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Der Schlaf des Kindes, Schlafstorungen
und deren Abklarungen

Alexandre N. Datta*, Basel; Silvano Vella**, Bern

1. Die Entwicklung eines
zirkadianen Rhythmus

Die zirkadiane Rhythmik ist eine universel-
le Eigenschaft bei Einzellern, Pflanzen und
Tieren und betrifft mit einer erstaunlichen
Stabilitdt und Prazision, in Abhangigkeit von
einer inneren biologischen Uhr, ganz ver-
schieden Arten von physiologischen Akti-
vitdten, wie den Wechsel Tag-Nacht, die
Nahrungsaufnahme, die Korpertemperatur,
sowie die Sekretion von korpereigenen Hor-
monen (Melatonin, Cortisol, Wachstums-
hormon etc.). Dieser zirkadiane Rhythmus
entwickelt sich aber beim Menschen erst im
Laufe der ersten Lebensmonate; intrauterin
und unmittelbar nach der Geburt liegt ein
ultradianer Rhythmus vor, bei dem Wach-
und Schlafphasen einen Rhythmus von 2-3
Stunden aufweisen: Einer Wachphase folgt
eine Phase des aktiven und anschliessend
des ruhigen Schlafes. Dieser Rhythmus ent-
wickelt sich in den ersten Lebensmonaten
zu einem zirkadianen Rhythmus mit einer
Dauer von ungefahr 24 Stunden, wobei die
Wachphasen tagsiiber noch durch (Tages-
schlafphaseny unterbrochen werden, die im
Laufe der ersten 4-6 Lebensjahre an Zahl
abnehmen (durchschnittlich mit 6 Monaten 3
Tagesschlafphasen, mit 9-12 Monaten 2 und
mit 15-18 Monaten 1 Tagesschlafphase) und
zwischen dem 3. und 6. Lebensjahr komplett
verschwinden® 23,

Dieser Rhythmus wird im Nucleus suprachi-
asmaticus (SCN) generiert, der von der Retina
photoperiodische Signale erhalt und so zu
einer Synchronisation der zirkadianen Rhyth-
mik beitragt. Das aufsteigende retikulare ak-
tivierende System (ARAS) in der Formatio re-
tikularis, ein mit dem SCN im Hypothalamus
in Verbindung stehendes System, hat durch
seine erregende Wirkung auf den Thalamus
Weck- und Wachheitsfunktion inne, ist aber
durch Afferenzen aus der Retina auch indirekt
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derneurologie und Entwicklungspadiatrie, Schlafme-
dizinische Sprechstunde, Basel, Schweiz.

** Zentrum fiir Schlafmedizin, Lindenhofspital, Bern,
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Glossar

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index (An-
zahl Apnoen und Hypopnoen
pro Stunde Schlaf)

ALTE apparent life-threatening
event (plotzliches, lebensbe-
drohliches Ereignis)

Apnoe Reduktion des Atemflusses
um mehr als 90%

an der Ausschiittung von Melatonin aus der grEcgJTsSal ﬁuf\{vach'rzeiktlop s K
Zirbeldriise und damit der Schlafeinleitung i e mi
. o alters mit zentro-temporalen

mitbeteiligt. Zudem verursacht das ARAS Spikes

fiurc‘h hemmende Einfliisse auf Zellverbande CPAP continuous positive airway
im Riickenmark auch eine Abnahme der Mus- pressure (kontinuierlicher

kelaktivitat beim Einschlafen?. positiver Atemwegsdruck)

CSWS continuous spikes in slow

Die Nacht setzt sich aus 3 Vigilanzzustédnden wave §leep (elektrigcher Sta-
zusammen: Wachzustand (aktive und ruhige tus epllgptlcus im Tiefschlaf)
Phase), NREM-Schlaf (Leichtschlafphase N1, ~ Hypopnoe Reduktion des Atemflusses
N2 und Tiefschiafphase N3) und REM-Schlaf ¢ ‘L”“ ;”ehﬁ':ff’w’s 3
(Traumschlafphase). Ein Durchgang durch et s e kL
. i ; ; NFLE nachtliche Frontallappen-
alle Vigilanzzustéande heisst Schlafzyklus. Die Epilepsie
Dauer elnic.es Sch!afzyklus ist altersabhangig OSAS obstruktives Schlafapnoe-
und betragt beim Neugeborenen gerade Syndrom
mal 50 Minuten, beim Erwachsenen jedoch PAT periphere arterielle Tonomet-
ca. 90 Minuten. Eine kurze Wachphase folgt rie
einem Schlafzyklus, d. h. ein kurzes Erwachen PLMS periodic limb movements in
nach einem Schlafzyklus ist physiologisch. sleep (periodische Extremita-
Der NREM-Schlaf wird der Regeneration der tenbewegungen im Schlaf)
diversen Organsysteme des Korpers zuge-  PTT pulse transit time (Herz-
ordnet, der REM-Schlaf hat eine fundamen- Kreislauf-Zeit)
tale Bedeutung in der Gehirnentwicklungdes ~ RES restless legs syndrome
Neugeborenen und Sduglings und ist fiir alle UeRs upperaithay Icelaieies b
Altersstufen fiir di hische Erhol d drome (oberes Atemwegswi-
ersstufen fiir die ps.yc ische Erholung un derstand-Syndrom)
Verarbeitung zustandig.
Abb. 1: Perzentilenkurve des Gesamtschlafes
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Darstellung der Perzentilenkurven des Gesamtschlafes (pro 24 Stunden) ab Geburt bis zum
Alter von 16 Jahren. Man beachte die grosse Streubreite, v. a. bei Sduglingen und Klein-
kindern. Auch bei Jugendlichen ist der Schlafbedarf nicht zu unterschatzen!

Quelle: Abteilung Entwicklungspadiatrie, Kinderspital Ziirich

19




Fortbildung / Formation continue

Abb. 2: Schlafprotokoll
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Hanschen Klein

Name

Geburtsdatum _2%. Febraay 2002

Atter _12 HMonate

Uhrzeit >
Datum ¥

g9 700 goo g 1090 {190 1200 1300 140

159 169 1700 189 1990

200 219 2200 2300 2490 100 200 300 4o  goo

A419.02.02 \Y

-yrn NEER “P W4

20.02. 03 I

i

| M v

=1

21,0203 N

il i

=1
== T3

22.02. 93 N T

23.02-03

2¢ 02.03 T M T

257 02.03 ]

Uhrzeit> g0 700 go  goo

000 1190 1200 1300 1400 1500 1g00

700 1800 {90 2000 2100 2200 2300 2400 00 200 300 400 500

Schilafphasen (

) Wachphasen (Freilassen) ~Schreien (/A\U\) Mahizeiten ( 7V )

milupn MEDICAL SERVICE PROGRAM
Order-Nr.719 401

Erkldrung siehe Rackseite

Mittels einfachen, in verschiedenen Sprachen erhéltlichen Schlafprotokollen ist es den Eltern
moglich, wahrend ein paar Tagen Verschiebungen und Unterbriiche des Schlafes aufzuzeichnen.

2. Storungen des zirkadianen
Rhythmus und altersspezifische
Schlafstérungen

Exogene Faktoren konnen diesen zirkadia-
nen Rhythmus beeinflussen und verschie-
ben wie z.B. Zeitzonenverschiebung oder
Nachtarbeit. Aber auch endogene Faktoren

Abb. 3: Aktigraphie

wie der Alterungsprozess, Depressionen,
onkologische Erkrankungen und Demenzen
konnen den zirkadianen Rhythmus negativ
beeinflussen. Beim Jugendlichen findet
eine physiologische Phasenverschiebung
aufgrund hormoneller Umstellungen statt,
die durch dussere Gewohnheiten noch ak-
zentuiert werden konnen (spates Arbeiten

, Beinbewegungen im Schlaf ‘
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Mehrtagige Aktigraphie (24-Std.-Messdauer pro Zeile, Mitternacht jeweils in der Zeilenmitte). Be-
wegungen werden in Form von vertikalen Strichen aufgezeichnet: Je hoher bzw. dichter die Striche,
desto heftiger bzw. hadufiger finden Extremitatenbewegungen statt. Man beachte die sehr unter-
schiedlichen Einschlafzeiten (Insomnie bei RLS) und haufigen Bewegungen (PLMS) in der Nacht.
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am Computer oder Fernsehschauen etc.)

