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SUMMARY

Neurology is frequently confrontated with sleep distur-
bances and/or their effects. Sleep disturbances may be early,
main- or escort symptom, in addition as well a factor of risk
for a neurological illness. Goal of this contribution is to
mediate a small overview of usual organic sleep disturbances
and to give an insight into sleep medicine ways of thinking.
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Einleitung

Die Schlafmedizin stellt eine relative junge eigen-
stdndige Disziplin in der Medizin dar und zeichnet sich
durch ein hohes MaR an Bereitschaft zur Interdiszi-
plinaritét aus.

Vorrangiges Ziel der Schlafmedizin ist die Zuord-
nung der Schlafstérung zu ihrer jeweiligen Ursache. Seit
2005 liegt eine umfangreiche, symptomorientierte
Klassifikation vor (ICSD-2, siehe Tabelle 1, Abbildung
1), wobei sich neurologische Erkrankungen in beinahe
allen Untergruppierungen finden lassen. Héaufig findet
sich eine Kombination von verschiedenen Schlaf-
stérungen. Neben der Behandlung der Grundkrankheit
gilt es schlafmedizinische Mafinahmen zu ergreifen.
Dies setzt natirlich Kenntnisse in der Schlafmedizin
voraus, die bis dato leider nur allzu mangelhaft in Aus—
und Weiterbildungen vermittelt werden.

Schlafstérung als Frithsymptom
einer neurologischen Erkrankung

Die Parkinsonerkrankung mit ihrer bekannten
Symptomtrias Rigor, Tremor, Akinese stellt eine der
haufigsten, mit dem Alter zunehmenden neurologischen
Erkrankungen dar. Lange Zeit galt die Erkrankung als
reine Erkrankung der Basalganglien, wobei bis zum
Auftreten der ersten klassischen Symptome bereits bis
zu 70% der dopaminergen Neurone im Bereich der
Stammganglien vom Untergang betroffen sind. Vor
allem Dank der umfangreichen, neuroanatomischen
Studien von Braak et al. wissen wir mittlerweile jedoch
tiber den stadienhaften Verlauf der Erkrankung Bescheid
und zunehmende Erkenntnisse Uber Frihsymptome der
Parkinsonerkrankung liegen vor (Braak et al. 2004)

ZUSAMMENFASSUNG

Die Neurologie ist mit Schlafstorungen bzw. deren Aus-
wirkungen sehr héaufig konfrontiert. Schlafstérungen kdnnen
sowohl Friih-, Leit — oder Begleitsymptom, aber auch Risiko-
faktor fur eine neurologische Erkrankung sein. Ziel dieses
Beitrages ist es, einen kleinen Uberblick iiber géngige
organische Schlafstorungen, sowie einen Einblick in schlaf-
medizinische Denkweisen, zu vermitteln.

Schlusselworter: Neurologie - Schlafstérungen
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Tabelle 1. Internationale Klassifikation der Schlaf-
stérungen

Hauptkategorien des ICSD-2
Insomnien
Schlafbezogene Atmungsstérungen

Hypersomnien ohne Bezug zu schlafbezogenen
Atmungsstdrungen

Stdrungen des circadianen Rhythmus

Parasomnien

Schlafbezogene Bewegungsstorungen

Isolierte Symptome, Normalvarianten, offene Probleme
Andere Schlafstérungen

Anhang: Schlafstérungen die bei anderen organischen und
oder psychiatrischen Erkrankungen klassifiziert werden

™ nternational
Classification o
SLEEF DISORDER S

Abbildung 1. Internationale Klassifikation der Schlaf-
storungen (International Classification of Sleep
Disorders — ICSD-2)
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Neben der Hyposmie ist aus schlafmedizinischer
Sicht vor allem die REM Schlaf Verhaltensstérung
(REM behavior disorder) von Interesse. Es handelt sich
hierbei um ein Krankheitsbild, das sich durch das Aus-
agieren von Trauminhalten mit haufig gewaltsamem
oder aggressivem Inhalt auszeichnet. Zumeist mussen
sich die Betroffenen im Traum zur Wehr setzen und
nicht selten kommt es in diesem Zusammenhang zu
Verletzungen des Bettpartners oder des Patienten selbst.

