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Abstract

Obstructive sleep apnea (OSA) is a serious disease. Much has been published and
discussed about the etiology, the course of the disease and the optimal, long-term
beneficial therapy options. One of the therapy options, which have often been discussed
after its first publication, is the laser-assisted uvulopalatoplasty (LAUP), this optional
surgical technique, which can be carried out on an outpatient or inpatient basis, is still
applied despite conflicting opinions and contrary to guideline recommendations. Main
points of criticism are so far lacking objective long-term results, increasing the

postoperative AHI as a complication and other unwanted side effects of the surgery.

This study has addressed and quantified these insufficiently clarified points using
objective scientific methods and in addition compared and discussed them against the
subjective experiences of the study participants and previously published papers. For
this purpose, for the first time patients have been called back for follow-up examination,
that have been treated with laser-assisted uvulopalatoplasty (LAUP) at an average 11
years ago; they have been surveyed by questionnaire, have been ENT medically
examined and a sleep laboratory analysis was carried out using a portable sleep lab
device.

From the total of 25 patients, the preoperative AHI average was 25.25/h, the
postoperative long-term value 23.62/h. On closer examination of our data, we were able
to identify 40% (10/25) responders and 60% (15/25) non-responders. Among the
responders 28% (7/25) were healed with an AHI < 5/h and for 12% (3/25) the
postoperative AHI was < 50% of the preoperative value and AHI < 20/h. In 12% (3/25)
of non-responders neither a significant AHI reduction nor an increase in the
preoperative AHI = 5/h could be observed, in the remaining 48% (12/25) even
deterioration of preoperative AHI of at least = 5/h was determined. From our
questionnaire we learned that 40% (10/25) of the patients suffer from oral dryness and

20% (5/25) from a foreign body sensation.

From all data obtained we concluded that the laser-assisted uvulopalatoplasty
(LAUP) can indeed cause an effective reduction of the AHI similar to other mucosa
resection methods and similar to those, it loses therapy effect as time passes, but with a

high associated risk to cause exactly the contrary.



Zusammenfassung

Das Obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) ist eine ernstzunehmende
Krankheit. Es wurde schon viel (iber die Atiologie, den Krankheitsverlauf und tber die
optimalen, langfristig nutzenbringenden Therapiemdglichkeiten publiziert und diskutiert.
Eine der Therapieoptionen uber die nach Erstvertffentlichung haufig diskutiert wurde,
ist die Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP), diese optional ambulant oder
stationar durchfihrbare Operationstechnik wird heute noch, trotz kontroversen
Meinungen und entgegen Leitlinien Empfehlungen angewandt. Hauptkritikpunkte sind
vor allem die bis heute fehlenden objektiven Langzeitergebnisse, Erhéhung des
postoperativen AHI als Komplikation und weitere unerwiinschte Nebeneffekte der

Operation.

In dieser Arbeit wurden diese noch nicht ausreichend geklarten Punkte mit
objektiven wissenschaftlichen Methoden erfasst und quantifiziert, aul3erdem mit den
subjektiven Erfahrungen der Studienteilnehmer und mit zuvor Veroffentlichten Arbeiten
verglichen und diskutiert. Dazu wurden erstmals, durchschnittlich nach mehr als 11
Jahren, Patienten, die mit der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) therapiert
wurden, zur Nachuntersuchung einbestellt, ein Fragebogen erfasst, HNO-arztlich

untersucht, und eine Schlafanalyse mittels portablem Schlafanalysegerét veranlasst.

Von den insgesamt 25 Patienten der Studiengruppe lag der praoperative AHI
Durchschnitt bei 25,25/Std. der postoperative Langzeitwert bei 23,62/Std. Bei genauerer
Betrachtung unserer Daten konnten wir 40% (10/25) Responder und 60% (15/25) Non-
Responder identifizieren. Unter den Respondern waren 28% (7/25) geheilt, mit einem
AHI<5/Std. und bei 12% (3/25) war der postoperative AHIS50% des praoperativen
Wertes und der AHI<20/Std. Bei 12% (3/25) der Non-Responder konnte weder eine
nennenswerte AHI Reduktion noch eine Erh6hung des préaoperativen AHI=5/Std.
festgestellt werden, bei den restlichen 48% (12/25) konnte sogar eine Verschlechterung
des praoperativen AHI um mindestens 25/Std. bestimmt werden. Aus unserem
Fragebogen entnahmen wir, dass 40% (10/25) der Patienten unter Mundtrockenheit

und 20% (5/25) unter einem Fremdkorpergefihl leiden.

Wir schlussfolgern aus allen unseren gewonnenen Daten, dass die Laser-assistierte

Uvulopalatoplastik (LAUP) zwar eine ahnlich effektive Reduktion des AHI's wie bei
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anderen Schleimhaut resezierende Verfahren bewirken kann und &hnlich wie diese mit
der Zeit an Therapieeffekt verliert, jedoch mit einem hohen Risiko einhergeht genau das

Gegenteilige zu bewirken.
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1 Einleitung

1.1  Definition Schlafapnoe-Syndrom

Das Schlafapnoe-Syndrom ist eine Atemdysregulation charakterisiert durch
pathologische Apnoen (Atemstillstande) und/oder Hypopnoen (Verminderung des
Atemstromes und damit letztlich des Atemvolumens) wahrend des Schlafes. Die
Definition fir Apnoe und Hypopnoe ist nicht Weltweit einheitlich genormt, sodass es
unterschiedliche Auslegungen je nach Erscheinungsland fir die Publikation bzw.
Autoren gibt. In dieser Arbeit wird jeder Atemstillstand mit einer Mindestdauer von 10s
als Apnoe bezeichnet. Ist dabei ein vergeblicher Atemversuch des betroffenen zu
beobachten, sichtbar durch Thorax/Abdomen Bewegungen und das frustrane Ringen
nach Luft, ist es nicht zentral bedingt sondern wird durch eine Obstruktion in den oberen

Atemwegen verursacht.

Jede Verminderung des Atemstroms um mindestens 50% des normalen Wertes und
eine Verminderung der Sauerstoffsattigung um mehr als 3% des Ausgangswertes wird

als Hypopnoe bezeichnet 13

Die Gesamtzahl aller Apnoen und Hypopnoen innerhalb einer Stunde ergeben den
Apnoe-Hypopnoe Index (AHI), dieser Index Wert wird zur Quantifizierung des
Schlafapnoe-Syndrom Schweregrades herangezogen. Oft wird auch statt des Apnoe-
Hypopnoe Index (AHI) der RDI (Respiratory Disturbance Index oder
Atemstorungsindex) genannt. Der RDI-Wert ist definiert als alle Apnoen, alle
Hypopnoen und alle RERA's (Respiratory Effort-Related Arousals) innerhalb einer
Stunde. Ein RERA ist eine Atemanstrengung, welche der Apnoe und Hypopnoe

Definition nicht gerecht wird, auf die aber eine Weckreaktion (Arousal) folgt.

1.1.1 Schlafstérungen Einteilung nach ICSD-2

Schlafstérungen werden gemall ICDS-2 (Second Edition of the International
Classification of Sleep Disorders of the American Academy of Sleep Medicine (AASM))
in acht Kategorien eingeteilt:*
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l. Insomnien

I. schlafbezogene Atmungsstérungen

I1I. Hypersomnien zentralen Ursprungs, nicht bedingt durch Stdérungen der
zirkadianen Rhythmik, schlafbezogene Atmungsstorungen oder andere

Grunde flr einen gestérten Nachtschlaf

V. Stoérungen der zirkadianen Rhythmik

V. Parasomnien

VI. schlafbezogene Bewegungsstorungen

VII. einzelne Symptome, Normvarianten und ungeldste Fragestellungen
VIII. andere Schlafstérungen.

1.1.2 Kategorie Il. Schlafbezogene Atmungsstérungen (SBAS)

Es werden grundsatzlich nichtobstruktive Formen von obstruktiven Formen
unterschieden. Bei den nichtobstruktiven Formen fehlt eine Aktivierung der
Atemmuskulatur. Diese kénnen kardiale, pulmonale oder zentralnervése Ursachen
haben. Bei der obstruktiven Form liegt ein kompletter Verschluss bzw. eine partielle
Einengung der Atemwege vor. Bei partieller Einengung der oberen Atemwege kommt
es meist zu einer Rhonchopathie. Bei einer vollstandigen Stenose, wie z. B. einem
sistierenden oropharyngealen Kollaps von mindestens 10s zum Obstruktiven
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS). Ebenso sind Kombinationen der beiden Formen

maoglich.

Krankheiten aus der Klasse der respiratorischen Atemdysfunktion wahrend des

Schlafs werden zur Kategorie 1l gezahlt. Hierzu gehéren:*

. Zentrale Schlafapnoe—-Syndrome:
primare zentrale Schlafapnoe
zentrale Schlafapnoe mit Cheyne Stokes Atmungsmuster

zentrale Schlafapnoe bei Hohenaufenthalt

w0 NP

zentrale Schlafapnoe bei internistischen/neurologischen Erkrankungen
(aul3er Cheyne Stokes—Atmung)

zentrale Schlafapnoe bei Drogen- oder Medikamentengebrauch
primare Schlafapnoe in der friihen Kindheit.

. Obstruktive Schlafapnoe—-Syndrome:
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7. obstruktive Schlafapnoe, Erwachsene
8. obstruktive Schlafapnoe, Kinder
. Schlafbezogene Hypoventilation/hypoxamische Syndrom e:
9. schlafbezogene nicht—obstruktive alveolare Hypoventilation, idiopathisch
10. kongenitales zentrales alveolares Hypoventilations—Syndrom
. Schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei intern istischen

/neurologischen Erkrankungen
11. schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei Lungenparenchym- oder

Gefal3—Erkrankungen

12. schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei obstruktiver
Atemwegserkrankung
13. schlafbezogene Hypoventilation/Hypoxamie bei neuromuskularen

Erkrankungen oder Thoraxerkrankungen
. Andere schlafbezogene Atmungsstérungen

14. Schlafapnoe/schlafbezogene Atmungsstorung, unklassifiziert

1.2  Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom

Die am haufigsten vorkommende Form innerhalb der Kategorie Schlafbezogene
Atmungsstorungen ist das Obstruktive Schlafapnoe-Syndrom. Der pathophysiologische
Hintergrund ist noch nicht zu 100% gesichert. Fest steht, dass eine Obstruktion der
oberen Luftwege je nach Individuum unterschiedlich stark ausgepragte Apnoen und
Hypopnoen variierend in der Haufigkeit und der Dauer wahrend des Schlafes
verursachen kann. In der Folge kommt es zu Hypoxamie durch den verminderten
Sauerstoffgehalt im Blut. In solch einem Fall kommt es in der Regel durch die
Minderversorgung der priméar lebenswichtigen Organe zum sogenannten Arousal
(Weckreaktion).® Dieser ,Weckruf* ist eine Stressreaktion des Kérpers, welche auf
sensorisch vermitteltem Weg und auf den Adrenalinspiegel im Korper reagiert. Solche
Impulsinformationen werden Uber die Hirnrinde an die Formatio Reticularis des
Hirnstamms weitergeleitet und I6sen letztlich die Weckreaktion aus. Im Idealfall kommt
es auf beschriebenem Weg zur kurzen Schlafunterbrechung und Lésung der
Obstruktion, Normalatmung und Regulierung der Sauerstoffsattigung des Blutes. Die

meisten Betroffenen nehmen dies nicht wahr und schlafen nach der kurzen
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Unterbrechung wieder ein, im schlimmsten Fall allerdings kann es zum Ersticken

wahrend des Schlafes kommen.®>”’

1.2.1 Anatomie und Physiologie des Oberen Atemapparats

Die komplexe Anatomie und Physiologie des Pharynx ermdglicht dem Menschen
viele wichtige und essentiell notwendige Funktionen zu bewerkstelligen. Im
Zusammenspiel mit anderen Organen stellt der Pharynx unterstiitzend einen wichtigen
Teil der Atmung dar. Die flexible Struktur und Form lasst auch bei physiologisch
ungunstigen Haltungen des Halses den Volumenbedarf passieren um die notwendige
Menge an Sauerstoff in die Trachea und letztlich in die Lungen zu schleusen. Der
Pharynx stellt nicht nur eine Passage fur die Beférderung von Sauerstoff dar, vielmehr
dient er als Koordinationszentrum der Peripherie dem regelgerechten Ablauf und dem
Transport von Festem bzw. Flussigem wahrend des Schluckakts. Ebenso wichtig ist die
Fahigkeit zu kommunizieren, die Befahigung, das Os hyoideum willkirlich mit der

Zungenmuskulatur zu steuern, erlaubt dem Menschen unter anderem zu sprechen.*’

An der anatomischen Struktur des Pharynx sind mehr als 20 Muskeln beteiligt (siehe
Abbildung 1 und 3). Topographisch lasst es sich in drei Abschnitte einteilen, dem sog.
Epipharynx, Mesopharynx und Hypopharynx. Der Epipharynx oder Pars nasalis
pharyngis ist der Anteil der von der Schadelbasis bis zum freien Rand des Velum
palatinum reicht. Zu den wichtigsten Strukturen zahlt man die zum Waldeyer-
Rachenring zugehoérige Tonsilla pharyngealis (Rachenmandel), das Ostium
pharyngeum tubae auditivae umgeben vom Torus tubaris (Tubenwulst) und die Plica
salpingopharyngea. Der Mesopharynx oder Pars oralis pharyngis mit den paarigen
Tonsilla palatina, nach ventral begrenzt durch die vorderen Gaumenbégen (Arcus
palatoglossus, M. palatoglossus) und nach dorsal durch die hinteren Gaumenbogen
(Arcus palatopharyngeus, M. palatopharyngeus), erstreckt sich von der Uvula (M.
uvulae) einschlie3lich weicher Gaumen (Palatum molle) und harter Gaumen (Palatum
durum) bis zur Epiglottis und steht in offener Verbindung zur Mundhéhle. Der
Hypopharynx oder Pars laryngea pharyngis beginnt am Unterrand der Epiglottis und
endet am Osophagusmund bzw. kurz tiber der Aditus laryngis (Kehlkopfeingang). Die
Epiglottis stellt somit eine wichtige Schutzstruktur des Korpers vor Aspiration von

Speisen und Fliissigkeit in die Lungen dar.?
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Septum Palatum Torus
nasi durum tubarius

Palatum

Cavitas molle

oris propria

Uvula

Labium superius palatina

Labium inferius Isthmus
faucium
Lingua
Mandibula Os hyoideum
Mundboden- alotti
muskulatur Epiglottis

Abbildung 1: Gliederung und Begrenzung der Mundhohl e. Quelle: Prometheus Kopf und Neuroanatomie,
Lernatlas der Anatomie; Kapitel 6,S. 102, Auflage 20 06

1.2.2 Pathophysiologie bei Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom

Die Atiologie der obstruktiven Schlafapnoe ist noch nicht vollstandig gesichert. Fest
steht jedoch, dass wahrend der REM (rapid eye movement) Phase des Schlafs die
Gefahr fir eine Obstruktion der oberen Atemwege deutlich héher ist als in den anderen
Schlafphasen.

