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Abstract

Verschiedene Einflisse und Krankheiten konnen den menschlichen Organismus
beeintrachtigen und folglich das Leben eines jeden Individuums verandern.
Besonders eine Erkrankung, deren Reichweite bezuglich ihrer Folgen noch zu sehr
unterschatzt wird, steht im Mittelpunkt dieser Arbeit. Dabei handelt es sich um
schlafbezogene Atmungsstorungen, im speziellen um Schlafapnoe und dessen
Einfluss auf eine Demenz. Daher beschaftigt sich diese Arbeit mit der Frage: Wird
die Entstehung einer Demenz durch eine Schlafapnoe positiv beeinflusst? Das Ziel
dieser Bachelorthesis ist es, die moglichen Einflussfaktoren zu filtern, zu untersuchen
und schlieBlich durch Studien und wissenschaftliche Erkenntnisse zu belegen. Dazu
wurde zunachst eine tiefgrindige Erarbeitung der theoretischen Grundlagen
bezuglich der Krankheitsbilder Schlafapnoe und Demenz durchgefuhrt, um im
Verlauf Schnittstellen zu identifizieren. Diese wurden miteinander betrachtet und
durch Literaturarbeit untermauert. Dabei konnte mehrfach ein Zusammenhang
zwischen einer Schlafapnoe und der Entwicklung einer Demenz analysiert werden.
Der Gegenstand dieser Arbeit zeigt die Bedeutung auf, die es in der Gesellschaft
erlangen soll und dient der Darstellung der vielfaltigen Faktoren, die eine

Schlafapnoe zur Demenzentwicklung beitragt.
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1. Problemstellung

Das Thema Demenz ist fur viele Menschen aktueller denn je, denn noch immer
gibt es keine genauen Hinweise dieser Erkrankung vorzubeugen oder sie gar zu
heilen. Durch den demografischen Wandel wird deutlich, dass die Menschen
immer alter werden und somit das Risiko einer Demenzerkrankung steigt (1).
Derzeit leben circa 1,7 Millionen Menschen in Deutschland mit einer Demenz, den
grofRten Anteil hat dabei die Alzheimer Demenz (2). Auch jungere Menschen sind
betroffen, so liegt die Zahl der Erkrankten unter 65 Jahren bei Uber 25.000 (2). Die
Entstehung einer Demenz kann sehr unterschiedliche Ursachen haben und es gibt
eine Vielzahl von Risikofaktoren. Die Behandlung von Vorerkrankungen und eine
gesunde Lebensweise sind notwendig, um das Risiko einer Demenz zu
minimieren.

Die Gesundheit kann jedoch durch verschiedene Einflisse beeintrachtigt und
gemindert werden, dazu zahlt vor allem auch Stress. Ein Leben im standigen
Stress, hervorgerufen durch Familie und Beruf, kann zur Entwicklung von
chronischen Erkrankungen fuhren. Als Beispiel dafur sind hierbei vorrangig Herz-
Kreislauferkrankungen aber auch chronische Schlafstorungen (3) zu nennen.
Schlaf ist ein Grundbedurfnis, welches der menschliche Korper bendtigt um
gesund zu bleiben. Aktuell wird eine Schlafdauer von 7 bis 9 Stunden empfohlen
(4), um wichtige Funktionen des Korpers, wie zum Beispiel das Immunsystem und
die Leistungsfahigkeit aufrecht zu erhalten. Zudem finden wahrend der
verschiedenen Schlafphasen Verarbeitungsvorgange physischer und psychischer
Art, sowie Regernationsprozesse statt. Ist der Schlaf unzureichend und durch
Schlafstorungen gemindert, kann dies verheerende Folgen haben. In dem Gebiet
der Schlafstorungen spielt vor allem die Schlafapnoe eine grof3e Rolle und wird
haufig in einem Schlaflabor diagnostiziert. Bei dieser Erkrankung ist die
Atemregulation gestort und beeinflusst somit negativ den Schlaf, da es zu einem
massiven Sauerstoffabfall und daraus resultierend einem nicht erholsamen Schlaf
kommt. Die Schlafapnoepatienten wachen daher mehrmals tUber Nacht auf, ohne
dies bewusst zu erleben und fuhlen sich am Morgen meist abgeschlagen und

mude.



Dank der immer intensiveren Forschung zur Schlafapnoe gelangen wir an stetig
neue Erkenntnisse. In Deutschland sind circa 4 Prozent der Manner und 2 Prozent
der Frauen (5) von einer Schlafapnoe betroffen. Diese Erkrankung ist nicht nur
eine Alterserscheinung, denn bereits im frihen Erwachsenenalter kann eine
Schlafapnoe auftreten. Die Wahrscheinlichkeit fur eine Erkrankung steigt mit
zunehmendem Alter an und kann bei Frauen verstarkt nach der Menopause
einsetzen (5).

Besonders die unzureichende Sauerstoffversorgung im Gehirn, sowie die daraus
resultierenden Gefahren, wie zum Beispiel Schlaganfalle und Veranderungen im
Gehirn sind mogliche Folgen einer Schlafapnoe. Es konnen genau die
Gehirnareale geschadigt werden, die eine Demenzerkrankung begunstigen
konnen (6). Daher sollte diese Art der Schlafstorung nicht unterschatzt und in der
Gesellschaft eine angemessene Aufmerksamkeit gewidmet werden. Um dahin
gehend den ersten Schritt zu tun, beschaftigt sich die vorliegende Arbeit mit
folgender Fragestellung: Wird die Entstehung einer Demenz durch eine

Schlafapnoe positiv beeinflusst?

2. Demenz

Im folgenden Abschnitt wird die Demenz im Detail definiert und Arten der Demenz
vorgestellt, um im Anschluss Risikofaktoren zu identifizieren, die fur die

Beantwortung der Fragestellung von Bedeutung sind.

2.1. Begriffserklarung

Demenz wird laut der Weltgesundheitsorganisation (WHO) als ein Syndrom
definiert, welches durch eine erworbene und chronisch verlaufende Erkrankung
des Gehirns entsteht und Gehirnfunktionen beeintrachtigt werden. Dabei sind vor
allem die Gedachtnisleistung, Orientierungsfahigkeit, Lernkapazitat sowie
Kommunikationsfahigkeiten (7) geschadigt. Dies fuhrt zu Problemen im Alltag und
kann Veranderungen im Sozialverhalten und einem Kontrollverlust Uber die

eigenen Emotionen (8) hervorrufen.



Die WHO definiert drei Stadien, die bei einer Erkrankung durchlaufen werden.
Zunachst das fruhe Stadium (ein bis zwei Jahre), das mittlere Stadium (ab dem
zweiten bis funftem Jahr) und das spate Stadium (ab dem funften Jahr und spater)
(7). Im frGhen Stadium der Demenz ist eine weitestgehend selbststandige
Lebensfuhrung maoglich und der Betroffene benotigt nur bei komplexen Tatigkeiten
Unterstiutzung. Mit voranschreitender Demenz wird die eigenstandige
Lebensfuhrung und somit die eigene Versorgung zunehmend beeintrachtigt und
eine Unterstiitzung und teilweise Ubernahme von Téatigkeiten wird unausweichlich.
Ab dem spaten Stadium ist eine selbststandige Lebensweise nicht mehr moglich
und der Patient bendtigt in allen Lebenslagen Hilfe. Meist ist dabei ein starker
Ruckgang der motorischen Fahigkeiten, sowie der verbalen Kommunikation zu
bemerken. Es gibt starke Beeintrachtigungen in der Nahrungsaufnahme und viele
Patienten erreichen die Bettlagerigkeit. Die Ubergange der einzelnen Stadien sind
nicht starr und abgrenzbar, sondern flieRend (10) und je nach Patient sehr

unterschiedlich.

2.2. Epidemiologie

In Deutschland leben circa 1,7 Millionen Menschen mit einer Demenz (2), dabei
stehen frihes, mittleres und spates Demenzstadium in einem Verhaltnis von circa
3:4:3 (8) zueinander. Bei der Betrachtung der Alters und Geschlechterverteilung
kristallisiert sich vor allem ein hoher Anstieg ab einem Alter von 84 Jahren heraus.
Bei der Gruppe der uber 70 Jahrigen zeigt sich, dass besonders Frauen zu einer
Erkrankung an Demenz neigen. Da Demenz jedoch eine altersunabhangige
Erkrankung darstellt, sind zudem circa 25.000 Menschen unter 65 Jahren (8,2) an
einer Demenz erkrankt.

Jahrlich kommen laut Statistik Uber 300.000 Neuerkrankungen hinzu, wobei auch
hier die Frauen den groRten Anteil verzeichnen. Dies kann in gewisser Weise
auch auf den demografischen Wandel zurickgefuhrt werden, da Frauen eine
hohere Lebenserwartung aufweisen als Manner. Untersuchungen zeigen, dass die
Wabhrscheinlichkeit eine Demenz zu entwickeln proportional zum Alter besteht und
das Risiko bis zu einem Alter von 100 Jahren auf mindestens 72 bis 90 Prozent

(8) zunimmt.



Die Alzheimer Demenz stellt mit 50 bis 80 Prozent die haufigste Ursache flr eine
Demenz dar, dicht gefolgt von Durchblutungsstorungen im Gehirn (8), die eine
Vaskulare Demenz verursachen konnen. Bezlglich der Krankheitsdauer gibt es
unterschiedliche Angaben und es wird eine mittlere Krankheitsdauer angegeben.
Diese liegt beispielsweise bei einer Alzheimer Demenz durchschnittlich bei 6 bis 8

Jahren (8), dies hangt jedoch stark vom Zeitpunkt der Diagnosestellung ab.

2.3. Arten der Demenz

Demenzformen werden in primare und sekundare Demenzen unterschieden, da
sie differenzierte Ursachen zur Entstehung aufweisen. Dabei unterscheidet die
Medizin verschiedene Ursachen in Bezug auf die Entstehung einer Demenz, wie
zum Beispiel neurodegenerative Veranderungen, vaskuldre Prozesse,
ernahrungsbedingte Mangelerscheinungen sowie Substanzenabusus (8,10).

Es werden im folgenden Abschnitt kurz die vier grolRen Arten einer Demenz
vorgestellt.

Die Alzheimer Demenz ist die haufigste Demenzform und wird durch Eiweille
hervorgerufen, zum einen das Beta-Amyloid und dem Tau. Dadurch werden die
Nervenzellen langsam fortschreitend geschadigt und fallen aus. Im Anschluss
kommt es zu einer verringerten Produktion des Botenstoffes Acetylcholin oder der
gesteigerten Ausschuittung von Glutamat. Die Alzheimer Demenz zeichnet sich vor
allem durch einen stetigen Verlauf der Krankheit aus, der Uber Jahre verschiedene
Symptomatiken zeigt. Im Vordergrund liegt dabei die verminderte
Orientierungsfahigkeit in Bezug auf die Zeit, die Ortlichkeit, die Person und der
Situation. Des Weiteren treten Konzentrations- und Auffassungsstorungen, sowie
Beeintrachtigungen des Tag-Nacht Rhythmus auf (9,10).