(Kapitel 4).

Faktoren wie Unreife der Vigilanziibergan-

ge, das physiologische Wegfallen der Tages-

schlafphasen, aber auch entwicklungsasso-
ziierte Veranderungen des NREM Anteils

(das physiologische Maximum an NREM-

Schlaf erscheint zwischen 3 und 7 Jahren)

konnen zu vermehrtem Auftreten von Pa-

rasomnien fihren (Kapitel 5). Beim alteren

Kind kann Schlafmangel andererseits, bei

konstantem NREM Schlafanteil, zu einer

Verminderung des REM-Schlafes fiihren

und solche Parasomnien ebenfalls triggern.

Exogene Faktoren wie Medikamente oder

Drogen konnen zu einer Verminderung

des Anteils an REM-Schlaf fiihren, die

Schlafarchitekur verédndern und damit die

Schlafqualitat vermindern (Kapitel 7).

Schlafstorungen sind folglich auch im Kin-

des- und Jugendalter haufig (25% aller

Kleinkinder, 50% aller Schulkinder, 33%

aller Adoleszenten) und missen darum

systematisch angegangen werden?: An-
hand 3 wichtiger Fragen konnen 3 wichtige

Gruppen von Schlafstorungen unterschie-

den werden:

1. Liegt eine Storung des Einschlafens
und/oder des Durchschlafens vor (In-
somnie)? Diese Schlafstorung Uber-
wiegt mit je einem Peak im Sauglings-
und Kleinkindesalter, sowie spater im
Jugendalter (Kapitel 4). Dabei ist wichtig
zu beachten, dass die Variabilitat an in-
dividuellem Schlafbedarf sehr gross ist
(zwischen 9 und 19 Stunden Schlaf beim
1 Monate alten Saugling, zwischen 9 und
12 Stunden beim 7-jahrigen Kind und
zwischen 7,5 und 10,5 Stunden beim
13-jahrigen Jugendlichen) (Abb. 1).

2. Sind aussergewohnliche Phanomene mit
dem Schlaf assoziiert (Parasomnien)?
Diese sind alterstypisch und treten dar-
um in unterschiedlicher Form im Vor-und
Schulalter gehauft auf (Kapitel 5).

3. Besteht ein libermassiger Schlafdruck
oder tritt dieser zu ungewohnter Zeit
wahrend des Tages auf (Hypersomnie)?
Ist dabei die Qualitdt bzw. Quantitat des
Nachtschlafes geniigend? Falls ja, miiss-
te nach Erkrankungen gesucht werden,
welche am Tag einen erhohten Schlaf-
druck auslosen (Kapitel 6). Scheint der
Nachtschlaf ebenfalls beeintrachtigt,
muss an eine gestorte Schlafarchitektur
bei Bewegungsunruhe (Kapitel 7) oder
an schlafgebundene Atemstorungen (Ka-
pitel 8) gedacht werden.
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3. Diagnostisches Vorgehen bei
Schlafstorungen

Anamnese und klinische Untersuchung
Am Anfang der Abklarung steht eine um-
fassende Anamnese. Von unschatzbarem
Wert sind Angaben aus Schlafprotokollen
(Abb. 2), Schlaffragebdgen, aber auch das
nachtliche Aufzeichnen eines Videos durch
die Eltern. Im Lichte einer Nachttischlam-
pe gelingt es auch mit einer einfachen
Amateurkamera aufschlussreiche Bilder zu
erhalten, z.B., um einen Pavor nocturnus
von einem epileptischen Anfall unterschei-
den zu konnen! Die Anamnese zusammen
mit der klinischen Untersuchung helfen
Krankheiten aufzudecken, welche sich hin-
ter einer Schlafstorung verbergen kdnnen
(Tab. 1 und 2).

Nicht vergessen diirfen wir die Frage nach
Genussmitteln und Medikamenten. Eine
ganze Reihe gangiger Medikamente in der
Padiatrie kdnnen Ein- und Durchschlafsto-
rungen verursachen (Tab. 3).

Zusatzuntersuchungen

Zusatzuntersuchungen sind zum Teil recht
kostspielig und fiir das Kind aufwéndig. Das
Spektrum reicht von Lungenfunktionsprii-
fungen und Allergietesten bei Verdacht auf
Asthma bronchiale, einem Schlafentzugs-
EEG bei moglichem Anfallsleiden bis zu ra-
diologischen Untersuchungen beim Verdacht
auf oberen Atemwegs-Einengungen. Diese
Untersuchungen sollten gezielt aufgrund der
anamnestischen Angaben und klinischen
Befunde eingesetzt werden. In Tabelle 4
sind Indikationen flir zusétzliche schlafme-
dizinische Abklarungen zusammengestellt.
Aktigraphen, Armbanduhr-ahnliche Messap-
parate zur Bestimmung korperlicher Aktivitat,
werden eingesetzt, um Stérungen des Schlaf-
Wach-Rhythmus abzukldren. Altere Kinder
tragen die Aktigraphen am Handgelenk,
Sauglinge am Unterschenkel (Abb. 3). Der
eingebaute Speicher erlaubt es, mehrtagige
Aufzeichnungen auf den PC hinunter zuladen
und auszuwerten. Technisch anspruchsvol-
le schlafmedizinische Abklarungen sind bei
Kindern zurzeit nur unter stationdren Bedin-
gungen standardisiert. In Entwicklung sind
Verfahren, die bei Kindern Polysomnogra-
phien (PSG) zu Hause ermdglichen sollten!
An dieser Stelle noch eine Begriffserlaute-
rung: Man unterscheide die bei Erwachsenen
oft ambulant angewendeten Polygraphien
(messen v.a. Sauerstoffsattigung, Herzfre-
quenz, thorakale/abdominale Atembewe-
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§ch|afst6rungen

Ursachen

Insomnie

* Ungiinstige Rituale

* Falsche Schlafhygiene, -rhythmen

* Psychischer/physischer Stress (Fieber, Schmerzen,
Herz-/Kreislauf, neurologisch, Schlafapnoe-Syndrom)

* ADS

* Tic-Stérungen, Tourette-Syndrom

* Angststorungen

* Depressionen

* Psychosen

Hypersomnie

 Ungeniigende Schlafdauer in der Nacht
* Gestorter Schlaf
- Schlafapnoe-Syndrom
- haufige Parasomnien
- Grundkrankheiten (s. Tabelle 2)
- Medikamente, Drogen, -entzug (s. Tabelle 3)
* Erhohter Schlafbedarf
- Narkolepsie
- idiopathische Hypersomnie
- Depressionen
- Kleine-Levin-Syndrom
* Gestorter Schlafzyklus
- Jet-Lag
- Advanced/Delayed Sleep Phase-Syndrome

Parasomnie

* Non-REM-Parasomnien
- Jactatio capitis
- Pavor nocturnus
- Schlafwandeln
* REM-Parasomnien
- Albtraume
* Enuresis
* Epileptische Anfélle

Tabelle 1: MOgliche Ursachen von Schlafstorungen.

Mégliche Unterteilungen

Beispiele

Internmedizinische Leiden

* Bauchkoliken und andere Schmerzen
* Drogen und Drogenentzug

* Gastroosophagealer Reflux

* Diabetes mellitus

* Herzrhythmusstorungen

Schlafapnoe-Syndrom

* Adenoid-/Tonsillenhyperplasie
» Makroglossie (Down-Syndrom)
* Prader-Willi-Labhart-Syndrom
« Cerebralparese

» Neuromuskulare Erkrankungen

Andere Atemstorungen

» Asthma bronchiale
* Cystische Fibrose

Schlafgebundene Epilepsien

* (Rolando»-Epilepsie (BECTS)

* Landau-Kleffner-Syndrom

* Aufwachepilepsien

* nachtliche Frontallappenepilepsie (NFLE)

Andere neurologische Erkrankungen

* Narkolepsie
 Posttraumatische Hypersomnie
* Kleine-Levin-Syndrom

Tabelle 2: Beispiele zugrunde liegender Erkrankungen.
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. Antlhypertenswa
-Betablocker, Reserpin

* Sympathomimetika
-Bronchodilatatoren
- Xanthin-Derivate

* Anticholinergica -abschwellende Medikamente

- Ipratropium Bromid

‘ * Zytostatika

e ZNS-Stimulantien

-Methylphenidat * Andere Medikamente

-Phenytoine
* Hormone -Antitussiva
-Kontrazeptiva - Koffein, Nikotin
- Levothyroxin
- Steroide

Tabelle 3: Haufig gebrauchte Medikamente in der P&diatrie, welche Schlafstérungen ver-
ursachen konnen.