1221 Obstruktion im Cavitas Oris

Der dorsale Anteil der Cavitas Oris bis zum Schlund (Fauces) beherbergt wichtige
Strukturen, die mitverantwortlich fir das Entstehen des obstruktiven Schlafapnoe-
Syndroms (OSAS) sind. In diesem Abschnitt beginnt der orale Anteil der Schlundenge
(Isthmus Faucium). Bei Patienten mit Obstruktionslage in diesem Bereich fallen in der
Regel eine schlaffe Muskulatur, tberschissige Schleimhaut und vergroRerte Tonsillen
auf, was letzten Endes der Grund fur Apnoen, Hypopnoen und das Schnarchen darstellt
(siehe Abbildung 2).
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Labium
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superioris
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Isthmus Tonsilla
faucium palatina
Cavitas l“__)orsum
oris propria linguae

Frenulum
labii inferioris

Vestibulum
oris

Labium
inferius

Abbildung 2: Mundhéhle (Cavitas oris). Quelle: Prome  theus Kopf und Neuroanatomie, Lernatlas der
Anatomie; Kapitel 6,S. 102, Auflage 2006

1.2.2.2 Obstruktion im Oropharynx und Larygopharynx

Ursachlich scheint auf3erdem ein Ungleichgewicht bzw. ein Koordinationsfehler
zwischen der weiterhin aktiven Atemmuskulatur (Zwerchfell und Interkostalmuskeln),
der Atemhilfsmuskulatur (Bauch- und Brustmuskeln) und der schlafbedingten
Erschlaffung der dilatorischen Oropharynxmuskulatur zu sein. Durch die Erschlaffung
der Zungenmuskulatur, M. genioglossus, M. hyoglossus und M. styloglossus und der
Pharynxmuskulatur, M. constrictor pharyngis (pars superior, medius und inferior) und
Mm. levatores pharyngis (M. stylopharyngeus, M. palatopharyngeus und M.
salpingopharyngeus) kommt es gravitationsbedingt zu einem Zurtckfallen der Zunge
und zum Kollaps.® Ebenso muss die herabgesetzte Reflexaktivitét, welche bei Patienten
mit obstruktiver Schlafapnoe noch starker abgeschwacht sein kann als bei Gesunden
ohne obstruktive Schlafapnoe, als Ursache fiir den Kollaps der oberen Atemwege in

Betracht gezogen werden.**
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M. tensor veli M. levator veli
palatini palatini

Proc. styloideus
M. stylohyoideus

M. constrictor

pharyngis superior M. digastricus

s M. masseter
M. saipingo-

pharyngeus
Schlundheber M. palato- Mvulae
(Mm. levatores pharyngeus

i M. pterygoideus
pharyngis) melzliaﬁzg
Anguiu
M. stylopharyngeus ma%dil;ulae
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pharyngis medius
M. arytaenoideus ——
obliquus M. arytaenoideus
transversus

M. cricoarytaenoideus
posterior

Ringmuskulatur
des Oesophagus

Abbildung 3: Muskulatur des Pharynx. Quelle: Promethe us Hals und Innere Organe, Lernatlas der Anatomie;
Kapitel 3,S. 35, Auflage 2005

Grol3en Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit einer Obstruktion neben der
Muskelerschlaffung wird auch dem Verhéltnis zwischen dem intraluminalen und dem
extraluminalen Gewebsdruck im Pharynx zugeschrieben. Das Gleichgewicht dieser
zwei Gro3en ist mit entscheidend fur die Kapazitat des pharyngealen Lumens und somit
dem Auftreten einer Obstruktion (siehe Abbildung 4). Der transmurale Druck (Py) im
Pharynx ist gleich intraluminaler Druck (P;) minus extraluminaler Gewebsdruck (Py),
verkleinert sich also die Lumen Kapazitat sinkt auch der transmurale Druck (Bernoulli
Effekt: Stromungsanstieg fuhrt zum Druckabfall). Ein Abschnitt im Pharynx, welches
den transmuralen Druckwert O und gréf3er hat, stellt den potentiellen Obstruktionspunkt
dar. Schlafstudien haben ergeben, dass der kritische Druck (P bei Patienten die nicht
an obstruktivem Schlafapnoe leiden unter -8 cm H,O liegt, bei Patienten mit mildem
obstruktiven Schlafapnoe liegt der kritische Druck nur leicht im negativem Zahlenwert
und bei Patienten mit schwerem obstruktiven Schlafapnoe-Leiden bei >0.” 8
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Promotion of alrway collapse Promotion of alrway patency

Negative pressure on inspiration ssssssss sessssmnnssnsses Phanryngeal dilator
muscie contraction
(genioglossus)

Extralumenal positive pressure *=sssssss

Fat deposition

Small mandible

.
l. "Q'l.l‘.ll....l.l.l..llll.ll..l.ll. m‘wm
{ (longitudinal traction)
-

Abbildung 4: Druckkrafteverhaltnis zwischen negativ inspiratorischer, extraluminal positiver, oberer

Atemwegsmuskulatur und vergréRerter Lungenzugkraft bedingt eine Obstruktion. (Malhotra A, White DP) 2

Studien haben gezeigt, dass auch neuromuskulare Faktoren eine wichtige Rolle bei
der Entstehung von obstruktiver Schlafapnoe spielen bzw. sie beglnstigen. Zu den
pathologisch neuromuskularen Faktoren gehdrt neben die, wahrend des Schlafes
verminderte, muskulare Aktivitdt (weiter oben beschrieben), die herabgesetzte
Reflexaktivitéat, welche bei Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe noch starker

abgeschwacht sein kann als bei Gesunden ohne obstruktiver Schlafapnoe.*?**

Eine weitere, aber in isolierter Form selten vorkommende, Ursache fir obstruktive
Schlafapnoe ist die zentrale Apnoeform. Bei dieser Form liegt eine Pathologie im
zentralen Nervensystem vor und haufig wird es bei Patienten mit schweren Herzfehlern
beobachtet. Beides fuhrt zu Zentraler Atemfehlsteuerung und im Weiteren zu

unregelméaRigen Atemziigen und Apnoen.™

1.2.3 Pradisposition und Risikofaktoren

Die pradisponierenden Faktoren fir die Erkrankung an obstruktivem Schlafapnoe-
Syndrom konnen vielfaltig sein. So unterscheidet man zwischen strukturellen
anatomischen Faktoren, welche grob gefasst eine Kollaps beginstigende Anatomie der
Gesichts- und Schadelknochen sowie die Weichteilbeschaffenheit des Pharynx

umfasst. Dazu zahlt die GroRRe der Tonsillen, der Zunge (z. B. bei Akromegalie
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Patienten), das weiche Gewebe in den seitlichen Wanden des Pharynx, weiterhin die
Lange des weichen Gaumens sowie eine ungunstige Stellung des Ober und
Unterkiefers.*® 13 1® Ebenso gefahrdet sind Patienten mit mandibularer Mikrognathie
(Hypoplasie des Unterkiefers), mandibuldrer Retrognathie (Rickverlagerung des

Unterkiefers) und ein abnormal nach kaudal verlagertem Os hyoideum.*’

Auch angeborene Anomalien, als Folge genetischer Mutationen, kénnen als
zusammenhangende Ursache fur ein Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) in
Betracht gezogen werden. Bei Krankheiten wie Pierre Robin Syndrom, Down Syndrom,
Marfan Syndrom oder Prader-Willi Syndrom sind typische strukturelle und anatomische
Verdanderungen verantwortlich fur das Entstehen eines obstruktiven Schlafapnoe-

Syndroms.*®

Zu den nicht strukturellen Risikofaktoren gehort neben Adipositas, Bluthochdruck
und Typ Il Diabetes auch der langjahrige Konsum bzw. Abusus von Alkohol, Nikotin,
Drogen und Schlafmitteln. Bei Patienten mit Schlafapnoe sind Komorbiditaten keine
Seltenheit, so leiden viele Patienten mit Zustand nach apoplektischem Insult oder
Erkrankung des Herzens, der Herzkranzgefal3e bzw. bei angeborenen Herzfehlern mit
oder ohne Arrhythmien und reduziertem systolischen Auswurf unter Obstruktivem
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS).* %

In anderen Studien konnte eine Abhangigkeit zwischen dem Hormonhaushalt und
dem Risiko am obstruktivem Schlafapnoe zu erkranken nachgewiesen werden, so
leiden Frauen héaufiger nach der Menopause an obstruktiver Schlafapnoe als vor der
Menopause.*®

Grob gesagt kann man festhalten, dass ein erhohtes AHI und damit das Risiko am
Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) zu erkranken hoéher ist, wenn man alter
wird (60 Jahre und alter), mannlichen Geschlechts ist, einen erhéhten BM-Index hat
bzw. das Verhdltnis von Taillenumfang zu Huftumfang vergrofRert ist und das
Cholesterin bzw. die Triglyceride im Blut erhoht sind.?

1.2.4 Epidemiologie

Genaue epidemiologische Zahlen fur das Obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS)
fur Deutschland sind bisher nicht erforscht oder glaubhaft belegt, alle vorliegenden
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Zahlen basieren auf Schatzungen bzw. Annahmen die zurtickzufiihren sind auf Studien

anderer Lander mit annahernd vergleichbarem demografischen Hintergrund.

1.24.1 Pravalenz

So geht man von davon aus, dass die Pravalenz bei der ménnlichen Bevolkerung
bei 4% und bei der Weiblichen bei 2% liegt. Diese Zahlen basieren auf der bis dahin am
grandlichsten durchgefiihrten Studie, die im Jahre 1993 in Wisconsin/USA bei einer
Kohorte mit insgesamt 602 Erwachsenen im mittleren Alter (zwischen 30 und 60
Jahren) mittels Polysomnographie validiert wurde.?* Bei einer anderen Studie mit 560
Teilnehmern, aus einer Kohorte in Spanien, zeigten sich bei den untersuchten
Erwachsenen (zwischen 30 und 70 Jahren), ein AHI = 5 bei 26,2% der Manner und bei
28% der Frauen.?® Diese Unterschiede resultieren unter anderem daraus, dass es sich
bei den beiden Kohorten Studien um nicht vereinheitlichte Studiendesigns handelte. Bei
der Studie aus Wisconsin wurden alle Patienten ab einem AHI (Apnoe-Hypopnoe Index)
= 5 und Tagesmudigkeit als responder gewertet, bei der Spanischen Studie wurden
zudem noch alle Arousals (Weckreaktionen) dazu addiert und das Obstruktive
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) definiert ab einem AHI = 10. Wenn man dann aber die
Studie aus Wisconsin und die aus Spanien ab einem AHI = 10 vergleichend betrachtet,
kommt man auf ahnliche Pravalenzzahlen fir beide Lander. In einer &hnlichen Kohorten
Studie aus Pennsylvania lagen die Pravalenzen fir Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom
(OSAS), definiert als AHI = 10 und Tagesmudigkeit bei den Mannern bei 3,9% und bei
den Frauen bei 1,2%.%* ? Eine australische Studie, bei der nur Manner (zwischen 40
und 65 Jahren) evaluiert wurden, ergab eine Pravalenz von 3,1% definiert als AHI =2 5

und Tagesmiudigkeit.?®

1242 Inzidenz

Die Inzidenzzahlen fir Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) in Deutschland
sind aus denselben Grinden wie bei der Pravalenz nur annahernde Schatzwerte. Bei
Studien basierend auf polysomnographisch erfassten Werten in Cleveland/USA fand
bei zuvor 286 Untersuchten ohne Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) (AHI £ 5)
eine polysomnografische Nachuntersuchung nach 5 Jahren statt. Bei 7,5% der

Nachuntersuchten wurde ein AHI = 15 und bei 16% ein AHI = 10 festgestellt. Daraus
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wurde dann eine Inzidenzrate von 15% fur Manner und eine 8,2% Fur Frauen

errechnet.?!

In einer anderen interessanten Studie aus Wisconsin/lUSA wurden bei 690
Studienteilnehmern polysomnografische Schlaflaboraufzeichnungen verzeichnet (554
der Untersuchten hatten ein AHI < 5) und mit dem von 4 Jahren danach verglichen,
wobei in dieser Studie das Augenmerk auf den Zusammenhang zwischen
Korpergewicht und Obstruktivem  Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) lag. Alle
Studienergebnisse  der zusammengenommen, ohne  Ricksichtnahme  auf
Korpergewichtsveranderungen innerhalb der 4 Jahre, liel3 sich eine 10,6%ige

Inzidenzrate errechnen.?’

1.2.5 Symptome bei Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom

Patienten, die an Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) leiden, kbnnen viele,
verschiedene in ihrer Auspragung unterschiedlich starke Symptome haben. Es kommt
auch nicht selten vor, dass Patienten lange Jahre mit ihren Leiden leben, ehe sie
korrekt mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) diagnostiziert werden. Die
Grunde dafur haben teilweise damit etwas zu tun, das man von den Zeichen der
Krankheit nie selber etwas mitbekommt bzw. realisiert, oft auch als nicht so
schwerwiegend abtut. Typischer weise gehort das Obstruktive Schlafapnoe-Syndrom
(OSAS) zu den Krankheiten bei denen die Patienten erst nach Jahren des Leidens zu
einem Arzt gehen, meist auch auf Drangen des Partners bzw. im selben Haushalt
lebenden Familienangehorigen.

So unterteilt man die Symptome des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) in
solche, die man wahrend des Tages beobachtet, und solche, die wahrend der Nacht

auftreten.

