Obstruktion der Atemwege als

Ursache chronischer Schlafrigkeit

Angesichts der Spontanheilungstendenz im Kindesalter kann bei ansonsten
gesunden Kindern ohne Risikofaktoren bei Verdacht auf eine obstruktive
Ventilationsstorung (OSAS) einige Monate abgewartet und die Symptomatik
dann reevaluiert werden. Als Screeningtool bei unklaren Fallen kbnnen eine
Pulsoxymetrie oder Polygrafie zu Hause nuitzlich sein. Der Goldstandard zur
Diagnose des OSAS bleibt aber die Polysomnografie im Schlaflabor. Bei be-
statigtem, behandlungsbedirftigem OSAS wird in erster Linie eine Adeno-/
Tonsillektomie durchgefihrt.

Von Philip Engi, Anja Jochmann und Daniel Trachsel

ie respiratorisch bedingte chronische Schlafrig-
keit ist Ausdruck einer ungentigenden Schlaf-
qualitat, welche sich tUber haufige Arousals mit
entsprechender Schlaffragmentierung erkléart.
Die Arousals konnen im Kindesalter typischerweise auch
subkortikal ohne objektives Aufwachen erfolgen, haben
aber ebenso ungunstige Auswirkungen auf die Schlaf-
qualitat. Sie kdnnen auch Parasomnien zugrunde liegen.
Respiratorische Ursachen einer chronischen Schlafrigkeit
sind im Kindes- und Jugendalter seltener als nicht re-
spiratorische; vielleicht werden sie gerade deshalb
haufig unterschatzt beziehungsweise unterdiagnos-
tiziert. Dies trifft insbesondere Kinder mit psycho-
motorischer Entwicklungsretardierung, welche auch
pradestiniert sind fur behaviorale oder chronobiologi-
sche Schlafstérungen.
Respiratorische Stérungen kénnen sowohl obstruktiv als
auch zentral bedingt sein, wobei zentrale Ereignisse nicht
zu Dyspnoe und viel seltener zu Weckreaktionen fihren
und deshalb auch besser toleriert werden. Auch untere
Atemwegsobstruktionen, das heisst eine néachtliche
Asthmaaktivitat, konnen zu einer gestorten Nachtruhe
fuihren. Dieser Beitrag wird sich auf die obstruktiven Ven-
tilationsstérungen im Schlaf beschranken.
Schédtzungen gehen von einer Inzidenz der primaren
Rhonchopathie im Kindesalter von 8 bis 10 Prozent und
des obstruktiven Schlafapnoesyndroms (OSAS) von 1 bis
3 Prozent aus, wobei der Haufigkeitsgipfel im Vor-
schulalter liegt (1-4). Am haufigsten tritt ein OSAS bei
adenotonsillarer Hypertrophie auf. Das trifft bis zum
Ende des Primarschulalters auch fur tbergewichtige Kin-
der mit OSAS zu; erst mit der Adoleszenz gewinnen
Fettdepositionen und der parapharyngeale Gewebe-
druck pathogenetisch an Bedeutung. Es gibt aber Pati-
entengruppen mit einem deutlich erhohten Risiko der
Entwicklung eines OSAS, wobei hauptsachlich anato-
misch-strukturelle und neuromuskular-funktionelle Ei-
genschaften ausschlaggebend sind.
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Wie erfassen wir ein OSAS?

Wie meist im klinischen Alltag stellen die prézise Erfas-
sung der Symptome und des bisherigen Verlaufs sowie
eine gute korperliche Untersuchung die wesentlichen
Elemente der Diagnose dar. Auch wenn weder die
Anamnese noch der Lokalstatus ein OSAS zweifelsfrei
bestatigen oder ausschliessen, spielen sie fur den Zeit-
rahmen und die Art des weiteren Vorgehens eine ent-
scheidende Rolle. Ein abwartendes Vorgehen Uber einige
Monate ist bei einem Kind ohne Komorbiditat haufig
gerechtfertigt, wenn die Beschwerdelast keinen unmittel-
baren Handlungsbedarf ergibt. Die wichtigsten Anhalts-

Kasten 1:

Klinische Symptome bei 0SAS

Direkt durch die Atemwegsobstruktionen
verursacht:

e habituelles Schnarchen, nasale Obstruktion, chronische Mundatmung

e erhohte Atemarbeit, Einziehungen

e heobachtete Atempausen, allenfalls mit Aufwachreaktionen

e Hyperextensionshaltung des Kopfes

Indirekte und unspezifische Symptome:
e nachtliches Schwitzen

e wenig erholsamer Schlaf mit gestorter Schlafarchitektur, hieraus resultierende
Tagesmiidigkeit bis hin zu neuropsychologischen Symptomen (ADHS-Symptome,
aggressives Verhalten, kognitive Defizite, schulische Schwierigkeiten)

e morgendliche Kopfschmerzen

e morgendliche Mundtrockenheit

e nachtlicher Husten

e (sekundare) Enuresis nocturna

e mangelnder Appetit, Gedeihstdrung
e \Wachstumsverzogerung



Kasten 2:

Klinische Untersuchung im Hinblick auf 0SAS

Spezielles Augenmerk in der korperlichen Untersuchung:

e Allgemeinzustand, Uber-/Untergewicht!, Korpergrosse, halonierte Augen?

e Mundatmung, nasale Obstruktion, Facies adenoidea

e magliche orofaziale Auffalligkeiten: Mikro-/Retrognathie, Makroglossie, Malokklu-
sion (Kreuz-, Uber- oder Unterbiss), hoher Gaumen, Mittelgesichtshypoplasie, Na-
senseptumdeviation®

e Tonsillenhypertrophie*

o arterielle Hypertonie®

Bei adipdsen 8- bis 11-Jahrigen liegt die Inzidenz des OSAS gemass einer amerikanischen Studie bei 13%,

bei 16-bis 19-Jahrigen indes bei 43% (6). Fiir jede BMI-Zunahme um 1 kg/m? tiber der 50. Perzentile soll das
0SAS-Risiko (im Adoleszentenalter) um 12% steigen (7). Moderates Ubergewicht erhoht das 0SAS-Risiko in der
Prdadoleszenz wenig, stark adipdse Kinder kdnnen jedoch bereits im Kleinkindesalter schwere nachtliche
Hypoventilationen und Atemwegsobstruktionen aufweisen.

Die allgemeinen kdrperlichen Befunde sind typischerweise unspezifisch, halonierte Augen konnen z. B. auch bei
Allergien oder bei chronischer Sinusitis beobachtet werden.

Bei Verdacht auf kraniofaziale Fehlbildungen ist eine spezialarztliche Beurteilung indiziert (je nach Befund und
ortlicher Expertise Zahnmedizin, Kieferchirurgie, HNO, Pneumologie).

Zu erwdhnen ist, dass nur eine massige Korrelation zwischen der Tonsillengrosse und dem Auftreten eines 0SAS
besteht; inshesondere schliesst das Fehlen einer Tonsillenhypertrophie ein 0SAS nicht aus (8).

Spatsymptom als Folge des erhdhten Sympathikotonus, welches jedoch als relevanter Risikofaktor fiir das in der
Regel erst im Erwachsenenalter auftretende metabolische Syndrom gesehen wird.
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Kasten 3:
Krankheitsbilder, die eine grossziigige Abklarung erfordern

Prioritares Vorgehen beziiglich 0SAS-Diagnostik und Therapie (adaptiert gem. ERS

Task Force [9]):

e Kinder unter 2 Jahren

Down-Syndrom

Prader-Willi-Syndrom

Achondroplasie

neuromuskulare Erkrankungen (z. B. spinale Muskelatrophie, M. Duchenne),

typischerweise erst im Verlauf Auftreten eines 0SAS

e kraniofaziale Fehlbildungen: Pierre Robin Sequenz (Trias aus Mikrognathie,
Glossoptosis und oberer Atemwegsobstruktion®) und Syndrome mit Mittelgesichts-
hypoplasie

e massives Ubergewicht

“Hierbei empfiehlt sich die Suche nach typischen Begleiterscheinungen/-fehlbildungen. Nebst gastrointestinalen
und pulmonalen Anomalien sind bei Kindern mit Pierre-Robin-Sequenz vor allem zentralnervdse und kardiale
Anomalien mit einer deutlich erhdhten Mortalitat vergesellschaftet. Sie sollen bei der initialen diagnostischen Auf-
arbeitung gesucht werden (10).

punkte in der Anamnese und der korperlichen Unter-

suchungen sind in Kasten 7 und 2 festgehalten.