Die Patientlnnen sind im Gegensatz zu somn-
ambulen Episoden rasch weckbar und erinnern sich
haufig an die Trauminhalte. Bei der RBD handelt es
sich um eine seltene Erkrankung in der allgemeinen
Bevolkerung mit einer Pravalenz von 0,5% (Ohayon et
al. 1997, Chui et al. 2000). Im Gegensatz dazu findet
sich die Erkrankung sehr haufig bei Parkinsonpatienten
in bis zu 46% und in bis zu 92% bei Patientinnen mit
einer atypischen Parkinsonerkrankung (Boeve et al.
1998, Plazzi et al. 1997). RBD - Patientinnen kdnnen
als stark risikogeféhrdet fur neurodegenerative Erkran-
kungen angesehen werden, nachdem bis zu 80% der
Betroffenen im Verlauf eine Parkinsonerkrankung bzw.
eine andere neurodegenerative Erkrankung entwickeln
(Delazer et al. 2012, Fantini et al. 2011, Frauscher et al.
2012, Postuma et al. 2009, Stiasny-Kaolster et al. 2005).
Pathophysiologisch kommt es zur Aufhebung der
wahrend des REM Schlafes physiologischen Atonie, die
sich polysomnographisch durch einen exzessiv erhéhten
Muskeltonus im EMG zeigt. Tierexperimentell lasst sich
die Erkrankung im mesencephalopontinen Hirnstamm
ansiedeln, die durch rezente bildgebende Studien unter-
mauert wird (Scherfler et al. 2011, Unger et al. 2011).

Therapeutisch vorrangig zunéchst ist die Aufklarung
der Betroffenen und deren Angehdrigen sowie die
Etablierung von Sicherungsmafnahmen in Bezug auf
potentielle Selbst — oder Fremdverletzungen. So sollte
das Bett so nahe wie mdglich am Boden sein, auch
getrennte Betten scheinen als Allgemeinmalinahmen
durchaus sinnvoll. Medikamentds gibt es eine nicht
ausreichende Evidenzlage, wobei auf Clonazepam in
einer Dosierung von 0,5-1 mg in bis zu 90% ein
Ansprechen besteht bei vergleichsweise geringem Tole-
ranzentwicklungspotential (Schenck et al. 1987, Maho-
wald & Schenck 2005, Olson et al. 2000, Ozekmeki et al.
2005, Wing et al. 2008).

Andere ebenfalls nicht ausreichende Daten liegen fir
Melatonin vor (Kunz & Bes 1999, Kunz & Mahlberg
2010, Boeve et al. 2003, Takeuchi et al. 2001).

Zum jetzigen Zeitpunkt liegen keine Empfehlungen
fir einen etwaigen friheren Behandlungsbeginn einer
moglich folgenden Parkinsonerkrankung vor. Auch
routinemaBig weiterfihrende, etwaig nuklearmedi-
zinische Untersuchungen des dopaminergen Systems
werden nicht empfohlen.

Schlafstorung als Begleitsymptom
einer neurologischen Erkrankung

Die Haufigkeit von Schlafstérungen bei neuro-
logischen Erkrankungen wird sehr unterschiedlich ange-
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geben, wobei sich generell eine Zunahme mit dem
Lebensalter und der Dauer der Grunderkrankung zeigt
(Schulz et al. 2011, Hohagen et al. 1993. Ohayon 2002,
Soldatos et al. 2005). Der Charakter der Schlafstérung
reicht von Ein — oder Durchschlafstérungen bis hin zu
dem Eindruck eines nicht erholsamen Schlafes mit fol-
genden Auswirkungen auf das Tagesempfinden. Die
jeweiligen zugrunde liegenden Ursachen sind unter-
schiedlich und kénnen durchaus auch richtungsweisend
fiir die Grunderkrankung sein.

So finden sich beispielsweise charakteristische
néchtlich akzentuierte, therapieresistente neuropathische
Schmerzen bei der Neuroborreliose oder bei Engpas-
syndromen, wie dem Carpaltunnelsyndrom, die die
Notwendigkeit zu einer weiterfiihrenden Abklarung mit
sich bringen. Auch Erkrankungen wie die Fibromyalgie
oder rheumatologische Erkrankungen sind haufig mit
Schlafstérungen verbunden, wobei héufig Schmerzen
als Ursache fur die Schlafstérung angegeben werden
(Zeitlhofer 2011).