1251 Tagessymptome

Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) leiden tagsiber an den
Folgen des nichterholsamen Schlafes, das heil3t, wenn sie morgens aufwachen, fuhlen
sie sich immer noch so mide und erschopft wie den Abend zuvor, als sie sich zum
Schlafen ins Bett gelegt haben. Daher kdonnen diese Patienten mit morgendlichen

Kopfschmerzen, einem trockenen Mund oder Halsschmerzen aufwachen. Im Laufe des
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Tages kommt es bei solchen Patienten, in der Regel dann in den ruhigeren Phasen wie
z. B. wahrend des Lesens oder Fernsehens, zur sogenannten Tagesschlafrigkeit. Bei
starkeren Schweregraden des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) kann es
auch in den Phasen, in denen mehr Wachsamkeit bzw. Aufmerksamkeit verlangt wird,
zum Schlafrigkeitsgefihl kommen. Je nachdem wo die Tagesschlafrigkeit gerade
auftritt, in der Schule, wahrend der Arbeit oder beim Autofahren kann sie unangenehme
bzw. gefahrliche Konsequenzen haben. Nicht uniblich sind auftretende kognitive
Defizite wie nachlassende Leistungsfahigkeit, immer haufiger werdende Merkschwéache
und beeintrachtigte  Konzentrationsfahigkeit.  Klinische  Begleiterscheinungen
kardiovaskularer Art, wie arterielle und pulmonale Hypertonie, Herzinsuffizienz,
Herzrhythmusstorungen und koronare Herzkrankheiten, gastrointestinaler Art wie
Reflux Oesophagitis oder sexueller Art wie Libidoverlust und Potenzstérungen, sind
ebenfalls beschriebene Leiden bei Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom
(OSAS). Langfristig kann es bei Patienten auch zu Psychologischen Veranderungen
wie z. B. Launenhaftigkeit, Personlichkeitsveranderungen, Angststérungen und

Depressionen filhren.'® 9

1.25.2 Nachtsymptome

Dann gibt es wiederum die Symptome wahrend der Nacht bzw. im Schlaf, die die
Betroffenen selber teilweise selten bis gar nicht richtig wahrnehmen, diese aber an
einem ursachenungewissen Krankheitsgefuhl leiden. Das wohl bekannteste Symptom
des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) ist die Rhonchopathie oder im
Volksmund Schnarchen, fur gewohnlich laut, und fir den Partner stérend. Je nach
Schweregrad der Erkrankung muss man das gelegentliche Schnarchen von der
chronischen mit und ohne Apnoen vorkommenden Form unterscheiden. Erst bei einem
Schweregrad bei dem Apnoen zu verzeichnen sind, spricht man vom Krankheitsbild des
Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS). Bei diesen Patienten kann man
beobachten, wie krankhaft sie wahrend einer Apnoe-Phase, ohne dabei wach zu
werden, versuchen nach Luft zu schnappen bis es aufgrund des verminderten

Sauerstoffs im Blut via Feedback Mechanismus tiber das ZNS zum Arousal kommt.?8 2°

Interessanterweise wurden bei vielen Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-
Syndrom (OSAS) gehaufte Schlafunterbrechungen aufgrund von néchtlichem

Harndrang (Nykturie) beobachtet. Der Grund fur die Entstehung der Nykturie liegt bei
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Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) an der Ausschittung von
atrialem natriuretischem Peptid (ANP) aus der Herzvorhofwand. Der erhohte
Atemwegswiderstand bedingt, durch die Obstruktion, erzeugt einen hohen negativen
intrathorakalen Druck, aufgrund der verstarkten Atemarbeit und der vermehrten Aktivitat
des Zwerchfells. Der dadurch entstandene erh6hte vendse Rickstrom zum Herzen fihrt
zu einer Volumenuberbelastung des rechten Vorhofs Dies triggert, aufgrund der
Uberdehnung der Herzvorhofwand, die Ausschiittung vom atrialen natriuretischen
Peptid (ANP). Das Peptidhormon ANP bewirkt die Ausscheidung von Volumen uber die
Nieren und fuhrt letzten Endes zu einem gehéauften nachtlichen Harndrang bei
Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS).*

Arousals, lautes Schnarchen und Nykturie alles zusammengenommen Symptome
bei denen der Patient mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) haufig seine
Nachtruhe unterbrechen muss. Dazu kommt, dass einige Patienten, bei bewusstem
Krankheitsbild, aus Sorge bzw. Angst zu ersticken, sich sogar im unterbewussten selbst
am Einschlafen hindern und nicht zu den notwendigen Tiefschlafphasen kommen bzw.
kein oder nicht geniigend REM-Schlaf (Rapid Eye Movement) erreichen. Das fuhrt zur
sogenannten ,paradoxen“ Insomnie, bei dem die Patienten unter den typischen

Symptomen von Ein- und Durchschlafstérungen leiden.*® *

1.2.6 Diagnosesicherung

Bei Verdacht auf eine Schlafbezogene Atmungsstérung (SBAS) werden zur
Diagnosesicherung neben den allgemein anamnestischen Fragen vor allem auch

typische Krankheitssymptome Pradispositions- und Risikofaktoren abgeklart.

1.26.1 Nicht apparative Diagnostik

Besteht Ubergewicht oder Adipositas (BMI), klagt der Patient tiber Rhonchopathie
oder Tagesschlafrigkeit, wie ist der Bluthochdruck und besteht eine mandibulare
Retrognathie etc.? Bestehen Vorerkrankungen die typischerweise einhergehen mit
Schlafbezogenen Atmungsstorungen (SBAS), wie z. B. angeborene Herzfehler,
Herzrhythmusstérungen, Diabetes Typ Il oder durchgemachter Schlaganfall etc.?
Gerade beim Krankheitshild Schlafbezogene Atmungsstérung (SBAS) ist es hilfreich

nach Mdoglichkeit die Partner in die Anamnese einzubeziehen.
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Ebenso hilfreich ist es spezielle Fragebdgen zur besseren Einschéatzung der
Tagesschlafrigkeit zu erheben, wie die Epworth Sleepiness Scale (ESS) oder das Berlin

Questionnaire. 3" %2

Die Klinischen Untersuchungen im Anschluss sollte neben der routineméaRigen Puls-
und Blutdruckmessung auch eine HNO-arztliche Untersuchung zur besseren
Einschéatzung der Nasenform mit Grol3e der Nasenmuschel, dem Septumstand, die
Beurteilung des Nasenrachenraumes, weiterhin die Beurteilung des weichen und des
harten Gaumens sowie der Uvula beinhalten. Ebenfalls wichtig ist die Beurteilung der
Tonsillen (falls noch vorhanden) und die gesamte Zunge mit Augenmerk auf den
Zungengrund und GroRe. Wenn ambulant méglich empfiehlt es sich, noch klinische

Funktionstests, wie EKG und Lungenfunktionstest, durchzufthren.

1.2.6.2 Apparative Diagnostik

Sollten sich die Hinweise fur eine Schlafbezogene Atmungsstorung (SBAS)
erharten, kommt als nachstes eine apparativ diagnostische Methode in Frage. Hier
empfiehlt sich die Polysomnographie. Bei der Polysomnographie handelt es sich um
eine Methode, die es ermoglicht, die gesamte Schlafdauer einer Person aufzuzeichnen.
Mit einer computergestitzten Technik ist es dann moglich die aufgezeichneten
Informationen auszuwerten und ein individuelles Schlafprofil zu erstellen. Damit ist es
maoglich, den Verdacht auf Schlafbezogene Atmungsstérung (SBAS) zu belegen und
eine differenzierte Diagnose zwischen zentralen, obstruktiven und gemischten
Schlafbezogenen Atmungsstorungen zu treffen. Es ist moglich auf den verschiedenen
Ableitkanélen (je nach Hersteller unterschiedliche Anzahl an Kandalen) unterschiedliche
Informationen bzw. Signale aufzuzeichnen. Die Entscheidung welche Art der
Polysomnographie, ambulante (mobile, portable) oder stationdre, hangt unter anderem
davon ab, wie kooperativ die Patienten sind, ob die vom Arzt gegebenen Instruktionen
auch exakt befolgt werden bzw. befolgt werden koénnen. Eine stationare
Polysomnographie bietet sich immer bei Patienten an, die noch nicht mit einer
Schlafbezogenen Atmungsstorung (SBAS) diagnostiziert wurden bzw. bei denen der
Verdacht besteht, da die ambulanten Geréate (abh&ngig von Hersteller und Model)
hierfir noch nicht zuverlassig genug sind und regelmallig Differenzen zwischen den

AHI-Werten im Vergleich festzustellen sind.® 33
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AulRerdem ist es vorteilhaft, bei der Erstdiagnose das komplette Spektrum der
Schlaflaboranalyse zu erfassen, um eventuelle Begleiterkrankungen zu erkennen bzw.
Differenzialdiagnosen auszuschlie3en. Hierzu fehlen den meisten portablen Geraten die
notwendigen Zusatzaufzeichnungskanédle bzw. konnen nicht vom Fachpersonal
adaquat Uberwacht werden. Bei Uberwachungspflichtigen Patienten und/oder Patienten
mit bekannten Erkrankungen wie z. B. angeborene Herzfehler oder postoperativen
Patienten sollte immer eine stationédre Polysomnographie vorgenommen werden. Bei
den stationaren polysomnografischen Schlaflabor Untersuchungen wird in der Regel
standardmallig ein EEG (Elektroenzephalografie) fur die Schlafstadienbestimmung, ein
EKG (Elektrokardiogramm) fir die Herzaktivitdt, ein EMG (Elektromyographie) zur
Bestimmung der Muskelspannung und der Beinlagen, ein EOG (Elektrookulographie)
zur Messung der Augenbewegungen und Uber ein Pulsoxymeter die Pulsfrequenz und
der Sauerstoffgehalt des Blutes bestimmt. Hinzu kommt eine kontinuierliche Messung
der Korpertemperatur, des Atemflusses (Uber einen oronasalen Flowsensor) und der
Atemgerausche (Uber ein Larynxmikrophon). Bei dem zu Untersuchenden werden dann
die Atembewegungen Uuber ein Thoraxgurt und Abdomengurt aufgezeichnet und
schlie3lich Uber einen Lagesensor die Korperlage festgestellt. Je nach Fragestellung
lassen sich weitere Messungen Uber Sonden und Elektroden bestimmen. Fir eine
polysomnografische Nachuntersuchung bei Patienten mit bekannter Schlafbezogener
Atmungsstorung (SBAS) eignen sich die meisten portablen Geréate. Hier gibt es
verschiedene Klassen von Geraten mit unterschiedlicher Anzahl von
Aufzeichnungskanalen, die je nach Fragestellung mit dem entsprechenden Zubehor

ausgegeben werden koénnen.® 192834

1.2.7 Therapieverfahren bei Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom

Bei den Therapieverfahren bei Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) muss
zwischen konservativen und operativen Methoden unterschieden werden. Welcher Weg
eingeschlagen wird, hangt von dem Schweregrad der Erkrankung, den Begleit- und
Folgeerkrankungen und natlrlich vom Wunsch der Patienten ab. Das Ziel ist die
Normalisierung der Atmung und des Schlafes wéahrend der Nachtruhe bzw. des
Schlafes.
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1.2.7.1 Konservative, nicht invasive Therapieoptionen

Der erste Schritt beginnt mit der Aufklarung der Patienten. Hierbei missen alle
Einflussfaktoren, die die Krankheit beglnstigen, angesprochen werden und eine
diesbezigliche Verhaltensanderung seitens des Patienten angestrebt werden. Hierzu
zéhlen eine Gewichtsreduktion bei adipdsen Patienten, das Vermeiden von Alkohol und
Schlafmitteln vor dem Schlaf und die Einhaltung eines regelmafigen Schlaf-Wach-
Rhythmus mit adéaquater Schlafdauer. Nicht therapierte Begleiterkrankungen sollten
sofern medikamentds moglich behandelt bzw. richtig eingestellt werden (Hypertonie,

Hypercholesterinamie, HerzkranzgefaRerkrankungen, Hypo- und Hyperthyreose etc.).*®

Der nachste Schritt stellt den Goldstandard der Therapie bei Obstruktivem
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) dar, die nachtliche Uberdruckbeatmung oder ,positive
airway pressure* (PAP), in Form von kontinuierlicher Beatmung ,continuous positive
airway pressure* (CPAP).*® Die erstmalige Anwendungen eines CPAP Gerétes wird
stationar unter arztlicher Aufsicht durchgefihrt und soll so die Gewoéhnung des
Patienten an das Gerat erleichtern bzw. den Patienten im Umgang mit dem Gerat
schulen und dient zudem als Vorsichtsmal3hahme, sollte das schnelle Eingreifen eines
Arztes notig werden. Je nach Wunsch bzw. Notwendigkeit wird die Atemluft Gber die
Nase oder Uber eine Maske durch die Nase und den Mund verabreicht. Die
Atemluftzufuhr muss wahrend des gesamten Schlafes ermdglicht werden. Die
individuelle Druckanpassung wird durch manuelle Titrationsversuche festgestellt und
einbehalten. Das optimale Therapieziel ist eine Senkung des AHI < 5 und eine
Sauerstoffsattigung Uber die gesamte Schlafzeit von Uber 90%. Als ausreichendes
Therapieresultat gilt eine Senkung des AHI auf mindestens 75% des Ausgangswertes.
Das Prinzip dieser Therapiemethode liegt im Erzeugen eines Uberdruckes und damit
die Kollaps Verhinderung in den oropharyngealen Atemwegen. Der Uberdruck wirkt wie
eine ,pneumatische Schienung“, die die Obstruktion und dadurch letzten Endes
Apnoen, Hypopnoen und die Rhonchopathie verhindert bzw. deutlich reduziert. Als eine
Unvertraglichkeit bzw. als Schwierigkeit bei der Adaptation einiger Patienten gilt die
erschwerte Exspiration gegen den, von der CPAP Maske erzeugten, Uberdruck. Bei
diesen Patienten besteht die Méglichkeit eine BIPAP (bilevel positiv airway pressure)

Therapie anzuwenden. Im Gegensatz zur CPAP Methode wird beim BIPAP der ,airflow*



Seite |17

also die Atemluftstarke, welches das Gerat pumpt, wahrend der Exspiration

automatisch reduziert und damit der Druck gesenkt.3® 3% 3

Als weitere nicht invasive Methode zur Therapie von Obstruktivem Schlafapnoe-
Syndrom (OSAS) gqilt die Unterkieferprotrusionsschiene (UPS), sollten CPAP und
BIPAP abgelehnt werden oder aus anderen Griinden nicht in Frage kommen. Die UPS
ist eine Therapieoption, die bei ausgesuchten Patienten zur Reduktion von bis zu 50%
der nachtlichen Atemstdrung fithren kann.®” *® Voraussetzung dafiir ist ein niedriges
AHI, eine lageabhangige Krankheitssymptomatik, junges Alter, kein hohes BMI,
geringer Halsumfang und weibliches Geschlecht. Das Prinzip des UPS basiert auf der
Vorverlagerung des Unterkiefers und &hnelt im Ansatz dem ,Esmarch-Handgriff‘. Das
Ziel ist hier, wie bei der CPAP bzw. BIPAP Methode, die oropharyngeale Kollaps
Verhinderung. Die UPS ist jedoch den vorgenannten Therapiemethoden deutlich

unterlegen.

