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1. Einleitung

1.1 Definition Schnarchen

Mit Schnarchen wird ein an den Schlaf gekoppeltes lautes, vorwiegend inspiratorisches
Atemgerdusch bezeichnet, welches durch Schwingungen der dorsalen Anteile des
Gaumensegels und der lateralen Pharynxwinde bei fehlender oder zu geringer Toni-
sierung der oropharyngealen Muskulatur entsteht. Diese Schwingungen beruhen auf
einer Verengung der oberen Luftwege [1, 2]. Die American Sleep Disorders Assso-
ciation definiert Schnarchen als Gerdusch der oberen Atemwege, ohne Apnoe oder
Hypoventilation, verursacht durch Schwingungen des Rachengewebes. Es kann als
mild, médBig und stark auf der Grundlage von Héufigkeit, Korperposition und der
Storung fiir andere Menschen (Ehegatte, Bettpartner) klassifiziert werden [3]. Generell
kann Schnarchen klinisch und pathophysiologisch in verschiedene Formen unterteilt

werden.

1.2 Epidemiologie des Schnarchens

Ahnlich wie der Schlaf hat das Schnarchen in der Wissenschaft lange Zeit keine
Beachtung gefunden. Erst mit der Entdeckung der Schlafapnoe riickte das Schnarchen
in den Mittelpunkt wissenschaftlichen Interesses. Untersuchungen zur Hiufigkeit des
Schnarchens ergaben, dass Schnarcher keineswegs selten sind. Schnarchen betrifft alle
Altersgruppen. Das habituelle Schnarchen hat eine Privalenz von ca. 20% in der
Altersgruppe 50 — 60 Jahre in den Industrienationen. Das minnliche Geschlecht ist
dabei mit ca. 25% héaufiger betroffen als das weibliche Geschlecht mit 15%. Bei
Jugendlichen und jungen Erwachsenen ist die Privalenz ebenfalls niedriger; ein
Maximum erreichen 50jdhrige Médnner mit einer Schnarchrate von bis zu 50%. Ab dem
65. Lebensjahr ist ein leichter Riickgang der Inzidenz bei den méinnlichen Schnarchern
zu verzeichnen. Ein OSAS tritt mit einer Haufigkeit von 1-3% in der Bevolkerung auf [1].
Die Pravalenz des OSAS in den Industrienationen ist im Vergleich zum Schnarchen mit
2% bei Frauen und mit ungefdhr 4% bei Ménnern wesentlich geringer. Die Pridvalenz
bei Ménnern von der Altersgruppe 30 bis 40 Jahre steigt mit 17% auf 31% in der
Altersgruppe von 50 bis 60 Jahre. Die korrespondierende Priavalenz bei Frauen in der

gleichen Altersgruppe bewegt sich bei 6,5% und 16% [4, 5, 6].



1.3 Klinik des Schnarchens bei unterschiedlichen schlafbezogenen Atemstérungen

1.3.1 Primares Schnarchen

Primédres Schnarchen entsteht in den oberen Atemwegen im Schlaf [7]. Beim priméren
Schnarchen entstehen keine Auswirkungen auf die cardio-pulmonale Situation [7] und
es besteht keine akute Indikation zur Therapie. Aus sozialer Sicht aber kann durchaus
eine Therapieindikation bestehen [7]. Bei der klinischen Untersuchung der Schnarchge-
rdausche dndert sich die Nomenklatur vom primdren Schnarchen in fakultatives Schnar-
chen. Diese Anderung dient zur Definitionsbestimmung von der Klinik des Schnarchens
bei schlafbezogenen Atemstérungen und klinischer Untersuchung der Schnarchge-

ridusche.

1.3.2 Upper Airway Resistance Syndrome (UARYS)

Durch den partiellen Kollaps der oberen Luftwege entsteht ein erhohter Atemwegs-
widerstand, eine erhohte Flussgeschwindigkeit und entsprechende Schnarchgerdusche.
Diese Widerstandserh6hung und die damit verbundene gesteigerte Atemarbeit fiihren zu
Weckreaktionen, welche nicht vom Patienten bewullt wahrgenommen werden, und
somit zu einer Fragmentierung der Schlafarchitektur. Diese Weckreaktionen werden als
Arousals bezeichnet [8]. Ein erholsamer Nachtschlaf findet nicht mehr statt. Zusétzlich
konnen intermittierende Blutsauerstoffsittigungsabfille und damit verbundene kompen-
satorische Herzfrequenzerhdohung zu einer cardio-pulmonalen Belastung fiihren. Die
hdufigsten klinischen Symptome sind hierbei Tagesmiidigkeit und Konzentrations-
minderung [9]. Der Ubergang bei einem UARS beziiglich der klinischen Symptome zu
einem obstruktiven Schlaf-Apnoe-Syndrom ist flieBend und wird im folgenden Absatz

erlautert.

1.3.3 Obstruktives Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS)

Die Schnarchgerdusche bei dem OSAS sind Begleitsymptome im Rahmen einer schlaf-
bezogenen Atemstorung. Klinisch stark ausgepriagte Symptome des obstruktiven Schlaf-
Apnoe-Syndroms treten bei den meisten Betroffenen bei tiber 30 Apnoen pro Stunde auf [10].
Patienten mit der obstruktiven Schlafapnoe leiden unter exzessiver Tagesmiidigkeit

(Somnolenz), die zur Beeinflussung des privaten und beruflichen Lebens fiihrt. Die



Tagesmiidigkeit kann so stark ausgeprigt sein, dass eine Berufsunfihigkeit wegen
Eigen- und Fremdgefahrdung ausgesprochen werden muss [11].

Weitere Symptome, die durch das obstruktive Schlaf-Apnoe-Syndrom zustande
kommen, sind nach Guilleminault et al. [12] und Jennum et al. [13] morgendliche
Kopfschmerzen, kardiale Arrhythmien, Personlichkeitsverdnderungen, Halluzinatio-
nen, Eifersuchts- und Verfolgungsphantasien. Libidoverlust und Impotenz geben bis zu
40% der Betroffenen an.

Die pathologischen Mechanismen des OSAS bilden einen circulus vitiosus, dessen
Beginn ein Kollaps bzw. eine Obstruktion des oberen Atemtrakts darstellt. Trotz
thorakaler und abdomineller Atemexkursionen bleibt die Oxygenierung und
Decarboxillierung des Blutes in der Lunge aus. Die Werte der minimalen
Sauerstoffséttigung des Blutes konnen unter 50% liegen [14, 15]. Durch diese Hypoxie
und Hyperkapnie kommt es zu zentralnervosen Weckreaktionen (,,Arousal®) [8],
welchen eine Tonisierung der Pharynxmuskulatur folgt. Ein pl6tzliches Aufplatzen des
initial verschlossenen oberen Atemtraktes begriindet das laute Schnarchen. Es setzt eine
Normalisierung der Blutgase ein und der Kreislauf kann mit dem Verschluss des
Pharynx erneut beginnen. Aus dem Wechsel von Hyperpnoen, Apnoen, frustranen
Atemexkursionen, Verdnderung des pulmonalarteriellen und vendsen Drucks und den
staindigen Blutschwankungen resultieren im Laufe von Jahren kardiovaskulire
Folgeerkrankungen, z.B. ein pulmonaler Hypertonus mit cor pulmonale [16]. Die immer
wiederkehrende zentrale Weckreaktion fithrt zu einer Schlaffragmentierung. Dies
bedeutet, dass der physiologische Wechsel von Wach- Leicht- und Tiefschlafphasen in
drei bis fiinf Zyklen pro Nacht durch einen permanenten Leichtschlaf abgelost wird.
Dieser unphysiologische Schlaf ist nicht entspannend und fithrt am Tage zu einer
gesteigerten Miidigkeit mit Leistungsminderung.

Die schwerste Form ist als Pickwick-Syndrom bekannt. Der Begriff Pickwick entstand
nach der Romanfigur des ,Little Joe* von Charles Dickens und wurde 1935 in die
Medizin durch Burwell eingefiihrt. Betroffene leiden unter einem Symtomenkomplex,
der sich aus Adipositas, Hypoxie, Herzrhythmusstdrungen, Schlaffragmentierung, Poly-

zythdmie, pulmonale Hypertonie und extremer Tagesmiidigkeit zusammensetzt [17].



1.4 Deskriptive Unterscheidung verschiedener Schnarchmuster

1.4.1 Fakultatives Schnarchen

Fakultatives Schnarchen zeichnet sich durch gelegentliches Schnarchen, Schnarchen das
nicht jede Nacht oder nicht wihrend der ganzen Nacht auftritt, aus [18]. Beim fakul-
tativen Schnarchen kommt es zu keinem Abfall der Sauerstoffséttigung [19]. Hoffstein
et al. [20] zeigten, dass diese Art von Schnarchen in allen Schlafstadien und wéhrend
der ganzen Nacht auftreten kann. Die Héufigkeit der Schnarchgerdusche war in allen
Schlafstadien gleich. Die Schnarchgerdusche beim fakultativen Schnarchen sind

rhythmisch und besitzen einen harmonischen Klang [21].

1.4.2 Habituelles Schnarchen

Im angloamerikanischen Sprachgebrauch wird dies als ,habitual snoring® bezeichnet.
Es handelt sich um Schnarchen, das (fast) jede Nacht auftritt, und mit oder ohne
Sauerstoffentséttigung beziehungsweise mit oder ohne Tagesmiidigkeit auftreten kann.
Im deutschen Sprachgebrauch wird das habituelle Schnarchen mit dem chronischen
Schnarchen gleich gestellt [18]. Auch dieses Schnarchen kann in jedem Schlafstadium
auftreten. Eine Haufigkeit der Schnarchgerdusche tritt aber vor allem in den Schlaf-

stadien NREM 1 und 2 sowie im REM-Schlaf auf [20].

1.4.3 Obstruktives Schnarchen

Im angloamerikanischen Sprachgebrauch wird dies als ,heavy snoring” bezeichnet.
Hierunter wird Schnarchen mit moglichen Sauerstoffentsdttigungen, mit oder ohne
Tagesmiidigkeit und moglicher Hyperkapnie verstanden [18]. In den Schlafstadien
NREM 1 und 2 sowie im REM-Schlaf ist die Héufigkeit der Schnarchgerdusche stark
erhoht [20]. Obstruktive Hypopnoen oder Apnoen konnen bei dieser Form des Schnar-
chens nicht polysomnographisch verifiziert werden. Eine Stérung der néchtlichen
Schlafarchitektur kann durch eine Erh6hung des Atemwegswiderstandes auftreten und
sich durch einen Anstieg der Arousalhdufigkeit im Schlaf-EEG auszeichnen. Dieser
erhohte Atemwegswiderstand kann durch intrathorakale Druckmessung mittels einer
Osophagusdrucksonde verifiziert werden. Es wird bei Vorliegen oben genannter

Befunde von einem Upper Airway Resistance Syndrome (UARS) gesprochen.



Es sei jedoch angemerkt, dass von einigen Autoren die Begriffe habituelles und

obstruktives Schnarchen synonym gebraucht werden.

1.4.4 Schnarchen bei obstruktivem Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS)

Die héufigste Erkrankung mit einer Storung der nichtlichen Atmung ist das obstruktive
Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS) [10]. Nach der Definition von Lavie et al. [22] leidet
ein Erwachsener an einem OSAS, wenn wihrend des Schlafes mehr als zehn Atem-
stillstinde in der Stunde auftreten, die jeweils ldnger als 10 Sekunden andauern. Sowohl
im deutschen Schrifttum als auch von der ,,American Sleep Disorders Association* wird
diese Klassifikation anerkannt [3]. Die Inzidenz in der Gesamtbevolkerung der USA
liegt bei 1-10% [23], in Schweden bei 1,3% [24]. Am hiufigsten tritt das Schlaf-Apnoe-
Syndrom im Alter zwischen 40 und 60 Jahren auf. Eine Haufigkeit von 2% liegt bei
unter 30- bis 60 jahrigen Frauen und von 4% bei 30- bis 60 jihrigen Ménner [4]. Nach
Block et al. [25] sind Ménner etwa 10- bis 20-mal haufiger betroffen als Frauen. In
Deutschland leiden ca. 25% der Bevolkerung an Ein- oder Durchschlafstérungen.
Hiervon wird etwa ein Fiinftel auf eine obstruktive Genese zurlickgefiihrt. Daraus er-
rechnen sich ca. 4 Millionen Betroffene, die an einer obstruktiven schlafbezogenen
Atmungsstorung leiden. Diese hohe Zahl weist auf die sozio6konomische Bedeutung
dieser Erkrankung hin [25]. Die Schnarchgerdusche treten ausschlie8lich in den NREM 1
und 2 als auch in den REM Schlafstadien auf, da die Schlafstadien 3 und 4 fast bis gar
nicht erreicht werden [20]. Die Schnarchgerdusche sind durch ein explosiv auftretendes
Schnarchgerdusch gekennzeichnet [26]. Diese Schnarchgerdusche sind als unrhythmisch
zu klassifizieren, da sie durch auftretende Apnoen unterbrochen werden. Apnoefreie
Episoden mit rhythmischen Schnarchgerduschen konnen zwischen Apnoephasen

auftreten [26, 27, 28].

1.5 Pathophysiologische Einteilung der verschiedenen Schnarchmuster

1.5.1 Velares Schnarchen

Mayer-Fally et al. [29] zeigten, dass die Hauptursache fiir das Schnarchen ein teilweiser
Kollaps des Weichteilgewebes im mittleren und unteren Rachenraum ist. Das Schnar-
chen selbst entsteht dadurch, dass der Luftstrom die erschlafften Weichteilgewebe in

Schwingung versetzt. Es wurde beschrieben, dass wihrend des Wachzustandes die



Muskelspannung den Kollaps des Weichgewebes verhindert, so dass die Luft
ungehindert durch die Atemwege stromen kann. Im Schlaf ldsst der Muskeltonus der
gesamten Korpermuskulatur nach. Dabei erschlafft auch die Muskulatur der oberen
Luftwege. Dies fiihrt zu einer Verengung im Rachen. Diese Erschlaffung und die daraus
resultierende Verengung der oberen Luftwege ist bis zu einem gewissen Grad physio-
logisch, erreicht aber ein pathologisches Mal}, sobald der Atemwegswiderstand ansteigt,
oder die Atmung durch einen Kollaps ganz zum Erliegen kommt. Die Ubergiinge sind
hierbei weitgehend flieBend. Dieser reduzierte Muskeltonus ermdglicht das Schwingen
des weichen Gaumens vornehmlich im inspiratorischen Luftstrom. Hierbei entstehen
Turbulenzen im Bereich der Oropharynxwinde bei intermittierendem Verschluss des
velopharyngealen Sphinkters. Die Weichteile vibrieren dabei unter Beteiligung der Mm.
tensor veli palatini und rufen charakteristische Schnarchgerdusche hervor [29].
Stadler et al. [30] zeigten in ihrer Studie, dass velares Schnarchen ein regelméaBiges,
harmonisches Schnarchgerdusch darstellt. Im Frequenzspektrum kommen vor allem

tiefe Frequenzen mit Obertonen vor.

1.5.2 Zungengrundschnarchen

Beim Zungengrundschnarcher stellen der Zungengrund und die hintere Rachenwand ein
Hindernis fiir die Inspiration dar. Bei einer vergroferten Zunge ist der Abstand zur
Rachenwand verkiirzt. Durch Fettablagerungen im Bereich der Rachenwand wird der
Pharynx eingeengt. Wichtig ist auch die Beurteilung der Bissart, die nach der Einteilung
von Angle erfolgt [18]. Die grof3te Bedeutung hat hier die Klasse II-1 Dysgnathie, der
Distalbif3. Da sich die Muskulatur im Schlaf entspannt, rutscht der Unterkiefer zuriick.
Bei einer vorliegenden anatomischen Distalbifllage nédhert sich der Mundboden somit
noch stirker mit dem Zungengrund der Rachenwand an. Auch hier entstehen durch
diese Einengung Luftturbulenzen, welche die Muskeln vibrieren lassen [31].
Stadler et al. [30] zeigten, dass Zungengrund-Schnarcher, kaum bis keine Oberwellen
oder Obertone in der Frequenzanalyse, dafiir aber hoher frequente Tone besitzen. Dieses
Schnarchen ist unregelméBig und unharmonisch bis schlagartig und zeigt am Ende der

Apnoeepisode die Wiedereroffnung des Luftweges anzeigt [30].



