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– Der Typ-2-Diabetes und das obstruk
tive Schlafapnoesyndrom (OSAS) sind 
in den Industrieländern häufige Er-
krankungen. So wird in der zur Präva-
lenz des OSAS bislang wichtigsten Un-
tersuchung von Young (1993) die Häu-
figkeit mit 4% bei Männern und mit 
2% bei Frauen (allgemeine Wohnbe-
völkerung im mittleren Alter) ange
geben. 

Was passiert beim obstruktiven 
Schlafapnoesyndrom?
Im Zentrum der Pathophysiologie des 
OSAS steht der wiederholte Kollaps der 
Atemwege im Schlaf und die daraus re-
sultierende Atmungsstörung im Sinne 
von Apnoen und Hypopnoen. Apnoen 
sind definiert als Atemstillstand, der 
länger als zehn Sekunden dauert, Hy-
popnoen als Reduktion, aber nicht 
komplettes Sistieren des Atemflusses 
auf unter 50% des Normalzustandes 
mit Abfall der Sauerstoffsättigung um 
mehr als 4%. 

Folge der Hypoxien sind „Arousals“, 
d. h. Alarmreaktionen, die die Atmung 
wiederherstellen, aber die Schlafarchi-

tektur zerstören. Das führt zu unerhol-
samem Schlaf und Tagesmüdigkeit. 
Neben der typischen Tagesmüdigkeit 
ist das OSAS gekennzeichnet durch 
teilweise schwere kardiovaskuläre 
Komplikationen. 

In Anbetracht der wachsenden Zahl 
von Patienten mit Diabetes mellitus in 
Deutschland sind allein aufgrund der 
hohen Prävalenz beider Krankheits-
bilder Überschneidungen zu erwarten. 
Eine gängige klinische Beobachtung 
ist auch, dass der (typischerweise adi-
pöse) Phänotyp des Typ-2-Diabetikers 
und des Patienten mit OSAS einander 
gleichen. Tatsächlich mehren sich 
Hinweise, dass sich die beiden Krank-
heitsbilder gegenseitig beeinflussen 
und sogar begünstigen können. Eine 
Studienlage hinsichtlich des Typ-1-Dia
betes mellitus existiert kaum, sodass 

sich der folgende Text in erster Linie 
auf den Typ-2-Diabetes bezieht.

Wie viele Diabetiker leiden  
an einem OSAS?
Überraschenderweise existieren zum 
jetzigen Zeitpunkt keine validen Da-
ten an größeren Kollektiven, wie viele 
Diabetiker an einem OSAS leiden. Bei 
der Untersuchung von Patienten im 
Schlaflabor liefern die Daten der „Wis-
consin Sleep Cohort“ allerdings wert-
volle Hinweise. So fanden sich bei ei-
ner Gesamtgruppe von 1387 Personen 
in der Gruppe mit einem Apnoe-Hypo
pnoe-Index (AHI) > 15, d. h. bei Per-
sonen, die mit hoher Wahrscheinlich-
keit an einem obstruktiven Schlaf
apnoesyndrom leiden, bei 14,7% ein 
Diabetes mellitus. Nur 2,8% der unter-
suchten Personen ohne OSAS (AHI < 
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Abb. 1  Patient im Schlaflabor: An dem vom 
Habitus nicht untypischen Betroffenen 
zeigt sich deutlich, dass neben Diabetes und 
Schlafapnoesyndrom die Patienten oft auch 
an anderen Facetten des metabolischen 
Syndroms leiden.
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5) waren Diabetiker. Aus dem Daten-
satz errechneten die Autoren ein Risi-
ko („odds ratio“) von 1,62, bei vor-
handenem OSAS innerhalb von vier 
Jahren einen Diabetes zu entwickeln. 

