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Eine neue Definition der klinischen Adipositas berück-
sichtigt nicht mehr nur den Body-Mass-Index (BMI), 
sondern definiert Adipositas als chronische, systemi-

sche Erkrankung durch Veränderungen von Geweben und Or-
ganen durch zu viel Fettansammlung. Dabei werden auch 
pulmonale Manifestationen aufgelistet, wie die obstruktive 
Schlafapnoe (OSA), die schlafbezogenen Atmungsstörungen 
und die pulmonale Hypertonie (1).

Verschiedene Phänotypen
Es gibt verschiedene Formen der schlafassoziierten Atmungs-
störungen. Bei Adipositas sind insbesondere die OSA und die 
schlafassoziierte Hypoventilation als Vorstufe des Adipositas-
Hypoventilations-Syndroms (OHS) häufig (2). Zahlen aus dem 
Universitätsspital Zürich haben die Häufigkeit der verschiede-
nen Formen bei etwas über tausend Patienten mit Adipositas 
erfasst, die im Schlaflabor abgeklärt wurden. Diese wiesen 
unterschiedliche Grade von Adipositas auf (die Hälfte WHO 1, 
je ein Viertel WHO 2 und 3). Es fanden sich (1):
• bei 77% eine OSA mit einem Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) 

von ≥ 5/Stunde; dieser Index besagt, wie viele vollständige 
Atemaussetzer und Hypopnoe-Episoden während einer 
Stunde Schlaf auftreten, 

• bei 29% eine schwere OSA mit einem AHI von ≥ 30/Stunde, 
• bei 21% eine schlafassoziierte Hypoventilation,
• bei 8% das Vollbild eines OHS mit längeren und anhalten-

den Hypoventilationsepisoden auch im Wachzustand.

Obstruktive Atemstörung
Bei der OSA kommt es während des Schlafs zum Kollaps der 
oberen Atemwege und damit zu einem Stopp des Atem-
stroms, verbunden mit einer intermittierenden Hypoxämie 
und Hyperkapnie. Es folgt ein Arousal («Weckreaktion») und 
die Atmung setzt wieder ein. Dies führt zu einer Aktivierung 
des sympathischen Nervensystems, verbunden mit einem An-
stieg des Blutdrucks und einer endothelialen Dysfunktion. Die 
OSA kann das Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse erhöhen.

Adipositas-Hypoventilations-Syndrom
Einige Patienten haben zusätzlich zur OSA längere nächtliche 
Phasen mit Hypoventilation. Wenn nachts das Kohlendioxid 

(CO2) immer wieder ansteigt, gewöhnt sich das Atemzentrum 
an ein hohes CO2. Dies kann den Atemantrieb auch im Wach-
zustand reduzieren, und so kann sich das Vollbild des Adipo-
sitas-Hypoventilations-Syndrom entwickeln. Davon betroffe-
ne Patienten haben stärkere Symptome als Patienten mit OSA 
und auch eine höhere Morbidität und Mortalität. Es besteht 
das Risiko eines Cor pulmonale und einer Rechtsherzinsuffi-
zienz (3). Bei einer chronischen Hyperkapnie müssen andere 
Ursachen, wie eine schwere chronisch obstruktive Lungen- 
erkrankung (COPD), differenzialdiagnostisch ausgeschlossen 
werden. 

Tatsächlich haben 10–20% der adipösen Patienten mit ei-
ner OSA auch ein OHS. Bei Patienten mit einem OHS weisen 
90% eine OSA auf (4–6).

Um diese ungünstige Entwicklung zu verhindern, sollte bei 
adipösen Patienten immer an eine schlafassoziierte Atmungs-
störung gedacht und aktiv danach gesucht werden. Besteht 
ein Verdacht, ist eine umfassende Abklärung im Schlaflabor 
angezeigt, um den Phänotyp der Störung festzustellen, damit 
die richtige Therapie gewählt werden kann (7).