1.5.3 Laryngeales Schnarchen

Ist der Kehlkopfeingang durch eine anatomische oder funktionelle Stenose (z.B.
Fetteinlagerung, Neoplasie, Stimmlippenparese oder anatomischen Enge) eingeengt
kann ein laryngeales Schnarchen entstehen [32]. Durch eine Instabilitit des Epiglottis-
knorpels oder durch eine anatomisch bedingte Instabilitdt (omega-formige Epiglottis)
kann bei erhohter Stromungsgeschwindigkeit der Atemluft die Epiglottis auf den Aditus
laryngis klappen und dadurch Schnarchgerdusche und obstruktive Apnoen hervorrufen

(so genannte Floppy Epiglottis).

1.5.4 Nasal induziertes Schnarchen

Der Entstehungsort von Schnarchgerduschen ist, wie oben beschrieben, vornehmlich im
Oropharynx zu suchen. Dennoch kénnen pathologische Verdanderungen der oberen Luft-
wege zu Verdanderungen der Flusseigenschaften und des Atemwiderstandes fithren und
dadurch Schnarchgerdusche im Oropharynx induzieren. Durch Naseneingangsstenosen,
Septumdeviationen oder Polyposis nasi kommt es bei nasaler Atmung zu einer Erhoh-
ung der Stromungsgeschwindigkeit der Atemluft. Es entstehen dadurch Luftturbulen-
zen, die das Velum in Schwingung versetzen und typische Schnarchgerdusche
hervorrufen [33, 34]. Korrekterweise sollte diese Art von Schnarchen von Gerduschen,
die durch nasale Atmungsbehinderungen mit daraus resultierender FluBBverdnderung

entstehen, getrennt werden.

1.6 Diagnostik des Schnarchens

1.6.1 Anamnese

Da Schnarchen oft als Begleitsymptom im Rahmen einer schlafbezogenen Atemstérung
auftritt, ist die Anamnese des Schnarchens in die Anamnese der vermuteten Grunder-
krankung integriert. Es gibt in der Literatur mehrere auch standardisierte Anamnese-
Befund-Erhebungsbogen. 1987 entwickelten Siegrist und Peter einen Anamnesebogen
zur Diagnostik der Schlafapnoe [35]. Wichtig sind dabei neben der allgemeinen
Anamnese die speziellen Fragen in der Schlafanamnese. Bei der allgemeinen Anamnese
liegt der Schwerpunkt auf der Erfassung von kardiovaskuldren Erkrankungen (koronare
Herzkrankheit, Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen, arterielle

Hypertonie), Lungenleiden, neuropsychologischen Krankheiten, Malignomen, Diabetes



Mellitus und der eingenommenen Medikamente. Im speziellen Teil der Schlafanamnese
wird der Patient zu seinem Schlaf (Durchschlafstérungen, nichtliche Atemnot), zur
Schlathygiene (ausreichende Schlafdauer, regelméfige Schlafzeiten, Alkoholkonsum,
Essverhalten, Aktivitdten vor dem Schlafen, Tagesschlaf, addquate Schlafraumbeding-
ungen, Schlafmittel) und zu sonstigen Beschwerden (Nachtschweill, morgendlicher
Kopfschmerz, Konzentrationsminderung, Tagesmiidigkeit und Einschlafneigung, Libi-
doverlust) befragt. Wichtig bei diesen Anamnesebdgen ist die einfache Fragestellung.
Die meisten Patienten sind so in der Lage, den Fragebogen selbstindig, in einigen
Féllen unter Mitwirkung ihrer Angehorigen auszufiillen. Die Anamnese dient zur

allgemeinen Information und zur Klassifizierung des Patienten.

1.6.2 Klinische Untersuchung

1.6.2.1 Statische klinische Untersuchung mit Endoskopie

Die klinische Untersuchung des Patienten mit Verdacht auf eine schlafbezogene
Atmungsstorung erfordert neben der kardiopulmonalen auch eine HNO-drztliche
Untersuchung. Die Untersuchung umfasst die Inspektion der Nase, der Mundhdhle, des
Epi-, Oro- und Hypopharynx. Diese statische Untersuchung bzw. Inspektion des Hals-
Nasen-Rachenraums erfolgt am wachen Patienten durch direkte Inspektion oder eine
Endoskopie.

Die Nase und der Epipharynx werden auf duflere und innere Verénderungen untersucht.
Zu den anatomischen bzw. pathologischen Veridnderungen der Nase gehoren der Nasen-
schiefstand, Septumdeviation, Septumperforation, Nasenmuschel-hyperplasie, Polyposis
nasi, Mukosatédem und Choanalatresie. Sie werden in vorhanden und nicht vorhanden
eingeteilt.

Die Diagnostik des Oropharynx und der Mundhohle sollte die Grofe von Zunge und
Tonsillen, Form und GroBenverhéiltnisse des weichen Gaumens einschlieBlich Uvula
sowie die Beschaffenheit der Pharynxwinde umfassen. Zur Beurteilung und zur
Dokumentation der einzelnen Untersuchungsergebnisse, werden diese in bestimmte
Grade, in vorhanden oder nicht vorhanden oder in ihrer Lokalisation vermerkt.

Die Stellung der Zunge in der Mundhdhle wird nach der Klassifikation nach Malampatti [36]
durchgefiihrt.



Hierbei erfolgt eine Einteilung in vier Grade je nach Lage der Zunge:
I° = Uvula komplett sichtbar, I1I° = nur Uvulabasis sichtbar, III° = nur weicher Gaumen

sichtbar und IV° = nur harter Gaumen sichtbar.

1.6.2.2 Funktionelle klinische Untersuchung mit Endoskopie

Eine Methode der funktionellen Endoskopie ist das Miiller-Mandver [37], welches am
wachen Patienten durchgefiihrt wird. Hierbei wird die Kollapsneigung der oberen
Luftwege beurteilt. Es erfolgt eine forcierte Inspiration gegen den verschlossenen Mund
und die verschlossene Nase, wobei die Kollapsneigung der Weichteile des Pharynx auf
Velumniveau und Zungengrundniveau in vier Grade eingeteilt wird:

I° = Kollaps 0-25% des Lumens, I1° = 25-50% des Lumens, I1I° = 50-75% des Lumens,
IV® =75-100% des Lumens.

Eine weitere Methode der Schnarchdiagnostik ist die funktionelle klinische Unter-
suchung in Narkose mit Hilfe eines flexiblen Endoskopes. Dabei wird der Patient in
Propofol- oder Benzodiazepinanisthesie in einen Schlafzustand versetzt, die den
néchtlichen Schlafzustand simuliert. Mit einem flexiblen fiberoptischen Endoskop kann
der Nasopharynx, der Zungengrund, der Hypopharynx und der Larynx funktionell im
kiinstlichen Schlaf untersucht werden. Dariiber hinaus kann festgestellt werden, an
welchen Stellen die Atemwegsmuskulatur unter Schlafbedingungen erschlafft. Dabei
kann man erkennen, wo eine Engstelle entsteht, die Luftturbulenzen erzeugt, welche
wiederum die einzelnen Muskelpartien in Schwingungen versetzen (vermutlicher
Entstehungsort der Schnarchgerdusche). Steinhart et. al [38] zeigten in ihrer Studie, dass
die funktionelle Endoskopie mit Propofolschlaf eine einfach und sicher durchfiihrbare,
komplikationsarme und aussagekriftige Zusatzdiagnostik im Rahmen der Abklirung
des primédren Schnarchens und des obstruktivem Schlafapnoesyndrom ist. Dennoch wird
diese Methode kontrovers diskutiert. Agrawal et. al [39] zeigten, dass es Unterschiede
zwischen natiirlichem und induziertem Schlaf in Bezug auf die Schnarchfrequenz gibt.
Daraus kann gefolgert werden kann, dass das Weichgewebe, welches das
Schnarchgerdusch verursacht, sich im induzierten Schlaf anders verhélt als im
natiirlichen Schlaf.

Eine zusitzliche funktionelle Diagnostikmethode stellt die Untersuchung bei

simuliertem Schnarchen dar. Hier wird der Patient im wachen Zustand aufgefordert



Schnarchgerdusche zu simulieren und gleichzeitig mit dem flexiblen Endoskop
untersucht. Dabei konnen Engstellen im Pharynx, Kollapsneigungen der oropharyn-
gealen Winde wie auch Kollapsneigungen der Epiglottis auch ohne Propofolandsthesie

funktionell diagnostiziert werden.

1.6.3 Polysomnographie und Polygraphie

Die wichtigste apparative Diagnostikmethode bei Verdacht auf eine schlafbezogenen
Atmungsstorung besteht in der der Diagnostik des Patienten im Schlaf. Diese erfolgt als
stationdr durchgefiihrte Polysomnographie oder als ambulant mogliche Polygraphie.
Beim schlafenden Patienten werden mit der Polysomnographie (PSG) elektrophysio-
logische und respiratorische Parameter gemessen. In Deutschland ist das Messprotokoll
im Weillbuch der Deutschen Gesellschaft flir Schlafforschung und Schlafmedizin
(DGSM) standardisiert [40].

Zur qualitativen Bestimmung der Atmung werden in der Polysomnographie der nasale
Fluss sowie die thorakalen und abdominellen Hebebewegungen bestimmt. Eine
Normalatmung ist als regelméBige (z.B. Erwachsener 15 bis 20 Mal pro Minute), simul-
tane, gleichgerichtete und gleichformige Auslenkung der gemessenen Kurven definiert.
Das Atemzugvolumen ist bei der Normalatmung bei jedem Atemzug konstant grof3.
Sinkt der nasale Fluss fiir langer als 10 Sekunden unter 50% der Normalatmung, spricht
man von Hypopnoe. Liegt er unter 20%, handelt es sich um eine Apnoe. Apnoen und
Hypopnoen werden anhand der thorakalen und/oder abdominellen Atemexkursionen
weiterhin in zentral, obstruktiv und gemischt unterteilt.

Die zentrale Apnoe wird durch eine Minderaktivitit des Atemzentrums in der Medulla
oblongata verursacht. Durch voriibergehende zentrale Deaktivierung aller an der
Atmung beteiligten Muskeln sistieren Atemfluss, thorakale und abdominelle Bewegun-
gen in der PSG.

Bei der obstruktiven Apnoe ist eine mechanische Verlegung des Oro- und/oder
Hypopharynx ursédchlich fiir den Stillstand des Atemflusses. Eine obstruktive Apnoe
liegt vor, wenn trotz anhaltender Atemanstrengung der inspiratorischen Atemmus-
kulatur eine Unterbrechung des Atemstroms an Nase und Mund auftritt. Im Gegensatz
zur zentralen Apnoe bleibt die thorakale und abdominelle Atemtdtigkeit wihrend der

obstruktiven Apnoe polysomnographisch nachweisbar.
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Unter einer gemischten Apnoe versteht man eine Kombination aus zentraler und
obstruktiver Apnoe, wobei dem obstruktiven ein zentraler Anteil voraus geht. Die
fehlende Atemstimulation durch die Medulla oblongata fiihrt zu einer zentralen Apnoe.
Durch Hypoxie und Hyperkapnie kommt es zu einer Stimulation der Atmung, welche
bei verlegten oberen Luftwegen frustran verlduft. Bei Zunahme des Atemantriebs
kommt es zu einer Uberwindung der Obstruktion. Das Wiedereinsetzen der Atmung ist
oftmals mit starken Schnarchgerduschen verbunden.

Eine Abflachung der Atmung wird als Hypopnoe bezeichnet. Eine 50% je Vermin-
derung der Atembewegungen von Brustkorb und Bauch, die sich mindestens
10 Sekunden nachweisen ldsst und die zu einem Abfall der Sauerstoffsittigung fiihrt,
wird als Hypopnoe definiert. Im Gegensatz zur Apnoe findet jedoch stindig eine
Ventilation statt. Hypopnoen konnen zentral als auch obstruktiv bedingt sein.
Obstruktive Hypopnoen gehen oftmals mit langeren Schnarchperioden einher.

Zur qualitativen Beurteilung von Schlafapnoen werden der Apnoe-Hypopnoe-Index
(AHI) und der respiratory disturbance index (RDI) herangezogen. Der Apnoe-
Hypopnoe-Index (AHI) wird durch die Anzahl der Apnoe- und Hypopnoeepisoden von
mehr als 10 Sekunden Dauer je Stunde Schlaf bestimmt. Das Minimalkriterium fiir eine
Schlafapnoe wird bei einem AHI>5 festgesetzt. Der Grenzwert fiir eine Schlafapnoe
wird bei einem AHI>=5 und AHI<IS5 beschrieben. Der respiratory disturbance index
entspricht der Summe von Apnoen, Hypopnoen und obstruktivem Schnarchen pro
Stunde Schlaf [41]. Schlafbezogene Atmungsstorungen liegen vor wenn der RDI>=10
betrdgt. Bei einem RDI<5 liegt keine schlafbezogene Atmungsstorung vor. Der
Grenzwert einer schlafbezogenen Atmungsstorung liegt bei einem RDI>=5 und

RDI<10.

1.6.4 Frequenzanalyse von Schnarchgerduschen

Die Analyse der Schnarchgeridusche erfolgt mit Hilfe eines Personal Computers, der mit
einem mathematischen Coprozessor und einem Wandler ausgestattet ist. Die Schnarch-
gerdusche, werden iiber ein Mikrophon an den Computer weitergeleitet, digitalisiert und
gespeichert. Die digitalisierten Signale werden in der Zeitdomdne dargestellt, auf
Uniformitit tiberpriift und anschlieend einer Zeitreihenanalyse unterzogen, d.h. das

digitale Signal wird in Blocken einer Fourier-Transformation unterworfen und daraus
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das Frequenzspektrum, also der Pegel iiber der Frequenz, berechnet. Dieser Autbau gilt
in der Wissenschaft als Grundform einer Frequenzanalyse [21, 39, 42, 43]. Dennoch
unterscheiden sich die jeweiligen Aufbauten in den einzelnen Studien untereinander.
Hara et al. [43] positionierte das Mikrophon 20 cm iiber dem Patientenkopf. Dagegen
beschrieben Agrawal et al. [39] in ihrer Studie, dass das Mikrophon am Philtrum des
Patienten befestigt wird. Neben einem unterschiedlichen Aufbau gibt es auch verschiede
Interpretationen der Frequenzspektren in den Studien und somit deren Ergebnisse.
Fiz et al. [21] interpretieren niedrige Schnarchfrequenzen als Zungengrundschnarcher
wobei Agrawal et al. [39] diese als Velumschnarcher interpretiert. Zudem werden die
Frequenzspektren aus der Frequenzanalyse mit unterschiedlichen Punkten in Korrela-
tion gesetzt. Mc Combe et al. [44] vergleichen die einzelnen Schnarchtypen mit Hilfe
der Frequenzanalyse und dem AHI. Schifer et al. [42] benutzen zur Frequenzanalyse
zusitzlich die Lautstirke (dB) der Schnarchgerdusche und setzen diese in Korrelation zu
den Schnarchtypen. In unserer Studie werden die Frequenzintensititsmaxima der
einzelnen Frequenzspektren mit den Daten der polysomnographischen Aufzeichnungen
in Beziehung gesetzt.

Im Allgemeinen dient die Frequenzanalyse zur Lokalisation der Schnarchgerdausche wie

auch zur Klassifizierung der einzelnen Schnarchtypen.

