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Etwa 4-10% der erwachsenen Minner
leiden an einer behandlungsbediirftigen
obstruktiven Schlafapnoe (OSA),bzw. ha-
ben einen ,respiratory disturbance index
(RDI) >10. Das mittlere Manifestations-
alter liegt zwischen dem 40. und 65. Le-
bensjahr [1, 2, 15, 19]. Im Vergleich zur
Durchschnittsbevolkerung haben Patien-
ten mit OSA ein 3,1- bis 3,8fach erhohtes
Schlaganfallrisiko [10,17].

Obstruktives Schnarchen wurde als
wesentlicher Risikofaktor fiir schlafge-
bundene zerebrale Ischimien, ischimi-
sche Hirninfarkte und Multiinfarktde-
menz identifiziert [10,17] und mehr als
40% (25-50%) der Schlaganfallpatienten
haben einen RDI >10 [1]. Die Mortalitits-
rate zeigt eine zirkadiane Verteilung mit
progressiver Zunahme in der zweiten
Nachthilfte und einem Maximum in den
frithen Morgenstunden [13].

Ursdchlich werden apnoeassoziierte
Herzrhythmusstorungen, apnoeassoziier-
te Hypoxdmie und Hyperkapnie, arteri-
elle Hypertonie, ein Defekt der zentralen
Autoregulation bzw. Stérungen der Plitt-
chenaggregation diskutiert. Patienten mit
OSA zeigen erhebliche néchtliche Fluk-
tuationen von Pulmonalarteriendruck,
systemischem arteriellem Blutdruck und
Herzauswurfleistung, die zentral wirksam
werden konnten [4, 5,14, 20].

Vor allem sinkt wihrend schlafgebun-
dener Apnoephasen die Sauerstoffsitti-
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Zur Pravalenz der obstruk-
tiven Schlafapnoe (0SA)
bei Patienten mit Horsturz

Eine Pilotstudie

gung (p0O,) des Blutes, und der Kohlendi-
oxidpartialdruck (pCO,) steigt an. Fiir den
pCO, und die damit verbundenen peri-
vaskuldren Sdurekonzentrationen (pH)
wurde eine entscheidende Rolle in der Re-
gulation des zentralen Blutflusses und der
Flussgeschwindigkeit des Blutes in den
groflen Hirnarterien nachgewiesen [23].

Die Genese des Horsturzes wird in ei-
ner Mikrozirkulationsstérung der End-
strohmbahn der Innenohrgefife vermu-
tet [21]. Weiterhin kénnen Virusinfekte,
Autoimmunerkrankungen [6, 21] aber
auch physische und psychische Belas-
tungssituationen eine Rolle spielen.

Wie beim Schlaganfall treten Sympto-
me gehduft in den frithen Morgenstun-
den auf. Typischerweise berichtet der Pa-
tient iiber eine plotzliche, meist einseitige
Horminderung, hdufig morgens nach dem
Aufwachen. Die vorliegende Arbeit stell-
te vor dem Hintergrund der o.g. Sachver-
halte die Frage, ob bei Patienten mit Hor-
sturz hdufiger eine OSA vorliegt, als dies
von der Durchschnittsbevolkerung zu er-
warten wire. Dies ist fiir Patienten mit
Schlaganfall nachgewiesen.

Material und Methoden

Die Studie wurde geméf der ethischen
Deklaration von Helsinki durchgefiihrt.
Die Patienten erkldrten sich zuvor mit
der Untersuchung einverstanden. Da fiir

die Population ménnlicher Schlafapnoe-
patienten im mittleren Lebensalter in
der Literatur die meisten Daten zur Ver-
fiigung stehen, untersuchten wir 27
ménnliche Patienten mit ausgeprigtem
einseitigem kochledrem Horsturz von
durchschnittlich 66 dB +SD 18,4 mit ei-
nem 7-Kanal-Polygraphie-Gerit (nasaler
Atemfluss, Sauerstoffsittigung, EKG,
Kehlkopf-Mikrofon, Thorax- und Abdo-
minalbewegungen, Beinbewegungen,
Korperposition) unter stationdren Bedin-
gungen (Poly-MESAM, Fa. Madaus, Mar-
tinsried).

