einen besonderen Schwerpunkt auf die Erfassung der Symptombelastung sowie der 

Auswirkungen der OSA auf die Endorgane. Basierend auf diesen Parametern werden die 

OSA-Betroffenen einer von vier Gruppen (A,B,C,D) zugeordnet, die einer differenzierten 

Schweregradeinteilung der OSA entsprechen. Anhand dieser Gruppierung leitet die Baveno-

Klassifikation therapeutische Empfehlungen ab. Somit verschiebt sich der Fokus weg von der 

alleinigen Verwendung des AHI als Maß für die Schwere der OSA hin zu einer Einteilung 

basierend auf OSA-Phänotypen.68 

4.4 Respiratorische Ereignisse im Schlaf  
Die Analyse unserer Daten befasste sich mit der Häufigkeit der respiratorischen Ereignisse 

während der TST sowie in der REM- und Non-REM-Phase. Dabei wurde die Anzahl der 

respiratorischen Ereignisse auch unter Berücksichtigung der OSA-Schweregrade in den 

Schlafphasen betrachtet. Im Einklang mit vorangegangenen Studien38,52,60,69 zeigten Männer 

deutlich höhere Werte sowohl im AHITST als auch im AHINon-REM. Frauen scheinen durch die 

gesteigerte Aktivität des Musculus genioglossus im SWS vor respiratorischen Ereignissen 

geschützt zu sein.67 Dementgegen verbringen Männer einen kürzeren Zeitraum im SWS und 

sind dadurch anfälliger für Aussetzer der Atmung und weisen folglich einen höheren AHINon-

REM auf.60 Bei Betrachtung des AHI in der REM-Schlafphase konnte kein Unterschied zwischen 

dem männlichen und weiblichen Geschlecht festgestellt werden. Unter Berücksichtigung der 

Schweregrade wurde jedoch in jeder Ausprägung ein signifikant höherer AHIREM bei den 

Frauen im Vergleich zu den Männern festgestellt. Mögliche Ursache für die fehlende 

Signifikanz bei Betrachtung der Gesamtgruppen ist die unterschiedliche Streuung der Werte 

in den einzelnen Untergruppen. Diese Beobachtung unterstützt die bisherige Annahme, dass 
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Frauen vermehrt zu Apnoen im REM-Schlaf neigen.52,65,70 Begründet wird dies mit dem Verlust 

der hormonellen Schutzmechanismen im REM-Schlaf. Die tonischen und positiv 

ventilatorischen Effekte der weiblichen Geschlechtshormone gehen verloren, womit die 

Frauen anfälliger für einen Kollaps der oberen Atemwege werden.70 Ein wichtiger Aspekt, der 

hierbei berücksichtigt werden muss, ist die Einschränkung des AHI als ausschließliches 

diagnostisches Instrument. Der REM-Schlaf repräsentiert eine deutlich kürzere Schlafphase, 

sodass der AHITST bei Frauen tendenziell geringer ausfällt als bei Männern. Dies resultiert in 

einer potenziellen Unterdiagnose einer OSA bei Frauen.  

4.5 Sauerstoffentsättigung 
Die Untersuchung der durchschnittlichen Anzahl von Sauerstoffentsättigungen ergab sowohl, 

dass Männer häufiger als Frauen entsättigten als auch, dass die Sauerstoffentsättigungen 

schwerwiegender ausfielen. Sättigungsabfälle unter 90% Sauerstoffsättigung (SpO2) traten 

signifikant häufiger im männlichen als im weiblichen Kollektiv auf. Außerdem wurde die Anzahl 

der Sauerstoffentsättigungen pro Stunde unter 3% des Ausgangswertes (oxygen desaturation 

index [ODI]), untersucht. Der ODI der Männer fiel in der Gesamtbetrachtung sowie in den 

Untergruppen der leichten und mittleren OSA signifikant höher aus. Basoglu et al. stellten 

ebenfalls fest, dass Männer mit OSA häufiger von Sauerstoffentsättigungen betroffen sind als 

Frauen.52 Lag hingegen eine schwere OSA vor, glich sich der ODI beim Vergleich der 

Geschlechtergruppen an. Demnach ging bei zunehmendem OSA-Schweregrad der 

Unterschied im ODI verloren. Ebenso konnte bei Betrachtung des AHITST und AHINon-REM in der 