1.7 Ziel der Arbeit

Schnarchen stellt eine hdufig beklagte ndchtliche Beschwerdesymptomatik dar und kann
isoliert als primdre Rhonchopathie oder als Begleitsymptom beim Upper Airway
Resistance Syndrome oder beim obstruktivem Schlaf-Apnoe-Syndrom auftreten.
Schnarchgerdusche konnen durch pathologische Verdnderungen entlang des gesamten
oberen Respirationstraktes hervorgerufen werden. Die Lokalisation der Schnarch-
ursache ist aufgrund der Anamnese und Untersuchungsbefunde schwierig. In vielen
Féllen kann der Entstehungsort von Schnarchgerduschen nicht eindeutig bestimmt
werden. Ziel der Arbeit war es, Schnarchgerdusche nach Frequenz-intensititsmaxima zu
analysieren und mit klinischen und polysomnographischen Befunden zu korrelieren, um
eine Topodiagnostik bei Rhonchopathie zu erméglichen. Die Ergebnisse konnten in
Zusammenschau mit klinischen und polysomnographischen Befunden dazu dienen, den

Ort der Schnarchgerduschentstehung zu lokalisieren.
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2. Material und Methoden

2.1 Patienten und Ablauf

Es wurden 58 Patienten, welche sich in der Schlafsprechstunde der Klinik und Poliklinik fiir
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten, plastische und &sthetische Operation der Universitét
Wiirzburg mit anamnestischem Schnarchen oder Verdacht auf schlafbezogene Atemstérung
vorstellten, eingeschlossen. Eine Erkldrung des Projektes und ein miindliches
Einverstindnis wurden eingeholt. Es erfolgte neben der Anamnese eine Untersuchung der
oberen Atemwege. Die ermittelten Parameter dieser klinischen Untersuchung sind im
Textverlauf aufgelistet. Im Rahmen der Diagnostik erfolgte eine polysomnographische
Untersuchung mit simultaner Aufzeichnung der Schnarchgerdusche. Hierflir werden die

Details ebenfalls im Text erlautert.

2.2 Klinische Untersuchung

2.2.1 Tonsilla palatina

Die Grof3e der Tonsillen wird von Grad 0 bis 4 angegeben (Abb.1):
0 = entfernte Tonsillen
1 = hypoplastische Tonsillen
2 = normale Tonsillengrof3e

3 = hyperplastische Tonsillen

Abb.1: Darstellung des Oropharynx zur Beurteilung der Tonsillae palatinae.
Die Tonsillen stellen sich hyperplastisch dar (Pfeile).
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2.2.2 Uvula

Die GroBle der Uvula wird von Grad 0 bis 4 eingeteilt (Abb.2):
0 = entfernt
1 = hypoplastische Uvula
2 = normale Grof3e

3 = hyperplastische Uvula

4 = extrem hyperplastische Uvula

Abb.2: Darstellung der Mundhéhle zur Beurteilung der Uvula.
A) hypoplastische Uvula,
B) hyperplastische Uvula
C) extrem hyperplastische Uvula

2.2.3 Pharynxlangsfalten

Das Vorhandensein von Pharynxldngsfalten wird in 2 Grade eingeteilt (Abb.3):
0 = keine Pharynxlingsfalten (nein)
1 = Pharynxléngsfalten vorhanden (ja)

Abb.3: Darstellung des Oropharynx zur Beurteilung der Pharynxlangsfalten. (Pfeil)
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2.2.4 Webbing
Das Vorhandensein eines Webbings (= tief stehender hinterer Gaumenbogen) wird in
2 Grade eingeteilt (Abb.4):

0 = kein tief stehender hinterer Gaumenbogen (nein)

1 = tief stehender hinterer Gaumenbogen (ja)

Abb.4: Darstellung des Oropharynx zur Beurteilung des tief stehenden Gaumenbogens.
Dies entspricht dem Webbing. (Pfeile)

2.2.5 Septumdeviation
Das Vorhandensein einer Septumdeviation wird in 2 Grade eingeteilt (Abb.5):
0 = keine Septumdevtation (nein)

1 = Septumdeviation vorhanden (ja)

Abb.5: Darstellung des Naseneinganges zur Beurteilung einer Septumdeviation
der linken Nasenscheidewand. (Pfeil)
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2.2.6 Muschelhyperplasie

Das Vorhandensein einer Muschelhyperplasie wird in 2 Grade eingeteilt (Abb.6):
0 = keine Muschelhyperplasie (nein)
1 = Muschelhyperplasie vorhanden (ja)

A.

Abb.6: Darstellung des Naseneinganges zur Beurteilung der Nasenmuscheln.
A) normal konfigurierte Concha inferior ~ B) hyperplastische Concha inferior

2.2.7 Malampatti - Index

Malampatti — Index [36]: Die Stellung der Zunge in der Mundho6hle wird nach der
Klassifikation nach Malampatti durchgefiihrt. Hierbei erfolgt eine Einteilung in 4 Grade
je nach Lage der Zunge (Abb.7):

I° = Uvula komplett sichtbar
II° = nur Uvulabasis sichtbar
[1I° = nur weicher Gaumen sichtbar

IV° = nur harter Gaumen sichtbar

Abb.7: Darstellung des Oropharynx zur Beurteilung der Lage der Zunge.
I° = Uvula komplett sichtbar, II° = nur Uvulabasis sichtbar,
IIT° = nur weicher Gaumen sichtbar und IV® = nur harter Gaumen sichtbar
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2.2.8 Zungengrund
Bei der Beurteilung des Zungengrundes werden 3 verschiedene ,,Dorsalisationsgrade
angegeben. Diese Zungengrunddorsalisation wird liber die Einsehbarkeit der Valleculae

glossoepiglotticae beurteilt (Abb.8):

1 = Komplett einsehbar — keine Dorsalisation
2 = Partiell einsehbar — miBige Dorsalisation
3 = Nicht einsehbar — stark dorsalisiert

B.

A

Abb.8: Darstellung des Pharynx zur Beurteilung des von Zungengrundes
mit Hilfe der flexiblen Endoskopie. (Pfeile)
A) Komplett einsehbar — keine Dorsalisation,
B) Partiell einsehbar — méBige Dorsalisation

2.2.9 Zungengrundtonsillen
Die GroBe der Zungengrundtonsille wird von Grad 0 bis 4 angegeben:
0 = entfernte Zungengrundtonsille
1 = hypoplastische Zungengrundtonsille
2 = normale Zungengrundtonsille
3 = hyperplastische Zungengrundtonsille

4 = extrem hyperplastische Zungengrundtonsille

2.2.10 Velopharyngealraum
Die Einsehbarkeit des Velopharyngealraums wird in Grad 0 bis 3 eingeteilt:

0 = normal
1= eng

2 =sehr eng
3 = obstruiert
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2.2.11 Epiglottopharyngealraum
Die Einsehbarkeit des Epiglottopharyngealraum wird in Grad 0 bis 2 eingeteilt:

0 = normal
1 =eng
2 = sehr eng

2.2.12 Arybdem
Das Vorhandensein eines Aryddems wird in 2 Grade eingeteilt:
1 = Ja (vorhanden)

2 = Nein (nicht vorhanden)

2.2.13 Miiller Manover

Das Miiller-Manover ist eine Funktionsprobe, bei der die Kollapsneigung der oropharyn-
gealen Winde bei forcierter Inspiration gegen den verschlossenen Mund und die
verschlossene Nase mit Hilfe der flexiblen Endoskopie, beurteilt wird. Man
unterscheidet zwischen Kollapsneigung des Pharynx auf Velumniveau des Oropharynx
und Kollapsneigung des Pharynx auf Zungengrundniveau des Oropharynx. Der Kollaps
wird in Grad 1 bis 4 unterteilt [37].

2.2.13.1 Palatinaler Verschluss
(Kollapsneigung des Pharynx auf Velumniveau des Oropharynx)

Grad 1: 0-25% Verschluss des Pharynxlumens
Grad 2: 25-50% Verschluss des Pharynxlumens
Grad 3: 50-75% Verschluss des Pharynxlumens
Grad 4: 75-100% Verschluss des Pharynxlumens

2.2.13.2 Glossarer Verschluss
(Kollapsneigung des Pharynx auf Zungengrundniveau des Oropharynx)

Grad 1: 0-25% Kollaps des Pharynxlumens
Grad 2: 25-50% Kollaps des Pharynxlumens
Grad 3: 50-75% Kollaps des Pharynxlumens
Grad 4: 75-100% Kollaps des Pharynxlumens
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2.3 Messparameter

2.3.1 Polysomnographie

Als Messraum diente das Schlaflabor der Hals-Nasen-Ohren-Universititsklinik
Wiirzburg. Die polysomnographischen Untersuchungen wurden mit dem SIDAS-GS
System (Firma Heinen und Lowenstein, Bad Ems, Deutschland) durchgefiihrt. Es
wurden gleichzeitig 18 Kanile bei acht Bit Auflosung erfasst. Die Abtastrate war
200Hz. Die Eingangssignale wurden verstirkt in den Zentralrechner (PC Intel 486)
weitergeleitet. Die Datenaquisition erfolgte mit dem Programmmodul WIN-NIGHT.
WIN-DAY diente der Datendarstellung und Analyse. Zur Reduktion des Hautwider-
standes wurde die Haut der Probanden an den fiir die Ableitelektroden vorgesehenen
Stellen mit Sand-Reinigungsgel (Omni prep. D.O. Weaver & Co., Pat.Nr.4658826,
Aurona, USA) gereinigt. Zur Entfettung wurde die Haut anschlieBend mit Aceton
(DAB 10) nachbehandelt.

Es folgte die Biosignalpriifung. Der Impedanzwert lag bei allen Messungen nicht {iber
15 kOhm (EEG, EOG, EMG) bzw. 50 kOhm (EKG). Die Einmalklebeelektroden fiir die
EKG-Ableitung (3M monotoring electrodes Ag/AgCl, 3M Health Care, Borken,
Deutschland) wurden direkt am Patienten befestigt (aufgeklebt), die EEG-, EOG- und
EMG-Ableitungen (medi-trace pellet electrodes, Pat.Nr.1144606, Kanada) nach dem
Auftragen von Leitgel (Biogel Model 1090, UFI, California, USA) im Ableitbereich
fixiert und zusétzlich mit 1-2 Pflasterstreifen gesichert. Alle elektrophysiologischen
Ableitungen wurden mit der ,,junction box* (Patientenanschlussbox) verbunden, die auf
dem Thorax befestigt wurde. Uber den 20-poligen Hauptanschluss der ,,junction box*
erfolgte liber ein Datenkabel die Weiterleitung zum SIDAS-GS Gerit. Der Anschluss
des Pulsoximeters erfolgte iiber eine separate Leitung. Die im SIDAS-GS verstarkten
und digitalisierten Signale wurden iiber eine serielle RS232 Schnittstelle zum Personal

Computer geleitet.
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Fiir die Untersuchungen wurden die folgenden Fixationsstellen fiir die Ableitungen
verwendet (Abb.9):

EKG: Linea medioclavicularis re, ca. 5 cm kaudal der Klavikula; 4.-5. ICR 1i,
Herzspitzenregion

EEG: F3-A2 und F4-A1 (indifferente Elektrode auf dem Processus mastoideus,
differente Elektrode Schlidfenregion)

EOG: 1 cm oberhalb/unterhalb des rechten/linken duleren Augenwinkels

EMG: bds. 1-2 cm unterhalb der Foramina mentalia

Referenzelektrode: Stirnmitte

NAF: Messung des effektiven Atemflusses, thermocoupler-Befestigung an der
Oberlippe, Temperaturfiihler intranasal und prioral, der Hautoberfldche nicht anliegend
THO: (RESP1) Atemgurtbefestigung auf Mamillenh6he

ABD: (RESP2) Atemgurtbefestigung auf Nabelhohe

Snore: Mikrophon am Hals iiber Ring- und Schildknorpel

SAO2: Pulsoxymetrie am Probandenfinger

Abb.9: Patient im Schlaflabor der HNO-Klinik Wiirzburg.
Ableitung der polysomnographischen Parameter wie unter 2.4.1 beschrieben.
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2.4 Durchfuihrung der Frequenzmessung

2.4.1 Mikrofon

Das Mikrofon (Monacor, Bremen, Deutschland) wurde 30 cm oberhalb des Kopfes des
schlafenden Patienten platziert. Das Frequenzspektrum betrug 30 — 20000Hz, der

Frequenzgang war linear.

2.4.2 Hardware
Zur Aufzeichnung der Schnarchgerdusche wurde ein handelsiiblicher Personal Computer

(DELL, Pentium 4 Prozessor) mit Windows 2000 verwendet.

2.4.3 Software (Aufnahme, Auswertung)
Zur Aufnahme der Schnarchgerdusche diente die Software COOL EDIT 2000
(Phoenix,Az 85082-3355; P.O. Box 62255 USA). Die Gerdusche wurden mit einer

Sample Rate von 44100 mono mit einer Auflosung von 16-bit aufgezeichnet.

2.4.4 Frequenzmessung

Bei der Frequenzmessung wurde der Proband im Schlaflabor in einer Nacht iiberwacht.
Alle Schnarchgerdusche wurden in den Hauptrechner weitergeleitet und standen fiir die
weitere Auswertung zur Verfligung. Es wurde sowohl eine Fast-Fourier als auch eine
Spektralanalyse vorgenommen. Bei der Auswertung der Fast-Fourier Analyse wurden
die zwei maximalen Peaks ermittelt. Der hochste Peak bzw. der maximale Peak ent-
spricht dem ersten Intensitdtsmaximum. Der zweit hochste Peak entspricht dem zweiten
Intensitdtsmaximum. Diese zwei Peaks dienen dazu, das Schnarchgerdusch in hochfre-
quent oder tieffrequent zu unterteilen. Durch die zusdtzliche Spektralanalyse wurden die
Ergebnisse der Fast-Fourier Analyse untermauert (Abb.10). Die Spektralanalyse erlaubt
zusdtzlich zur Bestimmung der Frequenzginge eine =zeitliche Beurteilung des
Schnarchgerdusches (x-Achse). Es handelt sich bei der Spektralanalyse um relative

Intensitdten und nicht um Schalldruckpegel (y-Achse) (Abb.11).
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Abb.10: Frequenzanalyse (FFT). Bild A und C, Darstellung von jeweils einem aufgezeichnetem
Schnarchgerdusch, mit Hilfe des Software Programms ,,Cool Edtit“. Bild B und D,
Darstellung der ausgewerteten Schnarchgerdusche mit der Fast-Fourier Analyse. Die
zwei hochsten Peaks wurden gewéhlt um das Schnarchgerdusch in hoch oder tief zu
klassifizieren. Der hochste Peak, hier im Bild B und D mit der roten Linie markiert,
entspricht dem ersten bzw. hochsten Intensitdtsmaximum. Der zweit hochste Peak, im
Bild B und D mit der rosa Linie markiert, entspricht dem zweiten Intensitdtsmaximum.
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Abb.11: Spektralanalyse. Dargestellt sind der zeitliche Verlauf von Schnarchgerduschen
und die Frequenzverteilung. Die Intensitét der Gerdusche ist durch eine Farb-
skalierung klassifiziert (violett — niedrige Intensitit, rosa — hohe Intensitét).
X-Achse entspricht der Zeit gemessen in Sekunden (sek.), Y-Achse entspricht
der Frequenz gemessen in Herz (Hz)

2.5 Statistische und graphische Auswertung

Fiir die graphische Darstellung der Ergebnisse wurde das Programm Origin Version: 6,0
verwendet (Microcal Software Jnc.; Northampton, Ma USA).

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm Sigma Stat for Windows
Version 1.0 (Jandel Corporation Chicago, IL, USA). Es erfolgte eine Varianzanalyse
mit Berechnung des Korrelationskoeffizienten nach Pearson. Das Signifikanzniveau

wurde mit 5% (p = 0,05) festgelegt.
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3. Ergebnisse

3.1 Allgemeine Daten

3.1.1 Anzahl und Geburtsdaten der Patienten

An dieser Studie nahmen 58 Patienten teil. Von diesen 58 Patienten, waren 8 weiblich
und 50 ménnlich (Tabelle 1). Das Alter der Patienten betrug zwischen 24 und 78 Jahren.
Der Mittelwert des Alters lag bei 50,45 mit einer Standardabweichung von 12,68.