Andere Ursachen flr Schlafstérungen kénnen eine
verschlechterte Atemsituation im Liegen sein, wie sie
bei Patientinnen mit muskul&ren oder neuromuskuléren
Erkrankungen zu finden ist. Als Folge zeigen sich
nachtliche Atemnot oder Erstickungsanfélle mit haufig
néchtlichem Erwachen bis hin zu Todesangst, aber auch
Folgeerscheinungen am Tag wie morgendliche Kopf-
schmerzen und Tagemudigkeit aufgrund der néchtlichen
Hypoxamie. Schlafstérungen zeigen sich auch als Folge
verminderter Beweglichkeit, wie wir sie u.a. bei Parkin-
sonpatient Innen im Rahmen néchtlicher Akinesephasen
kennen. Auch Probleme wie vermehrter néchtlicher
Speichelfluss oder Schluckprobleme im Zusammenhang
mit diversen neurologischen Grunderkrankungen storen
den Schlaf (Zeitlhofer 2011).

Die Therapie der Schlafstérung richtet sich dement-
sprechend nach der zugrunde liegenden Ursache und
reicht von einer analgetischen medikamentdsen Thera-
pie Uber chirurgische Mallnahmen bis hin zu einer
immunsupressiven Therapie. Die Therapie von schlaf-
bezogenen Atmungsstérungen wie beispielsweise in
Form einer nachtlichen nCPAP Therapie flihrt nicht nur
zu einer Verbesserung der nocturnen Atemsituation,
sondern auch zu einer Verbesserung der Tagessymp-
tome wie Abgeschlagenheit, Monotonieintoleranz oder
Kopfschmerzen und trdgt somit erheblich zur Ver-
besserung der Lebensqualitat der Patientlnnen bei. Bei
Erkrankungen wie der amyotrophen Lateralsklerose
kann eine ndchtliche Atemtherapie sogar bei rechtzei-
tigem Beginn auch zu einer Lebensverldngerung bei-
tragen.

Somit ist in Summe, neben der Optimierung der
Therapie der Grundkrankheit auf schlafmedizinische
Zusatzmallnahmen zu achten, die in ein Gesamtbe-
handlungskonzept integriert werden sollten und haufig
Uber eine rein symptomatische Therapie der Schlaf-
stérung hinaus reichen.
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Schlafstérung als Leitsymptom
einer neurologischen Erkrankung

Neurologische Krankheitsbilder finden sich mit
einer Schlafstérung oder deren Auswirkung auf das
Tagesempfinden als Leitsymptom der Erkrankung in
unterschiedlichen Untergruppen der ICSD-2. So zeigen
sich neben unerwiinschten Ereignissen im Schlaf, den
sogenannten Parasomnien, motorische Phanomen im
Schlaf, wie das Restless legs Syndrom oder ein zu viel
an Schlaf, wie die sog. zentralen Hypersomnien, als
deren Hauptvertreter die Narkolepsie gilt. Auch das
obstruktive Schlafapnoesyndrom, als Vetreter der schlaf-
bezogenen Atmungsstérungen, kann aufgrund seiner
Auswirkungen auf das Gehirn im engeren Sinn als
neurologische Erkrankung angesehen werden.

Parasomnien

Unter Parasomnien versteht man unerwiinschte kor-
perliche Symptome oder Verhaltensweisen im Schlaf,
die in unterschiedlichen Phasen des Schlafes im Zu-
sammenhang mit zentralnervisen Aktivierungsreak-
tionen auftreten.

Je nach der Schlafphase in denen die Ereignisse auf-
treten werden NonREM von REM Parsomnien unter-
schieden. Ergédnzend wird eine Gruppe anderer Para-
somnien klassifiziert, die die schlafbezogenen dissozia-
tiven Stdrungen, Enuresis nocturna, Katathrenie, das
Exploding Head Syndrom, schlafbezogene Halluzina-
tionen oder Essstérungen umfasst (ICSD-2 2005).

