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Bedeutung des Schlafs

Schlaf ist weit mehr als eine Phase der Inak-
tivität. Er stellt einen aktiven, hochregulierten 
Prozess dar, der essentiell für Regeneration, 
Lernen, Gedächtnisbildung, Stoffwechsel und 
die kardiovaskuläre Gesundheit ist5. Rund 
ein Drittel unseres Lebens verbringen wir im 
Schlaf6. Ein Drittel, das maßgeblich bestimmt, 
wie leistungsfähig und gesund wir während 
der übrigen Zeit sind. Schlafdefizite oder 
Schlafstörungen wirken sich daher nicht nur 
auf die Tagesbefindlichkeit, sondern auch auf 
das langfristige Krankheitsrisiko aus.

Schlafgesundheit: Ein neues Konzept

Schlafdauer 

Offizielle Empfehlungen zur ausreichenden 
Schlafdauer existieren überraschenderweise 
erst seit 2015, veröffentlicht von der National 
Sleep Foundation und werden seither regel-
mäßig überprüft7. Die aktuell empfohlenen 
Werte zur Schlafdauer betonen die interin-
dividuelle Variabilität8: Während Kleinkinder 
12–15 Stunden Schlaf benötigen, reichen bei 
älteren Erwachsenen oft 7–8 Stunden. Für die 
Mehrheit der erwachsenen Bevölkerung gilt 
ein optimaler Bereich von 7–9 Stunden. Dabei 
ist eine kürzere Schlafdauer mit einer Vielzahl 
negativer Konsequenzen assoziiert: von kar-
diovaskulären Erkrankungen über kognitive 
Beeinträchtigungen bis hin zu erhöhter Unfall-
gefahr9,10. 

Schlaf verstehen: Die Wissenschaft hinter dem  
wichtigsten Drittel unserer Lebenszeit

Schlaf ist ein grundlegender biologischer Pro-
zess und nimmt rund ein Drittel unseres Le-
bens ein. Er unterstützt Regeneration, fördert 
Gedächtnis- und Lernprozesse, stabilisiert den 
Stoffwechsel und schützt das Herz-Kreislauf-
System. In den letzten Jahren ist deutlich ge-
worden, dass Schlaf nicht nur für das subjektive 
Wohlbefinden, sondern auch für die langfristi-
ge Prognose bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen 
von entscheidender Bedeutung ist. 

Ein Beispiel ist der nächtliche Blutdruck. Unter 
physiologischen Bedingungen sinken die Wer-
te während des Schlafs deutlich ab, ein Prozess, 
der eng mit Schlafarchitektur und zirkadianer 
Steuerung verknüpft ist. Abweichungen von 
diesem Muster, etwa ein fehlendes oder gar 
umgekehrtes Absinken („Non-Dipping“ oder 
„Reverse Dipping“), gehen mit einem erhöhten 
Risiko für Schlaganfall, Herzinsuffizienz und 
kardiovaskuläre Mortalität einher1–4.

Schlafstörungen wie Insomnie oder die obs-
truktive Schlafapnoe (OSA) können diese Re-
gulation massiv beeinträchtigen. Bei COMISA 
(comorbid insomnia and sleep apnea), dem 
komorbiden Auftreten von Insomnie und OSA, 
verstärken sich die Effekte häufig wechselsei-
tig. Umgekehrt können Veränderungen des 
nächtlichen Blutdrucks den Schlaf zusätzlich 
destabilisieren – ein bidirektionales Zusam-
menspiel mit hoher klinischer Relevanz.

Diese Fortbildung beleuchtet daher zunächst 
die Grundlagen des Schlafs und zeigt anschlie-
ßend, wie eng Schlaf und kardiovaskuläres Ri-
siko z. B. über den nächtlichen Blutdruck mit-
einander verknüpft sind. Darauf aufbauend 
werden die wichtigsten Schlafstörungen, ihre 
pathophysiologischen Mechanismen und ihre 
Bedeutung für Prävention, Diagnostik und 
Therapie dargestellt.

Einleitung
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11 – 19 StundenNEUGEBORENE
0 – 3 Monate

10 – 18 Stunden
SÄUGLINE
4 – 11 Monate

9 – 16 StundenKLEINKINDER
1 – 2 Jahre

8 – 14 Stunden
VORSCHULKINDER
3 – 5 Jahre

7 – 12 StundenSCHULKINDER
6 – 13 Jahre

7 – 11 Stunden
TEENAGER
14 – 17 Jahre

JUNGE ERWACHSENE
18 – 25 Jahre

ERWACHSENE
26 – 64 Jahre

SENIOREN
≥ 65 Jahre

6 – 11 Stunden

6 – 10 Stunden

5 – 9 Stunden

Eig. Abb. basierend auf National Sleep Foundation, 20208

Wichtig ist jedoch: Schlafdauer ist nur eine  
Dimension der Schlafgesundheit. In der Schlaf-
forschung umfasst der Begriff weitere zentra-
le Aspekte wie Timing und Regelmäßigkeit, 
Schlafarchitektur und Schlafqualität.

Timing und Regelmäßigkeit

Gesunder Schlaf ist nicht nur ausreichend lang, 
sondern auch regelmäßig. Ein Schlaf zwischen 
23 und 7 Uhr unterscheidet sich in seinen phy-
siologischen Auswirkungen deutlich von ei-
nem Schlaf zwischen 2 und 10 Uhr, selbst bei 
gleicher Dauer. Der Grund liegt in der zirkadia-
nen Steuerung: Wird der natürliche Rhythmus 
durch Schichtarbeit, unregelmäßige Schlafzei-
ten oder „social jetlag11“ verschoben, gerät das 
fein abgestimmte Zusammenspiel von Hor-
monen, vegetativer Regulation und Blutdruck-
kontrolle aus dem Gleichgewicht.

Aktuelle Studien zeigen, dass schon tägliche 
Schwankungen im Schlafzeitpunkt mit un-
günstigen gesundheitlichen Folgen einher-
gehen. Eine instabile Schlafroutine erhöht 
das Risiko für Hypertonie, metabolisches Syn-

drom oder inflammatorische Prozesse, wäh-
rend regelmäßige Schlaf- und Aufstehzeiten 
die zirkadiane Stabilität, den nächtlichen Blut-
druckverlauf und die metabolische Regulation 
fördern12.