Um den sog. ,first-night effect“ mog-
lichst klein zu halten, wurden alle Patien-
ten iiber 2 Ndchte polygraphiert. Patienten
mit einem RDI >10 wurden als Schlafap-
noiker Klassifiziert, gewertet wurden die
Ergebnisse der zweiten Nacht.

Die Auswertung erfolgte computerun-
terstiitzt visuell. Die Messungen erfolgten
in der Horsturzgruppe zwischen dem s.
und 10. Tag. Bei allen Patienten handelte es
sich um ein Erstereignis ohne anamnes-
tischen Hinweis auf eine zerebrovaskuld-
re Erkrankung. Alle Patienten wurden un-
ter stationdren Bedingungen mit einer
rheologischer Infusionstherapie (Haes-
Losung 3%@®, Trental®, Solu-Decortin H®)
behandelt. Initial wurden 250 mg Solu-
Decortin H® verabbreicht. Die Dosis wur-
de tiber einen Zeitraum von 10 Tagen aus-
geschlichen.



Zusammenfassung - Abstract

Die Diagnostik der Horsturzpatien-
ten umfasste neben der klinischen Un-
tersuchung die Ton- und Sprachaudio-
metrie, die akustisch evozierten Poten-
ziale (AEP), die transitorisch evozierten
Potenziale (TEOAE), die Elektronystag-
mographie (ENG), sowie eine Rontgen-
untersuchung der Halswirbelsdule zum
Ausschluss einer Stenose der Foramina
intervertebralia.

Kernspintomographisch wurde bei al-
len Horsturzpatienten ein Akustikusneu-
rinom, eine vaskuldre Enzephalopathie,
eine Ischdmie oder ein Kinking im verte-
brobasildren Stromgebiet als Ursache der
Horverschlechterung ausgeschlossen,
ebenso eine Borrelien- oder TPHA-Infek-
tion oder das Vorliegen einer Autoimmu-
nerkrankung.

Die Kontrollgruppe bildeten 33 ménn-
liche Patienten, die unsere Klinik zur Ope-
ration der Glandula parotis oder zur Tym-
panoplastik aufsuchten. Die Patienten der
Kontrollgruppe wurden ab dem 2. post-
operativen Tag polygraphiert, um even-
tuelle Narkoseeinfliisse auszuschlieflen.
Alle Patienten der Kontrollgruppe hatten
tonaudiometrisch eine normale Knochen-
leitung.

Die Anamnese ergab keine Hinweise
fiir einen Horsturz in der Vergangenheit
oder das Vorliegen einer zerebrovaskuld-
re Erkrankung bzw. einer systemischen
Erkrankung des Immunsystems, weswe-
gen in der Kontrollgruppe auf eine Kern-
spintomographie des Schidels bzw. des
Kleinhirnbriickenwinkels oder die Durch-
fithrung einer Rontgendiagnostik der
Halswirbelsdule verzichtet wurde.

Das Auftreten von persistierenden
Adenoiden, einer Septumdeviation, eines
Schleimhautwebbing des hinteren Gau-
mensegels oder einer Tonsillenhyperpla-
sie, welche das Auftreten einer obstrukti-
ven Schlafapnoe (OSA) begiinstigen [7,
16],war sowohl in der Horsturzgruppe als
auch in der Kontrollgruppe gleich hoch.
Die statistischen Berechnungen wurden
mit Hilfe des y2-Tests sowie des Mann-
Whitney-Tests fiir nicht verbundene Stich-
proben durchgefiihrt.