Die Vaskulare Demenz tragt durch ihre Bezeichnung bereits die Ursache der
Entstehung in sich und betrifft die Blutgefalle des Korpers. Diese Form der
Demenz wird durch Vorerkrankungen hervorgerufen (9,10), welche die Gefalle im
Gehirn verengen oder zerstoren und daher nicht ausreichend mit Blut versorgt
werden. Auch die Einlagerung von Beta-Amyloid kann durch die Anlagerung an
GefalRwanden eine Blutung im Gehirn verursachen und somit benachbarte Nerven
schadigen. Es treten vor allem psychiatrische Symptome auf, wie Depressionen

und Affektlabilitat, die sich in Weinen oder Lautem lachen auliert (9,10).
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Korperliche Symptome wie zum Beispiel Gesichtsfeldausfalle, motorische
Symptome und Sehstérungen sind typisch fur eine Vaskulare Demenz (9,10).

Die Lewy-Korper Demenz wird eng mit Morbus Parkinson betrachtet und es
kommt zu einem Verlust von Nervenzellen durch die Anhaufung von Alpha-
Synuklein, auch Lewy-Korperchen genannt (10). Betroffene zeigen sowohl
kognitive als  auch motorische Einschrankungen, hierbei kann man die
Bewegungen mit der Parkinsonkrankheit vergleichen. Sie wird haufig auch als
Parkinson-Demenz bezeichnet und tritt dabei vermehrt im Verlauf eines Morbus
Parkinson auf.

Die Frontotemporale Demenz zeigt im Vergleich zu den anderen Demenzformen
eine geringe Wahrscheinlichkeit (10) an dieser zu erkranken. Bei dieser Art der
Demenz sind vor allem Nervenzellen im vorderen Bereich des Gehirns betroffen.
Die gezeigten Symptome sind je nach Auspragung unterschiedlich und vom
Protein abhangig, welches die Demenz auslost. Hierbei zeigen sich in allererster
Hinsicht Veranderungen der Personlichkeit und des Sozialverhaltens (10). Diese
konnen sich sehr unterschiedlich darstellen und zu einem enthemmten, asozialen

Verhalten fihren und sich zum anderen in Apathie und Passivitat aul3ern (8).

In dieser Arbeit werden zwei Arten voneinander unterschieden und berucksichtigt,
zum einen die Alzheimer Demenz und die Vaskulare Demenz. Die Lewy-Korper
Demenz und die Frontotemporale Demenz werden bei der Recherche und
Bearbeitung der Fragestellung ausgelassen, da bereits die Recherche keinen
signifikanten Zusammenhang mit der Schlafapnoe zeigte. Es dient lediglich der
vollstandigen Vorstellung des Krankheitsbildes.

2.4 Risikofaktoren

Da die Arbeit auf zwei Demenzformen beschrankt wird, werden im folgenden
Abschnitt die Alzheimer Demenz und die Vaskulare Demenz hinsichtlich der
Risikofaktoren begutachtet. Diese dienen spater der Gegenuberstellung, um die

eingangs gestellte Forschungsfrage zu beantworten.



2.4.1 Alzheimer Demenz

Bei der Alzheimer Demenz liegt in den meisten Fallen ein Zusammenspiel aus
genetischen Faktoren und dem Alter vor (11,9). Beide Einflisse sind gesicherte
Risikofaktoren und begunstigen die Entstehung einer Alzheimer Demenz.
Besonders die genetische Pradisposition erhoht das Risiko enorm fur eine
Alzheimer Erkrankung, so liegt die Wahrscheinlichkeit an einer Alzheimer Demenz
zu erkranken bei der Normalbevolkerung bei 5 Prozent, bei Angehdrigen 1.
Grades eines an Alzheimer erkrankten bei 19 Prozent (9). Hierbei wurde
festgestellt, dass der Krankheitseintritt bei erblich bedingtem Alzheimer vor dem
60. Lebensjahr liegt, hingegen die nicht erblich bedingte Erkrankung meist nach
dem 70. Lebensjahr (9). Bei der erblich bedingten Form liegt oft eine Veranderung
der betroffenen Gene vor, welche an dem Stoffwechsel von Beta-Amyloid beteiligt
sind(10). Des Weiteren konnen Cholesterinwerte, Arteriosklerotische
Gefallveranderungen sowie Diabetes mellitus das Risiko einer Erkrankung
erhohen (12). Zu dem scheinen Schadel-Hirn-Verletzungen das Risiko fur eine

Alzheimererkrankung zusatzlich zu potenzieren (12).
2.4.2 Vaskulare Demenz

Das Alter, sowie der soziobkonomische Status (9) spielen auch bei dieser Form
der Demenz eine tragende Rolle. Studien ergaben, dass ein hoherer
Bildungsstand vor Demenz schutzen kann. Die Vaskulare Demenz wird vor allem
durch  arteriosklerotische  GefalRveranderungen  bedingt, welche die
hirnversorgenden  Blutgefalle betreffen. Dabei werden Dbeispielsweise
Nervenzellverbande oder Verbindungsbahnen verengt oder geschadigt (10) und
somit die Informationsweiterleitung unterbrochen. Dies kann zu Blutungen oder
Infarkten fuhren.

Des Weiteren sind Diabetes mellitus und Adipositas starke Risikofaktoren fur die
Entstehung einer Vaskularen Demenz. Der Konsum von Zigaretten, aber auch ein
Alkoholabusus und die Einnahme anderer schadlicher Substanzen (8) konnen die

Entstehung weiter begunstigen.



3. Schlafapnoe als Schlafbezogene Atmungsstorung

Die Schlafapnoe gehort zu der Gruppe der schlafbezogenen Atmungsstorungen,
welche durch pragnante Merkmale, wie gestorter Nachtschlaf und eine vermehrte
Tagesschlafrigkeit (13) gekennzeichnet sind. Im folgenden Abschnitt wird das
Krankheitsbild Schlafapnoe im genaueren erlautert.

3.1 Schlafbezogene Atmungsstorungen

Bei diesem Krankheitsbild handelt es sich um eine Wechselwirkung zwischen der
Atmung, dem Schlaf und dem Herz-Kreislauf-System (14). Dabei werden die
Schlafbezogenen Atmungsstorungen in obstruktive, welche die oberen Atemwege
betreffen und derer die keine Ursache in der Obstruktion der oberen Atemwege
haben, unterteilt (13). Bei den Schlafbezogenen Atmungsstoérungen mit der
Obstruktion der oberen Atemwege gibt es zwei Arten, zum einen das obstruktive
Schnarchen und die obstruktive Schlafapnoe. Die Schlafbezogenen
Atmungsstorungen ohne eine Obstruktion der oberen Atemwege werden in 4
Arten unterteilt, die zentrale Schlafapnoe, primare alveolare Hypoventilation,

sekundare alveolare Hypoventilation und die asynchrone Atmung (13).

3.2 Begriffserklarung Schlafapnoe

Schlafapnoe ist durch Atemstillstande von mindestens 10 Sekunden
gekennzeichnet, welche sowohl reine Apnoen als auch Hypopnoen umfassen
konnen (13). Die Apnoe bezeichnet das Aussetzen der Atmung, die Hypopnoe
hingegen die starke Verminderung des Atemflusses. Der Apopnoe-Hypopnoe-
Index wird als Anzahl der Apopnoen/Hypopnoen pro Stunde wahrend des
Schlafes definiert (13). Ab einem Index von groRer 10 wird eine bestehende
Schlafapnoe angenommen. Es kommt zu einer Weckreaktion (Arousal) des
Korpers, da sich die Blutgase im Korper verandern (13) und daher eine
Aktivierung des Korpers und somit der Atmung stattfinden muss.

Symptome wie lautes Schnarchen, Tagesmudigkeit, Kopfschmerzen, Abbau
intellektueller Fahigkeiten, Herzrhythmusstérungen, Hypertonie sowie unruhiger

Schlaf sind beispielhaft fur eine bestehende Schlafapnoe (13).
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3.2 Arten der Schlafapnoe

Es werden verschiedene Arten der Schlafapnoe unterschieden und in eine
zentrale, obstruktive und gemischte Form unterteilt.

Die zentrale Schlafapnoe ist durch einen Ausfall der Versorgung der an der
Atmung beteiligten Muskeln, sowie die fehlende Ausdehnung des Thorax und
Abdomen (Atemexkursion) gekennzeichnet (13). Die Ursache fur die fehlende
Versorgung liegt im zentralen Nervensystem, wobei das Atemzentrum
unterversorgt ist, zum Beispiel durch Durchblutungsstorungen oder auf Grund von
Substanzen- oder Stoffwechselerkrankungen beeintrachtigt ist (15). Demnach
konnen Schlafapnoen durch vorangegangene Schlaganfalle entstehen oder
begunstigt werden.

Die obstruktive Schlafapnoe zeigt trotz moglicher Bewegung und Aktivierung der
Atemmuskulatur keine Atmung an Mund und Nase, auf Grund von einem
Verschluss der oberen Atemwege. Dieser Verschluss ist durch ein Kollabieren des
Oropharynx (13) (Rachenbereich zwischen Gaumenzapfchen und Zungenbein)
gekennzeichnet und es ist dabei kein Atemfluss moglich. Zu beobachten ist meist
eine asynchrone bis gegenlaufige Atmungsexkursion, also die wahrnehmbare
Bewegung des Thorax- und des Abdominalbereichs. Beim Durchlaufen der
Apnoephase erfolgt eine zentrale Aktivierung, wobei eine Weckreaktion (Arousal)
hervorgerufen wird und zu einer Hyperventilation fuhrt. Dieser gesteigerte
Atemfluss zeigt wiederrum synchrone Atemexkursionen an Thorax und Abdomen
(14).

Die gemischtformige Schlafapnoe zeichnet sich durch eine Kombination der
vorherigen Formen aus (13) und liegt in den meisten Fallen der
Schlafapnoepatienten vor. Hierbei beginnt es mit einem zentralen Anteil, indem
die Atemmuskulatur nicht aktiviert wird, gefolgt vom obstruktiven Teil, bei dem
Atmungsanstrengungen auftreten und in einer Apnoe munden. Die darauffolgende

Hyperventilation terminiert die Weckreaktion des Korpers (14).



3.3 Risikofaktoren fur eine Schlafapnoe

Zunachst kann man die Risikofaktoren in einen intrinsischen und einen
extrinsischen Bereich (16) unterteilen. Zu den intrinsischen Faktoren zahlen
anatomische Veranderungen der oberen Atemwege, die zu einer Schlafapnoe
fuhren konnen. Dazu gehort besonders Adipositas, welche zu dem hochsten
Risikofaktor zahlt (17,13). Die Pravalenz fur eine Schlafapnoe steigt ab einem BMI
>35kg/m? auf 50 Prozent an, aus der Fachliteratur ist zu entnehmen, dass circa 70
Prozent der Schlafapnoepatienten adipdés sind (17). Jedoch sind auch
normalgewichtige Menschen unter den Schlafapnoepatienten, wodurch 18 bis 40
Prozent der Schlafapnoeiker einen normalen BMI (18,5 bis 24,9 kg/ m?) aufzeigen
(17).

Des Weiteren ist die Ruckverlagerung des Kiefers ein intrinsischer Risikofaktor,
welcher eine Schlafapnoe hervorrufen kann. Auch VergroRerungen der Zunge
oder auch Veranderungen der Tonsillen konnen eine Schlafapnoe begunstigen
(16). Ein weiterer Faktor ist das Alter, so liegt bei Mannern das Eintrittsalter bei
circa 45 bis 55 Jahren, bei Frauen hingegen rund 10 Jahre spater (18). Wodurch
ein weiterer Faktor hinzukommt und vor allem bei Frauen gehauft zu einer
Schlafapnoe fuhrt, ist die Menopause und somit der hormonelle Einfluss. Nach der
Menopause steigt die Wahrscheinlichkeit einer Schlafapnoe an (18), hierbei ist die
Abnahme des Hormons Ostrogen als Ursache wahrscheinlich.

