
ie obstruktiven Ventilationsstörungen wer-
den im Englischen unter dem Begriff
«sleep disordered breathing (SDB)» subsu-
miert und schliessen neben dem primären

Schnarchen das «upper airway resistance syndrome
(UARS)» und dessen schwerste Form, das obstruktive
Schlafapnoesyndrom (OSAS), mit ein, wobei die Sym-
ptome in der Regel durch die erhöhte Atemarbeit be-
ziehungsweise die assoziierten Weck-reaktionen ver-
ursacht werden. Das Thema OSAS beziehungsweise
Adenoid- und Tonsillenhyperplasie wurde an dieser
Stelle kürzlich ausführlich dargestellt und soll nur
punktuell Erwähnung finden (1). Kongenitale obere
Luftwegsobstruktionen werden bei einer Vielzahl kra-
niofazialer Fehlbildungen gesehen, diskutiert wird hier
exemplarisch die Pierre-Robin-Sequenz. Abzugrenzen
sind die unteren Atemwegsobstruktionen, welche in
erster Linie das Asthma bronchiale und nur sehr sel-
ten fixierte Obstruktionen betreffen.

Physiologische Aspekte 
der Atmung während des Schlafs
Das im Hirnstamm lokalisierte Atemzentrum als pri-
märer Taktgeber wird in erster Linie über den lokalen
CO2-Partialdruck (PaCO2) gesteuert. Das Atemzen-
trum wird in seiner Aktivität aber erheblich beeinflusst
durch Rückmeldungen von den peripheren O2-Partial-
druck(PaO2)-Rezeptoren und steht zudem unter akti-
vierenden kortikalen Einflüssen. Im Schlaf reduziert
sich die kortikale Kontrolle, und der Antrieb durch kör-
perliche Bewegung entfällt vollständig. Daher offen-
baren sich zentrale Atemregulationsstörungen typi-
scherweise primär im Schlaf.
Ein weiterer wichtiger Aspekt ist die schlafassoziierte
Tonusabnahme der velopharyngealen und der inter-
kostalen Muskulatur, was nicht nur das schlafassozi-
ierte Auftreten des UARS erklärt, sondern auch mit ei-

ner Abnahme der Atemruhelage und einer leichten al-
veolären Hypoventilation einhergeht. Dies ist im REM-
Schlaf betont und führt bei hoher Verformbarkeit des
Thorax (Compliance), wie sie im Säuglingsalter be-
steht, zu physiologischen kurzzeitigen Desaturationen
in den unteren 90er-Bereich und aufgrund des erhöh-
ten Widerstands in den oberen Atemwegen zu thora-
koabdominaler Asynchronie («paradoxe Atmung») (2).
In den ersten 6 Lebensmonaten kommen deshalb
auch physiologische obstruktive Atempausen vor, al-
lerdings mit einer jeweiligen Apnoedauer von < 5 Se-
kunden (2).
Ein weiteres physiologisches Merkmal des REM-
Schlafs ist die unregelmässige Atemtätigkeit mit multi-
plen interponierten Apnoen von üblicherweise 4 bis 
8 Sekunden Dauer, welche gelegentlich zu elterlicher
Beunruhigung führt. Grundsätzlich kommen physio-
logische Apnoen aber in jedem Alter vor. Typisch sind
Atemaussetzer nach tiefen Seufzern, welche als Rekru-
tierungsmanöver verstanden werden können, bei Be-
wegungen sowie wie erwähnt im REM-Schlaf. 