Ergebnisse

Tabelle 1 zeigt die Daten der demographi-
schen Verteilung beziiglich Alter, Body-

HNO 2003 - 51:462-466
DOI'10.1007/500106-002-0712-y
© Springer-Verlag 2003

Y.Fischer - A.Yakinthou - W.J. Mann

Zur Pravalenz der obstruktiven Schlafapnoe (0OSA) bei Patienten

mit Horsturz. Eine Pilotstudie

Zusammenfassung

Hintergrund. Obstruktives Schnarchen und
Schlafapnoe wurden als wesentliche Risikofakto-
ren fiir schlafgebundene zerebrale Ischamien
identifiziert und 25—50% der Schlaganfallpatien-
ten leiden an schlafbezogenen Atmungsstérun-
gen mit einem, respiratory disturbance index”
(RDI) >10.Wahrend schlafgebundener Apnoe-
phasen sinkt die Sauerstoffsattigung (p0,) des
Blutes, und der Kohlendioxidpartialdruck (pCO,)
steigt an.Fiir den pCO, wurde eine entscheiden-
de Rolle in der Regulation der Flussgeschwindig-
keit des Blutes in den grolSen Hirnarterien nach-
gewiesen. Die Genese des Horsturzes wird in
einer Mikrozirkulationsstorung der Endstrohm-
bahn der Innenohrgeféle vermutet.Ob die
Schlafapnoe die Entstehung eines Horsturzes
begiinstigt, war Gegenstand der vorliegenden
Arbeit.

Patienten und Methode. Eswurden 33
normalhorige Patienten und 27 Patienten mit

Hdrsturz mit einem 7-Kanal-Apnoe-Screening-
System untersucht. Die statistischen Berechnun-
gen wurden mit Hilfe des %?-Tests sowie des
Mann-Whitney-Tests fiir nicht verbundene Stich-
proben durchgefiihrt.

Ergebnisse. 29,6% der Patienten mit Horsturz
und 21,2% der Kontrollgruppe hatten einen RDI
>10.Statistische Signifikanz ergab sich nicht
(p=0,554).Die Risikofaktoren der Arteriosklerose,
arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus und
Hyperlipidamie, waren hoch signifikant fiir die
Horsturzgruppe (p=0,005 bzw.0,003 und 0,004).
Schlussfolgerung. Patienten mit Horsturz haben
in unserer Untersuchung eine hohere Pravalenz
einer Schlafapnoe als die Kontrollgruppe. Dieses
Ergebnis driickte sich jedoch nur als Trend aus.

Schliisselworter
Obstruktive Schlafapnoe - OSA - Horsturz -
Prévalenz

Prevalence of obstructive sleep apnea syndrome (0SA) in patients

with sudden hearing loss. A pilot study

Abstract

Background. Itis estimated that in patients
with sleep-related breathing disorders the prob-
ability of a cerebral vascular infarction (CVI) is 3.1
times that in patients without sleep apnea and
that 25-50% of all patients who have a stroke
suffer from sleep apnea (OSA) and have a respi-
ratory disturbance index (RDI) higher than 10.
CVI may be caused by variations in intracranial
pressure or in intracranial hemodynamics owing
to decreasing p0, and increasing pC0, during
cessation of airflow. It is suspected that the most
common causes of sudden deafness are vaso-
spasm, thrombosis, embolism, hypercoagulation
and sludging.The present study analyzed the
prevalence of sleep apnea in patients with
sudden hearing loss.

Patients and methods. A 7-channel poly-
graph was used to test 33 subjects with normal
hearing and 27 patients suffering from sudden

hearing loss. Statistical analyses were performed
with a Chi-square test and the Mann-Whitney test.
Results. We found that 29.6% of the patient
group and 21.2% of those in the study control
group were suffering from OSA and had RDI >10;
this difference was not significant (p=0.554).
Sudden hearing loss may also be an indicator of
arterioslerosis secondary to such risk factors as
hypertension (p=0.005), diabetes (p=0.003),and
hyperlipidemia (p=0.004), which were highly
significant for the patient group.

Conclusion. Patients who develop sudden hear-
ing loss tend to have OSA more frequently than
those in the control group owing to the similar
risk factors for cerebral infarction and sudden
hearing loss.