Tabelle 1: Auflistung aller an dieser Studie teilnehmender mit Initialen benannten
Patienten mit Altersangabe. (VPNr = Versuchspersonennummer)
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3.1.2 Ergebnisse der klinischen Untersuchungen

Alle an der Studie teilnehmenden Patienten unterzogen sich einer klinischen

Untersuchung. Die divergierende Anzahl von Ergebnissen der klinischen
Untersuchungen zu der Anzahl der eingeschlossenen Patienten resultiert aus einer
mangelnden Compliance der Patienten oder schlechten Untersuchungsbedingungen

(Tabelle 2). Nicht zu erhebende Befunde wurden nicht flir die weitere statistische

Analyse verwendet.

Tonsille Anzahl der eingeschlossenen Patienten
entfernte Tonsillen 15
hypoplastische Tonsillen 13
normale Tonsillengrof3e 20
hyperplastische Tonsillen 4
n 52

Uvula Anzahl der eingeschlossenen Patienten
entfernte Uvula 0
hypolastische Uvula 12
normale GroRe der Uvula 18
hyperplastische Uvula 16
extrem hyperplastische Uvula 6
n 52

Pharynxlangsfalten

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

keine Pharynxlangsfalten 30
Pharynxléangsfalten vorhanden 22
n 52

Webbing Anzahl der eingeschlossenen Patienten
kein tief stehender hinterer Gaumenbogen 19
tief stehender hinterer Gaumenbogen 33
n 52

Septumdeviation

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

keine Septumdeviation 28
Septumdeviation vorhanden 24
n 52

Muschelhyperplasie

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

keine Muschelhyperplasie 42
Muschelhyperplasie vorhanden 10
n 52
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Malampatti — Index

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

Uvula komplett sichtbar | - Index 6
nur Uvulabasis sichtbar 1l — Index 23
nur weicher Gaumen sichtbar 11l — Index 21
nur harter Gaumen sichtbar 1V — Index 2
n 52

Zungengrunddorsalisation

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

komplett einsehbar — keine Dorsalisation 13
partiell einsehbar — mafige Dorsalisation 22
nicht einsehbar — stark dorsalisiert 15
n 50

Zungengrundtonsille

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

entfernte Zungengrundtonsille 0
hypoplastische Zungengrundtonsille 4
normale Zungengrundtonsille 17
hyperplastische Zungengrundtonsille 26
extrem hyperplastische Zungengrundtonsille 3
n 50

Velopharyngealraum

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

normal 13
eng 18
sehr eng 11
obstruiert 8
n 50
Epiglottopharyngealraum Anzahl der eingeschlossenen Patienten
normal 25
eng 10
sehr eng 15
n 50
Aryddem Anzahl der eingeschlossenen Patienten
vorhanden 49
nicht vorhanden 1
n 50

Muller Mandver Velumniveau

Anzahl der eingeschlossenen Patienten

0-25 % Verschluss des Pharynxlumens 13
25-50 % Verschluss des Pharynxlumens 7
50-75 % Verschluss des Pharynxlumens 15
75-100 % Verschluss des Pharynxlumens 13
n 48
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Muller Man6ver Zungengrundniveau Anzahl der eingeschlossenen Patienten

0-25% Kollaps des Pharynxlumens 24

25-50% Kollaps des Pharynxlumens 11

50-75% Kollaps des Pharynxlumens

75-100% Kollaps des Pharynxlumens

n 48

Tabelle 2: Klinische Untersuchungen mit erhobenen Befunden der teilnehmenden Patienten

3.1.3 Polysomnographische Untersuchungsergebnisse
Nach der klinischen und anatomischen Untersuchung wurden die Patienten im Schlafla-
bor wihrend der Nacht polysomnograpisch liberwacht und die polysomnographischen

Ergebnisse aufgezeichnet (Tabelle 3).

MW Stabw Min Max

mittlere Sauerstoffsattigung (SAO2 mittel) (%) 92,9 2,6 79 97
minimale Sauerstoffsattigung (SAO2 min) (%) 75,4 10,9 48 90
Sauerstoffsattigung < 90% (SAO2 < 90%)

(% der Schlafzeit) 10.9 155 0 85
mittlere Herzfrequenz (HF mittel) (bpm) 64,8 10,4 39 90
minimale Herzfrequenz (HF min) (bpm) 46,7 11,9 20 73
maximale Herzfrequenz (HF max) (bpm) 109,3 25,6 80 176
Obstruktive Apnoe (OA) (Anzahl/h) 51 6,9 0 29,9
Hypopnoe (Anzahl/h) 4,3 7,2 0 44
Apnoe - Hypopnoe - Index (AHI) (Anzahl/h) 10,9 15,2 0,1 75,2
obstruktives Schnarchen (OS) 4,1 57 0 27

Tabelle 3: Polysomnographische Untersuchungen im Schlaflabor mit den dazu gehorigen
Ergebnissen (MW: Mittelwert, Stab: Standardabweichung, Max: Maximalwerte
der polysomnographischen Untersuchungsergebnisse, Min: Minimalwerte der
polysomnographischen Untersuchungsergebnisse, bpm: beats per minute)
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3.1.4 Frequenzanalyse — Intensitatsmaxima

Die Maxima der Frequenzverldufe nach Fast Fourier Transformation wurden ent-
sprechend der Intensitdt in ein erstes und ein zweites Maximum eingeteilt (Tabelle 4).
Diese Maxima wurden mit klinischen Untersuchungsparametern und polysomno-

graphischen Daten im Verlauf der Arbeit korreliert.

VPNr + Patienteninitialen 1. Intensitdasmaximum (Hz) 2. Intensitasmaximum (Hz)
21.G. A 87 104
15. F. B. 92 106
38.R.R. 93 180
25.H. I 99 151
50. S. K. 99 383
23. H. K. 101 134
42.S. K. 101 71
22.G. A 102 66
47.S. L. 105 182
48.S. L. 108 157
49. St. K 108 524
35.P. M. 110 157
14. E. A. 111 452
26. H. I. 120 180
4.B. K. 126 166
56. V. H. 126 108
16. F. B. 130 179
3.B. K. 150 1162
29.K. T. 151 133
28. K. T. 154 76
51.T. H. 154 110
41. R. M. 157 78
37.R. W. 160 79
40. R. M. 160 78
52. T. H. 160 84
12. E. O. 166 85
36. R. W. 166 79
24. H. K. 167 98
20.G. W. 168 84
6.B. J. 172 88
58. Wi. P. 172 121
19. G. W. 176 89
9.E.P. 178 87
5. B.J. 182 104
44. S. H. 182 151
57. W. P. 189 157
30. K. E. 280 3870
17.F. T. 655 2222
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VPNr + Patienteninitialen 1. Intensitdsmaximum (Hz) 2. Intensitdsmaximum (Hz)
10. E. O. 1075 104
27.H.O. 1229 2306
45.S. H. 1622 3529
39.R. R. 1659 2529
46. S. H. 1779 3465
33.0. M. 2306 4017
54.V.J. 3227 515
7.D. H. 3277 1080
8.D. H. 3277 1002
1.B. A 3401 2483
18.F. T. 3465 2369
43.S. K. 3465 110
11.E.R. 3491 1162
13.E.R. 3529 1299
53.T.G. 3529 1506
55.V.J. 3529 534
32.0. M. 3595 2306
34.P. M. 3731 2306
31. M. G. 3944 176
2.B. A 4573 4017

Tabelle 4: Patienten mit ihren aus der Frequenzanalyse ausgewerteten zwei hochsten
Intensitdtsmaxima der Schnarchgerdusche aufsteigend sortiert aufgelistet.
(VPNr = Versuchspersonennummer)
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3.2 Zusammenhange zwischen Kklinischen Untersuchungsergebnissen
und Anderung der Intensitatsmaxima

Die einzelnen Befunde der klinischen Untersuchung wurden mit den Intensitdts-maxima

der einzelnen Schnarchgerdusche korreliert.

3.2.1 Tonsillen

Die unterschiedlichen Gréen der Tonsillen, eingeteilt in Grad 0 bis 4, wurden in
Korrelation zu den Intensititsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang
zwischen einer Frequenzzunahme des ersten und zweiten Intensititsmaximums und

einer Groenzunahme der Tonsillen (Tabelle 5).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,27 0,08
Signifikanz (p) 0,06 0,56
Anzahl (n) 52 52

Tabelle 5: Korrelation von Tonsillengr6e und Verdnderung der Intensitdtsmaxima;
es besteht kein Zusammenhang zwischen der Tonsillengrofie und einer Verdanderung
der Intensititsmaxima der Schnarchgerdusche.

3.2.2 Uvula

Die unterschiedlichen Lingen der Uvula wurden in Korrelation zu den
Intensitdtsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang zwischen einer
Frequenzzunahme des ersten Intensititsmaximums und einer GroBenzunahme der
Uvula. Das zweite Intensitditsmaximum veréndert sich zu tieferen Frequenzen je ldnger

die Uvula ist. Es besteht eine negative Korrelation mit einer Signifikanz von p=0,03

(Tabelle 6).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,0,2 -0,31
Signifikanz (p) 0,91 0,03
Anzahl (n) 52 52

Tabelle 6: Korrelation von Uvulagréfie und Intensitdtsmaxima; es besteht kein
Zusammenhang zwischen der Uvulagrofle und einer Verdnderung des ersten
Intensitdtsmaximums der Schnarchgeridusche. Ein signifikanter Zusammenhang
zwischen der UvulagroBe und einer Verdnderung des zweiten
Intensitdtsmaximums ist gegeben (p=0,03).
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3.2.3 Pharyngxlangsfalten
Das Vorhandensein von Pharynxlidngsfalten wurde in Korrelation zu den Intensitdtsmaxima
gesetzt (Tabelle 7). Hierbei ergab sich kein Zusammenhang zwischen den Pharynxléngsfalten

und einer Frequenzzunahme des ersten und zweiten Intensititsmaximums.

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,13 -0,22
Signifikanz (p) 0,34 0,11
Anzahl (n) 52 52

Tabelle 7: Korrelation von Pharynxléngsfalten und Intensititsmaxima; es besteht kein
Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein von Pharynxléngsfalten und einer
Verdnderung der Intensitidtsmaxima der Schnarchgerdusche.

3.2.4 Webbing

Ein Zusammenhang zwischen Webbing und einer Verdnderung des ersten Intensitits-
maximums konnte nicht dargelegt werden. Das zweite Intensitdtsmaximum verdndert sich zu
tieferen Frequenzen beim Vorliegen eines Webbings. Es besteht eine negative Korrelation mit

einer Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 8).

1. Intensitdtsmaximum 2. Intensitidtsmaximum
Korrelation nach Pearson -0,10 -0,39
Signifikanz (p) 0,47 0,01
Anzahl (n) 52 52

Tabelle 8: Korrelation von Webbing und Intensititsmaxima; es besteht kein Zusammenhang
zwischen Webbing und einer Veridnderung des ersten Intensitdtsmaximums der
Schnarchgerdusche. Ein signifikanter Zusammenhang des Webbings und einer
Verdnderung des zweiten Intensitdtsmaximums zu tieferen Frequenzen ist gegeben (p=0,01).

3.2.5 Septumdeviation
Eine Korrelation zwischen einer Septumdeviation und den Intensititsmaxima konnte

nicht bestdtigt werden (Tabelle 9).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,04 0,14
Signifikanz (p) 0,78 0,34
Anzahl (n) 52 52

Tabelle 9: Korrelation zwischen einer Septumdeviation und Intensitdtsmaxima; es besteht
kein Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein einer Septumdeviation und
einer Veranderung der Intensitdtsmaxima der Schnarchgerdusche.
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3.2.6 Nasenmuschelhyperplasie

Das Vorliegen einer Nasenmuschelhyperplasie wurde in Korrelation zu den Intensitéts-
maxima gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang zwischen einer Frequenz-
zunahme des ersten Intensitdtsmaximums und einer Nasenmuschel-hyperplasie. Das
zweite Intensitditsmaximum verdndert sich zu hdheren Frequenzen sobald eine
Nasenmuschelhyperplasie vorlag. Es besteht eine positive Korrelation mit einer

Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 10).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,23 0,35
Signifikanz (p) 0,10 0,01
Anzahl (n) 52 52

Tabelle 10: Korrelation von Nasenmuschelhyperplasie und Intensititsmaxima; es besteht kein
Zusammenhang zwischen einer Nasenmuschelhyperplasie und einer Veranderung des
ersten Intensititsmaximum der Schnarchgerdusche. Ein signifikanter Zusammenhang
zwischen einer Nasenmuschelhyperplasie und einer Frequenzverdanderung des zweiten
Intensitdtsmaximums ist gegeben (p=0,01).

3.2.7 Malampatti - Index
Ein Zusammenhang zwischen der Stellung bzw. der Lage der Zunge mit steigende

Tendenz nach Malampatti und einer Frequenzénderung der beiden Intensitdtsmaxima

konnte nicht erbracht werden (Tabelle 11).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,10 0,11
Signifikanz (p) 0,50 0,45
Anzahl (n) 52 52

Tabelle 11: Korrelation zwischen der Lage der Zunge nach Malampatti und Intensitdtsmaxima;
es besteht kein Zusammenhang zwischen der Lage der Zunge nach Malampatti
und einer Verdnderung der Intensititsmaxima der Schnarchgerdusche.
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3.2.8 Zungengrund

Ein Zusammenhang zwischen der Dorsalisation des Zungengrundes und einer Frequenzin-

derung der Intensitditsmaxima war in dieser Studie nicht zu erkennen (Tabelle 12).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,13 -0,08
Signifikanz (p) 0,37 0,57
Anzahl (n) 50 50

Tabelle 12: Korrelation zwischen der Lage des Zungengrundes zum Pharynx und Intensitétsmaxima;
es besteht kein Zusammenhang zwischen der der Lage des Zungengrundes zum Pharynx
und einer Frequenzénderung der Intensitdtsmaxima der Schnarchgeréusche.

3.2.9 Zungengrundtonsillen
Die unterschiedlichen Grofen der Zungengrundtonsillen wurden in Korrelation zu den
Intensitdtsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang zwischen einer Frequenz-

zunahme des ersten und zweiten Intensititsmaximums und einer GroB3enzunahme der

Zungengrundtonsillen (Tabelle 13).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,24 0,07
Signifikanz (p) 0,09 0,62
Anzahl (n) 50 50

Tabelle 13: Korrelation zwischen Zungengrundtonsillengrofie und Intensititsmaxima;
es besteht kein Zusammenhang zwischen der Zungengrundtonsillengréf3e und einer
Verinderung der Intensitdtsmaxima der Schnarchgeriusche.

3.2.10 Velopharyngealraum

Die Enge des Velopharyngealraum korreliert nicht mit einer Verdnderung der Intensitéts-

maxima (Tabelle 14).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,17 -0,23
Signifikanz (p) 0,25 0,11
Anzahl (n) 50 50

Tabelle 14: Korrelation zwischen der Enge des Velopharyngealraums und Intensitdtsmaxima;
es besteht kein Zusammenhang zwischen der Enge des Velopharyngealraums
und einer Verdnderung der Intensititsmaxima der Schnarchgerdusche.
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3.2.11 Epiglottopharyngealraum
Die Enge des Epiglottopharyngealraum korreliert nicht mit einer Verdnderung der

Intensitdtsmaxima (Tabelle 15).

1. Intensitdtsmaximum 2. Intensitidtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,10 0,02
Signifikanz (p) 0,49 0,90
Anzahl (n) 50 50

Tabelle 15: Korrelation zwischen der Enge des Epiglottopharyngealraum und Intensititsmaxima;
es besteht kein Zusammenhang zwischen der Enge des Epiglottopharyngealraumes und
einer Verdnderung der gemessenen Intensitdtsmaxima der Schnarchgerdusche.

3.2.12 Arybddem
Das Vorhandensein eines Aryddems wurde in Korrelation zu den Intensitdtsmaxima
gesetzt. Hierbei ergab sich kein Zusammenhang zwischen dem Vorliegen eines Aryddems

und einer Frequenzinderung des ersten und zweiten Intensitditsmaximums (Tabelle 16).