Schlafarchitektur

Mithilfe der Polysomnographie lässt sich der 
Schlaf in wiederkehrende Zyklen von etwa 
90–120 Minuten einteilen, die aus Non-REM- 
(N1–N3) und REM-Schlaf bestehen. Im Verlauf 
einer Nacht werden meist 4–6 solcher Zyklen 
durchlaufen, wobei sich der Anteil von Tief- 
und REM-Schlaf verschiebt: Während der Tief-
schlaf v. a. im ersten Nachtdrittel dominiert, 
nimmt der REM-Anteil im Verlauf der Nacht 
deutlich zu.

•	 N1 (Einschlafphase): Übergang vom Wach-
zustand in den Schlaf, gekennzeichnet 
durch Theta-Wellen im EEG, kurze Ein-
schlafmyoklonien und leichtes Aufschre-
cken. Klinisch relevant, da Störungen in 
diesem Stadium zu Einschlafproblemen 
führen können.
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•	 N2 (Leichtschlaf): Macht über 50  % der 
Gesamtschlafzeit aus. Typische EEG-Mus-
ter sind Schlafspindeln und K-Komplexe. 
Spindeln gelten als Marker der Gedächt-
niskonsolidierung und haben eine schlaf-
protektive Funktion, während K-Komplexe 
eine Rolle bei der Abwehr externer Reize 
spielen. Vegetativ kommt es zu einer wei-
teren Beruhigung von Herzfrequenz und 
Blutdruck.

•	 N3 (Tiefschlaf, Slow-Wave-Sleep): Charak-
terisiert durch Delta-Wellen (1–4 Hz). In die-
ser Phase dominiert der Parasympathikus: 
Herzfrequenz, Atemfrequenz und Blut-
druck sinken deutlich ab – das physiologi-
sche Dipping. Der Tiefschlaf ist zentral für 
die körperliche Erholung, die Freisetzung 
von Wachstumshormonen und die zellu-
läre Reparatur. Mit zunehmendem Alter 
nimmt er deutlich ab.

•	 REM-Schlaf (Traumschlaf): Tritt erstmals 
nach 70–100 Minuten auf, verlängert sich 
mit jedem Zyklus und macht im letzten 
Nachtdrittel bis zu 30–40  % der Schlafzeit 
aus. Er ist gekennzeichnet durch rasche 
Augenbewegungen, muskuläre Atonie und 
ein EEG, das dem Wachzustand ähnelt. 
Vegetativ zeigt sich eine hohe Variabilität 
von Herzfrequenz und Blutdruck, teils mit 
vorübergehenden Blutdruckspitzen. REM-
Schlaf ist entscheidend für emotionale Ver-
arbeitung und Gedächtniskonsolidierung.

Klinische Relevanz: Nur die ausgewogene Ab-
folge dieser Stadien bildet die physiologische 
Schlafarchitektur. Eine Fragmentierung, etwa 
durch Apnoen, häufige Arousals oder Ein- und 
Durchschlafstörungen, stört dieses Muster 
und wirkt sich unmittelbar auf die nächtliche 

Blutdruckregulation aus. Insbesondere ein 
Verlust von Tiefschlaf oder eine Reduktion des 
REM-Anteils geht mit veränderten Dipping-
Profilen einher und erhöht langfristig das kar-
diovaskuläre Risiko.
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Schlafqualität

Die subjektive Erholsamkeit des Schlafs ist ein 
eigenständiger Gesundheitsmarker. Selbst bei 
ausreichender Dauer kann schlechter, frag-
mentierter oder oberflächlicher Schlaf zu Ta-
gesmüdigkeit, kognitiven Einschränkungen 
und einem pathologischen Blutdruckprofil füh-
ren. Gerade in der Diagnostik der chronischen 
Insomnie ist die subjektive Schlafqualität von 
zentraler Bedeutung, da die Diagnose wesent-
lich auf der individuellen Wahrnehmung des 
Schlafs und der daraus resultierenden Beein-
trächtigungen im Tagesverlauf beruht. Klinisch 
etabliert sind standardisierte Instrumente wie 
die Regensburger Insomnie Skala (RIS)13, der 
Insomnia Severity Index (ISI)14,15 oder der Pitts-
burgh Sleep Quality Index (PSQI)16,17.

Schlafregulierung: Zusammen-
spiel von innerer Uhr und Schlaf-
homöostase 

Der Schlaf wird durch zwei übergeordnete 
Prozesse gesteuert, die eng miteinander in-
teragieren: die zirkadiane Rhythmik und die 
Schlafhomöostase.

Der RIS steht zum freien 
Download zur Verfügung 
oder kann im Rahmen ei-
ner (digitalen) Infobox an-
gefordert werden.

Regensburger Insomnie Skala

Eine Insomnie ist gekennzeichnet durch drei Hauptsymptome:

Von einer Insomnie spricht man, wenn eines oder mehrere dieser Symptome mindestens 

dreimal pro Woche über mindestens einen Monat auftreten und Betroffene dadurch in 

ihrer Leistungsfähigkeit eingeschränkt sind oder sich nicht ausreichend erholt fühlen.
Die Kognitive Verhaltenstherapie bei Insomnie (KVT-I) wird in der S3-Leitlinie der Deutschen 

Gesellschaft für Schlafforschung und Schlafmedizin noch vor Schlafmedikamenten als erste 

Behandlungsmethode bei erwachsenen Insomnie-Patient:innen empfohlen. somnio - die App auf Rezept bei SchlafstörungenDie digitale Gesundheitsanwendung (DiGA) somnio vermittelt die Methoden der KVT-I 

digital. Betroffene erhalten so einen einfachen und niedrigschwelligen Zugang zu einer 

leitliniengerechten und wirksamen Behandlung ihrer Schlafstörungen - ohne Wartezeit 

und kostenfrei auf Rezept.
somnio ist eine dauerhaft zugelassene digitale Gesundheitsanwendung (DiGA) zur 

Behandlung von Ein- und Durchschlafstörungen. somnio kann von allen Ärzten/Ärztinnen 

und Psychotherapeut:innen auf Rezept verordnet werden. Alle gesetzlichen und die 

meisten privaten Krankenkassen übernehmen die Kosten.