Keywords
Obstructive sleep apnea syndrome - OSA -
Sudden hearing loss - Prevalence
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Tabelle 1 Tabelle 2
Patientendaten Betroffener Frequenzbereich

Ohne Horsturz Mit Horsturz Horminderung n %
Patienten 33 27 250-8000 Hz (pankochledr) 15 55,6
Alter 50,0 Jahre = SD 12,9 (17-78 Jahre) 54,4 Jahre £ SD 14,8 (21-79 Jahre) 4000-8000 Hz (Hochton) 10 37,0
BMI 27,6 kg/m2 +SD 3,2 (23,0-36,0 kg/m2) 27,9 kg/m2 + SD 4,0 (22,0-37,0 kg/m2) 250-4000 Hz (Tiefton/Mittelton) 2 7,4
RDI 6,4+ SD 6,8 (0-24,0) 9,3+5D 10,2 (0-40,4)
Minimale 82,8% + SD 7,0 (69-95%) 84,1% + SD 6,4 (71-95%)
0,-Sattigung

mass-Index (BMI), RDI und minimaler
Tabelle 3 Sauerstoffsittigung der Horsturzgruppe

Begleiterkrankungen und der Kontrollgruppe. Die Patienten der

Horsturzgruppe waren demnach im

Ohne Horsturz Mit Horsturz Durchschnitt 4,3 Jahre dlter, der BMI war

n % n % in beiden Patientengruppen anndhernd

0SA 7 212 8 296 gleich. Der RDI der Horsturzgruppe lag

Hypertonie 5 15.1 14 518 im Durchschnitt um 2,9 l.lt')her als in (-1.er

Hyperlipidamie 7 21,2 16 59,2 Kontrollgruppe. Acht Patlenter} der Hor-

. . sturzgruppe (29,6%) und 7 Patienten der
Diabetes mellitus 1 3,0 6 22,2

Kontrollgruppe (21,2%) hatten einen RDI

>10.
Tabelle 4 Die Patienten der Horsturzgruppe hat-
Medikamenteninduzierte Schlafstorungen (Modifiziert nach [18]) ten einen durchschnittlichen Abfall der

Innenohrleistung von 66 dB +SD 18,4 dB.

Al LIS Schlafstadien Durch die 10-tdgige rheologische Infusi-
Antihypertensiva onstherapie mit Haes 3%, Trental” und
ACE-Hemmer: (z.B.Cilazapril,  Unruhe, Ein- und Durchschlaf- Keine signifikanten Solu-Decortin H® verbesserte sich
Captopril, Enalapril, Fosinipril,  stérungen (Husten!), Depression Verdnderungen die Horleistung durchschnittlich um
Lisinopril) 34 dB+SD 25,4 dB.
B-Blocker: (z.B. Atenolol, Miidigkeit, Schlafrigkeit, Ein- und SLT, WachT, 7T, swsd, 18/27 Patienten (66,7%) hatten einen
Metoprolol, Pindolol, Durchschlafstorungen, Alptraume, REM linksseitigen Horsturz, am héufigsten war
Propranolol) Depression der Bereich 8000 Hz betroffen. 3/27 Pati-
Calciumantagonisten: Miidigkeit, Schlafrigkeit, Keine signifikanten enten (11,1%) hatten in der kalorischen
(z.B. Diltiazem, Nifedipin, Ein- und Durchschlafstorungen, Verdnderungen Priifung éin peripher-vestibulires Defizit
leol.dlp'ln,Verapamll) auf der betroffenen Seite, 6/27 Patienten
sl el (22,2%) fielen in der Elektronystagmo-
Synthetische Glukokortikoide: ~ Hochdosiert: Unruhe, Ein- und Hochdosiert: SLT,TST{, . . .

