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1. Arbeitshypothese und Fragestellung

In mehreren Studien wurde nachgewiesen, dass der Einsatz eines
Zungenmuskeltrainingsgerates in bestimmten Fillen zu einer Verbesserung der
Symptomatik bei Schlatbezogenen Atemstérungen fithren kann. In der
vorliegenden Arbeit sollen folgende Fragestellungen geklart werden:

- Ist ein therapeutischer Effekt des Zungenmuskeltrainings auch bei Patienten
nachzuweisen, welche an Primdrem Schnarchen leiden?

- Falls es Patienten gibt, welche von der Therapie des Zungenmuskeltrainings
profitieren, in welchen anatomischen Merkmalen unterscheiden sich diese von
solchen Patienten, bei denen sich kein Therapieerfolg verzeichnen lédsst?

Diese Fragestellungen sollen in einer retroperspektiven Auswertung geklért
werden. Dabei kommen anonymisiert die Unterlagen von allen Patienten zur
Untersuchung, welche sich bis zu Beginn dieser Untersuchung in einer
bestimmten Einrichtung der Therapie mit einem Zungenmuskeltrainingsgerét zur

Behandlung des Primdren Schnarchens unterzogen haben.



2.) Einleitung

2.a) Definition des Priméren Schnarchens:

Primdres Schnarchen ist durch laute, die Umgebung teilweise belédstigende
nichtliche Atemgerdusche definiert (11). Das Primdre Schnarchen gehort zu den
Schlafbezogenen Atemstorungen. Dabei stellt das Primdre Schnarchen die
mildeste Form der Schlafbezogenen Atemstorungen dar. Es geht ohne
Obstruktion der Atemwege und damit ohne Absinken der Sauerstoffsittigung im
Blut einher. Im Gegensatz zu dem ,,upper airway resistance syndrom“(UARS)
und dem obstruktiven Schlafapnoesyndrom (OSAS) verursacht das Primére
Schnarchen damit keine Storung der Schlafarchitektur und auch keine
Folgekrankheiten. Dennoch ist es von erheblicher Bedeutung fiir die betroffenen
Patienten, da lautes, anhaltendes néachtliches Schnarchen hiufig zu einer

Einschrinkung der ,,sozialen Gesundheit™ und der Lebensqualitit fiihrt (29).

2.b) Privalenz des Priméren Schnarchens:

Die Angaben zur Prdvalenz schwanken in der Literatur, insgesamt ist die
Héaufigkeit des Primdren Schnarchens erheblich alters- und geschlechtsabhidngig.
Die Prévalenz liegt bei Ménnern im Querschnitt bei 41% und bei Frauen im
Querschnitt bei 28%. Im Alter tiber 60 Jahren steigen diese Zahlen auf {iber 60%

bei Mannern und iiber 40% bei Frauen an (2).

2.c) Ursachen des Primédren Schnarchens

Schnarchgerdusche entstehen aus Schwingungen, welche im Mund- Rachenraum
verstirkt und moduliert werden. Der eigentliche Entstehungsort dieser
Schwingungen ist individuell verschieden, moglicherweise ldsst sich anhand eine
Fast-Fourier-Analyse des Schnarchgerdusches eine Lokalisation seines
Entstehungsortes darstellen, diese Methode ist in Europa jedoch zu Zeit noch

nicht geldufig (1). Grundsitzlich kann jede Oberflichenstruktur der oberen
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Atemwege durch den Atemluftstrom in Schwingungen versetzt werden, die
dann, verstirkt durch die Binnenstruktur des Mund- Rachenraums als
Resonanzkorper, zu einem hérbaren Atemgerdusch fiihren.

In der Praxis sind die im Folgenden genannten Strukturen fiir die Entstehung
eines Schnarchgerdusches als urséchlich identifiziert worden:

- Schleimhaut der Rachenhinterwand

- Adenoide Vegetationen

- Gaumensegel

- Uvula

- Schleimhaut des Meso- und Hypopharynx (29)

Es muss jedoch eine gewisse Beweglichkeit der Strukturen vorhanden sein, um
im Atemstrom zu einer ausreichenden, horbaren Schwingungsamplitude zu
gelangen. Grundsétzlich sind die Schleimhdute des Epi-, Oro- und Hypopharynx
so gut auf ihrer Unterlage mobil, dass sie durch einen dariiber geleiteten
Luftstrom in rhythmische Schwingungen versetzt werden konnen. Aber auch
groflere Strukturen sind ausreichend ,,beweglich“. Das Gaumensegel, die Uvula
und die laterale Pharynxwand koénnen ebenso im Atemluftstrom Ausgangsort
von Schnarchgerduschen sein (29).

Welche Struktur fiir die Entstehung des Schnarchens beim Einzelnen, und in
welchem Umfang, verantwortlich ist, hdangt entscheidend von der Rigiditit der
entsprechenden Struktur ab. Grundsétzlich findet sich im Schlaf eine deutliche
Reduktion des gesamten Muskeltonus. Diese wirkt sich auf die Rigiditit der
Strukturen der Atemwege wie folgt aus: Durch Nachlassen des Grundtonus der
Pharynxmuskulatur kommt es zu einer unterschiedlich ausgeprigten
Verringerung des Gesamtquerschnittes der oberen Atemwege. Die hier
befindliche, sehr elastische Schleimhaut, welche im Wachzustand aufgespannt
ist, zeigt in diesem relaxierten Zustand der Pharynxmuskulatur einen gewissen
,,Uberschuss®, welcher sich in Faltenbildung an der Oberfliche niederschligt.
Diese Schleimhautfalten lassen sich durch einen entsprechenden Luftstrom in
Schwingungen versetzen (29). Die Intensitdt des Schnarchens nimmt mit der
Schlaftiefe zu und ist im Stadium 4 am lautesten (1). Dies ist im Tonus der

Muskulatur begriindet, welcher in diesem Stadium am geringsten ist.



Der niedrige Grundtonus der Pharynxmuskulatur ist damit Ursache der erhohten
Schwingungsfahigkeit von Gaumensegel, Uvula und lateraler Pharynxwand im
Schlaf. Hier kommt es jedoch nicht nur zu einer vermehrten Verschiebbarkeit
der Schleimhaut, vielmehr geraten die gesamten Strukturen in Schwingungen.
Dieses Phidnomen lédsst sich flexibel- endoskopisch unter stroboskopischer
Beleuchtung eindrucksvoll darstellen.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass infolge des reduzierten Grundtonus der
Pharynxmuskulatur im Schlaf die die Oberflichen bedeckenden Schleimhéute
sowie das Gaumensegel, die Uvula und die Pharynxwand durch den

Atemluftstrom in Schwingungen versetzt werden konnen (32).

Entscheidend fiir die Entstehung des Schnarchgerdusches ist weiterhin die
Geschwindigkeit des Luftstroms in Inspiration und Exspiration (17). Dabei ist
die absolute Stromungsgeschwindigkeit abhidngig vom Durchmesser des
durchstromten Atemluftkanals. Kommt es zu einer Reduktion des Querschnitts
des  Atemluftkanals bei gleich bleibendem  Inspirationssog  und
Exspirationsdruck, so wird sich die Stromungsgeschwindigkeit in diesem
Element erhdhen, um ein gleich bleibendes Gesamtvolumen der
durchstromenden Luft zu erhalten. Eben diese Reduktion des Gesamtquerschnitt
ist im Schlaf durch Reduzieren des Grundtonus der Muskulatur auf
verschiedenen Ebenen gegeben: Zum einen folgt wihrend der Inspiration die
Wand des Atemwegsschlauches dem entstehenden Sog (22). Dabei kommt es im
Extremfall zum Kollaps des Pharynxschlauches, dieser wird als wichtige
Ursache des UARS und OSAS angesehen (17). Zum anderen fiihrt die
Tonusverminderung der Muskulatur insbesondere in Riickenlage zum
Zuriickfallen des Zungengrundes und damit zur Einengung des Atemweges und
Erhohung der Stromungsgeschwindigkeit. Dabei stellt das Zuriickfallen des
Zungengrundes, aufgrund seiner relativ groBen Masse und der Unfdhigkeit der
umgebenden Strukturen, diesem Hindernis auszuweichen, einen wichtigen

Faktor in der Genese schlatbezogener Atemstorungen dar (12, 39).

Damit lassen sich als Ursache fiir Schnarchgerdusche zwei Faktoren definieren,
die eng miteinander verkniipft sind, und zwar die erhdhte Schwingungsfahigkeit

der Pharynxstrukturen infolge des reduzierten Muskeltonus im Schlaf und die
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erhohte Stromungsgeschwindigkeit der Atemluft, ebenfalls eine Folge des
erniedrigten Muskeltonus und daraus folgend eine Einengung der oberen

Atemwege.

2.d) Therapiemdglichkeiten

Um in einer abschlieenden Diskussion die Stellung des Zungenmuskeltrainings
im klinischen Umfeld einordnen zu konnen, ist es notwendig, hier einen
Uberblick iiber die zur Zeit giingigen Therapieverfahren zur Reduktion des
Primédren Schnarchens zu geben.

Ausgehend von den oben genannten Ursachen des Priméren Schnarchens gibt es
verschiedene Therapieansidtze, welche alle an einer oder auch an beiden
Ursachen des Schnarchens ansetzen: Vermehrte Mobilitdt der Pharynxstrukturen
oder erhohte Atemflu8geschwindigkeit durch Einengung der Atemwege (5).

Dabei werden konservative und chirurgische Therapieverfahren eingesetzt (12).

Konservative Therapie: wichtigster und erster Schritt der Therapie ist bei
bestehenden Ubergewicht die Reduktion des Korpergewichtes auf
Normalgewicht (Body- Mass- Index BMI kleiner 20). Dabei wird zum einen der
Fettanteil des Weichteilmantels des Halses reduziert und damit ein einengender
Druck auf die oberen Atemwege von auflen reduziert. Zum anderen kommt es
durch die Reduktion des Bauchfettes im Bereich des Omentum majus zu einer
Anderung der Atemmechanik im Liegen: die Anspannung des Zwerchfells, die
bei Inspiration im Liegen den Abdomeninhalt nach caudal dridngt, muss nach
Gewichtsreduktion gegen einen reduzierten Widerstand durchgefiihrt werden
(29). Damit wird der Inspirationsdruck verringert und der Druckaufbau erfolgt
nicht mehr exponentiell mit entsprechend geringerer Sogwirkung in den oberen
Atemwegen. Einen dhnlichen Ansatz verfolgen Malnahmen, welche die
Schlafposition, d.h. die Korperlage beeinflussen sollen. Gerade bei einem
adipésen Habitus fallen die obstruierenden Eigenschaften des Korperfettes im
Bereich des Halses sowie des Abdomens besonders in Riickenlage ins Gewicht.
Damit ist auch das Schnarchgerdusch in dieser Korperhaltung héiufig am
lautesten. Durch mechanische Maflnahmen, welche vom einfachen Unterstiitzen

mit Kissen bis hin zum Einndhen von Tennisbillen in die Riickseite des Pyjamas
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reichen, wird versucht, eine Seitenlage als bevorzugte Schlafposition zu férdern
(29).