Digitale Therapie bei Schlafstörungen

Schlafprobleme, die behandelt werden können

So einfach erhalten Sie somnio:

Einschlafstörungen Durchschlafstörungen frühmorgendliches Erwachen

Laden Sie somnio im Apple App Store oder Google Play Store herunter
und schalten Sie somnio mit dem Freischaltcode frei, den Sie nach 
Einreichung des Rezepts von Ihrer Krankenkasse erhalten haben. 
Alternativ können Sie somnio am PC nutzen.

Rezept erhalten
Rezept einreichen

Mit somnio starten

+49 341 978 528 49
 Mo. bis Fr. 10.00 bis 17.00 Uhr
support@somn.io

somnio ist ein
CE-konformes
Medizinprodukt

somnio ist eine
zugelassene
DiGA

somnio erfüllt
höchste Anforderungenan den Datenschutz

01
02

03

Ihr:e Arzt/Ärztin oder Psycho- therapeut:in kann Ihnen somnioauf Rezept verordnen.
Nutzen Sie den kostenfreien somnio Rezeptservice oder reichen Sie das Rezept selbst bei Ihrer Krankenkasse ein: www.somn.io/rezept

Bei Fragen sind wir persönlich für Sie da:
Hier erfahren Siemehr zum nachweislich wirksamen Schlaf-training mit somnio.

www.somn.io

1-20 min 21-40 min 41-60 min 61-90 min 91 min +

Regensburger Insomnie Skala (RIS)

Die folgenden Fragen sollen eine Einschätzung Ihrer Schlafstörung ermöglichen. Bitte 

beantworten Sie die folgenden Fragen, indem Sie bei der zutreffenden Antwort ein Kreuz 

machen. Die Fragen beziehen sich auf die letzten vier Wochen.

Meine üblichen Bettzeiten sind von                   Uhr bis                      Uhr.

Auswertung
Bitte zählen Sie alle Punkte zusammen und tragen Sie die Summe hier ein.

Wie viele Minuten brauchen 

Sie zum Einschlafen?
0 1 2 3 4

immer meistens manchmal selten nie

4 3 2 1 0

4 3 2 1 0

 7 h + 5-6 h 4 h 2-3 h 0-1 h
Wie viele Stunden schlafen 

Sie in der Nacht?

Wie oft treffen folgende 

Ereignisse zu?

Ich kann nicht durchschlafen.

Ich wache zu früh auf.

Ich wache schon bei leichten

Geräuschen auf. 

Ich habe das Gefühl, die ganze 

Nacht kein Auge zugetan zu 

haben.

0 1 2 3 4

4 3 2 1 0

4 3 2 1 0

Ich denke viel über meinen 

Schlaf nach.
4 3 2 1 0

Ich habe Angst, ins Bett zu

gehen, da ich befürchte, nicht 

schlafen zu können.
4 3 2 1 0

Ich fühle mich voll 
leistungsfähig.

0 1 2 3 4

Ich nehme Schlafmittel,

um einschlafen zu können.
4 3 2 1 0

0 - 1 2 : keine Anzeichen für eine Insomnie

13-21: Verdacht auf leichte bis moderate Insomnie

ab 22: Verdacht auf ausgeprägte Insomnie

©
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20
13
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Summe

Zirkadiane Rhythmik

Der zirkadiane Rhythmus folgt einer etwa 
24-Stunden-Periodik und wird durch den Nu-
cleus suprachiasmaticus (SCN) im Hypothala-
mus koordiniert. Der SCN reguliert dabei nicht 
nur die Schlaf-Wach-Zyklen, sondern auch 
Blutdruck, Herzfrequenz, Körpertemperatur, 
Stoffwechsel und Hormonausschüttung18.

Licht als Zeitgeber: Spezialisierte Ganglienzel-
len der Retina leiten Informationen über Hel-
ligkeit und Dunkelheit an den SCN weiter. Ta-
geslicht hemmt die Melatoninproduktion und 
fördert die Ausschüttung von Cortisol, Dun-
kelheit kehrt diesen Prozess um. So wird der 
Schlaf auf die Nacht fixiert und auch der Zeit-
punkt der physiologischen Blutdrucksenkung 
bestimmt.

Hormonelle Muster: Während der ersten Nacht-
hälfte sind Hormonkonzentrationen wie Cortisol 
besonders niedrig, während das Wachstums-
hormon im Tiefschlaf vermehrt ausgeschüttet 
wird. Gegen Morgen steigen Cortisol- und Sym-
pathikusaktivität an – eine Vorbereitung des 
Organismus auf das Erwachen.

Schlafhomöostase

Parallel dazu registriert die Schlafhomöostase, 
wie lange wir bereits wach sind und erzeugt ei-
nen zunehmenden Schlafdruck. Hier spielt das 
Hormon Adenosin eine zentrale Rolle, das sich 
während des Wachseins im Gehirn ansammelt. 
Nach längeren Wachphasen resultiert dies in 
einem besonders tiefen, regenerativen Schlaf. 
Umgekehrt nimmt der Schlafdruck während 
der Nacht kontinuierlich ab.

Zusammenspiel und Modulation

Zirkadiane Rhythmik und Schlafhomöostase 
interagieren eng miteinander, sind jedoch indi-
viduell unterschiedlich ausgeprägt. Chronotyp 
(Morgen-, Misch- oder Abendtyp), Alter, gene-
tische Faktoren sowie psychosoziale Belastun-
gen beeinflussen beide Systeme. So erklärt 
sich, warum Schlafdauer, Schlafqualität und 
Zeitpunkt interindividuell variieren und warum 
Störungen in beiden Systemen (z.B. Schicht-
arbeit, Social Jetlag, Stress) erhebliche Folgen 
für den nächtlichen Blutdruck haben können.
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Schlafstörungen erhöhen das 
Risiko für Übergewicht, Schlag-
anfall, Demenz und Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen24. 

Etwa ein Drittel aller Menschen haben Probleme mit dem Ein- 
oder Durchschlafen. Etwa 6 Millionen Menschen in Deutsch-
land leiden an einer chronischen Insomnie19.

Frauen benötigen im Schnitt 20 Minuten mehr Schlaf pro Nacht 
und sind in allen Altersgruppen stärker von Insomnie betroffen als  
Männer 21,22

6 Mio.

20 Min.
mehr Schlaf

Weltweit leiden  
etwa 10-30 % der er-
wachsenen Menschen 
an Insomnie20. 

Menschen in Deutschland

10 % in Europa

Etwa 10 % der Erwachsenen in Europa leiden 
unter einer chronischen Insomnie19. 