1.2.7.2 Operative, invasive Therapieoptionen

Sollten alle konservativen Therapieoptionen ausgeschopft sein, bieten sich
aulRerdem die operativen Therapiemethoden an. Das definierte Ziel bei chirurgischen
Eingriffen der Nase, wie  Septorhinoplastik, = Nasenmuschelplastik  und
Nasennebenhohlen Operationen, bei Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom
(OSAS) sollte zur Optimierung der Nasenatmung fir eine anschlieliende nasale CPAP
Therapie sein. Ein alleiniger rhinochirurgischer Eingriff zur Therapie eines obstruktiven
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) ist nicht zu empfehlen, da es allein zu keiner

signifikanten Reduzierung des AHI fiihrt.3% 4

Der pathologische Zusammenhang zwischen hyperplasierten Tonsillen und
obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) lasst sich nicht von der Hand weisen.
Studien haben eine Korrelation zwischen dem Hyperplasieschweregrad der Tonsillen,
beurteilt nach der Friedman Klassifikation (siehe Abbildung 5) und den AHI Werten bei
diesen Patienten festgestellt. = Demnach profitieren Patienten mit einer
Tonsillenhyperplasie und obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) von einer

Tonsillektomie.3® %!
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I. TonsillengréBe 1 verborgen zwischen Il. TonsillengroBe 2 vergréBert, ragen
den vorderen und hinteren Gaumenbdgen zwischen den Gaumenbdgen heraus

1ll. TonsillengréBe 3 vergréRert, ragen zwischen IV. TonsillengroBe 4 vergroBert,
den Gaumenbdgen heraus aber nicht bis zur Mitte ragen bis bis zur Mitte

Abbildung 5: Tonsillenhyperplasie Grad 1-4, Einteilu ng nach Friedman 42

Die Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) ist eine Operationsmethode, die seit Beginn
der 80°er Jahre mehrere Wandel erlebt hat, da zum Anfang nicht nur Schleimhaut,
sondern auch Muskelgewebe mit reseziert wurde, mit der Folge, dass viele Patienten
durch den Funktionsverlust des weichen Gaumens (Palatum molle) an
Schluckschwierigkeiten, Phonationsbeeintrachtigungen, Wuirgen und Husten litten.
Heute wird in der Regel nur noch eine uberschissige Schleimhautresektion am
vorderen (Arcus palatoglossus) und am hinteren (Arcus palatopharyngeus)
Gaumenbogen vorgenommen, bei zu langer bzw. zu grof3er Uvula eine Resektion oder
Klrzung. Im Falle noch vorhandener Tonsillen gehort auRerdem eine Tonsillektomie,
optional eine Teilresektion des Zungengrunds und das Zusammenndhen der vorderen
und hinteren Gaumenbotgen zur Operationstechnik der Uvulopalatopharyngoplastik
(UPPP). Das Ziel ist die maximale VergréRerung bzw. Straffung des retropalatalen und
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retrolingualen Raums fur eine widerstandfreie Atmung. Die postoperative Therapie-
Erfolgsrate der Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) bei Patienten mit leichtem bis
mittelschwerem Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) wird mit 40-55%

angegeben, jedoch scheint der Effekt Uber langere Jahre hinweg nachzulassen, sodass
39,41

regelméanige Nachkontrollen empfohlen werden.

p - “aad Q‘.'
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Abbildung 6: Schematische Darstellung einer Uvulopal atopharyngoplastik (UPPP). 40

Der Uvulopalatal flap (UPF) ist eine modifizierte Operationstechnik der
Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP). Hierbei wird die Uvula nach einer partiellen
Resektion nach kranial zum weichen bzw. harten Gaumen geklappt und festgenaht.
Zuvor wird, wie bei der Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP), die Schleimhaut an
vorderem und hinterem Gaumenbogen reseziert und adaptierend zusammengenaht.
Von dieser Methode muss Abstand genommen werden, wenn ein anatomisch
prominenter, weicher oder harter Gaumen und/oder dicke bzw. grof3e Uvula besteht, da
sonst eine zusatzliche ungewollte Verdickung entsteht und diese den Therapieerfolg
dezimiert. Der Vorteil dieser Methode liegt in der Reversibilitdt der Uvula unmittelbar
nach der Operation und in geringeren postoperativen Schmerzen. Die postoperativen
Ergebnisse der Uvulopalatal flap (UPF) Technik sind sonst in ihrer Erfolgsrate ahnlich
der UPPP einzustufen.*
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Abbildung 7: Schematische Darstellung der Uvulopalat al flap (UPF) Technik. 40

Operative Verfahren zur Therapie von Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) mit
Ursache der Obstruktion auf Hohe des Zungengrundes, die sogenannten ,upper airway

obstructions” werden mit dem Ziel, die Zunge am Zuruckfallen zu hindern, durchgefihrt.

Die Hyoidsuspension ist eine Methode, die durch Vorverlagerung des Zungenbeins
(Os Hyoideum) die Zungenmuskulatur strafft und so eine Obstruktion verhindern soll.
Das Zungenbein wird dabei an der Spitze der Mandibula befestigt, friher wurde als
Fixierungspunkt  der  Schildknorpel genommen (Hyoidothyreopexie). Diese
Operationsmethode hat eine Erfolgsrate von 49,5%.%°

Resektion oder Teilresektion des Zungengrundes sind MalRnahmen, die nur dann
empfohlen werden, wenn alle anderen, weniger invasiven Malinahmen nicht anwendbar
sind oder bereits erfolglos angewandt wurden. Da bei diesen Methoden eine protektive,
vorubergehende Tracheotomie zur Sicherung der Atmung indiziert sein kann und die
Patienten postoperativ unter Schluckbeschwerden leiden, sollten diese Mal3nhahmen nur
bei schweren Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) Patienten angewandt

werden, 3% 40

Zu den kieferchirurgischen Zungenstraffverfahren, gehért die Genioglossus
Advancement (GG-A) Technik. Bei dieser Malinahme wird der Ursprungsknochenantell
der Zunge am Unterkiefer (Mandibula) osteotomiert und anschlieRend weiter vorne
Osteosynthetisch fixiert. Die GG-A wird in der Regel mit anderen kieferchirurgischen
Methoden kombiniert.*
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Abbildung 8: Schematische Darstellung der Geniogloss us Advancement (GG-A) Technik. 40

Des Weiteren existiert die Maxillo-Mandibulare Umstellungsosteotomie (MMO). Bei
diesem Verfahren sind die Ziele die Vorverlagerung der Zunge und des
Weichengaumens und die Straffung der Pharynxwénde. Da diese Methode sehr invasiv
und mit hoéherem Komplikationsrisiko verbunden ist, zudem bei Vollnarkose
durchgefiihrt werden muss und ein langerer stationérer Aufenthalt erforderlich ist, wird
sie lediglich bei Patienten mit schwerem Obstruktiven Schlafapnoe Syndrom (OSAS)
empfohlen. Die Therapie Erfolgsrate liegt kurze Zeit nach der Operation bei 97% und

die Langzeiterfolgsrate bei 90%.%% “°

40

Abbildung 9: Schematische Darstellung der Maxillo-Ma ndibulare Umstellungsosteotomie (MMO).
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1.3 Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP)

Die Operationstechnik Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) wurde erstmals
1990 beschrieben und ist ein Schleimhaut resezierendes Verfahren.** Im Gegensatz
zur Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) wird diese Operation ohne N&hte und kann
ambulant durchgefuhrt werden. Die Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP)
durchlief mit der Zeit, ebenso wie die Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP), viele
Modifizierungen und wurde Uber Jahre hinweg bei der Therapie der priméren

Rhonchopathie und des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) angewandt.

1.3.1 Operationstechnik

Das Ziel bei der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) ist die Vergréf3erung
des Luftraums im Bereich des Oropharynx durch Resektion und Straffung, indem ein
CO02-Laser (Kohlenstoffdioxidlaser) oder Nd:YAG-Laser (Neodym-dotierter Yttrium-
Aluminium-Granat-Laser) verwendet wird. Der Operationseffekt bzw. Erfolg ist auf die
geringe Narbenbildung zurtickzuftiihren. Dabei wird beidseits parauvular vertikal, in den
Gaumensegel (Velum palatinum) des weichen Gaumens (Palatum molle) inzidiert. Die
Inzision verlauft 1-2 cm (je nach Anatomie des Patienten) nach lateral Richtung
Gaumenbdgen, welche aber unberthrt bleiben und bis zur Schleimhaut-Muskelgrenze
nach kranial. AnschlieBend wird die Uvula reseziert. In einem anderen

Operationsverfahren wird nach den beiden Inzisionen parauvular nur noch ein Teil der

Uvula reseziert, sodass die Basis der Uvula noch erhalten bleibt. In beiden Verfahren
39, 40, 43-46

werden weder eine Tonsillektomie durchgefiihrt noch Nahte verwendet.

Abbildung 10: Schematische Darstellung der Laser-ass istierten Uvulopalatoplastik (LAUP). Linkes Bild mit

kompletter Resektion der Uvula, die rechte Darstell ~ ung unter Erhalt der Uvula mit parauvularen Inzisio  nen.
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1.3.2 Postoperative Komplikationen

Bekannte postoperative Komplikation der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik
(LAUP) treten vor allem im velopharyngealen Operationsbereich aufgrund der
unkontrollierten Narbenbildung auf. Das kann letzten Endes zum Gegenteil des
gewinschten fuhren und das Obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) noch weiter
verstarken. Bei der Durchfihrung der Operation ist besonders auf die Resektion von nur
Schleimhautgewebe zu achten, da im Falle einer unwiderruflichen Muskelverletzung im
Bereich des Velum palatinums, Stenosierungen bzw. Insuffizienzen auftreten kénnen.
Als postoperative Spéatfolgen gelten im Zusammenhang mit einer Insuffizienz der
velopharyngealen Klappe das offene Naseln (Rhinophonia aperta), Flissigkeits- und
Speisereste im Nasopharynx und der Nase und der verminderte Druckwiderstand bei
Maskenbeatmung mit Luftleck in den oberen Luftwegen. Aul3erdem konnen
Geschmacksstorungen, Taubheitsgefiihle der Zunge, ein Fremdkorpergefiihl sowie
Trockenheitsempfindung in Mund und Hals und des Weitern Sprachverdnderungen

auftreten.3% 4749

1.3.3 Erfolgsrate bei Patienten mit OSAS nach LAUP

Die Erfolgsquote von der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) bei Patienten
mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) liegt bei 31,2%. Bei bisherigen Studien
wurde bei den postoperativen Nachuntersuchungen (im Durchschnitt 1 Jahr nach der
Operation) sogar eine Verschlechterung der postoperativen Ergebnisse auf unter 20%
festgestellt. Wegen der mafigen Erfolgsquote, der Haufigkeit und dem Schweregrad
der Komplikationen und mit der Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) als
erfolgversprechendere alternative Operationsmethode der Schleimhaut resezierenden
Techniken wird die Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) bei Patienten mit
Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) nicht empfohlen, sogar als kontraindiziert

angesehen. ! 3945
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1.4  Ziel der Arbeit

Das Ziel der Arbeit ist den Langzeittherapieerfolg bei Patienten mit Obstruktivem
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) und der Operationsmethode Laser-assistierte
Uvulopalatoplastik (LAUP) sowohl objektiv als auch subjektiv zu ermitteln und zu
evaluieren. In dieser Arbeit werden erstmals Ergebnisse einer Langzeitauswertung mit

durchschnittlich mehr als 11 Jahren nach der Operation prasentiert.

Zudem werden postoperative Operationskomplikationen und Risiken, die bereits in
anderen Studien erwdhnt und als bekannte Gefahr der Operationsmethode Laser-
assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) beschrieben wurden, anhand eines Fragebogens
auf das Vorkommen tberpruft.
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2 Patienten und Methoden

2.1 Patienten

2.1.1 Auswahl der Patienten

Alle Patienten wurden zwischen 1997 und 2002 in der Klinik fir Hals-, Nasen-,
Ohrenheilkunde am Standort Campus Mitte der Charité operativ behandelt. Zuvor fand
eine Schlaflaboruntersuchung mittels Polysomnographie statt, mit dem Verdacht auf
eine Schlafbezogene Atmungsstorung (SBAS). Bei allen Patienten wurde ein
Obstruktives Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) mit unterschiedlichen Schweregraden oder
eine Rhonchopathie festgestellt. Nach Abwagung aller Behandlungsoptionen und dem
Einverstdndnis der Patienten entschied man sich zur Laser-assistierten

Uvulopalatoplastik (LAUP) als Operationstechnik.

Nicht in die Studie aufgenommen wurden Patienten, die nach erfolgter Laser-
assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP) erneut mit einer anderen Operationstechnik wie

z. B. Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) therapiert wurden.

2.1.2 Patienten Akquirierung

Bei Beachtung der oben genannten Auswahl- und Ausschlusskriterien ergab sich ein
Pool von insgesamt 182 Patienten. Die ersten Patienten wurden im Jahre 2008 auf
postalischem Wege und spater auch telefonisch kontaktiert. Aufgrund der vergangenen
Zeit und der damit zusammenhangenden Aktualitat der Patienten Adressen bzw. der
telefonischen Kontaktdaten war es nicht moglich, alle Patienten erfolgreich zu
kontaktieren. So konnten 62 Patienten aus der Gesamtheit aller Patienten gar nicht erst
erreicht werden bzw. antworteten nicht auf unser Anschreiben. Aus verschiedenen
Grinden konnten weitere 79 Patienten nicht in die Studie eingeschlossen werden,
entweder bestand kein Interesse, oder trotz Zusage kam es nie zu einer
Nachuntersuchung. Einige wenige waren sogar inzwischen verstorben. Bei 9 unserer
erst eingeschlossenen Patienten kam es zwar zu einer HNO-arztlichen
Nachuntersuchung, leider aber aus Kooperationsgrinden Zu keiner
Schlaflaboruntersuchung. Bei weiteren 6 Patienten konnte kein Fragebogen erfasst
werden, sodass auch diese aus der Studie ausgeschlossen werden mussten. Bei einem

Patienten liel3 sich der praoperative AH-Index Wert nicht mehr genau nachvollziehen
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bzw. feststellen, also wurde auch dieser Patient aus der Studie ausgeschlossen. Die flr

die Studie notwendigen Daten der restlichen 25 Patienten konnten vollstandig in die

Studie eingebunden werden. Die Daten sind in der Tab. 1 dargestellt.

BMI-

Alter Index Pra-OP OSAS
Patient (;um Ge- (KGI[Gr Pra-OP | Post-OP Frageboge | Schweregrad: AH-
en ID | Zeitpun |Schlecht oRein |LAUPOP- | oot hlafiab n- Index/Std. -->
Numm| ktder mp) Datum Schlaflabor| Schiafiabor Erfassung [Normal <5; leicht 5

er [Auswert Datum Datum (Datum) | 20; mittelschwer

ung) |1:m;2:w| Pra-OP 21-40, schwer >40
1 67 1 38,6 [03.03.1998(25.09.1997(24.11.2008(07.11.2008 Leicht (11,4)
2 64 1 33,9 |02.09.1998(29.04.1998|20.11.2008(06.11.2008 Schwer (57,3)
3 72 1 25,8 [04.07.2002|22.02.2002(14.03.2012(09.03.2012| Mittelschwer (27,9)
4 73 1 31,9 [15.10.2002|01.01.2002(06.11.2008{30.10.2008 Leicht (13,6)
5 65 2 36,4 131.08.2001{26.06.2001|26.03.2012(07.03.2012 Normal (2,7)
6 51 2 23,2 |17.08.2001(04.07.2001|27.03.2012|09.03.2012 Leicht (10,1)
7 66 1 30,1 |[31.10.2002|27.09.2002(19.04.2012{06.11.2008| Mittelschwer (36)
8 65 1 37 [20.05.1997|20.02.1997{02.04.2012]09.03.2012 Leicht (8,1)
9 74 1 27,7 108.07.1998|20.05.1998(04.04.2012(21.03.2012| Mittelschwer (38.6)
10 69 1 29,3 ]06.02.2001(16.05.2000{09.04.2012|13.03.2012 Leicht (9,7)
11 50 1 26,1 106.04.2001{01.01.2001|06.09.2011(16.03.2012 Schwer (55)
12 55 1 32,1 [01.02.1995|10.05.199418.05.2012(07.03.2012 Normal (1,4)
13 49 1 27 109.09.1999(11.06.1999(22.03.2010{01.05.2012| Mittelschwer (30,6)
14 60 1 30,9 |28.01.1998(27.06.1997(01.07.2008(28.01.1998 Leicht (20,4)
15 80 2 23,5 [19.11.1997(14.02.1996|10.02.2008(19.01.2008 Schwer (43,7)
16 67 1 24,6 [29.03.1999|12.02.1999(09.04.2012{09.03.2012| Mittelschwer (31,4)
17 67 1 30,1 |30.08.1999(08.07.1999(09.05.2012(12.04.2012 Leicht(12,5)
18 51 1 31 ]26.03.1999(07.02.1999|29.07.2008(14.06.2008| Mittelschwer (30,6)
19 54 1 27,7 119.04.2002(19.03.2002|15.04.2012(03.04.2012 Schwer (62)
20 49 1 33,2 [08.01.2002|30.05.2001(04.04.2008{07.02.2008 Schwer (40,7)
21 71 1 32,4 110.07.1998{16.04.1998|14.10.2008(20.09.2008 Leicht(10,3)
22 58 1 36,8 [03.12.1998(01.10.1998(11.02.2012|19.01.2012 Schwer (46,9)
23 65 1 24,8 117.03.1998(18.12.1997|04.05.2012(16.12.2012|Mittelschwer (21,6)
24 69 1 27,5 [17.03.1998(20.01.1998(24.05.2012(03.05.2012 Leicht (11,7)
25 72 1 30,7 121.09.2001{12.07.2001|04.04.2012{09.03.2012 Leicht (14,6)

Tabelle 1: Darstellung des gesamten Patientenguts mi

t relevanten Daten und Diagnosen.
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2.2 Methoden

2.2.1 Daten Akquirierung

Nach erfolgtem Kontakt wurden alle Patienten zu einer HNO-&arztlichen
Nachuntersuchung in die Klinik fir Hals-, Nasen-, Ohrenheilkunde der Charité Campus
Mitte einbestellt. Neben dem Kklinischen Befund wurde auch der aktuelle sowie
praoperative BM-Index festgestellt und nach neu aufgetretenen Erkrankungen bzw.
Operationen nach erfolgter Laser-assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP) Operation

gefragt.