Die NonREM Parasomnien unterscheiden die Schlaf-
trunkenheit, den Somnambulismus (Schlafwandeln) und
den v.a. bei Kindern haufigen sog. Pavor nocturnus.
Atiologisch handelt es sich dabei — Wach — Dissoziation
(Bassetti et al. 2000, Nobili et al. 1982). Haufig liegt
eine positive Familienanamnese vor (Klackenberg 1982,
Ohayon et al. 1999). Diagnostisch ist in der Regel eine
Eigen — oder Fremdanamnese ausreichend, wobei bei
Beginn im Erwachsenenalter oder bei dem Verdacht auf
begleitende andere Schlafstérungen oder differential-
diagnostische Uberlegungen hinsichtlich einer Epilepsie
eine weiterfiihrende polysomnographische Abklarung
indiziert ist (Espa et al. 2002, Pilon et al. 2008). Zumeist
besteht eine Amnesie fir die Ereignisse, die Reaktions-
fahigkeit ist herabgesetzt und die Motorik vergrébert,
sodass die schlafwandlerische Sicherheit als gefligeltes
Wort nicht zutreffend ist.

Aufklarung und schlafhygienische Beratung, z.B.
Vermeidung von Schlafentzug, sind neben Allgemein-
maRnahem wie Umgebungssicherung zu etablieren.
Potentielle medikamenttse Ausléser gilt es zu erfragen
und ggf. abzusetzen. Die Behandlung etwaig beglei-
tender anderer Schlafstérungen (z.B. OSAS) kann zu
einer deutlichen Reduktion beitragen (Espa et al. 2002).
Die beste Evidenz besteht, bei fehlenden Placebo oder
aktiv kontrollierten medikamenttsen Studien, fiir Benzo-
diazepine. Einzelfallberichte existieren flr trizyklische
Antidepressiva, Paroxetin, Trazodon und vereinzelt
Antikonvulsiva (Espa et al. 2002, Schenck & Mahowald

1996, Reid et al. 1984, Schenck et al. 1989). Alternative
Verfahren wie Hypnose oder Vorsatztraining kénnen
ebenso hilfreich sein (Reid 1981, Hurwitz et al. 1991).

Restless legs Syndrom

Das Restless legs Syndrom ist eine der haufigsten
neurologischen Erkrankungen und weist je nach
Auspragungsgrad der Symptomatik eine Prévalenz von
bis zu 20% auf, wobei mittelschwere bis schwere
Formen bei in etwa 2-3% der Bevolkerung vorkommen
(Berger & Kurth 2007). Das RLS ist eine klinische
Diagnose uns stiitzt sich auf sog. essentielle Kriterien
(Allen et al. 2003):

= Bewegungsdrang der Beine / Arme meist assoziiert
mit sensiblen Stérungen unterschiedlicher Qualitét
oder Schmerzen;

= AusschlieBlich in Ruhe oder Entspannung auftretend;

= Besserung oder Sistieren durch Bewegung;

= Zirkadiane Rythmik mit Uberwiegen der Symptome
am Abend und in der Nacht.

Als unterstiitzende Kriterien gelten eine positives
Ansprechen auf eine dopaminerge Therapie, periodische
Beinbewegungen im Schlaf und eine positive
Familienanamnese. Die Spezifitdt der oben genannten
Kriterien liegt in etwa bei

84%, wobei derzeit von der International RLS Study
Group zum Ausschluss von sog. RLS mimics neue Kri-
terien vorbereitet werden (Hening et al. 2009). Neben
dem primaren RLS sollten sekunddre Formen ausge-
schlossen werden. Griinde dafir sind Urdmie bei
Nierenversagen, Eisenmangel, Vitaminmangel (Fol-
séure, B12) und Schwangerschaft. Auch nach Einnahme
von trizyklischen Antidepressiva, antidopaminergen
Substanzen und Serotininwieder - aufnahmehemmer
kénnen RLS — Symptome oder periodische Beinbe-
wegungen im Schlaf auftreten. Flr Amitryptilin, Tra-
zodon und Bupropion sind keine Verschlechterung
néchtlicher Bewegungsstorungen beschrieben. Die
Therapie ist rein symptomatisch und nicht kurativ und
richtet sich nach dem Ausmal der Beschwerden, wobei
der fluktuierende Verlauf der Erkrankung zu bertick-
sichtigen ist.

