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im Kindesalter
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Sauglinge kénnen durch Gedeih-
storung und Infektanfalligkeit
auffallen

Kleinkinder weisen z. B. Sprachent-
wicklungsverzogerung, ungewohn-
liche Schlafpositionen, thorakale
Einziehungen und Hyperaktivitat
auf
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Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) ist durch ein komplettes oder inkomplettes Sistieren

des Atemluftstroms bei fortbestehender muskuldrer Atemanstrengung im Schlaf gekenn-

zeichnet. Die Symptome der OSA im Kindesalter sind altersabhdngig und unterscheiden

sich von denen des Erwachsenalters. Nach der Lektiire dieses Beitrags

== kennen Sie die wichtigsten andsthesiologischen Aspekte in der Versorgung der Kinder
mit OSA,

== Wissen Sie, wann eine Verdachtsdiagnose zu erheben ist,

== knnen Sie den perioperativen Ablauf interdisziplinar planen,

== sind Sie in der Lage, die operative Atemwegssicherung und das perioperativ-respirato-
rische Monitoring nach einer gestellten Verdachtsdiagnose in der klinischen Routine zu
beriicksichtigen.

Definition

Die obstruktive Schlafapnoe (OSA) im Kindesalter ist durch ein komplettes oder inkomplettes Sis-
tieren des Atemluftstroms bei fortbestehender muskuldrer Atemanstrengung im Schlaf charakteri-
siert [6, 7].

Atiologie und Symptomatik

Im Gegensatz zum Erwachsenenalter kann sich die Symptomatik im Kindesalter je nach Entwick-
lungsphase unterschiedlich demaskieren (B Tab. 1). Fiir die klinischen Symptome der kindlichen
OSA besteht somit eine Altersabhdngigkeit.

Sauglinge. Siuglinge mit OSA kénnen durch Gedeihstorung und Infektanfilligkeit auffallen. Ur-
sichliche Anomalien des Kiefers oder Larynx sind nicht selten Folge kraniofazialer Dysmorphien
oder funktioneller Storungen. Syndromale und neurologische Stérungen sowie die gastrodsophageale
Refluxproblematik mit Oropharynxodem sind weitere mogliche Ursachen. Sie erfordern zumeist eine
erhohte Atemarbeit und resultieren bereits im Wachzustand in einem verscharften Atemgerausch.

Kleinkinder. Kleinkinder weisen z. B. Sprachentwicklungsverzogerung, ungewdéhnliche Schlafposi-
tionen (Knie-Ellenbogen-Lage), thorakale Einziehungen und Hyperaktivitit auf. Nachtliches Schwit-
zen oder laute Atemgeriusche sind dagegen keine verlésslichen Hinweise. Stridordse Atmungsgeriu-
sche finden sich bei ca. 40% der Betroffenen, gelten jedoch nicht als pathognomonisch. Im Gegensatz
zum Erwachsenenalter ist das Schnarchen im Klein- und Schulkindalter nicht immer das fithrende
Symptom. Insgesamt schnarchen OSA-Kinder zwar sehr hiufig, doch nur 10-20% der habituell

Obstructive sleep apnea in childhood - Anesthesiological aspects

Abstract

Obstructive sleep apnea (OSA) can affect all ages from infants to adults. The clinical pathology is ini-
tially age-dependent and symptoms first become comparable to those in adults during adolescence.
Significant indications for OSA during childhood are craniofacial dysmorphia, failure to thrive, sus-
ceptibility to infections or delayed development of speech. Prior to puberty children can become con-
spicuous due to agitation, attention deficits, poor school performance or secondary enuresis. Cru-
cial for anesthesia is a presumptive diagnosis in order to consider OSA for the forthcoming strategy.
Safety aspects in the treatment of OSA children are especially related to the perioperative securing of
the airway and a sufficiently long monitoring of respiratory functions.