1. Intensitdtsmaximum 2. Intensititsmaximum
Korrelation nach Pearson -0,08 -0,08
Signifikanz (p) 0,56 0,56
Anzahl (n) 50 50

Tabelle 16: Korrelation zwischen Aryodem und Intensitdtsmaxima; es besteht kein
Zusammenhang zwischen dem Vorliegen eines Aryédems und einer
Verédnderung der Intensitdtsmaxima der Schnarchgerdusche.

3.2.13 Muller Mangver
3.2.13.1 Velumniveau
Eine Korrelation zwischen einer Kollapsneigung des Pharynx auf Velumniveau des Oro-

pharynx und den Frequenzénderungen der Intensitdsmaxima ist nicht gegeben (Tabelle 17).

1. Intensitdtsmaximum 2. Intensititsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,01 -0,09
Signifikanz (p) 0,92 0,56
Anzahl (n) 48 48

Tabelle 17: Korrelation zwischen der Kollapsneigung des Pharynx auf Velumniveau des
Oropharynx und Intensititsmaxima; es besteht kein Zusammenhang zwischen
der Kollapsneigung des Pharynx auf Velumniveau des Oropharynx und einer
Verdnderung der gemessenen Intensitdtsmaxima der Schnarchgerdusche.
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3.2.13.2 Zungengrundniveau
Eine Korrelation zwischen der Kollapsneigung des Pharynx auf Zungengrundniveau des

Oropharynx und den Frequenzdnderungen der Intensitdtsmaxima kann nicht bestatigt

werden (Tabelle 18).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,25 0,03
Signifikanz (p) 0,09 0,83
Anzahl (n) 48 48

Tabelle 18: Korrelation zwischen der Kollapsneigung des Pharynx auf Zungengrundniveau des
Oropharynx und Intensitdtsmaxima; es besteht kein Zusammenhang zwischen
der Kollapsneigung des Pharynx auf Zungengrundniveau des Oropharynx und
einer Frequenzénderung der Intensititsmaxima der Schnarchgerdusche.

3.3 Zusammenhange zwischen polysomnographischen Untersuchungsergebnissen
und Anderung der Intensitdtsmaxima

Die polysomnographischen Untersuchungsergebnisse wurden mit den Frequenzen der

beiden Intensitdtsmaxima verglichen.

3.3.1 SAO; mittel, SAO; minimal

Die mittlere Sauerstoffsittigung wurde in Korrelation zu den Intensititsmaxima gesetzt.
Dabei ergab sich ein Zusammenhang zwischen einer Frequenzzunahme des ersten und
des zweiten Intensitdtsmaximums und der mittleren Sauerstoffséttigung. Mit steigenden
Intensitidtsmaxima fiel die mittlere nichtliche SAO,. Es besteht eine negative Korre-

lation mit einer Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 19, Abb. 12).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson -0,49 -0,35
Signifikanz (p) 0,01 0,01
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 19: Korrelation von mittlerer Sauerstoffsittigung und Intensititsmaxima; es besteht
ein Zusammenhang zwischen der mittleren Sauerstoffsittigung und einer
Verdnderung der Frequenzen des ersten und zweiten Intensititsmaximums der
Schnarchgerdusche (p=0,01).
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Zudem wurde die minimale Sauerstoffsittigung in Korrelation zu den Intensititsmaxima
gesetzt. Dabei ergab sich ein Zusammenhang zwischen einer Frequenzzunahme des ersten
und des zweiten Intensitdtsmaximums und der minimalen Sauerstoffséttigung. Mit steigen-
den Intensititsmaxima fdllt die minimale ndchtliche SAO,. Es besteht eine negative

Korrelation mit einer Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 20, Abb. 12).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson -0,41 -0,62
Signifikanz (p) 0,01 0,01
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 20: Korrelation von minimaler Sauerstoffséttigung und Intensitétsmaxima; es besteht
ein Zusammenhang zwischen der minimalen Sauerstoffsittigung und einer
Frequenzinderung des ersten und zweiten Intensitdtsmaximums (p=0,01).

B = durchschnittliche SAO, n=58
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Abb. 12: Korrelation von mittlerer und minimaler Blutsauerstoffsittigung und
Frequenzintensitdtsmaxima, Abfall der mittleren und minimalen
Blutsauerstoffsittigung in % mit steigenden Intensitdtsmaxima. Darstellung der
errechneten Regressionslinie der durchschnittlichen und minimalen
Sauerstoffsittigung in Zusammenhang mit den Intensitdtsmaxima. Mittlere
néchtliche Blutsauerstoffsittigung in % (m), minimale néchtliche
Blutsauerstoffsittigung in % (O), 1. Frequenzintensitdtsmaximum in Hz.
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3.3.2 SAO,<90 % Abfall (%)

Es wurde der prozentuale Anteil der SAO, unter 90% als Zeitanteil der Schlafzeit eines
Patienten in Korrelation zu den Intensititsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich ein
Zusammenhang zwischen dem prozentualen Anteil der SAO, unter 90% wihrend der
Schlafzeit des Patienten und einer Frequenzzunahme des ersten und des zweiten
Intensitditsmaximums. Das heifit mit ansteigenden Intensitdtsmaxima steigt auch die Zeit
an, die ein Patient unter 90% SAO, verbringt. Es besteht eine positive Korrelation mit

einer Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 21, Abb. 13).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,61 0,38
Signifikanz (p) 0,01 0,01
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 21: Korrelation von der Zeit, bei der die Sauerstoffsattigung unter 90 % liegt und
Intensitdtsmaxima; es besteht ein Zusammenhang zwischen der Zeit, bei der die
unter Sauerstoffséttigung 90 % wahrend der Nacht liegt und einer Verdanderung
der Frequenz des ersten und zweiten Intensitdtsmaximums der Schnarchgeridusche (p=0,01).

607 =58
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SAO,<90% (%)

‘100 1000
1. Intensitatsmaximum (Hz)

Abb. 13: Korrelation des prozentualen Anteil der SAO, unter 90% als Zeitanteil der Schlafzeit
eines Patienten und Intensititsmaxima; Zunahme des prozentualen Anteils der SAO,
unter 90% des Zeitanteils der Schlafzeit eines Patienten mit steigenden
Intensitdtsmaxima. Darstellung der errechneten Regressionslinie der unter 90%
liegenden néchtlichen Sauerstoffséttigung in Zusammenhang mit den
Intensitdtsmaxima. Unter 90% liegende nichtliche Sauerstoffsittigung in % (m),

1. Frequenzintensitdtsmaximum in Hz.
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3.3.3 Herzfrequenz

3.3.3.1 Mittlere Herzfrequenz

Die néchtliche mittlere Herzfrequenz wurde in Korrelation zu den Intensititsmaxima
gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang zwischen einer Frequenzverdanderung der

Intensitdtsmaxima und der nichtlichen mittleren Herzfrequenz (Tabelle 22).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,04 0,24
Signifikanz (p) 0,79 0,07
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 22: Korrelation der mittleren Herzfrequenz und der Intensitdtsmaxima; es besteht kein
Zusammenhang zwischen der nichtlichen mittleren Herzfrequenz und einer

Veranderung der Frequenzen der Intensitdtsmaxima.
3.3.3.2 Minimale Herzfrequenz
Die néchtliche minimale Herzfrequenz wurde in Korrelation zu den Intensitditsmaxima

gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang zwischen einer Frequenzédnderung der

Intensitdtsmaxima und der ndchtlichen minimalen Herzfrequenz (Tabelle 23).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson -0,10 0,00
Signifikanz (p) 0,45 1,00
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 23: Korrelation der minimalen Herzfrequenz und der Intensitdtsmaxima; es besteht
kein Zusammenhang zwischen der néchtlichen minimalen Herzfrequenz und
einer Verdnderung der Frequenzen der Intensititsmaxima.
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3.3.3.3 Maximale Herzfrequenz
Die nichtliche maximale Herzfrequenz wurde in Korrelation zu den Intensitdtsmaxima
gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang zwischen einer Frequenzidnderung der

Intensitdtsmaxima und der ndchtlichen maximale Herzfrequenz (Tabelle 24).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,02 0,22
Signifikanz (p) 0,87 0,10
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 24: Korrelation der maximalen Herzfrequenz und der Intensititsmaxima; es besteht
kein Zusammenhang zwischen der nichtlichen maximale Herzfrequenz und
einer Veranderung der Frequenzen der Intensitdtsmaxima.

3.3.4 Obstruktive Apnoe

Die Héufigkeit der obstruktiven Apnoe, gemessen im Apnoeindex, wurde in Korrelation
zu den Intensitdtsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich ein Zusammenhang zwischen einer
Frequenzzunahme der Intensitdtsmaxima und einer Zunahme der Haufigkeit der obstruk-
tiven Apnoe, gemessen im Apnoeindex. Das heiflt je hdufiger eine obstruktive Apnoe vor-
liegt, desto hoher die Frequenz der Intensititsmaxima. Es besteht eine positive

Korrelation mit einer Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 25).

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,50 0,73
Signifikanz (p) 0,01 0,01
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 25: Korrelation von Haufigkeit der obstruktiven Apnoe gemessen im Apnoeindex und
Intensitdtsmaxima; es besteht ein Zusammenhang zwischen der Haufigkeit der
obstruktiven Apnoe gemessen im Apnoeindex und einer Verdanderung der
Frequenzen der Intensitdtsmaxima (p=0,01).

3.3.5 Hypopnoe

Die Anzahl der nichtlichen Hypopnoen der Patienten wurde in Korrelation zu den
Intensitdtsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich ein Zusammenhang zwischen einer
Frequenzzunahme der Intensititsmaxima und einer Zunahme der Anzahl von
Hypopnoen. Das heilt je hoher die Frequenz der Intensitdtsmaxima desto mehr steigt
die Anzahl von Hypopnoen an. Es besteht eine positive Korrelation mit einer

Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 26).
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1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,68 0,41
Signifikanz (p) 0,01 0,01
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 26: Korrelation von Hypopnoen und Intensitdtsmaxima; es besteht ein Zusammenhang
zwischen der Anzahl der Hypopnoen und einer Verdnderung der Frequenz der
Intensitdtsmaxima (p=0,01).

3.3.6 AHI

In der vorliegenden Studie wurde der AHI in Korrelation zu den Intensitdtsmaxima
gesetzt. Dabei ergab sich ein Zusammenhang zwischen einer Frequenzzunahme der
Intensitdtsmaxima und einem Anstieg des AHI. Je hoher die Frequenz der

Intensitdtsmaxima gewesen ist, desto hoher liegt der AHI. Es besteht eine positive

Korrelation mit einer Signifikanz von p=0,01 (Tabelle 27, Abb. 14)

1. Intensitdtsmaximum | 2. Intensitdtsmaximum
Korrelation nach Pearson 0,63 0,56
Signifikanz (p) 0,01 0,01
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 27: Korrelation von AHI und Intensitdtsmaxima; es besteht ein Zusammenhang
zwischen dem AHI und einer Verdnderung der Frequenz der Intensitdtsmaxima (p=0,01).
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Abb. 14: Korrelation von AHI und erstem Frequenzintensititsmaximum; Darstellung der
errechneten Regressionslinie des Anstieges des AHI mit einer Frequenzzunahme

des 1. Intensitdtsmaximums
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3.3.7 Obstruktives Schnarchen (OS)

Die Haufigkeit des obstruktiven Schnarchens (vgl. Def. 1.1.3) gemessen im RDI, wurde
in Korrelation zu den Intensitdtsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich ein Zusammenhang
zwischen einer Frequenzzunahme der Intensitdtsmaxima und einer Zunahme der Héufig-
keit des obstruktiven Schnarchens, gemessen im RDI. Das heif3t je hoher die Frequenz der
Intensitdtsmaxima desto hdufiger tritt obstruktives Schnarchen auf. Es besteht eine

positive Korrelation mit einer Signifikanz von p=0,02 (Tabelle 28, Abb. 15).

1. Intensitdtsmaximum

2. Intensitdtsmaximum

Korrelation nach Pearson 0,30 0,31
Signifikanz (p) 0,02 0,02
Anzahl (n) 58 58

Tabelle 28: Korrelation von obstruktivem Schnarchen und Intensitdtsmaxima; es besteht
Zusammenhang zwischen der Haufigkeit des Obstruktiven Schnarchens, gemessen
im RDI und einer Verénderung der Frequenzen der Intensitdtsmaxima (p=0,02).
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Abb. 15: Korrelation der néchtlichen Héaufigkeit des obstruktiven Schnarchens (OS),
gemessen im RDI, und dem ersten Frequenzintensitdtsmaximum; Darstellung der
errechneten Regressionslinie der Zunahme der Haufigkeit des nichtlichen
obstruktiven Schnarchens, gemessen im RDI, mit einer Frequenzzunahme der
Intensititsmaxima; Patient mit obstruktivem Schnarchen, gemessen im RDI(O);
1. Frequenzintensitdtsmaximum in Hz.
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4. Diskussion

Schnarchgerdusche treten als Symptom bei schlafbezogenen Atemstérungen auf.
Hierbei wird vermutet, dass bei unterschiedlichen Atemstérungen verschiedenartige
Schnarchgerdusche auftreten. Ein Zusammenhang zwischen Schnarchgerduschen und
klinischen HNO-érztlichen Untersuchungsbefunden wird ebenso diskutiert. Ziel der Arbeit
war es, klinische und polysomnographische Befunde mit den analysierten Schnarch-
gerduschen zu korrelieren, um Aussagen iliber die Schwere einer schlafbezogenen
Atemstorung und/oder pathologischen Befunden des oberen Respirationstraktes auf
Grund einer Frequenzanalyse der Schnarchgerdusche machen zu konnen. In dieser
Studie wurden sowohl die Zusammenhinge der klinischen Untersuchungsergebnisse als
auch die Zusammenhinge zwischen den polysomnographischen Untersuchungsergeb-

nissen und den Anderungen der Intensititsmaxima untersucht.

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse

4.1.1 Klinische Untersuchungsergebnisse

Keine Korrelation wurde zwischen einigen klinischen Untersuchungsergebnissen
(GroBe der Tonsillen, Pharynxlingsfalten, Septumdeviation, Malampatti - Index,
Zungengrund, Zungengrundtonsillen, Velopharyngealraum, Epiglottopharyngealraum,
Aryddem, Miiller-Mandver) und dem ersten und zweiten Intensitismaximum in der
Frequenzanalyse der Schnarchgerdusche gefunden. Zudem wurden bei den klinischen
Untersuchungsergebnissen die unterschiedlichen Liangen bzw. Groen der Uvula in
Korrelation zu den Intensitdtsmaxima gesetzt. Dabei ergab sich kein Zusammenhang
zwischen einer Frequenzzunahme des ersten Intensitdtsmaximums und einer Gréfenzu-
nahme der Uvula. Das zweite Intensititsmaximum verdndert sich zu tieferen Frequen-
zen je ldnger sich die Uvula darstellte. Bei den klinischen Untersuchungsergebnissen
hinsichtlich eines Webbings und den dazu gehorigen Frequenzintensitdtsmaxima
konnte kein Zusammenhang zwischen Webbing und einer Verdnderung des ersten
Intensitdtsmaximums dargelegt werden. Das zweite Intensitdtsmaximum verdndert sich

dagegen zu tieferen Frequenzen beim Vorliegen eines Webbings.
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4.1.2 Polysomnographische Untersuchungsergebnisse

Bei den polysomnographischen Untersuchungsergebnissen (mittlere SAO2, minimale
SAO2, SAO2<90% Abfall, OS, AHI, Hypopnoe, Obstruktive Apnoe) besteht eine
positive Korrelation zu dem ersten und zweiten Intensititsmaximum. Des Weiteren
besteht eine negative Korrelation von SAO; minimal und maximal zu dem ersten und
zweiten Intensitdsmaximum. Zudem konnte keine Korrelation in dieser Studie zwischen
minimaler, mittlerer, maximaler Herzfrequenz und dem ersten und zweiten Intensitits-

maximum gefunden werden.