» wenn das Kind Uber langere Zeit beim Aufwachen nicht erholt ist

* bei Tagesschlafrigkeit (Einschlafen im Klassenzimmer, im Auto oder Zug bei Fahrten
von weniger als einer halben Stunde Dauer)

* bei chronischem Schnarchen
* bei Ein- oder Durchschlafstorungen langer als 1 Monat

* bei unerklarlichen Verhaltensauffalligkeiten in der Nacht

Tabelle 4: Wann sollte der Padiater ein Kind zu einem Schlafspezialisten liberweisen?

Abb. 4: Polysomnographie
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Typische Graphik einer Polysomnographie mit neurophysiologischen Messungen wie EOG,
mehrere EEG-Kandle (Fz-A1 bis Pz-Oz) sowie je einem EMG am Kinn und Bein (K-EMG,
B-EMG). Darunter schliessen sich die kardiorespiratorischen Parameter an, mit einem Mi-
krofon fiir das Atemgerausch («Schnar» fiir Scharchen), Atemfluss (Flow), thorakalen und
abdominalen Atembewegungen (Thorax bzw. Abdomen), Sauerstoffsattigung (Sa0,) und
EKG. Zu sehen sind mehrere obstruktive Apnoen (Atemfluss praktisch Null, gleichzeitig aber
Atembewegungen vorhanden), welche von reaktiven SaO -Abféllen und kurzen Tachykardien
(Pfeil) gefolgt sind.
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gungen und den nasalen Atemfluss) und
Polysomnographien, bei denen zusatzlich zu
den Polygraphie-Parametern auch neurophy-
siologische Messungen (EEG, EMG und EOG)
sowie Infrarot-Videoaufzeichnungen gemacht
werden konnen (Abb. 4). Im Multiple Sleep
Latency Test (MSLT) wird wahrend des Ta-
ges im Schlaflabor nach Anzeichen vermehr-
ter Tagesschlafrigkeit gesucht. Dabei wird der
Proband aufgefordert, sich in einer ruhigen,
abgedunkelten Umgebung entspannt hin-
zulegen. Mit denselben Parametern wie bei
einer Polysomnographie wird so gemessen,
ob der Patient wahrend des Tages einschlaft.
Nach 20 Minuten wird der Test abgebrochen,
ob der Proband geschlafen hat oder nicht.
Dieser Test wird 4- bis 5-mal im Abstand von
jeweils 2 Stunden wiederholt. Die Einschlaf-
latenz wird Uber alle Messungen gemittelt
und ergibt ein Mass fir die Schlafrigkeit.
In der Nacht vor dem MSLT muss eine Po-
lysomnographie durchgefiihrt werden, um
nachtliche Ursachen der Tagesschlafrigkeit
auszuschliessen (z.B. Apnoen, Restless
Legs). Eine Narkolepsie wird vermutet, wenn
nebst einer verkirzten durchschnittlichen
Einschlaflatenz bei mehreren Tests nach
dem Einschlafen REM-Phasen auftreten. Die
Indikationen einzelner Messmethoden und
deren Genauigkeit bei der Abklarung von
schlafgebundenen Atemstorungen sind in
Tabelle 5 erlautert.

Schlafgebundene Atemstorungen gehen
immer mit einer vermehrten nachtlichen
Atemarbeit einher, also Schwankungen
der Herzfrequenz und des Blutdruckes. Bei
Kindern noch in Erprobung sind aus diesem
Grund Messungen, welche Veranderungen
der Herz-Kreislaufzeit (pulse transit time,
oder PTT-Methode) oder Anderungen des
Gefasswiderstandes (periphere arterielle
Tonometrie oder PAT-Methode) wahrend
Atemereignissen aufzeichnen'® (Abb. 5a,b).
Diese Techniken sollten zukiinftig tech-
nisch wenig aufwandige Heim-Messungen
ermoglichen.

Biochemische und genetische
Untersuchungen

Verschiedene Schlafstorungen treten auch
familiar gehauft auf (Narkolepsie, OSAS,
RLS, Delayed Sleep Phase Syndrome [DSPS],
kongenitales zentrales Hypoventilationssyn-
drom [CCHS]). Bei der Narkolepsie mit Kata-
plexien weisen 85% der Betroffenen ein spe-
zielles, unabhangig der ethnischen Herkunft
vorkommendes HLA-Allel auf Chromosom 6
auf, das routinemassig bestimmt wird (HLA
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Epilepsien, Narkolepsie

Indikationen Heim- Positiver pradiktiver
Monitoring | Wert fiir die Erfassung

B von Atemstorungen

 Anamnese, Klinik, evtl. Alle Schlafstérungen N ja 35%
zusatzliche Heim-Videos

Né&chtliche Pulsoximetrie N&chtliche Atemstorungen o ja 80%
Respiratorische Polygraphie | Nachtliche Atemstorungen ja 90%

Polysomnographie im Labor | Nachtliche Atem- und Bewegungsstorungen (RLS, Parasomnien), nein 98% (Goldstéh_dard)

Polysomnographie zu Hause

Nachtliche Atem- und Bewegungsstorungen (OSAS, RLS, Para- ja
somnien), Epilepsien, Narkolepsie

Noch keine genauen
Daten bei Kindern

MSLT Tagesschlafrigkeit (Narkolepsie, idiopathTsche Hypersomnie) nein Keine Indikation

Aktigraphie Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus (RLS, Depressionen, ja Keine Indikation
Delayed Sleep Phase Syndrom etc.)

PTT, PAT Néchtliche Atemstdrungen ja Noch keine genauen

Daten bei Kindern

Tabelle 5: Indikationen fiir schlafphysiologische Messmethoden, deren Einsatz fiir das Heim-Monitoring und die Abklarung von schlaf-

gebundenen Atemstorungen bei Kindern

DQ1*0602, z.T. zuséatzlich auch HLA DR15).
Die Vererbung bei OSAS scheint komplex zu
sein. Gut nachvollziehbar ist, dass die Durch-
gangigkeit der oberen Atemwege (entspre-
chend der familidren Gesichtsphysiognomie)
vererbt und somit das Risiko flir Schnarchen
und Apnoen an die Nachkommen weiter ge-
geben werden kann. Ein genetisches Scree-
ning existiert nicht. Kiirzlich entdeckt wurde
eine Mutation des Apolipoprotein E (ApoE)
epsilon4 Alleles bei Kindern mit OSAS. In-
teressanterweise war dieses Allel gehauft
bei Kindern mit OSAS und gleichzeitigen
kognitiven Entwicklungsproblemen. Die Be-
deutung bleibt offen. Anstelle genetischer
Abklarungen diskutierte man vielmehr, ob
ein kindliches OSAS gehauft mit den Friih-
zeichen eines metabolischen Syndroms ein-
hergehen konnte. Bisher ist die Datenlage
so, dass die erhohte Insulinresistenz und
der Anstieg des Leptins bei Kindern mehr
mit dem Korpergewicht und nicht mit dem
Apnoe-Index korrelieren - im Gegensatz zu
Erwachsenen, bei denen die Atemstorung
ein unabhangiger Risikofaktor ist. Nachge-
wiesen wurde - auch bei schlanken Kindern
mit OSAS - ein erhohtes CRP (chronische
Entzlindungsreaktion als Risikofaktor fir
cerebrovaskuldre Morbiditat?). Eine routi-
nemassige Bestimmung dieser Laborpara-
meter wird nicht empfohlen.

Beim seltenen CCHS (manchmal auch
Ondine-Syndrom genannt) wird eine
familiare Abklarung empfohlen (Mutation
des Homeobox Gens PHOX2B), da eine As-
soziation mit Morbus Hirschsprung und der
Entwicklung von Tumoren des autonomen
Nervensystems besteht.