Ein grundsätzliches Problem zieht 
sich allerdings wie ein roter Faden 
durch solche Betrachtungen: die in 
beiden Gruppen typischerweise vor-
handene Adipositas. So lag in der erst-
genannten Gruppe mit OSAS und  
hoher Diabetesprävalenz auch der 
durchschnittliche BMI bei 34,2 kg/m2, 
in der Gruppe ohne OSAS und mit 
niederer Diabetesprävalenz bei 27,9 
kg/m2. Dies erschwert Aussagen, ob 
das Vorhandensein eines OSAS an sich 
die Entstehung eines Diabetes begüns-
tigt und umgekehrt oder ob es nicht 
vor allem die Adipositas ist, die das 
Entstehen beider Krankheitsbilder 
triggert (s. Kasten unten).

Bessert sich die Diabeteseinstellung 
bei Behandlung des OSAS?
Es ist eine naheliegende und interes-
sante Frage, ob nicht die Behandlung 
des OSAS auch die diabetische Stoff-
wechsellage ohne Veränderung der 
Diabetestherapie bessern kann. Leider 
ist hier die Datenlage unklar. Untersu-
chungen, die eine Besserung der diabe-
tischen Stoffwechsellage unter CPAP-
Behandlung aufzeigen, halten sich die 
Waage mit solchen, die derartige Ef-
fekte nicht beobachten konnten. 

Ein großes Problem der bislang vor-
gelegten Untersuchungen sind kleine 
Patientenkollektive, kurze Studien
dauern (typischerweise unter sechs Mo-
naten), heterogene Gruppen hinsicht-
lich der Diabetesdauer, -therapie und  
-komorbiditäten. Tendenziell scheinen 
eher Diabetiker, die weniger adipös sind, 
von einer CPAP-Therapie zu profitieren. 

In der Zukunft muss analysiert wer-
den, welche Kollektive besonderer Auf-
merksamkeit bedürfen und welche 
Faktoren bei den Patienten nachweis-
lich die Stoffwechselsituation verbes-
sern. Wenngleich dazu keine publi-
zierten Studien vorliegen, wird von 
Kollegen aber häufig berichtet, dass  
eine suffiziente OSAS-Therapie bei 
schwer einstellbarer Stoffwechsellage – 
im Sinne von erheblichen Schwankun
gen des Blutzuckers – diese verbessert.

Begünstigt der Diabetes mellitus  
das Auftreten eines OSAS?
Es ist naheliegend, dass bereits mani-
feste Komplikationen des Diabetes 
mellitus, v. a. eine Neuropathie, zu 
schlafbezogenen Atemstörungen füh-
ren können. In der Diabetiker-Sub-
gruppe der Sleep Heart Health Study 
(n = 5874; Größe der Subgruppe n = 

       

Pathophysiologische Zusammenhänge zwischen OSAS und Diabetes
–

Die Schwierigkeiten, aufgrund der für 
beide Erkrankungen typischen Adipo-
sitas (was auch für weitere Komorbi-
ditäten wie Dyslipidämie, Hypertonus 
und Hyperurikämie gilt) eine Kausali-
tät nachzuweisen, wurden bereits ge-
nannt. Dennoch gibt es eine Reihe von 
Hinweisen, dass das OSAS die Diabetes
entstehung per se begünstigen kann.

Epidemiologische Studien können auf-
grund des Aufwandes keine kompletten 
Polysomnografien bei allen Personen 
durchführen. Schnarchen, eine längere 
Schlafdauer mit trotzdem ineffektivem 
Schlaf („Tagesmüdigkeit“) oder eine nur 
kurze Schlafdauer können aber als indi-
rekter Hinweis für ein OSAS angesehen 
werden. 

Eine Schlafdauer von über neun und 
unter fünf Stunden geht bei Frauen mit 
einem erhöhten Risiko für die Diabetes
entstehung einher (Nurses’ Health Stu-
dy, n = 70 026, Beobachtungszeitraum: 
zehn Jahre). Dieser Schlafzeitraum gilt 
auch für Männer und Frauen (Schwe-
dische Studie Region Dalarna, n = 1244, 
Beobachtungsdauer: zwölf Jahre) oder 
liegt bei über acht und unter fünf Stun-

den für Männer allein (Massachusetts  
Male Aging Study, n = 855, Beobachtungs
dauer: 16 Jahre).