Extrinsische Faktoren zeigen einen geringeren Anteil an der Entwicklung einer
Schlafapnoe, konnen jedoch zum Beispiel durch Alkohol begunstigt werden. Die
Aufnahme von Alkohol verlangsamt den Muskeltonus zusatzlich (16) und kann vor
allem intrinsische Faktoren verstarken. Die gleiche Wirkung erzielen auch
Sedativa (16), welche moglicherweise vom Patienten eingenommen werden, um
besser schlafen zu kdnnen. Daher ist dies extrem kontraproduktiv und verstarkt

das Schlafapnoe-Syndrom.

3.4 Der pathophysiologische Vorgang und Symptome einer Schlafapnoe

Ein erholsamer, ungestorter Schlaf dient der Regeneration des Korpers, sowie der
Bereitstellung der physischen und psychischen Leistungsfahigkeit. Daher werden
beim physiologischem Schlaf, neben dem Wachzustand, 5 Schlafstadien definiert
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(14). Der Schlaf zeichnet sich vor allem durch die Abnahme des Muskeltonus aus,
der besonders in der REM-Schlafphase (1. Schlafstadium) ausgepragt ist. In der
Non-Rem Phase (2. bis 5. Schlafstadium) nimmt nicht nur der Muskeltonus ab,
sondern auch die Hirnaktivitat. Diese Schlafstadien werden bei einem gesunden
Schlaf nach einer festen Reihenfolge durchlaufen und wiederholt (14). Zudem
verandert sich der Sauerstoff- sowie der Kohlendioxidgehalt im Blut, wobei die
Atmung zentral gesteuert werden muss (19).

Patienten mit einer Schlafapnoe erleben hingegen keinen physiologischen Schlaf
und sind daher in der Regeneration des Organismus beeintrachtigt. Bei einer
Schlafapnoe kommt es wahrend des Schlafes wiederholt zur Abnahme des
Muskeltonus im Oropharynx-Bereich (20), was ein Verengen oder gar den
vollstandigem Verschluss der oberen Atemwege bewirkt. Dies unterbricht den
Atemfluss durch Mund und Nase, fuhrt zu einer fehlenden Alveolarbellftung und
lasst die Sauerstoffsattigung im Blut des Patienten abfallen. Durch den Anstieg
des Kohlendioxids im Blut kommt es zu einer Aktivierung des zentralen
Nervensystems und verursacht eine kurzzeitige Weckreaktion (Arousal) des
Patienten (20). Das Ende einer solchen Apnoe ist meist durch ein stark
ausgepragtes Schnarchgerausch gekennzeichnet. Die Tiefschlafphasen werden
somit, gegenuber einem physiologischen Schlaf, deutlich gemindert und werden
durch die haufigen Weckreaktionen kaum erreicht (20). Wichtig ist dabei zu sagen,
dass auch bei einem physiologischem Schlaf Arousals auftreten kdnnen, die eine
kurzzeitige Weckreaktion darstellen. Jedoch liegt die Zahl der Arousals bei einer
Schlafapnoe wesentlich hoher (14). Symptomatisch lasst sich eine Schlafapnoe
gut erkennen und im Schlaflabor einwandfrei diagnostizieren. Es bilden sich
markante Hauptsymptome, die die Patienten teilweise selbst mitbekommen. Das
typische Schnarchen und die Atemaussetzer werden meist vom Partner
wahrgenommen und dem Patienten mitgeteilt (20). Aber auch auftretende
Tagesmudigkeit durch die Schlaffragmentierung und kognitive
Funktionseinschrankungen konnen bewusst erlebt werden (20). Damit ist der
Alltag eines Schlafapnoepatienten stark beeinflusst und durch ein erhohtes
Unfallrisiko gekennzeichnet (20). Ein Mangel an Non-Rem Schlaf fuhrt zu einer
subjektiv.wahrgenommenen geminderten korperlichen Erholung, Kopf- und

Gliederschmerzen am Morgen (21). Der Mangel an REM-Schlaf kann neben
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Konzentrationsstorungen auch Nervositat sowie Gereiztheit und Aggressivitat
hervorrufen (14). Die Lebensqualitat ist damit eingeschrankt und ist teilweise von

depressiven Verstimmungen oder Angstzustanden begleitet (22).

3.5 Schlafapnoe als Risikofaktor

Das Krankheitsbild Schlafapnoe kann in dieser Arbeit jedoch nicht nur als einzelne
Erkrankung betrachtet werden, sondern wird auch als alleinstehender Risikofaktor
gesehen. Daher wird im folgenden Abschnitt die Schlafapnoe hinsichtlich der
Folgen erlautert, um im Verlauf der Arbeit mit den gesammelten Ergebnissen
arbeiten zu kdnnen.
Schlafapnoe birgt viele verschiedene Auswirkungen auf den menschlichen
Organismus und es zeigt meist ein Konvolut verschiedener Folgen, wobei die
Schlafapnoe nicht nur Folgeerkrankungen begulnstigt, sondern auch neue
hervorbringen kann.
Hypertonie (Bluthochdruck) ist eine der haufigsten Begleiterscheinungen bei
Schlafapnoepatienten (23), da es sich um eine stetige Belastung fur das Herz
handelt. Durch ein Langzeit-EKG kann eine Blutdrucksenkung wahrend des
Schlafes, welche sich physiologisch bei einem schlafgesunden Menschen zeigen
wurde, unter einer Schlafapnoe nicht beobachtet werden (20). Daher zeigen sich
stets erhohte Blutdruckwerte, welche eine schnellere Leistungsminderung und
somit Tagesmudigkeit hervorrufen.
Weitere Folgeerscheinung kdnnen Koronare Herzerkrankungen sein, die eine
Pravalenzrate von 20 bis 30 Prozent bei einer Schlafapnoe (20) aufzeigt und im
Verlauf der Erkrankung moglicherweise zu einem Herzinfarkt fuhrt. Hierbei spielt
die Schlafapnoe insofern eine Rolle, dass der Blutdruck unter einer Apnoe stark
schwanken kann und daher zu einer Schadigung der Blutgefalie fuhrt. Der daraus
resultierende Sauerstoffverlust begunstigt wiederrum die Schlafapnoe und zeigt
sich in Symptomen wie Tagesschlafrigkeit und sinkenden Leistungsniveau (24)
des Patienten.
Des Weiteren gehoren Herzrhythmusstorungen zu einem haufigen Bild und
treten bei circa 50 Prozent der Patienten auf (23). Je weiter die Schlafapnoe dabei
voranschreitet und an Schwere zunimmt, umso mehr nehmen Rhythmusstorungen
zu (23).
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Eine Kombination der vorher genannten Fakten kann zudem eine Schwachung
des Herzmuskels und somit eine Herzinsuffizienz hervorrufen. Dabei zeigte sich
in einer Studie (23), dass 11 bis 37 Prozent der Patienten mit einer
Herzinsuffizienz auch unter einer Schlafapnoe litten. Davon leiden 5 bis 10
Prozent bei einer Schlafapnoe an Linksherzinsuffizienz, Bindeglieder hier zu sind
vor allem die Hypertonie und die Koronaren Herzerkrankungen (20). Auf Grund
der Herzinsuffizienz klagen viele Schlafapnoepatienten zusatzlich iber Odeme
und Nachtlichen Harndrang (Nykturie) (14). Da die Nykturie zusatzlich den
Nachtschlaf stort und damit die Schlafdauer weiter reduziert, ist dies eine grolRe
Einschrankung der Patienten.

All diese Erkrankungen konnen in einem Schlaganfall minden, denn 63 Prozent
der Schlaganfallpatienten wiesen auch eine Schlafapnoe auf (25) und es ist
hierbei von einem straken Zusammenhang auszugehen.

Des Weiteren gibt es Hinweise, dass Vorhofflimmern eine weitere
Folgeerscheinung, in Bezug auf Schlafapnoe ist (20).

Damit kristallisiert sich ein bestehender Zusammenhang zwischen Schlafapnoe
und kardiovaskularen Auswirkungen auf den menschlichen Organismus heraus.
Daruber hinaus stellt Diabetes mellitus ein Problem fur viele Schlafapnoeiker dar,
hierbei zeigt die Forschung, dass sich sowohl die Schlafapnoe, als auch der
Diabetes gegenseitig begunstigen konnen (26) und daher in Wechselwirkung
stehen. Auf Grund der Weckreaktionen im Schlaf schuttet der Korper
Stresshormone, wie Adrenalin und Kortisol aus, die wiederrum den Blutdruck
ansteigen lassen. Gleichzeitig werden Glukosereserven aus der Leber freigesetzt,
wobei gleichzeitig das korpereigene Insulin gehemmt wird (26). Diese
Stressreaktionen des Korpers dienen dem Schutz und sind physiologisch, jedoch
bieten diese nachtlichen Stresssituationen einen hohen Risikofaktor einen
Diabetes mellitus auf Grund der Schlafapnoe zu entwickeln.

Auch eine erhdhte Konzentration von Cholesterin ist bei Schlafapnoepatienten
immer wieder festzustellen (27). Die Hyperlipidamie kann sich dabei negativ auf
den Organismus auswirken (27) und Blutgefal3e durch Ablagerungen verengen.
Einen weiteren groRen Punkt stellen die kognitiven Defizite (28) dar, die bei
Schlafapnoepatienten  auftreten. Dies ist vor allem eine Folge der

Schlaffragmentierung, welche durch die Aufwachphasen entstehen. Die daraus
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resultierenden Beeintrachtigungen, wie Dbeispielsweise Tagesschlafrigkeit,
geminderte  Aufmerksamkeit und Gedachtnisleistung, sowie depressive
Verstimmungen (28) stellen ein groRes Problem fur den Schlafapnoepatienten dar
und konnen den Alltag, sowie die Lebensqualitat stark beeinflussen.

Bei der Betrachtung dieses Krankheitsbildes wird deutlich, dass es sich um eine
sehr komplexe Erkrankung handelt, welche eine Vielzahl von Folgen mit sich
bringen kann. Jedoch konnte festgestellt werden, dass einige der im Abschnitt
genannten Erkrankungen bereits vor der Schlafapnoe bestehen konnen oder
durch die Schlafapnoe verstarkt werden.

Neben all den korperlichen Symptomen und Folgeerkrankungen ist auch die
Unfallgefahr (29) ein mogliches Resultat der Schlafapnoe. Auf Grund des
unzureichenden Schlafes und der erhohten Tagesschlafrigkeit nimmt auch die
Aufmerksamkeit des Betroffen ab. In einer Studie (29) konnte nachgewiesen
werden, dass eine Schlafapnoe ein hoheres Risiko birgt, einen Unfall zu
verursachen. Des Weiteren ist der Sekundenschlaf besonders beim Fuhren eines
Autos gefahrlich und verursachen schatzungsweise 310.000 Unféallen im Jahr,
allein in den USA (30).