4.2 Zusammenhang zwischen polysomnographischen Daten
und der Frequenzanalyse

Mit den polysysomnographischen Daten und mit den Daten der Frequenzanalyse dieser
Studie werden Zusammenhédnge zwischen Schnarchgerduschen und der Schwere einer
schlafbezogenen Atemstorung hergestellt. Mit den Klassifikationen werden Riick-
schliisse auf die Art und Lokalisation der Schnarchgerdusche hergeleitet. Bei einer
Frequenzzunahme des ersten und des zweiten Intensitdtsmaximums in Zusammenhang
zu der mittleren und minimalen Sauerstoffsittigung ist eine Korrelation zu erkennen.
Mit steigenden Intensititsmaxima fallen die mittlere und die minimale néchtliche
SAQO?2. Je hoher die Frequenz liegt, desto geringer ist die Sauerstoffséttigung. Von
diesem Ergebnis ausgehend ldsst sich erkennen, dass Patienten mit UARS und OSAS,
bei denen die Sauerstoffsdttigung geringer ist als bei primdren Schnarchern, die
Engstellen im Niveau des Zungengrundes und weiter tiefer im Atemtrakt auf
Epiglottishohe liegen. Diese Engstellen konnen einen Kollaps auslosen. Das durch diese
Engstellen verursachte Schnarchgerdusch bei Patienten mit OSAS besitzt eine Frequenz
von 1000 — 4000 Hz. Bei primdren Schnarchern, bei denen der Luftstrom aufrecht bleibt
und somit die Sauerstoffsattigung hoher liegt als bei Patienten mit OSAS, bewegt sich die
Schnarchfrequenz um 70 — 400 Hz. Aus dieser Beobachtung heraus kann man annehmen,
dass der Patient mit primidrem Schnarchen die Engstellen, welche sich iiber Zungen-
grundniveau befinden miissen (palatinal, nasal), durch eine Mundatmung kompensiert.
Somit werden der Luftstrom und gleichzeitig die Sauerstoffsattigung hoch gehalten.

Die gleiche Argumentation wie bei der Sauerstoffsittigung trifft auch auf den
Zusammenhang zwischen dem prozentualen Anteil der SAO2 unter 90%, wéhrend der

Schlafzeit des Patienten, und einer Frequenzzunahme des ersten und des zweiten
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Intensitditsmaximums zu. Es zeigt sich, dass mit ansteigenden Intensitdtsmaxima auch
die Zeit steigt, die ein Patient unter 90% SAO2 verbringt. Je hoher die Frequenzen der
Schnarchgerdusche sind desto, hoher ist der prozentuale Anteil der SAO2 unter
90% wihrend der Schlafzeit des Patienten. Die minimale, mittlere und maximale Herz-
frequenz in Korrelation zu den Frequenzintensitdtsmaxima zeigte keine Signifikanz.
Zahlreiche Verdffentlichungen bestdtigen das Auftreten von nachtlichen Bradyarrhyth-
mien als Folge eines erhohten Vagotonus wihrend einer Apnoe [45, 46]. Die Induktion
permanenter bradykarder Rhythmusstérungen durch schlafbezogene Atmungsstérungen
tiber die Nacht hinaus, wird dagegen in der Literatur fiir unwahrscheinlich
erachtet [45, 46, 47, 48]. Anderseits gilt die Koinzidenz schlafbezogener Atem-
storungen, insbesondere des obstruktiven Schlafapnoesyndroms, mit arterieller Hyper-
tonie [49, 50, 51], pulmonaler Hypertonie [52, 53] oder einer koronaren Herzer-
krankung [54, 55] als gesichert. In dieser Studie wurden alle Schnarchtypen
zusammengefasst. Es wurde nicht beriicksichtigt, welche Art von schlafbezogenen
Atemstorungen vorlag. Dies konnte der Grund sein, dass keine Korrelation zwischen
den Intensitdsmaxima und der minimalen, mittleren und der maximalen Herzfrequenz
zu beobachten war. Auch wenn die Sauerstoffsittigung durch erhéhte Schnarchfrequen-
zen erniedrigt wird und man darauf schlieBen konnte, dass somit die Herzfrequenz
steigen miisste, kann dies hiermit verneint werden, da diese Theorie nur spekulativ ist.
Habituelles Schnarchen und fakultatives Schnarchen weisen nidmlich keine erniedrigte
Sauerstoffsittigung auf.

Eine positive Korrelation dagegen besteht zwischen der Haufigkeit von obstruktiven
Apnoen, gemessen im Apnoeindex, zu den Intensititsmaxima der Schnarchfrequenzen.
Das heift, je hdufiger die obstruktive Apnoe, desto hoher die Frequenz der Intensitéts-
maxima. Schnarcher, bei denen sich die Frequenzintensititsmaxima zwischen 80 — 400 Hz
bewegen, haben weniger hiufige obstruktive Apnoen, gemessen am Apnoeindex, als
Patienten bei denen die Frequenzintensitdtsmaxima bei 1000 — 4000 Hz liegen. Bei den
Patienten mit tieferen Frequenzintensitdtsmaxima kann man davon ausgehen, dass es zu
keinem Kollaps kommt und sich die Engstellen oberhalb des Zungengrundes befinden.
Durch eine reflektorische Mundatmung konnen diese Patienten das Hindernis bzw. die
Engstelle kompensieren und somit die Hiufigkeit der obstruktiven Apnoe gering halten.

Im Gegensatz dazu geht man von der Tatsache aus, dass bei Patienten mit OSAS die
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Haufigkeit der obstruktive Apnoen, gemessen am Apnoeindex, sehr grof3 ist und somit
hohe Frequenzintensitdtsmaxima vorliegen. Daraus ldsst sich schlieBen, dass bei hohen
Frequenzintensititsmaxima, der Standort des Schnarchens in der Ebene des Zungen-
grundes liegt.

Auch korreliert die Anzahl der nichtlichen Hypopnoen der Patienten mit den
Intensitditsmaxima. Dabei ergab sich ein Zusammenhang zwischen einer Frequenz-
zunahme der Intensitdtsmaxima und einer Zunahme der Anzahl von Hypopnoen. Das
hei3t, je hoher die Frequenz der Intensititsmaxima desto mehr steigt die Anzahl von
Hypopnoen an. Bei primdren Schnarchern, bei denen die Anzahl der Hypopnoen gering
sind, ist folglich die Frequenz der Intensititsmaxima niedriger und somit befindet sich
die Engstelle im oberen Atemtrakt (z.B. Velum). Wenn es zu vermehrten Hypopnoen
kommt, kann man davon ausgehen, dass die Engstellen relativ gro3 sind bzw. dass es zu
einem Kollaps kommt. Auf diese Weise kann man darauf schlieen, dass sich auch hier
die Engstellen bei Patienten mit hohen Intensititsmaxima auf Zungengrundniveau und
tiefer befinden.

Betrachtet man in dieser Studie den Apnoe-Hypopnoe-Index in Korrelation mit den
Frequenzintensititsmaxima so erkennt man eine positive Korrelation. Der
Zusammenhang zwischen AHI und Frequenzintensitdtsmaxima ist hoch signifikant. Es
steht fest, dass ein Patient mit hohem AHI eine andere Schnarchfrequenz besitzt, als ein
Patient mit niedrigem AHI. In der vorliegenden Studie wird erkennbar, dass bei
Patienten mit einem hohen AHI, gemessen am ersten Frequenzintensititsmaximum,
auch eine hohe Schnarchfrequenz von bis zu 4000 Hz auftritt. An Hand dieser
Abbildung (Abb. 14) kann man darauf schlieBen, dass der Standort des Schnarchens bei
Patienten mit einem hohen AHI und hohen Frequenzintensititsmaxima sich auf
Zungengrundniveau befindet, da die Patienten aufgrund des Verschlusses des Pharynx
nicht die Mdglichkeit haben durch 6ffnen des Mundes die Apnoe bzw. Hypopnoe zu
umgehen. Primére Schnarcher, welche einen kleinen AHI besitzen, haben somit auch
tiefere Frequenzintensitdtsmaxima. Man kann daraus schlieBen, dass der Ursprung des
Schnarchgerdusches auf Velumniveau zu suchen ist. Aus der Abbildung (Abb. 14) geht
auch hervor, dass es Patienten gibt, die einen niedrigen AHI besitzen aber trotzdem ein
hohes Schnarchfrequenzintensitdtsmaximum aufweisen. Die Befunde dieser Gruppe von

Patienten kann man am besten so erkldren, dass diese einer ,,Zwitterform® aus den
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beiden oben entspricht. Es kann vermutet werden, dass die Patienten dieser Gruppe
unter dem Upper Airway Resistance Syndrom leiden. Ein UARS (Upper Airway
Resistance Syndrom) zeichnet sich dadurch aus, dass keine Apnoen oder Hypopnoen
auftreten. Es liegt lediglich eine Verengung des Pharynx vor ohne kompletten
Verschluss. Das Upper Airway Resistance Syndrom kann durch eine Stenose verursacht
werden, welche eine erhdhte Atemflussgeschwindigkeit und hochfrequente Schnarch-
gerdusche zu Folge hat.

Diese Aussage tiber die Korrelation zwischen AHI und Frequenzintensititsmaxima wird
durch das Ergebnis der nachkommenden Untersuchung unterstrichen. Hier wurde das
obstruktive Schnarchen, gemessen im RDI, zu dem ersten Frequenzintensititsmaximum
in Zusammenhang gebracht. Dabei ergab sich eine positive Korrelation, das heifit, je
hoher die Frequenz der Intensitdtsmaxima liegt, desto hoher ist der Anstieg des RDI.
Verdeutlicht wird dies in der Abbildung 15.

Die Ergebnisse in dieser Studie ermoglichen einen Riickschluf}, in wie weit die
polysomnographischen Daten und die Daten der HNO-érztlichen Untersuchungsbefun-
de in Korrelation zu den Frequenzintensitidtsmaxima der einzelnen Schnarchgerdusche
ausreichen, um unterschiedliche Arten von Schnarchen zu unterscheiden und den

Ursprung des Schnarchens zu lokalisieren.

4.3 Literaturvergleich

Die akustische Analyse zur Topodiagnostik von Schnarchen ist derzeit aktuelles
Forschungsgebiet. Quinn et al. [56] identifizierten Schnarchen mit einer Frequenz von
weniger als 500 Hz als palatinales Schnarchen und ein solches mit hoherer Frequenz als
Zungengrund Schnarchen. Agarwal et al. [39] fanden heraus, dass palatinales Schnar-
chen eine mittlere Spitzenfrequenz von 136 Hz hat und dass Zungengrundschnarcher
eine Spitze von 1243 Hz aufweist. J. Schéifer et.al [42] trafen die Aussage, dass die
Schnarchgerdusche von reinen Velumschnarchern und von Apnoikern sich nicht nur
hinsichtlich der RegelméBigkeiten der Abfolge, sondern auch hinsichtlich des
Frequenzspektrums unterscheiden. Velumschnarcher haben eine harmonische Klang-
struktur im Frequenzspektrum und niedrige Frequenzintensititsmaxima. Dagegen
besitzt das Frequenzspektrum bei obstruktiven Apnoeikern keine harmonische

Klangstruktur und sie haben hohe Frequenzintensititsmaxima. Velumschnarcher
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besitzen eine Grundschnarchfrequenz in der Studie von Soichiro Miyazaki et al. [57] bis
zu 140 Hz. Zungengrundschnarcher dagegen haben eine Grundfrequenz bis zu 575 Hz.
Hara et al. [43] beschreiben in ihrer Studie, dass die Frequenzintensititsmaxima bei
»simple snorers® bis zu 160 Hz und bei Patienten mit OSAS die Frequenzintensitits-
maxima bei 408 — 4000 Hz liegen. All diese Studien trafen die Aussage, dass es hoch-
frequente Schnarchgerdusche und tieffrequente Schnarchgerdusche gibt. Auch
versuchten sie iiber die klinische und anatomische Definitionen die Schnarchgerdusche
zu identifizieren und ihre Lokalitdt dariiber einzuordnen. Die gleiche Aussage iiber
hochfrequente und tieffrequente Schnarchgerausche kann auch in dieser Studie bestatigt
werden. Hara et al. [43] teilen in seiner Studie die einzelnen Schnarcher in ,,Simple*
Snorers, Patienten mit UARS und Patienten mit OSAS ein. Die gleiche Einteilung wird
in der vorliegenden Studie verfolgt. Zudem konnten in dieser Studie auch Schlussfol-
gerungen in Bezug auf die Lokalitit des Schnarchgerdusches gezogen werden und somit
die anatomische Definition mit einbezogen werden. Trotz der dhnlichen Ergebnisse
hinsichtlich der Korrelationen von Frequenzintensitdtsmaxima zu den anatomischen und
klinischen Definitionen in den oben erwidhnten Studien, besteht dennoch ein
Unterschied zu den Frequenzintensititsmaxima in der vorliegenden Studie. Wie in
Punkt 3.1.4 gezeigt wird, liegen die Frequenzintensitdtsmaxima im Bereich bis zu 5000 Hz.
Die Obergrenzen der gemessenen Frequenzintensititsmaxima der anderen Studien
liegen unter den in der vorliegenden Studie gemessenen Frequenzintensitdtsmaxima.
Dies kann daran liegen, dass sowohl die Art der Schnarchgerauschaufnahme wie auch
die Programme der zu ermittelnden Frequenzen sich unterscheiden. Bei Quinn et al. [56]
wurde das Mikrophon oberhalb der Lippen positioniert. Bei Hara et. al. [43] befand sich
das Mikrophon 20 cm iiber dem Patientenmund. Im Versuchsaufbau in dieser Studie
wurde das Mikrophon 50 cm iiber dem Patientenmund positioniert. Diese
unterschiedlichen Positionierungen der Mikrophone konnen sich im gemessenen
Frequenzspektrum bemerkbar machen. Das Frequenzspektrum wird dadurch veréndert,
da in Luft hohe Frequenzen stirker geddmpft werden als tiefe Frequenzen [58]. Auch
die Einteilungen in Bezug auf die Lokalitdt der Schnarchgerdusche unterscheiden sich
in den einzelnen Studien voneinander wie auch zu der vorliegenden. Alle hier
benannten Studien teilten ihre Patienten vor Beginn der Versuche in Schnarchtypen ein

(Velumschnarcher, nasale Schnarcher, Zungengrundschnarcher etc.). An Hand dieser
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Einteilung versuchten sie, die von ihnen ermittelten Frequenzen auf die Schnarchtypen
zu iibertragen und sie in Korrelation zu bringen. Dagegen wurden in dieser Studie mit
Hilfe der Korrelation zwischen den polysomnographischen Auswertungen und den
Frequenzintensitidtsmaxima Riickschliisse auf den Entstehungsort und die Einteilung der
verschieden Schnarchgerdusche vorgenommen. Trotz dieser Unterschiede kann
festgehalten werden, dass all diese Studien Velumschnarcher und primére Schnarcher in
tieffrequente Schnarchtypen und Zungengrundschnarcher sowie Patienten mit OSAS in
hochfrequente Schnarchtypen einteilen. Dies wiederum entspricht auch den
Riickschliissen in dieser Studie. Fiz et al. [21] dagegen treffen in ihrer Studie eine
andere Aussage iiber die Frequenzintensititsmaxima zwischen priméren Schnarchern
und Patienten mit OSAS als in der gegenwirtigen Studie. In ihrer Studie waren die
Frequenzintensititsmaxima bei Patienten mit einfachem Schnarchen hdher als in der
gegenwartigen Studie, wihrend die Frequenzintensititsmaxima bei Patienten mit OSAS
niedriger waren. Patienten mit primidrem Schnarchen iiberschritten die Frequenz-
intensitditsmaxima von 150 Hz, was man bei Patienten mit OSAS nicht bestdtigen
konnte. Bei Fiz et al. [21] sind die Frequenzen bei Zungen- grundschnarchern
tieffrequent und die Korrelation zum AHI negativ. Das heifit, je tiefer die Frequenz
desto niedriger der AHI. In der vorliegenden Studie sind die Frequenzen bei
Zungengrundschnarchern hochfrequent und die Korrelation zum AHI positiv. Das heift,
je hoher die Frequenz desto hoher der AHI. Es werden zwar in beiden Studien
unterschiedliche Frequenzen gemessen, die durch Zungengrund- oder Velumschnarchen
hervorgerufen werden, die Schlussfolgerung, dass ein OSAS mit Zungengrund-
schnarchen korreliert ist, in ist beiden Arbeiten gleich. Die unterschiedlichen Frequenz-
ergebnisse bei Fiz et al. [21] sind mit groer Wahrscheinlichkeit auf eine divergierende
Aufzeichnungsmethode zuriick zu fiihren. Er platzierte sein Mikrophon auf dem
Kehlkopf, wihrend unseres 50 cm freihdngend iiber dem Patientenkopf bzw. dem Mund
platziert wurde. Es ist damit moglich, dass die Unterschiede der Aufzeichnungs-
ausstattung verantwortlich fiir die quantitativen Unterschiede zwischen den gegen-
wiartigen Ergebnissen und jenen von Fiz et al. [21] sein konnen. Die Ergebnisse in der
vorliegenden Studie werden mit der Theorie der ,,collapsible tube* (Quetschtube) und
der Flattertheorie begriindet. Schnarchklang wird von Schwingungen im Gaumensegel,

