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dritte und sechste Monat nach Einschluss 
in die Studie, danach erfolgten die Kon-
trollen alle sechs Monate.

Ergebnisse
Patienten mit einem AHI ≥ 20/h, die die 
CPAP-Therapie nicht tolerierten, wiesen 
gegenüber den Patienten mit einem AHI 
< 20/h ein fast dreifach höheres Morta-
litätsrisiko auf (HR = 2,69). Außerdem 
bestand ein ca. 1,5-fach höheres Morta-
litätsrisiko gegenüber den CPAP-behan-
delten Patienten mit gleicher Ausprägung 
der OSA (HR = 1,58; p = 0,04). Die 
anderen Gruppen unterschieden sich 
nicht voneinander. 

Die Gruppe der Schlaganfallpatienten 
mit einem AHI ≥ 20/h und nicht durch-
führbarer CPAP-Therapie wies somit 
gegenüber allen anderen Patientengrup-
pen eine gesteigerte 5-Jahres-Mortalität 
auf (Abb. 1).

Schlussfolgerungen
Eine CPAP-Therapie senkt bei Patienten 
mit mittelgradig bis schwer ausgeprägter 
OSA und Zustand nach ischämischem 
Insult das Mortalitätsrisiko.
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Die Studie greift eine wichtige, bisher noch 
nicht ausreichend untersuchte Fragestel-
lung aus den Fachgebieten der inneren 
Medizin und Neurologie auf: Kann die CPAP-
Therapie das Mortalitätsrisiko von Schlag-
anfallpatienten mit OSA senken? 

Diese Frage wird von den Autoren für 
Patienten mit einem AHI ≥ 20/h bejaht. 
Bemerkenswert ist, dass die CPAP-Anpas-
sung bei nur ca. 30% der Schlaganfall-
patienten gelang, was zwar der klinischen 
Erfahrung und den Ergebnissen anderer 
Studien entspricht, aber dazu aufrufen soll-
te, bei diesem überwiegend älteren Patien-
tenkollektiv auch alternative, leichter 
durchzuführende Therapieverfahren, z.B. 

Methodik
In die prospektive Nachbeobachtungs-
studie wurden 166 Patienten mit statt-
gehabtem ischämischem Insult einge-
schlossen. Die Patienten (mittleres Alter 
73,3 Jahre, Männeranteil 59%) wurden 
einer respiratorischen Polygrafie unter-
zogen. Bei Patienten, bei denen mindes-
tens ein Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) 
von 20/h vorlag (n = 96), wurde ein 
CPAP-Therapieversuch unternommen. 
Dieser wurde aber nur von 28 Patienten 
toleriert. 

Patienten, die die CPAP-Therapie 
nicht akzeptierten (n = 68), und Pati-
enten mit einem AHI < 10/h (n = 31) 
oder einem AHI von 10–19/h (n = 39) 
dienten als Vergleichsgruppen. 

Die Nachbeobachtung der Patienten 
erfolgte über insgesamt fünf Jahre. Nach-
beobachtungszeitpunkte waren der erste, 
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Hintergrund und Fragestellung
Bei Überleben eines ischämischen Schlag-
anfalls besteht in der Folgezeit ein ge-
steigertes Risiko, ein erneutes zerebral-
ischämisches Ereignis zu erleiden. Hier-
durch steigen die Morbidität und Morta-
lität dieser Patientengruppe, deren 5-Jah-
res-Überlebensrate 40% beträgt [1–3]. 

Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) 
wird mittlerweile auch in internationalen 
Leitlinien als Schlaganfallrisikofaktor 
aufgeführt [1]. Einige Studien haben ge-
zeigt, dass Patienten mit Schlaganfall und 
OSA ein erhöhtes Sterblichkeits- und 
Schlaganfallrezidivrisiko aufweisen [4–7]. 
Bisher liegen aber keine Studien vor, die 
den Effekt einer CPAP-(continuous po-
sitive airway pressure-)Therapie auf die 
Mortalität von Schlaganfallpatienten mit 
OSA untersuchten. Dieser Frage gingen 
Martínez-García MA et al. nach.

]  Abbildung 15-Jahres-Überleben von Schlaganfallpatienten 
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eine Sauerstofftherapie, im Hinblick auf 
ihre Langzeitwirkung zu überprüfen. 

Limitationen der Studie sind neben der 
geringen Erfolgsquote bei der CPAP-Anpas-
sung sicherlich die fehlende Kontrollgrup-
pe und die fehlende vollständige Polysom-
nografie. 