Keywords
Airway obstruction - Perioperative care - Polysomnography - Opioids - Risk assessment




Tab.1 Symptome der obstruktiven Schlafapnoe im Kindesalter. (Aus [1])

Néchtliche Symptome Tagessymptome
- Lautes Schnarchen - Verstopfte Nase
- Néchtliche Unruhe - Hyponasale Sprache
— Atempausen — Schluckschwierigkeiten
— Ringen nach Luft — Morgendliche Kopfschmerzen
- Schwitzen - Gehdufte Infekte
— Halstiberstreckung — Schlechter Appetit bis zur Dystrophie
— Mundtrockenheit und Durst — Exzessive Tagsmiidigkeit mit Problemen beim morgendlichen Aufstehen
— Néchtliches Einndssen — Haufiges Einschlafen tagstiber
— Konzentrationsschwierigkeiten
- Schulprobleme
— Aggressives, manchmal hyperaktives Verhalten

schnarchenden Kinder leiden unter OSA (8 Abb. 1). Auch die Lautstirke des nichtlichen Schnar-
chens korreliert nicht mit dem OSA-Schweregrad [1]. Bei OSA-Kindern bestehen Verinderungen
der Schlafmikrorarchitektur, die sich in Extremititenbewegungen im Schlaf und ,EEG arousals“
zeigen. Allerdings erscheinen die Schlafstadien bei Kindern weniger gestort, sodass das Hauptsym-
ptom des Erwachsenenalters - die Tagesmiidigkeit - bei OSA-Kindern mit 40-80% wesentlich sel-
tener ist. Inwieweit OSA-Kinder vom postoperativen ,,Rapid-eye-movement“(REM)-Rebound be-
troffen sind, bleibt derzeit ungeklirt. Aufgrund der wenig gestorten Makroarchitektur ist dieser aber
unwahrscheinlicher als beim Erwachsenen.

Kinder vor der Pubertét. Insgesamt leiden Kinder vor der Pubertit vermehrt unter Unruhe, Auf-
merksambkeitsdefiziten, schlechten Schulleistungen, Kopfschmerzen und/oder sekundirer Enuresis
[1, 22]. Die meisten OSA-Kinder werden jedoch wihrend des Vorschulalters mit hypertrophen Ton-
sillen und Adenoiden im Rahmen einer geplanten Adenotonsillektomie (ATE) vorstellig. Der Erkran-
kungsgipfel liegt zwischen dem 2. und 8. Lebensjahr, dem Alter, in dem Adenoide und Tonsillen im
Verhiltnis zum Atemweg am schnellsten wachsen [20].

Schulkinder und Jugendliche. Schulkinder kénnen vermehrt durch Konzentrations- und Verhal-
tensstérung (Aggression) auffallen. Bei Jugendlichen dhneln die klinischen Symptome der OSA
dann zunehmend denen von Erwachsenen (B Infobox 1).

Pravalenz und Pathophysiologie

Die Privalenz der OSA im Kindesalter liegt bei ca. 2%; es kénnen alle Altersgruppen — vom Siugling
bis zum Jugendlichen - betroffen sein. Jungen und Madchen sind bis zur Pubertit gleichermafien be-
troffen. Eine genetische Disposition fiir die Entwicklung der OSA wird diskutiert [20].

Beim Neugeborenen sind ,,Non-rapid-eye-movement“(NREM)- und REM-Schlafphasen bezo-
gen auf das Zeitquantum etwa gleich. Mit zunehmendem Alter nimmt diese Relation zu, wihrend
die Gesamtschlafmenge abnimmt. Charakteristisch fiir den REM-Schlaf ist ein allgemein reduzier-
ter Muskeltonus, wodurch die Protrusion des Zungengrunds vermindert wird. Unter OSA kann hie-
raus eine Atemwegsobstruktion mit Desaturation und Hyperkarbie resultieren, die mit zentralner-
vos vermittelten Stress- und Weckreaktionen (Arousals) einhergeht [22]. Rezidivierende Hyperkar-
bien kénnen auch im Kindesalter zu einer pulmonalen Hypertonie, rechtsventrikuldrer Dysfunktion
und zum Cor pulmonale fiihren. Auch ein Zusammenhang zwischen Desaturationen und der arte-
riellen Hypertonie im Kindesalter wird diskutiert [20].

Diagnostik

Im Rahmen des Anamnesegesprichs helfen 3 Routinefragen:
== Schnarcht Ihr Kind?

== Sind Atempausen im Schlaf zu beobachten?

== Zeigt Ihr Kind Verhaltensauffilligkeiten?