4. Zusammenhange zwischen Schlafapnoe und Demenz

Der folgende Abschnitt dient der Herleitung der Argumente zur Beantwortung der
Fragestellung. Hierbei werden verschiedene Herangehensweisen genutzt, um alle
Maoglichkeiten auszuschopfen, um die Frage vollstandig zu beantworten. Dabei
werden eigene, vermutete Zusammenhange untersucht, mit Hilfe verschiedener

Quellen belegt und spater anhand von Studien kontrolliert.

4.1 Vergleich der Risikofaktoren

Bei der Erarbeitung der jeweiligen Risikofaktoren konnten einige Schnittstellen
identifiziert werden, diese sind im folgenden Abschnitt gegenubergestellt. Zur
besseren Ubersicht wird zunachst die Alzheimer Demenz und dann die Vaskulare

Demenz in Bezug auf eine Schlafapnoe naher betrachtet.
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Bei der Alzheimer Demenz (AD) liegt, wie bereits erwahnt, in einigen Fallen eine
genetische Pradisposition vor, welche auf das Eiweild Apo-Lipoprotein Epsilon 4
(ApoE4) (10) zurtuck zu fuhren ist. Dieses Eiweil3 ist bei jedem Menschen
vorhanden und ist im Fall einer Alzheimer Erkrankung genetisch verandert.
Physiologisch gesehen sorgt es fur den Transport von Cholesterin im Blut (8,31).
Bei der Alzheimer Demenz wird durch das ApoE4 die Ablagerung von Amyloid
(Protein Fragmente) begunstigt und somit die Bildung von Tau-Fibrillen gefordert
(8,31). Das bedeutet, dass erhohte Cholesterinwerte die Amyloid-Ablagerung
fordern. Betrachtet wird daher nun in diesem Zusammenhang die Schlafapnoe.
Hierbei ist eine Schnittstelle in Hinblick auf die Lipidamie festzustellen, welche
haufig als Hyperlipdamie bei Schlafapnoepatienten auftritt (27). Es wurde vor
allem eine erhohte Konzentration des Low-Density-Lipoprotein-Cholesterin (LDL-
C) festgestellt (27). Diese Art von Cholesterin wirkt sich eher negativ auf den
menschlichen Organismus aus, da es sich als Plaque in den Arterien anhaufen
und somit zu Gefallveranderungen fuhren kann. Somit ist ein erster
Zusammenhang zwischen AD und Schlafapnoe festgestellt, denn die genetische
Pradisposition kann durch die Hyperlipidamie, auf Grund der Schlafapnoe,
verstarkt werden (27). Um diesen moglichen Zusammenhang zu untermauern,
wurden in einer Querschnittstudie 288 Menschen ab 65 Jahren mit Hilfe von
Scans untersucht (32). Bei den Untersuchungen wurde explizit nach Tau- und
Amyloidablagerungen gesucht. Bei 15 Prozent der Probanden konnte eine
Schlafapnoe festgestellt und dies in der Untersuchung der Ergebnisse in
Verbindung gesetzt werden. Dabei zeigte sich, dass die Probanden mit der
Schlafapnoe im Durchschnitt einen 4,5 Prozent hoheren Tauprotein-Spiegel
aufwiesen, als der Rest der Studienteilnehmer. Betroffen war hierbei besonders
der Teil des Gehirns, welcher fur die Gedachtnisleistung wichtig ist (32). Dies lasst
auf einen Zusammenhang zwischen der Schlafapnoe bezogenen Hyperlipidamie
und der pathologischen Vorgange des Amyloidstoffwechsels bei einer genetischen
Disposition schlief3en. Eine erste mogliche Beziehung zwischen einer Schlafapnoe

und einer Alzheimer Demenz ist identifiziert.

Ein weiterer Faktor in Bezug auf die Entstehung einer Alzheimer Demenz sind

arteriosklerotische Gefallveranderungen (33). Hierbei konnen Ablagerungen in
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den Gefallen des Gehirns entstehen und beispielsweise Schlaganfalle auslosen.
Diese Schlaganfalle konnen weitere Hirnareale schadigen, die mdglicherweise
durch Ablagerungen (Tau/Plaque) vorgeschadigt (33) sind und daher die AD
fordern. Somit ist festzustellen, dass die Arteriosklerose dabei dem Schlaganfall
als Ausloser dient und nicht direkt als Einfluss auf die Entwicklung einer AD
anzusehen ist. Dies unterscheidet die Arteriosklerose von anderen Risikofaktoren,
die einen direkten Einfluss auf die Entwicklung nehmen konnen.

Trotzdem ist dieser Risikofaktor nicht auRer Acht zu lassen und in Bezug auf die
Schlafapnoe unabdingbar. Denn bei 63 Prozent der Schlafapnoepatienten (25)
tritt ein Schlaganfall im Krankheitsverlauf der Schlafapnoe auf und kann somit die
Entwicklung einer Alzheimer Demenz beeinflussen. Somit lasst sich auch in
diesem Fall feststellen, dass Schlafapnoepatienten ein hohes Risiko besitzen
durch arterielle Veranderungen eine AD zu entwickeln, da nach einem
Schlaganfall bereits eine geringere Menge an Plaque und Tau-Fibrillen ausreicht,

Symptome einer AD hervorzurufen.

Einen weiteren Zusammenhang gibt es bei Diabetes mellitus und den beiden
Krankheitsbildern. Zunachst ist sicher, dass Schlafapnoe und Diabetes in einer
groRen Wechselwirkung zueinander stehen und sich gegenseitig verstarken (26).
Durch die Schlafapnoe wird in der Nacht standig eine Stresssituation ausgelost,
welche auf Dauer einen Diabetes mellitus auslosen konnen (26). Des Weiteren ist
bekannt, dass Diabetes mellitus ein Risiko fur die Entwicklung einer Alzheimer
Demenz darstellt. In Studien (34) konnte festgestellt werden, dass Diabetes und
die daraus resultierenden Hyperglykamien die pathologischen Vorgange einer
Alzheimer Demenz begunstigen und die Prozesse im Korper zu einer erhdhten
Amyloid-Bildung beitragen (9). Hierbei sind vor allem Insulinpflichtige Diabetiker
mit einem hoheren Alzheimer Demenz Risiko gekennzeichnet (9). Somit ist ein
direkter Zusammenhang zwischen einem maoglichem Diabetes mellitus, auf Grund

der Schlafapnoe und der Entwicklung einer Alzheimer Demenz aufgezeigt.

Wie Dbereits beschrieben kann eine Alzheimer Demenz unterschiedliche
Eintrittsalter aufzeigen, so zeigt sich eine erblich bedingte Auspragung bereits ab
60 Jahren, nicht erblich bedingte erst ab 70 Jahren (33). Bei der nicht erblich
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bedingten Form handelt es sich vor allem um vaskulare Faktoren, die eine AD
auslosen (33). Auf Grund der Tatsache, dass die Schlafapnoe unabhangig vom
Alter auftritt, kann zum bisherigen Zeitpunkt der Arbeit kein direkter
Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer Schlafapnoe und einer Alzheimer
Demenz festgestellt werden. Daher scheint nach bisherigen Wissensstand das
Alter lediglich eine signifikante Auswirkung auf die Entstehung einer AD zu haben.
Jedoch kristallisiert sich nach den ersten Vergleichen der Schnittstellen ein
moglicher Zusammenhang zwischen beiden Krankheitsbildern heraus und zeigt,
dass der Risikofaktor Schlafapnoe einen mdglichen Einfluss auf die spatere
Entwicklung einer Demenz hat. Diesen Sachverhalt gilt es mit Hilfe der

Studienlage noch einmal genauer zu betrachten.

Ein weiterer Vergleich erfolgt zwischen der Schlafapnoe und der Vaskularen
Demenz, da sich auch hier Parallelen finden lassen und auf einen Zusammenhang
hindeuten. Die Beschreibung erfolgt wie bei der AD einzeln immer in Bezug auf
die Schlafapnoe. Bei der Vaskularen Demenz zeigen sich einige Risikofaktoren,
die bereits bei der Alzheimer Demenz thematisiert wurden.

Der groRRte Faktor bei einer Vaskularen Demenz sind die arteriosklerotischen
Gefaldveranderungen und die damit verbundenen moglichen Folgeerkrankungen.
Vor allem in Bezug auf Hirnschadigungen, wie zum Beispiel durch Apoplex oder
Infarkte, die eine Demenz oder deren Symptome auslosen konnen. Auch hierbei
stehen hauptsachlich kardiovaskulare Erkrankungen im Vordergrund und erfullen
wie bei der AD einen hohen Risikofaktor. Dazu zahlt zum Beispiel eine Hypertonie,
die bei vielen Schlafapnoepatienten diagnostiziert ist und im Verdacht steht eine
Vaskulare Demenz auszul6sen, da die Hypertonie Folgeerkrankungen auslosen

kann, welche eindeutig als Ausloser der Demenz gelten.

Des Weiteren zahlt Adipositas zu einem hohen Risikofaktor in Bezug auf
Vaskulare Demenzen. Bei der Sichtung der beiden Erkrankungen fallt vor allem
dieser grol3e Risikofaktor auf, der bei beiden in der Literatur immer wieder als ein
pragnantes Merkmal aufgefuhrt wird. Adipositas wirkt sich im Allgemeinen negativ
auf den menschlichen Organismus aus und kann verschiedene

Folgeerkrankungen hervorbringen. Vermutlich auch eine Veranderung des
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Gehirns, hierzu wurde eine Studie in GroRbritannien (35) mit 9.652 Menschen
durchgefuhrt, bei denen der BMI, der Korperfettanteil und der Taillen-Huft-Quotient
ermittelt und zudem das Volumen der Grauen Substanz im Gehirn untersucht
wurde. Die Graue Substanz steuert alle Hirnfunktionen und ist beispielsweise fur
die Wahrnehmung und die Motorik zustandig. So konnte in der Studie (35)
festgestellt werden, dass die Probanden mit einem hohen BMI und einem hohen
Taillen-HUft-Quotienten ein geringes Volumen der Grauen Substanz aufwiesen,
als Teilnehmer mit normalen Werten. Somit ware es maoglich, dass Adipositas die
Hirnsubstanz schadigt und verkleinert und daher das Risiko fur eine Demenz
steigt (35). In diesem Zusammenhang ist auch die Alzheimer Demenz zu nennen,
dass auch hierbei Vorgange untersucht wurden, die bei einer Adipositas
bestimmte Gehirnregionen schwacher mit einander vernetzt sind und dies den
Erkenntnissen der Studie nach, ein erstes Anzeichen fur eine beginnende
Alzheimer Demenz sein kann (36). Daher Iasst sich sagen, dass eine bestehende
Adipositas zum einen eine Schlafapnoe beeinflusst, da durch das Gewicht die
Atmung eingeschrankt werden kann und somit Atemaussetzer entstehen konnen.
Zum anderen scheint die Fettleibigkeit das Gehirn zu schadigen und wichtige
Prozesse und Funktionen einzuschranken. Eine Demenz kann die Folge sein,
sowohl eine Vaskulare, als auch eine Alzheimer Demenz. Durch diesen
Sachverhalt kann auch hier ein Zusammenhang zwischen den Krankheiten

gesehen werden.