Seit 2010 ist die Zahl der von 
Schlafstörungen betroffenen 
Berufstätigen im Alter zwischen 
35 und 65 Jahren um 66 %  
angestiegen23.

66 %
Insomnie-Symptome gehören 
zu den häufigsten Beschwerden 
während und nach der Meno- 
pause: 43-48 % der postmeno-
pausalen Frauen leiden unter 
Schlaflosigkeitsbeschwerden25. 

43 bis 
48 %

Fakten zum Thema Schlafstörungen
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Schlaf und nächtlicher Blutdruck 

Schlaf und Blutdruckregulation sind eng mit-
einander verflochten. Während die innere Uhr 
und die Schlafarchitektur vegetative und hor-
monelle Prozesse steuern, spiegelt der nächtli-
che Blutdruck dieses Zusammenspiel in mess-
baren Parametern wider. Wie bereits in der 
Einführung beschrieben, sinkt der Blutdruck 
unter normalen Bedingungen während des 
Schlafs um 10–20  % („Dipping“), angetrieben 
durch parasympathische Aktivität in den Tief-
schlafphasen.

Abweichungen von diesem Muster, etwa bei 
Schlafstörungen wie obstruktiver Schlafapnoe 
(OSA), Insomnie oder ihrer Komorbidität (CO-
MISA) zeigen, wie empfindlich das Gleichge-
wicht von Schlaf und Kreislauf reagiert. Um die 
Mechanismen hinter diesen Veränderungen 
zu verstehen, lohnt ein Blick auf die zirkadiane 
Blutdruckregulation und ihre typischen Dip-
ping-Muster.

Der zirkadiane Rhythmus der Blut-
druckwerte

Der arterielle Blutdruck unterliegt, analog zum 
Schlaf-Wach-Rhythmus, einer ausgeprägten 
tageszeitlichen Schwankung. Gesteuert durch 
den Nucleus suprachiasmaticus (SCN) und 
hormonelle sowie vegetative Regelkreise zeigt 
er bei gesunden Personen ein charakteristi-
sches Muster: Ein rascher Anstieg am Morgen 
mit einem ersten Gipfel gegen 9 und 10 Uhr, 
ein leichter Abfall um die Mittagszeit, ein zwei-
ter Anstieg am Nachmittag und ein deutlicher 
Abfall von 10-20  % während der nächtlichen 
Schlafphase, dem sogenannten „Dipping-Ef-
fekt“. Die niedrigsten Werte werden typischer-
weise zwischen 2 und 3 Uhr erreicht.

Zur orientierenden Einordnung gelten folgen-
de Referenzwerte für die ambulante 24-Stun-
den-Blutdruckmessung: tagsüber sollten 
systolische und diastolische Mittelwerte bei 
unter 120/70 mmHg liegen, nachts unter 110/60 
mmHg und über 24 Stunden hinweg unter 
115/65 mmHg26,27.

m
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Blutdruckverlauf bei normalem Blutdruck
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Der nächtliche Blutdruckabfall ist Ausdruck 
einer parasympathisch geprägten autonomen 
Steuerung, insbesondere in den tiefen Non-
REM-Schlafphasen. Kurz vor dem Erwachen 
beginnt ein erneuter Anstieg des Blutdrucks, 
der sogenannte morgendliche Blutdruckan-
stieg („morning surge“), der mit einem erhöh-
ten Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse in den 
frühen Vormittagsstunden assoziiert ist28,29.

Was ist “nächtlicher Blutdruck”?

Der nächtliche Blutdruck bezeichnet den mitt-
leren arteriellen Blutdruck während der Schlaf-
phase. In der klinischen Praxis gilt die oszillo-
metrische Langzeitblutdruckmessung (ABPM) 
mit Manschette derzeit als Goldstandard. Ihre 
Reproduzierbarkeit ist jedoch begrenzt, was 
vor allem an lagebedingten Schwankungen, 
Bewegungen und den relativ langen Mess-
intervallen liegt30-32. Solange manschettenlose, 
kontinuierliche Blutdruckmessung, etwa auf 
Basis der Photoplethysmographie, noch nicht 
etabliert sind, bleibt die wiederholte ABPM die 
verlässlichste Methode zur Beurteilung indivi-
dueller Nachtverläufe26.

Für die Analyse ist die exakte Abgrenzung der 
Schlafphase entscheidend. In der Praxis kom-
men verschiedene Verfahren zum Einsatz:

•	 standardisierte Zeitfenster (z. B. Nachtzeit 
23 und 7 Uhr),

•	 individuelle Protokolle der Patient:innen,
•	 Aktigraphie zur Erfassung von Körperbe-

wegungen und -position, 
•	 oder Polysomnographie, die über Elektro-

enzephalographie (EEG) das tatsächliche 
Schlafgeschehen identifiziert.

Die Wahl der Methode kann die gemessenen 
Durchschnittswerte und damit die Zuordnung 
von Dipping-Profilen beeinflussen; Unterschie-
de in der prognostischen Aussagekraft sind je-
doch bislang nicht ausreichend und eindeutig 
belegt1. 

Die standardisierte Nachtperiode in 
ABPM-Systemen (z. B. 23 und 7 Uhr) 
kann den tatsächlichen Schlafzeitraum 
deutlich verfehlen. TIB-basierte Aus-
wertungen, etwa per Aktigraphie oder 
anhand von Schlaftagebüchern, liefern oft 
differenziertere Einblicke und können die 
Zuordnung sowie die Interpretation von 
Dipping-Profilen wesentlich verändern. 
Viele Auswertungsprogramme erlauben 
die manuelle Anpassung des Nachtzeit-
raums, was in der Praxis gezielt genutzt 
werden sollte. Eine präzise Bestimmung 
des nächtlichen Blutdrucks ist nicht nur 
diagnostisch bedeutsam, sondern kann 
auch therapeutisch relevant sein, etwa bei 
schlafbezogenen Störungen und ist somit 
essentiell für die individuelle kardiovas-
kuläre Risikobewertung. Die ESH-Leitlinie 
2023 weist zudem darauf hin, dass nächt-
liche Blutdruckprofile nur eingeschränkt 
reproduzierbar sind und idealerweise auf 
Basis wiederholter ABPM-Messungen 
beurteilt werden sollten26.