Anschlieend wurde zusammen mit dem Patienten der Fragebogen
durchgesprochen und ausgefullt. Hier galt es vor allem das aktuelle Befinden subjektiv,
qualitativ zu quantifizieren und mit dem préoperativen Befinden zu vergleichen. Die
Fragen bezogen sich inhaltlich auf die Schnarchgewohnheiten des Patienten, hierbei
sollten die Patienten ihre Schnarchaktivitat praoperativ, unmittelbar postoperativ und
aktuell auf einer subjektiven Skala von 0 bis 10 einordnen, wobei eine Aktivitat von 0 mit
gar kein Schnarchen und 10 mit durchgehendem Schnarchen wahrend der Nachtruhe

gleichzusetzen war.

Die Patienten wurden aufgefordert bezlglich der Fragen, wie dem Vorhandensein
eines Fremdkorpergefihls, Mundtrockenheit, einer nasalen Sprache bzw. einer
generellen Sprachveranderung, Tagesmudigkeit, Konzentrationsschwierigkeiten und

Einschlaftendenzen, mit ,ja“ oder ,nein“ zu antworten.

Am Ende des Fragebogens wurden alle Patienten gebeten ihre Zufriedenheit
bezuglich der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) Operation im
Zusammenhang als Therapiemethode mit der bei Ihnen festgestellten Krankheit und
dem postoperativen Ergebnis zu beurteilen. Um die Zufriedenheit der Patienten
gualitativ zu quantifizieren, wurde auch hier die subjektive Skala von 0 bis 10
angewandt, wobei 0 mit vollkommen unzufrieden und 10 absolut zufrieden

gleichzusetzen ist.

Nach Abschluss der Untersuchung und Klarung aller Fragen aus dem Fragebogen
wurde den Patienten ein Termin fur die Schlaflaboruntersuchung vermittelt. Hierbei
handelte es sich in der Regel um ein ambulantes Monitoring. Den Patienten wurde ein

tragbares Gerat mitgegeben, welches mit einem Gurt am Thorax befestigt wird und
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somit die gesamte Nacht bzw. die gesamte Schlafdauer aufzeichnet. Zur Auswertung
der Daten wurde daraufhin der polygrafische Befund der Patienten aus dem Geréat
ausgelesen und facharztlich beurteilt. Bei dem fur das ambulante Schlafapnoescreening
verwendete Gerdat, handelte es sich um das Sleep Doc Porti 5 der Firma Boppel.

Das Schlafscreening Gerat zeichnet fur eine maximale Dauer von 10 Stunden die
Atemtatigkeit Uber eine Nasenbrille auf und misst dabei die befindlichen
Druckdifferenzen. Uber ein integriertes Mikrophon werden Atemgerausche bzw.
Schnarchgerausche aufgezeichnet. Mit einem Pulsoxymeter und Fingerclipsensor
werden wéahrend der gesamten Schlafzeit die Sauerstoffsattigung und die Herzfrequenz
verzeichnet. Aufgrund der Lage des Gerdtes am Thorax werden bei Bewegungen die

Korperlagednderungen registriert und stehen somit bei der Auswertung zu Verfligung.

Respiratorische Auswertung Befund
Anzahl Apnoen [n] 10
Mittlere Apnoedauer [sekK] 13
Gesamte Apnoe / Hypopnoe Zeit (RDT) [min] 9,03
Apnoe / Hypopnoe Zeit pro Stunde [min pro Std] 3,19
Langste Apnoe [sek] (t=01:02:42) 17
Léngste eroenoe |min| st=02:49:20= 1,12
Schnarchindex Sl [pro Std] 19
Schnarchindex S| obstruktiv [pro Std] 1
Gesamte Schnarchzeit SZ minl 8,23
Apnoeindex Al (Ents.-korrel.) [pro Std] 4 (3)
Hypopnoeindex HI (Ents.-korrel.) [pro Std] 7 (3)
AHI (Entsattigungs-korreliert)[pro Std] 11 (6)

Abbildung 11 I Respiratorische Auswertung. Sleep Doc Porti 5 (Muste  rbeispiel)

Auswertung SpO2 / Puls

Anzahl Entsattigungen [n] 23
Anzahl Entsattigungen < 90%: [Nn] 23
Gesamtzeit [min]

Zeit pro Stunde [min pro Std]

Tiefste Entsattigung [%] (02:28:12) 75
Langste Entsattigung [min] (01:00:42) 2,43
Mittlere Dauer [sek] 28
Mittlere Entsattigung [%] 88
Mittlere Sattigung [%] 92
Max. Sattigung [2%] (02:47:03) 98
Min. Sattigung [%] (02:47:24) 48
t90: [2%] 1
Min. Puls (03:01:45) [1/min] 31
Max. Puls (02:47:17) [1/min] 90
Mittlerer Puls [1/min] 61 +9
Pulsvarianzen [n] 26
Pulsvarianz-Index [pro Std 10
Entsattigungs-index El [pro Std] 8

Abbildung 12: Auswertung Pulsoxymetrie. Sleep Doc Por ti 5 (Musterbeispiel)
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Zen | Obs | Gem H Frei1 | Frei2 | Frei3 | Frei4 | Frei5 | Cheyne-Stokes

Anzahl 0 0 0 19 0 0 0 0 0 0 0
Index pro Std 0 0 0 7 0 0 0 0 0 0 0
Index Ents-Korrel. 0 0 0 3 0 0 0 0 0 0 0
Zeit-Anteil 0% | 0% | 0% 4% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% 0% | 0%
Zeit-Anteil Ents-Korrel. 0% | 0% | 0% 1% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% 0% | 0%
Léngste Dauer Osek | Osek | Osek | 1,2min | Osek | Osek | Osek | Osek | 0sek 0sek | 0sek
Mittlere Dauer Osek | Osek | Osek | 22sek | Osek | Osek | Osek | Osek | Osek 0sek | 0sek
Mittlere Dauer Ents-Korrel. Osek | Osek | Osek | 16sek | Osek | Osek | Osek | Osek | Osek 0sek | 0sek
Index (mit Bradykardien) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Zeit-Anteil (mit Bradykardien) 0% | 0% | 0% 0% 0% | 0% | 0% | 0% | 0% 0% | 0%
Index (mit Tachykardien) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Zeit-Anteil (mit Tachykardien) | 0% | 0% | 0% 0% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% 0% | 0%
Index (mit Pulsvarianzen) 0 0 0 3 0 0 0 0 0 0 0
Zeit-Anteil (mit Pulsvarianzen 0% | 0% | 0% 1% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% 0% | 0%
Dauer < 10 sek. 0% | 0% | 0% 0% | 0% | 0% | 0% | 0% | 0% 0% | 0%
Dauer 10 - 14,9 sek. 0% | 0% | 0% 47% ) 0% | 0% | 0% | 0% | 0% 0% | 0%
Dauer 15 - 20 sek. 0% | 0% | 0% 2% | 0% | 0% 0%| 0% | 0% 0% | 0%
Dauer > 20 sek. 0% | 0% 0% 26% | 0% | 0% | 0% /| 0% | 0% 0% | 0%
Abbildung 13: Differenzierung: Zentral, Obstruktiv, Gemischt und Hypopnoen. Sleep Doc Porti 5
(Musterbeispiel)

Aufrecht Rechts Riicken Links
Zet 0 sek 1:56,10 Std 1:25,14 Std 300,01 Std 6:21,26 Std
(Zeit-Anteil (0%) (30%) (22%) (47 %) (100 %)
ROT 0 sek 4702 min 55,53 min 1:24 32 $td 307,27 Std
Apnoen 0 66 l 136 29
Zentrale Apnoe [n] 0 15 4 2 16
Obstruktive Apnoe [n] 0 19 4 67 9
Gemischte Apnoe [n] 0 k] 53 42 129
Hypopnoe [n] 0 63 0 A 134
AHI (bzql. Lagezeit) 0 68 64 69 -
AHI (bzql. Ges.zet) 0 A 14 3 68
Entsattigung [n] 0 91 63 141 295
El (bzgl. Ges.zeit) 0 14 10 2 46
Schnarchen [n] 0 343 252 612 1207
Sl (bzql. Ges zeit) 0 i 40 9% 190
PLM [n] 0 66 4) 109 19
PLMI (bzgl. Ges zeit) 0 11 1 17 3

Abbildung 14: Auswertung der Korperlage mit Differe nzierung der pathologischen Atmung. Sleep Doc Porti 5
(Musterbeispiel)
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Dargestellter Zeitbereich: Gesamtansicht
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Abbildung 15: Detaillierte Ansicht der Schlaflabora ufzeichnung eines Zeitabschnittes. Sleep Doc Porti 5
(Musterbeispiel)

2.2.2 Statistische Analyse

Mit dem Wilcoxon-Test fur nichtparametrisch verbundene Stichproben wurde die
statistische Auswertung vorgenommen, hierbei wurden alle praoperativen AHI Werte
mit den postoperativen Langzeit AHI Werten verglichen, der Mittelwert und die
Standartabweichung festgestellt und auf statistische Signifikanz gepruft. Bei den
Antwort Fragebdgen der Patienten wurde die Haufigkeitsstatistik berechnet und grafisch

dargestellt.

Die statistische Berechnung und Auswertung erfolgte unter Verwendung der
Statistiksoftware SPSS Version 20 der Firma IBM. Tabellen, Diagramme und Grafiken
wurden mit SPSS Version 20 und mit der Software Excel aus Office Professional 2010

der Firma Microsoft erstellt.
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2.2.3 Bewertungsgrundlagen

Die meisten Publikationen, die fur diese Arbeit als Literaturreferenz angegeben sind
und damit als Grundlage dienen, wurden bei der Bewertung der Therapieergebnisse
nach den vorgeschlagenen Erfolgskriterien von Sher et al.*® beurteilt. Demnach ist von
einer erfolgreichen Therapie bei Patienten mit einem Obstruktiven Schlafapnoe-
Syndrom (OSAS) zu sprechen, wenn die Reduktion des postoperativen AHI Wertes
mindestens 50% unter dem praoperativen Wert und unter einem AHI<20/Std. liegt. Um
die Ergebnisse und die Aussagequalitat in dieser Arbeit auf ein adaquates und
wissenschaftlich vergleichbares Niveau zu bringen, wurden die oben vorgeschlagenen
Erfolgskriterien von Sher et al. angewendet, so wurden alle Patienten mit
entsprechenden Schlaflaborergebnissen als ,Responder” bezeichnet. Zudem wurden
alle Responder mit einem postoperativen AHI<5/Std. separat unter ,Heilung“ aufgefthrt.
Patienten bei denen postoperativ keine Reduktion des AHI nach den Kriterien von Sher
et al., aber auch keine Erhdhung des Ausgangs AHI=5/Std. festzustellen war wurden
als ,Non-Responder* und alle Patienten mit einer Erh6hung des Ausgangs AHI=5/Std.

als ,Non-Responder mit Verschlechterung“ bezeichnet

Bezeichung Abkirzung Definition

Heilung H AHI<5/Std.

Reduktion des AHI um mindestens 50% des Ausgangswertes und

Responder R .
einem AHI<20/Std.

Nicht Vereinbar mit den Kriterien nach Sher et al. und keine

Non-Responder NR
Erh6éhung des Ausgangs AHI=5/Std.

Non-Responder mit . Nicht Vereinbar mit den Kriterien nach Sher et al. zusatzlich
NR mit Verschlechterung
Verschlechterung Erh6éhung des Ausgangs AHI=5/Std

Tabelle 2: Ubersicht der Einteilungskriterien mit Be zeichnungen, Abkurzungen und Definitionen

Bei der Beurteilung des Fragebogens beziglich des Rhonchopathie Verhaltens
wurden die subjektiv angegebenen Intensivitatsziffern 0-10 zur besseren Darstellung
der Ergebnisse in die Schweregrade ,selten” (0-2), ,gelegentlich® (3-5), ,haufig” (6-8)
und ,immer* (9-10) unterteilt. Nur eine Veradnderung des Schweregrades wurde als
Verbesserung bzw. Verschlechterung des Schnarchverhaltens gewertet. Ein
Gleichbleiben bzw. eine Veranderung innerhalb desselben Schweregrads wurde als

keine Veranderung des Schnarchverhaltens gewertet.
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Ebenso wurde die Patientenzufriedenheitsskala (0-10) zur besseren Darstellung und
Beurteilung in absolut unzufrieden (0-2), eher unzufrieden (3-5), eher zufrieden (6-8)

und absolut zufrieden (9-10) gegliedert.
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3.1 Darstellung der polysomnografischen Ergebnisse
: BM—In"dex. OSAS Schweregrad: AH-Index/Std.--> Normal <5;

Patienten| . iachi| Ater (@m (KG/[GrSBe | Monate | sicht5-20; mittelschwer 21-40, schwer >40
ID Lm: 2y |ZEiPUNKtder mP) nach

Nummer ' Auswertung) LAUP

Pré-OpP Post-OP Pré-OpP Differenz
1 1 67 38,6 128 |Mittelschwer (36,7)[Leicht (11,4) 25
2 1 64 339 122 |Normal (1,7) Schwer (57,3) -55,6
3 1 72 25,8 116 |Leicht(9) Mittelschwer (27,9) -18
4 1 73 31,9 71  |Normal (4,8) Leicht (13,6) -8,8
5 2 65 36,4 127 |Normal (3) Normal (2,7) 0,3
6 2 51 23,2 127 |Mittelschwer (39) (Leicht(10,1) 28,9
7 1 66 30,1 114 |Schwer (75) Mittelschwer (36) 39
8 1 65 37 178 |Schwer (41) Leicht (8,1) 32,9
9 1 74 21,7 164 |Schwer (51) Mittelschwer (38.6) 12,4
10 1 69 29,3 134 |Mittelschwer (23) |Leicht(9,7) 13,3
11 1 50 26,1 125 |Leicht(13) Schwer (55) -42
12 1 55 32,1 207 |Leicht(20) Normal (1,4) 18,6
13 1 49 27 126  |Normal (0,8) Mittelschwer (30,6) -29,8
14 1 60 30,9 125 |Mittelschwer (39,8)(Leicht (20,4) 194
15 2 80 235 122 |Leicht(13) Schwer (43,7) -30,7
16 1 67 24,6 156 [Normal (4,7) Mittelschwer (31,4) -26,7
17 1 67 30,1 152 |Normal (1,7) Leicht (12,5) -10,8
18 1 51 31 112  |Mittelschwer (26,8)|Mittelschwer (30,6) -3,8
19 1 54 27,7 119 |Schwer (48) Schwer (62) -14
20 1 49 33,2 74 |Normal (1,7) Schwer (40,7) -39
21 1 71 324 123 |Normal (4,2) Leicht (10,3) -6,1
22 1 58 36,8 169 |Mittelschwer (36,9)Schwer (46,9) -10
23 1 65 24,8 169 [Mittelschwer (33,7)|Mittelschwer (21,6) 12,1
24 1 69 27,5 170 |Mittelschwer (23) (Leicht(11,7) 113
25 1 72 30,7 126 |Mittelschwer (39) [Leicht (14,6) 244
. Pra-OP BMI | 134,24 Post-OP AHI Pra-OP AHI
Mittehverte: 6332Jahre | " "a)002 | Monate | 2362/std. 25,425/Std.