Beim RLS wurde schon lange ein autoso-
mal dominanter Erbgang vermutet und mit
Intron-Varianten verschiedener Homeo-
box-Gene assoziiert. Eines davon (MEIS1)
exprimiert sich wahrend des Wachstums
der Arme und Beine. Man nimmt daher an,
dass das RLS beim Kind eine organische
Entwicklungsstorung ist. Auch bei RLS wird
keine genetische Routineuntersuchung
durchgefiihrt. Ziel ist es, sekundare Formen
des RLS im Labor auszuschliessen (Mangel
an Vit. B12, Folsaure oder Eisen).

4. Insomnie des Sauglings und
des Kleinkindes, Schlaf-Phasen-
verschiebung des Jugendlichen

Insomnien sind im Kindesalter haufig: 20-
30% der Kinder unter 6 Jahren, 10% der
Kinder zwischen 6 und 12 Jahren und 15-20%

Abb. 5a: Periphere arterielle Tonometrie

der Adoleszenten klagen Uber Schwierig-
keiten einzuschlafen oder lber néachtliche
Wachphasen. Ist beim Neugeborenen noch
ein ultradianer Rhythmus von 3-4 Stunden
mit einer Milchmahlzeit die Norm, wobei die
Wachzeiten auch mit Episoden intensiven
Weinens einhergehen konnen, wird der
Nachtschlaf bereits mit 1 Monat stabiler und
die Weinphasen beginnen sich auf die Abend-
stunden zu konzentrieren. Diese Weinphasen
verschwinden meist im Alter von 4 Monaten
wieder. Von einigen Autoren werden die
Weinphasen mit Kolikenphasen gleichge-
setzt, obwohl die Ursache dieser «Kolikeny
weitgehend ungeklart ist, auch wenn der
Séugling in diesen Phasen nebst intensivem
Weinen oft ein balloniertes Abdomen und
vermehrt gefaustete Hande zeigt”.

Bei Kindern zwischen 1 und 3 Jahren sind
Insomnien meist Ausdruck einer Ein- oder

Oximeter sensor

PAT probe

Push button

A

Inner.
membrane;

Outer mefbrane

PAT Probe Pressure -Volume characteristics

Schema einer peripheren arteriellen Tonometrie (PAT), welche am Finger die Verédnderungen
der Harte/des Tonus der Gefdsswénde misst, in Relation zum Sympathikotonus (hier als
Parameter fiir respiratorischen Stress). Gleichzeitig kann an einem anderen Finger eine

Pulsoximetrie durchgefiihrt werden.
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Abb. 5b: Periphere arterielle Tonometrie
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Die Messwerte der PAT werden synchron mit einer PSG dargestellt. Bei einem respirato-
rischen Ereigniss verandern sich die PAT-Werte etwas schneller als der Atemfluss und die
Sauerstoffsattigung. Die EEG-Kanéle zeigen hingegen keine Reaktion (kein Arousal).

Durchschlafproblematik: Die Einschlafpha-
se oder auch das nachtliche Aufwachen
gehen meist mit einer Verweigerung (wie-
der) einzuschlafen oder einem intensiven
Weinen einher. Diese Storung ist eigentlich
keine echte Insomnie, ist aber fiir die Eltern
sehr belastend, da sie dadurch selbst mehr
und mehr an Schlafmangel leiden. Meist
ist der Grund, dass das Kind gar nie alleine
eingeschlafen ist und gewohnt ist, von den
Eltern umsorgt zu werden. Es geht also dar-
um, dass das Kind das «alleine Einschlafeny
erst erlernen muss. Néchtliches Schrei-
en kommt bei Kleinkindern meist durch
ein physiologisches, kurzes Wachwerden
nach Durchlaufen eines Schlafzyklus und
der Schwierigkeit, wieder einzuschlafen,
zustande. Oft fehlt den Eltern dann die not-
wendige Standhaftigkeit und Konsequenz
dem Kind gegeniiber, da sie durch néchtli-
ches Aufstehen tibermiidet sind. Manchmal
spielt auch ein Ubermass an nichtlichen
Mahlzeiten eine Rolle, die das Kind durch
die Blasenfiillung mehrmals nachts zum
Erwachen bringt, obwohl eigentlich ab
dem Alter von 6 Monaten eine néchtliche
Mahlzeit nicht mehr notwendig ist. In der
Angst, das Kind konne zuwenig schlafen,

Modifiziert nach O’Brien

lassen die Eltern das Kind nach einer Nacht
mit vielen Weinphasen am folgenden Mor-
gen langer schlafen, was dann zusatzlich
zu einer Schlafzyklusverschiebung fiihrt
und das abendliche Einschlafen noch mehr
erschwert. Mit schlafhygienischen und ver-
haltenstherapeutischen Massnahmen kann
den Eltern, die in einem solchen Falle ein
Schlafprotokoll ihres Kindes fiihren sollten,
in dieser Situation am besten geholfen wer-
den. Zudem muss das individuelle Schlafbe-
diirfnis jedes Kindes eruiert werden, wobei
grosse Unterschiede nachweisbar sind,
die noch als normwertig erachtet werden
konnen (Abb. 1).

Beim Jugendlichen ist die Insomnie meist
Folge von verschiedenen Faktoren: Einerseits
verschiebt sich der Tag-Nacht-Rhythmus in
der Pubertat physiologischerweise in den
spateren Abend; der Jugendliche hat dann die
Tendenz, abends vielleicht noch am Compu-
ter oder Fernsehen zu sitzen, was durch die
vermehrte Lichteinwirkung die Phasenver-
schiebung noch verstarkt. Am Morgen mis-
sen sich diese Jugendlichen dann durch den
sehr friihen Schulbeginn miihsam wecken
lassen und fiihlen sich in der Folge tagstber
schléfrig. Am Wochenende gehen sie nach
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dem Ausgang spater zu Bett und schlafen
am Morgen lange aus, womit die Phasenver-
schiebung ebenfalls verstarkt wird, so dass
sie grosste Mihe zeigen, am Sonntagabend
einzuschlafen. Neben schlafhygienischen
Massnahmen werden bei diesen Jugendli-
chen Melatonin und Lichttherapie eingesetzt.
Die vom Jugendlichen benétigten Stunden
Schlaf sind allerdings unterschiedlich und
weisen, wie in jeder anderen Altersstufe
auch, eine grosse Streubreite auf. Die Durch-
flihrung von Polysomnographien ist im Fall
der oben genannten Insomnien in der Regel
nicht notwendig.

Sekundére Insomnien, welche tagsiiber zu
einer vermehrten Schlafrigkeit fiihren, sollten
ausgeschlossen werden: OSAS (Kapitel 8),
RLS (Kapitel 7), ADHS, depressive und Angst-
Storungen, physischer oder psychischer
Stress, ausgepragte Ticstorungen, senso-
rielle Defizite im Fall von Blindheit oder ge-
netische Syndrome (Rett-Syndrom, Prader-
Labhart-Willi-Syndrom, Angelman-Syndrom,
Smith-Magenis-Syndrom etc.), wobei bei die-
sen Kindern meist noch andere Symptome
wie nachtliches Schnarchen, lange néchtliche
Wachphasen, Verhaltensauffalligkeiten und
ev. auch noch Wachstumsknicke beobachtet
werden. Die Durchfiihrung von Polysomno-
graphien ist in diesen Fallen sehr hilfreich.
Viele Medikamente, welche in der Padiatrie
schon lange und haufig eingesetzt werden,
konnen Uber stimulierende Wirkung eine
Einschlaf-Insomnie bewirken (z.B. Anticho-
linergika und Sympathomimetika in der
Asthmatherapie). Bei Jugendlichen kommen
Genussmittel wie Nikotin und Koffein dazu.

5. Parasomnien

Parasomnien sind recht haufig und treten im
Kindesalter am haufigsten bei Vorschul-und
Schulkindern auf. Sie sollten in NREM- und
REM-Schlafparasomnien unterteilt werden.
NREM-Schlafparasomnien treten gehauft in
der ersten Nachthilfte auf, da in dieser
Nachthalfte der NREM-Schlaf am ausge-
pragtesten ist und Tiefschlafphasen in der
2. Nachthalfte eher abnehmen.