Bei leichteren Formen, mit wenigen Beschwerde-
tagen pro Monat, kdnnten eine gute Schlafhygiene,
Verzicht auf Koffein oder leichter Sport ausreichend
sein.Auch eine situationsabhéngige Therapie (z.B. vor
Kinobesuchen) kann geniuigend hilfreich sein (Trenk-
walder et al. 2008). Fur L-Dopa und eine Reihe von
Dopaminagonisten wurden eine Vielzahl valider Trials
mit guter Wirksamkeit und Vertraglichkeit durchge-
fiihrt, wobei sich im Verlauf der Behandlung die sog.
Augmentation als grofles Problem herausstellte. Es
handelt sich hier um eine paradoxe Reaktion auf die
Behandlung, wo es zu einer zeitlichen Verschiebung der
Symptomatik hin zu friheren Stunden oder einer
Ausbreitung auf die Arme kommen kann. Die
Augmentationsraten fur L-Dopa liegen bei bis zu 60%,
sodass L-Dopa als Primartherapie nurmehr fiir eine
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intermittiernde Behandlung empfohlen wird. Augmen-
tation ist auch bei Dopaminagonisten im Vergleich zu
L-Dopa geringfigigerem Ausmali beschrieben. Deutlich
geringer sind die Augmentatonsdaten bei den neueren
Retardpraparaten (Garcia-Borreguero et al. 2007, Hogl et
al. 2011, Hogl et al. 2010). Alternativ stehen Antikon-
vulsiva als Second line (Allen et al. 2010, Garcia-
Borreguero et al. 2010) Therapie zur Verfligung. Bei
schweren Formen der Augmentation konnen letztlich
auch Opiate zum Einsatz kommen (Walters et al. 1993).

Narkolepsie

Im Zusammenhang mit der Narkolepsie kann mit
Sicherheit von einer unverdndert unterdiagnostizierten
Erkrankung gesprochen werden. Trotz Pravalenzzahlen
von 0,5 pro 1000 Einwohner wird in Schatzungen davon
ausgegangen, dass in etwa nur jeder finfte bis zehnte
Betroffene richtig diagnostiziert wird. Darliber hinaus
schwankt die Dauer von der Erstmanifestation der
Erkrankung bis zur Diagnosestellung zwischen 3 und
10 Jahren (Silber et al. 2002, Hublin et al. 1994). Bei
Hunden und anderen Tieren ist die Narkolepsie auto-
somal rezessiv vererblich. Beim Menschen zeigt sich
bei Angehorigen ersten Grades eine erhohte Inzidenz
von Narkolepsie. Auch Ergebnisse aus der Zwillings-
forschung unterstreichen die genetische Komponente
der Erkrankung. Bereits seit mehr als 20 Jahren ist die
HLA - Assoziation der Narkolepsie bekannt, die als
pradisponierender Faktor der Erkrankung angesehen
wird. In Folge kommt es schlieBlich Giber weitere Fak-
toren (z.B. Infektion) Uber autoimmunologisch ver-
mittelte Prozesse zu einem Untergang von Hypocretin
1 (Orexin) produzierenden Zellen im dorsolateralen
Hypothalamus, die eine wichtige Rolle in der Wachre-
gulation, aber auch in der Nahrungsaufnahme und in
der Regulation des Muskeltonus einnehmen. Bei
Narkolepsiepatientinnen sind 85 bis 95% dieser Zellen
zerstort (Mayer 2006).