Tabelle 3: Darstellung der polysomnografischen Ergeb

Schweregrad sowie Differenz. AuRerdem Mittelwerte, A

nach LAUP und pré- sowie postoperativer AHI.

nisse mit praoperativem und postoperativem

Iter, praoperativer BMI, Vergangene Zeit in Monaten
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AHI Vergleich Prd/Post LAUP

25 OSAS Schweregrade:
23 Normal <5
21 Leicht 5-20
Mittelschwer 21-40
19 Schwer >40
17
15
13 M Post-OP AHI/Std
M Pra-OP AHI/Std
11
9 |
7
5
3
1

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Diagramm 1: Balkendiagramm des pré- und postoperati ~ ven AH-Index im Vergleich.

In Tabelle 3 ist das Alter zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung, der BMI und das
Geschlecht der untersuchten studienrelevanten Patienten vermerkt. Weiter dargestellt
sind die praoperativen und die postoperativen AHI Werte der polysomnographisch
untersuchten Patienten, die mit der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP)
Methode therapiert wurden. Zum Vergleich der postoperativen Werte mit den
praoperativen Werten sind daneben die dazugehdrigen Schweregrade in Worten und
aulBerdem die berechneten AHI Differenzen vermerkt. Zudem sind alle Ergebnisse als
grafische Darstellung in Diagramm 1 abgebildet. Die vergangene Zeit nach der
Operation bis zum Zeitpunkt der polysomnografischen Nachuntersuchung ist fur jeden

Patienten separat in Monaten dargestellt.

Insgesamt wurden 22 Manner und 3 Frauen in die Studie eingeschlossen, wobei der
Altersdurchschnitt bei 63,32 Jahren lag. Der Mittelwert fir den BMI zum Zeitpunkt der
Operation lag bei 30,092. Die Nachuntersuchungen bei den Patienten erfolgte im
Durchschnitt nach 134,092 Monaten =211 Jahre nach der Laser-assistierten
Uvulopalatoplastik (LAUP) Therapie. Der durchschnittliche préaoperative AHI Wert lag
bei 25,425/Std. und der Durchschnitt der AHI Werte nach 211 Jahren postoperativ bei
23,62/Std.
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3.1.1 Praoperative und postoperative OSAS Schweregradverteilung

Vor der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) wurden von den 25 Patienten
10 (40%) mit einem leichten (AHI/Std. 5-20), 7 (28%) mit einem mittelschweren
(AHI/Std. 21-40), 6 (24%) mit einem schweren (AHI/Std. = 40) und 2 (8%) mit keinem
(AHI/Std < 5) Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) diagnostiziert (Diagramm 2).

Praoperative OSAS Schweregradverteilung

M Normal (AHI £ 5/5td)
M Leicht (AHI 5-20/Std)
M Mittelschwer (AHI 21-40/Std)
M Schwer(AHI > 40/Std)

Diagramm 2: Kreisdiagramm prozentuale Verteilung de s OSAS Schweregrads praoperativ.

Die polysomnografischen Ergebnisse zeigten, dass in dem 25 Patienten
Gesamtpool, postoperativ nach mehr als 11 Jahren, 4 (16%) Patienten an leichtem
(AHI/Std. 5-20), 9 (36%) an mittelschwerem (AHI/Std. 21-40), 4(16%) an schwerem
(AHI/Std. = 40) und 8 (32%) an keinem (AHI/Std < 5) Obstruktiven Schlafapnoe-
Syndrom (OSAS) litten (Diagramm 3).

Postoperative OSAS Schweregradverteilung

M Normal (AHI < 5/Std)
M Leicht (AHI 5-20/Std)
i Mittelschwer (AHI 21-40/Std)
M Schwer(AHI > 40/Std)

Diagramm 3: Kreisdiagramm prozentuale Verteilung de s OSAS Schweregrads postoperativ.
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3.1.2 Statistische Auswertung der LAUP Langzeitergebnisse

Im individuellen Vergleich féallt auf, dass sich das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom
(OSAS) postoperativ nach mehr als 11 Jahren bei 3 (12% Non-Responder) der
Patienten weder im Schweregrad noch im AHI ausschlaggebend verandert hat und bei
12 (48% Non-Responder mit Verschlechterung) der Patienten sogar verschlechtert hat.
Demgegenuber konnte bei 3 (12% Responder) der Patienten eine Verbesserung und
bei 7 (28% Heilung) der Patienten sogar eine Heilung festgestellt werden.

LAUP Effektivitat durchschnittlich >11
Jahre nach der Therapie

# Non-Responder
H Non-Responder mit
Verschlechterung

M Responder

H Heilung

Diagramm 4: Darstellung des Therapieerfolgs in Proze  nt.

Die praoperativen und postoperativen AHI Ergebnisse der polysomnografischen
Untersuchungen wurden zum objektiven Vergleich mit dem nicht parametrischen
Wilcoxon-Test bei verbundenen Stichproben auf ihre Signifikanz geprift. Nach diesem
Test sind die mit der Operationsmethode Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP)
erreichten postoperativen Langzeit AHI Wert Reduzierungen in Relation zu den

praoperativ vorhandenen AHI Werten nicht signifikant.

Deskriptive Sta tistiken

N Mittelwert Median | Standardabweichung| Minimum Maximum
AHI-Index-Post-OP /Std. 25 23,620 21,6 19,8010 0,8 75,0
AHI-Index-Pra-OP /Std. 25 25,952 23 17,7769 1,4 62,0

a

Statistik fir Test

AHI-Index-Pra-OP /Std. - AHI-Index-Post-OP /Std.

A
Asymptotische Signifikanz (2-seitig)

-,242°
,809

a. Wilcoxon-Test; b. Basiert auf negativen Réngen
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3.2 Body Mass Index

Die Tabelle 4 zeigt den BM-Index der Patienten vor der Laser-assistierten
Uvulopalatoplastik (LAUP) und den zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung festgestellten
aktuellen, postoperativen Wert. Der durchschnittliche BMI lag préoperativ bei 30,092
und der durchschnittliche postoperative bei 30,636. Weiterhin zeigt die Tabelle 4 die

individuelle Veranderung des BMI Uber die gesamte Zeit nach der Operation bis zur

Nachuntersuchung und zum Abgleich das aktuell postoperativ erreichte
Therapieergebnis.
: Alter (zum BM-Index (KG/[GroRe in | BM-Index (KG/GréRe in , :
Patienten ID Zeitpurkt der Monate mp mp Post-OP BMI | Therapieergebnis nach
Nummer nach LAUP = Veranderung LAUP
Auswertung) Pra-OP Post-OP
1 67 128 |Adipositas (38,6) Adipositas (34,5) Unverdndert  |NR mit Verschlechterung
2 64 122 |Adipositas (33,9) Adipositas (31,6) Unverdndert  |Heilung
3 72 116 |Normalgewicht (25,8) Ubergewicht (27,4) Zunahme Responder
4 73 71 |Adipositas (31,9) Adipositas (31,5) Unverdndert  |Heilung
5 65 127 |Adipositas (36,4) Adipositas (38,3) Unverdndert  |NR
6 51 127 |Normalgewicht (23,2) Normalgewicht (23,2) [Unverandert  [NR mit Verschlechterung
7 66 114 |Ubergewicht (30,1) Adipositas (31,7) Zunahme NR mit Verschlechterung
8 65 178  |Adipositas (37) Adipositas (40,1) Unverdndert  |NR mit Verschlechterung
9 74 164 [Ubergewicht(27,7) Normalgewicht (24,2) |Abnahme NR mit Verschlechterung
10 69 134 |Ubergewicht (29,3) Ubergewicht (29,3) Unverdndert  |NR mit Verschlechterung
11 50 125  |Ubergewicht (26,1) Ubergewicht (29,4)  [Unwerandert  |Responder
12 55 207  |Adipositas (32,1) Adipositas (32,1) Unverdndert  |NR mit Verschlechterung
13 49 126 [Ubergewicht (27) Ubergewicht (30,4)  |Unverandert  [Heilung
14 60 125  |Ubergewicht (30,9) Adipositas (34) Zunahme NR mit Verschlechterung
15 80 122 |Normalgewicht (23,5) Normalgewicht (24,9) |Unverdndert  |Responder
16 67 156 |Normalgewicht (24,6) Ubergewicht (27,4) Zunahme Heilung
17 67 152 |Ubergewicht (30,1) Ubergewicht (26,1) ~ [Unwerandert  |Heilung
18 51 112 |Adipositas (31) Adipositas (32,5) Unverdndert  |NR
19 54 119 [Ubergewicht (27,7) Adipositas (32,5) Zunahme NR mit Verschlechterung
20 49 74 |Adipositas (33,2) Adipositas (33,2) Unverdndert  |Heilung
21 71 123 |Adipositas (32,4) Ubergewicht (29,3) Abnahme Heilung
22 58 169  |Adipositas (36,8) Adipositas (36,8) Zunahme NR
23 65 169  [Normalgewicht (24,8) Ubergewicht (27,3) Zunahme NR mit Verschlechterung
24 69 170 |Ubergewicht (27,5) Ubergewicht (29) Unverdndert  |NR mit Verschlechterung
25 72 126 [Ubergewicht (30,7) Ubergewicht (29,2) Unverdndert  |NR mit Verschlechterung
, 134,24 )
Mittelwerte: 63,32 Jahre Monate Prd-OP BMI 30,092 Post-OP BMI 30,636

Tabelle 4: Darstellung der BMI Werte vor und nach L

Therapieerfolg. (NR =>Non-Responder)

AUP mit Mittelwerten und im Vergleich zum
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Die Diagramme 5 und 6 zeigen die praoperative und postoperative BMI Verteilung
unter den studienrelevanten Patienten. Vor der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik
(LAUP) waren 20% (5) der Patienten normalgewichtig, 40% (10) Ubergewichtig und
weitere 40% (10) adipds. Bei den postoperativen BMI Verteilung, nach mehr als 11
Jahren fallt auf, dass noch 12% (3) der Patienten laut Definition normalgewichtig sind,
weiterhin 40% (10) Ubergewicht haben und nunmehr 48% (11) adipds sind.

BM-Index Praoperativ

E Normalgewicht J: 20-25;
Q:19-24

# Ubergewicht J3: 26-30;
0:25-30

M Adipositas J: 31-40;
©:31-40

Diagramm 5: Prozentuale Verteilung der BMI Grade prédo  perativ.

BM-Index Postoperativ

# Normalgewicht J: 20-25;
Q:19-24

® Ubergewicht J4: 26-30;
©:25-30

M Adipositas J: 31-40;
©:31-40

Diagramm 6: Prozentuale Verteilung der BMI Grade post  operativ.
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3.3  Rhonchopathie

In der Tabelle 5 sind die subjektiven Antworten der Patienten beziglich des
Schnarchverhaltens vor der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP), unmittelbar
danach und aktuell, das heif3t zum Zeitpunkt der Befragung, dargestellt. Die Angaben

der Patienten aus der subjektiven Schnarchskala (0-10) wurden zusammengefasst in

selten (0-2), gelegentlich (3-5), haufig (7-8) und immer (9-10).

Schnarchaktivitdt Subjektivskala: 0-2 selten; 3-5
Patienten Alter (zum gelegentlich; 6-8 haufig; 9-10 immer
ID Geschlecht Zeitpunkt der
Nummer Lim; 2:w Auswertung)
Pra-OP Post-OP Aktuell
1 1 67 Immer (10) Immer (9) Immer (9)
2 1 64 Immer (10) Selten (1) Selten (1)
3 1 72 Immer (10) Haufig (7) Gelegentlich (5)
4 1 73 Immer (10) Selten (0) Gelegentlich (3)
5 2 65 Immer (9) Immer (9) Immer (9)
6 2 51 Immer (10) Gelegentlich (3) [Gelegentlich (3)
7 1 66 Haufig (7) Haufig (6) Gelegentlich (5)
8 1 65 Immer (10) Gelegentlich (5) [Gelegentlich (5)
9 1 74 Immer (10) Gelegentlich (3) |Gelegentlich (3)
10 1 69 Immer (10) Immer (10) Immer (10)
11 1 50 Immer (10) Haufig (7) Immer (10)
12 1 55 Immer (10) Gelegentlich (3) [Immer (10)
13 1 49 Immer (10) Immer (10) Immer (10)
14 1 60 Immer (10) Haufig (7) Immer (10)
15 2 80 Haufig (8) Selten (1) Gelegentlich (5)
16 1 67 Immer (10) Haufig (8) Héaufig (8)
17 1 67 Héaufig (8) Gelegentlich (5) |Gelegentlich (5)
18 1 51 Immer (10) Haufig (7) Héaufig (8)
19 1 54 Immer (10) Immer (10) Immer (10)
20 1 49 Immer (10) Selten (1) Selten (1)
21 1 71 Haufig (8) Selten (2) Gelegentlich (5)
22 1 58 Immer (10) Gelegentlich (5) |Gelegentlich (5)
23 1 65 Héaufig (8) Selten (0) Immer (10)
24 1 69 Immer (10) Gelegentlich (4) |Gelegentlich (5)
25 1 72 Immer (10) Immer (9) Immer (9)
_ Pra-OP: Immer Post-OP: Aktuell:
Mittelwerte: 63,32 Jahre (9.52) Gelegentlich Gelegentlich
' (5,28) (6,56)

Tabelle 5: Darstellung der subjektiven Patientenantw

orten zum Schnarchen.
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Diagramm 7 zeigt die grafische Verteilung der Patienten Schnarchaktivitat in den
studienrelevanten Phasen. Auffallend ist, dass alle Patienten passend zum
Krankheitsbild praoperativ schnarchten, 20 von ihnen gaben an immer und 5 haufig zu

schnarchen.

Unmittelbar nach der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) gaben 6 der
befragten Patienten an immer zu schnarchen und weitere 6 Patienten gaben an haufig
zu schnarchen. Von den restlichen 13 Patienten gaben 7 an, nur noch gelegentlich und

6 selten zu Schnarchen.