Es mehren sich in den letzten Jahren 
Untersuchungsergebnisse, die belegen, 
dass das OSAS per se mit einer ver-
mehrten Insulinresistenz einhergeht. 
Dies hängt nicht nur mit der Adipositas 
zusammen. Die zugrunde liegenden 
Mechanismen sind jedoch bis heute 
nicht genau bekannt. 

Welche Rolle spielen nächtliche 
„Arousals“?

Die neben der Hypoxie an sich sehr 
eingängige Hypothese eines anti
insulinären Mechanismus aufgrund 
adrenerger Stimulation durch ge-
häufte „Arousal“-Reaktionen beim 
OSAS wird in der Literatur kontrovers 
diskutiert. Nächtliche „Arousals“ sind 
nicht bewusst wahrgenommene Alarm
reaktionen, die als Folge obstruktiver 
Ereignisse auftreten, um den Atem-
fluss wiederherzustellen. Sie werden als  
wesentliche Ursache der vermehrten 
Tagesschläfrigkeit bei Patienten mit 
OSAS angesehen.

Dass es durch die adäquate Behandlung 
der Schlafapnoe mit CPAP-Therapie auch 
zur – dauernden – Besserung der Insu-
linsensitivität bei nicht diabetischen 
Patienten mit OSAS kommt, konnten 
wir bei 40 Betroffenen demonstrieren. 
Bei der CPAP-Therapie wird über eine 
Nasenmaske kontinuierlich ein kons-
tanter Überdruck in die oberen Atem-
wege appliziert. Auf diese Weise wird 
durch eine „pneumatische Schienung“ 
der inspiratorische Atemwegskollaps 
mechanisch verhindert. 

Die Besserung tritt bereits zwei Tage 
nach Einleitung der CPAP-Behandlung 
ein. In dieser Zeit können Änderungen 
des Lebensstils oder der Körperfett
masse noch keine Rolle spielen. Sie 
bleibt – die angemessene Benutzung 
des CPAP-Gerätes vorausgesetzt – auch 
nach mehr als zwei Jahren bestehen. 

So könnte es prinzipiell möglich sein, 
dass es die noch zusätzlich durch das 
OSAS bedingte Insulinresistenz ist, die 
beispielsweise bei Personen mit ge-
störter Glukosetoleranz das Fass zum 
Überlaufen bringt und es zur manifest 
diabetischen Stoffwechsellage kommt.

Was bringt das Fass zum Überlaufen?
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692) fand sich eine deutlich höhere 
Prävalenz von Parametern schlafbezo-
gener Atemstörungen wie 
ó dem Respiratory Disturbance Index 
(Zahl von Apnoen und Hypopnoen 
pro Stunde Schlaf), 
ó dem Apnoeindex (Zahl obstruktiver 
Apnoen pro Stunde Schlaf), 
ó dem Prozentsatz von Schlafzeit mit 
einer O2-Sättigung unter 90% und 
ó der Zahl zentraler Apnoen. 

Eine überzeugende Datenlage, dass 
der Diabetes mellitus ohne manifeste 
Komplikationen per se ein OSAS be-
günstigen kann, existiert nicht.

Vorgehen in der Praxis
Bei einem hinsichtlich des OSAS symp
tomatischen Diabetiker dürfte ein 
Screening und ggf. eine Therapieein-
leitung lohnend sein. Zur korrekten 
Diagnosestellung eines OSAS ist eine 
Untersuchung im Schlaflabor wün-
schenswert. 

Zu den wichtigen Differenzialdia-
gnosen des OSAS gehören 
ó �das adipositasassoziierte „Pickwick“-

oder Adipositas-Hypoventilations-
Syndrom. Hier führt die durch ex-
treme Adipositas vermehrte Atemar-
beit bereits tagsüber zu alveolärer 

Hypoventilation und Hyperkapnie, 
was beim OSAS nicht der Fall ist. 

ó �die ZNS-Schädigungen (Neuropa-
thie!). Hier kann es zur Cheyne- 
Stokes-Atmung kommen: periodisch 
wiederkehrendes An- und Abschwel-
len der Atmung. 

In beiden Fällen ist die Therapie 
unterschiedlich zu der des OSAS.