Ein weiterer Punkt in der Uberschneidung der beiden Krankheitsbilder findet sich
im Diabetes mellitus. Dies ist ein Risikofaktor fur eine Vaskulare Demenz und laut
einer Daten-Analyse von 14 Studien (37) ergab die Untersuchung eine 2,3-fach
erhohte Wahrscheinlichkeit fur Frauen mit einem Diabetes mellitus Typ 2 an einer
Vaskularen Demenz zu erkranken. Bei Mannern zeigt sich ein 1,7-fach erhohtes
Risiko (37). Diabetes mellitus stellt somit einen vaskularen Faktor da, der die
GefalRe schadigt und vor allem auch bei einer Schlafapnoe auftreten kann. Wie
bereits bei der AD beschrieben handelt es sich bei Schlafapnoepatienten um
Stresssituationen die vor allem Hyperglykamien begunstigen (26) und daher der
Organismus sehr anfallig ist, einen Diabetes mellitus zu entwickeln. Denn neben

der Hyperlipidamie und der Hypertonie ist laut einer Studie (38) der Diabetes
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mellitus einer der starksten Risikofaktoren in Bezug auf die Entstehung einer

Demenz.

Neben den vaskularen Einflissen, stellen auch Substanzen wie Alkohol oder
Zigaretten einen Zusammenhang zwischen den beiden Krankheitsbildern dar.
Speziell das Thema Alkohol ist in Bezug auf eine Demenz sehr vielfaltig. Dabei
kann Alkoholkonsum in Mal3en laut einer Studie (39) zwar ein Demenzrisiko
reduzieren, wiederum eine Alkoholabstinenz ab der Mitte des Lebens das Risiko
fur eine Demenz erhohen. Des weiteren besteht die gro3e Gefahr, bei einem
erhohtem Alkoholkonsum, dass Demenzrisiko zu verstarken (39). Hierbei kann
von einem erhohten Alkoholkonsum bereits ab einer Menge von 60 Gramm
reinem Alkohol bei Mannern und 40 Gramm bei Frauen, was circa 1,5 Liter Bier
oder 0,6 Liter Wein bei Mannern und 1 Liter Bier und 0,4 Liter Wein bei Frauen
entspricht (40). Besonders der starke Alkoholkonsum und der Alkoholabusus
zeigen sich in der Forschung als Risiko fur eine Vaskulare Demenzerkrankung, da
der Konsum die kognitiven Leistungen mindert, sowie Nervenzellen schadigt (39)
und diese in Folge dessen sterben. Bei einem erhohten Alkoholkonsum in Bezug
auf eine Schlafapnoe wird sich diese wahrscheinlich durch eine Verlangsamung
der Muskelkontraktionen zeigen und somit die Symptome verstarken, wodurch der
Alkohol eine negativ Auswirkung auf die Krankheit hat. Hier besteht also ein
Zusammenhang zwischen der Schlafapnoe und der Vaskularen Demenz, da der
Alkohol zusatzlich die Schlafapnoe begunstigt und das Gehirn minder durchblutet
wird und somit zerebrale Schadigungen entstehen, die wiederum zu einer

Vaskularen Demenz fihren konnen.

Neben dem Konsum von Alkohol ist auch nach wie vor das Rauchen bei jedem 4.
Erwachsenen in der Bundesrepublik Deutschland (41) zu finden. Dabei erhoht der
Konsum von Zigaretten das Risiko eines Schlaganfalls enorm (9) und zeigt somit
auch einen Zusammenhang zur Vaskularen Demenz. In einer grofen Studie (42)
in den USA wurden dazu uber 21.000 Daten analysiert und anhand eines Follow-
Up’s nach circa 23 Jahren gezeigt, dass 5367 Personen an einer Demenz erkrankt
sind. Dabei handelte es sich um 416 Falle mit einer Vaskularen Demenz und

erstaunlicher Weise 1136 Falle mit einer diagnostizierten Alzheimer Demenz (42),
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so dass sich nach der Sichtung der Studie, auch einen starken Zusammenhang
fur die AD ergibt.

Das Rauchen kann jedoch nicht nur die Vaskulare Demenz beeinflussen, sondern
auch eine Schlafapnoe. In einer Studie (43) wurde anhand zweier Gruppen das
Risiko fur Raucher und Nichtraucher errechnet, an einer Schlafapnoe zu
erkranken. Hierzu wurden 106 gesunde Probanden und 108 Schlafapnoe-
Patienten verglichen und herausgefunden, dass die Pravalenz bei Rauchern eine
Schlafapnoe zu entwickeln erhoht ist und bei 35 Prozent der Raucher zu trifft (43).
Hingegen die andere Gruppe eine Pravalenz von 18 Prozent aufzeigt. Somit ergibt
sich ein 2,5-fach erhohtes Risiko fur Raucher an einer Schlafapnoe zu erkranken
(43), wodurch sich ein groBer Zusammenhang feststellen lasst. Zum einen
schadet das Nikotin dem gesunden Schlaf und begunstigt eine Schlafapnoe (44),
wodurch Vorgange und Krankheiten entstehen, die wiederum eine Vaskulare
Demenz hervorrufen kdnnen, daher stellt sich auch dieser Punkt als ein Bindeglied

beider Krankheitsbilder heraus.

Wie bereits im Text beschrieben, zeigt sich eine Schlafapnoe nicht nur als
eigenstandige Erkrankung, sondern bringt viele verschiedene Folgeerkrankungen
mit sich. Besonders Kardiovaskulare Folgen sind sehr pragnant und zeigen bei
genauer Betrachtung einen Zusammenhang zu den Erkrankungen, die eine
Vaskulare Demenz auslosen. So zahlen besonders Hypertonie und Koronare
Herzerkrankungen zu den zwei grol3en Saulen, die weitere Folgen haben kdnnen.
Denn es sind Herzrhythmusstorungen sowie Herzinsuffizienzen die daraus
resultieren und die koronaren, sowie die peripheren Gefalle schadigen. Auch ein
Vorhofflimmern kann ein Ergebnis der vorangegangen Krankheiten sein und
letztlich zu Infarkten fuUhren, die zusatzlich das Herz sowie den Organismus
schwachen.

Die Schaden konnen jedoch auch in den zerebralen Gefallen entstehen und dort
zu Schlaganfallen fuhren. Die Gefalle sind meist verengt oder geschadigt, da
Bluthochdruck und Ablagerungen in den kleinsten Gefalien, welche die
Nervenzellen versorgen, den Bluttransport nicht gewahrleisten konnen (45).

Diese Krankheiten sind mogliche Folgen einer Schlafapnoe, die alle relevant fur

die Entstehung einer Vaskularen Demenz sein konnen. Jedoch gibt es in der
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Literatur AuRerungen, dass die klassischen Risikofaktoren nicht nur auf eine
Vaskulare Demenz hindeuten, sondern auch das Risiko fur eine AD erhohen.
Mogliche Erklarungen dafir sind, dass sie teilweise eine &hnliche Atiologie
aufweisen und daher das Auftreten beider Demenzen unabhangig von einander
stark risikobehaftet ist (9). Zum anderen ist es nicht ausgeschlossen, dass
verschiedene vaskulare Erkrankungen auch eine Alzheimer Demenz begunstigen,

sondern eine Koexistenz darstellen (9).

Daraus ergibt sich eine Schlussfolgerung, in der eine Schlafapnoe nicht zwingend
der alleinige AuslOser der kognitiven Einschrankungen sein muss. Es kristallisiert
sich heraus, dass Schlafapnoepatienten neben Adipositas und korperlicher
Inaktivitat, oft eine Vielzahl von Demenzrisikofaktoren aufweisen, wie zum Beispiel
Hypertonie oder arteriosklerotische Gefallveranderungen. Daher kann die
Schlafapnoe als ein Puzzlestick von vielen im Geflecht dieser Krankheitsbilder
gesehen werden und ist immer im groRen Ganzen zu betrachten.

Denn auch die vorliegende Literatur rat bei der Diagnose von vaskularen oder
kardiovaskularen Risikofaktoren und dazu auftretenden kognitiven Storungen an

eine beginnende Vaskulare Demenz zu denken (9).

4.2 Symptomatische Schnittstellen

Zunachst ist festzustellen, dass sowohl die Schlafapnoe, als auch die Demenz im
Allgemeinen in den Krankheitsentstehungen und Wechselwirkungen mit den
bereits genannten Krankheiten stehen. Dabei konnten viele Zusammenhange
geschlussfolgert und Argumente zur Beantwortung der eingangs gestellten Frage
gefunden werden. Jedoch zeigen beide Krankheitsbilder auch ahnliche
Symptome, die in diesem Abschnitt erlautert und gegeniber gestellt werden.
Hierbei wird keine Trennung zwischen der Alzheimer Demenz und der Vaskularen
Demenz durchgeflnhrt.

Besonders die Hirnleistung ist bei beiden Erkrankungen eingeschrankt, wobei dies
durch die pathophysiologischen Vorgange der Schlafapnoe begunstigt wird und
somit Sauerstoffmangel, sowie Ablagerungen im Gehirn zu Gedachtnisverlusten
und Konzentrationsschwierigkeiten fuhrt. Dies zeigte auch eine Datenanalyse (46)

aus New York, bei der die Probanden in drei Gruppen unterteilt wurden. Diese
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Gruppen unterschieden sich in der Kognition, so gab es eine Gruppe ohne
kognitive Einschrankungen, eine Gruppe mit Alzheimer Demenz und eine mit
milden kognitiven Storungen. Insgesamt wurden 2470 Personen analysiert und die
medizinischen Daten ergaben, dass Personen mit einer Schlafapnoe im
Durchschnitt 10 Jahre fruher eine milde kognitive Storung entwickelten, als
Menschen ohne Schlafapnoe. Bei der Alzheimer Demenz zeigte sich ein
Unterschied von 5 Jahren gegenuber der Gruppe ohne Schlafapnoe. Denn hier
erkrankten die Menschen mit einer Schlafapnoe mit 83 Jahren an Alzheimer
Demenz und die Gruppe ohne Schlafapnoe mit 88 Jahren. Der Zusammenhang
wird besonders deutlich, wenn man dabei Personen mit einer CPAP-Behandlung,
die oft als Therapie einer Schlafapnoe genutzt wird, betrachtet (46). Diese zeigen
vermutlich durch die Behandlung kognitive Einschrankungen/Demenzen erst in
einem Alter, wo auch Schlafgesunde Personen erkranken (46). So ist es
wahrscheinlich, dass eine CPAP-Behandlung die mogliche Demenz herauszdgert
und definitiv kognitive Einschrankungen unter einer Schlafapnoe minimiert.

Hinzu kommen durch die Erkrankung mogliche Veranderung der Personlichkeit
des Schlafapnoe-Patienten, der Ruckzug und die daraus resultierenden Einbulzen
in der Lebensqualitat. Leistungsabbau in Bezug auf den Beruf oder die
Antriebslosigkeit bei Familie und Hobby konnen zu Unmut und Depressionen
fuhren. Dieses Phanomen des Ruckzugs und der Personlichkeitsveranderung
findet man jedoch nicht nur bei der Schlafapnoe, sondern auch bei Menschen mit
einer beginnenden Demenz. In diesem Fall ist meist die Unzufriedenheit Uber sich
selbst ein ausschlaggebender Punkt. Beide Krankheitsbilder konnen somit
ahnliche psychosoziale Veranderungen im Leben des Betroffenen bewirken und
zeigen daher einen moglichen Ubergang. In diesem Zusammenhang ist die
Depression ein spezielles Thema. Patienten mit einer Schlafapnoe leiden sehr
haufig unter einer Depression und dies zeigt auch eine Studie (47), die 2121
Probanden untersucht hat. Dabei stellte sich anhand von Interviews mit den
Probanden heraus, dass es einen Zusammenhang zwischen den beiden
Erkrankungen gibt (47). Die Identifizierung einer Depression bei
Schlafapnoepatienten ist jedoch schwer durchzufuhren, da sich die Symptome

stark ahneln.
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Auch in Bezug auf die Demenz ist die Depression ein komplexes Thema, denn es
kann falschlicherweise zu einer Fehldiagnose kommen (48). Ein fortschreitender
Verlust von kognitiven Leistungen oder auch die Veranderung der Personlichkeit
mussen nicht zwangslaufig eine Demenz hervorgerufen haben (48). Daher ist eine
genaue Diagnostik notwendig um eine mogliche Demenz zu identifizieren.