NREM-Schlaf Parasomnien
Typischerweise wird das Kind bei NREM-
Schlafparasomnien gar nicht (Pavor noc-
turnus, Somnambulismus) oder nur parti-
ell (konfusionelles Erwachen) wach. Para-
somnien werden darum von Kindern am
nachsten Morgen zum grossten Teil nicht
erinnert.
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1. Das konfusionelle Erwachen prasentiert
sich klinisch als plotzliches Erwachen
mit konfusioneller Desorientiertheit und
ist manchmal mit etwas planlosen Hand-
lungsablaufen und ofters mit relativ koha-
renten Vokalisationen assoziiert. Diese
Episoden sind meist kurz (Dauer von
1-2 Minuten), konnen aber auch lber 10
Minuten andauern, wahrend der der Pa-
tient nur partiell oder gar nicht aufwacht
oder weckbar ist".

2. Der Pavor nocturnus (sleep terrors) tritt
bei ca. 5% aller Kinder auf, beginnt meist
mit 2-3 Jahren, erreicht eine Haufung um
5-7 Jahre und prasentiert sich in Form
eines plotzlichen Aufsitzens im Bett, meist
mit furchterfiilltem Blick, gedffneten Au-
gen und ist teils mit Wimmern, Weinen
oder Schreien assoziiert.

3. Der Somnambulismus beginnt etwas spa-
ter mit 3-6 Jahren und zeigt sich klinisch
als Schlafwandeln bei offenen Augen und
etwas starrem Gesichtsausdruck. Das
Kind agiert dabei geschickt und verletzt
sich in der Regel nicht; Vorkehrungen
missen aber getroffen werden, da es
sich selten mal in Gefahr bringen kann
(Verschliessen des Fensters, Sichern von
Treppen und der Haustiir etc.).

Pathophysiologisch erklart man sich NREM Pa-
rasomnien dadurch, dass trotz anhaltendem
Tiefschlaf cerebral einfache Bewegungsmus-
ter enthemmt werden und durch die Nach-
barschaft zum limbischen System emotionale
Manifestationen ausgeldst werden (verdangs-
tigster Blick, Weinen). Da ein Erwachen aus
dem NREM-Schlaf schwierig ist, resultiert
eine Parasomnie. Getriggert werden konnen
die NREM-Schlafparasomnien durch Stress
wahrend des Tages und Schlafmangel”: 13,
Wie im Falle des Pavor nocturnus gilt es auch
beim Somnambulismus und beim konfusio-
nellen Erwachen, das Kind ruhig wieder ins
Bett zu bringen, ohne es dabei zu wecken. Die
Schlafarchitektur wird durch Parasomnien in
der Regel nicht in relevantem Ausmasse ge-
stort, wenn man das Kind nicht weckt und es
ruhig wieder zurlick ins Bett fiihrt, ohne dabei
das Licht anzuschalten. Allerdings ist durch
die rezidivierenden Arousals eine gewisse
Schlaffragmentation maglich'?.

Zu den REM-Schlaf-assoziierten Parasom-
nien gehdren Albtraume und im Kindesalter
(seltene) REM-Schlaf-assoziierte Verhaltens-
auffalligkeiten und rekurrierende Schlaf-
paralysen.

Vol. 20 No.5 2009

Fortbildung / Formation continue

1. Albtraume treten haufiger in der zweiten
Nachthélfte auf, da der REM-Schlafanteil
in diesem Teil der Nacht charakteristi-
scherweise immer langer wird. Das Kind
hat dabei einen negativ besetzten Traum,
bei dem es verangstigt wirkt und teils
auch weint, dabei wach wird und sich an
den Inhalt des Albtraumes recht genau
erinnert. Im Gegensatz zu den NREM
Parasomnien ist es sinnvoll das Kind zu
beruhigen.

2. Bei den REM-Schlaf assoziierten Verhal-
tensauffalligkeiten (REM sleep behaviour
disorder, RBD) handelt es sich um ein in
die Tat Umsetzen eines Traumes. Meist
zeigt sich ein aggressives Verhalten an-
deren Familienmitgliedern gegentber und
kann eine abendliche Therapie mit Benzo-
diazepinen notwendig machen?).

3. Die rekurrierende Schlafparalyse zahlt
ebenfalls zu den REM-Schlaf Parasomnien
und kann bei Schlafmangel oder Phasen-
verschiebung verstarkt auftreten, ist aber
bei Patienten mit Narkolepsie deutlich
haufiger. Das Kind ist dabei wach, kann
sich aber nicht bewegen.

Die Jactatio capitis nocturna (rhythmische
Kopfbewegungen), néachtliche Beinkrampfe,
Schlaf-Bruxismus und Periodic Limb Move-
ments in Sleep (PLMS, nachtliche periodi-
sche Extremitdtenbewegungen im Schlaf)
werden zu den «Sleep-related movement
disordersy gezahlt. Auf die PLMS wird naher
in Kapitel 7 eingegangen.
Andere paroxysmale nachtliche, nicht-epi-
leptogene Phanomene, die nicht zu den Para-
somnien gezahlt werden, sind Einschlafmyo-
klonien, das nachtliche Reden (Somniloquie),
der benigne Schlafmyoklonus des Sauglings,
nachtliche psychogene, nicht epileptogene
Anfélle und nachtliche Panikattacken, worauf
in diesem Artikel aber nicht naher eingegan-
gen wird".
Parasomnien konnen klinisch diagnostiziert
werden und bendtigen dazu nur ausnahms-
weise die Durchfithrung einer Polysomno-
graphie. Geht es darum, den Pavor nocturnus
von einem nachtlichen Frontallappenanfall zu
unterscheiden, kann eine Polysomnographie
oder eine Langzeit-EEG mit Videoaufzeich-
nung hilfreich sein.

6. Hypersomnie: Idiopathische
Hypersomnie, Narkolepsie

Hypersomnie (Tagesschlafrigkeit) ist ein Zu-

stand, bei dem wahrend des Tages ein erhoh-
ter Schlafdruck auftritt. Davon unterschieden
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werden sollte der Begriff (Tagesmiidigkeity,
wenn Betroffene «etwas weniger Energie
habeny, ihre Verrichtungen aber uneinge-
schrankt durchfiihren konnen. Hypersomnie-
betroffene Kinder versuchen sich gegen den
Schlafdruck zu wehren (durch Hyperakti-
vitat, manchmal mit ADHS verwechselt),
oder schlafen bei unpassender Gelegenheit
ein: Wahrend des Kinos, beim Essen oder
sogar wenn sie selber am Sprechen sind!
Eine mogliche Ursache ist die Narkolepsie.
Es handelt sich bei dieser Erkrankung um
eine Dysregulation der Schlaforganisation
(Dyssomnie). Sowohl die Wach- als auch die
Schlafepisoden sind von dieser Erkrankung
betroffen. Typischerweise kommt es zu ei-
nem nicht unterdriickbaren Auftreten von
Traumschlaf-Episoden wahrend des Tages,
was als Halluzination bezeichnet wird. Der
Nachtschlaf ist durch haufige Wachperio-
den und Parasomnien gekennzeichnet. Die
Erstmanifestation dieser Erkrankung liegt
typischerweise im Pubertéatsalter. Allerdings
litten 15% aller Erwachsenen mit Narkolepsie
retrospektiv bereits in lhrer Kindheit unter
einer monosymptomatischen Narkolepsie.
Die Narkolepsie tritt mit einer Pravalenz
von 0,02 bis 0,05% in der kaukasischen
Bevdlkerung auf. Das Risiko, an einer Narko-
lepsie zu erkranken, betragt bei Angehdrigen
1. Grades 1-2%. Bei monozygoten Zwillingen
gibt es eine Konkordanz von lediglich 20 bis
30%, was darauf hinweist, dass multifakto-
rielle Ausloser vorliegen. Bei gleichzeitigem
Auftreten von Kataplexien wird die Haplotyp-
Bestimmung in den Leukozyten empfohlen
(HLA DQ1*0602, z.T. zusatzlich auch HLA
DR15). Ein typischer Haplotyp zusammen
mit dem anamnestischen Auftreten von Ka-
taplexien weist eine hohe Sensitivitat fir das
Vorliegen einer Narkolepsie auf. Die Spezifitat
ist jedoch gering, da bei 25 bis 35% der Nor-
malbevodlkerung dieser Haplotyp zu finden ist.