Schlafassoziierte obstruktive 
Ventilationsstörungen (1)
Adenoide und Tonsillen sind meistens an der Ent-
stehung des OSAS beteiligt, wobei die Grösse der Ton-
sillen nur bedingt mit dem Schweregrad des OSAS
 korreliert (3). Zu berücksichtigen sind aber auch kiefer-
orthopädische, zum Teil durch die chronische Mund-
atmung selbst begünstigte Faktoren wie ein schmaler
Biss mit hohem Gaumen. Diese sind im Kindesalter
durch entsprechende kieferorthopädische Massnah-
men meist und weitgehend reversibel, sodass eine
zahnärztliche Beurteilung bei entsprechender Physio-
gnomie grosszügig ins Auge gefasst werden sollte. 
Nur etwa ein Viertel der Kinder mit einem OSAS klagen
über Tagesmüdigkeit, was unter anderem damit zu-
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Die pneumologischen Aspekte der kindlichen Schlafstörungen umfassen die obstruk-

tiven und die zentralen Ventilationsstörungen sowie Schlafstörungen, welche durch

schlafbetonte respiratorische Symptome verursacht werden, vor allem den nächtli-

chen Husten.
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Das SIDS-Risiko
wird durch 
Apnoen wahr-
scheinlich nicht
erhöht.
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sammenhängt, dass Kinder meist subkortikale und
keine echten EEG-Arousals zeigen. Trotzdem ist die
daraus folgende Schlaffragmentierung ernst zu neh-
men, da sie die Architektur und Qualität des Schlafs
beeinträchtigt (4).
Kinder kompensieren obere Luftwegsobstruktionen
im Schlaf sehr flexibel, weshalb das Fehlen von ob-
struktiven Apnoen oder rezidivierenden Desaturatio-
nen ein relevantes UARS nicht ausschliesst. Über-
streckte Kopfhaltung, motorische Unruhe im Schlaf
und nächtliches Schwitzen können auf solche Kom-
pensationsstrategien hinweisen. Daneben können
auch ein verschärftes Atemgeräusch im Schlaf
(«noisy breathing»), nächtlicher Husten und Konzen-
trationsschwäche Indizien für das Vorliegen einer
schlafassoziierten obstruktiven Ventilationstörung
sein.
Als Pierre-Robin-Sequenz wird die Kombination einer
Mikrognathie mit nach hinten fallender Zunge (Glos-
soptose) bezeichnet. Sie ist häufig mit anderen Fehl-
bildungen assoziiert, eine Gaumenspalte findet sich in
90 Prozent der Fälle (5). Klinisch im Vordergrund ste-
hen im Säuglings- und Kleinkindesalter die pharyn-
geale Luftwegsobstruktion und die Gedeihstörung.
Die Aetiopathogenese ist nicht geklärt, es kommen
sowohl genetische beziehungsweise syndromale Ur-
sachen wie auch rein mechanische Entstehungs-
mechanismen (Oligohydramnion) in Frage.
Als einfache Massnahme zur Verbesserung der obe-
ren Luftwegsobstruktion ist die Bauchlagerung oft
hilfreich. Bedenken bezüglich des SIDS-Risikos beste-
hen jedoch, und es ist fraglich, ob der Unterkiefer zu
verbessertem Wachstum angeregt wird (6). Dieses
Vorgehen bietet sich daher für Kinder mit milder Mi-
krognathie an, und in der Regel wird ein O2-Heimmo-
nitoring empfohlen.