Des Weiteren wird zu Einhaltung schlathygienischer MaBBnahmen geraten. Hier
steht in erster Linie die Vermeidung relaxierender Substanzen im Vordergrund.
Dies bedeutet fiir den Patienten der Verzicht auf Alkohol vor dem Schlafengehen
sowie der Verzicht auf relaxierende und sedierende Medikamente, zum Beispiel
Schlafmittel.

Selbstverstindlich existieren zahlreiche ,,Hausmittel, mit welchen geplagte
Schlafpartner versuchen, dem néchtlichen Larm beizukommen. 2004 untersuchte
die Arbeitsgruppe um Michaelsen die populdrsten dieser Hausmittel wie
Nasenpflaster, ,,Anti- Schnarch- Kopfkissen* und Rachensprays, konnte jedoch
keinen Nutzen der verschiedenen Techniken nachweisen (35).

In der Phytotherapie wird der Applikation von essentiellen Olen ein guter Nutzen

in der Therapie des Schnarchens zugesprochen (45).

Neben diesen Maflnahmen gibt es verschiedene Verfahren zur Erweiterung der
Atemwege in der Nacht. Dabei stehen in der Behandlung des Primiren
Schnarchens prognatierende Schienen im Vordergrund (13, 21, 24) Durch den
Einsatz dieser Schienen kommt es zur Vorverlagerung des Unterkiefers und
damit auch des Zungengrundes im Schlaf (10). Diese Schienen sind aus
verschiedenen Materialen aufgebaut und von unterschiedlicher Komplexitét. Die
einfachsten Modelle bestehen aus einem thermoelastischen Kunststoff, welcher
vom Patienten selbst nach Anweisung der Packungsbeilage angeformt wird.
Wesentlich aufwéndiger sind Schienen, welche in Zusammenarbeit von Zahnarzt
und Techniker angefertigt werden und besser die individuellen Besonderheiten
der Ober- und Unterkieferanatomie beriicksichtigen. Diese Schienen haben
hiufig auch den Vorteil, dass der Unterkiefervorschub, die sog. Protrusion,
individuell mehrfach korrigiert werden kann.

Ein weiteres Verfahren stellt die kontinuierliche nasale Beatmung mit positivem
Atemwegsdruck (nCPAP) dar. Dabei wird eine moglichst dicht umschlieBende
Gesichtsmaske dem Patienten angepasst, welche dieser die gesamte Nacht tragen
muss. Der Mund bleibt frei, die Beatmung erfolgt iiber die Nase. Voraussetzung
ist daher eine relativ freie Nasenatmung. Uber ein Beatmungsgerit wird dann ein

kontinuierlicher positiver Atemwegsdruck aufrecht gehalten, meist mit einem
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Spitzendruck von 3 - 5 mm Hg. Dieses Verfahren verhindert effektiv einen
Kollaps der Atemwege und sorgt fiir einen gerichteten Atemstrom, ist jedoch fiir
das Primére Schnarchen zu aufwendig und findet seine Indikation daher in erster
Linie in der Therapie von UARS und OSAS.

Medikamentose Therapie, z.B. mit Theophyllin, fithrt im Allgemeinen zu keiner
dauerhaften Besserung des Priméren Schnarchens (11).

Dagegen liegt eine erste Untersuchung von Morrell et al vor, welche die These
aufstellt, durch die Applikation von ,surfactant® im Rachen den
Atemwegswiderstand senken zu konnen. Ein erster Erfolg bei Patienten mit
OSAS konnte in dieser Studie nachgewiesen werden (38). Bereits auf der
Schwelle zur chirurgischen Therapie steht die von Wu et al vorgeschlagenen
Therapieform, bei der eine Mischung aus Ethanol und Corticoiden in Uvula und
Mucosa des Gaumenbogens injiziert wird, um eine kontrollierte Schrumpfung

des Gewebes zu erreichen (57).

Chirurgische Therapie: Verschiedene Verfahren zur Erweiterung der Atemwege
bzw. Straffung der Pharynxstrukturen stehen zur Verfiigung:

Durch eine Verbesserung der Nasenventilation durch Septumplastik und
Conchotomie soll die AtemfluBgeschwindigkeit vermindert werden, der
therapeutische Nutzen dieser Therapie ist jedoch umstritten, wenngleich sie
immer noch sehr haufig eingesetzt wird (28).

Zur Straffung eines Gaumensegels werden verschiedene chirurgische Techniken
eingesetzt, hdufig auch in Kombination mit plastischen Operationen der Uvula
(43, 44, 55). Hier sind in erster Linie die UVPP (Uvulo-Velo- Palatino- Plastik)
sowie die LAUP (Laser- Assistierte Uvulo- Plastik) zu nennen (23, 30, 32, 49).
Diese am hdufigsten eingesetzten Techniken sollen im Folgenden kurz erldutert
werden:

- bei der Uvulovelopharyngoplastik (UVPP) wird, meist in Kombination mit
einer Tonsillektomie, nach der Resektion eines Schleimhautstreifens zwischen
vorderem und hinteren Gaumenbogen diese beiden verndht und damit gestrafft.
Im gleichen Eingriff wird dann auch noch die Uvula gekiirzt, wobei die
Riickseite der Uvula moglichst unversehrt bleibt, da den hier lokalisierten
Rezeptoren eine wichtige Funktion im Rahmen des pharyngealen

SchluBBmechanismus beim Schlucken zukommen.
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- Die LAUP stellt in gewisser Weise die kleinere Variante der UVPP dar und
kommt in erster Linie bei Patienten nach Tonsillektomie oder mit sehr kleinen
Tonsillen zur Anwendung. Hier wird mit einem Laser parauvulér beidseits eine
Inzision in die Schleimhaut durchgefiihrt, welche bis an die Muskulatur
heranreicht. Bei ausgeprigten Befunden kann auch Schleimhaut in diesem
Bereich reseziert werden. Gleichzeitig wird, ebenfalls unter Einsatz des Lasers,
die Uvula gekiirzt. Der Eingriff ist wenig aufwendig, auch in Lokalanésthesie
durchfithrbar und bedarf im Allgemeinen keiner mehrtdgigen stationdren
postoperativen Uberwachung.

Auch der Zungengrund bietet verschiedene Ansatzmoglichkeiten chirurgischer
Therapie, von der Reduktion der Oberfliche bis hin zu gezielter Applikation
gewebezerstorender Energien in der Tiefe des Zungengrundes. Diesen Techniken
ist insgesamt zu eigen, dass ihr Ziel eine Reduktion der Masse und Mobilitit des
Zungengrundes ist (46). Hier kommt zum einen die klassische Reduktion des
Zungengrundes in Vollnarkose zum Einsatz, ein Verfahren, welches heute in der
Mehrzahl der Félle mit dem Laser durchgefiihrt wird. Neuere Verfahren setzen
Sonden ein, welche nach Stichinzision an verschiedenen Punkten am
Zungengrund elektrische Energie oder hochenergetische Radiowellen
applizieren. Der Vorteil dieser neuen Techniken liegt in der Reduktion der
Blutungsneigung intra- und postoperativ und der daraus resultierenden
Moglichkeit, diese Techniken im Rahmen einer ambulanten Behandlung
durchzufiihren.

Andere chirurgische Verfahren zur Verbesserung der Luftpassage bei
schlafbezogenen Atemstdrungen, von der Anziigelung des Os hyoideum bis hin
zur Tracheotomie haben in der Therapie des Priméren Schnarchens keine
Bedeutung.

Das gleiche gilt fiir kieferchirurgische Malinahmen, welche durch
Umstellungsosteotomien eine Erweiterung der oberen Atemwege herbeifiihren.
Diese letztgenannten Mallnahmen stehen wegen ihres grofen chirurgischen
Aufwandes eher der Therapie des Schlafapnoesyndroms zu (22). Ein neues
Verfahren zur Straffung der Schleimhdute im Bereich der Gaumenbdgen stellt
die Implantation von Splints in dieselben dar. Erste Studien zeigen durchaus

erfreuliche Resultate (34, 40).
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2.e) Elektrostimulation in der Therapie schlatbezogener Atemstérungen.

Ausgehend von den bisher auf den Bereich der Sport- und
Rehabilitationsmedizin  begriindeten Erkenntnissen und Grundlagen der
Elektrostimulation der Skelettmuskulatur (3, 4, 9, 61) begannen Mitte der 1980
Jahre die ersten Versuch zum Einsatz dieser Therapieform an der suprahyoidalen
Muskulatur.

Erste Grundlagen wurden bereits frither in den Untersuchungen von Sauerland
und Mitchell gelegt, welche die atemsynchrone phasisch- tonische Aktivitét des
Musculus genioglossus elektromyographisch nachwiesen (50, 51).

Block et al wiesen auf die Bedeutung des Zungengrundes und die Aktivitéit des
Musculus genioglossus im Schlaf hin (7).

1978 erschienen Veroffentlichungen von Harper und Sauerland iiber die
elektromyographisch nachweisbare Funktion des Musculus genioglossus im
Schlaf sowie in Phasen der Schlafapnoe (20).

Remmers et al wiesen im gleichen Jahr auf die Bedeutung der Aktivitdt des
Musculus genioglossus bei pharyngealem Unterdruck hin (48). Die hier
gefundenen Ergebnisse konnten in Studien von Brouillette et al, Mathew et al,
Hudgel et al , Jeffries et al, Yoshida et al und Strohl et al untermauert werden (8,
25,27, 33, 54, 64).

Odeh et al wiesen auf den Effekt der Muskelkontraktion auf den supraglottischen
Widerstand und die Stabilitit der Atemwege hin und fiihrten in der Folge
Untersuchungen im Schlaf und bei wachen Probanden durch (41).

Von Surrat et al wurde 1988 eine vergleichende Studie zur Aktivitit der
dilatierenden Muskulatur der oberen Luftwege im Schlaf bei Gesunden sowie bei
Patienten mit OSAS veroffentlicht. Hier zeigten Patienten mit OSAS bei
erhohten Atemwegswiderstinden eine kompensatorisch erhohte Aktivitdt der
suprahyoidalen Muskulatur (56).

1983 zeigten Gottfried et al. ebenso wie ein Jahr spéter van den Graaf et al, dass
der Atemwegswiderstand bei andsthesierten Hunden nach Stimulation der
hyoidalen Muskulatur sank (18, 58). Zu vergleichbaren Ergebnissen kamen 1995

Bishara et al ebenfalls bei anésthesierten Hunden (6).