Die Kinder leiden unter Unruhe,
Aufmerksambkeitsdefiziten, schlech-
ten Schulleistungen, Kopfschmer-
zen und/oder sekundarer Enuresis

Die Pravalenz der OSA im
Kindesalter liegt bei ca. 2%

Rezidivierende Hyperkarbien
konnen zu pulmonaler Hypertonie,
rechtsventrikularer Dysfunktion
und Cor pulmonale fiihren

Der Anaesthesist 12012 | 3



Klinische Hinweise ergeben sich
durch die kérperliche Inspektion

Die Polysomnographie ist die
zuverldssigste Untersuchung

Adenotomie mit oder ohne Tonsill-
ektomie bzw. Tonsillotomie sind
die haufigsten Therapien

4 | Der Anaesthesist 1-2012

Habituelles Schnarchen —_— Keine OSA

Abb. 1 < Relation zwischen Schnar-
chen und obstruktiver Schlafapnoe
(0SA)

OSA

Nach dem Schnarchen muss aktiv gefragt werden, da es héufig von den Eltern nicht spontan ange-
geben wird. Neben gut validierten Elternfragebogen bietet ein kinderérztlicher Schlaffragebogen
(Sleep-Disordered Breathing Subscale) fiir schlafbezogene Atemstorungen eine Sensitivitit und
Spezifitit von bis zu 85 resp, 87%. Er fithrt zu einer korrekten Vorhersage polysomnographischer
Befunde von bis zu 86% [3].

Klinische Hinweise auf die OSA ergeben sich durch die korperliche Inspektion. Bei Verdacht soll-
ten zunichst kinderirztliche Untersuchungen prédisponierende Faktoren und neurologische Ursa-
chen ausschlieflen. Anschlieflend werden die Kinder vom HNO-Arzt, Kieferorthopiden und/oder
Mund-Kiefer-Gesichts-Chirurgen auf anatomische Ursachen hin untersucht. Hierbei wird beurteilt,
ob die Problematik einer adenotonsilldren Hyperplasie durch eine ATE - ein- oder zweizeitig - be-
hoben werden kann.

Der diagnostische Wert von Audio- und Videoaufnahmeverfahren Audio- und Videoaufnahme-
verfahren ist durch einen positiven priadiktiven Wert (PPV) von 75-83% und einen negativen pri-
diktiven Wert (NPV) von 83-88% charakterisiert. Kurzuntersuchungen des Tagschlafs korrelieren
recht gut mit dem Nachtschlaf (PPV ca. 100%), weisen jedoch einen NPV von lediglich 20% auf.
Pulsoxymetrische Registrierungen (PPV ca. 97%, NPV ca. 53%) konnen bei unauffilligem Ergebnis
eine OSA nicht zuverldssig ausschlieflen. Die nichtliche Polygraphie (PG), deren theoretischer Vor-
teil in der heimischen Durchfithrung liegt, ist keine gleichwertige Alternative zur Polysomnographie
(PSG), da Heimuntersuchungen im Kindesalter hiufig aufgrund starker Artefaktanfilligkeit nicht
verwertbar sind [1, 15].

Die zuverlissigste Untersuchung ist die PSG. Hiermit konnen die OSA diagnostiziert, die Er-
krankungsschwere erfasst, therapeutische Mafinahmen kontrolliert und die Beatmungsdriicke der
therapeutischen nichtinvasiven Beatmungsverfahren individuell angepasst werden. Allerdings wird
die PSG im Kindesalter nicht regelmifiig gefordert, da die Kapazitit an Schlaflaborplitzen unzurei-
chend ist. Daher kann bei eindeutiger Anamnese und adenotonsillirer Hypertrophie die direkte Zu-
weisung zur operativen Sanierung erfolgen. Meist fithrt die ATE zum vollstindigen Verschwinden
der OSA-Symptome [1, 15].

Die Dauer der Apnoe- und Hypopnoephase ist bei Kindern kein diagnostisches Kriterium. Statt-
dessen ergibt sich die Diagnose nach 5 z.T PSG-Kriterien (B Infobox 2; [7]). Fiir die PSG-Beur-
teilung der kindlichen Erkrankungsschwere bietet der Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI) inzwischen
eine gute Orientierungshilfe (B Tab. 2). Die kindliche OSA wird dabei in eine milde, moderate und
schwere Form eingeteilt (8 Tab. 3; [1, 20]).