Die 4 Kardinalsymptome einer Narkolepsie

sind™):

* Hypersomnie (vermehrter Tagesschlaf-
druck)

» Hypnagoge Halluzinationen (Vermischung
von Trauminhalten mit realen Gegebenhei-
ten)

= Schlaflahmung (wahrend des Einschlafens
und des Aufwachens sehr kurzes Unvermo-
gen, sich im Liegen bewegen zu kénnen).

* Kataplexie (im Sitzen oder Stehen durch
Emotionen getriggerter, anfallsartiger To-
nusverlust der Haltemuskulatur im Rumpf
oder den Extremitaten)
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Abb. 6: Oberes Atemwegswiderstands-Syndrom
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Oberes Atemwegswiderstands-Syndrom bei 7 Jahre altem Knaben. Man beachte die pa-
radoxen Atembewegungen der thorakalen (tho) und abdominalen (abd) Ableitungen (blau
markiert). Bei jedem Atemzug wird ein Anstieg des endexspiratorischen CO, ersichtlich.
Weitere Parameter: linkes und rechtes EOG (LEOG, REOG), EEG (C3, C4, 01, O,), Kinn-EMG
(CHIN), nasaler Atemfluss (NAF), EKG (ECG), Puls-Plethysmographie (PULSE), Sauerstoff-
séttigung (SAO,) Modifiziert nach Marcus CL, AJCCRM, 2001; 164: S. 16-30

Abb. 7: Atemereignis (Hypopnoe) ohne EEG-Arousal
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Atemereignis ohne EEG-Arousal bei einem 18 Monate alten Madchen. Eine Hypopnoe
entsteht durch Abflachung des nasalen Atemflusses (NAF, blau markiert) mit Desaturation
(SAOQ,), aber ohne Arousal im EEG (C3, C4, 01, O,). Weitere Parameter: Linkes und rechtes
EOG (LEOG, REOG), Kinn-EMG (CHIN), endexspiratorisches CO2 (CO,), EKG (ECG), Puls-
Plethysmographie (PULSE), Sauerstoffsattigung (SAO,), Bein-EMG (LEMG)

Modifiziert nach Marcus CL, AJCCRM, 2001; 164: S. 16-30
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Die Kataplexie gilt als pathognomonisch
und tritt bisweilen sehr diskret auf (kurzes
Runterhangen des Kinnes, pl6tzliche Dys-
arthrie). Alle 4 Symptome sind nur bei der
Halfte der von einer Narkolepsie betroffenen
Patienten gleichzeitig anzutreffen. Auf die
Diagnose kommt man oft nur nach dem
kumulativen Auftreten dieser Symptome,
was die haufig beobachtbare zeitliche Ver-
zOgerung bei der Diagnosestellung erklart.
Die ersten 3 Symptome sind zudem auch bei
anderen Schlafstorungen bekannt. Neben
den 4 Kardinalsymptomen zeigen sich eine
Vielzahl von assoziierten Parasomnien wie
Pavor nocturnus, Albtrdume, periodische
Beinbewegungen, Schlafapnoen (bis 50%),
Enuresis nocturna, Schlafwandeln, Somni-
loquie sowie REM-Schlaf-assoziierte Verhal-
tensstorungen. Insgesamt fiihren all diese
Parasomnien zu einer verstarkten Fragmen-
tierung des Nachtschlafes, was wiederum
die typischen Tagesbefindlichkeiten des
schlafgestorten Kindes verstarkt. Die Nar-
kolepsie fiihrt als lebenslange Erkrankung
zu einer deutlichen Beeintrachtigung der
Lebensqualitat. Mehr als die Halfte aller
betroffenen erwachsenen Patienten zeigen
eine depressive Symptomatik und eine rele-
vante Beeintrachtigung im wirtschaftlichen
und sozialen Umfeld. Die Behandlung ist
multimodal, nach Symptomen gerichtet und
in Tabelle 5 zusammengefasst.
Differentialdiagnostisch unterscheidet sich
eine idiopathische Hypersomnie von der Nar-
kolepsie durch das Fehlen von Kataplexien
und durch eine langere Gesamtschlafdauer
(hier hilft das Schlafprotokoll). Kataplexien
konnen mit kurzen epileptischen Anfallen
verwechselt werden, fiihren aber zu kei-
ner Bewusstseinsveranderung (Knacknuss:
Zusammentreffen der Kataplexie mit einer
Halluzination oder Schlafattacke). Eine Nar-
kolepsie kann in seltenen Fallen symptoma-
tisch im Rahmen von hypothalamischen Syn-
dromen, infiltrierenden Hirnstammlasionen,
einer ZNS-Infektion, eines Hirntumors, einer
Sarkoidose, eines Guillain-Barré-Syndroms
oder eines Coffin-Lowry-Syndroms auftre-
ten.

Um den Schweregrad einer Hypersomnie
einzuschéatzen, verwendet man kurze, vali-
dierte Fragebogen (modifizierte Epworth-
Skala sowie die Ullanlinna-Skala). Die Ep-
worth-Skala erfasst den Tagesschlafdruck,
die Ullanlinna-Skala dokumentiert zusatz-
lich zum Schlafdruck auch die kataplekti-
sche Symptomatik. Eine Untersuchung im
Schlaflabor kann die vermutete Dyssomnie
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verifizieren. Mittels einer Polysomnogra-
phie lassen sich Nichtnarkolepsie-typische
Schlafstérungen wie ein obstruktives
Schlafapnoe-Syndrom oder ein Restless-
Legs-Syndrom als Ursache fiir die verstarkte
Tagesmidigkeit ausschliessen. Im unmittel-
baren Anschluss an die Polysomnographie
erfolgt ein MSLT. Neueste Erkenntnisse
weisen auf eine assoziierte, autoimmune
Verminderung des Neuropeptids Orexin
(Hypokretin) im ZNS hin. Fallstudien zur
Behandlungen mit intravendosen Immun-
globulinen wurden publiziert. Die praziseste
Orexin-Messung gelingt im Liquor, die Ana-
lyse wird in spezialisierten Laboratorien an-
geboten. Fazit: Trotz Spitzenmedizin basiert
die Diagnose einer Narkolepsie immer noch
auf einer guten Anamnese (die in der Praxis
erhoben wird)!

7. Gestorte Schlafarchitektur

Viele Schlafprobleme sind daran zu erken-
nen, dass sie eine Storung des Aufbaus der
Schlafzyklen, also der Schlafarchitektur
bewirken. Dazu gehdren u.a. nachtliche
Atemprobleme bzw. Epilepsien (Kapite/ 8
bzw. 10), das RLS, aber auch die Einnahme
von Medikamenten, Genussmitteln und
Drogen.

Mit einer Pravalenz in Europa von 5-10% in
der Gesamtpopulation und von 1% bei Kin-
dern handelt es sich beim RLS um eine hau-
fige, chronisch-progrediente neurologische
Erkrankung. Beim RLS besteht ein unwider-
stehlicher Zwang, seine Extremitaten bewe-
gen zu mussen, verbunden mit Parasthesien
und Dysasthesien. Die Beschwerden treten
meist bei Midigkeit auf, typischerweise
abends im Bett. In der anschliessenden
Schlafphase konnen «Periodische Extre-
mitatenbewegungen des Schlafes (PLMS)»
auftreten, die die Schlafarchitektur und da-
mit die Nachtruhe empfindlich storen (Abb.
3). Haben die Beschwerden Krankheitswert,
wird in der Literatur auch von PLMD (perio-
dic limb movements disease) gesprochen.
Die Folgen fiir die Leistungsfahigkeit am Tag
sind offensichtlich. Ein Ubersichtsartikel
mit diagnostischen und therapeutischen
Vorschlagen wurde kiirzlich in der Paedia-
trica publiziert und ist online verfiigbar?®.
Psychopathologische Stérungsbilder fiihren
zu verminderter Schlafkontinuitat (affektive
Erkrankungen, Psychosen), Tiefschlaf- Re-
duktion (affektive Erkrankungen, Alkohol-
abhangigkeit) oder REM-Schlafenthem-
mung (v. a. affektive Erkrankungen).
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Nicht-
pharmakologisch

« Wiederholte Nickerchen am Tag (10-20 Minuten)
* Geregelte Tag-Nacht-Zeiten
* Vermeiden von anregenden Substanzen und Medikamenten am Abend

Pharmakologisch

» Methylphenidat (Ritalin®, Concerta®, Medikinet®), moglichst als

Retardform
* Modafinil (Modasomil®)
* Gegen Kataplexien: Trizyklika, SSRIs, Natrium-Oxybat (Xyrem®)
* iv-lImmunglobuline: erste Fallstudien

Tabelle 6: Therapeutische Massnahmen bei Narkolepsie im Kindes- und Jugendalter.