12



Isono et al fiihrten erste Messungen einer Elektrostimulation bei anésthesierten

Patienten mit OSAS durch (26).

In der Folge wurden verschiedene Versuche durchgefiihrt mit dem Ziel,
obstruktive Erkrankungen wihrend des Schlafes durch Elektrostimulation der
suprahyoidalen =~ Muskulatur zu behandeln. Die Ergebnisse waren

widerspriichlich.

Edmonds et al fanden 1992 bei 6 Patienten keine Besserung des OSAS unter
ndchtlicher Elektrostimulation (14).

Guileminault et al fanden bei 7 Patienten mit schwerwiegendem OSAS eine
Tonuserhohung der suprahyoidalen Muskulatur durch Elektrostimulation nur um

den Preis einer Hiufung von Arousal- Reaktionen im EEG (19).

Zu anderen Ergebnissen kam die Arbeitsgruppe um Miki. Diese fiihrte 1989 eine
Untersuchung zur Stimulation des M. genioglossus an Hunden durch. Sie
untersuchten den Widerstand der oberen Atemwege. Dieser steigt mit absteigend
negativen Trachealdriicken. Unter Stimulation des M. genioglossus konnte der
Widerstand der oberen Atemwege signifikant reduziert werden. Mit einer
Stimulationsfrequenz von mehr als 50 Hz konnte eine Plateaubildung des oberen
Atemwegswiderstandes auf niedrigem Niveau nachgewiesen werden (36).

Die gleiche Arbeitsgruppe fiihrte dann eine Untersuchung zum Einfluss einer
percutanen elektrischen Stimulation des M. genioglossus bei 6 Patienten mit
obstruktivem Schlafapnoesyndrom durch. Mit einer Stimulationsfrequenz von
50 Hz wurden Strome mit 15 bis 50 Volt tiber 5 ms iiber bipolare Elektroden
appliziert, die in der submentalen Region auf der Haut platziert waren. Die
Stimulation erfolgte bei Nachweis von Apnoen iiber mehr als 5 sek. Neben dem
Apnoe- Index reduzierte sich der Anteil der Apnoen an der Gesamtschlafzeit, die
Apnoedauer sowie die Anzahl der Sauerstoffdesaturationen unter 85%. Negative
Beeintrachtigungen des Schlafes, wie z.B. Weckreaktionen, Blutdruck- oder
Herzfrequenzanstieg wurden nicht beobachtet (37).

Auch Eisele et al fiihrten eine direkte Hypoglossus- Stimulation durch und
berichteten {iber positive Effekte auf den Widerstand der oberen Atemwege (15,

16). Zu dhnlichen Ergebnissen kamen Mann et al 2002 (31).
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Schwarz et al fanden 1993 einen positiven Effekt auf oropharyngeale
Obstruktionen durch atemsynchrone Elektrostimulationen bei neun Patienten, ein
klinischer Effekt lie} sich allerdings bisher nur in einer vorldufigen Studie mit
drei Probanden nachweisen (52). Weitere Ergebnisse, welche in die gleiche
Richtung wiesen, veroffentlichte die Arbeitsgruppen um Schwartz und Oliven
dann 2001(42, 53).

Yang et al fanden einen positiven Effekt auf die Weite des oberen Atemweges
auf Hohe des Zungengrundes bei der néchtlichen submaxilldren
Elektrostimulation. Eine Storung der Schlafarchitektur wurde bei den
untersuchten 19 Patienten mit OSAS nicht beobachtet (63).

Unter der Annahme, dass es auch im Wachzustand einen erhéhten Ruhetonus der
suprahyoidalen Muskulatur bei OSAS- Patienten gibt, fiihrten Verse et al weitere
Untersuchungen in diese Richtung durch. 1999 konnten sie diese bereits von
Surrat postulierten Thesen bei 54 Patienten bestitigen. Eine Moglichkeit, das
hier verwendete Genioglossus- EMG als Friih- Parameter fiir die Diagnostik und
Therapie obstruktiver Atemstérungen zu nutzen, fand sich allerdings nicht (59).
Dennoch bestitigte sich die Vermutung, dass neben der niachtlichen Stimulation
auch ein erhohter Tonus im Wachzustand einen positiven Einfluss auf

Obstruktionen im Schlaf haben konnte.

1997 berichteten Wiltfang et al dann erstmals iiber positive Effekte einer
regelmifBigen Elektrostimulation im Sinne eines Trainings der suprahyoidalen
Muskulatur im Wachzustand. Sie maflen die Muskelkraft der Zunge und fanden
eine Zunahme von 2,3 auf 4 N. Dariiber hinaus prisentierten sie Befunde eines
Patienten, bei dem sich Symptome des Schlafapnoesyndroms (AHI,

Sauerstoffsittigung) unter der Elektrostimulation besserten (62).

Guileminault et al fithrten eine submentale und intraorale Stimulation im
Wachzustand und im Schlaf durch. Sie applizierten Impulse von 80 ms Dauer
mit einer Frequenz von 50 Hz. Die Untersucher fanden eine Induktion von
Arousals im EEG durch die Stimulation. Es kam zu Kontraktionen des Platysmas

ohne Einfluss auf die Weite der oberen Atemwege bei submentaler Stimulation.
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Verse et al berichteten 2002 von einer ersten Serie von Patienten, welche einem
Trainingsprogramm mit Elektrostimulation der surprahyoidalen Muskulatur
unterworfen wurden mit dem Ziel, eine Besserung des bestehenden OSAS zu
erreichen. Die hier beschriebene Besserung des AHI war statistisch nicht
signifikant, die subjektive Bewertung der Studienteilnehmer lie8 jedoch auf
einen positiven Effekt insbesondere bei geringer ausgepriagtem OSAS hoffen
(60).

Randerath et al. fithrten eine placebo- kontrollierte Doppelblindstudie durch, bei
der Patienten mit obstruktiven Schlafapnoesyndrom einer
Elektrostimulationstherapie der suprahyoidalen Muskulatur zweimal tiglich fiir
20 min. iiber zwei Monaten zugefiihrt wurden (47). Das in dieser Studie
verwendete Stimulationsgerdt ApnoeStim 400® ist mit dem in der vorliegenden

Studie verwendeten Gerit identisch.

2.f) Zusammenfassung und wissenschaftliche Fragestellung

Bei dem Primédren Schnarchen (Ronchopathie) handelt es sich um eine
verbreitete Erkrankung, deren Ursachen weitgehend bekannt sind. Dabei kommt
den sozialen Folgen des Priméren Schnarchens eine grofle Bedeutung zu.

Die zur Zeit zur Verfiigung stehenden Therapien haben alle keinen sicheren
Therapieeffekt. Dabei kommt es jedoch regelhaft zu teilweise erheblichen
Belastungen der Patienten, z. B. durch postoperative Schmerzen.

Mit dem Zungenmuskeltraining ist ein neues Therapieverfahren zugelassen,
welches bei einer anderen Form der schlafbezogenen Atemstérungen in
klinischen Studien in gewissem Umfang Erfolge zeigt. Eine Zulassung dieser
Therapieform besteht auch fiir die Therapie des Primédren Schnarchens, obwohl

hier noch keine klinischen Untersuchungen vorliegen.

Mit der hier vorgestellten Studie soll eine retrospektive Betrachtung von 30
Féllen durchgefiihrt werden mit dem Ziel, einen mdglichen klinischen Nutzen
des Zungenmuskeltrainings mit dem ApnoeStim 400 nachzuweisen. Dabei
handelt es sich um eine explorative, hypothesengenerierende Studie, da bisher
fir diese Patientengruppe keinerlei Voruntersuchungen in der Literatur

aufzufinden sind. Sollte ein klinischer Effekt dieser Therapieform bei einigen
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oder allen Patienten nachweisbar sein, wird anhand der erhobenen anatomischen
Parameter untersucht, ob eine bestimmte Befundkonstellation als besonders
aussichtsreich fiir das Ansprechen auf diese Therapieform zu erkennen ist.

Angesichts der groBen Bandbreite der dem Priméren Schnarchen zugrunde
liegenden Befunde erscheint ein solches exploratives Vorgehen sinnvoll.
Weitere, auf genauer definierten Subgruppen und Parametern beruhende

statistische Untersuchungen kénnen dann folgen.
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3.) Material und Methoden

3.a) Studienziel:

Kann durch den Einsatz eines elektrischen Zungenmuskeltrainingsgerites das
Primdre Schnarchen geheilt oder gebessert werden? Finden sich Hinweise
darauf, dass die Auspriagung bestimmter anatomischer Merkmale zu einem

gehduften Ansprechen auf diese Therapieform fiihrt?

3.b) Studiendesign

30 Patienten, die die HNO- Ambulanz des Bundeswehrkrankenhauses Hamburg
wegen Beschwerden aufgrund nichtlichem Schnarchen aufsuchten, waren nach
entsprechenden Auswahlkriterien der Therapie mit einem elektrischen
Zungenmuskeltrainingsgerdt (ApnoeStim 400® der Fa. BMR NeuroTech)
zugefiihrt. Die Trainingsbehandlung wurde iiber 2 Monate durchgefiihrt, nach
einem Monat Therapiepause war eine Abschlussuntersuchung und eine
Bewertung der Therapieergebnisse durchgefiihrt worden. Fiir eine abschlieende
Analyse des Therapieerfolges standen die Daten von 23 Patienten zur

Verfiigung.

Untersuchte Parameter:

Anamnese:

Abschitzung des eigenen Schnarchens am Beginn und am Ende der Therapie
mittels einer visuellen Analogskala.

Bewertung des Umfangs schlafbezogener Atemstérung unter Einbeziehung der
Epworth-sleepines- scale und der Stanford- scale im Rahmen eines besonderen,

standardisierten Anamnesebogens.
Klinische Untersuchung:

HNO- Untersuchung einschlieBlich endoskopischer Untersuchung des Epi- und
Hypopharynx sowie des Larynx, Bewertung der Hohe des Zungengrundes nach
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Mallampati sowie des Grades des Gaumensegelwebbings und der Morphologie

der Uvula.

Technische Untersuchungen:

Schlafapnoescreening- Untersuchung (,,Somnocheck-effort, Fa. Weimann) mit
Erfassung der folgenden Parameter: Atemflull, periphere transcutane O2-
Séttigung, Atemexcursion in  Thorax und Abdomen, Korperlage sowie
Schnarchgerdusch (semiquantitativ) nach Anzahl der Schnarchphasen und
Lautstirke, sowie der daraus errechenbaren Parameter, insbesondere des AHI.
Compliance- Kontrolle: Uberpriifung des vom Patienten selbstindig zu
fiihrenden Therapiebegleitheftes sowie der absoluten Trainingszeit mit dem

jeweiligen ApnoeStim 400®- Gerit.