Therapie

Die hdufigsten Therapien der kindlichen OSA sind die Adenotomie mit oder ohne Tonsillektomie
bzw. Tonsillotomie. Der operative Erfolg bei Kindern liegt zwischen 78 und 100%. Eine Adenoto-
mie ist in vielen Fillen allein nicht ausreichend [15]. Das Risiko lebensbedrohlicher Spatblutungen
nach Tonsillotomien wird als wesentlich geringer eingeschitzt als bei der klassischen Tonsillektomie.
Folglich kann bei adenotonsillirer Hyperplasie ohne chronisch entziindete Tonsillen die Adenoto-
mie und Tonsillotomie bei Kindern bis 6 Jahren empfohlen werden. Welche zukiinftige Bedeutung
das weniger invasive Verfahren der Radiofrequenzablation einnehmen wird, bleibt zukiinftigen Stu-
dien vorbehalten [1, 12, 15, 21].



Infobox 1 Hochrisikofaktoren fiir das Auftreten einer obstruktiven Schlafapnoe

== Down-Syndrom (Kinder mit Trisomie 21 zeigen in tiber der Halfte der Félle eine OSA. Dabei spielen neben der
Mittelgesichtshypoplasie die Faktoren Muskelhypotonie, Makroglossie und Adipositas eine begiinstigende
Rolle)

== Gaumenspalten vor und nach Operation

== Adipositas (verminderter pharyngealer Querschnitt)

== Prader-Willi-Syndrom, Beckwith-Wiedemann-Syndrom

== Syndromale Retro-/Mikrognathie (z. B. Pierre-Robin-Sequenz, fetales Alkoholsyndrom)

== Mittelgesichtshypoplasie (z. B. Achondroplasie, Apert-Syndrom)

== Allergische Rhinitis

== Neuromuskuldre Erkrankungen

== Primdr zentrale Atemantriebsstorungen (bei Kindern mit Chiari-Malformation, Myelomeningozele oder Hirn-
stammlasionen finden sich hdufig neben zentralen auch obstruktive Apnoen)

== Bindegewebsschwache

Infobox 2 Diagnosekriterien der obstruktiven Schlafapnoe im Kindesalter.
(Adaptiert nach [7])

Fiir die Diagnose der kindlichen Form soll jedes der folgenden 5 Kriterien vorliegen:

1. Eswerden Schnarchen, angestrengte Atmung oder Atempausen wahrend des Schlafs berichtet

2. Mindestens eines der folgenden Symptome wurde beobachtet: paradoxe Atmung, durch Kérperbewegungen
erkennbare Aufwachreaktionen, erhebliches Schwitzen, Nackentiberstreckung, vermehrte Tagesmiidigkeit,
Hyperaktivitat, aggressives Verhalten, Kleinwuchs, morgendliche Kopfschmerzen, sekundares nachtliches
Einndssen

3. Apnoe-Hypopnoe-Index >1/h-Schlaf

4. Einer der folgenden Polysomnographiebefunde: hdufige Arousals mit vermehrter Atemanstrengung (,respi-
ratory effort related arousals”, RERA), apnoeassoziierte Sauerstoffentsattigungen, Hyperkapnie oder relevante
negative Osophagusdruckwerte

5. Die Symptome und Befunde diirfen bei dem Kind nicht durch eine andere Schlaf- oder Gesundheitsstérung
oder Medikation erklarbar sein

Die meisten nichtoperativen Therapieoptionen im Kindesalter sind derzeit wenig evidenzbasiert. ~ Die meisten nichtoperativen
Bei kindlicher Adipositas hilft zunachst die Gewichtsreduktion. Zudem sollte immer die Schlafhy-  Therapieoptionen sind wenig
giene tiberpriift und optimiert werden. Bei den Ursachen, die keiner operativen Korrektur bediirfen ~ evidenzbasiert
oder bei denen ein nachhaltiger Operationserfolg ausbleibt, ist die ,Continuous-positive-airway-
pressure” (CPAP)-Beatmung eine der wichtigsten Therapieoptionen. Auch im Kindesalter ist der
Therapieerfolg sehr abhingig von der Compliance des Patienten. Eine Evidenz fiir die Verwendung
von Kieferschienen ergab sich bisher nicht. Dagegen konnte eine kurzfristige nasale Steroidapplika-
tion eine AHI-Reduktion erméglichen. Allerdings wurden Langzeiteffekte bisher nicht untersucht
[12].