Habituelles UARS OSAS Obstruktive Atmung
Schnarchen mit alveolarer
Hypoventilation
Einengung + ++ +++ +++
Schnarchen ja ja ja ja
Arousals ja ja ja ja
Blutgase:
« PCO2 normal normal Q) A
* Sauerstoff-Sattigung normal normal Y v
AHI (pro h Schlaf) <1 <1 >1 >1
Beschwerden am Tag + ++ ++t P

Tabelle 7: Fortschreitende Einengung der oberen Atemwege im Schlaf.

8. Schlafgebundene Atemstorun-
gen in allen Altersgruppen

Diese stellen im Kindes- und Jugendalter die
Hauptindikationen fiir eine PSG dar. Richtli-
nien fiir die PSG wurden von der American
Thoracic Society 1996 veroffentlicht®.

Einengungen der oberen Atemwege

Die Einengung der oberen Atemwege fiihrt
zundchst zum habituellen Schnarchen, bei
Zunahme zum oberen Atemwegs-Wider-
standssyndrom (UARS, Abb. 6). Bei haufigem
und vollstéandigem Kollaps des Oropharynx
liegt ein obstruktives Schlaf-Apnoe-Syndrom
(OSAS) vor. Die partiellen (>50%) bzw. voll-
standigen (>90%) Abfdlle des Atemflusses
werden Hypopnoen bzw. Apnoen genannt.
Berechnet wird dann der Apnoe-Hypopnoe-
Index (AHI), der normalerweise vor der Puber-
tat weniger als 1 Apnoe oder Hypopnoe pro
Stunde betragt (AHI < 1). Wegen der kleineren
funktionellen Residualkapazitat der kindli-
chen Lunge, bewirken schon kurze Apnoen
oder Hypopnoen deutlichere Sauerstoffent-
sattigungen als bei Erwachsenen. Da Kinder
noch einen weichen Thorax haben, kann
die Atemmechanik durch die wechselhaften
intrathorakalen Drucke gestort sein, was
- neben der obstruktiven Atmung - zusatz-
lich eine mechanische Hypoventilation und
Hyperkapnie bewirkt (obstruktive Atmung
mit alveoldrer Hypoventilation) (Abb. 7). Auf
Grund starker mechanischen Kréfte auf das
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noch weiche Sternum, kann bei kleinen
Kindern eine Trichterbrust resultieren. Die
Behandlung zielt daher auf die Entfernung
anatomischer Engnisse (z.B. durch Adeno-
tonsillektomie) oder auf die Stabilisierung
des Durchmessers im Oropharynx mittels
CPAP-Therapie (vom englischen «continuous
positive airway pressurey). Dabei wird von
einem Druckgenerator die Atemluft tber eine
Maske nasal (evtl. gleichzeitig auch oral) in
den Rachenraum geleitet. Durch den positi-
ven Luftdruck entsteht eine stabilisierende
pneumatische Schienung'®. Das Kind steuert
Atemfrequenz und -fluss weiterhin selbst-
standig. Die CPAP-Therapie unterscheidet
sich dadurch von einer Heimventilations-
Behandlung, wo diese Parameter apparativ
gesteuert werden kdnnen.

Das Spektrum der schlafgebundenen Atem-
storungen und die dabei messbaren Blutgas-
veranderungen sind in 7Tabelle 7 zusammen-
gestellt.

Oft sind sich die Eltern der Apnoen nicht
bewusst. Bei genauerem Befragen bestatigen
die Eltern aber, dass das Schnarchen zeitwei-
se ein paar Sekunden aussetzt (wahrend der
Apnoe) und dann plétzlich ein lautes, rocheln-
des Atemgerausch einsetzt (Arousal). Im All-
gemeinen schlafen Kinder mit OSAS unruhig
und sind nachts verschwitzt. Konsequenzen
eines unbehandelten OSAS beinhalten Tages-
miidigkeit, Aufmerksamkeitsstorungen und
Hyperaktivitat, pulmonale und systemische
Hypertonie, Cor pulmonale, Gedeihstorun-
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Kategorie Kriterien

A Pathologische Pulsoximetrie

« = 3 Entsattigungs-Clusters und
« > 3 Entséattigungen unter 90%

B Unaufféllige Pulsoximetrie

« keine Entsattigungs-Clusters und
« keine Entsattigungen unter 90%

C nichtkonklusive Pulsoximetrie
« weder A noch B erfiillt

Tabelle 8: Auswertungsschema fiir nichtliche Pulsoximetrien (modifiziert nach Brouillette?)
Definition des Entsattigungs-Clusters: Gezéhlt werden Entséttigungen von = 4%. Es mus-
sen in Zeitabschnitten von 10 bis 30 Minuten Dauer 5 oder mehr derartige Entsattigungen

anfallen.

gen und sogar eine beeintrachtigte intel-
lektuelle Entwicklung. Schlafgebundene
obstruktive Atemstdrungen sind gleich
hiufig bei Kindern (Prévalenz 4-5%) wie
bei Erwachsenen und kommen bei Mad-
chen gleich hiufig vor wie bei Knaben.
Risikofaktoren fiir OSAS sind Hypertrophie
der Adenoide und Tonsillen, neuromusku-
lare Erkrankungen, Adipositas, genetische
Syndrome mit Mittelgesichts-Hypoplasie,
Mikrognathie (z. B. Down-Syndrom, Pierre-
Robin-Sequenz), seltener auch eine Laryn-
gomalazie oder eine Sichelzell-Andmie.
Zusehends erfreut sich in der Praxis als
Screeningmethode die ambulante ndchtli-
che Pulsoximetrie grosser Beliebtheit. Ein
einfaches, validiertes Auswertungsschema
ist in Tabelle 8 zusammengestellt. Die Risi-
kofaktoren fiir schlafgebundene Atemsto-
rungen (und somit weitere Indikationen fiir
eine Pulsoximetrie) konnen mit 3 Fragen
erfasst werden:

1. Besteht ein anatomisches Engniss?

2. Besteht eine funktionelle Stérung der
Kontrolle des Muskeltonus der oberen
Atemwege?

3. Sind Schlafapnoen genetisch bedingt/
familiar gehauft aufgetreten?

Bronchopulmonale Dysplasie (BPD)
Einige Sauglinge und Kinder mit BPD weisen
lingere Episoden mit Hypoxdmie wéhrend
des Schlafes auf, wahrend dem die Sau-
erstoffsattigung im Wachzustand normal
sein kann. Besteht bereits eine Wach-Hy-
poxamie, ist mit einer Verschlechterung im
Schlaf zu rechnen. Als klinisch ersichtlicher
Risikofaktor fiir eine Schlaf-Hypoxamie bei
BPD-Kindern gelten verléngerte Phasen mit
paradoxen Atembewegungen (welche bis
ins Alter von ca. 6 Monaten auch physiolo-
gisch sein konnen).

Zystische Fibrose (CF)

N#chtliche Hypoxdmien sind nicht selten!
Leider sind am Tage weder klinische Scores,
02-Sattigungsmessungen, Lungenfunktions-
tests noch Fitnesstests zuverldssige Detek-
toren fiir nachtliche Atemprobleme. Die ar-
teriellen Blutgasanalysen am Tag helfen, eine
grobere Eingrenzung vornehmen zu kdnnen:
CF-Kindern mit einem Wach-PaO, < 60 mm
Hg verbringen bis zu 80% der Schlafenszeit
mit einer Sa0, < 90%. Dagegen haben bei
einem Wach-Pa0, > 70 mm Hg CF-Kinder
in weniger als 20% der Schlafenszeit ein
Sa0, von < 90%. Im Zweifelsfall sollte eine
Polysomnographie durchgefiihrt werden.
Falls Probleme rechtzeitig erkannt werden,
hilft in dieser Patientengruppe eine nachtli-
che Heimbeatmung die Atemmuskulatur zu
entlasten, den Energieumsatz zu senken und
Atemwegsekrete zu mobilisieren.