Studienablauf:

Patienten, die sich in der HNO- Ambulanz des Bundeswehrkrankenhauses
Hamburg zur Untersuchung wegen Schnarchproblemen vorstellten, wurden einer
HNO-érztlichen Anamnese und Untersuchung unterzogen, der Befund
dokumentiert. Daran schloss sich eine Apnoescreening- Untersuchung mit dem
Somnocheck-effort an.

Wenn keine Ausschlusskriterien vorlagen wurde der Patient {iber die
verschiedenen Therapiemdglichkeiten aufgeklart und ihm dabei das
Zungenmuskeltraining als eine Therapiealternative dargelegt.

Nachdem der Patient sich flir die Therapie mittels Zungenmuskeltraining
entschlossen hatte, wurde noch am gleichen Tag eine Einweisung in das
ApnoeStim 400- Geridt durchgefiihrt. Der Patient bekam dann eines der Gerite
einschlieBlich eines selbst zu fiihrenden Therapiebegleitheftes ausgehindigt. Ein
Termin fiir die Kontrolluntersuchung wurde vereinbart. Im Folgenden sollte der
Patient iiber 2 Monate taglich zweimal 20 Minuten das ApnoeStim 400®
anwenden, ein bestimmter Zeitabstand zwischen den  einzelnen
Trainingsabschnitten wurde nicht vorgegeben.

Etwa 4 Wochen nach Beendigung des Trainings wurde die
Abschlussuntersuchung durchgefiihrt. Sie bestand neben einer freien Anamnese

in der nochmaligen Dokumentation von Anamnese und Befund auf den gleichen
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standardisierten Bogen, die bereits bei der Eingangsuntersuchung zum Einsatz
kamen. Dann wurde ein erneutes ambulantes Schlafapnoescreening
durchgefiihrt, der Patient gab sein ApnoeStim 400® und das Therapiebegleitheft
wieder zuriick. Die erhobenen Daten wurden zusammengefasst und um eine
Compliance- Kontrolle erweitert.

Nach Abschluss der Untersuchungen aller 30 Patienten wurden die erfassten

Daten fiir die hier vorliegende Studie aufgearbeitet.

Therapieerfolgskriterien:

Eine oder mehrere der folgenden Kriterien mussten zutreffen, um von einer
erfolgreichen Therapie zu sprechen:

- Reduktion des Schnarchens auf der visuellen Analogscala um 30%;

-Reduktion des  Schnarchgerdusches (,,  Schnarchpeaks®“) in der
Screeninguntersuchung um 30%;

- Reduktion des AHI um 30%,

- Verbesserung der Epworth-sleepines-scale um mehr als 30%.

Von einer erfolgreichen Therapie kann im Sinn der Studie nur gesprochen
werden, wenn in der wunabhingigen Compliancekontrolle (iiber eine
Sonderfunktion des ApnoeStim 400®) eine Mindesttherapiedauer von 50% der
vorgegebenen Therapieepisoden bestétigt wird. Sollte bei einem der Parameter
ein Therapieerfolg zu werten sein, bei einem anderen Parameter jedoch eine
Verschlechterung des Befundes um den gleichen oder einen hdheren Betrag

nachweisbar sein, kann nicht von einem Therapieerfolg ausgegangen werden.

Die untersuchten Patienten, welche die Kriterien fiir einen Therapieerfolg
erfiillen, werden im Folgenden ,Responder” genannt, wiahrend die {ibrigen

Patienten als ,,Non-Responder* gefiihrt werden.

FEinschlusskriterien in die Studie:

Mainnliche Patienten {iber 18 und unter 50 Jahren mit symptomatischem

Schnarchen.
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Keine nasalen Obstruktionen oder Voroperationen im Bereich der Nase oder der
Nasennebenhohlen.

Keine anamnestisch fassbaren internistischen Vorerkrankungen

Korpergewicht: Body- Mass- Index (BMI) unter 30.

AHI im Screening unter 15, kein Hinweis auf hohergradige schlafbezogene

Atemstorung in Anamnese und Schlafapnoescreening.

3.c) Statistische Grundlage

Es handelt sich um eine retrospektive Analyse von Patientendaten. Sie dient im
Sinne einer explorativen Studie der Hypothesengenerierung.

Auf statistische Auswertung der erhobenen Daten wird bewusst verzichtet, da in
diesem Anfangsstadium eine sinnvolle Begrenzung der Zielkriterien, der
Patientengruppen und der erhobenen Parameter noch mit einem groB3en Risiko
fiir systematische Fehler behaftet ist.

Ziel ist vielmehr die Erstellung von Hypothesen, welche in einer ggf. noch

folgenden Studie dann zu priifen seien werden.

3.d) Material

ApnoeStim 400®

Das in dieser Studie verwendete Elektrostimulationsgerit zum
Zungenmuskeltraining fiihrt die Bezeichnung ApnoeStim 400® (BMR
Neurotech, Derrybeg Industrial Estate, Co. Donegal, Ireland) (Abb. 1). Es ist zur
Therapie schlafbezogener Atemstorungen zugelassen und im Rahmen der EG-
Richtlinien CE- zertifiziert.

Uber eine Mundelektrode, welche sublingual in der Mittellinie unter
Zuhilfenahme einer elastischen Zahnschiene platziert wird, und einer
submentalen, groBflichigen und selbstklebenden Hautelektrode wird ein
biphasisch-  nulllinienkompensierter =~ Wechselstrom im  Bereich  der
suprahyoidalen Muskulatur appliziert. Dieser 16st iiber Aktionspotentiale der

stimulierten Nerven eine Kontraktion der betroffenen Muskulatur aus.
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Die dabei verwendete Stromstérke betrdgt (Ausgangsstrom eff.)) 5 mA, die
Spannung (Ausgangsspannung eff.) 5,0V. Dabei liegt eine Pulsfrequenz von 35
bis 50 Hz an.

Die Stimulationsstirke kann vom Patienten selbst in mehreren Stufen gewihlt
werden, dabei wurde der Patient angewiesen, die hochste ertrdgliche, nicht
schmerzhafte Stimulationsstirke zu wahlen. Mit einer ,,Lock- Funktion® konnte
die gewihlte Stromstirke beim nichsten Ubungszyklus wieder abgerufen
werden. Kurzfristige Unterbrechungen einer Ubungsphase waren durch eine
,Pausen- Funktion“ moglich. Die beiden beschriebenen Funktionstasten
befinden sich auf der Vorderseite des Steuergerites, welches wihrend einer
Trainingsphase an einem Gurt um den Hals getragen wird. Die
Programmwahltaste war bei den eingesetzten Geréten inaktiv, die mit dem
Uhrsymbol belegte Taste ermdglicht die Compliance- Kontrolle. Jedem Gerét
liegt eine ausfiihrliche Bedienungsanleitung in deutscher Sprache bei.
Desgleichen ~ gehoren sdmtliche =~ Verbrauchsmaterialien (Batterien,
Klebeelektroden, Therapiekontrollheft) zur Ausstattung und werden mit dem

Gerit in einem Koffer den Patienten ausgehandigt.

21



Abbildung 1: Links Mundelektrode, Mitte Steuergerit, Rechts Hautelektrode

Somnocheck effort

Die Screening- Untersuchung wurde bei allen Patienten mit dem ,,Somnocheck

effort”- Gerédt durchgefiihrt. Es handelt sich um ein Gerdt zur ambulanten

Diagnostik schlafbezogener Atemstérungen der Fa. Weimann, Gerdte fiir

Medizin GmbH + Co. KG, Kronsaalsweg 40, 22525 Hamburg, Tel.: 040/547020.

Bei den Messungen wurden folgende Parameter registriert:

- AtemfluB} {iber drei Thermistoren als Summationssignal

- Schnarchen iiber ein Mikrophon in der Nasenbrille

- Herzfrequenz iiber Pulsoximetrie

- Sauerstoffsittigung liber Pulsoximetrie (Fingersensor)

-Korperlage iiber einen schwerkraftabhéngigen Lagesensor

Aufzeichnungseinheit.

22

in der



- Thoraxbewegungen iiber einen Dehnungssensor

- Abdomenbewegung iiber einen Dehnungssensor

Die erhobenen Messdaten wurden wihrend der Nacht aufgezeichnet und am
nichsten Tag auf einen PC iibertragen. Gleichzeitig erfolgte bereits die Analyse
der Messwerte iiber benutzerdefinierte Einstellungen im Auswertungsprogramm.
Hierbei wurden Apnoe- und Hypopnoephasen identifiziert sowie die
Differenzierung in periphere, zentrale und gemischte Apnoen vorgenommen.

Eine manuelle Kontrolle der Daten war obligat.

Befunddokumentation:

Die klinischen Untersuchungsbefunde wurden auf einen speziellen
Dokumentationsbogen fiir schlafbezogene Atemstorungen vorgenommen. Dieser
Bogen lehnt sich in seinem Entwurf eng an einen Entwurf der Universitits-
HNO- Klinik Liibeck an und wurde fiir die Bediirfnisse des
Bundeswehrkrankenhauses Hamburg geringfiigig modifiziert (Anlage 1).
Definitionsgemal entspricht hier ein ,,Normalbefund* immer dem anatomischen
Zustand, bei dem keine Behinderung der Atemluftpassage zu erwarten ist. Auf
bestimmte pathologische Merkmale wie Hinweise auf Tumorerkrankungen oder
Traumata wird in dem Bogen nur im Hinblick auf die Behinderung der
Atemwege Riicksicht genommen. Im FEinzelnen wurden folgende Befunde
dokumentiert:

- Nasenseptum: mittelstindig oder Septumsporn oder basale Leiste oder
Septumdeviation oder obliterierte Nasenhaupthohle

- Concha nasalis inferior: normal oder hyperplastisch

- Nasenschleimhaut: normal oder ,gerdtet und feucht oder ,gerdtet und
trocken*

- Epipharynx: frei oder Adenoide I° oder Adenoide II° oder Adenoide III°

- Tonsillae palatinae: normal oder hyperplastisch oder entfernt

- Uvula: normal oder lang / breit oder massiv hyperplastisch

- Gaumenbodgen: normal oder webbing I° (weniger als 10mm)oder webbing II°

(mehr als 10 mm)
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- Rachenhinterwand- Féltelung: normal oder hyperplastisch oder stark
hyperplastisch

- Vorwdlbung der seitlichen Rachenwand bei Phonation “A“: normal oder
ausgepragt

- Hohe des Zungengrundes: wurde anhand der Sichtbarkeit der Uvula bei
maximaler Mundo6ffnung dokumentiert. Diese Einteilung lehnt sich an die
Definition nach Mallampati an (Uvula vollstindig sichtbar: Mallampati 1; Uvula
teilweise sichtbar: Mallampati 2; Uvula nicht sichtbar: Mallampati 3)

- Tonsilla lingualis: normal oder hyperplastisch oder stark hyperplastisch

- Hypopharynx und Larynx: frei (gleich normal) oder Tumor

- Mundo6ffnung: normal oder eingeschréankt

- Epiglottis: normal oder omega- formig

- Glottis: frei oder stenotisch

- Stellung der Mandibula zur Maxilla: Normalbefund oder Angle IIb oder Angle
IIT oder Retromaxillie.