Anasthesiologische Versorgung

Die aktuellen Empfehlungen fiir das andsthesiologische Prozedere bei OSA betreffen Erwachsene

und Kinder ab dem 2. Lebensjahr [8]. Der Evidenzgrad an Empfehlungen ist zumeist niedrig.
Die Primedikationsambulanz ist der fiir die perioperative Prozessgestaltung entscheidende Ort

mit weitreichenden Konsequenzen fiir die Patientensicherheit [9]. Denn insbesondere Kinder unter

3 Lebensjahren und Kinder mit schwerer OSA [AHI> 10, pulsoxymetrische Sauerstoffsittigung

(5,0,) <92%] erleiden perioperativ hiufiger respiratorische Komplikationen [20]. Gerade adipose

OSA-Kinder entwickeln eine bis zu vierfach hohere Komplikationsrate im Vergleich zu gesunden

Kindern. Je schwerer die OSA, umso héher das postoperative Risiko [2]. Je schwerer die obstruktive Schlaf-
Liegt bereits ein Befund der OSA-Schwere vor, kann eine Risikostratifizierung anhand eines Ri-  apnoe, umso héher das postopera-

siko-Scores der American Society of Anesthesiologists prizisiert werden (8 Tab. 4; [8, 19]). Dabei tive Risiko

lenkt bereits der Verdacht einer OSA das Augenmerk auf die Atemwegssicherung und das periope-

rative Monitoring. Hierbei ist zu beriicksichtigen, dass die Adenotomie allein aufgrund chirurgi-

scher Kriterien grundsitzlich ambulant durchgefiihrt werden kann. Dagegen erfolgt die Tonsillek-

tomie im deutschsprachigen Raum grundsitzlich im Rahmen eines mehrtigigen stationdren Auf-

enthalts (B Abb. 2).
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Tab.2 Schweregradeinteilung der obstruktiven Schlafapnoe im Kindesalter. (Aus [1])

Mild Apnoeereignisse/h (Apnoeindex) 1-4
5,0, minimal 86-91%
petCO;-Peak >53 mmHg oder p,CO; > 50 mmHg fiir 10-24% der TST
Moderat Apnoeindex 5-10
Sp0, minimal 76-85%
PetCO;-Peak >60 mmHg oder p,CO; > 50 mmHg fir 25-49% der TST
Schwer Apnoeindex>10
Sp0; minimal <75%
PpetCO;-Peak > 65 mmHg oder peCO; = 50 mmHg fiir > 50% der TST
p«CO; endtidaler Kohlendioxidpartialdruck, 5,0; pulscxymetrisch geressene Sauerstoffsattigung, TST totale Schlafenszeit (total sleep time”).

Tab.3 Schweregradeinteilung der obstruktiven Schlafapnoe mithilfe des Apnoe-Hypopnoe-Index.

(Adaptiert nach [20])

AHI0-1 Keine obstruktive Schlafapnoe
AHI 2-4 Milde Form

AHI5-9 Moderate Form

AHI =10 Schwere Form

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index = Anzahl Apnoe-+ Hypopnoephasen/h-Schiaf.

Tab.4 Risiko-Score der obstruktiven Schlafapnoe. (Adaptiert nach [8, 19])

Der Risiko-Score ergibt sich aus der Summe der OSA-Schwere (A) und der jeweils ,hdchstbepunkteten” Kate-
gorie B oder C