Bestimmung des Nachtzeitraums:  
Warum die Methode zählt

Dipping-Profile: Rhythmusmuster der 
nächtlichen Blutdruckregulation

Die nächtliche Blutdruckregulation lässt sich 
anhand des relativen Blutdruckabfalls zwi-
schen Tag und Nacht charakterisieren. Daraus 
ergeben sich unterschiedliche Dipping-Profile, 
die prognostisch hoch relevant sind28:

Blutdruckprofil Definition*

Normal Dipper 10 %  - 20 %

Non-Dipper > 0 % - < 10%

Reverse Dipper
< 0 % (nächtliche Blut-
druckerhöhung)

Extreme Dipper > 20 %

*nächtliche Blutdrucksenkung im Vergleich zum Tagesmittelwert 
des ambulanten Blutdruckmonitorings
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Non-Dipping- und Reverse-Dipping-Profile 
gelten als prognostisch ungünstig. Sie sind 
mit einer erhöhten Inzidenz von Myokardin-
farkt, Schlaganfall, linksventrikulärer Hyper-
trophie sowie renaler Progression assoziiert1,33. 
Besonders häufig treten solche patholo-
gischen Verläufe im Zusammenhang mit 

Schlafstörungen auf. Wiederholte Aufwach-
reaktionen, nächtliche Hypoxien und eine ge-
steigerte sympathische Aktivität, wie sie bei 
OSA, Insomnie oder COMISA vorkommen, 
können den physiologischen Blutdruckabfall 
aufheben oder sogar umkehren. 

Schlafstörungen als Volkskrankheit

Prävalenz und klinische  
Ausgangslage
Schlafstörungen sind weit verbreitet: Rund ein 
Drittel der Bevölkerung berichtet über Ein- 
oder Durchschlafstörungen, etwa 6 Millionen 
Menschen in Deutschland erfüllen die Kriterien 
einer chronischen Insomnie20. Die obstruktive 
Schlafapnoe (OSA) weist mit einem Apnoe-Hy-
popnoe-Index (AHI) ≥ 15/h im Erwachsenenal-
ter eine Prävalenz von etwa 21 % auf34. 

Abnorme nächtliche Blutdruckverläufe sind 
bei diesen Patient:innengruppen häufig, be-
sonders bei OSA: Je nach Schweregrad weisen 
48–84  % der Betroffenen ein Non-Dipping- 
oder Reverse-Dipping-Profil auf35. Auch bei 
chronischer Insomnie oder bereits bestehen-
der arterieller Hypertonie werden in klinischen 
Beobachtungen regelmäßig gestörte nächt-
liche Blutdruckverläufe dokumentiert. Die 
nächtliche Hypertonie betrifft dabei zwischen 
9,2 % und 12,9 % der Erwachsenen36,37. Beson-
ders häufig tritt sie bei Männern, bei Personen 
mit hochnormalem Tagesblutdruck sowie kar-
diometabolischen Komorbiditäten auf.

Obwohl pathophysiologische Mechanismen 
wie Hyperarousal, Schlaffragmentierung und 
Sympathikusüberaktivität gut beschrieben 
sind, fehlen bislang systematische Prävalenz-
daten auf Bevölkerungsebene. 

Obstruktive Schlafapnoe (OSA): Epi-
sodische Blutdruckbelastung und 
Reverse Dipping

Unter den schlafbezogenen Störungen nimmt 
die obstruktive Schlafapnoe (OSA) eine zent-
rale Rolle ein. Sie gilt als unabhängiger Risiko-

faktor für eine arterielle Hypertonie und ist be-
sonders häufig mit einem Non-Dipping- oder 
Reverse-Dipping-Profil des nächtlichen Blut-
drucks assoziiert; selbst bei Patient:innen ohne 
manifeste Hypertonie38.

OSA führt zu wiederholten nächtlichen Atem-
pausen, in deren Folge es zu intermittierender 
Hypoxie, Hyperkapnie und dadurch ausgelös-
ten Weckreaktionen (Arousals) kommt. Diese 
Ereignisse verursachen eine anhaltende Akti-
vierung des sympathischen Nervensystems, 
insbesondere während der Nacht. In der Folge 
steigen die nächtlichen Blutdruckwerte, häufig 
mit Verlust des physiologischen Dipping-Mus-
ters. Die daraus resultierende Stressreaktionen 
setzen eine Kaskade proinflammatorischer 
und vasokonstriktiver Prozesse in Gang: Es 
kommt zu oxidativem Stress, systemischen 
Entzündungsreaktionen und einer endothelia-
len Dysfunktion – alles Mechanismen, die zur 
Entstehung und Persistenz von Hypertonie 
beitragen und das Risiko für kardiovaskuläre 
Erkrankungen erhöhen39.

Epidemiologische Daten belegen diese enge 
Verbindung seit über zwei Jahrzehnten40: 
Rund 50 % der OSA-Patient:innen haben eine 
Hypertonie, während umgekehrt 30-40 % der 
Hypertoniker:innen an einer OSA leiden41. Zu-
dem steigt das Risiko für Bluthochdruck mit 
dem Schweregrad der OSA deutlich an42. Be-
sonders häufig tritt sie bei Patient:innen mit 
therapieresistenter Hypertonie auf, bei denen 
trotz medikamentöser Behandlung keine aus-
reichende Blutdruckkontrolle gelingt43.
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Lautes Schnarchen in Kombination mit 
nächtlichen Atempausen ist ein typisches 
Leitsymptom der obstruktiven Schlafap-
noe (OSA). Patient:innen mit OSA haben ein 
signifikant erhöhtes Risiko für nächtliche 
Blutdruckerhöhungen, oft mit fehlendem 
Dipping oder Therapieresistenz. Ein Positi-
onspapier der ESH zur arteriellen Hypertonie 
empfiehlt daher bei Verdacht auf OSA eine 
24-Stunden-Blutdruckmessung (ABPM) zur 
Erkennung von nächtlicher Hypertonie 
oder Non-Dipping-Profilen45. Unbehandel-
te Hypertonie bei OSA erhöht das Risiko für 
schwerwiegende Folgeerkrankungen wie 
Schlaganfall, Herzinfarkt oder Herzinsuffizi-
enz – häufig lange vor dem Auftreten deut-
licher Tagesbeschwerden.

Bei Schnarchen mit Atempausen: 
Hypertonie in Betracht ziehen!