Von diesen Befunden fanden in die Studie FEingang: Die Hohe des
Zungengrundes, die Morphologie der Gaumenbogen, die Form der Uvula, die
Morphologie der Rachenhinterwand sowie der Tonsilla palatina und lingualis.
Die tibrigen erhobenen Befunde wurden in dieser Studie nicht betrachtet, da vom

Zungenmuskeltraining keine Beeinflussung dieser Parameter zu erwarten war.
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Anlage 1:

Bundeswehrkrankenhaus Hamburg
HNO- Abteilung
Befundbogen
Obstruktive Schlafatemstorung

Name:

Vorname:

Geburtsdatum/ PK: - R
Untersuchungsdatum: - -

Untersucher:

Korpergrofe: kg
Korpergewicht: cm
Habitus: athletisch [ adipds [

Anamnese Nasenatmung

Behinderte Nasenatmung nein/ rechts(’ links
U
wechselseitig/ |
Nasenallergie: nein [ jall
Voroperationen: nein [ Septum-OP [ Conchotomie [/
NNH- OPT]
Befunde Nase
Septum: mittelstdndig [ | basale Leiste [|Septumsporn [ Obliterierend [
Septumdeviation [
Concha inferior: normal [
hyperplatisch!
Schleimhaut: normal [ gerotet, feucht [ gerotet,
trocken! |
Befunde Epipharynx:
Epipharynx: frei [ Adenoide I°[] Adenoide I1°[]

Adenoide III° [
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Befunde Oropharynx:

Tons. Palatinae: normal [ entfernt [ hyperplastisch
U
Uvula: normal [ lang oder breit [ lang und breit
(]
Gaumenbdgen: normal [ webbing (méBig, 5-10 mm)
U

webbing (ausgeprigt, > 10 mm)
U

Rachenhinterwandfiltelung:  normal [ hyperplastisch [ stark hyperplastisch [

Vorwdlbung der seitlichen Rachenwandbei Phonation "A":
normal [ ausgepragt [ |

Zungengrund / relative Hohe:

Uvula vollstindig sichtbar [1  teilweise sichtbar [ nicht sichtbar [
Tonsilla lingualis: normal [] hyperplastisch [] massiv
hyperplastisch(

Befunde Hypopharynx, Larynx:

Hypopharnyx: frei [ Tumor

U

Epiglottis: normal [

omegaformig|(

Glottis: frei [ Stenose [

Befunde Mandibula:

BiB: Angle I [ Angle Ila [ Angle IIb [
Angle III []  Retromaxillie [

Mundo6ffnung: normal [] eingeschrankt

J

Weitere Anmerkungen:
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Die standardisierte Anamnese wurde mit einem Bogen (Anlage 2) erhoben, der
neben den personenbezogenen Daten auch die folgenden Daten erhob:

- ausgeiibter Beruf

- Schichtarbeit

- Relevante Noxen (Nikotin und Alkoholkonsum, Tee oder Kaffee)

- Schlafgewohnheiten (Einschlafzeit, Schlafzeit, Korperlage, Schlafstérungen)

- Epworth- sleepines- scale

- Stanford- scale

- Fragen zu internistischen Erkrankungen.
AbschlieBend wurde die Moglichkeit gegeben, in freier Formulierung Aspekte

zu erwihnen, die in dem Fragebogen nicht oder nicht ausreichend behandelt

wurden.
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Anlage 2

Bundeswehrkrankenhaus Hamburg
Abteilung fiir Hals- Nasen- und Ohrenheilkunde

Fragebogen zu schlafbezogenen Atemstorungen
Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

mit diesem Fragebogen mochten wir einen Uberblick iiber Thre Beschwerden bekommen, die schlieBlich zu den heute
geplanten Untersuchungen gefiihrt haben. Dabei mochten wir Sie bitten, den nachfolgenden Fragebogen so sorgfiltig
wie moglich auszufiillen. Wenn Sie bei einigen Fragen nicht genau wissen, wie Sie diese beantworten kénnen, lassen
Sie bitte diese Felder frei. Im nachfolgenden Gespriach wird der Arzt noch offenen Fragen mit Ihnen durchsprechen.
Bei einigen Fragen bestehen mehrere Antwortmdoglichkeiten:

bitte streichen Sie hier die nicht zutreffenden Antworten durch.

Vielen Dank fiir Ihre Mitarbeit!

1.Fragen zur Person:

Name:
Vorname.
Geburtsdatum:

Erlernter Beruf:

Ausgetibter Beruf:

Schichtdienst ja/nein

Rauchen: ja/nein

Wenn ja: Wie lange und Wie viel pro Tag?

Sport: ja/nein

Wenn ja: welche Sportarten und wie oft in der Woche?
Medikamente ja/nein

Wenn ja: welche regelméBig und in welcher Dosierung?
Genuss von schwarzem Tee: ja/ nein

Wenn ja: wie viel? Wie oft? Zu welcher Tageszeit?
Genuss von Kaffee: ja/nein

Wenn ja: Wie viel? Wie oft? Zu welcher Tageszeit?
Genuss von Bier oder Wein: ja/nein

Wenn ja: Wie viel? Wie oft? Zu welcher Tageszeit?
Genuss von sonstigem Alkohol: ja/nein

Wenn ja: Wie viel? Wie oft? Zu welcher Tageszeit?

2. Fragen zum Schnarchen:

Schnarchen Sie regelméBig: ja/nein

In welchem Alter haben sie (in etwa) angefangen zu Schnarchen?

Schnarchen Sie jede Nacht: ja/nein

Werden Personen in benachbarten Raumen durch Thr Schnarchen gestort? ja/nein

Sind bei Thnen néchtliche Atemaussetzer bemerkt worden: ja/nein

Ist Ihre Nasenatmung behindert: ja/nein

In welcher Korperlage schnarchen Sie? Riickenlage, Bauchlage, Rechtsseitenlage, Linksseitenlage, in allen Lagen.

3. Fragen zum Schlaf- und Wachrhythmus:

Wie lange schlafen sie pro Nacht: mehr als 6 Stunden / weniger als 6 Stunden

Wann gehen Sie normalerweise an Werktagen ins Bett: Um ca. ........... Uhr

Wann gehen Sie normalerweise an Sonn- und Feiertagen ins Bett? Um ca. ......... Uhr

Wachen Sie mit Hilfe eines Weckers auf: ja / nein

Wachen Sie regelméBig spontan auf: ja / nein

Wie lange benétigen Sie normalerweise zum Einschlafen? Weniger als 5 min.; 5-10 min. 10-20 min; lénger als 20
min.

Falls Sie an Schlafstdrungen leiden, kdnnen Sie sich einen Grund dafiir vorstellen? Ja / nein

Wenn ja, welchen? Korperliche Beschwerden, Aufregung, Schichtarbeit, Depressionen, Larm/ Gerdusche
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4. Fragen zu Schlafstérungen:

Im folgenden Teil des Fragebogens bitten wir Sie, den Auspragungsgrad ihrer Beschwerden mit Zahlen zu benennen.
Dabei stehen Thnen folgende Moglichkeiten der Bezifferung zur Verfiigung:

0= nie

1= selten

2=oft

3=sehr oft

Neigen Sie Tagsiiber schnell dazu einzuschlafen?

Nicken Sie tagsiiber spontan ein?

Haben Sie Konzentrationsschwierigkeiten?

Ist Ihre Leistungsfahigkeit eingeschrankt?

Erwache Sie morgens mit Kopfschmerzen?

Fiihlen Sie sich morgens schlapp und miide?

Schlafen Sie in folgenden Situationen zwanghatft ein:

Beim Fernsehen?

Beim Lesen?

Am Arbeitsplatz?

Beim Gesprach?

Beim Autofahren?

Schlafen Sie abends schlecht ein?

Wachen Sie nachts auf, ohne wieder einzuschlafen zu konnen, oder ist Thre Wiedereinschlafzeit dann verléngert?
Schlafen Sie unruhig, ist Ihr Bett morgens zerwiihlt?

Sind bei Ihnen néchtliche Beinzuckungen bemerkt worden?
Verspliren Sie nachts ein Kribbelgefiihl in den Beinen?

5. Fragen zur Wahrscheinlichkeit des Einnickens:

Eine Folge schlafbezogener Atemstérungen kann die Tagesmiidigkeit sein. Wir mdchten Sie im folgenden Teil des
Fragebogens bitten, die Wahrscheinlichkeit dieses Einnickens fiir verschiedene, vorgegebene Situationen mit einer
Ziffer zu belegen. Dabei konnen Sie folgende Ziffern vergeben:

0= in dieser Situation wiirde ich niemals einnicken

1= in dieser Situation wiirde ich mit geringer Wahrscheinlichkeit einnicken
2= in dieser Situation wiirde ich mit mittlerer Wahrscheinlichkeit einnicken
3= in dieser Situation wiirde ich mit hoher Wahrscheinlichkeit einnicken

Im Sitzen lesen:

Beim Fernsehen:

Ruhigen Sitzen an einem 6ffentlichen Ort (z.B. Kino, Versammlung)
Als Mitfahrer in einem Auto (nach einer Stunde ruhiger Fahrt)

Sich nachmittags zum Ausruhen hinlegen:

Mit jemandem Zusammensitzen und sich unterhalten:

Ruhiges Sitzen nach einem Mittagessen ohne Alkohol:

In einem Auto, wenn man fiir einige Minuten anhdlt:

6. Fragen zu Begleiterkrankungen:

Schlafbezogene Atemstérungen gehen, neben den oben beschriebenen Schlafstérungen, auch tiberdurchschnittlich
héufig mit anderen Erkrankungen oder Beschwerden einher. Im Folgenden mochten wir Sie zunédchst bitten, die
nachfolgenden Beschwerden fiir sich selbst zu bewerten und jeweils mit einer Ziffer zu belegen. Dabei kdnnen Sie
folgende Ziffern vergeben:

0= nie

1= selten

2=oft

3=schr oft

Miissen Sie nachts Wasserlassen?

Sind Thre Beine Abends oft geschwollen?