Für die Behandlung der Mikrognathie gibt es ver-
schiedene Strategien, wie zum Beispiel die mandibu-
läre Distraktion (mandibular distraction osteogene-
sis). In letzter Zeit wird auch mit speziellen
Gaumenplatten («Tübinger Gaumenplatte») gearbeitet
(6). Diese verfügen über einen Sporn, der den Zun-
gengrund nach vorne schiebt. Die Platte sollte so
rasch wie möglich postpartal angefertigt werden, da
Neugeborene und junge Säuglinge sich leichter an
diesen Fremdkörper gewöhnen (6).
Am milden Ende des SDB findet sich das habituelle
Schnarchen, welches etwa 10 bis 15 Prozent der Kin-
der betrifft und im Gegensatz zum UARS weder mit
Desaturationen noch mit einer Störung der Schlafar-
chitektur vergesellschaftet ist. Traditionell als benigne
betrachtet, ist das primäre Schnarchen des Kindes in
letzter Zeit mehr in den Fokus der Schlafmedizin ge-
rückt, weil schnarchende Kinder im Vergleich zur Nor-
malpopulation gehäuft neurokognitive und Verhal-
tensdefizite aufweisen können (7). Die Gründe der
Assoziation beziehungsweise eine allfällige Kausalität
sind nicht etabliert, und der Effekt einer Behandlung
(i.d.R.  Adenotonsillektomie) auf diese Defizite ist un-
einheitlich (8, 9). Die Prognose des primären Schnar-
chens ist altersabhängig und sehr variabel. Passiv-
rauchexposition und atopische Erkrankungen sind
wichtige Risikofaktoren im Vorschulalter und sollten
primärer Fokus der Therapie sein (10). Ansonsten
scheint momentan ein expektatives Vorgehen bei
Kleinkindern mit physiologischer Adenoidhyperplasie
und fehlendem UARS gerechtfertigt.
Im Gegensatz zum Kleinkind besteht bei Adoleszen-
ten eine klare Assoziation des primären Schnarchens
mit einem erhöhten Body Mass Index (BMI) (11), so-
dass in diesem Alter der  Gewichtskontrolle neben
Verhaltensmassnahmen (Schlafhygiene, Rauchen, Al-
kohol) und dem Ausschluss einer atopischen Erkran-
kung eine wichtige Rolle zukommt. 

Zentrale Atemregulations-
störungen
Per Definition werden Apnoen als abnorm gewertet,
wenn sie (a) über 20 Sekunden dauern oder (b) min-
destens zwei Atemzyklen umfassen und dabei mit ei-
ner Desaturation, Bradykardie oder Tonusabnahme
einhergehen (12).
Apnoen sind beunruhigend – im Säuglingsalter wer-
den sie intuitiv mit dem plötzlichen Kindstod (SIDS) in
Zusammenhang gebracht. Diese Vorstellung fand An-
fangs der Siebzigerjahre Eingang in die medizinische
Literatur über den Bericht von zwei Säuglingen mit
Apnoen, welche Geschwister von drei an SIDS ver-
storbenen Kindern waren und nach der Spitalentlas-
sung ebenfalls plötzlich verstarben (13). Mittlerweile
ist bekannt, dass alle fünf Kinder Opfer von Kindstö-
tungen waren (12). Auch grosse epidemiologische
Studien konnten bisher kein erhöhtes SIDS-Risiko im
Zusammenhang mit Apnoen dokumentieren (14).
Säuglinge mit Apnoen werden nicht selten im
 Rahmen eines anscheinend lebensbedrohlichen Er-
eignisses (ALTE: Apparently Lifethreatening Event)
vorgestellt. ALTE sind in der Vorgeschichte von SIDS-
Kindern etwa 4-mal häufiger zu finden als in der Nor-
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Tabelle:
Ursachen zentraler Atemregulationsstörungen

Assoziiert mit Hypoventilationsepisoden und Apnoen
kongenital:
Frühgeborene, NG mit UARS
neuromuskuläre Erkrankungen, Duchenne u.a.
MMC/Arnold Chiari Malformation Typ II
Down-Syndrom
Prader-Willi-Syndrom 
kongenitales zentrales Hypoventilationssyndrom (CCHS)
Achondroplasie
familiäre Dysautonomie (Riley-Day)
Joubert-Syndrom
Leigh Disease
erworben:
Hirnstammläsionen (entzündlich, neoplastisch, ischämisch/traumatisch) 