So kann man auch hier bei Betrachtung der Sachlage feststellen, dass sowohl die
Schlafapnoe, als auch die Demenz mit Symptomen einer Depression einhergehen
oder tatsachlich eine Wechselwirkung besteht. Daher ist es besonders schwierig

eine klare Trennung vorzunehmen und es Bedarf einer ausfuhrlichen Diagnostik.

4.3 Methodik

Fir die Erstellung meiner Arbeit und Beantwortung meiner Fragestellung bediente
ich mich der Literaturarbeit und recherchierte in verschiedenen Quellen. Zunachst
habe ich Anhand der vorliegenden Fakten versucht eigenstandig
Zusammenhange zu filtern, um diese spater zu kontrollieren. Um die daflr
notwendige Literatur zu erhalten, wurde in der medizinischen Datenbank PubMed
eine Recherche durchgefuhrt, bei der verschiedene Moglichkeiten der
Kombination der Suchbegriffe getestet wurden. Durch den Einsatz verschiedener
Kriterien und Filter wurden Quellen ausgesucht, die fur meine Arbeit notwendig
sind. AnschlieRend erfolgte die Suche in Literaturverzeichnissen der bereits
verwendeten Quellen. Des Weiteren fuhrte ich eine Suche auf Google Scholar
durch. Nach der Sichtung der unterschiedlichen Studien, konnte ich die
Ergebnisse zur Beantwortung meiner Fragestellung nutzen und anhand dieser

meine vorherigen Erarbeitungen untermauern.

4.4 Studienlage

Die Studienlage bei der Schlafapnoe, sowie bei den Arten der Demenz ist sehr
umfangreich und bietet gute Bearbeitungsmadglichkeiten, jedoch in Hinblick auf die
Kombination beider Seiten und der gewahlten Fragestellung gestaltet sich die

Suche schwieriger.
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Bei der Suche in PubMed erfolgte die Kombination verschiedener Suchbegriffe mit
folgendem Ergebnis:

1. Suche erfolgte mit den Begriffen ,obstructive sleep apnea and dementia®,

mit den Filtern: frei verfugbarer voller Text, nicht alter als 5 Jahre,

Menschen, Englisch, Erwachsene und Altere. Dabei ergeben sich 47

Ergebnisse.

2. Suche erfolgte mit den gleichen Filtern unter den Suchbegriffen

,obstructive sleep apnea and Alzheimer disease” mit 11 Ergebnissen.

3. Suche beinhaltete ,obstructive sleep apnea and vasculare dementia“ mit

den gleichen Filtern, jedoch ohne Altersbeschrankung. Daraus resultierten

4 Ergebnisse.

4. Suche wurde mit den Suchbegriffen ,obstructive sleep apnea and

vasculare  cognitive impairement® durchgefihrt, mit Hilfe der

vorrangegangenen Filter und mit einem Ergebnis von 3 Studien.
Aus diesen 4 Suchvorgangen wurden anschlielend 6 Studien ausgewahlt, die
meiner Fragestellung am nachsten entsprachen. Diese wurden im Anschluss
analysiert und hinsichtlich der Frage im Abschnitt ,Diskussion der Ergebnisse®
beurteilt.
Die erste Studie (49) untersuchte in den USA 1667 Patienten, unterteilt in
verschiedene Gruppen, von schwerer Schlafapnoe bis keine Schlafapnoe. Dabei
wurden auch Kriterien wie Bildungsgrad, Rauchen, BMI und das Geschlecht
bertcksichtigt. Das Forschungsteam hat bei seiner Studie, die einen Follow-Up
nach 15 Jahren hatte, festgestellt, dass eine schwere Schlafapnoe ein hoheres
Risiko fur die Ursachen einer Demenz aufweist und somit das Risiko fur eine
Alzheimer Demenz erhoht wird. Hinsichtlich der Medikation konnte untersucht
werden, dass Teilnehmer der Studie mit einer Anpassung der kardiovaskularen
Folgeerscheinungen das Risiko gemindert wurde. Des Weiteren ist die
Schlafdauer entscheidend, da eine Schlafdauer unter 7 Stunden das Risiko
erhoht. Innerhalb der 15 Jahre bis zum Follow-Up erkrankten 145 Personen an
einer Demenz, davon waren jedoch nur 4 Patienten mit einer schweren
Schlafapnoe betroffen, 21,5 Prozent starben und 13,5 Prozent verlielien die

Studie bevor diese beendet werden konnte.
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In der zweiten gewahlten Studie (50) wurden 312 Personen ausgewahlt, bei denen
eine Polysomnographie und nach 15 Jahren ein MRT des Kopfes durchgefuhrt
wurde. In der Analyse der erhaltenen Daten wurde kein signifikanter
Zusammenhang bezuglich einer Schlafapnoe und den Markern einer Vaskularen-
oder Alzheimer Demenz gefunden. Auch die untersuchte Schlafdauer wies keine
Zusammenhange mit einem Risiko fur eine Demenz auf, wodurch das
Forschungsteam keine Assoziation zwischen Schlafapnoe und Demenz feststellen
konnte. Diesen Umstand begrinden sie mit der geringen Stichprobengréf3e und
moglichen Verzerrungen der Ergebnisse durch einen Selektionsbias.

Die dritte Studie (51) konnte 55 Schlafapnoe-Patienten und 35 gesunde
Probanden untersuchen. Hierbei wurden Ausschlusskriterien festgelegt, wie zum
Beispiel Diabestes mellitus, kardio- und zerebrovaskulare Vorerkrankungen,
Alkoholabusus oder auch die Einnahme von Psychopharmaka. Die gleichen
Ausschlusskriterien wurden auch bei der Gruppe der gesunden Probanden
angewandt. In dieser Studie wurde versucht, den Effekt einer CPAP-Behandlung
darzustellen und somit Risiko fur die mogliche Folgeerkrankung Alzheimer
Demenz zu minimieren. Dabei fanden die Forscher heraus, dass nach nur einem
Monat CPAP-Therapie und einer Veranderung der Lebensgewohnheiten die
kognitiven Defizite unter einer Schlafapnoe reduziert werden konnten. Sowie der
Wiederherstellung der grauen und weil3en Substanz, die bei einer Schlafapnoe
nachgewiesenermalien rucklaufig sind.

Die vierte Studie (52) beschaftigte sich mit der Assoziation zwischen dem
Sauerstoffmangel und dem Auftreten von beta-Amyloid bei Schlafapnoe-
Patienten. Hierfur wurden 45 Schlafapnoe-Patienten mit verschiedenen
Schweregraden mit 49 gesunden Probanden verglichen. Sie zeigten keine grofl3en
Unterschiede in Bezug auf Bildungsstand, Nikotinkonsum und BMI. Auch
Komorbiditaten wie Herz-Kreislauferkrankungen, Diabestes mellitus und
Hyperlipidamie ergaben keine signifikanten Unterschiede. Beim Anteil der
Schlafphasen und der schnellen Augenbewegungen im Schlaf zeigten die
Schlafapnoe-Patienten veranderte Verhaltensweisen, so erreichten die gesunden
Probanden ofter die Tiefschlafphasen und hatten geringe Augenbewegungen. Das
Ergebnis der Studie zeigt, dass Schlafapnoe-Patienten einen hoheren Tau-Spiegel

sowie beta-Amyloid-Spiegel aufwiesen und dies im Umkehrschluss vermuten
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lasst, dass die Schlafapnoe neuronale Verletzung versucht haben konnte. Diese
Serumwerte korrelierten dabei mit dem Schweregrad der Schlafapnoe des
Patienten. Das Forscherteam zieht dabei Ruckschlisse auf den Zusammenhang
von Schlafapnoe und einer Alzheimer Demenz, da eine Alzheimer Demenz meist
ab dem 60 Lebensjahr auftritt und eine Schlafapnoe im jungeren bis mittleren
Lebensalter auftritt. Die Forscher vermuteten, dass die Pathologie der Alzheimer
Demenz bereits bis zu 15 Jahre vor dem Auftreten der ersten Symptome einsetzt
und die Schlafapnoe diese fruhzeitigen Mechanismen in Gang setzen konnte.

Die funfte Studie (53) ist eine Metaanalyse die sich vor allem mit dem Auftreten
von Schlafapnoe bei Demenz beschaftigt. Dies ist ein wichtiger Punkt in der
Demenzforschung, da eine CPAP-Behandlung bei Demenz die Symptome mildern
und hinauszogern kann. Daraus resultieren die Autoren der Metaanalyse, dass
eine fruhzeitige Therapie der Schlafapnoe die pathologischen Vorgange einer
Demenz rechtzeitig mindern kann wund somit zukunftig eine Demenz
moglicherweise zu verhindern ist.

In der sechsten Studie (54) wird die Verbindung zwischen Schlafapnoe und
Depression sowie Kognitiven Beeintrachtigungen untersucht. Dabei handelt es
sich um eine Metaanalyse, bei der verschiedene Daten untersucht worden.
Unteranderem kann man der Studie entnehmen, dass Manner mit einer
Schlafapnoe ab einem Alter von 50 Jahren ein 6-fach erhdohtes Risiko besitzen
eine Demenz zu entwickeln. Bei Frauen ab 70 Jahren hingegen ist das Risiko laut
der Studie um das 3,2-fache erhoht. Der Beginn kognitiver Beeintrachtigungen lag
bei Kontrollpersonen wesentlich spater als bei Schlafapnoe-Patienten, wodurch
die Autoren auf eine Wirkung der Schlafapnoe auf die Beeinflussung der
kognitiven Beeintrachtigungen schlieen. Des Weiteren zogen die Autoren die
CPAP-Therapie hinzu, die als eine Moglichkeit der Kompensierung der kognitiven

Beeintrachtigungen gesehen wird.