Ist Thre Leistungsfahigkeit bei leichter korperlicher Belastung durch Luftnot eingeschrénkt?
Haben Sie morgens Kopfschmerzen?
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Die folgenden Krankheitsbilder treten haufig mit schlatbezogenen Atemstdrungen auf.
Leiden Sie an einer oder mehreren dieser Erkrankungen, und wenn ja, seit wann? Bitte streichen Sie die nicht
zutreffende Antwort durch.

Bluthochdruck: nein ja, seit
Herzerkrankungen: nein ja, seit
Schilddriisenerkrankungen: nein  ja, seit
Lungenerkrankungen: nein ja, seit

Allergien der Luftwege (Nase, Bronchien) : nein ja, seit

7. Fragen zum Ausmal} des Schnarchens:

Im Folgenden mochten wir Sie bitten, das Ausmalf} ihres Schnarchens selbst einzuschétzen. Dabei sollten Sie ggf.
auch in Betracht ziehen, dass aus Threr Umgebung Angaben iiber das Ausmalf} Thres Schnarchens gemacht wurden.
Bitte markieren Sie die Antwort zu den einzelnen Fragen auf der darunter liegenden Linie mit einem senkrechten
Strich:

Schnarchen Sie hédufig?

II\Iie jede Nalcht
| |

Wie laut schitzen Sie Thr Schnarchen ein ?

Eher leise sehr laut
| |
[ 1

8. Gibt es weitere Aspekte Ihrer Beschwerden, die bisher keine Beriicksichtigung gefunden haben? Sie konnen dies
hier dann in Stichworten notieren:
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Die Dokumentation der Befunde des Schlafapnoescreenings erfolgte mithilfe der

Somnocheck-effort Software. Dabei wurden die folgenden Parameter bestimmt:

- Sauerstoffsattigung im peripheren Blut
- Pulsfrequenz

- Korperlage

- Atemfluf3 an Nasen- und Mundsensor
- Atemexcursion des Thorax

- Atemexcursion des Abdomens

Diese Befunde wurden fortlaufend iiber eine Zeitachse dargestellt, um mdogliche
Korrelationen schnell sichtbar zu machen. Dabei wurden nach vorgegebenen
Algorithmen Apnoe- und Hypopnoephasen definiert, ebenso signifikante
Sauerstoff- Entsdttigungen. Apnoe- und Hypopnoephasen wurden weiter nach
zentralen, obstruktiven oder gemischten Ursachen differenziert. Diese
Auswertung erfolgte automatisch, wurde aber in jedem einzelnen Fall manuell
iiberpriift und gegebenenfalls korrigiert. AnschlieBend wurde von der Software
der AHI nach der Formel: ,,Apnoephasen gesamt + Hypopnoephasen gesamt:

Stunden Schlafdauer errechnet.
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4.) Ergebnisse

In die Auswertung konnten die Messergebnisse von 23 Patienten aufgenommen
werden. Dabei erfiillten 12 Patienten die Anforderungen fiir eine Therapieerfolg
und werden im folgenden als Responder gefiihrt, 11 Patienten verfehlten das
Therapieziel und werden als Non- Responder gefiihrt.

Von den {ibrigen 7 Patienten, welche urspriinglich einer Therapie mit dem ZMT
zugefiihrt wurden, erschienen 4 nicht zur Nachkontrolle, 2 Patienten
verweigerten eine  zweite  Kontrollunteruntersuchung, nachdem  das
Schlafapnoescreening wegen eines technischen Defektes nicht auswertbar war.
Ein Patient verlor sein ZMT- Gerit und brach die Therapie daraufhin ab.

Die Messdaten aller iibrigen Patienten sind in Tabelle 1 zusammengefasst. Dabei
werden die einzelnen Patienten durch eine Buchstabenkombination aus Vor- und
Nachname anonymisiert und differenziert.

In den folgenden Spalten sind die Messwerte aufgetragen wobei folgende
Abkiirzungen verwendet werden:

Spalte eins: ,,AHI vor ZMT*“: Apnoe- Hypopnoe- Index vor
Zungenmuskeltraining, d.h. anhand der Erstuntersuchung.

Spalte zwei: ,,AHI nach ZMT*: Apnoe- Hypopnoe- Index nach
Zungenmuskeltraining, d.h. anhand der Kontrolluntersuchung.

Spalte drei und vier: ,,VAS Lautst. vor ZMT* bzw. ,,VAS Lautst. nach ZMT*:
Ergebnis der Visuellen Analog- Skala die Lautstdrke des Schnarchens betreffend
bei Erst- bzw. Kontrolluntersuchung.

Spalte fiinf und sechs: ,,VAS Héufigk. vor ZMT* bzw. ,,VAS Haiufigk. nach
ZMT: Ergebnis der Visuellen Analog- Skala die Héufigkeit des Schnarchens
betreffend bei Erst- bzw. Kontrolluntersuchung.

Spalte sieben und acht: ,,EES vor ZMT* bzw. ,,EES nach ZMT*: Epworth-
Sleepines- scale bei Erst- bzw. Kontrolluntersuchung.

Spalte neun und zehn: ,,Schnarchphasen vor ZMT* bzw. ,,Schnarchphasen nach
ZMT*: Anzahl der Schnarchphasen (SP) pro Stunde im Schlafapnoe- Screening

bei Erst- bzw. Kontrolluntersuchung.
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Tabelle 1

Patient | AHI | AHI VAS VAS VAS VAS ESS ESS SP vor SP nach
vor | nach Lautst. Lautst. | Haufigk. | Haufigk vor nach ZMT ZMT
ZM | ZMT vor Nach vor ZMT . nach ZMT ZMT
T ZMT ZMT ZMT

FT 2 0 9,7 9,8 9,8 9,8 7 8 266,6 301,2
VT 0 1 6,8 6,2 9,4 9,9 8 7 48,46 55
SJ 4 3 5 5 5,1 5 1 1 0,75 62
WT 3 4 9,8 35 9,9 3,14 4 4 55,72 0,5
AF 0 0 9,5 9,3 9,8 9,8 8 8 64 57,8
SM 1 1 7,8 8 10 10 10 1 0 72

0
PA 2 3 5 4,5 5,7 4,6 15 1 18,3 21

7
KM 1 0 7,1 6,2 6,9 9,7 11 1 0 1,2

3
GM 2 4 7,7 7.8 9,6 9,7 7 7 19,2 25,5
KA 2 0 5 1 49 5,1 2 2 28 1,14
HM 7 0 9,2 9,1 9,2 8 3 3 7,52 1,16
LJ 1 1 9,9 2,4 9,9 7.3 7 5 203,1 1

7

OR 3 1 10 2,8 10 6,4 8 73,14 0,5
TS 3 0 7 0,7 9,2 0,9 4 3 21,6 17,7
LE 0 2 6 0,4 4,8 0,8 9 1 67,5 30

1
SW 2 0 10 7 8,7 9,9 18 1 294 0

7
FR 3 0 8,1 5,4 6,7 6,8 0 6 68,57 11
HH 4 2 9,5 4,1 10 2 3 3 196,2 44
RM 8 6 8 9,2 9 7 6 5 66,32 55,9
KI 2 2 6,5 6 9 10 11 1 0,16 36,4

0
WR 6 7 10 10 8 7 3 3 111,2 102
KF 5 5 10 10 8 7 6 7 100,7 105,5

5

WM 1 1 9,7 9,5 9,1 9,2 6 0 100,8

In Tabelle 2 werden diese Daten wie folgt aufgearbeitet: Es wird jeweils die

Differenz zwischen Erst- und Kontrolluntersuchung fiir den Apnoe- Hypopnoe-

Index, die Visuelle- Analog- Scala fiir Lautstirke, die Visuelle- Analog- Scala

fir Haufigkeit,

die Epworth-

Sleepiness-

Scale und die Anzahl der

Schnarchphasen (SP) pro Stunde erstellt. Die Angaben werden in Prozent

ausgedriickt.
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Tabelle 2

Patient Diff. AHI Diff. VAS Diff. VAS Diff. Diff.
Lautstirke Héufigkeit ESS SP
F.T. -100 +1,03 0 +14,29 +12,98
V.T. +100 -8,82 +5,32 -12,5 +13,5
S.J. -25 0 -1,96 0 +8166,66
W.T +33,33 -64,29 -68,28 0 -99,1
AF. 0 -2,1 0 0 -12,8
S.M. 0 +2,56 0 0 +100
P.A. +50 -10 -19,3 +13,33 +14,75
K.M. -100 -12,67 +40,58 +18,18 +100
G.M. +100 +1,3 +1,04 0 +32,81
K.A. -100 -80 -4,08 0 -99,5
H.M. -100 -1,09 -13,04 0 -84,57
LJ. 0 75,76 -26,26 -28,57 -99,51
O.R. -66,66 -7,2 -36 0 -99,31
T.S. -100 -90 -90,22 -25 -18,05
LE. +100 -93,33 -83,33 +22,22 -55,56
S.W. -100 -30 +19,79 -5,56 -100
F.R. -100 -33,33 -1,49 +100 -83,96
H.H. -50 -56,8 -80 0 -77,57
RM. -25 +15 -22,22 -16,67 -15,71
K.I 0 -1,7 +10 -11 +227,5
W.R +16,67 0 -12,5 0 -12,09
K.F. 0 0 0 +16,67 +4,71
W.M 0 -2,06 +1,09 -14,29 +100
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Anhand dieser Werte konnten folgende Gruppen gebildet werden:

Gruppe der Responder: Patienten F.T., W.T., K.A.,, HM., L.J, O.R,, T.S., SSW,,
F.R.,LE. und H.H. .

Gruppe der Non- Responder: Patienten K.F., GM., KM., P.A., SM., AF., S.J.,
V.T.,RM., W.R. und W.M. .

5.) Auswertung

Im néchsten Schritt (Tabelle 3) wurden den Patienten der beiden Gruppen in
tabellarischer Form die in der Befunddokumentation erhobenen anatomischen
Merkmale Zungengrundhohe nach Mallampati, Gaumensegelwebbing,
Uvulamorphologie, Rachenhinterwandmorphologie (RHW, Hyperpl. =, Tonsilla

lingualis und Tonsilla palatina zugeordnet.