Unmittelbar kénnen Verhaltensauffalligkeiten wie Hyper-
aktivitat und Aggressivitat beziehungsweise eine emotio-
nale Instabilitat sowie eine verminderte Aufmerksam-
keitsspanne oder ein abnehmendes Interesse an téglichen
Aktivitaten auftreten, wobei von der fur das Erwachse-
nenalter typischen Tagesmudigkeit nur bei etwa einem
Viertel der Kinder berichtet wird. Als mogliche Spatfolgen
eines OSAS bei Kindern stehen im Kindesalter kognitive
Defizite sowie Verhaltensprobleme und schulische
Schwierigkeiten im Vordergrund, wahrend eine Gedeih-
stérung, ein metabolisches Syndrom oder eine manifeste

kardiale Belastung selten sind (5).
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Bei gewissen Krankheitsbildern besteht eine deutlich er-
hohte Gefahr der Entwicklung einer schlafassoziierten
Atemstorung, das heisst sowohl einer relevanten zentra-
len Atemdysregulation als auch eines OSAS. Bei diesen
Kindern gilt die Abklarung einer Atemstérung im Schlaf,
insbesondere eines OSAS, in der Betreuung als prioritar;
sie soll sich deshalb nicht ausschliesslich auf die anamnes-
tische Angabe von Beschwerden stltzen (9). Wichtige
betroffene Krankheitsbilder sind im Kasten 3 aufgelistet.

Verdacht auf OSAS: Wie weiter?
Etablieren einer Verdachtsdiagnose: Anamnese und
klinische Untersuchung (Kasten 7 und 2) erlauben es
nicht, ein OSAS zuverldssig nachzuweisen oder aus-
schliessen (11). Keiner der unterschiedlichen Fragebdgen
zur Unterscheidung von einfachem Schnarchen und
OSAS hat sich bisher durchgesetzt (12, 13). In einer 2021
publizierten Metaanalyse hat sich der SRBD-PSQ-Frage-
bogen als zuverldssigster erwiesen mit einer Sensitivitat
von 76 Prozent und einer Spezifitdt von 43 Prozent (14).
Das bedeutet aber, dass auch dieser Fragenkatalog jedes
vierte Kind mit OSAS verpasst und jedes zweite erfasste
Kind gar kein OSAS hat. In den untersuchten Populatio-
nen mit zirka 30 Prozent OSAS-Kindern lag der positiv
pradiktive Wert bei etwa 30 Prozent, der negative pra-
diktive Wert bei rund 75 Prozent (14).

Nicht selten bringen besorgte Eltern heutzutage Ton-
oder Videoaufnahmen ihrer Kinder mit. Diese lassen mit-
unter obstruktive Ereignisse klar erkennen, erlauben
allerdings keine zuverlassige Quantifizierung. Tonaufnah-
men sind zudem sehr unzuverldssig fur die Unterschei-
dung zwischen primarem Schnarchen und einem OSAS.
Es gibt nur wenige objektivierte Daten Uber die Aussage-
kraft dieser digitalen Hilfsmittel. Videoaufzeichnungen
kénnen eine Sensitivitat von Gber 90 Prozent aufweisen,
wenn die Eltern gut instruiert wurden; dies allerdings nur
mit einer eingeschrénkten Spezifitat, weshalb mitge-
brachte Aufzeichnungen mit entsprechendem Vorbehalt
als wertvolle Ressource betrachtet werden kénnen (15,
16).

Sind weiterfithrende Untersuchungen
notwendig?