Chronische Insomnie: Hyperarousal, 
Schlafverkürzung und persistente 
Blutdruckbelastung 

Die chronische Insomnie ist definiert durch 
mindestens dreimal wöchentliche Ein- und/
oder Durchschlafstörungen über mehr als ei-
nen Monat, verbunden mit einem deutlichen 
Leidensdruck bzw. einer deutlichen Beein-
trächtigungen im Alltag46. Neben der bekann-
ten Beeinträchtigung von kognitiver Leis-
tungsfähigkeit, Stimmung und Lebensqualität 
ist die chronische Insomnie mit einem etwa 
45 % höheren Risiko für Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen assoziiert9. Besonders betroffen sind 
Patient:innen mit objektiv verkürzter Schlaf-
dauer (< 5 h), bei denen das Risiko für arterielle 
Hypertonie deutlich ansteigt1,10. In einer pros-
pektiven Studie zeigte sich, dass das Hyper-
tonierisiko bei dieser Patient:innengruppe um 
über 50  % erhöht ist. Besonders ausgeprägt 
war dieser Effekt bei Personen mit diagnos-
tizierter Insomnie und gleichzeitigem Schlaf-
mangel, verglichen mit Personen, die freiwillig 
und lebensstilbedingt kurz schlafen10. Auch 
nach erfolgreicher Insomniebehandlung (z. B. 
mittels kognitiver Verhaltenstherapie bei In-
somnie KVT-I) bleibt die Hypertonie bei vielen 
Patient:innen bestehen, was auf ein fortbeste-

Anzeichen und Symptome

•	 Unruhiger/unterbrochener 
Schlaf, wiederkehrendes Auf-
wachen, Tagesmüdigkeit, 
Erschöpfung, Konzentrations-
störungen

•	 Atemaussetzer, Schnarchen

•	 Erhöhter Halsumfang

•	 Vorhofflimmern

•	 Fehlende nächtliche Blutdruck- 
absenkung oder umgekehrtes  
Absinken im 24-Stunden-Blut-
druckprofil

•	 Adipositas / Fettleibigkeit

Pathophysiologie

•	 Intermittierende Obstruktion 
der oberen Atemwege während 
des Schlafs

Diagnose

•	 Ambulante Polysomnographie 
über Nacht

•	 Gewichtsreduktion

•	 CPAP-Therapie

•	 Unterkieferprotrusionsschiene

Behandlung

Übersicht zur Obstruktiven Schlafapnoe, angelehnt an der ESC-Leitlinie44.
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hendes kardiovaskuläres Risiko hinweist und 
die Notwendigkeit einer eigenständigen anti-
hypertensiven Therapie unterstreicht.

Auch die chronische Insomnie ist mit Verände-
rungen der nächtlichen Blutdruckregulation 
verbunden, wenn auch über einen anderen 
Mechanismus. Hier steht kein episodisches Er-
eignis wie bei OSA im Vordergrund, sondern 
ein dauerhaft anhaltender Hyperarousal-Zu-
stand. Dieser ist gekennzeichnet durch eine 
nächtlich gesteigerte, sympathische Aktivität, 
kortikale Übererregung, gestörte HPA-Achsen-
funktion und eine reduzierte Fähigkeit, in re-
generative Schlafphasen zu wechseln.

Patient:innen mit Insomnie und einer 
nächtlichen Schlafdauer unter fünf Stunden 
haben ein deutlich erhöhtes Risiko für eine 
arterielle Hypertonie. Liegt der Blutdruck 
über 140/90 mmHg, ist eine medikamen-
töse Behandlung erforderlich, unabhängig 
davon, ob die Schlafstörung bereits erfolg-
reich therapiert wurde. Denn auch nach 
erfolgreicher Insomniebehandlung nor-
malisiert sich der Blutdruck nicht automa-
tisch. Eine parallele und voneinander un-
abhängige Diagnostik und Therapie beider 
Erkrankungen ist daher entscheidend, um 
Folgekomplikationen wie Schlaganfall, 
Myokardinfarkt oder Niereninsuffizienz zu 
vermeiden.

Bei Insomnie: Blutdruck messen und ggf. 
behandeln!

Epidemiologische Daten deuten zudem auf 
eine bidirektionale Beziehung hin: Auch Per-
sonen mit Hypertonie haben ein signifikant 
erhöhtes Risiko, an einer Insomnie zu erkran-
ken. Studien zeigen eine 1,5- bis 3-fach erhöhte 
Insomnieprävalenz bei hypertonen Patient:in-
nen47,48. Diese wechselseitige Verstärkung hat 
klinische Relevanz: Sie beeinflusst sowohl die 
nächtliche Blutdruckregulation als auch den 
Therapiebedarf. Schlaf- und Blutdruckstörung 
sollten daher konsequent gemeinsam betrach-
tet werden.

Versorgungslage: Diagnostische  
Lücken trotz Evidenz
Insomnie wird in der klinischen Praxis weiter-
hin deutlich unterdiagnostiziert. Nach Auswer-
tungen von Krankenkassendaten von über 45,4 
Millionen Arbeitnehmer:innen in Deutschland 
berichten rund 26  % dieser Erwerbstätigen, 
das entspricht etwa 12 Millionen Personen, 
über chronische Insomniesymptome20. Von 
diesen suchen lediglich 45 % (ca. 5,4 Millionen) 
wegen ihrer Schlafprobleme ärztliche Hilfe auf. 
Dennoch erhalten nur 1,6 % (rund 656 000) eine 
ärztlich dokumentierte Diagnose nach ICD-
10 (F51.0 oder G47.0). Auch in der Behandlung 
zeigt sich eine erhebliche Lücke: 2024 könnten 
schätzungsweise 0,25  % der Betroffenen eine 
kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie 
(KVT-I) erhalten haben. Zum Vergleich: Vor der 
Einführung digitaler Gesundheitsanwendun-
gen (DiGA) lag der Anteil vermutlich bei etwa 
0,12  %. Damit hat sich der Zugang zwar ver-
doppelt, bleibt aber auf einem sehr niedrigen 
Niveau, insbesondere angesichts der hohen 
Prävalenz und der klaren Leitlinienempfehlun-
gen für KVT-I als Therapie erster Wahl.