In der ICSD-2 wird eine Narkolepsie mit Kataplexie
von einer Narkolepsie ohne Kataplexie unterschieden.
Kardinalsymptom ist die exzessive Tagesschlafrigkeit
mit z.T. imperativen Einschlafattacken. Die Schlafrig-
keit tagsiber wird oftmals als nicht Gberwindlich
beschrieben, wobei kurze Tagesschlafchen als durchaus
erholsam empfunden werden.Auch automatisches Han-
deln kann in diesen Situationen auftreten.Die Kataplexie
als eindrucksvolles, mégliches Symptom ist richtungs-
weisend fiir die Erkrankung. Es handelt sich hierbei um
eine kurzfristigen bilateralen Tonusverlust der Skeltt-
muskulatur von unterschiedlicher Auspragung bei erhal-
tenem Bewusstsein, der durch unterschiedliche emo-
tionale Ereignisse, z.B. Lachen oder Weinen getriggert
wird. Das Vollbild der narkoleptischen Tetrade umfasst
weiters die Schlafparalyse sowie hypnagoge oder
hypnopompe Halluzinationen. Vorstellbar sind die
Symptome als unvorhersehbarer Wechsel von REM und
NonREM Episoden, wie z.B. die Kataplexie mit ihrem
fehlenden Muskeltouns als REM Einstreuung in den
Wachzustand. Bei Vorhandensein der Kataplexie ist die
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Diagnostellung in vielen Fallen erleichtert, wobei
oftmals eine Latenz von merheren Jahren zwischen dem
Erstsymptom der exzessiven Tagesschlafrigkeit und
Kataplexie liegt. Wenn mdglich sollte die Diagnose
durch eine Polysomnographie und v.a. durch einen sog.
Multiplen Schlaflatenztest untermauert werden. Es
werden hier in einem Abstand von 2 Stunden flnf
Tagesmessungen in einer Dauer von 20 Minuten durch-
gefuhrt, wo sich neben einer verkiirzten Einschlaflatenz
von 8 Minuten in allen Ableitungen, mindestens zwei
sog. Sleep onset REM- Episoden zeigen missen, die als
sehr spezifisch fir die Narkolepsie gelten (ICSD-2
2005). Die Narkolepsie gilt als lebenslange Erkrankung
mit nicht unerheblichen psychosozialen Folgen, denkt
man beispielsweise an Themen wie Ausbildung, Beruf
oder Partnerschaft. Neben AllgemeinmalRmahmen wie
guter Schlafhygiene oder bewussten, regelmaRigen
kurzen Schléfchen tagstber besteht die Mdéglichkeit der
symptomatischen Therapie der Tagesschlafrigkeit mit
Stimulantien bzw. der REM — Symtome mit diversen
Antidepressiva (Tricyclika, SSRI, NARI, NSRI) oder
Sodiumoxybat. Einzelfallberichte gibt es in Form
immunmodulierender Substanzen wie Prednisolon oder
Immunglobuline mit unterschiedlichen Ergebnissen. Im
Entwicklungsstadium sind neuere Subanzen wie His-
tamin H3 Rezeptoragonisten bzw. auch der immun-
modulatorische Ansatz gibt Hoffnung auf eine zukiinftig
verbesserte Therapie, v.a. im Sinne einer mdglichst
friihzeitigen Behandlung (Billiard et al. 2006, Black &
Houghton 2006, Black et al., Dauvilliers et al. 2004).

Schlafstérung als Risikofaktor fir
eine neurologische Erkrankung

Neben der Schlafstérung als Friih-, Begleit— oder
Leitsymptom kann diese auch als Risikofaktor fir eine
neurologische Erkrankung auftreten. Der Schlaganfall
gilt in westlichen Landern als héufigste Ursache von
Invaliditdt und als zweithdufigste Todesursache (Van
der Worp & van Gijn 2007). In den letzten beiden Jahr-
zehnten wurde insbesondere das obstruktive Schlaf-
apnoesyndrom als unabhéngiger Risikofaktor fur
Morbiditat / Mortalitat, kardiovaskuldre Erkrankungen
wie der arteriellen Hypertonie, der koronaren Herz-
krankheit, der Herzinsuffizienz und Herzrythmussto-
rungen durch eine groRBe Anzahl Studien anerkannt
(Bassetti 2011, Young et al.). Pathophysiologisch wird
das obstrukive Schlafapnoesyndrom bedingt durch die
rezidivierenden Hypoxien sowie kurzfristigen Weck-
reaktionen des Gehirns (Arousals) Uber Vermittlung
eines erhohten Sympathikotonus als oxidative Stress-
erkrankung angesehen. Hamodynamische, neurale,
vaskudre, metabolische, humorale und entzindliche
Veranderungen filhren zu einer verstarkten Athero-
genese, aber auch zu Problemen wie Insulinresistenz
oder Hyperkoagibilitat als Zwischenmechanismen zum
vaskularen Endpunkt (Bassetti 2011). Die Prévalenz der
Schlafapnoe liegt bei Patientlnnen mit einem
ischamischen Schlaganfall oder einer transitorischen
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ischdmischen Attacke bei 50-70%, wobei das obstruk-
tive SA Uberwiegt (Bassetti 2011). Kontrovers beurteilt
wird aufgrund der ungeniigenden Datenlage und aus

praktischen Grinden die

Indikation zur nCPAP

Therapie in der Akutphase des Schlaganfalls. Lénger-
fristig ist die Wirksamkeit der nCPAP Therapie als
praventive MaRnahme zur Reduktion des kardio — und
cerebrovaskuldren Risikos gut bewiesen (Martinez-
Garcia et al. 2012, Ryan et al. 2011).
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