Ob eine weitergehende Diagnostik angezeigt ist, hangt
von der Beschwerdelast fir das Kind und die ganze Fami-
lie sowie von der Prognose ab, das heisst der Aussicht auf
eine Spontanheilung. Ein proaktives Vorgehen empfiehlt
sich auf jeden Fall bei einer erheblichen Stérung der
Schlafqualitat und Nachtruhe und bei Kindern, bei denen
ein OSAS als prioritar betrachtet wird (Kasten 3) (9). Kin-
der mit erheblichen Verhaltensauffalligkeiten oder Sym-
ptomen, welche an ein Aufmerksamkeitsdefizitsyndrom
erinnern, sollen ebenfalls grosszlgig abgeklart werden,
da ein OSAS entsprechende Symptome imitieren kann.
Letztlich lohnt sich ein exspektatives Prozedere auch bei
Kindern weniger, deren Aussicht auf Spontanheilung ge-
ringer ist (Kasten 4).

Bei allen anderen, sonst gesunden Kindern kann der
Spontanverlauf Gber 6 bis 9 Monate beobachtet und in
dieser Zeit vorderhand meist auch auf weiterfihrende
Untersuchungen verzichtet werden. Obwohl keine objek-
tivierten longitudinalen Daten zu den schlafassoziierten
Atemstérungen im Kleinkindesalter vorliegen, gilt die
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Spontanheilungsrate in dieser Alterskategorie als recht
hoch (19). Zudem haben auch Studien Uber die haufig
angesprochenen negativen Auswirkungen auf die neuro-
kognitive Entwicklung im Vorschulalter wenig harte Fak-
ten geliefert. Je nach Studie waren meist keine oder nur
einige wenige, aber unterschiedliche Domanen betroffen
(20). Robuster ist die Datenlage bei élteren Kindern. Eine
Spontanheilung bei 5- bis 9-Jahrigen wurde bei 46 Pro-
zent der Kinder innert 6 Monaten beobachtet (21),
zwischen dem Primarschul- und dem Teenageralter ha-
ben gar bis zu 90 Prozent der sonst gesunden Studien-
teilnehmenden die Symptomatik verloren (6). Mit einer
umgekehrten Entwicklung, also einer Zunahme der
OSAS-Pravalenz, muss bei Ubergewichtigen Kindern ge-
rechnet werden (6, 22).

Untersuchungsmethoden

Ambulante diagnostische Methoden, wie die Heim-
pulsoxymetrie oder -polygrafie haben eine niedrige Sen-
sitivitat (67 %) und Spezifitat (60%) fur die Diagnose eines
OSAS (23). Nachteile der Polygrafie bestehen darin, dass
im Gegensatz zur Polysomnografie (PSG) «micro-
arousals», welche ohne Hypoxamie vorkommen kénnen
und zu einer Schlaffragmentierung fuihren, nicht erfasst
werden (24).

Ein OSAS fuhrt typischerweise zu Clustern wiederholter
Desaturationen. Mehr als 2 Cluster mit Desaturationen
um mindestens 4 Prozent und mehr als 2 Desaturationen
unter 90 Prozent Uber eine Beobachtungszeit von 6 Stun-
den haben einen relativ hohen positiven pradiktiven Wert
fur das Vorliegen eines moderaten oder schweren OSAS
(sog. McGill-Kriterien). Dieses Muster mag mitunter ge-
nugen, um weitere Schritte einzuleiten. Kinder kdnnen
jedoch obere Luftwegsobstruktionen durch Lagewechsel,
Kopfubertrecken oder Tonuserhéhungen rasch kompen-
sieren, bevor es zu einer Desaturation kommt (25).
Deshalb macht das Fehlen von Desaturationen eine zu-
mindest mittelschwere schlafassoziierte obstruktive
Atemstérung zwar unwahrscheinlich, kann ein be-
handlungsbedurftiges OSAS aber nicht ausschliessen.
Sattigungsabfalle konnen jedoch auch durch Bewegungs-
artefakte entstehen und so zu einem erhohten Entsatti-
gungsindex (oxygen desaturation index, ODI) beitragen.
Bei der Heimpolygrafie ist haufig unklar, wann das Kind
wach ist und wann es schlaft. Informationen tber die
Schlafstadien oder die Korperposition, in denen das Kind
allfallige Obstruktionen der Atemwege hat, kénnen nicht
gewonnen werden. Erfahrungsgeméss gehen im Heim-
setting die nasale Flowsonde und das Pulsoxymeter im
Laufe der Nacht haufig verloren, und sie werden nicht
wieder angebracht. Die Pulsoxymetrie kann als Screening-
methode in einem ersten Schritt, nicht zuletzt aufgrund
der hohen Kosten und der eingeschrénkten Verfugbarkeit
der PSG, verwendet werden (26). Zumindest bei Kindern
mit erhdhtem OSAS-Risiko, bei Ubergewichtigen und bei
Kindern unter 3 Jahren wird zur Bestatigung jedoch eine
PSG empfohlen.

