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Einleitung

Die Elektroenzephalografie und die Chronobiologie gelten als Wurzeln der Schlaf-
medizin. Fiir die padiatrische Schlafmedizin ist als dritte Wurzel die Erforschung
und Privention des Plotzlichen Siuglingstodes (SID, Sudden Infant Death) zu
nennen. Die Griindungsidee des Schlaflabors der Vestischen Kinder- und Jugend-
klinik Datteln war die polysomnografische Untersuchung von Siuglingen aus epi-
demiologisch definierten Subpopulationen mit erhéhtem SID-Risiko.

Ziel der Arbeit war es, den Wandel des Indikationsspektrums im Laufe von 33
Jahren (1987—2019) zu untersuchen. Auf der Basis einer groflen Zahl von poly-
somnografischen Untersuchungen sollten begriindete Indikationen zur PSG for-

muliert werden.

Patienten und Methode

In der Zeit von Februar 1987 bis September 2019 wurden im Schlaflabor der
Vestischen Kinder- und Jugendklinik Datteln 33.514 polygrafische Schlafunter-
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suchungen bei Siuglingen, Kindern und Jugendlichen durchgefithre. Es wurde
eine retrospektive Datenanalyse aus der Patientendokumentation durchgefiihrt.
Die Daten wurden im Rahmen der qualititssichernden Mafinahmen der Klinik
erhoben. Die verwendeten Methoden sind in der Tab. 1 zusammengestellt.

Ergebnisse

Die Indikationen zur PSG waren in diesem Zeitraum einem erheblichen Wandel
unterworfen. Die untersuchten Kinder und Jugendlichen wurden 2 Gruppen zu-

geordnet (Tab. 2):

Gruppe 1: Kinder aus epidemiologisch definierten Subpopulationen mit erhsh-
tem SID-Risiko.

Gruppe 2: Kinder aus klinisch definierten Subpopulationen mit Hinweisen auf
nicht-erholsamen Schlaf.

Der Anteil der Kinder aus Gruppe 1 (Tab. 2) nahm von 100% im Jahre 1987
kontinuierlich ab bis auf 9,8 % im Jahre 2017. Entsprechend nahm der Anteil der
Kinder aus Gruppe 2 kontinuierlich zu (1987: 0 %; 2017: 90,2 %).

Die Ara des SIDS-Screenings

Die Griindungsidee des Schlaflabors der Vestischen Kinder- und Jugendklinik
Datteln sah kein allgemeines ,,SIDS-Screening” vor. Von Anfang an erfolgte eine
Orientierung an epidemiologisch definierten Risikogruppen (Tab. 5)."" Aus heu-
tiger Sicht mag es problematisch erscheinen, das epidemiologische SIDS-Risiko
(d.h. einen Gruppenmittelwert) als Schitzwert fiir das Individual-Risiko zu neh-
men. Der Anteil der Kinder, die keiner Risikogruppe angehorten, war stets gering
(Tab. 3). Es handelte sich tiberwiegend um Kinder von Eltern, die einen Sterbefall
in der Verwandtschaft erlebt hatten (statistisch kein erhéhtes Wiederholungsrisi-
ko). Im Gegensatz zu heute (Niedrig-Inzidenz-Phase) bestand am Ende der 1980er
Jahre in Nordrhein-Westfalen bei vielen Eltern von jungen Siuglingen eine diffuse
Angst vor dem pléezlichen Siuglingstod. Zum Konzept gehérte ebenfalls, dass bei
jedem Kind vor der PSG eine ausfiihrliche Anamnese und eine komplette klini-
sche Untersuchung durchgefiihrt wurden. Stets wurde versucht, eine Korrelation
zwischen klinisch-anamnestischen und polysomnografischen Befunden herzustel-
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len. Die Tab. 3 und 4 zeigen die sich im Laufe der Jahre indernde Zusammen-
setzung der Gruppen 1 und 2. Die Abgrenzung weiterer Gruppen wire moglich,
wiirde aber den Rahmen dieser Arbeit sprengen.

Bei Kindern, die im Schlaflabor untersucht worden waren und als Risikokinder
mit einem Heimmonitor iiberwacht wurden, kam es trotz der Priventionsmaf3-
nahmen zu plétzlichen und unerwarteten Todesfillen. Retrospektiv fanden sich
bei Verstorbenen hiufiger obstruktive Apnoen als bei parallelisierten Vergleichs-
kindern.® Bei Kindern, die vor und nach einem ALTE im Schlaflabor untersucht
wurden, fanden sich hiufiger obstruktive Apnoen vor dem ALTE als danach.”