In den letzten Jahren wurden einige Studien beendet und analysiert, bei denen
das von mir gewahlte Thema eher zufallig mit erarbeitet wurde. So zum Beispiel
bei der ADNI Studie (55) (Alzheimer's Disease Neuroimaging Initiative), die
zunachst das Ziel verfolgte, anhand von Biomarkern, bildgebenden Mitteln und

neuropsychologischen Daten den Ubergang zu einer Demenzerkrankung
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festzustellen. Hierzu wurden 2500 Teilnehmer untersucht, Daten gesammelt,
durch ein Forschungsteam erneut analysiert (46) und unter anderen
Gesichtspunkten interpretiert. Dabei verglichen sie das Alter zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung Demenz mit den Schlafapnoepatienten und mit denen die keine
Schlafapnoe aufwiesen. Unter den Schlafapnoepatienten gab es Probanden, die
keine Therapie erhielten und diese zeigten einen sehr viel fruiheren Demenzeintritt
als Personen ohne Schlafstérungen. Im Schnitt handelte es sich um einen
Unterschied von circa 10 Jahren. Bei der Betrachtung der Schlafapnoepatienten
mit einer Therapie wurde den Forschern deutlich, dass die Behandlung der
Schlafapnoe durch eine CPAP-Therapie den frUheren Eintritt in die Demenz
revidiert und diese Patientengruppe in den Probanden ohne Schlafapnoe in nichts
nachsteht. Die Entwicklung einer Demenz kann somit laut der Forschungsgruppe
um bis zu 10 Jahre verzogert werden, wenn die Schlafapnoe eine entsprechende,
kontinuierliche Therapie erhalt (46).

Dies bestatigte zudem ein italienisches Team (56), welches Effekte einer CPAP-
Behandlung herausarbeitete und feststellte, dass durch die Schlafapnoe
entstandenen Beeintrachtigungen und daraus entstehenden Schadigungen
verzogern lassen. Das Team geht soweit, dass bereits bestehende
Beeintrachtigungen rickgangig gemacht werden konnen und die in Mitleidenschaft
gezogene graue Substanz kann sich normalisieren. Ebenfalls kann sich die weilde
Substanz erholen und Schlafapnoepatienten nach circa 12 Monaten mit der
CPAP-Therapie eine enorme Verbesserung der kognitiven Leistungen
verzeichnen. Die nachtliche Beatmung kann somit die kognitiven Einbufien
ausgleichen und dabei helfen eine Demenzentwicklung zu verzogern.

In einer Studie (57), die erst am 30.Mai 2019 veroffentlicht wurde, untersuchten
die Autoren den Zusammenhang zwischen einer Obstruktiven Schlafapnoe und
einer Alzheimererkrankung. Sie nutzen dafur eine Vielzahl von Studien und
analysierten den Inhalt. Dabei konnte herausgefunden werden, dass eine
wechselseitige Wirkung der beiden Krankheitsbilder nahe liegt, da sie gehauft
gleichzeitig auftreten, dabei jedoch auch die Wirkung einer Alzheimer Demenz auf
die Schlafapnoe in Betracht gezogen werden sollte. Des Weiteren ergab ihre
Analyse, dass Patienten mit einer Schlafstorung im Vergleich zu gesunden

Menschen ein wesentlich erhohtes Risiko besitzen eine Alzheimer Demenz zu
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entwickeln (57). Erschwerend hinzu kommt dabei der Faktor der
Therapieverweigerung oder nicht Inanspruchnahme, da dies, wie bereits in
anderen Studien beschrieben, zur Erhdhung des Risikos beitragt. Im Verlauf der
Metaanalyse (57) wird die Bedeutung der Amyloid-Ablagerung und die damit
verbundene kognitive Einschrankung bei einer Schlafapnoe beschrieben. Daraus
resultierend ergibt sich der zu vermutende Zusammenhang zwischen der
Schlafapnoe und einer Alzheimer Demenz. Die Schlafapnoe zeigt nicht nur die
Beeintrachtigung der Kognition und das exekutive Handeln des Menschen,
sondern kann auch das Erscheinungsbild einer Alzheimer Demenz beeinflussen
bevor offensichtliche Symptome vorliegen. Auch die Schlaffragmentierung spielt
eine Tragende Rolle bei der Betrachtung fur die Autoren (57). Hierbei konnten sie
in prospektiven Studien einen Zusammenhang zwischen der Schlaffragmentierung
und dem gehauften Auftreten der Alzheimer Demenz feststellen. Dies ergab im
Zuge einer Beobachtung der Probanden uber einen Zeitraum von 3 Jahren bei
einer stark ausgepragten Schlaffragmentierung ein 1,5-fach erhohtes Risiko eine
AD zu entwickeln (57).

Ein entscheidender Punkt der Metaanalyse (57) ist die Betrachtung der moglichen
Zusammenhange zwischen den Kkardiovaskularen Begleiterscheinungen der
Schlafapnoe und die daraus resultierenden Risikofaktoren fir eine Demenz.
Hierbei stellten die Autoren fest, dass bestimmte Erkrankungen primar fur eine
Vaskulare Demenz sprechen und spezifische Faktoren fur die Entstehung dieser
Krankheit sind, jedoch spielen auch die kardiovaskularen Erscheinungen
zunehmend eine Rolle in Bezug auf eine Alzheimer Demenz. Diese
Komorbiditaten sind bereits in den oberen Kapiteln beschrieben und dieser Thesis
zu entnehmen. Weiter beschreiben die Autoren (57) ein Verhaltnis zwischen
Herzerkrankungen, wie Herzinsuffizienz und Vorhoffimmern und einer
Alzheimerentwicklung. Im Zuge dessen kann laut der Autoren sowohl ein
Schlaganfall als auch ein bestehender Diabetes mellitus die Alzheimer Demenz
fordern. Als Schlussfolgerung ergibt die Metaanalyse, dass die Schlafapnoe
assoziierten Komorbiditaten zum einen eine Vaskulare Demenz auslosen konnen,
zum anderen die immer pragnanter werdende Rolle der zerebrovaskularen
Erkrankungen zur Entstehung einer Alzheimer Demenz beitragen (57). Jedoch

beide Vorgange letztlich einen kognitiven Ruckgang fordern.
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In einer weiteren Metaanalyse (58) wurden die Auswirkungen der Amyloid Bildung
unter einer Schlafapnoe untersucht. Hierfur wurden Frauen mit Hilfe einer
nachtlichen Polysomnographie untersucht und nach 5 Jahren wiederholt, dabei
stellte sich heraus, dass die Frauen mit einer Schlafapnoe eine hohere
Wahrscheinlichkeit aufwiesen eine kognitive Einschrankung oder Demenz zu
entwickeln, als die Frauen ohne eine Schlafapnoe. Des weiteren verweisen die
Autoren in ihrer Metaanalyse auf eine Datenanalyse, bei der vor allem Augenmerk
auf das Geschlecht, das Alter, den Apo-Lipoprotein Epsilon 4 Status und den BMI
gelegt wurde (58). 208 Probanden wurden in diese Studie eingeschlossen und
anhand dieser Einschlusskriterien untersucht. Hierbei waren 97 Personen
Schlafapnoe-frei und galten damit als gesunde Kontrollgruppe. 76 Personen
wiesen eine leichte Schlafapnoe und 35 eine mafig bis schwere Schlafapnoe auf.
In der maRig bis schweren Gruppe gab es 20 Patienten, die einen Apnoe-
Hypopnoe-Wert von Uber 30 bis Uber 45 aufwiesen. Diese waren vorwiegend
mannlich und alter als die anderen Probanden. Dabei lag der BMI wesentlich
hoher als bei der restlichen Gruppe, was auf einen signifikanten Zusammenhang
hindeutet (58).

Eine Studie aus Taiwan (59) analysierte anhand von Datenbanken und einer
Kohortenstudie Uber 5 Jahre das Risikos einer Demenz bei Schlafapnoe-Patienten
und Schlafgesunden Menschen. Die Ergebnisse der Studie (59) gleichen sich mit
den bisherigen Recherchen und zeigen einen eindeutigen Zusammenhang. So
zeigte sich im Allgemeinen, dass Schlafapnoepatienten ein 1,7-fach erhohtes
Risiko hatten, innerhalb der Beobachtungszeit von 5 Jahren, an einer Demenz zu
erkranken. Des Weiteren konnte festgestellt werden, dass geschlechtsspezifisch
Frauen ein hoheres Risiko aufwiesen eine Demenz zu entwickeln (59). Die Studie
richtete sich an Personen ab 40 Jahren und hierbei konnte untersucht werden,
dass Patienten ab 50 Jahren besonders gefahrdet sind (59). Die zeitliche
Komponente fuhrt zu einer hoheren Wahrscheinlichkeit, dass im Verlauf eine
Demenz eintritt. Das Fazit der Studie (59) ist, dass Schlafapnoe einen
geschlechts-, alters- und zeitabhangigen Faktor darstellt, um eine Demenz zu
entwickeln. Die Studie sichert, dass die Pravalenz von Bluthochdruck,
Hyperlipidamie, Diabetes mellitus und Schlaganfall bei Schlafapnoe hoher ist als
bei schlafgesunden Menschen. Einen weiteren wichtigen Fakt zeigt die Studie (59)
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in Zusammenhang mit dem Apo-Lipoprotein Epsilon 4, welches wiederum das
Risiko fur eine Schlafapnoe erhoht. Damit gehen die Autoren der Studie von
einem gemeinsamen genetischen Hintergrund zwischen Schlafapnoe und einer

Demenz aus.

5. Diskussion der Ergebnisse

Die verschiedenen Studien zeigen, dass es unterschiedliche Mdglichkeiten gibt,
das gewahlte Thema zu bearbeiten. Die genutzten Quellen dienen der
Untermauerung meiner Ausfuhrungen in den Kapiteln 4.1 und 4.2, die von mir auf
Grund der Krankheitsbilder abgeleitet und vermutet wurden. Die Inhalte der
Studien konnten sehr gut einzelne Punkte bekraftigen und ich konnte die
Ergebnisse der Studien zur Beantwortung meiner Frage nutzen.

Die Recherche Uber die Datenbank PubMed ergab sechs Studien, die ich fur
meine Arbeit individuell nutzen konnte. Darunter ist eine Studie, deren Inhalt ich
nicht benutzen kann, da es mein Thema in keiner Weise betrachtet und sich der
Schlafapnoe bei Demenzerkrankten widmet. Bei der Erarbeitung der Studien
konnte ich einige Starken und Schwachen der jeweiligen Studien identifizieren, die
ich kurz darstellen werde. Die erste Studie konnte mein Thema gut unterstutzen,
doch war das Outcome am Ende der Studie nur bedingt aussagekraftig. Vor allem
durch den Fakt, dass 35 Prozent der Probanden nicht bis zum Schluss an der
Studie teilnehmen konnten und somit nur eine kleine Anzahl an Personen eine
Demenz entwickelten. In der zweiten Studie waren die Ergebnisse fur meine
Arbeit nicht hilfreich, da die Studie durch mdgliche Verzerrungen in der Analyse
fehlerhaft ist und daher die Ergebnisse im Gegensatz zu den anderen Studien
gegenteilige Aussagen treffen. Dies ist zwar akzeptabel aber entgegen meiner
bisherigen Rechercheergebnisse. Die dritte Studie kann meine Ausfihrungen gut
stutzen und belegen. Die gewahlten Ausschlusskriterien sind zwar nachvollziehbar
um die Ergebnisanalyse am Ende nicht zu erschweren, jedoch hatte ich mir
gewulnscht, dass gerade diese Ausschlusskriterien mit betrachtet werden. Denn
gerade diese Kriterien bilden Risikofaktoren, die eine Demenz auslosen konnen.
Auch die vierte Studie ist meiner Arbeit sehr dienlich und konnte einige meiner

Vermutungen unterstitzen. Vor allem die Homogenitat der Studienteilnehmer
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empfand ich als gro3en Pluspunkt, da somit die Ergebnisse gut vergleichbar sind
und nur einen geringen Bias aufweisen konnen. In der Gesamtbetrachtung dieser
beiden Studien, konnte ich diese fur meine Arbeit am hilfreichsten identifizieren.
Bei der funften Studie handelte es sich um eine Metaanalyse, die eine andere
Datenlage fur meine Erarbeitung bereithalt, da sie verschiedene Studien
zusammenfasst. Jedoch konnte ich diese Metaanalyse fur meine Ausarbeitungen
nicht nutzen, da sie thematisch eine Schlafapnoe bei Demenz untersuchte. Die
Autoren der Analyse geben aber einen Ausblick, welcher meine Vermutung stitzt,
dass eine Schlafapnoe eine Demenz beeinflussen kann.