Für die hausärztliche Versorgung existieren 
validierte Screening-Instrumente, die Schlaf-
qualität und mögliche Störungen erfassen 
können, darunter der Insomnia Severity In-
dex (ISI)14,15, die Regensburger Insomnie Skala 
(RIS)13 oder der STOP-BANG-Fragebogen49 für 
OSA. Dennoch kommen diese Tools meist nur 
anlassbezogen zum Einsatz, statt systematisch 
in die Anamnese integriert zu werden. Auch in 
der schlafmedizinischen Diagnostik liegt der 
Fokus meist auf der atembezogenen Kompo-
nente (Polygraphie, Polysomnographie). Eine 
gleichzeitige Blutdruckmessung, z. B. durch 
ABPM oder kontinuierliche Verfahren, wird bis-
lang nicht standardmäßig durchgeführt und 
kann derzeit auch nicht regulär abgerechnet 
werden. Dabei könnte sie wertvolle Zusatzin-
formationen liefern. In der Hypertonieversor-
gung wiederum wird der Schlafverlauf selten 
erfasst und klinisch relevante Schlafstörungen 
bleiben unberücksichtigt.



11

Behandlungsstrategien

OSA: Häufig gut belegt, aber selten 
vernetzt
Die Bedeutung von OSA als kardiovaskulärer 
Risikofaktor wird in den aktuellen Leitlinien 
klar hervorgehoben. Die ESH-Leitlinie führt 
OSA als eine der am besten untersuchten 
schlafbezogenen Störungen auf und verweist 
auf deren Relevanz insbesondere bei schwer 
einstellbarem oder therapieresistentem Blut-
hochdruck26. Der nächtliche Blutdruck wird 
dabei als besonders aussagekräftiger klini-
scher Parameter bewertet: OSA geht häufig 
mit nächtlicher Hypertonie, Non-Dipping- 
oder Reverse-Dipping-Profilen und einer er-
höhten Blutdruckvariabilität einher.

Die ESH-Leitlinie betont zudem, dass alle Anti-
hypertensiva grundsätzlich zur Blutdrucksen-
kung bei OSA geeignet sind, verweist jedoch 
auch auf spezifische Effekte einer CPAP-Thera-
pie26: Unter kontinuierlicher nächtlicher Über-
druckatmung lassen sich insbesondere nächt-
liche Blutdruckwerte signifikant senken, die 
absolute Senkung bewegt sich in einem Be-
reich von 2-3 mmHg50,51. Von einem besseren 
Therapieansprechen profitieren vor allem jün-
gere Patient:innen mit hoher nächtlicher Blut-
drucklast und guter Adhärenz.

Noch differenzierter äußert sich die momen-
tan in Überarbeitung befindliche S3-Leitli-
nie „Schlafbezogene Atmungsstörungen bei 
Erwachsenen”52: Sie hebt die enge patho-
physiologische Verbindung zwischen OSA, 
nächtlicher Blutdruckentgleisung und kardio-
vaskulären Ereignissen hervor. Zudem unter-
streicht sie, dass die PAP-Therapie sowohl den 
Blutdruck als auch die Gesamtprognose güns-
tig beeinflussen kann.

Insomnie: KVT-I als Goldstandard – 
analog und digital
Für die Behandlung der chronischen Insomnie 
besteht ein klarer, konsensbasierter Leitlinien-
standard: Sowohl die deutsche S3-Leitlinie53 als 
auch die aktualisierte europäische Leitlinie54 

empfehlen die kognitive Verhaltenstherapie 
bei Insomnie (KVT-I) als evidenzbasiertes Ver-
fahren der ersten Wahl, unabhängig davon, ob 
die Insomnie isoliert oder komorbid mit ande-

ren somatischen oder psychischen Erkrankun-
gen auftritt. 

Die KVT-I kombiniert mehrere bewährte Ele-
mente: Psychoedukation, Stimuluskontrolle, 
Bettzeitrestriktion, kognitive Strategien und 
Entspannungsverfahren. Dabei ist die Thera-
pie im klassischen Präsenzformat als auch in 
digitaler Umsetzung wirksam und von den 
Leitlinien ausdrücklich empfohlen.

Zahlreiche kontrollierte Studien und mehre-
re Metaanalysen belegen ihre nachhaltige 
Wirksamkeit, auch bei Patient:innen mit ko-
morbiden psychischen oder somatischen Er-
krankungen55–58. Trotz klarer Evidenz bleibt die 
Umsetzung im Versorgungsalltag schwierig: 
Begrenzte Behandlungsressourcen, Zeitman-
gel und diagnostische Unsicherheiten sind 
häufige Hindernisse. Digitale KVT-I-Anwen-
dungen (dKVT-I) können hier eine wirksame, 
niedrigschwellige und kosteneffiziente Alter-
native bieten59. Sie ermöglichen einen leitli-
niengerechten Zugang zur Therapie – orts- und 
zeitunabhängig, standardisiert und evidenzba-
siert. Aktuell sind drei wissenschaftlich geprüf-
te dKVT-I-Anwendungen im DiGA-Verzeichnis 
gelistet und können ärztlich verordnet wer-
den. Sie gelten als digitale Gesundheitsanwen-
dungen (DiGA) und Medizinprodukte niedriger 
Risikoklasse mit nachgewiesenen positiven 
Versorgungseffekten. Eine aktuelle Metaana-
lyse zeigt, dass dKVT-I in ihrer Wirksamkeit der 
klassischen Präsenztherapie weitgehend ent-
spricht60.

Beispiel einer DiGA
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DiGA können helfen, Versorgungslücken zu 
schließen. Sie machen strukturierte verhal-
tenstherapeutische Verfahren und Lebens-
stilmaßnahmen jederzeit digital verfügbar, 
unterstützen Patient:innen bei der Umset-
zung ärztlicher Empfehlungen und fördern die 
Nachhaltigkeit therapeutischer Effekte.

Die Aufnahme in das DiGA-Verzeichnis des 
BfArM erfolgt nach einem strukturierten  
Bewertungsverfahren, das neben rechtli-
chen und technischen Anforderungen auch 
den Nachweis eines positiven Versorgungs-
effekts voraussetzt. Dies erfolgt meist in 
Form einer oder mehrerer randomisiert  
kontrollierter Studien, die eine Verbesserung 
der relevanten Endpunkte nachweisen.

In der ärztlichen Praxis können DiGA von 
allen Ärzten und Ärztinnen sowie Psy-
chotherapeut:innen mit Kassenzulassung  
extrabudgetär verordnet werden, wobei die 
GKV die Kosten zu 100 % erstattet. Auch der 
Großteil der privaten Krankenversicherun-
gen übernimmt die Kosten. Es existieren 
für manche DiGA EBM-Ziffern, die den ärzt-
lichen Aufwand bei einer Verlaufskontrolle 
honorieren. 