Paradigmenwechsel: Weg von SIDS-Screening -
hin zur padiatrischen Schlafmedizin

Das Konzept, ,,Siuglinge im Schlaflabor zu untersuchen, um Befunde zu erhalten,
die als Risikoindikatoren fiir eine SIDS-Gefihrdung gelten konnten®, wurde in
den USA in den 1970er Jahren entwickelt und kam im Laufe der 1980er Jahre
nach West-Europa. Damit verbunden war das kardiorespiratorische Heimmoni-
toring. Die theoretische Basis bildete die ,,Apnoe-Hypoxie-Hypothese® der Gene-
se des plotzlichen Sduglingstodes:

e Pathologen hatten Gewebsmarker fiir Hypoxie definiert und quantifiziert, die
bei SIDS-Opfern hiufiger gefunden wurden als bei Kindern, die an Krank-
heiten oder Unfillen gestorben waren.

*  Klinische und polygrafische Untersuchungen hatten gezeigt, dass Kinder, die
plotzlich starben, zuvor lebensbedrohliche Apnoen mit Hypoxie durchge-
macht hatten, im Gegensatz zu gleichaltrigen gesunden Kindern:® ¢ Jahre
spiter wurde entdecke, dass diese Kinder erstickt worden waren!

Kritik an der Apnoe-Hypoxie-Hypothese wurde von namhaften Autoren geibt.
=1 Wihrend in Europa zunehmend Siuglinge mittels PSG, Polygrafie, Oxykar-
diorespirografie bzw. Kardiorespirografie (,pediatric pneumogram®) untersucht
wurden, stellte sich nach und nach heraus, dass die Apnoe-Hypoxie-Theorie des
SIDS ein fehlerhaftes Konstrukt war, das auf ténernen FiifSen stand:

*  Nur drei der von Naeye et al. beschriebenen Hypoxie-Gewebsmarker konn-
ten von anderen Arbeitsgruppen bestitigt werden. !
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* In den von Steinschneider et al.’ untersuchten Familien kam es Jahre spiter
zu Gerichtsverfahren und Verurteilungen wegen Kindesmisshandlung bzw.
Kindstétung durch mechanisches Ersticken.

*  Es gab keine Studien, die glaubhaft belegen konnten, dass durch die aufwin-
dige Schlafuntersuchung und durch die Heimmonitor-Uberwachung eine
messbare Reduktion der SIDS-Inzidenz erreicht werden konnte.

War es in dieser Situation sinnvoll, weiter zu machen wie bisher? Diese Frage
auszusprechen bedurfte es eines unabhingigen Denkers. O. S. Ipsiroglu u. Ko-
autoren™ formulierten es anlisslich des 4. sterreichischen SIDS-Konsensus-Ge-
sprichs 2000 klar und eindeutig:

»Der pathophysiologische Mechanismus fiir SIDS ist trotz vieler Studien nicht
geklirt. (...) Gemeinsamer Nenner (...) ist die Identifikation von sogenannten
Hauptrisikofaktoren: Rauchen, Bauchlage, Uberwéirmung, falsches ,,Betten®. Die
auf Grund dieser Risikofaktoren basierenden SIDS-Priventionsstrategien (...) ha-
ben (...) zu einer deutlichen Reduktion der SIDS-Inzidenz gefiihre.”

»In der Literatur wurden in den letzten 30 Jahren verschiedene polysomnografische
Parameter diskutiert, die mit ethdhtem SIDS-Risiko assoziiert wurden: zentrale
Apnoen, periodische Atmung, Bradykardien und obstruktive Apnoen. AufSer der
obstruktiven Apnoe konnte keiner dieser Parameter beziiglich seiner Assoziation
mit erhéhten SIDS-Risiko in anderen Arbeiten bestitigt werden. Trotzdem wurde
international jahrzehntelang mittels der Polysomnografie nach erhéhtem SIDS-
Risiko gescreent. Heute ist der internationale Konsens, dass SIDS-Screening keine
Indikation fiir die Polygrafie darstellen kann. So reduzieren sich die Indikationen
zur Polysomnografie neben wissenschaftlichen Studien auf die Untersuchungen

klinisch auffilliger Sduglinge und Kinder.*

Die Entfaltung der padiatrischen Schlafmedizin

Der Paradigmenwechsel setzte sich allmihlich durch (Tab. 2—4). Aufgrund des
Riickgangs der SIDS-Inzidenz ergab sich eine Abnahme der Gruppe 1. An deren
Stelle traten in der Belegung des Schlaflabors Patienten mit klinischen Fragestel-
lungen.