Die sechste Studie ist eine Metaanalyse, die inhaltlich meine vorangegangen
Ergebnisse bestatigt und gibt im weiteren dem Thema Depression einen Raum,
welches ich bereits in Kapitel 4.2 bearbeitet habe.

Die weiteren Studien, die aus verschiedenen Bereichen meiner Recherche
stammen dienen gezielt meiner Argumentation und der Beantwortung meiner
Forschungsfrage. Hierbei konnten gezielt Sachverhalte bekraftigt werden, die ich
bereits in den Kapiteln 4.1 und 4.2 Ausdruck gefunden haben. Ich konnte anhand
von Quellen meine vermuteten Zusammenhange starken und bei der Recherche
nach Studien bezuglich der Schlafapnoe und der Entstehung einer Demenz
Bestatigung finden. In Bezug auf die grolien Faktoren, wie verstarkte Amyloid-
Bildung, Apo-Lipoprotein Epsilon 4, Diabestes mellitus sowie zerebrovaskulare
Erkrankungen konnte mit Hilfe der aufgefuhrten Studien die Zusammenhange
belegt werden. Auch das Eintrittsalter konnte in sofern bestatigt werden, dass
dieses durch eine Therapie die mogliche Demenz hinausgezodgert wird, jedoch das
Alter in Bezug auf die Alzheimer Demenz, welches ein Risikofaktor darstellt, keine
Auswirkung auf die Studien zeigte. Bei der Betrachtung der Faktoren in Bezug auf
eine  Vaskulare Demenz konnten die Eckpunkte arteriosklerotische
Gefallveranderungen, Vorhofflimmern, Herzrhythmusstorungen, Herzinsuffizienz,
Adipositas sowie kognitive Beeintrachtigungen durch die aufgefuhrten Studien
bestatigt werden. Dies zeigt, dass ich durch die theoretische Vertiefung der
Krankheitsbilder gute Vorarbeit geleistet habe, um im spateren Verlauf der Thesis
die Zusammenhange zu ergrunden. Es gab jedoch auch Punkte, die in keiner
Studie thematisiert wurden. Dabei fand Diabetes mellitus kaum Berucksichtigung,

sodass hierbei keine schlussendliche Bestatigung erfolgte, sondern nur der
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Hinweis auf einen wahrscheinlichen Zusammenhang. Der Konsum von
Substanzen, Alkohol und Rauchen wurde in verschiedenen Studien als
Auswahlkriterium gezahlt, jedoch nicht in die Betrachtung der Datenlage
einbezogen. Auch die mdgliche symptomatische Uberschneidung mit einer
Depression, sowie die Veranderung der Personlichkeit wurden in den Studien
nicht mit betrachtet.

Ein weiteres Symptom, welches durch die Studien belegt wurde, ist die
Schlaffragmentierung, welche einen gro3en Einfluss auf die Folgen einer
Schlafapnoe hat. Somit kann ich feststellen, dass viele Punkte durch die
verschiedenen Studien untermauert wurden, jedoch nicht explizit in Vaskulare und
Alzheimer Demenz unterschieden wurden. Der mdgliche Zusammenhang
zwischen einer Schlafapnoe und der Vaskulare Demenz ist vor allem in
Fachartikeln zu finden. Oft bezogen sich die Studien lediglich auf die Alzheimer
Demenz oder verallgemeinerten den verwendeten Begriff Demenz.

Meine Entscheidung die Demenzformen auf zwei zu beschranken machte die
Analyse fur mich Ubersichtlicher, jedoch schrankte dies auch die Suche ein, vor
allem weil auch im Verlauf der Arbeit die Form ,Mild Cognitive Impairment® (milde
kognitive Beeintrachtigungen) von Interesse war. Meine Fragestellung richtet sich
jedoch allgemein an Demenz und auch in den meisten Studien wird lediglich
Demenz geschrieben, sodass nur selten eine strikte Unterteilung erfolgt. Somit ist
die Recherche nach bestimmten Formen der Demenz in Bezug auf die
Schlafapnoe nur bedingt moglich.

Somit lasst sich sagen, dass mehrere Studien auf einen Zusammenhang zwischen
einer Schlafapnoe und dem Fortschreiten der neuropathologischen Vorgange und
einer moglichen Potenzierung hinsichtlich einer Alzheimer Demenz hindeuten.
Eine hohe Wahrscheinlichkeit nimmt dabei die Kombination von Mechanismen der
beiden Krankheitsbilder, einschlieBlich der gestorten Schlafarchitektur,
Sauerstoffmangel, sowie die Auswirkungen vaskularer Komorbiditaten ein. Eine
eindeutige Aussage und somit einen festen Standpunkt der Forschung bezuglich
dieses Themas und meiner Fragestellung ist jedoch nicht recherchierbar. Viele
Studien und Autoren halten sich mit konkreten Aussagen zurick und beschreiben

den Sachverhalt eher mit Wahrscheinlichkeiten und Potenzialen.
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Eine Abgrenzung zu meinem gewahlten Thema ist der Bereich der Schlafapnoe
bei einer bestehenden Demenzdiagnose. Denn bei meiner Recherche wird auch
immer wieder deutlich, dass auch dies ein groRes Thema auf diesem Gebiet ist.
So zeigen viele Demenzkranke eine Schlafapnoe und deren Symptome. Dies
erschwert tatsachlich die Recherche, da die Suchkriterien die gleichen darstellen,
wie ich bei einer ausgewahlten Studie bereits identifizieren konnte.

Vor allem die Studienlage hat meine Ausarbeitungen hinsichtlich der Schnittstellen
der beiden Krankheitsbilder gestutzt und grofRtenteils belegt. Da es sich bei
meinen Ausarbeitungen in Punkt 4.1 und 4.2 um meine Vermutungen und
logischen Zusammenhange handelte, war ich Uberrascht, dass die bisherige
Studienlage meine Arbeit untermauerte und besonders die Studie aus Taiwan

meine Beantwortung der Fragestellung unterstutzte.

6. Fazit

Meine Arbeit dient der Darstellung der Fakten bezlglich der Krankheitsbilder und
in welcher Beziehung sie zu einander stehen. Dabei konnte ich ausfuhrlich die
verschiedenen Schnittstellen dokumentieren und mit Hilfe der Studien
unterstutzen. Eine Einschrankung in Bezug auf die 2zwei gewahlten
Demenzformen ist in dieser Arbeit zum einen hilfreich, bei der Erarbeitung der
jeweiligen Zusammenhange gewesen, jedoch bei der Recherche der Studien sehr
schwierig, da eine strikte Trennung dabei nur bedingt moglich war. Da aber meine
Fragestellung ausschliel3lich nach der Auswirkung auf eine Demenz fragt, ist diese
Problematik im Ruckblick nicht von Wichtigkeit. Die Unterteilung diente meiner
Vereinfachung, die Tiefe des Themas zu ergrinden und differenziert die jeweiligen
Zusammenhange zu verstehen. Zur Beantwortung der Fragestellung war es nicht
zwingend notwendig und konnte durch die ausgesuchten Studien trotzdem
beantwortet werden.

Somit kann ich mir bis zu diesem Punkt sehr sicher sein, dass ein Zusammenhang
zwischen einer Schlafapnoe und einer Demenzentwicklung besteht. Die zwei
haufigsten Demenzformen, die ich fir meine Analyse genutzt habe, lassen auf
eine hohe Wahrscheinlichkeit schlie®en, durch eine Schlafapnoe ausgelost oder

begunstigt zu werden. Wie es sich jedoch bei den anderen Demenzformen verhalt,
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lasst sich anhand meiner Arbeit nicht sagen, dafur ist eine umfangreichere
Recherche, unter einer konkreteren Fragestellung und Analyse notwendig. Ich
mochte allerdings meine formulierte Fragestellung ,Wird die Entstehung einer
Demenz durch eine Schlafapnoe positiv beeinflusst?“ mit Ja beantworten, obwohl
auch die Studienlage keine 100 prozentige Aussage trifft. Jedoch bin ich der
Meinung, dass ich nachweisen konnte, dass die Schlafapnoe definitiv einen Effekt
auf die Entstehung einer Demenz hat und einen kognitiven Einfluss bewirkt. Die
zwei wichtigsten Erkenntnisse dieser Arbeit sind, dass eine Schlafapnoe die
Wahrscheinlichkeit eine Demenzentwicklung im Verlauf der Krankheit erhoht und
des weiteren dabei die Kombination der verschiedenen Mechanismen und
Vorgange der beiden Krankheitsbilder eine gewisse Wechselwirkung darstellen
und sich somit gegenseitig potenzieren.

Besonders die Bedeutung der CPAP-Behandlung bei Schlafapnoepatienten wurde
durch die Erarbeitung dieses Themas und der Studieninhalte deutlich. Der Nutzen
dieser Therapie zeigt sich stets durch die verbesserte Kognition und die
Moglichkeit bereits entstandene Veranderungen, wie zum Beispiel die
Volumenabnahme der grauen Substanz zu beheben. Daher lasst sich im
Umkehrschluss aus verschiedenen Quellen zusammenfassen, dass solch eine
Therapie die Demenzentwicklung hinauszogern und moglicherweise verhindern
kann.

Auf Grund meiner Arbeit ware eine Langzeitstudie, bei der Schlafapnoe-Patienten
uber Jahrzehnte beobachtet werden, eine noch winschenswerte Moglichkeit um
schlussendlich eine Gewissheit zu bekommen, welche Faktoren dabei tatsachlich
eine Rolle in Bezug auf Demenz spielen. Auch in den nachsten Jahren wird die
Demenzforschung  immer  wieder  weiterentwickelt und auch die
Schlafapnoeforschung ist noch nicht beendet, sodass es auch in Bezug meines
gewahlten Themas sicher weiter Erkenntnisse geben wird.

Hinsichtlich meiner beruflichen Herkunft und damit hohen Erfahrung als
Pflegefachkraft kann ich sehr viele Erkenntnisse und wissenschaftlich fundiertes
Wissen in die Praxis tragen, sowie dort anwenden. Der Bereich der Beratung
erlangt im Gesundheitswesen einen immer hoheren Stellenwert und muss durch
Fachwissen bedient werden. Besonders die Prophylaxe oder das Vorbeugen von
Krankheiten steht bei vielen Patienten an erster Stelle. Schlafapnoe wird in der
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Gesellschaft meiner Erfahrung nach noch stiefmutterlich behandelt und teilweise
nicht ernst genommen. Facharzttermine zur Diagnosestellung werden vor sich
hergeschoben oder die Erkrankung als enorme Gefahr verkannt. Daher ist es
wichtig gerade im Umgang mit Patienten und deren Angehdrigen mit ausreichend
Wissen aufzuklaren und schlie3lich den Patienten vor Folgeerkrankungen der

Schlafapnoe zu schitzen.
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