Zum Zeitpunkt der Befragung gaben 10 Patienten an immer und 2 héaufig zu
schnarchen. Bei 11 Patienten kam es noch gelegentlich vor, wahrend der Nachtruhe zu

schnarchen und 2 Patienten gaben an, nur noch selten zu schnarchen.

Rhonchopathie

Subjektivskala: 0-2 selten; 3-5 gelegentlich; 6-8 haufig; 9-10 immer

20
20 - .
18 -

16 -
14 -
10 -
7
c 87 6 6 6
o 5
6 .
[
Q
T 4 2 2
o, |
o -
0 - -
c < o 5 c < (= 5 c = k=) =
£ 2 s £ £ 2 5 £ /2 £ 5 £
3 s 2 E 3 s 2 E 3 s & E
(@] (@] (@]
(0] () ()]
© S ©
(@)] (@)] (@)]
Pra-OP Post-OP Aktuell
Schnarchaktivitat

Diagramm 7: Schnarchaktivitat vor, unmittelbar nach und zum Zeitpunkt der Befragung.

Das Diagramm 8 zeigt die Antworten der Patienten aus dem Fragebogen zum

subjektiven Schnarchverhalten vor der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP)
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und unmittelbar danach. Dabei werden Verbesserungen, Verschlechterungen und keine
Veranderungen unterschieden. Demnach trat bei 72% (18) der Patienten eine

Verbesserung ein, bei 28% (7) der Patienten gab es postoperativ keine Veranderung.

Rhonchopathie
Pra-OP vs. unmittelbar Post-OP

M Verbessert
H Verschlechtert
u Keine Veranderung

Diagramm 8: Rhonchopathie Therapieerfolg von vor zu unmittelbar nach LAUP, prozentuale Verteilung.

Im Diagramm 9 werden die subjektiven Angaben der Patienten zum
Schnarchverhalten vor der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) mit den
aktuellen Angaben verglichen. Laut den Angaben sind noch bei 60% (15) der Patienten
Verbesserungen der Therapie zu erkennen, bei 36% (9) sind keine Veranderungen zu
verzeichnen und bei 4% (1) ist sogar eine Verschlechterung des Schnarchverhaltens zu

beobachten.

Rhonchopathie

Pra-OP vs. Aktuell

M Verbessert
H Verschlechtert
i Keine Veranderung

Diagramm 9: Rhonchopathie Therapieerfolg Vergleich zwischen praoperativ und zum Zeitpunkt der

Befragung, Verteilung in Prozent
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3.4  Postoperative Beschwerden und Komplikationen

In der Tabelle 6 sind die Antworten der Patienten zu den postoperativen
Komplikationen tabellarisch zusammengefasst.

Patienten " Nasale Lo . .
D Geschlecht |Frem dlforper Mundtn_)cken Sprache{ Tagesm udig Konzgn?ratlc_)ns Einschlaf
Nummer 1:m; 2:w gefuhl heit Sprachveran keit schwierigkeiten | tendenz
derung

1 1 nein nein nein nein nein nein
2 1 nein nein nein ja nein nein
3 1 nein nein nein nein nein nein
4 1 nein nein ja nein nein nein
5 2 nein nein nein nein nein nein
6 2 ja nein nein nein ja nein
7 1 nein ja nein nein nein nein
8 1 nein ja nein nein nein nein
9 1 nein nein nein nein nein nein
10 1 nein nein ja ja nein nein
11 1 nein ja nein nein nein nein
12 1 nein ja nein ja nein nein
13 1 nein ja nein ja nein nein
14 1 nein ja nein nein nein nein
15 2 ja nein nein nein nein nein
16 1 nein nein nein nein nein nein
17 1 nein nein nein nein nein nein
18 1 nein ja nein ja ja ja
19 1 ja ja nein ja nein nein
20 1 nein nein nein nein nein nein
21 1 ja nein nein nein nein nein
22 1 ja nein nein nein nein nein
23 1 nein ja nein nein ja nein
24 1 nein nein nein ja nein nein
25 1 nein ja nein nein nein nein

Tabelle 6: Ubersicht der Patientenantworten zu den p  ostoperativen Komplikationen.

Im Diagramm 10 sind die studienrelevanten postoperativen Beschwerden und

Komplikationen grafisch zusammengefasst.

Postoperative Beschwerden und
Komplikationen

Patienten

R = N N
o1 O 01 O O
K
=)
o)
5

0 . Hja
Q A \ S Q 4
S © @ & & &
& N o O &
e O Q& N o @
Q O 52 & o
< 2
9 $ 2 ) & N
& > & N &
S & & <2 & ®
@ NG & <
Q/b
©

Diagramm 10: Balkendiagramm zu den postoperativen K omplikationen
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3.4.1 Fremdkoérpergefihl

Im Diagramm 11 sind die Antworten der Patienten beziglich postoperativer
Fremdkdorpergefiihle im Oro- und Nasopharynx grafisch dargestellt. Demnach verspulren
20% (5) der Patienten ein Fremdkorpergefihl und 80% (20) der Patienten kein
Fremdkdrpergefuhl.

Fremdkorpergefihl

M nein
Hja

Diagramm 11: Prozentuale Verteilung, Fremdkorpergefi  hl postoperativ.

3.4.2 Mundtrockenheit

Das Diagramm 12 fast alle Antworten der Patienten bezuglich einer postoperativen
Mundtrockenheit zusammen. Hier gaben 60% (15) der Patienten an, keine
Mundtrockenheit zu verspiren, wohingegen 40% (10) der Patienten sich Uber
Mundtrockenheit beklagten.

Mundtrockenheit

Hnein

Hja

Diagramm 12: Prozentuale Verteilung, Mundtrockenheit postoperativ.
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3.4.3 Nasale Sprache/ Sprachveranderungen

Das Diagramm 13 zeigt eine grafische Darstellung der Patienten
Fragebogenantworten hinsichtlich postoperativer Sprachveranderungen und nasalem
Sprechen. 8% (2) der Patienten klagten tber Sprachveranderungen bzw. ein nasales
Sprechen nach der Operation, wohingegen 92% (23) der Patienten keine Klagen

diesbeziglich zu berichten hatten.

Nasale Sprache/
Sprachveranderung

M nein

Hja

Diagramm 13: Prozentuale Verteilung, nasale Sprache/  Sprachveranderung postoperativ.

3.4.4 Tagesmudigkeit

Die Frage nach bestehender Tagesmudigkeit wurde von 72% (18) der befragten
Patienten verneint, jedoch von 28% (7) der Patienten bejaht. (Diagramm 14)

Tagesmudigkeit

M nein

Hja

Diagramm 14: Prozentuale Verteilung, Tagesmudigkeit postoperativ.
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3.4.5 Konzentrationsschwierigkeiten

Laut den Patientenangaben liegt die postoperative Konzentrationsschwierigkeitsrate
bei 12% (3) wohingegen 88% (23) hier Uber keine Beschwerden klagten. (Diagramm
15)

Konzentrationsschwierigkeiten

M nein

Hja

Diagramm 15: Prozentuale Verteilung, Konzentrationss  chwierigkeiten postoperativ.

3.4.6 Einschlaftendenz

Im Diagramm 16 ist die grafische Darstellung der Patientenantworten auf die Frage
nach einer postoperativ aufgetretenen bzw. weiterhin bestehenden Einschlaftendenz
zusehen. Bei 4% (1) der Patienten besteht eine Einschlaftendenz, 96% (24) der

Patienten dagegen &ulRerten an keiner Einschlaftendenz zu leiden.

Einschlaftendenz

4%

Enein

Hja

Diagramm 16: Prozentuale Verteilung, Einschlaftendenz postoperativ.
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35 LAUP-Zufriedenheit

In Tabelle 7 sind die Zufriedenheitsangaben der Patienten betreffend des
Therapieerfolgs bei Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) nach der Laser-

assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) Operation wiedergegeben. Zudem ist der direkte

Vergleich mit

dem

tatsdchlichen Therapieerfolg verzeichnet,

welcher

polysomnografischer Schlaflaborergebnisse ausgewertet wurde.

LAUP-OP Zufriedenheit:
Patienten ID tht;:r(]il:?er Monate Therapieergebnis nach g:é ZﬁZ?Lur:;u:;Zfé'::_esnj
Nummer nach LAUP LAUP ’
Auswertung) 8 eher zufrieden;
9-10 absolut zufrieden

1 67 128 NR mit Verschlechterung |eher unzufrieden (5)

2 64 122 Heilung absolut zufrieden (10)

3 72 116 Responder eher zufrieden (6)

4 73 71 Heilung eher zufrieden (7)

5 65 127 NR absolut unzufrieden (0)

6 51 127 NR mit Verschlechterung [absolut zufrieden (10)

7 66 114 NR mit Verschlechterung |eher unzufrieden (5)

8 65 178 NR mit Verschlechterung [absolut zufrieden (10)

9 74 164 NR mit Verschlechterung |eher zufrieden (8)

10 69 134 NR mit Verschlechterung |absolut unzufrieden (0)

11 50 125 Responder absolut unzufrieden (2)

12 55 207 NR mit Verschlechterung |absolut unzufrieden (2)

13 49 126 Heilung absolut unzufrieden (2)

14 60 125 NR mit Verschlechterung |absolut unzufrieden (1)

15 80 122 Responder eher zufrieden (7)

16 67 156 Heilung eher zufrieden (7)

17 67 152 Heilung eher zufrieden (7)

18 51 112 NR eher zufrieden (7)

19 54 119 NR mit Verschlechterung |absolut unzufrieden (0)

20 49 74 Heilung eher zufrieden (7)

21 71 123 Heilung eher zufrieden (6)

22 58 169 NR eher zufrieden (6)

23 65 169 NR mit Verschlechterung |absolut unzufrieden (2)

24 69 170 NR mit Verschlechterung |eher zufrieden (8)

25 72 126 NR mit Verschlechterung |eher unzufrieden (3)

Mittelwerte: 3,32 Jahre 134,24
Monate

mittels

Tabelle 7: Patientenzufriedenheit mit Vergleich des p  ostoperativen Therapieerfolgs. (NR - Non-Responder)

Das Kreisdiagramm 17 zeigt die Zufriedenheitsauswertung nach Laser-assistierter
Uvulopalatoplastik (LAUP) Operation hinsichtlich der subjektiven Verbesserung bzw.
Heilung in Vergleich zu vorigem Beschwerdebild. Demnach &auf3erten 32% (8) der

befragten Patienten absolute Unzufriedenheit, 12% (3) waren eher unzufrieden, 44%
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(11) waren eher zufrieden und 12% (3) waren absolut zufrieden mit dem
Therapieergebnis.

LAUP-OP Zufriedenheit

¥ absolut unzufrieden (0-2)
® eher unzufrieden (3-5)

i eher zufrieden (6-8)

® absolut zufrieden (9-10)

Diagramm 17: Darstellung der Patientenzufriedenheit nach LAUP-OP in Prozent.
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4 Diskussion

In der Einleitung wurden bereits die konservativen als auch die operativen
Therapieverfahren zu Behandlung des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS)
ausfuhrlich besprochen. Zudem wurden zu den entsprechenden alternativen
Therapieverfahren Erfolgsaussichten und aktuelle Empfehlungen Leitlinien gerecht
ausgesprochen. Daher soll hier primar die Effektivitit der Laser-assistierte
Uvulopalatoplastik (LAUP) unmittelbar danach und das prognostische Langzeitnutzen
der Operationsmethode bei Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS)

diskutiert werden.

Kamami publizierte 1994, die Effizienzergebnisse von 46 Patienten mit Obstruktivem
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS), die zwischen 1988 und 1993 nach der von ihm
beschriebenen Operationsmethode Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP)*?
behandelt wurden und empfahl die Anwendung sowohl bei Patienten mit einer
Rhonchopathie als auch bei Patienten mit Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS).
Demnach liel3 sich postoperativ bei 20 (43,5%) der Patienten eine komplette Heilung
feststellen, bei weiteren 20 (43,5%) Patienten eine Reduktion des RDI um mindestens
50% des Ausgangswertes und bei 6 (13%) Patienten keine Verbesserung des
Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS). Der préaoperative RDI Mittelwert aller
Patienten lag bei 44,3/Std. und sank postoperativ auf 20,7/Std.>

Walker et al verdffentlichten 1995 die polysomnografischen Ergebnisse von 33
Patienten, vor und nach erfolgter Laser-assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP). Eine
Heilung war festzustellen bei 11 (33%) der Patienten mit einem postoperativen
RDI<5/Std, bei weiteren 10 (30%) Patienten konnten eine Reduktion des RDI=50%
festgestellt werden. Bei 5 (15%) der Patienten konnten keine signifikanten
Veranderungen festgestellt und bei 7 (21%) der Patienten sogar eine postoperative
Verschlechterung des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) beobachtet
werden. AbschlieBend wurde eine Therapieempfehlung mit der Operationstechnik
Laser-assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP) bei Patienten mit milden Obstruktiven
Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) ausgesprochen, bei einer Reduktion des praoperativen
RDI Mittelwertes aller Patienten von 29,4/Std. auf von 21,8/Std.°> Eine generelle
Empfehlung fir die Durchfiihrung der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) bei
allen Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) Schweregraden wurde mit weiteren
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Ergebnissen von 38 Patienten, 1999 publiziert von Walker et al, erganzt bzw. weiter
vertieft. Eine Verbesserung mit gleich oder mehr als 50% des Ausgangs RDI war bei
46,7% der Patienten mit mildem, bei 41,7% der Patienten mit méaRigem und 45,5% der

Patienten mit schwerem Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) festzustellen.>

Der Publikation von Mickelson aus dem Jahre 1996 von 13 Patienten nach Laser-
assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP) bei Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS)
ist zu entnehmen, dass es eine Senkung des RDI<5/Std. bei 5 (38,5%) der Patienten,
weiterhin eine Reduktion des RDI=50% bei 2 (15%) der Patienten und eine Senkung
des praoperativen RDI Mittelwertes aller Patienten von 31,2/Std. auf 15,7/Std zu
beobachten war. Mickelson befurwortete darin die Laser-assistierte Uvulopalatoplastik
(LAUP) als eine in Frage kommende sichere und kostenglinstige Alternative gegenuber
der Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP).>* In einer weiteren Publikation von Mickelson
et al im Jahre 1999 wurden die polysomnografischen Schlaflabor Ergebnisse von 36
Patienten nach 6 bis 12 Wochen nach der Operation und eine Befragung der Patienten
einschlieBlich der Schlafpartner nach durchschnittlich >2 Jahren nach der Laser-
assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) veréffentlicht. Der Durchschnittliche RDI bei dem
Gesamtgut aller Patienten lag préoperativ bei 28,1/Std und unmittelbar nach der
Operation im Durchschnitt bei 7,9/Std. Die Auswertung des Fragebogens mit den
subjektiven Antworten beziglich einer Veranderung im Schlafverhalten ergab eine
signifikante Verbesserung hinsichtlich der Apnoen und des Schnarchens. Hieraus
wurde gefolgert, dass neben der bis dato belegten Effizienz der Laser-assistierten
Uvulopalatoplastik (LAUP) Therapie bei Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-