Punkte
A: OSA-Schwere nach AHI oder klinischen Indikatoren (0 bis 3 Punkte)
- Keine
- Mild
— Moderat
- Schwer
(Bereits CPAP-Behandlung vorhanden — subtrahiere 1 Punkt)
(Arterielle BGA mit pCO; >50 mmHg — addiere 1 Punkt)
B: Invasivitat des operativen Eingriffs (0 bis 3 Punkte)
— Oberflachliche Operation in LA oder periphere RA ohne Sedierung 0
— Oberflachliche Operation unter moderater Sedierung oder Allgemeinanasthesie 1
— Oder periphere Operation unter SPA/PDA und maximaler moderater Sedierung
— Periphere Operation unter Allgemeinandsthesie oder Operation der Atemwege unter moderater 2

w N = O

Sedierung

— Grof3e Operation oder Operation an Atemwegen unter Allgemeinandsthesie 3
C: Postoperativer Opioidverbrauch (0-3 Punkte)

— Keiner 0
— Niedrige Dosierung 1
- Hohe Dosierung (i.v., p.o., epidural) 3

—» Perioperatives Risiko [Summe aus A und B oder C (0 bis 6 Punkte)]
>3 Punkte: méglicherweise erhohtes perioperatives Risiko
>4 Punkte: signifikant erhéhtes perioperatives Risiko (ambulantes Operieren nichtindiziert)

AHI Apnoe-Hypopnoe-Index, BGA Blutgasanalyse, CPAP continuous positive airway pressure’, LA Lokalandsthesie, OSA obstruktive Schiaf
apnoe, PDA Periduralanasthesie, RA Regionalanasthesie, SPA Spinalandsthesie,

Pramedikation
Die Pramedikation mit Benzodiaze- Die Primedikation mit Benzodiazepinen ist bei OSA nicht empfehlenswert [9, 19]. Als Alternative
pinen ist nicht empfehlenswert werden a 2-Agonisten kontrovers diskutiert. Bei mit Dexmedetomidin sedierten und spontan at-

menden Kindern ohne OSA konnten dosisabhingig Verengungen der Atemwege nachgewiesen wer-
den. Falls dennoch erforderlich, sollten sedierte OSA-Kinder so lange kontinuierlich iiberwacht wer-
den, bis eine vollstindige Erholung von den Medikamentenwirkungen nachzuweisen ist [14].
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OSA-Screening:

1. Schnarcht Ihr Kind?
2. Zeigt es Atempausen?
3. Zeigt es Tagesmiidigkeit oder Verhaltensauffalligkeiten?

Ja Nein

Gezielte Anamnese + Fahndung nach "Moderate" OSA
OSA-typischen Symptomen unwahrscheinlich

[ Praoperative Polysomnographie ? | ‘ Adenotonsillektomie ohne prioperative Polysomnographie |

'

Schwere OSA
(AHI =10)

——

Stationadre Aufnahme
erforderlich

.

Intensiviiberwachung bei schwerer OSA oder Komorbiditét mit Uberwachungspflicht

Abb. 2 A Screening auf obstruktive Schlafapnoe (05A), AHI Apnoe-Hypopnoe-Index. (Adaptiert nach [20])
Anasthesiefiihrung

Die Beriicksichtigung der OSA fiir die Anisthesiefithrung kann trotz eingeschrinkter Datenlage zu-
nichst wie im Erwachsenenalter erfolgen. Allgemein sollten Lokal- und Regionalanésthesien bevor-
zugt werden, Zumeist wird jedoch die Kombination mit einer Sedierung oder Allgemeinanisthesie
notwendig,

Sedierung

Die Sedierung bei OSA-Kindern, z. B. fiir diagnostische Interventionen, wird hiufig mit Propofol
vorgenommen. Sie konnte auch erfolgreich mithilfe einer Kombination aus Ketamin und Dexmedeto-
midin ohne Atemwegsobstruktion durchgefiihrt werden. Dexmedetomidinsedierte Kinder mit OSA
erleiden im Vergleich mit Propofol weniger Atemwegsobstruktionen [13]. Sedierte Kinder sollten
auch mithilfe der Kapnographie iiberwacht werden. Tiefere Sedierungen erfordern sicherheitshal-
ber eine orotracheale Intubation [8]. Alternativ kann unter Beriicksichtigung der Kontraindikationen
auch die Verwendung der Larynxmaske Vorteile bieten, da insbesondere ein Verzicht auf Muskelre-
laxanzien bei OSA-Kindern ein niedrigeres postoperatives Risiko verspricht. Studien hierzu fehlen
derzeit. Da adipése Kinder hiaufiger Intubationsschwierigkeiten bereiten kénnen, sind die Leitlinien
fir erschwerte Atemwege zu beriicksichtigen (8, 16].