Bei einer schweren OSA und einem Kohlendioxidpartial-
druck (paCO2) im Wachzustand von <  7  kPa kommt in der 
Regel eine nächtliche CPAP(continuous positive airway pres-
sure)-Therapie zum Einsatz. Dies hilft, dass die oberen 
Atemwege offenbleiben und der Atemstrom nicht unterbro-
chen wird. Der Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) sinkt. Die Sym-
ptome und auch der Outcome lassen sich stark verbessern 
(8). Eine nicht invasive Beatmung (NIV) ist effizienter bei ei-
ner Hypoventilation ohne schwere OSA oder bei ausgepräg-
ter Hyperkapnie. Es konnte gezeigt werden, dass diese Be-
handlungen die Symptome reduzieren, die Lebensqualität 
verbessern sowie Hospitalisierungen und Mortalität reduzie-
ren (9,10).

Adipositas als wichtigster Risikofaktor
Adipositas ist oft einer der wichtigsten kausalen Faktoren für 
die Entwicklung einer OSA, wenn auch nicht der einzige. Eine 
Gewichtsreduktion ist eine effiziente Massnahme, doch ist es 
oft schwierig, das Ziel allein mit Lifestyle-Interventionen zu 
erreichen. Deshalb kommen häufig die bariatrische Chirurgie 
oder eine medikamentöse Therapie zum Einsatz.

Therapie je nach Phänotyp

Schlafassoziierte Atmungsstörungen

Viele Patienten mit Adipositas leiden an schlafassoziierten Atmungsstörungen. Diese sind mit einer hohen 
Morbidität und im Fall eines adipositasbedingten chronischen hyperkapnischen Atemversagens auch mit 
einer erhöhten Mortalität verbunden. Prof. Dr. Esther Irene Schwarz, Pneumologische Klinik, Universitäts-
spital Zürich, zeigte auf, welche Abklärungen im pneumologischen Schlafzentrum erfolgen und welchen 
Stellenwert die verschiedenen Überdrucktherapien und die Reduktion der Risikofaktoren haben. 
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Veränderungen der OSA nach bariatrischer
Chirurgie im Zeitverlauf
Eine Studie hat untersucht, wie sich die OSA nach einer baria-
trischen Chirurgie verändert hat. Zu Beginn der Studie hatten 
92% der Patienten eine schwere OSA, ein Jahr später nur 
noch ein Drittel, zwei Jahre postoperativ stieg der Prozentsatz 
jedoch wieder an. Möglicherweise konnte der Gewichtsverlust 
nicht gehalten werden (11).

Eine Metaanalyse konnte zeigen, dass der Schweregrad der 
OSA sich umso stärker besserte (gemessen an der Reduktion 
des AHI), je grösser die Reduktion des BMI war. Dabei waren 
Studien mit bariatrischer Chirurgie und medikamentöser Be-
handlung eingeschlossen. Allerdings nahm der Effekt bei 
einer BMI-Reduktion von über 20% nicht mehr so stark zu. 
Das weist auch darauf hin, dass zwar die Adipositas die Haupt- 
ursache ist, aber weitere Faktoren, wie beispielsweise be-
stimmte anatomische Charakteristika von Kiefer und oberen 
Luftwegen, auch eine Rolle spielen können (12).

GLP-1 und OSA
Zwei neue doppelblinde, randomisierte und kontrollierte Pha-
se-III-Studien untersuchten die Wirkung von Tirzepatid bei 
Adipositas und mittelschwerer bis schwerer OSA. Der mittlere 
AHI betrug 50/Stunde, der BMI 39 kg/m2. Die Teilnehmer der 
ersten Studie hatten vorher keine CPAP-Therapie, die Teilneh-
mer der zweiten Studie hingegen schon. In beiden Studien 
erhielt je die Hälfte der Teilnehmer Tirzepatid oder Plazebo 
während eines Jahres (13). 

In beiden Tirzepatid-Gruppen konnte eine Reduktion des 
Gewichts um 16–17% erreicht werden, und der AHI sank im 
Vergleich zu Plazebo wesentlich, um 48% in Studie 1 und um 
56% in Studie  2. Auch der systolische Blutdruck und das 
hochsensitive C-reaktive Protein (hsCRP) waren in den behan-
delten Gruppen tiefer. 
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