Schon die einfachen Fragen nach 
Schnarchen, Tagesmüdigkeit und Se-
kundenschlaf am Tag sind hier rich-
tungsweisend und die Symptome kön-
nen sich durch die CPAP-Behandlung 
drastisch bessern. Nicht immer sind 
Tagesmüdigkeit und Konzentrations-
störungen Folge eines schlecht einge-
stellten Diabetes! 

Ein gut evaluiertes Werkzeug zur Er-
fassung der Tagesmüdigkeit ist die Ep-
worth Sleepiness Scale (ESS) (Tab. 1). 
Sie besteht aus acht Fragen zur Wahr-
scheinlichkeit, in Alltagssituationen 
einzuschlafen, und kann vom Pati-
enten in wenigen Minuten und somit 
prinzipiell noch im Wartezimmer aus-
gefüllt werden. Die ESS ist über vieler-
lei Links im Internet zugänglich. 

Leider hat die CPAP-Therapie ihre 
Akzeptanzprobleme. Es ist kaum zu er-
warten, dass Diabetiker mit OSAS, die 

diesbezüglich subjektiv symptomfrei 
sind, diese Therapie langfristig akzep-
tieren werden. Bei Patienten mit Lei-
densdruck ist die Akzeptanz der Thera-
pie weitaus höher, denn sie zielt nicht 
nur auf eine mögliche Verbesserung 
des kardiovaskulären Risikoprofils, 
sondern auch der Lebensqualität.

Fazit für die Praxis
Hinweise, dass sich der Diabetes melli-
tus Typ 2 und das Obstruktive Schlaf
apnoesyndrom gegenseitig begünsti-
gen, nehmen zu. Dies scheint nicht 
nur Folge der typischen Adipositas bei-
der Patientengruppen zu sein. Diese 
allein lässt aber schon den Schluss zu, 
dass nicht wenige Patienten an beiden 
Erkrankungen leiden. 

Auch die Literatur der letzten Jahre 
liefert Grund zur Annahme, dass sich 
bei manchen Diabetikern, die an 
einem OSAS leiden, durch eine konse-
quente Therapie der Schlafapnoe die 
Stoffwechselsituation bessern lässt. 
Sinnvoll und in der Praxis einfach 
durchführbar ist eine gezielte Anam-
neseerhebung hinsichtlich eines mög-
lichen OSAS (Frage nach Tagesmüdig-
keit, Einschlafneigung, verminderter 
Belastbarkeit, Schnarchen). Keinesfalls 
sollte Müdigkeit beim Diabetiker nur 
mit einer schlechten Stoffwechsellage 
erklärt werden.
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Fragen bei der Epworth Sleepiness Scale 
–

Jede dieser Alltagssituation wird bewertet nach der Einschlafwahrscheinlichkeit 
(wie unten angegeben, Skala 0–3)
1.	 Im Sitzen lesend
2.	 Beim Fernsehen
3.	 �Wenn Sie passiv (als Zuhörer) in der Öffentlichkeit sitzen (z. B. im Theater 

oder bei einem Vortrag)
4.	 Als Beifahrer im Auto während einer einstündigen Fahrt ohne Pause
5.	 Wenn Sie sich am Nachmittag hingelegt haben, um auszuruhen
6.	 Wenn Sie sitzen und sich mit jemandem unterhalten
7. 	 Wenn Sie nach dem Mittagessen (ohne Alkohol) ruhig dasitzen
8.	 �Wenn Sie als Fahrer eines Autos verkehrsbedingt einige Minuten  

halten müssen

Jede dieser Alltagssituationen wird beantwortet mit Werten von
0: 	Würde niemals einnicken
1: 	 Geringe Wahrscheinlichkeit des Einnickens
2: 	 Mittlere Wahrscheinlichkeit des Einnickens
3: 	 Hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken

Ein kritischer Bereich wird ab zehn Punkten erreicht.

Tabelle 1

Type 2 Diabetes mellitus  
and Obstructive Sleep Apnoea  
Syndrome
Diabetes mellitus – Obstructive 
sleep apnoea syndrome – Insulin  
resistance – Nasal continuous  
positive airway pressure treatment

– Keywords
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