Responder:
Patient Zungen- Gaumen- Uvula RHW Tons. Tons.
grund webbing lingualis palat.
F.T. 2 1° Lang/breit Hyperpl Hyperpl Normal
W.T. 2 1° Lang/breit Hyperpl Hyperpl Hyperpl
KA. 1 Normal Lang/breit Normal Hyperpl Entfernt
H.M. 1 Normal Lang/breit Normal Normal Normal
L.J. 3 Normal Normal Normal Hyperpl Normal
O.R. 1 Normal Lang/breit Normal Hyperpl Hyperpl
T.S. 3 1° Lang/breit Normal Hyperpl Entfernt
S.W. 1 Normal Lang/breit Normal Hyperpl Hyperpl
F.R. 1 Normal Normal Normal Normal Normal
LE. 1 Normal Normal Normal Normal Normal
H.H. 1 Normal Normal Normal Normal Normal
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Non Responder:

Patient Zungen- Gaumen- Uvula RHW Tons. Tons.
grund webbing lingualis palat.
K.F. 3 2° Lang/breit Normal Normal Entfernt
G.M. 2 1° Lang/breit Normal Normal Hyperpl
KM. 3 2° Lang/breit Normal Hyperpl Normal
P.A. 2 2° Lang/breit Normal Normal Normal
S.M. 3 2° Massiv Hyperpl Normal Normal
Hyperpl.
AF. 3 3° Lang/breit Hyperpl Normal Normal
S.J. 2 Normal Lang/breit Normal Hyperpl Normal
V.T. 1 2° Lang/breit Normal Normal Hyperpl
K.I 1 1° Lang/breit Normal Hyperpl Normal
R.M. 2 2° Lang/breit Normal Hyperpl Hyperpl
W.R 2 2° Lang/breit Hyperpl Normal Entfernt
W.M 2 1° Massiv Hyperpl Hyperpl Normal
Hyperpl

Betrachtet man jetzt die einzelnen Spalten, ldsst sich jedem der anatomischen
Merkmale die Anzahl an Respondern und Non- Respondern zuordnen, welche in
dieser Studie jeweils vertreten waren. Neben den absoluten Zahlen werden hier
zur besseren Ubersicht auch die prozentualen Verteilungen in einem

Kreisdiagramm dargestellt.
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Das anatomische Merkmal ,, Zungengrundhéhe nach Mallampati findet sich in

folgender Verteilung:

In der Gruppe der Non- Responder (Grafik 1) weisen 2 Patienten das Merkmal in
der Ausprigung Mallampati 1 auf (17%), 6 Patienten in der Ausprigung
»Mallampati 2* (50%) und 4 Patienten in der Ausprigung ,,Mallampati 3
(33%).

Zungengrund NonResponder

17%

o1
m2
o3

50%

Grafik 1: Legende: Nr. 1 (blau) Mallampati 1
Nr. 2 (violett) Mallampati 3
Nr. 3 (gelb) Mallampati 2
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In der Gruppe der Responder verteilen sich 6 Patienten auf das Merkmal
»Mallampati 1 (64%) und jeweils 2 Patienten auf das Merkmal ,,Mallampati 2
und Mallampati 3 (je 18%) (Grafik 2).

Zungengrund Responder

18%

o1
m2
o3

18%

64%

Grafik 2: Legende: Nr. 1 (blau) Mallampati 1
Nr. 2 (violett) Mallampati 3
Nr .3 (gelb) Mallampati 2
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Das Merkmal Gaumensegelwebbing ist in der Gruppe der Non- Responder wie
folgt verteilt: Einen normalen Gaumenbogen weist ebenso wie ein Webbing 3°
jeweils ein Patient auf (jeweils 9%), ein Webbing 1° weisen drei Patienten auf

(27%), ein Webinnig 2° weisen 7 Patienten (55%) auf (Grafik 3).

Gaumensegelwebbing NonResponder

9% 9%

m
27% m2
o3
mp

Grafik 3: Legende: Nr.1 (blau) normal
Nr. 2 (violett) Webbing 1°
Nr. 3 (gelb) Webbing 2°
Nr. 4 (griin) Webbing 3°
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In der Gruppe der Responder weist kein Patient ein Webbing 2° oder 3° auf, die
Anzahl der Patienten mit normalem Gaumenborgen betrdgt 8 (73%), die der

Patienten mit Webbing 1° betrigt 3 (27%) (Grafik 4).

Gaumensegelwebbing Responder

o1
m2

Grafik 4: Legende: Nr.1 (blau) normal
Nr. 2 (violett) Webbing 1°
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Die Gruppe der Non- Responder weist im anatomischen Merkmal der
Uvulamorphologie nur Patienten mit langer und / oder breiter Uvula (10
Patienten, 83%) sowie mit massiv- hyperplastischer Uvula (2 Patienten, 17%)

auf, jedoch keinen mit normaler Uvula (0%) (Grafik 5).

Uvulamorphologie NonResponder

0%

17%

m
m2
o3

Grafik 5: Legende: Nr. 1 (blau) normale Uvula
Nr. 2 (violett) lange/breite Uvula
Nr. 3 (gelb) massiv- hyperplastisch
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In der Gruppe der Responder finden sich keine Patienten mit massiv
hyperplastischer Uvula (0%), 5 Patienten mit normaler Uvula (45%) und 6
Patienten mit langer und/ oder breiter Uvula (55%) (Grafik 6).

Uvulamorphologie Responder

45% o1
m2

55%

Grafik 6: Legende: Nr. 1 (blau) normale Uvula
Nr. 2 (violett) lange/breite Uvula
Nr. 3 (gelb) massiv- hyperplastisch
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Eine normale Rachenhinterwand wiesen 8 Patienten in der Gruppe der Non-

Responder auf (67%), eine Hyperplasie wiesen 4 Patienten auf (33%) (Grafik 7).

Rachenhinterwand NonResponder

o1
m2

Grafik 7: Legende: Nr. 1 (blau): Normal
Nr. 2 (violett) Hyperplasie
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In der Gruppe der Responder waren 2 Patienten mit einer Hyperplasie der
Rachenhinterwand vertreten (18%) und 9 Patienten mit einer normalen

Rachenhinterwand (82%) (Grafik 8).

Rachenhinterwand Responder

m
m2

Grafik 8: Legende: Nr. 1 (blau): Normal
Nr. 2 (violett) Hyperplasie
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Die Gruppe der Non- Responder wies in der Morphologie der Tonsilla lingualis
7 Patienten mit normaler Merkmalsauspragung auf (58%) und 5 Patienten mit

hyperplastisch ausgepragtem Merkmal auf (42%) (Grafik 9).

Tons. Lingualis NonResponder

42%
m

m2

58%

Grafik 9: Legende: Nr. 1 (blau) Normal
Nr. 2 (violett) Hyperplasie
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In der Gruppe der Responder waren 6 Patienten (64%) mit hyperplastischer
Tonsilla lingualis vertreten und 4 Patienten (36%) mit normaler Merkmals-

Auspriagung (Grafik 10).

Tons. Lingualis Responder

36%

m
m2

Grafik 10: Legende: Nr. 1 (blau) Normal
Nr. 2 (violett) Hyperplasie
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Die Tonsillae palatinae waren in der Gruppe der Non- Responder bei 2 Patienten
entfernt ((17%), bei 7 Patienten normal (58%) und bei 3 Patienten hyperplastisch
(25%) (Grafik 11).

Tons. Palatina NonResponder

17%

o1
m2
o3

58%

Grafik 11: Legende: Nr. 1 (blau) Entfernt
Nr. 2 (violett) Normal
Nr. 3 (gelb) Hyperplastisch
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Hyperplastische Tonsillae palatinae wiesen 3 Patienten (18%) der Gruppe
Responder auf, normale Befunde fanden sich bei 6 Patienten (55%) und bei 2

Patienten waren die Tonsillae palatinae bereits entfernt (Grafik 12).

Tons. Palatina Responder

18%

o1
m2
o3

55%

Grafik 12: Legende: Nr. 1 (blau) Entfernt
Nr. 2 (violett) Normal
Nr. 3 (gelb) Hyperplastisch

Im néchsten Schritt wurde die Anzahl von Respondern im Vergleich zu Non-
Respondern bezogen auf ein bestimmtes anatomisches Merkmal ermittelt. Dies

wurde in einem Balkendiagramm in absoluten Zahlen dargestellt.
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In Grafik 13 ist die Verteilung von Respondern und Non- Respondern bezogen
auf die Anatomie des Zungengrundes dargestellt. Hier stehen im Merkmal
»Mallampati 1“ 7 Responder 2 Non- Responder gegeniiber, im Merkmal
,Mallampati 2 2 Responder 6 Non- Respondern und im Merkmal ,,Mallampati
3“2 Respondern 4 Non- Respondern.

Zungengrund nach Mallampati

NonResponder
Responder

@ Responder m NonResponder

Grafik 13: Legende: X-Achse 1: Mallampati 1
2: Mallampati 2
3: Mallampati 3

Y- Achse: absolute Anzahl
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Die Verteilung im Merkmal ,,Gaumensegelwebbing* (Grafik 14) zeigt bei den
Respondern 8 Patienten mit normalen Gaumenbogen im Vergleich zu 1 Patient
in der Gruppe der Non- Responder. Ein Gaumensegelwebbing 1° wiesen in
beiden Gruppen 3 Patienten auf, ein Webbing 2° 7 Patienten der Gruppe der
Non- Responder im Gegensatz zu 0 Patienten der Gruppe der Responder. Auch
unter der Merkmalsauspragung Gaumensegelwebbing 3° findet sich kein

Responder, im Gegensatz zu einem Patienten der Non- Responder- Gruppe.

o~ N wWh oo N ®

Non- Responder
Responder

@ Responder m Non- Responder

Grafik 14: Legende: X- Achse: 1: Normaler Gaumenbogen
2: Webbing 1°
3: Webbing 2°
4: Webbing 3°
Y- Achse: absolute Anzahl
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Eine normale Uvulamorphologie (Grafik 15) findet sich bei 5 Respondern,
jedoch bei keinem Non- Responder. Eine lange und/ oder breite Uvula findet
sich im Vergleich zu 6 Patienten in der Gruppe der Responder bei 10 Patienten

der Non- Responder- Gruppe, in der sich auch alle Patienten mit massiver Uvula-

Hyperplasie wieder finden (2 Patienten vs. 0 Patienten)

Uvulamorphologie

10

onNn A O ®

Non- Responder
Responder

@ Responder m Non- Responder

Grafik 15: Legende: X- Achse: 1: Normale Uvulamorphologie

2: Lange / breite Uvula
3: Massive Hyperplasie
Y- Achse: absolute Anzahl
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Die Morphologie der Rachenhinterwand (Grafik 16) war bei 9 Respondern und
bei 8 Non- Respondern normal, eine Hyperplasie der Rachenhinterwand fand
sich 2 Patienten der Responder- Gruppe und 4 Patienten der Non- Responder-
Gruppe.

Rachenhinterwand

10

NonResponder
Responder

@ Responder m NonResponder

Grafik 16: Legende: X- Achse: 1: Normal
2: Hyperplasie
Y- Achse: absolute Anzahl
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Eine normale Tonsilla lingualis wiesen in der Non- Responder- Gruppe 7
Patienten im Gegensatz zu 4 Patienten in der Responder- Gruppe auf. Eine
hyperplastische Tonsilla lingualis fand sich wiederum bei 5 Non- Respondern

und bei 7 Respondern (Grafik 17).