Rachenwinden und Kehldeckel erzeug [27, 59, 60]. Schnarchen wird immer durch
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Flussbeschrinkungen eingeleitet [59]. Der Rachenschlauch kann als eine ,,collapsible
tube* (Quetschtube) gesehen werden. Eine Verminderung des Muskeltonus der
Rachenwinde fiihrt zu einer Verminderung der Querschnittsfliche der Rachenhéhle.
Durch diese Verminderung der Querschnittsflache folgt eine hohe Frequenzschwingung
an den Rachenwiénden. Bei Patienten mit OSAS ist der Atemfluss durch die immense
Verminderung der Querschnittsflache eingestellt. Dies entspricht einem Kollaps. Erst
durch die Wiederer6ffnung des Pharynx kommt der typische Schnarchklang bei einem
Patienten mit OSAS zustande. Der so erzeugte inspiratorische Sog ist so grof3, dass er
die Rachenwiinde bei Offnung der Rachenhdhle in Schwingung versetzt [61]. Das heiBt:
je kleiner die Querschnittsfliche der Rachenhohle ist, desto grofer ist der
inspiratorische Atemsog und desto hoéher ist die Frequenz der Schwingungen der
Rachenwinde. Daraus kann man folgern, dass die Frequenzintensititsmaxima eines
Schnarchgerdusches bei einem Patienten mit OSAS, hervorgerufen durch die erhdhte
Frequenz an Schwingungen der Rachenwénde, ansteigen, je kleiner die
Querschnittsfliche Rachenhohle ist. Analog dazu ist das Pfeifen zu betrachten. Je
kleiner der Querschnitt der Lippen und je grofer der Luftstrom desto hoher der so
entstehende Pfeifton bzw. die Frequenz des Pfeiftons. In der vorliegenden Studie ist
diese Theorie der ,,collapsible tube* (Quetschtube) mit den vorliegenden Ergebnissen
bei Patienten mit OSAS bzw. auf Zungengrundschnarcher kompatibel.

Die Flattertheorie besagt, dass Weichgewebe welches in Schwingung gerdt, gegen ein
Hindernis trifft und dadurch ein bestimmter Schnarchklang erzeugt wird [62]. Das
Gewebe, welches bei normaler Atmung in Schwingung versetzt wird und gegen die
Rachenhinterwand trifft, ist das Velum bzw. die Uvula. Durch eine hyperplastische
Uvula wird bei normaler Atmung der Atemfluss behindert. Hierdurch entstehen
Luftturbulenzen, welche die Uvula in Schwingung versetzen. Diese in Schwingung
geratene Uvula trifft auf die Rachenhinterwand und erzeugt somit den Schnarchklang.
Die Uvula besitzt im Vergleich zu anderen Weichgewebe im Nasenrachenraum eine
grole Masse. Die grofle Masse ist der Grund fiir den typischen tieffrequenten
Schnarchklang. Analog dazu kann man sich ein Blatt Papier vorstellen das durch einen
Fohn in Schwingung versetzt wird und gegen eine Wand trifft. Je groBBer dieses Blatt ist,
desto dumpfer wird das Gerdusch bzw. desto tiefer die Frequenz des Gerdusches. Diese

Flattertheorie korreliert in der gegenwértigen Studie mit den ermittelten Ergebnissen bei
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Patienten mit primidrem Schnarchen bzw. bei Velumschnarchern zu. Ausgehend von
diesen zwei Theorien kann angenommen werden, dass eine Frequenzanalyse zur

Lokalisationsbestimmung des Schnarchens herangezogen werden kann.

4.4 Frequenzanalyse zur Lokalisationsbestimmung des Schnarchens

In der durchgefiihrten Studie zeigte sich eine positive, hoch signifikante Korrelation
zwischen Frequenzintensititsmaxima und AHI. Je hoher die Schnarchfrequenz desto
héufiger sind die Atemstillstinde bei einem Patienten. Daraus kann man folgern, dass
hohe Schnarchfrequenzen bei wieder einsetzender Atmung nach einer obstruktiven
Apnoe durch das Aufplatzen eines kompletten Kollapses des Pharynx entstehen. Dieses
Ergebnis trifft auf die ,,collapsible tube* (Quetschtubentheorie) bei Patienten mit OSAS
zu. Patienten mit UARS haben einen AHI <15. Bei diesen Patienten kommt es zu einem
partiellen Kollaps des Pharynx. Auch hier trifft die ,collapsible tube*
(Quetschtubentheorie) zu. Durch den partiellen Kollaps des Pharynx entstehen
hochfrequente Schnarchgerdusche (1000- 2000 Hz). Da der Atemfluss aber durch den
partiellen Kollaps nur gering behindert wird, liegt der AHI unter 15. Parallel dazu zeigte
sich in dieser Studie, dass bei niedrigen Schnarchfrequenzintensitdtsmaxima (80-500 HZ)
wenige bis keine Atemstillstinde vorkommen. Bei Patienten mit niedrigfrequenten
Schnarchgerdauschen kommt es zu keinem Kollaps des Pharynx. Es handelt sich hier um
Patienten, die ein primdres Schnarchmuster aufweisen. Auf diese Patientengruppe trifft
Flattertheorie zu.

Trotz dieser Ergebnisse in der vorliegenden Studie muss festgestellt werden, dass die
Klassifikation in primédre Schnarcher, UARS und OSAS nur Atemstillstinde
quantifiziert und nicht die Lokalisation der Schnarchgerdusche beschreibt. Man kann
daraus folgern, dass man mit einer Frequenzanalyse allein keine Aussage iiber den
Ursprung von Schnarchgerduschen machen kann, sondern nur Vermutungen iiber die
Lokalisation der Gerdusche getroffen werden konnen.

Mit Hilfe der nichtlichen Polysomnographie in Zusammenhang mit der
Frequenzanalyse wird die Lokalisation der Schnarchgerdusche sichtlich besser begrenzt.
Dennoch wire eine zusitzliche Hilfe wie die flexible nasale Schlafendoskopie niitzlich,
die Dynamik der Weichgewebe und so die Lokalisation der Schnarchgerdusche zu

orten. Auch Saunders et al. [63] plddieren fiir eine solche zusétzliche Diagnostik.
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Die flexible Schlafendoskopie kann nicht von der Frequenzanalyse allein ersetzt
werden. Sie 146t diejenige Weichgewebesstruktur erkennen, die mit der Flattertheorie
kongruent sind. Die flexible nasale Schlafendoskopie kann aber nicht parallel mit einer
Frequenzanalyse ablaufen, da das Endoskop die Frequenzen wahrend des Schnarchens
verfilscht. Eine Endoskopie im natiirlichen Schlaf ist mit sehr diinnen Endoskopen
moglich. Der logistische Aufwand ist jedoch nicht zu vernachldssigen. Dies schrankt
den FEinsatz als Routinediagnostikmethode sehr ein.

Einfacher durchzufiihren ist die Schlafendoskopie bei induziertem Schlaf. Dieser
kiinstlich herbeigefiihrte Schlaf mit Propofol oder mit Midazolam wird zurzeit
kontrovers diskutiert. Die Studien von Argawl et al. [39] und Hill et al. [64] zeigen, dass
Schnarchgerdusche im induziertem Schlaf einen hoheren Frequenzanteil von Klang
besitzen als der im natiirlichen Schlaf herbei gefiihrte Schnarchklang. Der Muskeltonus
wird bei dem Patienten im induzierten Schlaf noch weiter herabgesetzt als im
natiirlichen Schlaf. Dies hat die Folge, dass das Weichgewebe mehr in Schwingung
versetzt wird als im natiirlichem Schlaf und so die Frequenzen der Schnarchgerdausche
ansteigen. Im Gegensatz dazu sagt die Studie von Marais [65] aus, dass diese
Frequenzunterschiede der Schnarchgerdusche zwischen natiirlichem und induziertem
Schlaf zu vernachlissigen sind.

FEine weitere Alternative zur flexiblen nasalen Schlafendoskopie um Weichteile, die
wihrend des Schnarchvorganges beteiligt sind, sichtbar zu machen, ist die Magnet-
resonanztomographie. Chabolle et al. [66] und Green et al. [67] zeigten, dass mit Hilfe der
Magnetresonanztomographie die Engstellen im Rachenraum sichtbar gemacht werden
konnen. Es muss aber festgehalten werden, dass wegen der starken Magnetfelder eine
gleichzeitige polysomnographische Untersuchung des Patienten nicht moglich ist.
AufBlerdem ist aufgrund des hohen Larmpegels bei der Magnetresonanztomographie keine
Frequenzanalyse der Schnarchgerdusche moglich. Aufgrund dieser Tatsachen, dass es
Unterschiede in den Schnarchfrequenzen zwischen induziertem Schlaf und natiirlichem
Schlaf gibt und dass bei der Untersuchung wihrend einer Magnetresonanztomographie
keine polysomnographische Untersuchung und keine Frequenzanalyse moglich ist, kann
keine direkte Aussage liber die Lokalisation der Schnarchgerdusche getroffen werden.
Folglich ist nur eine theoretische Herleitung der Lokalisation der Schnarchgerdusche mit

Hilfe der Flattertheorie und der Kollapstheorie moglich. An Hand dieser These konnen
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bzw. miissen die klinischen Untersuchungsmethoden auf ihre Effektivitit in Bezug auf die
Lokalisationsdiagnostik der Schnarchgerdusche untersucht werden. Es gibt eine Reihe von
klinischen Untersuchungsmethoden, welche die Lokalisation des Schnarchens eingrenzen

bzw. identifizieren sollen.

4.5 Lokalisation der Schnarchgerausche durch klinische Untersuchung

4.5.1 Statische Untersuchung

Bei Patienten mit Verdacht auf schlafbezogene Atemstérung werden im Rahmen einer
HNO-irztlichen Untersuchung die anatomischen und pathologischen Verhiltnisse der
oberen Luft- und Speisewege untersucht. Hierbei werden im speziellen die Tonsillen,
die Uvula, das Velum, die Nasenmuscheln und die Pharynxlangsfalten auf Hyperplasien
untersucht. Zudem werden das Septum und die Zunge, (klassifiziert durch den
Malampatti-Index), auf Fehlstellungen untersucht. Die Inspektion der oberen Luft- und
Speisewege am wachen Patienten stellt somit eine statische Untersuchung dar.
Eventuelle Verdnderungen der anatomischen Situation durch simuliertes Schnarchen
oder induzierten oder natiirlichen Schlaf finden hierbei keine Beachtung.

Die statische Untersuchungsmethode wird routineméBig bei einer HNO-érztlichen
Untersuchung durchgefiihrt. Sowohl der logistische Aufwand wie auch der Kosten-

faktor, sind bei dieser Untersuchungsmethode gering.

4.5.2 Dynamische Untersuchung

Eine dynamische Untersuchungsmethode, welche im Wachzustand durchgefiihrt wird, ist
das Miiller-Manover. Das Miiller-Manover ist eine Funktionsprobe, bei der die Kollaps-
neigung der oropharyngealen Winde bei forcierter Inspiration gegen den verschlosse-
nen Mund und die verschlossene Nase beurteilt wird. Man unterscheidet zwischen
Kollapsneigung des Pharynx auf Velumniveau des Oropharynx und Kollapsneigung des
Pharynx auf Zungengrundniveau des Oropharynx.

Die dynamische durchgefiihrte Untersuchungsmethode wird ebenfalls routinemifig
durchgefiihrt. Diese Untersuchungsmethode hat den gleichen logistischen Aufwand und

auch den gleichen Kostenfaktor wie die statische Untersuchungsmethode.
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4.5.3 Schlafinduzierte Untersuchung

Eine dynamische Untersuchungsmethode, welche im sedierten Zustand durchgefiihrt
wird, stellt die Schlafendoskopie dar. Hier wird der Patient mit Propofol oder
Midazolam in einen kiinstlichen Schlaf versetzt. Die Seditationstiefe muss hierbei sorg-
faltig titriert werden, um einen Pharynxkollaps iiber eine nasale Endoskopie suffizient
beurteilen zu konnen. Die dynamische Untersuchungsmethode im sedierten Zustand
wird nicht routinemdBig bei einer HNO-érztlichen Untersuchung durchgefiihrt. Bei
dieser Untersuchungsmethode muss der Kosten- und der logistische Aufwand in
Betracht gezogen werden. Zudem muss bei dieser Methode abgewogen werden, ob ein

Patient sediert werden kann und darf.

4.5.4 Bildgebende Untersuchung

Bildgebende Untersuchungen wie CT oder MRT konnen niitzliche Informationen iiber
Ausmalle und eventuelle Engstellen der oberen Luft- und Speisewege geben. Diese
Untersuchungen koénnen am wachen Patient und mit einem erheblichen logistischen
Aufwand auch am schlafenden Patienten durchgefiihrt werden.

Schlafinduzierte Endoskopie und CT-MRT-Aufnahmen sind ebenfalls keine routine-
mafigen Untersuchungsmethoden, da auch hier der Kostenfaktor sehr grof3 ist und somit

nicht bei jedem Patienten angewandt werden kann.

4.5.5 Literaturvergleich zu den klinischen Untersuchungsmethoden
und Atemstorungen

In der Literatur werden die einzelnen klinischen Untersuchungsmethoden mit ihren
entsprechenden Ergebnissen in Zusammenhang mit dem Schweregrad der Atemstorung
umfagreichdiskutiert.

Mayer-Brix et. al. [68] zeigten in ihrer Studie, dass bei der statischen Untersuchungs-
methode Patienten mit OSAS héufiger Verdnderungen im Nasopharynx, im Bereich der
Nase und Einengungen im Bereich des Oropharynx aufweisen als Kontrollpersonen.
Dejean und Crampette et. al. [69] fanden zwischen primdr Schnarchenden, obstruktiv
Schnarchenden und OSAS-Patienten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der
statischen HNO-Befunde. Wie aus der vorliegenden Studie hervorgeht, konnen bis
keine Aussagen mit Hilfe der statischen Untersuchungsmethode allenfalls Vermutungen

iiber die Schwere der Atemstérung getroffen werden. Die statische Untersuchungs-
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methode zeigt nur einen anatomischen Uberblick der Gegebenheiten von Nase, Epi-,
Oro- und Hypopharynx auf. Dieser Befund alleine reicht nicht aus, um auf die Schwere
der Atemstorungen und auf einen potentiellen Entstehungsort von Schnarchgerduschen
zu schlieffen, da das Schnarchen und damit auch verbunden die Atemstdrungen ein
dynamisches Phdnomen sind.