Die PSG ist der Goldstandard zur Diagnose eines OSAS.
Hier kdnnen mittels kontinuierlichem EEG-Monitoring die
Schlafstadien analysiert sowie etwaige epileptische Po-
tenziale beobachtet werden. Die Video- und Audioauf-
zeichnung erlaubt eine umfassende Beurteilung der res-
piratorischen Situation, inklusive kurzer obstruktiver
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Kasten 4:

Krankheitshilder mit erhohter Wahrscheinlichkeit

der Persistenz eines 0SAS

e (bergewicht und steigende BMI-Perzentile

assoziiert)

Tonsillenhypertrophie Grad Ill bis 1V

e Fazies adenoidea, enger Gaumen*®
afrikanische Ethnie

mannliches Geschlecht (geringer Effekt)
positive Familienanamnese (7)

signifikante OSAS-Symptomatik (Giblicherweise mit einem AHI-Index > 5/Stunde

adaptiert gem. ERS Task Force (9), AHI: Apnoe-/Hypopnoe-Index

*Bei Fazies adenoidea (englisch: long face syndrome) ist wahrscheinlich ebenfalls ein proaktives Vorgehen zu emp-
fehlen. Die Pathogenese ist nicht vollstandig geklart, zumal weniger als 50% der Kinder mit einem OSAS betroffen
sind. Eine Hypotonie der fazialen Muskulatur spielt als Folge oder primér eine Rolle. Die Fazies adenoidea ist assozi-
iert mit Malokklusionen, bei chronischer Mundatmung auch mit einer verschlechterten Mundhygiene und nicht zu-
letzt auch mit einem sozialen Stigma (17). Der Ausdruck «mouthbreather wird in den USA seit den 1940er-Jahren
umgangssprachlich als Verunglimpfung verwendet und soll jemanden als minder intelligent darstellen. Studien ha-

ben gezeigt, dass eine Therapie, das heisst eine Adenoidektomie, gegebenenfalls mit Tonsillektomie, orthodonti-

schen Massnahmen oder Logopadie, die Entwicklung der Fazies adenoidea giinstig beeinflussen und im Vorschulal-
ter potenziell auch revertieren kann (18). Diesem Umstand und den sozialen Implikationen sollte zumindest bis ins

Kindergartenalter Beachtung geschenkt werden.

Apnoen ohne begleitende Desaturationen, welche die
Schlafarchitektur stéren. Nachtliche Ereignisse, die nicht
respiratorisch bedingt sind, wie eine epileptische Aktivitat
oder Parasomnien, kénnen ebenfalls dokumentiert wer-
den (25).

In der Diagnostik des OSAS wird der Apnoe-/Hypo-
pnoe-Index (AHI), welcher die Anzahl der Apnoen und
Hypopnoen pro Zeiteinheit angibt, verwendet. Ein Wert
an obstruktiven Apnoen oder Hypopnoen grdsser als 1
gilt im Kindesalter bereits als pathologisch, wobei die
Relevanz eines leicht erhdhten Werts unklar bleibt, zumal
es Uberlappungen zu Gesunden gibt. Ein AHI von 5 bis
10/Stunde bezeichnet ein mittelschweres OSAS, ein AHI
> 10/Stunde ein schweres OSAS. In der Erwachsenen-
medizin gilt erst ein AHI-Wert Uber 5/Stunde als patho-
logisch und ein AHI-Wert Gber 30/Stunde als schwer. Der
Therapieentscheid hangt massgeblich von der Schwere
des OSAS ab.