Subgruppe einer schweren OSA-Ausprägung kein signifikanter Unterschied nachgewiesen 

werden, der bei leichter und mittlerer OSA gegeben war. Sowohl die männliche Kohorte als 

auch die weibliche Kohorte wiesen bei Vorliegen einer schweren OSA den höchsten Mittelwert 

bezüglich Alter und Geschlecht auf. Folglich rücken bei zunehmendem Alter und BMI die 

geschlechtsspezifischen Unterschiede in den Hintergrund. Stattdessen sollten den 

altersbedingten Veränderungen der Anatomie und der pharyngealen Massenbelastung bei 

Übergewichtigkeit in Bezug auf die Pathogenese der OSA eine entscheidende Rolle 

zugeschrieben werden.  

4.6 Lageabhängigkeit der OSA 
In unserer Studie wurde der Einfluss der Schlafposition auf die OSA unterteilt nach OSA-

Schweregraden untersucht. In der Gesamtbetrachtung sowie bei leichter und schwerer OSA 

ergab sich für das männliche Kollektiv ein signifikant höherer AHI in Rückenlage. Bereits 

durchgeführte Studien kamen zu vergleichbaren Ergebnissen.52,65 Die Rückenlage als 

Schlafposition hat Auswirkungen auf die Fläche der oberen Atemwege am oropharyngealen 

Übergang. Bei Männern nimmt die Fläche in diesem Bereich in liegender Position stärker ab 

als bei Frauen. Eine Flächenabnahme korreliert mit einem zunehmenden Apnoe-Risiko.45 Ein 
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weiterer Erklärungsansatz für geschlechtsspezifische Lageabhängigkeit bietet das 

Lungenvolumen, wobei die OSA durch eine verringerte funktionelle Residualkapazität (FCR) 

begünstigt wird.71 Es wurden genauere Untersuchungen zum Einfluss der Schlafposition 

(Rücken- oder Seitenlage) auf die FRC bei sowohl normal- als auch übergewichtigen Männern 

und Frauen durchgeführt. Dabei detektierten Avraam et al. keinen Geschlechtsunterschied in 

der Abnahme des Lungenvolumens in jeglicher Schlafposition. Die Abnahme des 

Lungenvolumens wurde bei Männern und Frauen im gleichen Umfang vom zunehmenden BMI 

und von der Rückenlange im Vergleich zur Seitenlage beeinflusst.72 Obwohl Männer und 

Frauen unterschiedlich stark von der Rückenlage als Risikofaktor für die Entstehung einer 

Apnoe beeinflusst sind, spielt der Zeitfaktor offenbar keine Rolle. O'Connor et al. konnten 

zeigen, dass beide Geschlechtergruppen ähnlich viel Zeit während der Nacht in der 

Rückenlage verbringen.65  

4.7 Schlussfolgerung 
Die detaillierte Analyse der anthropometrischen, schlafmorphologischen und respiratorischen 

Daten ergab diverse Unterschiede im Vergleich der männlichen und weiblichen Kohorte. 

Einige der in der Literatur beschriebenen geschlechtsspezifischen Unterschiede, wie ein 

generell höherer AHI bei Männern, konnten bestätigt werden. Im Gegensatz dazu konnten 

andere, wie ein geschlechtsspezifischer Unterschied im BMI, widerlegt werden. 

Es wurde deutlich, dass sich mit zunehmendem Alter und BMI die Messdaten der Männer und 

Frauen anglichen und die geschlechtsspezifischen Unterschiede eine untergeordnete Rolle 

spielten. In der Pathophysiologie der OSA sollte daher mit zunehmendem Alter und BMI den 

altersbedingten anatomischen Veränderungen und der steigenden Massenbelastung im 

pharyngealen Bereich eine erhöhte Aufmerksamkeit gewidmet werden. Aus therapeutischer 

Sicht bietet vor allem die Gewichtsreduktion einen Ansatzpunkt, der bei übergewichtigen OSA-

Betroffenen verfolgt werden sollte. 

An mehreren Stellen wurde deutlich, dass der AHI als alleiniges Diagnosekriterium 

möglicherweise nicht ausreichend ist. Frauen, die generell zu REM-assoziierter OSA neigen 

und mehr Zeit im SWS verbringen, tendieren im Vergleich zu den Männern zu einem 

geringeren AHITST. 
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