In den 1990er Jahren stieg der Anteil der Kinder, die zur Abklirung eines ver-
muteten OSAS zugewiesen wurden, bis auf ein Drittel aller Untersuchungen an.
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Obstruktive Atempausen bei Kindern mit einer Hyperplasie des lymphatischen
Rachenrings wurden beschrieben.™ Nach einer Adenotonsillektomie zeigten ca.
ein Drittel der Patienten keine Normalisierung des PSG-Befundes.™ Bei diesen
Kindern spielten zahnirztlich-kieferorthopidische Aspekte (z. B. hoher Gaumen,
Riicklage des Unterkiefers) eine wesentliche Rolle.!™

Ab Ende der 1990er Jahre stieg der Anteil der Untersuchungen zur Abkldrung von
Ein- und Durchschlafstérungen bei Kleinkindern, Schulkindern und Jugendli-
chen stetig an. Sie machten ab 2017 mehr als die Hilfte der jihrlichen Untersu-
chungen aus.

Zunchmend wurden in den letzten 15 Jahren schlafmedizinische Diagnosen ge-
stellt, die im Kindesalter als selten angesehen wurden:™! psychophysiologische In-
somnie bei Jugendlichen, Narkolepsie im Kindesalter," Restless-Legs-Syndrom
bei Kindern und Jugendlichen,"” ™ vermehrtes Auftreten von NREM-Parasomni-
en bei Klein- und Schulkindern,™ > Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen bei Ado-
leszenten. Dabei erfolgte eine zunechmende Orientierung an den Hauptgruppen

der ICSD-3.

Begriundbare Indikationen zur Polysomnografie

Die Untersuchung im Schlaflabor stellt einen erheblichen Aufwand dar. Deshalb
sollte die Indikation zur PSG stets sorgfiltig gestellt werden. Die Fragestellung
sollte vor der Untersuchung formuliert werden. Andererseits gibt es Schlafstorun-
gen, die nur mittels PSG eindeutig diagnostiziert werden kénnen.

Fir Neugeborene mit relevanten Apnoen und Bradykardien und junge Siuglin-
ge mit auffilligen Unregelmifligkeiten der Atmung oder gerduschvoller Atmung
kann nach wie vor eine Indikation zur PSG bestehen, unter Umstinden auch
fir Kinder mit einem offensichtlich lebensbedrohlichen Ereignis (ALE/ALTE/
BRUE).
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Insomnie und Hypersomnolenz

Neben rein insomnischen und rein hypersomnischen Beschwerdebildern (Nar-
kolepsie) kommen immer wieder Patienten mit gemischten Beschwerdebildern
vor (sowohl insomnische als auch hypersomnische Aspekte). Neben einem Schlaf-
Wach-Protokoll und einer Epworth-Sleepiness-Scale fiir Kinder und Jugendliche
(ESS-K) ist eine PSG in 2 aufeinanderfolgenden Nichten sowie ein Multipler
Schlaflatenz-Test erforderlich.t

Nicht-organische Ein- und Durchschlafstorungen

Wihrend vor 1995 selten Anmeldungen zur Abklirung von Ein- und Durch-
schlafstorungen erfolgten, nahm diese Untergruppe in der Folge erheblich zu und
macht heute mehr als die Hilfte der Untersuchungen aus. Die Griinde sind neben
einer erhohten Aufmerksamkeit der Eltern auf den Kinderschlaf nach unserem
Eindruck auch eine tatsichliche Zunahme der Inzidenz. Dabei spielen Verin-
derungen der Lebenssituation von Kindern eine Rolle: Frithe Trennungserfah-
rungen, Patchwork-Familie, Medienkonsum, extensive Nutzung elektronischer
Kommunikationsmittel u.a.m.. Die Indikation zur Polysomnografie ergibt sich
aus dem Leitsymptom , Tagesmiidigkeit*.