Was tun bei einem behandlungs-
bediirftigen OSAS?

Gewisse lebenshygienische Massnahmen sind je nach
Risikoprofil zu empfehlen, zum Beispiel eine Gewichts-
abnahme bei Ubergewicht, Sistieren der aktiven oder
passiven Rauchexposition, eines allfalligen Alkohol- oder
Kaffeekonsums sowie der Einnahme potenziell sedierend
wirkender Medikamente oder Drogen.

Bei Hinweisen auf eine Adenoidhyperplasie wird haufig
eine probatorische Therapie mit einem topischen nasalen
Glukokortikoid angesetzt. Allerdings bestehen dafur, wie
auch fir die Behandlung mit Leukotrienrezeptorantago-
nisten (LTRA), keine guten Daten, welche die Effektivitat
bei der Behandlung eines OSAS belegen wiirden.

Bei bestatigtem, behandlungsbedurftigem OSAS wird in
erster Linie eine Adeno-/Tonsillektomie durchgefihrt.
Eine Besserung des AHI wird bei fast allen Patienten be-
obachtet, zu einem vollstandigen Riickgang kommt es je
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nach Schweregrad aber nicht bei allen Kindern. Bei
mildem OSAS (AHI< 5/Stunde) kann in zirka zwei Drittel
der Falle und bei schwerem OSAS (AHI > 10/ Stunde) in
zirka einem Drittel der Falle mit einer Heilung gerechnet
werden, wobei moderates Ubergewicht die Erfolgsrate
vor der Adoleszenz kaum beinflusst (27).

Bei Persistenz des OSAS istim Weiteren eine nicht invasive
Atemunterstltzung, in der Regel mittels kontinuierlicher
positiver Atemdrucktherapie (CPAP) zu diskutieren, aller-
dings nur unter der Voraussetzung, dass samtliche
Moglichkeiten einer definitiven alternativen Therapie in-
klusive orthodontischer Eingriffe evaluiert wurden be-
ziehungsweise ausgeschopft sind. Die Pathogenese der
schlafassoziierten obstruktiven Atemwegserkrankungen
ist im Kindesalter heterogen und verlangt eine differen-
zierte Herangehensweise. Eine CPAP-Therapie, welche im
Erwachsenenalter die Therapie der ersten Wahl darstellt,
voreilig und undifferenziert bei einem Kind zu installieren,
ist weder kindgerecht noch medizinisch vertretbar. Die
Indikationsstellung dieser Therapien soll deshalb an aus-
gebildete Spezialistinnen und Spezialisten Ubergeben
werden.

Zusammenfassung

¢ Nebst hamatologischen, kardialen, infektiologischen
und metabolischen Ursachen ist auch das OSAS eine
mogliche Erklarung fur eine chronische Schlafrigkeitim
Kindesalter. Bei einer suggestiven Anamnese fir Rhon-
chopathie, Apnoen oder entsprechenden Auffélligkei-
ten in der klinischen Untersuchung lohnt es sich, an die
Differenzialdiagnose eines OSAS zu denken.

e Da das OSAS im Kindesalter eine Spontanheilungsten-
denz zeigt, kann bei einem sonst gesunden Kind ohne
Risikofaktoren fir eine Persistenz und ohne Grund-
erkrankung einige Monate abgewartet und die Symp-
tomatik dann reevaluiert werden.

e Als Screeningtool bei unklaren Féllen kann eine
Pulsoxymetrie oder Polygrafie zu Hause durchgefthrt
werden. Der Goldstandard zur Diagnose des OSAS
bleibt aber die PSG im Schlaflabor.

¢ Insbesondere Kinder unter 2 Jahren oder solche mit
syndromalen Erkrankungen, die eine Einengung der
oberen Atemwege beginstigen, sowie Kinder, die
unter einer neuromuskulédren Erkrankung leiden, sollen
prioritar behandelt und in einem Schlaflabor abgeklart
werden.

e Devices fir zu Hause, welche ein EEG ableiten und eine
Schlafstadieneinteilung sowie Arousalerkennung im
ambulanten Setting ermoglichen wirden, sind in Ent-
wicklung und Gegenstand klinischer Studien.
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