Assoziiert mit Hyperventilationsepisoden 
Rett-Syndrom
Joubert-Syndrom
Hirnstammläsionen (entzündlich, neoplastisch, ischämisch/traumatisch)
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malpopulation. Trotzdem wird die überwiegende
Mehrheit der ALTE-Kinder später nicht an einem SIDS
versterben, und das kardiorespiratorische Heimmoni-
toring hat sich als präventive Massnahme zur Verhin-
derung von SIDS als nicht wirksam erwiesen (12). Be-
züglich des Vorgehens nach ALTE wird auf die
Empfehlungen der SID-Arbeitsgruppe verwiesen (15).
Mögliche Ursachen einer pathologischen zentralen
Atemregulationsstörung sind in der Tabelle darge-
stellt.
Atempausen (im Wachzustand oder im Schlaf) müs-
sen abgeklärt werden, wenn sie das normale Mass
entsprechend der AAP-Definition (12) übersteigen
oder verdächtig sind auf das Vorliegen einer zugrunde
liegenden Erkrankung. Konkret sind das: 
• Apnoen mit Begleiterscheinungen wie Zyanose,
 Tonusverlust, «leerem Blick»

• Apnoen von über 20 Sekunden (auch wenn dies
nicht pathologisch sein muss)

• Zeichen einer neurologischen, kardiologischen
oder metabolischen Erkrankung.  

Eine gründliche neurologische Untersuchung inklu-
sive der Inspektion der Sakralregion, des Ausschlus-
ses von Stauungspapillen im Augenhintergrund und
der Dokumentation des Kopfumfangs ist sinnvoll,
weitere Untersuchungen werden je nach Fragestel-
lung indiziert.
Alarmzeichen sind zum Beispiel eine psychomotori-
sche Entwicklungsretardierung, Zeichen eines erhöh-
ten Hirndrucks, ein Perzentilensprung oder -abfall des
Gewichts, Mittelliniendefekte oder – vor allem bei
Säuglingen – Zeichen einer Kindsmisshandlung. 

Neuromuskulär bedingte 
alveoläre Hypoventilation
Kinder mit neuromuskulären Erkrankungen sind prä-
destiniert für nächtliche Hypoventilationen, welche
häufig bedingt sind durch eine Kombination eines er-
höhten Atemwegswiderstands (UARS bzw. OSAS)
mit einer insuffizienten muskulären Gegenwehr.
Das mittlere Überleben bei Kindern mit progressiver
Muskeldystrophie vom Typ Duchenne (DMD) korre-
liert mit der minimalen nächtlichen Sättigung, dem
PaCO2 im Wachzustand und der Vitalkapazität (16).

Beim DMD lassen sich trotz der primär myopathi-
schen Problematik häufig auch gemischte Apnoen
dokumentieren (17). Diese werden in der Regel durch
eine zentrale Atempause initiiert, welche dann in eine
obstruktive Apnoe übergeht und letztlich mit einer
Arousalreaktion endet (Abbildung). 
Regelmässige Schlafuntersuchungen oder zumindest
eine orientierende nächtliche SpO2-Überwachung
werden bei muskelerkrankten Kindern bereits empfoh-
len, wenn die Vitalkapazität (VC) unter 60 Prozent des
Solls gefallen ist oder der Patient die Gehfähigkeit ver-
loren hat (18). Allerdings prädiziert kein Lungenfunkti-
ons- oder Atemmuskulaturparameter nächtliche Hy-
poventilationen bei Kindern mit DMD zuverlässig (19).
Da diese Kinder meist sehr ruhig im Bett liegen und
daher Artefakte seltener auftreten, können relevante
Hypoventilationen und obere Luftwegsobstruktionen
bei ausgewählten Patienten auch einfacher mit einer
nächtlichen Pulsoximetrie und CO2-Überwachung
(Kapnografie) ausgeschlossen werden. Bei auffälligen
Befunden sollte aber eine formelle Polysomnografie
durchgeführt werden (20).