Fazit
Die Studienergebnisse sind im Hinblick 
auf das Management von Schlaganfallpa-

tienten für den klinischen Alltag von gro-
ßer Bedeutung, denn sie zeigen, dass jeder 
Schlaganfallpatient unbedingt schlafme-
dizinisch untersucht werden sollte, um 
etwaige schlafbezogene Atmungsstörun-
gen frühzeitig erkennen und eine entspre-
chende Therapie einleiten zu können. Die-
se wird dann die Prognose der ohnehin im 
Hinblick auf die Mortalität zur Hochrisiko-
gruppe zählenden Patienten voraussichtlich 
verbessern können.
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Hintergrund 
Akutes Lungenversagen (acute respirato-
ry distress syndrome, ARDS) ist mit einer 
hohen Mortalität (ca. 30–60%) und 
Morbidität assoziiert. Die Grundlage des 
multimodalen Therapiekonzepts in der 
Frühphase des ARDS bilden neben der 
ursächlichen Behandlung die Optimie-
rung des Volumenstatus bzw. der Hämo-
dynamik, die kinetische Therapie (inter-
mittierende Bauchlage), der Einsatz in-
halativer Vasodilatatoren (NO, Prosta-
zykline) sowie eventuell die Gabe syste-
mischer Steroide. Besondere Bedeutung 
kommt der lungenprotektiven Beatmung 
(„low volume, low pressure“) und der 
Applikation einer möglichst niedrigen 
inspiratorischen Sauerstoffkonzentration 
zu. Um diese schonende Beatmung zu 
ermöglichen und die lebensbedrohliche 
Hypoxämie zu beseitigen, könnte die 
extrakorporale Membran-Oxygenierung 
(ECMO) eine wertvolle Therapieoption 
darstellen. 

Fragestellung
Ältere randomisierte Studien, die die Ef-
fektivität dieser extrakorporalen Verfah-
ren im Vergleich zur konventionellen 

Therapie ohne ECMO untersuchten, 
erbrachten keine signifikanten Unter-
schiede im Überleben. Allerdings sind 
diese Studien unter Berücksichtigung der 
zwischenzeitlich veränderten Therapie- 
und Beatmungsstrategien und der tech-
nischen Weiterentwicklungen wenig 
aufschlussreich. Deshalb wurden die Si-
cherheit, Effektivität und Kostenaspekte 
der ECMO in einer neuerlichen rando-
misierten, kontrollierten Studie (CESAR-
Studie) evaluiert.

Methodik
Eingeschlossen in die Studie waren Pati-
enten im Alter von 18 bis 65 Jahren und 
einem potenziell reversiblen respirato-
rischen Versagen mit einem Murray-
Score von mindestens 3 und einem pH 
< 7,20. Ausgeschlossen waren Patienten 
mit protrahiertem Lungenversagen (> 7 
Tage) oder anderen Kontraindikationen 
für eine ECMO. 

Die Randomisierung erfolgte 1:1 in 
die Kontrollgruppe mit konventioneller 
Positivdruckbeatmung bzw. Hoch-
frequenz-Oszillationsventilation 
(HFOV) oder in die Gruppe, die 
für eine Therapie mit (veno-
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venöser) ECMO in Betracht gezogen 
wurde. Diese erfolgte nur in einem aus-
gewählten spezialisierten Zentrum zu-
sammen mit einem standardisierten 
Therapieregime. 

Primärer Endpunkt war Tod oder 
schwere körperliche Behinderung/Ein-
schränkung sechs Monate nach der Ran-
domisierung. 

Ergebnisse
Von Juli 2001 bis August 2006 wurden 
180 Patienten randomisiert. Nur 68 Pa-
tienten konnten einer ECMO zugeführt 
werden, da bei vielen Patienten bereits 
eine Optimierung der konventionellen 
Therapie erfolgreich war. 

Patienten mit (möglicher) ECMO-
Therapie erhielten häufiger Steroide, eine 
Leberunterstützungstherapie (MARS) 
und eine lungenprotektive Beatmung. 
Bei Patienten, bei denen Informationen 
über den funktionellen Zustand bzw. 
über die Behinderung nach sechs 
Monaten vorlagen, war das Über-
leben ohne relevante Behin-
derung bei Patienten aus 
der ECMO-Gruppe 
knapp signifikant 
besser als in der 
Kontrollgruppe 
(63 vs. 47%). 