Syndrom (OSAS), ebenso ein langfristiger Nutzen der Operation zu erwarten sei.>

Finkelstein et al publizierten 2002 die polysomnografischen Ergebnisse von 26
Patienten, die objektiven Schlaflaborergebnisse wurden im Durchschnitt 12 Monate
nach erfolgter Laser-assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP) gemessen. Der RDI
Mittelwert lag préaoperativ bei 29,6/Std. nach der Therapie liel3 sich eine Senkung auf
25/Std. beobachten. Bei 8 (31%) der Patienten konnte eine Heilung nach der Operation
festgestellt werden, bei 7 (26%) der Patienten konnte keine Verbesserung um =50%
des Ausgangswertes festgestellt werden, bei 3 (12%) der Patienten liel3 sich keine
nennenswerte Veranderung feststellen und bei weiteren 8 (31%) der Patienten wurde
sogar eine Verschlechterung diagnostiziert.*® Aus derselben Arbeitsgruppe publizierte

Berger et al 2003 weitere Ergebnisse von 25 Patenten. Die Schlaflaborergebnisse rund
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12 Monate nach Laser-assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP) zeigte, dass die Therapie
bei 2 (8%) der Patienten mit einer Heilung einherging, 3 (12%) der Patienten eine
Senkung des postoperativen RDI=Z50% aufwiesen. Bei 5 (20%) der Patienten lag die
Reduktion des RDI nicht tber bzw. gleich 50% des Ausgangswertes und bei 15 (60%)
der Patienten liel3 sich sogar eine Verschlechterung bestimmen. Der RDI Mittelwert lag
praoperativ bei 25,3/Std. und stieg postoperativ auf 33,1/Std. an.®

Kern et al publizierten 2003 die Ergebnisse von 64 Patienten. Die
Schlaflaborergebnisse wurden im Durchschnitt 3 Monate nach der Operation bestimmt.
In dieser Studie wurde zusatzlich zur Laser-assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP), falls
vorhanden noch tonsillektomiert. Eine Heilung war bei 25 (39%) der Patienten
festzustellen, bei 13 (20%) der Patienten war eine Reduktion des AHI=50% feststellbar.
Bei 14 (22%) Patienten war keine postoperative Verdnderung und bei 12 (19%)
Patienten sogar eine Verschlechterung des AHI festgestellt worden. Bei 31 der
insgesamt 64 Patienten wurde keine Tonsillektomie durchgefiihrt, mit dem Ergebnis,
dass 42% der Patienten geheilt wurden und bei 19% eine Reduktion des AHI>50%
diagnostiziert werden konnte. Bei den restlichen 33 Patienten, die noch zuséatzlich
tonsillektomiert wurden lag die Heilungsrate bei 35% und bei 23% der Patienten konnte
eine AHI Reduktion von 2=50% festgestellt werden. Der AHI Mittelwert des
Gesamtpatientengutes lag praoperativ bei 51,4/Std. und konnte durch die Therapie auf
26,3/Std. gesenkt werden.*’

Ferguson et al vertffentlichten 2003 die Ergebnisse aus der bis dahin ersten
randomisiert kontrollierten Studie von insgesamt 45 Patienten, von denen 21 mit der
Operationstechnik Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) therapiert wurden. Die
postoperativen Ergebnisse der Polysomnographie, nach durchschnittlich 15 Monaten,
ergaben ein Therapieerfolg bei 5 (24%) der Patienten, die Ergebnisse der restlichen 16
(76%) Patienten wurde als Therapiemisserfolg gewertet. Die Therapie wurde als Erfolg
gewertet bei einem postoperativen AHI<10 und als Misserfolg bei einem AHI=10. Der
AHI Mittelwert der 21 in die Studie Eingebundenen Patienten lag préaoperativ bei
18,6/Std. und postoperativ bei 14,7/Std.>®

Die polysomnografischen Ergebnisse unserer 25 Patienten, durchschnittlich >11
Jahre nach der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) Therapie ergab eine
Heilung von 28% (7) der Patienten, weiterhin eine Reduktion des AHI um mehr als 50%
und AHI<20/Std. bei 12% (3 Responder) der Patienten. Bei 12% (3 Non-Responder) der
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Patienten war keine Veranderung zu beobachten und bei 48% (12 Non-Responder mit
Verschlechterung) unserer Patienten lie3 sich sogar eine Verschlechterung des
Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) feststellen. Ausgehend vom praoperativen
AHI Mittelwert der Patienten (25,952/Std.) und postoperativem AHI Mittelwert
(23,620/Std.) nach durchschnittlich mehr als 11 Jahre danach lasst sich kein signifikant
langfristiger Therapieerfolg der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) feststellen.

Zur besseren Vergleichbarkeit der einzelnen Studien siehe Diagramm 18

Studienvergleich der AHI bzw. RDI
Mittelwerte vor und nach LAUP

M Mittelwert RDI/AHI/Std. Pra-OP H Mittelwert RDI/AHI/Std. Post-OP

51,4

Diagramm 18: Studienvergleich der AHI bzw. RDI Mitte  Iwerte vor und nach LAUP

Schaut man sich die durchschnittlichen pra- und postoperativen AHI Ergebnisse der
einzelnen Studien an, lasst sich eindeutig keine Empfehlung fur eine Therapie mit der
Laser-assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP) bei Patienten mit Obstruktivem
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) abgeben. In den meisten Studien sieht man keine
signifikante Reduktion der postoperativen polysomnografischen AHI bzw. RDI Werte,
welche relativ Ubereinstimmend mit unseren Langzeitergebnissen einhergehen.
Sicherlich muss man eine ganze Reihe von bekannten und noch unbekannten Faktoren
fur die eher negativen Therapieergebnisse in Betracht ziehen. Da man aber
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grundsatzlich von einer Operation, egal ob ambulant unter Lokalanasthesie oder
stationdr unter Vollnarkose, auch nach mehr als 11 Jahren einen Therapienutzen
erwarten darf, sollte das dafiir oder das dagegen mit Bedacht abgewagt werden. Bei
unseren Patienten hat es innerhalb der Zeit zwischen Operation und Nachuntersuchung
keine signifikante BMI Verdnderung gegeben, auch bei genauem Hinschauen einzelner
Daten von Patienten mit signifikanter AHI Erhéhung bzw. AHI Senkung konnte kein klar
erkennbares, BMI abhangiges Muster fur die Responder bzw. Non-Responder eruiert
werden (siehe 3.2). Eine entscheidende Rolle wird sicherlich, wie in der Einleitung
erwahnt, der  Alterungsprozess und die damit zusammenhéngende
Gewebeerschlaffung, welches noch zuséatzliches Obstruktionspotenzial birgt, haben
(siehe 1.2.3). Die Frage, welche diese Arbeit damit auch beantworten will, ist nicht ob
oder ob nicht eine operative Therapie des Patienten mit von Obstruktiven Schlafapnoe-
Syndrom (OSAS) erfolgen soll, sondern ist die Laser-assistierte Uvulopalatoplastik
(LAUP) eine kurz- und langfristig nutzenbringende Therapieoption. Das eine Therapie
bei Obstruktiven Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) angestrebt werden sollte, steht aul3er
Frage, den die Konsequenzen konnen fatal sein (siehe 1.2.5). Zu bedenken gilt, dass
es alternative Weichgaumenoperationen wie die Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP)
gibt, die effizienter als die Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) gelten und
sowohl in den deutschen als auch den amerikanischen Leitlinien fur die Therapie des

Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) empfohlen werden.3% %

Wie Eingangs bereits erwédhnt wird die Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP)
fur die Therapie des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) nicht nur nicht
empfohlen, sogar als kontraindiziert angesehen (siehe 1.3.3).3% 3% %9 Betrachtet man
separat nur den Therapieerfolg der einzelnen Studien (siehe Diagramm 19) in Form der
Gesamtresponder (Heilung und Responder) liegt die durchschnittliche Erfolgsrate der
Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) bei etwa 50%. Vergleicht man diese mit der
fur die  Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP) angegebene  durchschnittliche

Therapieerfolgsrate von etwa 40-55%° 4

, erkennt man keine Unterlegenheit der Laser-
assistierten Uvulopalatoplastik (LAUP). Der Hauptkritikpunkt bei der Argumentation
gegen die Therapie von Patienten mit Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS)
mittels Laser-assistierter Uvulopalatoplastik (LAUP) liegt aus unserer Sicht nicht in den
Zahlen fur die Responder, sondern in den aufféllig oft zu beobachtenden postoperativen

Erhéhungen des AHI (NR mit Verschlechterung, siehe Diagramm 19).



Seite |53

Studienvergleich Therapieeffizienz

70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%
0,00% BT U DT B T S
Kamam | Walker | Mickels | Finkelst | Berger Kern Fergus | Unsere
i 1994 1995 on ein 2003 2003 on Ergebni
1996 2002 2003 sse
2012
H Heilung 43,40% 33% 38,50% 31% 8% 39% 19% 28%
H Responder 43,40% 30% 15% 26% 12% 20% 5% 12%
4 Non-Responder 10,80% 15% o. A. 12% 20% 22% 62% 12%
H NR mit Verschlechterung| 2,10% 21% 0. A. 31% 60% 19% 14% 48%

Diagramm 19: Studienvergleich Therapieeffizienz. Abk  Urzung o0.A.: ohne Angabe

Die Zahl der Non-Responder mit Verschlechterung in allen Studien
zusammengenommen (Diagramm 19) ergibt eine postoperative AHI Erhdhung bei
durchschnittlich 29% der untersuchten Patienten und eine gesamt Non-Responder (NR
und NR mit Verschlechterung) Rate von 50%. Allein in unserer Studie sind 48% Non-
Responder mit Verschlechterung zu beobachten, dieser deutlich Uber dem
Vergleichsdurchschnitt von 29% liegende Wert lasst sich méglicherweise auch mit der
Nachuntersuchungsperiode>11 Jahre erklaren, zumindest impliziert diese Feststellung

einen nachlassenden Therapieeffekt Uber die Zeit.

Bei Betrachtung aller Fakten aus den zuvor gewonnenen Studienergebnissen
anderer Veroffentlichungen und objektivem Vergleich mit den Ergebnissen dieser
Arbeit, lasst sich durchaus ein kurzfristiger Therapieerfolg bei Patienten mit
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Obstruktivem Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) verzeichnen, jedoch mit einem erhéhten
Risiko, dass die Therapie gar nicht erst anschlagt oder dass das erwinschte
Therapieziel, mit einer nicht annehmbar hohen Wahrscheinlichkeit sogar zum
Gegenteiligen fuhren kann. Weiterhin konnten keine préadiktiven Faktoren fur den Erfolg
bzw. Misserfolg der Therapie festgestellt werden, vielmehr scheint das Anschlagen der
Therapie rein zufallsbedingt und individuell abh&ngig von der postoperativen
Wundheilung/Narbenbildung des Patienten und damit der resultierenden Grol3e des
oro- und velopharyngealen Raumes zu sein. Zudem kommt die in dieser Arbeit
nachgewiesene Tatsache, dass der Therapieeffekt Uber eine langere Zeitperiode und
dem Alterungsprozess nachlésst.

In unserer Studie liel3 sich ein objektiver Therapieerfolg bei 40% der Patienten und
kein Therapieerfolg bei 60% der Patienten nach durchschnittlich mehr als 11 Jahren
beobachten, interessanterweise waren laut unserem Fragebogen 60% der Patienten
weiterhin zufrieden mit dem Therapieergebnis und 40% &uf3erten ihre Unzufriedenheit
(siehe 3.5). Diesen mit den objektiven Ergebnissen eher im Widerspruch stehenden
subjektiven Ergebnisse, passen auch zu den subjektiven Fragebogenantworten
beziglich der Tagesmidigkeit (72% verneinten), der Konzentrationsschwierigkeiten
(88% verneinten) und der Einschlaftendenz (96% verneinten), da diese zu den
typischen Tagessmptomen des Obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms (OSAS) gezahit

werden (siehe 1.2.5.1) und von den meisten Patienten nicht bestatigt wurden.

Die 1990 Veroéffentlichte Operationsmethode Laser-assistierte Uvulopalatoplastik
(LAUP) nach Kamami wurde zuné&chst bei Patienten mit Ronchopathie angewandt. Die
postoperativen Ergebnisse zeigte eine Heilung bzw. signifikante Minderung der

Rhonchopathie bei 77,4% der insgesamt 31Patienten.*®

Die Effekteffizienz der Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) bei Patienten mit
Rhonchopathie wurde bereits vielfach in der Vergangenheit diskutiert, die Erfolgsquoten
schwanken zwischen 50-95%.°% >> % ¢! Bej den meisten Publikationen und ebenso in
unserer Arbeit wurde der Therapieeffekt und die Effizienz subjektiv anhand der
Einschatzungen der Patienten selber bzw. der Schlafpartner in Form von
guantifizierenden Fragebogenantworten erfasst. Diese subjektiven Ergebnisse sind in
der Regel mit den objektiven, apparativ erhobenen Daten gut Vergleichbar®, aber auch

hier gibt es kontroverse Ergebnisse.®* %
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Ein haufig beobachteter und damit oft diskutierter Kritikpunkt der meisten
Veroffentlichungen sind die teilweise grol3en Schwankungen zwischen den Resultaten,
da die Daten nur kurz nach der Operation oder > 1 Jahr danach eingeholt wurden,
dadurch die Effektpersistenz bzw. das Nachlassen schlecht eruier bar war. Bei unseren
subjektiven Ergebnissen der 25 Patienten mit Rhonchopathie liel3 sich unmittelbar
postoperativ eine Verbesserung bzw. Heilung von 72% feststellen und im Durchschnitt
11 Jahre danach noch 60%. Anhand der Ergebnisse kann man Schlussfolgern, dass die
Laser-assistierte Uvulopalatoplastik (LAUP) eine ernstzunehmende Option bei der
Therapie von Patienten mit Rhonchopathie ist. Mit der Zeit scheint dieser Therapieeffekt
zwar nachzulassen, trotzdem konnen wir aus unseren subjektiven Daten einen

weiterhin anhaltenden Langzeitnutzen beobachten.

Wie bei jeder Therapie kann es auch bei der Laser-assistierten Uvulopalatoplastik
(LAUP) postoperative Komplikationen geben, bei der Erstbeschreibung der
Operationtechnik wurden lediglich, mit Analgesie behandelbare, postoperative
Halsschmerzen beobachtet.*®* Mit steigernder Anwendung der Operationstechnik
sowohl in der Behandlung der Rhonchopathie als auch bei Patienten mit Obstruktivem
Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) wurden in unabhangigen Verdffentlichungen, utber
mehrere Jahre hinweg, vermehrt auftretende postoperative Komplikationen beobachtet.
Neben den postoperativen Schmerzen wurde unter anderem Uber das gehaufte
Auftreten von Mundtrockenheit bei 16-42% der Patienten, Fremdkoérpergefihl bei 8-25%
der Patienten und einer Nasalensprache bzw. Sprachveranderungen bei 0-17,2% der

Patienten berichtet.*’4% 9

Hierzu passen unsere subjektiven Daten aus den
Fragebogenantworten, demnach leiden auch noch nach >11 Jahren 40% der Patienten
unter Mundtrockenheit, 20% unserer Patienten leiden an einem Fremdkdrpergefihl im
Hals und lediglich 8% der Patienten bemerkten bei sich eine postoperativ entstandene

und weiterhin bestehende nasale Sprache bzw. Sprachveranderungen.
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