Eine aktuelle Übersicht 
aller zugelassenen DiGA 
– inklusive zugrunde-
liegender Evidenz, An-
wendungsbereiche und 
Verschreibungsinformati-
onen – stellt das Bundesin-

stitut für Arzneimittel und Medizinproduk-
te (BfArM) im offiziellen DiGA-Verzeichnis 
zur Verfügung.

Digitale Gesundheitsanwendungen

Pharmakologische Maßnahmen werden in 
beiden Leitlinien zudem nur nachrangig emp-
fohlen. Schlafmittel sollten, wenn überhaupt, 
nur kurzfristig und unter sorgfältiger Nutzen-
Risiko-Abwägung (z. B. Abhängigkeit, Tole-
ranzentwicklung) eingesetzt werden. Dabei 
ist zu beachten, dass einige Antihypertensiva, 
insbesondere Betablocker, den Schlaf negativ 
beeinflussen können61.

COMISA: Doppelte Belastung  
mit therapeutischen  
Herausforderungen

Das gleichzeitige Bestehen von obstruktiver 
Schlafapnoe (OSA) und chronischer Insomnie 
– auch als COMISA (comorbid insomnia and 
sleep apnea) bezeichnet – ist klinisch beson-
ders relevant, da sich beide Störungen wech-
selseitig verstärken und das kardiovaskuläre 
Risiko sowie die Mortalität zusätzlich erhöhen 
können62,63. COMISA ist keine Seltenheit: Zwi-
schen 39 % und 58 % der Patient:innen mit OSA 
berichten über Symptome, die auf eine komor-
bide Insomnie hinweisen können64. Für die Be-
troffenen bedeutet diese Kombination eine 
besonders hohe Belastung, die mit stärkerer 
Tagesmüdigkeit, eingeschränkter Lebensqua-
lität und erhöhter Krankheitslast einhergeht65.

Gleichzeitig erschwert sie die Behandlung, da 
die Adhärenz zur PAP-Therapie häufig redu-
ziert ist. So berichten Patient:innen mit COMI-
SA im Vergleich zu solchen mit alleiniger OSA 
seltener, dass ihnen CPAP von Ärzten und Ärz-
tinnen empfohlen wurde (83  % vs. 95  %) und 
zeigen nach der Diagnose auch eine geringere 
Akzeptanz der Therapie (73 % vs. 88 %)66. Umso 
wichtiger ist es, COMISA frühzeitig zu erken-
nen und interdisziplinär zu behandeln. Emp-
fohlen wird ein abgestimmtes, multimodales 
Vorgehen, bei dem die PAP-Therapie leitlinien-
gerecht etabliert und bei zusätzlich bestehen-
der chronischer Insomnie durch eine (digita-
le) kognitive Verhaltenstherapie bei Insomnie 
(KVT-I) ergänzt wird63,67. 

Mehrere Studien, darunter auch randomisier-
te kontrollierte Untersuchungen, zeigen, dass 
eine ergänzende Behandlung der Insomnie 
mittels KVT-I bei COMISA zu einer signifikan-
ten Verbesserung von Schlafqualität und Ta-
gesbefinden führen kann68. Zudem konnten 
aktuelle Untersuchungen zeigen, dass eine 
kombinierte Behandlung mit KVT-I die PAP-
Adhärenz steigern kann64. Inwieweit durch 
die Behandlung auch kardiovaskuläre Risiken 
und die Gesamtmortalität reduziert werden 
können, ist derzeit Gegenstand weiterer For-
schungsbemühungen.
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Der nächtliche Blutdruck hat sich in den letz-
ten Jahren von einem Randaspekt der Hyper-
tonieversorgung zu einem eigenständigen, 
prognostisch hoch relevanten Parameter ent-
wickelt. Studien zeigen, dass gestörte Dip-
ping-Profile und nächtliche Hypertonie eng 
mit einem erhöhten Risiko für kardiovaskuläre 
Ereignisse verbunden sind, besonders häufig 
im Zusammenhang mit schlafbezogenen Stö-
rungen wie OSA, chronischer Insomnie und 
COMISA. Diese wechselseitigen Beziehungen 
bleiben in der klinischen Praxis jedoch oft un-
erkannt, da nächtliche Blutdruckverläufe nur 
selten systematisch erfasst und Schlafstörun-
gen nicht routinemäßig berücksichtigt wer-
den.

Die aktuellen Leitlinien geben hier eine klare 
Richtung vor:

•	 Bei OSA ist die nächtliche Überdrucktherapie 
(PAP) bei moderater bis schwerer Ausprä-
gung zentraler Bestandteil der Versorgung, 
ergänzt durch Lebensstilmaßnahmen.

•	 Bei chronischer Insomnie gilt die kognitive 
Verhaltenstherapie bei Insomnie (KVT-I), in 
Präsenz oder digital, als Methode der ers-
ten Wahl.

•	 Bei COMISA, der Komorbidität aus Insom-
nie und OSA, ist ein interdisziplinäres und 
multimodales Vorgehen erforderlich, da 
Krankheitslast, Behandlungsbarrieren und 
Prognose ungünstiger sind als bei den Ein-
zelerkrankungen.

In der Praxis bestehen jedoch weiterhin struk-
turelle und organisatorische Hürden: Zeitman-
gel, eingeschränkte regionale Versorgungs-
angebote und diagnostische Unsicherheiten 
erschweren die konsequente Umsetzung evi-
denzbasierter Empfehlungen. Digitale Gesund-
heitsanwendungen (DiGA) können hier eine 
entscheidende Brücke schlagen, indem sie 
den Zugang zu KVT-I erleichtern, Patient:innen 
kontinuierlich begleiten und die Umsetzung 
nichtmedikamentöser Maßnahmen fördern.

Die konsequente Berücksichtigung des nächt-
lichen Blutdrucks und schlafbezogener Risiko-
faktoren sollte dabei nicht als Zusatz, sondern 
als integraler Bestandteil einer modernen kar-
diovaskulären Diagnostik und Therapie ver-
standen werden, als Schlüsselelement einer 
ganzheitlichen, patient:innenzentrierten Ver-
sorgung, die Prävention, Schlafmedizin und 
Kardiologie konsequent miteinander verbindet.

Zusammenfassung und Abschluss
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