Schlafbezogene Atmungsstorungen (SBAS)

In den 1990er Jahren wurde in Deutschland die Hiufigkeit und die Bedeutung
des OSAS bei Kindern erkannt. Eine Studie der AG Pidiatrische Schlafmedizin
fand eine hohe Privalenz von OSA-Symptomen bei Klein- und Schulkindern.
1 Aufgrund anatomischer, muskulirer bzw. neurologischer Pathomechanismen
sind Kinder mit folgenden Erkrankungen fiir schlafbezogene Atmungsstérungen
pradestiniert:

Genetische Syndrome: Down-Syndrom, Prader-Willi-Syndrom, Achondro-
plasie,® Rett-Syndrom, Joubert-Syndrom, Pitt-Hopkins-Syndrom

Kraniofaziale Dysmorphie-Syndrome: Pierre-Robin-Sequenz, Franceschet-
ti-, Goldenhar-, Rubinstein-Taybi-, Freeman-Sheldon-Syndrom

Andere Fehlbildungen: Arnold-Chiari-1 und 2-Malformation

Neuromuskuldre Erkrankungen: M. Duchenne
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Zentrales Schlafapnoesyndrom

Zentrale Schlafapnoesyndrome sind im Kindesalter vergleichsweise selten. Auch
bei Patienten mit zentralem Schlafapnoesyndrom kann eine geriuschvolle At-
mung im Schlaf auffallen. Bei Hirnstammkompression (Arnold-Chiari, Achond-
roplasie) kann sowohl ein obstruktives als auch ein zentrales Schlafapnoesyndrom
hervorgerufen werden.

Hypoventilation

Es ist auch im Schlaflabor eine Herausforderung, Hypoventilationsphasen zu er-
kennen bzw. auszuschlieflen. Dazu ist eine Messung des transkutanen Kohlen-
dioxidpartialdrucks oder eine Kapnografie erforderlich.” Neben dem seltenen
primiren alveoliren Hypoventilationssyndrom (Undine Syndrom) kommen se-
kundire Hypoventilationssyndrome vor (Prader-Willi-Syndrom, Adipositas-Hy-
poventilationssyndrom, Mukoviszidose, M. Duchenne u.a.m.).

Schlafbezogene Bewegungsstorungen,
Restless-Legs-Syndrom

Die Hiufigkeit des Restless-Legs-Syndroms bei Kinder und Jugendlichen betrigt
1 bis 2%. Die klinisch-anamnestischen Daten ergeben oft kein klares Bild, so dass
eine PSG mit M. tibialis-EMG bds. zur Detektion von periodischen Beinbewe-
gungen (PLMS) sinnvoll sein kann.

Rhythmische Bewegungen miissen im Einzelfall von schlafbezogener Epilepsie
abgegrenzt werden.

Parasomnien

Bei eindeutiger Anamnese besteht keine Indikation zur PSG. Es gibt aber Pati-
enten, bei denen es notwendig ist, Parasomnien von SBAS bzw. Epilepsie abzu-
grenzen. (9, 20]

Schlaf-Wach-Rhythmus-Storungen

Bei Patienten mit Verdacht auf Schlaf-Wach-Rhythmusstérungen ist es vorran-
gig, ein Schlaf-Wach-Protokoll tiber mindestens 2 bis 3 Wochen fithren zu lassen.
Bei Patienten mit Tagesmiidigkeit und/oder Durchschlafstérungen erscheint eine

PSG sinnvoll.
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Kinder mit Entwicklungsstorungen, bestitigter Epilepsie bzw. V.a. Epilepsie
stellen eine klinisch heterogene Gruppe dar. Die hiufigste Fragestellung war die
Abgrenzung von Epilepsie und Parasomnie. Der hiufigste pathologische EEG-
Befund war die Aktivierung eines Rolando-Fokus im Schlaf.

Schwerst mehrfach Behinderte?

Bei diesen Patienten ist die Vigilanz oftmals schwer einzuschitzen. Man findet
bei ihnen in der PSG hiufig schlafbezogene Atmungsstérungen und konvulsive

Arousals bzw. pathologische EEG-Befunde.

Patienten mit NCPAP-Therapie und Nicht-invasiver Beatmung
(NIV)

Die Ersteinstellung sollte unter PSG-Kontrolle erfolgen. Verlaufskontrollen soll-
ten ein Mal pro Jahr sowie bei besonderen Anlissen erfolgen.