) . S graphie durch eine zentrale Tonusdiffe-
(z.B.Prednisolon) Durchschlafstorungen, WachT; Niedrigdosiert:

renz auf. Die beiden Patienten mit Hor-

Niedrigdosiert: Miidigkeit, Somnolenz 15TT,5WsT,REMd, REMLT sturz im Tieftonbereich waren hiervon

LD nicht betroffen, so dass ein monosympto-
Schleifendiuretika: Keine Schlaf-Wach-Storung Keine signifikanten . . . .
o matischer M. Meniere wenig wahrschein-
(z.B. Furosemid, Piretanid) Verdnderungen L.
- L e L lich ist (Tabelle 2).
Thiazide: Miidigkeit, Schlfrigkeit Keine signifikanten . .
(z. B. Hydrochlorothiazid) Veranderungen Als Hyp ertoniker wurden alle Patien-
N4 g ten klassifiziert, die unbehandelt einen
SL: Schiaflatenz, Wach: Wachanteil, TST: Totale Schlafdauer, S 1~4: Schiafstadien -4, SWS: Tiefschlaf; Blutdruck von 2160_/ 95 hatten <.)der unte.r
REM: REM-Schlaf-Anteil, REML: REM-Latenz. entsprechender antihypertensiver Medi-

kation standen.

14 Patienten der Horsturzgruppe
(51,8%) hatten demnach eine arterielle
Hypertonie, der Mittelwert des Blutdrucks
betrug 108,3 mmHg (90-130 mmHg). 16
Patienten hatten eine Hyperlipiddmie
(59,2%) und 6 Patienten (22,2%) einen
Diabetes mellitus (Tabelle 3). Ein Patient
zeigte deutliche degenerative Verdnderun-
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gen der Halswirbelsdule in der Rontgen-
untersuchung. In der Kontrollgruppe hat-
ten 5 Patienten (15,1%) eine arterielle Hy-
pertonie, der Mittelwert des Blutdrucks
betrug 106,1 mmHg (80-130 mmHg). Eine
Hyperlipiddmie wurde bei 7 Patienten
(21,2%), ein Diabetes mellitus wurde in
der Kontrollgruppe bei einem Patienten
(3,0%) diagnostiziert (Tabelle 3).

Die Merkmale Hypertonie (y>-Test:
p=0,005), Hyperlipiddmie (y>-Test:
Pp=0,004) und Diabetes mellitus (j>-Test:
p=0,003) waren hoch signifikant fiir die
Horsturzgruppe, nicht jedoch das Merk-
mal OSA (y*-Test: p=0,554). Mit zuneh-
mendem Body-mass-Index und zuneh-
mendem Alter nimmt bekanntermaflen
die Inzidenz der OSA zu (MW-Test:
p=0,008 bzw. 0,002), dies galt auch fiir un-
ser Gesamtkollektiv. Ein Zunahme der Hor-
sturzhdufigkeit mit zunehmendem Schwe-
regrad der OSA lief3 sich nicht feststellen.

Diskussion

Fiir die Genese des Horsturzes (,,Laby-
rinthinfarkt“) werden zum gegenwérti-
gen Zeitpunkt 2 Theorien diskutiert: Zum
einen wird eine Reaktivierung eines neu-
rotropen Virus mit einer Schadigung der
Kochlea im Sinne einer viralen endothe-
lialen lymphatischen Labyrinthitis pos-
tuliert, aber auch Autoimmunprozesse
scheinen eine Rolle zu spielen [6, 21].

Dem gegentiber stehen vermutete St6-
rungen der Mikrozirkulation in den klei-
nen Innenohrgefifien durch Thrombozy-
tenaggregation bzw. Thrombosen oder
Embolien. Vor dem Hintergrund der Ge-
fafigenese des Horsturzes sollte diese Stu-
die eine méogliche positive Korrelation des
Horsturzes mit schlafbezogenen At-
mungsstérungen untersuchen, wie sie fiir
den apoplektischen Insult bekannt ist.

Bei OSA wird eine Storung der Regu-
lation des zentralen Blutflusses vermutet
und damit ein reduziertes Vermdgen, die
zerebrale Perfusion zu stabilisieren. Dies
macht einen Zusammenhang von Schlaf
und zerebrovaskuldren Komplikationen
wahrscheinlich. Tatsdchlich wurde eine
iiberhdufige Koexistenz der OSA mit
Hirninfarkten und vaskuldrer Demenz
festgestellt [1,10,17,23].