Asthma bronchiale

Der Atemwegsdurchmesser dndert mit
dem circadianen Rhythmus. Diese Variation
scheint bei Kindern mit Asthma noch grosse-
ren Schwankungen unterworfen zu sein und
mit Abféllen des nachtlichen Peak Flow bis
zu 50% gegeniiber dem Tag einher zu gehen.

Neuromuskulédre Erkrankungen

Betroffene zeigen im Schlaf haufig obstrukti-
ve Apnoen und alveolére Hypoventilationen.
Die n4chtlichen Atemstdrungen verstéarken
sich insbesondere mit Beginn der pharynge-
alen Dysfunktion (Anamnese: Schlucksto-
rungen am Tag!). Bei einer neuromuskuldren
Erkrankung ist in Abh&ngigkeit von der
Grundstorung die Atemmuskulatur (inter-
kostale Muskulatur, Zwerchfell) unterschied-
lich stark betroffen. Oft ist das Ausmass der
nichtlichen Atemstérungen durch Untersu-
chungen im Wachzustand, wie Lungenfunk-
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tionspriifungen, Blutgasanalysen oder Kraft-
messungen, nicht abschétzbar. Eine Poly-
somnographie kann kombiniert mit einer
Lungenfunktions-Untersuchung und einer
nachtlichen Kapnographie (endexspiratori-
sche oder transkutane PCO2-Messung) das
Ausmass einer Atemstorung objektivieren.
Insbesondere bei den kongenitalen musku-
liren Dystrophien mit Beeintrachtigung der
Zwerchfellmuskulatur im REM-Schlaf hat
der friihzeitige Einsatz einer nicht invasiven
nachtlichen Beatmung zu einer deutlichen
Verbesserung der Lebensqualitat geflhrt.

9. ALTE

Die Pravalenz des Sudden Infant Death
Syndrome (SIDS) lag vor 1993 in industri-
alisierten Landern bei 1.7/1000 Sauglin-
gen und konnte durch die Einfihrung der
Praventionsmassnahmen unter 0.6/1000
Ssuglinge gesenkt werden. Im Falle eines
Apparent Life Threatening Events (ALTE)
kann bei systematischer Untersuchung in
fast 80% der Fille eine Ursache dafir ge-
funden werden”: ™. In einem ersten Abkla-
rungsschritt wird das Kind wéhrend 48-72
Stunden iiberwacht und - falls mdglich - ein
Infekt, ein gastrooesophagealer Reflux, ein
vasovagales Ereignis beim Pressen oder
ein epileptischer Anfall ausgeschlossen.
Persistieren wahrend dieser Beobachtungs-
zeit Entsattigungsphasen oder klinische
Auffalligkeiten, ist die Durchflihrung einer
Polysomnographie mit Videoaufzeichnung
hilfreich, aber nicht zwingend. SIDS Félle
in der Familie sind keine (strikte) Indikation
zur Durchfiihrung einer Polysomnographie,
SIDS-Geschwisterkinder werden jedoch in
der Regel in den ersten Lebensmonaten
monitorisiert.

10. Nichtliche epileptische Anfélle

Parasomnien kdnnen auch mit nachtlichen
Anféllen verwechselt werden. Zu den hau-
figsten nachtlichen Anféllen gehdren sicher
die fokalen oder fokal komplexen Anfélle im
Rahmen einer benignen Epilepsie mit cent-
rotemporalen Spikes (BECTS), auch Rolando
Epilepsie genannt. Die Anfalle ereignen sich
typischerweise im NREM Schlaf und manifes-
tieren sich in Form von klonischen Zuckungen
im Bereich eines Mundwinkels, eines Armes
oder Beines, begleitet von orofazialen senso-
motorischen Manifestationen mit Parésthe-
sien und gutturalen Gerduschformationen.
Das EEG zeigt einen charakteristischen Sharp
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Wave Fokus liber der Zentralregion, der sich
im NREM-Schlaf aktiviert'.
Andererseits erleiden auch Kinder mit einer
benignen okzipitalen Epilepsie (Typ Panayio-
topoulos) nachtliche Anfélle, bei denen das
Kind erwacht und sich iiber Ubelkeit beklagt,
blass wird und erbricht. Anschliessend folgen
meist eine Desorientiertheit und dann eine
Bewusstlosigkeit (zu 94%), eine Augendevi-
ation, gefolgt von Hemikonvulsionen oder
einem generalisierten Anfall (allerdings nur
in 20-25%). Im EEG zeigen sich multifokale
hochamplitudige Sharp Slow Wave Komplexe
und Spikes. Die Komplexe erscheinen gehauft
liber der Okzipitalregion, sind haufig aber liber
der Zentrotemporal- oder Frontalregion sicht-
bar und oft beidseitig nachweisbar'®.

Die beiden erwahnten Epilepsieformen las-

sen sich klinisch gut von NREM Parasomni-

en unterscheiden. Schwieriger ist dies bei
nachtlichen Frontallappenepilepsien (noc-
turnal frontal lobe epilepsy, NFLE). Bei der

NFLE kénnen semiologisch drei Anfallstypen

unterschieden werden:

1. Paroxysmale Arousals, welche sich kli-
nisch als abruptes Erwachen mit Voka-
lisationen und sehr stereotypen motori-
schen Manifestationen aussern; oft sind
Kopfbewegungen, eine angstvolle Mimik
und dystone Versteifungen im Bereich der
Extremitaten zu beobachten, die weniger
als 20 Sekunden dauern. Diese Episoden
konnen sich haufig in einer Nacht mehr-
mals wiederholen.

2.Néchtliche paroxysmale dystone Anfal-
le, welche mit komplexen motorischen
Phanomenen assoziiert sind wie bipedale
Automatismen der Beine, rhythmischen
Rumpf- oder Beckenbewegungen und Vo-
kalisationen. Die Dauer dieser Episoden ist
meist kiirzer als 2 Minuten.

3. Episodisches nachtliches Umherirren, bei
dem die Kinder aufwachen, dystone Hal-
tungen einnehmen und anschliessend vom
Bett springen, agitiert umherirren, schreien
oder vokalisieren und Automatismen zei-
gen. Diese Anfalle dauern ebenfalls meist
weniger als 3 Minuten. Von paroxysmalen
Arousals beim Somnambulismus, Pavor
nocturnus und konfusionellen Erwachen
unterscheidet sich der Frontallappenanfall
zudem durch die ausgepragte Stereoty-
pie der Handlungsabladufe, durch dystone
motorische Phanomene, durch die kurze
Dauer und das clusterartige Auftreten
mehrmals pro Nacht'. Zudem beginnen
NFLE meist erst nach dem 14. Lebensjahr,
deutlich spater als NREM-Schlaf Parasom-
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nien. NFLE konnen auch familidr gehauft

auftreten (autosomal dominant)?'- 22,
Né&chtliche Anfélle bei Temporallappenepi-
lepsien sind seltener als bei NFLE und gehen
meist nicht mit einer hyperkinetischen Aktivi-
tat oder komplexen motorischen Automatis-
men einher. Diese Patienten haben fast alle
auch tagsliber Anfélle®.
Der elektrische Status im langsamen Schlaf
(CSWS) sowie auch das Landau Kleffner Syn-
drom (LKS) sind Epilepsiesyndrome, bei de-
nen eine kontinuierliche Entladungsaktivitat
im Schlaf, speziell im NREM-Schlaf, zu einem
Leistungsknick, einer kognitiven Verschlech-
terung oder, so beim Landau Kleffner Syn-
drom, zu einer isolierten Verschlechterung
sprachlicher Kompetenzen fiihrt und meist
auch die Schlafarchitektur verandert. In der
Regel stehen keine nachtlichen klinischen
Phanomene im Vordergrund. Die Unterschei-
dung von Parasomnien fallt daher leichter.
Eine zunehmende Tagesschlafrigkeit wird
beschrieben, weshalb diese Epilepsien von
einem OSAS und von PLMS unterschieden
werden miissen (Kapitel 7).
Bei der BECTS und der benignen okzipitalen
Epilepsie Typ Panayiotopoulos reichen zur
Diagnostik meist Schlafentzugs-EEGs. Bei
NFLE und je nachdem auch beim CSWS und
beim LKS ist eine nachtliche Langzeitablei-
tung mit Video oder eine Polysomnographie
erforderlich.
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