Die dynamische Untersuchungsmethode mit Hilfe einer flexiblen Endoskopie im
wachen und sedierten Zustand eines Patienten in Zusammenhang mit der Schwere der
Atemstorungen beschreiben Steinhart et al. [38] in ihrer Studie. Es zeigte sich, dass in
95 % der Fille wihrend des medikamentds induzierten Schlafs Schnarchen registriert
werden konnte. Auf Hohe des Zungengrunds fand sich eine signifikant stdrkere
Kollapsneigung bei der Untersuchung im Propofol-Schlaf verglichen mit den Befunden
des Miiller-Mandvers. Insgesamt fand sich ein deutlicher Unterschied zwischen der
Ausprigung des Weichteilkollapses beim Miiller-Manover und beim Propofol-Schliaf.
Die Pharyngoskopie im sedierten Zustand ist nach Steinhart et al. [38] eine
aussagekriftige Zusatzdiagnostik im Rahmen der Abkldrung des priméren Schnarchens
und des obstruktivem Schlafapnoesyndrom. Die Aussage von Steinhart et al. [38], dass
das Miiller-Manover keine Aussagekraft iiber die Schwere der Atemstorung besitzt ist
logisch, da das Miiller-Mandver wie die statische Untersuchungsmethode im wachen
Zustand des Patienten durchgefiihrt wird und somit nicht die reale Dynamik der
Weichgewebe im Schlaf widerspiegelt. Auch Osborne et. al [70] werten das Miiller
Manover als keinen guten priadikativen Parameter zur Schwere der Atemstérungen. Zur
Lokalisation des Ortes der Obstruktion im Rahmen von schlafbezogenen Atmungs-
storungen und somit auch iiber die Schwere von Atemstérungen kann die flexible
Endoskopie im sedierten Zustand eines Patienten als Zustandsdiagnostik brauchbare
Anbhaltspunkte geben. Dennoch muss bedacht werden, dass keine Vergleichsdaten von
Patienten vorliegen, bei denen im natiirlichen Schlaf eine flexible Endoskopie
durchgefiihrt worden ist. Deshalb sollten die Ergebnisse einer flexiblen Endoskopie
beim sedierten Patienten in Bezug auf die Atemstérung kritisch beurteilt werden.

Die bildgebende Untersuchungsmethoden, CT oder MRT, kdnnen sowohl im wachen
als auch im sedierten Zustand am Patienten durchgefiihrt werden. Polo et al. [71]
konnten in ihrer Studie zeigen, dass mit Hilfe bei CT Patienten mit OSAS in Hohe des

Velums eine relative Einengung gegeniiber Normalpersonen im CT zur Darstellung
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kommt. Bei Schnarchern ohne OSAS fand er dagegen eine relative Einengung des
Hypopharynx gegeniiber Normalpersonen. Vergleiche zwischen CT-Untersuchungen im
Schlaf und im Wachzustand wurden von Horner et al. [72] vorgenommen. Horner [72]
kam in seiner Studie zu dem Ergebnis, dass aus dem Wach-CT keine Riickschliisse auf
den Obstruktionsort gezogen werden konnen. Stauffer et al. [73] konnten dagegen
zeigen, dass bei Kontrollpersonen mit vergleichbarem Alter und relativem Korper-
gewicht kein Unterschied zu Personen mit Atemstérungen gefunden werden konnte.
Diese unterschiedlichen Ergebnisse der oben genannten Studien zeigen, dass bei bild-
gebenden Untersuchungsmethoden nur Vermutungen auf die Lokalisation des Schnar-

chens und somit auf die Schwere der Atemstérungen angestellt werden kénnen.

4.5.6 Literaturvergleich zu den klinischen Untersuchungsmethoden und
der Schnarchfrequenz

In der vorliegenden Studie zeigt sich, dass keine Korrelation zwischen den einzelnen
statischen Untersuchungsergebnissen und der Schnarchfrequenz der einzelnen Patienten
besteht. Die statische Untersuchungsmethode wird am wachen Patienten durchgefiihrt.
Sie liefert keine Aussage iiber physiologische und dynamische Bewegungen bzw.
Aktivititen der Weichteile im Nasen-Rachenraum im natiirlichen Schlaf. Die
Schnarchfrequenz dagegen ist das Resultat eines Schnarchgerdusches, das durch
physiologische und dynamische Aktivitit der Weichteile im Nasen-Rachenraum
verursacht wird. Diese zwei Parameter Wachzustand und Schlaf korrelieren nicht
miteinander. Aus diesem Grund besteht kein Zusammenhang zwischen der statischen
Untersuchungsmethode und der Schnarchfrequenz.

Eine Studie, welche den Zusammenhang zwischen der dynamischen Untersuchungs-
methode im Wachzustand und der Schnarchfrequenz beschreibt, ist nicht bekannt. Es
wird angenommen, dass zwischen dem Miiller Mandver und der Schnarchfrequenz
keine Korrelation besteht. Obwohl das Miiller Mandver die Dynamik der Weichteile
zeigt und die Schnarchfrequenz aus der Dynamik der Weichteile resultiert, iberwiegt
dennoch das Argument, dass ein Bewies wie bei der statischen Untersuchungsmethode
nicht moglich ist, wenn unterschiedliche Parameter (Wachzustand und natiirlicher
Schlaf) verwendet werden.

In der Literatur wird der Zusammenhang zwischen der nasalen flexiblen Schlaf-

endoskopie im induzierten Schlaf und der Schnarchfrequenz umfangreich diskutiert.
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Argwal et. al [39] zeigten, dass herbeigefiihrtes Schnarchen einen hoheren Frequen-
zanteil hat als der Frequenzanteil beim natiirlichen Schnarchen. Obwohl es gute
Korrelationen im Allgemeinen zwischen Nasenendoskopie und der Lokalisation der
Schnarchgerdusche gibt, kann die Untersuchungsmethode mit induziertem Schlaf nicht
genau die Ergebnisse der Frequenzanalyse im natiirlichen Schlaf widerspiegeln. Im
Gegensatz dazu zeigten Marais et al. [65], dass es zwar Unterschiede in der Frequenz-
analyse im induzierten Schlaf zu der im natiirlichen Schlaf gibt, diese aber zu
vernachléssigen sind. In der Studie von Marais et al. [65] wurden 205 schnarchende
Patienten unter Einwirkung von Midazolam mit Hilfe einer flexiblen Nasenendoskopie
und 126 nicht schnarchende Patienten unter Einwirkung von Midazolam in ihrem
Schlaf- und Schnarchverhalten miteinander verglichen. Trotz der stirkeren Schnarch-
intensitdt und dem hoéheren Larmpegel des Schnarchgerdusches im induzierten Schlaf
im Gegensatz zum natiirlichen Schlaf, zeigt Marais [65], dass die Lokalisation des
Schnarchens trotz dieses Unterschiedes zu definieren ist. Diese Aussage sollte kritisch
betrachtet werden, da man die Unterschiede nicht vernachldssigen darf um eindeutige
Beweise fiir die Lokalisation mit Hilfe der Frequenzanalyse zu erzielen. Jeder
Unterschied zwischen natiirlichem und induziertem Schlaf bringt Messfehler mit sich,
die das Ergebnis zur Lokalisation des Schnarchgerdusches verfdlschen kann. Studien,
welche Erkenntnisse tiber bildgebende Untersuchungsmethoden in Zusammenhang mit

der Schnarchfrequenz libermitteln, sind nicht bekannt.

4.6 Klinische Bedeutung der vorliegenden Arbeit

In der vorliegenden Studie wird dargestellt, dass mit Hilfe der Frequenzanalyse in
Zusammenhang mit der polysomnographischen Untersuchung Riickschliisse auf die
Schwere der schlafbezogenen Atemstorungen gezogen werden konnen. Es zeigt sich,
dass ein Zusammenhang zwischen den Intensititsmaxima in der Frequenzanalyse und
dem AHI der Patienten besteht. Je hoher die Frequenz der Intensitdtsmaxima war, desto
ausgepragter war der AHI. Patienten mit OSAS weisen bei einem AHI>15 Schnarch-
frequenzen zwischen 2000 und 5000Hz auf. Je groBer die schlatbezogene Atemstdrung
ist, desto hochfrequenter sind die Schnarchgerdusche. Zudem konnten auch
schlafbezogene Atemstorungen bei Patienten, bei denen der AHI<I5 und die

Schnarchfrequenz gréfer als 1000 Hz war, mit Hilfe der Frequenzanalyse einem
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potentiellem OSAS zugeordnet werden. Patienten mit tieffrequenten Schnarchgerdu-
schen und einem niedrigen AHI werden in die Kategorie priméres Schnarchen
eingeordnet. Es wird deutlich, dass mit Hilfe der Frequenzanalyse die Schwere der
schlafbezogenen Atemstorungen bestimmt werden kann.

Die Untersuchungsmethoden fiir die Lokalisation der Schnarchgerdusche werden
gegenwartig wissenschaftlich stark diskutiert. Auf Grund der Fakten der vorliegenden
Studie kann man Riickschliisse mit Hilfe der Frequenzanalyse auf den Ursprungsort der
Schnarchgerdusche ziehen. In der gegenwirtigen Studie wird gezeigt, dass Patienten mit
OSAS hochfrequente Schnarchgerdusche (1000-5000 Hz) produzieren. Bezieht man bei
diesen Patienten die Kollapstheorie mit ein, so ldsst sich erkennen, dass der Ursprungs-
ort der Schnarchgerdusche sich im Zungengrund vermuten ldsst. Im Gegensatz dazu
zeigen Patienten mit primdrem Schnarchen tieffrequente Schnarchgerdusche. Bei diesen
Patienten lésst sich der Ursprungsort mit Hilfe der Flattertheorie auf das Velumniveau
projizieren. Mit Hilfe einer Frequenzanalyse ist es moglich eine Topodiagnostik der
Schnarchgerdusche durchzufiihren. Statische Untersuchungsmethoden, welche nicht die
Dynamik und die Physiologie der Schnarchgerdusche erfassen, kdnnen somit auch nicht
die Lokalisation der Schnarchgerdusche erfassen. Dies konnte ein Grund dafiir sein,
dass die Uvulopalatopharyngoplatsik (UPPP) gegenwirtig nicht immer zu ihrem
gewiinschten Ziel und Ergebnis fiihrt. Larsson et. al [74] publizierten, dass bei 50
Patienten mit einer UPPP  60%, gemessen nach einem halben Jahr, nicht mehr
schnarchten. Nach zwei Jahren waren es nur noch 39 %. Es zeigte sich, dass das
Ergebnis einer UPPP abhingig vom Obstruktionsort ist. Ubereinstimmend kommen
Untersuchungen von deBerry-Borowiecki et al. [75] und Shepard. et al. [76] zu dem
Ergebnis, dass die UPPP nur bei Patienten ihr Ziel erreicht bzw. zu einer Verbesserung
fihrt, bei denen sich der Obstruktionsort im Schlaf im Velumbereich befindet.
Aufgrund der vorliegenden Ergebnisse und Fakten der gegenwértigen Studie ist es
moglich mit Hilfe der Frequenzanalyse den Entstehungsort des Schnarchgerdusches
eines Patienten besser zu lokalisieren. Dies kann dazu beitragen eine suffiziente
Schnarchtherapie durchzufiihren.

Zudem ist logistische der Aufwand einer Frequenzanalyse sehr einfach und kosten-
giinstig. Nach den Ergebnissen der vorliegenden Studie konnte die Frequenzanalyse als

routineméfige Untersuchungsmethode durchgefiihrt werden und zur Bestimmung
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schlafbezogener Atemstorungen in zukiinftigen Screeninggerdten mit aufgenommen
werden. Es ist von besonderer Bedeutung, dass bei der routinemifligen Durchfiihrung
einer Frequenzanalyse gleiche Parameter in der Analyse verwendet werden, um
moglichst definierte und gleiche Ergebnisse zu erzielen. Die Frequenzanalyse kdnnte
zukiinftig die Untersuchung schlafbezogener Atemstdrungen vereinfachen und zur

besseren Lokalisation von Schnarchgerdauschen dienen.
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5. Zusammenfassung

Schnarchgerdusche treten als Symptom bei schlafbezogenen Atemstérungen auf.
Hierbei wird vermutet, dass bei unterschiedlichen Atemstérungen verschiedenartige
Schnarchgerdusche entstehen. Ein Zusammenhang zwischen Schnarchgerduschen und
klinischen, HNO-irztlichen Untersuchungsbefunden wird ebenso diskutiert. Ziel der
Arbeit war es, klinische und polysomnographische Befunde mit den analysierten
Schnarchgerduschen zu korrelieren, um Aussagen liber die Schwere einer schlafbezo-
genen Atemstorung und iliber die pathologischen Befunde des oberen Respirations-
traktes auf Grund einer Frequenzanalyse der Schnarchgerdusche machen zu konnen. An
der Studie nahmen 58 Patienten mit Verdacht auf schlafbezogene Atemstorung teil (8
weibliche und 50 maénnliche Patienten). Diese Patienten wurden im Rahmen einer
HNO-irztlichen Untersuchung auf anatomische und pathologische Verhéltnisse der
oberen Luft- und Speisewege untersucht. Hierbei wurden im speziellen die Tonsillen,
die Uvula, das Velum, die Nasenmuscheln und die Pharynxlangsfalten auf Hyperplasien
untersucht. Zudem wurde das Septum und die Zunge zur mandibuldren Okklusions-
ebene, klassifiziert durch den Malampatti-Index, auf Fehlstellungen in Augenschein
genommen. Die Inspektion der oberen Luft- und Speisewege am wachen Patienten ist
als eine statische Untersuchung zu werten.

Die Patienten wurden im Schlaflabor polysomnographisch untersucht und die Schnarch-
gerdusche simultan aufgezeichnet. Durch die Fast-Fourier Analyse wurden die Frequenz-
intensitdtsmaxima der Schnarchgerdusche ermittelt.

Die Ergebnisse der klinischen Untersuchung wurden mit den Intensitdtsmaxima der
einzelnen Schnarchgerduschen der jeweiligen Patienten korreliert. Zudem wurden die
polysomnographischen Untersuchungsergebnisse mit den Frequenzen der beiden
Intensitidtsmaxima in einer statistischen Auswertung miteinander verglichen.

In der vorliegenden Studie zeigt sich, dass keine Korrelation zwischen den einzelnen klinischen
Untersuchungsergebnissen und der Schnarchfrequenz der einzelnen Patienten besteht.

Mit Hilfe der Frequenzanalyse in Zusammenhang mit der polysomnographischen
Untersuchung konnten Riickschliisse auf die Schwere der schlafbezogenen
Atemstorungen gezogen werden. Es zeigte sich, dass ein Zusammenhang zwischen den
Intensitdtsmaxima der Frequenzanalyse und dem AHI der Patienten besteht. Je hoher

die Frequenz der Intensitdtsmaxima war, desto hoher war der Anstieg des AHI. Von
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diesem Ergebnis ausgehend wird gezeigt, dass bei Patienten mit OSAS bei einem
AHI>15 die Schnarchfrequenz zwischen 2000 und 5000 Hz liegt. Je groBer die
schlafbezogene Atemstdrung ist, desto hochfrequenter sind die Schnarchgerdusche.
Zudem konnten auch schlafbezogene Atemstérungen bei Patienten, bei denen der
AHI<15 und die Schnarchfrequenz groBer als 1000 Hz war, mit Hilfe der Frequenz-
analyse einem potentiellen UARS zugeschrieben werden. Patienten mit tieffrequenten
Schnarchgerduschen und einem niedrigen AHI werden in die Kategorie priméres
Schnarchen eingeordnet. Das Ausmal3 einer schlatbezogenen Atemstdrung kann mit
Hilfe der Frequenzanalyse der Schnarchgerdusche bestimmt werden. Die
Frequenzanalyse von Schnarchgerduschen stellt eine leicht durchzufiihrende, nicht-
invasive Methode zur Topodiagnostik von Schnarchen dar und konnte im
diagnostischen Procedere bei schlafbezogenen Atmenstérungen mdglicherweise in

Zukunft einen festen Platz einnehmen.
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Abkurzungsverzeichnis

AHI
BMI
DGSM
EEG
EKG
EMG
EOG
ESS
FFT
(0N}
OSAS
PSG
RDI
REM
SAO2
UARS

Apnoe-Hypopnoe-Index

Body Mass Index

Deutsche Gesellschaft fiir Schlafforschung und Schlatmedizin
Elektroenzephalogramm
Elektrokardiogramm
Elektromyogramm
Elektrookulogramm

Epworth sleepiness scale
Fast-Fourier-Transformation
Obstruktives Schnarchen
Obstruktives Schlaf-Apnoe-Syndrom
Polysomnographie

Respiratory Disturbance Index
Rapid eye movement
Sauerstoffsittigung

Upper Airway Resistance Syndrome
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