Einen Zusammenhang zwischen
schlafbezogenen Atmungsstorungen und

der Hirndurchblutung existiert auch fiir
psychiatrische Erkrankungen [8, 10, 12,
16]. Vor dem Hintergrund des hohen va-
soaktiven Potenzials konnen normabwei-
chende Hirndurchblutungsveranderun-
gen - verursacht durch Atmungsunregel-
maéfligkeiten (z.B. Hyperventilation oder
die Inhalation von CO,) — Panikattacken
auslésen [3,9,11].

Die vorliegende Arbeit zeigt ein signi-
fikant hdufigeres Auftreten der arteriel-
len Hypertonie, der Hyperlipiddmie und
des Diabetes mellitus in der Horsturz-
gruppe. Dies bestitigt die bekannten Ri-
sikofaktoren eines Horsturzes.

Um den doch erheblichen First-night-
Effekt und die Nacht-zu-Nacht-Variabili-
tét schlafbezogener Atmungsstorungen
zu berticksichtigen, wurden nur die Mess-
daten der 2. Nacht ausgewertet. Eine OSA
konnte in der Horsturzgruppe bei 29,6%,
in der Kontrollgruppe bei 21,2% der Pati-
enten nachgewiesen werden. Dieses Er-
gebnis war nicht signifikant.

Nachtliche Atemaussetzer treten dem-
nach bei Patienten mit Horsturz mit gerin-
gerer Haufigkeit auf als dies bei Schlagan-
fallpatienten beobachtet wurde (25-50%)
[1,2,11,13]. Respiratorische Ereignisse im
Schlaf waren aber auch in unserer Kon-
trollgruppe normal horender Patienten
wesentlich hdufiger vertreten als dies nach
der vorliegenden Literatur von der médnn-
lichen Durchschnittsbevolkerung zu er-
warten gewesen wire (4-10%).

Bei Vorliegen einer arteriellen Hyper-
tonie muss mit insomnischen Beschwer-
den, also mit Ein- und Durchschlafsto-
rungen gerechnet werden. Patienten mit
Diabetes mellitus weisen zu 30% patho-
logische Beinbewegungen im Sinne eines
Restless-legs-Syndroms wihrend der Ein-
schlafphase oder periodischer Beinbewe-
gungen wihrend des Nachtschlafs auf.
Diese konnen die Schlafqualitdt durch
wiederholte Weckreaktionen (,,arousals®)
erheblich verschlechtern und dadurch zu
Tagesmiidigkeit fiithren.

Mit der Beeinflussung des Prozesses
der Wach-Schlaf-Regulation ist bei der
Verordnung vieler Medikamente zu rech-
nen. Qualitit und Ausmaf des Einflusses
sind abhdngig von dem verabreichten
Wirkstoff, Wirkstoffkombinationen,
Krankheitsbild und individuellen Fakto-
ren. Auch ausschliefflich peripher wirk-

same Pharmaka kénnen tiber eine Modu-
lation vegetativer Prozesse die subjektive
und objektive Wachheit modifizieren [18].

Problematisch kénnen die schlafsto-
renden Effekte einiger Antihypertensiva
(z. B. B-Blocker, ACE-Hemmer, Calcium-
antagonisten, Diuretika) sein, da die ver-
besserte Blutdruckeinstellung nicht not-
wendigerweise auch den Nachtschlaf ver-
bessert. Zum Beispiel induzieren 3-Blo-
cker Schlafstorungen und vermindern den
REM-Schlafanteil. Im Vergleich zu ACE-
Hemmern klagen Patienten unter Thera-
pie mit 3-Blockern doppelt so hiufig iiber
Schlafstérungen [18].

Die moglichen Verdnderungen des
Schlafprofils durch Antihypertensiva, wie
sie in der vorliegenden Studie von den Pa-
tienten der Horsturzgruppe und der Kon-
trollgruppe eingenommen wurden, zeigt
Tabelle 4.

Die hochdosierte systemische Gabe
von Glukokortikoiden in der Horsturz-
gruppe (zu Beginn der rheologischen In-
fusionstherapie), fithrt zu Unruhe sowie
Ein- und Durchschlafstérungen. Umge-
kehrt kénnen bei niedrigdosierter Korti-
songabe (am Ende der rheologischen In-
fusionstherapie) Somnolenz oder Miidig-
keit auftreten. Insbesondere in der Hor-
sturzgruppe muss daher mit Auswirkun-
gen der Begleitmedikation auf den Nacht-
schlaf gerechnet werden.