Nächtlicher Husten
Die Prävalenz nächtlichen trockenen Hustens liegt bei
schulpflichtigen Kindern bei etwa 10 bis 15 Prozent
(21). Die Verlässlichkeit dieser mittels Fragebögen er-
hobenen Daten ist allerdings limitiert, da die audiome-
trisch objektivierte Frequenz, Intensität und Dauer des
Hustens schlecht mit den Angaben der Eltern überein-
stimmen und von diesen in der Regel überschätzt wer-
den (22, 23). Eine wichtige Botschaft an beunruhigte
Eltern ist, dass ein unspezifischer (Reiz-)Husten keine
Lungenschädigung reflektiert und dass der Husten
selbst für die Lunge nicht schädlich ist (24). Allerdings
kann chronisch unspezifischer Husten bei über einem
Drittel der Kinder für mehr als 3 Jahre persistieren (25).
Als Ursache wird hauptsächlich eine (postinfektiöse)
Hypersensibilität der Hustenrezeptoren genannt.
Spezifische chronische nächtliche Husten können auf
unausgeheilte Infekte, Pertussis, ein UARS/OSAS,
 einen gastroösophagealen Reflux (GOER), Passiv-
rauchexposition und Luftverschmutzung sowie Asth-
ma und Allergien zurückzuführen sein.

Abbildung: 
Respirogramm eines Patienten mit Duchenne-
Muskeldystrophie (DMD). Die Kurven von oben
nach unten bezeichnen den nasalen Fluss, die
thorakalen und abdominalen Atemexkursionen,
die O2-Sättigung und den Puls. Zu sehen ist zu-
erst eine zentrale Apnoe, nach zwei tiefen
Atemzügen gefolgt von einer gemischten 
Apnoe. Die Obstruktion lässt sich durch die
Atemanstrengung ohne nasalen Fluss und die
thorako-abdominale Asynchronie erkennen.
Mit zunehmender Anstrengung wird etwas 
nasaler Fluss generiert, gefolgt von einem
Arousal. 

Husten ist 
per se nicht
schädlich für
die Lunge.



Asthma wird als Ursache eines chronischen, das
heisst über mindestens 4 Wochen dauernden Hus-
tens meist überbewertet und ist ohne zusätzliche
Asthmasymptome wie Atemnot oder pfeifende At-
mung eine Seltenheit. In klinischen Studien unter-
scheiden sich Kinder mit chronischem Reizhusten
ohne Giemen von denjenigen mit assoziierter bron-
chialer Obstruktion in Bezug auf Lungenfunktion, Ato-
pieprävalenz und Ansprechen auf Asthmamedika-
mente. Ein atopischer Husten ohne Zeichen einer
bronchialen Hyperreaktivität kommt differenzialdia-
gnostisch allenfalls bei Kindern mit nachgewiesener
Hausstaubmilbenallergie oder in zeitlicher Koinzidenz
mit einer aktiven Pollinosis in Frage. Ein kurzer Thera-
pieversuch mit inhalativen Steroiden und kritischer
Reevaluation nach 3 bis 4 Wochen scheint in dieser
Situation gerechtfertigt (26).
Auch die Rolle eines GOER als Ursache eines chroni-
schen nächtlichen Hustens wird überschätzt. GOER-
Episoden können durchaus von trockenem Husten
begleitet sein (27). Bei Refluxkindern mit chronischem
Husten tritt dieser aber häufig auch zeitlich unabhän-
gig vom Reflux auf und scheint bei gleichzeitigem
Auftreten ebenso häufig dem GOER voranzugehen
wie nachzufolgen (28). Entsprechend sind auch Pro-
tonenpumpeninhibitoren häufig ineffektiv, und deren
Einsatz sollte nur zurückhaltend indiziert werden (29).
Ein chronischer Infektfokus im HNO-Bereich kommt
gelegentlich als Ursache eines nächtlichen Hustens
infrage (30, 31). Die pathogenetischen Zusammen-
hänge sind nicht geklärt, da insbesondere auch unklar
ist, ob das gängige Bild des «syndrome descendant»
beziehungsweise «post nasal drip» als Entität im Kin-
desalter überhaupt existiert (32). Trotzdem kann das
Konzept im Alltag hilfreich sein, da es vielen Eltern
plausibel erscheint und damit die Akzeptanz einer 
(antibiotischen) Behandlung nach unserer Erfahrung
erleichtert.
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Asthma und 
gastroösopha-
gealer Reflux
werden als
 Ursachen für
chronischen
Husten über-
schätzt.