Tons. lingualis

NonResponder
Responder

@ Responder m NonResponder

Grafik 17: Legende: X- Achse: Nr. 1: Normal
Nr. 2: Hyperplasie
Y- Achse: absolute Anzahl
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Entfernte bzw. hyperplastische Tonsillae palatinae (Grafik 18) wiesen in beiden
Gruppen 2 bzw. 3 Patienten auf, normale Tonsillae palatinae fand sich bei 7

Patienten der Non- Responder- Gruppe und bei 6 Patienten der Responder-
Gruppe.

Tons. palatinae

o N B~ O

NonResponder
Responder

@ Responder m NonResponder

Grafik 18: Legende: X- Achse: Nr. 1: Entfernt
Nr. 2: Normal

Nr. 3: Hyperplasie
Y- Achse: absolute Anzahl
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6.) Diskussion

Betrachtet man die Ergebnisse der retroperspektiven Untersuchung unter
Beriicksichtigung der am Anfang dieser Studie geduferten Arbeitshypothese so
kommt man zu folgenden Ergebnissen:

1. Ein therapeutischer Effekt des Zungenmuskeltrainings auf das Primire
Schnarchen konnte nachgewiesen werden.

2. Es finden sich deutliche Hinweise darauf, dass das Vorliegen bestimmter

Auspriagungen anatomischer Merkmale héufiger zu einem Therapieerfolg fiihrt.

Etwa die Hilfte der Patienten, deren Daten in dieser Studie zur Auswertung
kamen, gehorten in die Gruppe der ,,Responder. Betrachtet man die Gesamtzahl
der Patienten, welche dieser Therapie zugefiihrten wurden unter Einschluss der 7
Patienten, deren Daten nicht verwertet werden konnten, und wertet man diese 7
Patienten als Therapieversager, so bleibt immerhin noch ein Therapieerfolg bei
einem Drittel aller Patienten nachweisbar.

Die Ergebnisse von Miki et al (36) wiesen bereits in diese Richtung, wobei hier
wie in den meisten anderen Studien jedoch auf das Krankheitsbild der
Obstruktiven Schlafapnoe abgezielt wurde und nicht auf das Primiére
Schnarchen. Die Ergebnisse decken sich auch mit der Studie von Verse et al
(60) und stiitzten somit die Vermutung, dass eine kontinuierliche Stimulation der
suprahyoidalen Muskulatur zu einem dauerhaft erhohten Ruhetonus derselben
fiihrt (56). Dieser erhohte Tonus, welcher zuerst als Merkmal bei Patienten mit
OSAS gefunden worden war und hier als Kompensationsmechanismus

interpretiert wurde, scheint also therapeutisch nutzbar zu sein.

Auch die Untersuchung von Randerath et al weisen in diese Richtung. In dieser
Studie war als primirer Endpunkt jedoch die Therapie des Obstruktiven
Schlafapnoesyndroms gewédhlt worden, nebenbefundlich war hier ein
Therapieerfolg im Sinne einer Reduktion des Schnarchgerdusches bei OSAS-
Patienten aufgefallen (40). Allerdings konnte in dieser Studie kein Hinweis
darauf gegeben werden, welche Patienten tatsdchlich am Ende der Therapie von

dieser profitieren wiirden und welche nicht.
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In einer abschliefenden Bewertung muss jedoch auch zum Einen der relativ
geringen Zahl von Patienten Rechnung getragen werden, welche in diese Studie
Eingang fanden. Zum Anderen handelt es sich bei einer retroperspektiven
Betrachtung immer um ein Art der Datenerhebung, welche schon aus
systemischen Griinden mit einer hoheren Fehlerrate belegt ist als eine
prospektive Studie, insbesondere wenn diese randomisiert und verblindet
angelegt ist. Dies schrinkt somit den Aussagewert der vorliegenden Studie
insofern ein, dass hier kein therapeutischer Effekt der untersuchten Therapieform
bewiesen wird. Es werden jedoch deutliche Tendenzen aufgezeigt, dass es sich
beim Zungenmuskeltraining um eine Therapie handeln konnte, welche beim

Primédren Schnarchen erfolgreich angewendet werden kann.

Die Uberpriifung der erhobenen Daten auf einen Zusammenhang mit der
Auspragung anatomischer Merkmale ergab in der hier vorgestellten Studie auch

erstmals Hinweise auf eine Ursache fiir Therapieerfolg oder Therapieversagen.

Es zeigte sich, dass das Vorhandensein bestimmter morphologischer Merkmale
eine erfolgreiche Therapie weniger wahrscheinlich macht. In erster Linie fallt
dieser Zusammenhang bei der Hohe des Zungengrundes, beim
Gaumensegelwebbing und der Morphologie der Uvula auf. Hier zeigte sich, dass
die zunehmend ,,pathologische” Ausprigung eines dieser Merkmale einem
Therapieerfolg wahrscheinlich im Wege steht. Dies ldsst sich mit Blick auf die
physiologischen Ursachen des Schnarchgerdusches auch nachvollziehen: je
ausgeprigter die Strukturen sind, welche im Atemstrom in Schwingungen
versetzt werden (Gaumensegel und Uvula) bzw. die Atemwege obstruieren
(Zungengrund), desto geringer ist der therapeutische Nutzen. Auch eine
Erweiterung der Atemwege durch die Erhohung des Ruhetonus der
suprahyoidalen Muskulatur kann wohl die FlieBgeschwindigkeit der Atemluft
nicht soweit reduzieren, als dass nicht doch ein sehr schlaffes Gaumensegel oder
eine besonders lange Uvula soweit in Schwingungen versetzt wird, dass sie ein
Schnarchgerdusch ausldsen.

Eine direkte Wirkung der elektrischen Stimulation auf die Muskulatur dieser

Strukturen im Gaumenbereich konnte auch kaum erwartet werden, da diese ja
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nicht im zwischen den Polen der Elektroden liegen und damit auch nicht zu
Konstriktionen angeregt werden.

Auch kann eine Stimulation der suprahyoidalen Muskulatur wohl nicht
ausreichen, um einen sehr ausgepriagten Zungengrund daran zu hindern, sich im
Schlaf nach caudo- dorsal zu verlagern und die Atemwege auf Pharynxhohe
einzuengen.

Fiir die iibrigen anatomischen Merkmale, welche in dieser Studie in Korrelation
zu Therapieerfolg oder Therapieversagen gesetzt wurde, ldsst sich kein
sichtbarer Zusammenhang erheben.

Auch dieser Teil der Arbeitshypothese muss kritisch betrachtet werden.

Zum einen sind bis heute keine Studien verdffentlicht, welche den Effekt der
Elektrostimulation der suprahyoidalen Muskulatur auf cranial gelegene
Strukturen, hier also in erster Linie des Gaumensegels und der Uvula, beschreibt.
Allerdings weisen die Erfolge chirurgischer MaBBnamen an diesen Strukturen,
welche vielfiltig dokumentiert und verdffentlicht wurden, darauf hin, dass ein
Zusammenhang zwischen Primidrem Schnarchen und der Hyperplasie dieser

Strukturen besteht.

Zum anderen ist die Patientenanzahl, welche dieser Studie zugrunde liegt, zu
klein, um statistisch signifikante Aussagen {iber die tatsdchliche
Wabhrscheinlichkeit zu erstellen, nach der ein bestimmtes morphologisches
Merkmal Einfluss auf einen gewiinschten therapeutischen Nutzen dieser
Therapieform hat.

Um hier eine weitere Differenzierung vornehmen zu konnen, ist eine weitere,
deutlich umfangreichere Studie notig. Hier scheint es anhand der in dieser Studie
gefundenen Ergebnisse gerechtfertigt, unter den bewédhrten Einschlusskriterien
Subgruppen von Patienten zu bilden, welche sich jeweils in einem der
anatomischen Merkmale unterscheiden. Ein solcher Studienansatz sollte nach
Moglichkeit dann auch doppelblind, moglicherweise gegen ein Placebogerit, wie

es bei Randerath et al (47) bereits im Einsatz war, gewéhlt werden.
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Sollte in einer weiterfilhrenden Studie der Nutzen des Zungenmuskeltrainings
gezielt belegt werden, hitte dies sicherlich Einfluss auf ein zukiinftiges,
individuell abgestimmtes Therapiekonzept beim Priméren Schnarchen.

Die insgesamt recht erfolgreichen, zur Zeit etablierten Therapieoptionen wie
Operationen am Gaumenbogen, der Uvula oder des Zungengrundes sind ja in
erster Linie auf Patienten abgestimmt, welche hier deutliche pathologische
Verdnderungen aufweisen. Durch inzwischen zumeist ambulant durchfiihrbare
Operationen mit relativ groBer Erfolgsrate und einen sehr geringen Anteil von
Komplikationen hat sich diese Therapieform bereits fiir einen erheblichen Teil
der Patienten bewihrt (23, 55).

Fiir Patienten mit geringer Pathologie stand in erster Linie die Versorgung mit
prognatierenden Schienen zur Verfiigung, welche zwar einen guten
therapeutischen Nutzen, jedoch eine geringe Compliance aufwiesen (13).

Sollte sich in einer folgenden, hier bereits skizzierten Studie also tatséchlich ein
therapeutischer Effekt des Zungenmuskeltrainings bei Patienten mit gering
ausgeprigten Verdnderungen in den oberen Atemwegen nachweisen, konnte ein
therapeutisches Konzept fiir Patienten mit Primdren Schnarchen erstellt werden,
welches differenziert auf die individuellen Besonderheiten in der Anatomie des
Mund- Rachen- Raumes abzielt. Hier kime dann dem Zungenmuskeltraining die
Position zu, solche Patienten zu versorgen, welche eine relativ normale Uvula,
einen normalen Gaumenbogen und einen flachen Zungengrund aufwiesen.
Diejenigen unter den Patienten, welche nur einen stark hyperplastischen
Zungengrund als mogliche Ursache ihrer Beschwerden aufwiesen, konnten
neben einer chirurgischen Therapie auch mit einer prognatierenden Schiene

versorgt werden.
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7.) Zusammenfassung:

In der vorliegenden Arbeit sollten zwei Fragestellungen beantwortet werden.
Dabei kommt es zu folgendem Ergebnis:

- Ein therapeutischer Effekt des Zungenmuskeltrainings ist auch bei einem Teil
der Patienten mit Primdrem Schnarchen nachzuweisen.

- Es findet sich ein Anhalt dafiir, dass das Vorliegen einer bestimmten
Auspragung von Strukturen des Mund- Rachenraumes (straffer Gaumenbogen,

kurze Uvula, flacher Zungengrund) fiir einen Therapieerfolg forderlich ist.
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