Auch nichtsteroidale Analgetika, wie
sie postoperativ den Patienten der Kon-
trollgruppe verabreicht wurden, kénnen
zu Miidigkeit und Somnolenz fithren. Da
in beiden Patientengruppen keine Poly-
somnographie durchgefiihrt wurde, dem-
nach keine EEG-Auswertung vorliegt,
kann die Beeinflussung des Schlafverhal-
tens der Horsturzgruppe und der Kon-
trollgruppe nur ansatzweise diskutiert
werden

Fazit fiir die Praxis

25-50% der Schlaganfallpatienten leiden an
schlafbezogenen Atmungsstorungen.
Gestorte Regulationsvorgange der Hirn-
durchblutung aufgrund einer OSA konnen die
Ursache des Schlaganfalls darstellen.Vor dem
Hintergrund vermuteter Stérungen der
Mikrozirkulation in den kleinen Innenohrge-
féBen lasst sich eine mogliche positive Korre-
lation des Horsturzes und der Schlafapnoe,
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Fachnachricht

wie sie fiir den Schlaganfall bekannt ist, nicht
feststellen.

Die Pravalenz der Schlafapnoe bei Patienten
mit Horsturz betragt 29,6%, die der Kontroll-
gruppe 21,2%. Auch mit zunehmendem
Schweregrad der Schlafapnoe kann keine Zu-
nahme der Horsturzereignisse festgestellt
werden. Einschrdnkend muss erwahnt wer-
den, dass Einfliisse von Begleiterkrankungen
und Begleitmedikation und ein damit ver-
bundenes erhohtes Vigilanzniveau durch feh-
lende Detektion der Weckreaktionen (,arou-
sals”) polygraphisch nicht erfasst werden
kénnen.
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Kompendium evidenzbasierte
Medizin

In Kooperation mit dem Deutschen Netzwerk
Evidenzbasierte Medizin DNEbM e.V.ist
kiirzlich die deutschsprachige Ausgabe von
Clinical Evidence Concise
(http://www.clinicalevidence.com/) im Verlag
Hans Huber als,Kompendium evidenzbasierte
Medizin” erschienen.

Bei dem Werk handelt es sich um die Uber-
setzung des im Verlag der British Medical
Association herausgegebenen internationalen
Buchprojekts “Clinical Evidence Concise’; das durch
kommentierende Beitrdge von 50 deutschspra-
chigen Experten erganzt wurde.

Das Kompendium EbM beschreibt in tiber-
sichtlicher Form den aktuellen Stand des Wissens
liber Pravention, Diagnostik und Therapie zu
mehr als 150 praxisrelevanten Krankheitsbildern
auf der Basis systematischer Literaturrecherche
und -bewertung.

Die Inhalte werden in der jéhrlich erscheinen-
den Neuauflage und durch Zusendung von E-
Mail-Updates an die Abonnenten regelmaRig
aktualisiert. Ziel ist die Erweiterung auf etwa 400
Krankheitsbilder, womit ein GroBteil aller in der
Praxis auftretenden Fragestellungen nach den
Kriterien der EbM belegt werden soll. Integraler
Bestandteil des Kompendiums EbM ist die
englische Langfassung auf CD-ROM, die den Zu-
griff auf die zugrunde liegende Originalliteratur
im Internet erméglicht.

Schriftleiter ist G. Ollenschldger, Herausgeber
sind H.C.Bucher, N. Donner-Banzhoff, J. Forster, W.
Gaebel, R.Kunz, 0-A. Miller, J. Steurer.

Das Kompendium EbM ist im Buchhandel er-
haltlich (ISBN 3-456-83582-5). Abonnements, die
regelmaBige kostenlose Updates per E-Mail bein-
halten, konnen bestellt werden unter:

Hogrefe & Huber Verlagsgruppe
Postfach 3751
37027 Géttingen
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