Schlussfolgerungen

Der Wandel des Patientensektrums der Schlaflabors der Vestischen Kinder- und
Jugendklinik im Laufe von 33 Jahren spiegelt die Entwicklung der pidiatrischen
Schlafmedizin in Deutschland in diesem Zeitraum wider (,weg vom SIDS-Scree-
ning, hin zur padiatrischen Schlafmedizin.“). Mit zunehmendem Einsatz der PSG
wurden Stérungsbilder bei Kindern und Jugendlichen entdeckt, von denen zuvor
angenommen wurde, dass sie nur bei Erwachsenen vorkimen.

Tab. 1
Methodik der PSG im zeitlichen Wandel (Kinderklinik Datteln)

1987-1988 Vollausschrieb der Biosignale (ohne nasalen Flow und Pusoximeter) (16-Kanal-
Schreiber der Firam Hellige), zusétzlich Bestimmung der Atemantwort auf
Hyperkapnie und Hyperoxie im Slow-wave-sleep (Kooperation mit Frau Prof. M.
Schiéfke, Institut fir Angewandte Physiologie der Ruhr-Universitdt Bochum)

1989-1993 Vollausschrieb der Biosignale (einschlieBlich nasaler Flow, tcpO2 und tcpCO2 und
Pulsoximetrie) auf Papier (16-Kanal-Schreiber der Firma Hellige); Video

1994-2003 Polysomnografisches Diagnosesystem POLDI (Prof. Dr. Barschdorff, Institut fiir
Elektrotechnik der Universitat/Gesamthochschule Paderborn); Video
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2004-2013 Polysomnografie-Messplatz und Auswertesoftware BRAINLAB 4 der Firma Diamedic-
Schwarzer; Video

seit 2014 Polysomnografie-Messplatz und Auswertesoftware ALICE 6 der Firma Heinen und
Lowenstein; Video

Tab. 2
Kinder-PSG, Gruppe 1 und Gruppe 2; 5-Jahres-Intervalle

Jahr Gesamt Gruppe 1 Gruppe 2
(n) (%) (%)

522 100 0
1229 90,2 9,8

1218 80,3 19,7
- 1327 65,6 34,4
754 38,1 61,9
2012 | 830 19,3 80,7
944 9.8 90,2

Tab. 3
Aufgliederung der Gruppe 1, Angaben in Prozent, 5-Jahres-Intervalle

Low risk SIDS  Friihgeborene
% (n) Geschw. %

1992 15 (166) 21,9 40,6 22,5 1109
1997 16,5 (151) 10,2 52 22,2 976
m 17,8 (155) 4,8 49,1 28,2 872
29,9 (86) 4,2 24,3 42,7 288
m 39,9 (69) 1.7 19,6 38,7 173

2017 41,9 (39) 7,5 215 29 93
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Tab. 4
Aufgliederung der Gruppe 2; Angaben in Prozent; 5-Jahres-Intervalle

SBAS % Ein- u. Durch- Neuropéd. Gesamt n

schlafstorungen % Patienten %
0
m 66,8 = 33,1 121
65,4 8,9 25,7 237
54,9 171 26,7 461
54,6 31,3 14,1 467

2012 3,3 50,8 17,8 716
26,3 56,8 16,9 852
Tab. 5
Plétzlicher Sduglingstod: Inzidenzen bei Sauglingen mit und ohne Risikofaktoren (1980—-1994)

Autor Population SIDS/1000
USA, Allgemeinpopulation 1,3
USA, Allgemeinpopulation 2-3
BRD, Allgemeinpopulaion 2-3
Geburtsgewicht < 2000g
_ Einzelkind 2,7
I - o
Geburtsgewicht < 1500g 10

Hoppenbrouwers?®
Neonatale Intensivpflege 11,9
Frihgeborene mit BPD 110
_ Frihgeborene ohne BPD 15
Nachfolgende Geschwister von 4-5

SIDS-Opfern

Nachfolgende Geschwister. 20,8
Nachfolgende Geschwister. 4,8
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Peterson 198012 Nachfolgende Geschwister 21
Irgens 198404 Nachfolgende Geschwister 4.8
Aragno 19836 ALE/ALTE 6,4
Oren 1986 ALE/ALTE 131,5
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