Anasthesieeinleitung

Die Anisthesieeinleitung sollte i.v. erfolgen, da unter volatilen Anisthetika das Risiko der Atemwegs-
obstruktion wihrend der Einleitung erhéht ist. In diesem Fall wiirde unter zunehmender Hypoxdmie
die notwendige Vertiefung der volatilen Anisthesie als auch das Einbringen von Atemwegshilfen er-
schwert sein. Zudem kann bei frustranen Inspirationsbemithungen unter Pharynxobstruktion das

Lokal- und Regionalanasthesien
sollten bevorzugt werden

Tiefere Sedierungen erfordern
sicherheitshalber eine
orotracheale Intubation

Die Andsthesieeinleitung sollte
i.v. erfolgen
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Der Opioidbedarf ist um bis
zu 50% reduziert

Die Extubation sollte am wachen
Kind und unter voller Infrastruktur
fiir die rasche Behandlung einer
Atemwegsverlegung erfolgen

Das postoperative Risiko ist
altersabhdngig

Alle opioideinsparenden MaBnah-
men im Rahmen multimodaler
Analgesiekonzepte sind sinnvoll

Die Lénge der Uberwachung orien-
tiert sich an der Schwere der OSA
und der Dauer der notwendigen
Opioidtherapie
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Auftreten eines Lungeniddems gefordert werden (,,negative pressure pulmonary edema”; [20]). So-
mit erfordert die Narkoseeinleitung bei OSA-Kindern einen i.v.-Zugang.

Allgemeinandsthesie

Unter Allgemeinanisthesien sollten Opioide und Muskelrelaxanzien generell sparsam verwendet
und deren Wirkung postoperativ ausreichend lange tiberwacht werden. Insbesondere der Opioid-
bedarf ist bei OSA-Kindern um bis zu 50% reduziert. Die bedarfsadaptierte Verwendung kurz und
ultrakurz wirkender Medikamente erscheint deshalb indiziert. Allein die Nutzung von Remifenta-
nil in Kombination mit einer postoperativen Bedarfsmedikation eines Opioids konnte dazu beitra-
gen, respiratorische Komplikationen bei OSA-Kindern deutlich zu reduzieren. Hierfiir bieten sich
der frithe Einsatz von Metamizol oder Paracetamol als auch nichtsteroidale Antirheumatika an. Auch
Koanalgetika reduzieren den perioperativen Opioidbedarf, Die intraoperative Applikation von Dexa-
methason (0,3 mg/kgKG i.v.) trug zur Reduktion der postoperativen Opioiddosierungen bei und bes-
serte die Rate respiratorischer Komplikationen nach ATE [17]. Unter Desfluran konnte im Vergleich
zu Sevofluran zumindest bei Erwachsenen eine ziigigere Erholung nachgewiesen werden. Falls ver-
wendet, sollte die Wirkung der Muskelrelaxanzien relaxometrisch kontrolliert und - entsprechend
dem Erwachsenenalter - vor Narkoseausleitung notfalls antagonisiert werden [4, 8].

Andsthesieausleitung

Die Anisthesieausleitung erfordert besondere Aufmerksamkeit. Die Extubation sollte am wachen
Kind und unter voller Infrastruktur fir die rasche Behandlung einer Atemwegsverlegung erfolgen.
Falls eine ,,Schienung® der oberen Atemwege nach der Extubation notwendig erscheint, kann ein
nasopharyngealer Tubus am schlafenden Kind noch vor der Extubation eingelegt werden. Die Ver-
wendung des Wendel-Tubus nach Adeno- oder Tonsillektomie ist dagegen haufig nicht mehr not-
wendig, da die anatomische Enge operativ behoben ist. Falls die Einlage dennoch erforderlich wird,
kann diese nach Riicksprache und in Anwesenheit des Operateurs erfolgen.

Nach der Extubation sollte eine Riickenlage maglichst vermieden werden, da hierdurch Atem-
wegsobstruktionen begiinstigt werden. Falls Kinder bereits einer CPAP-Therapie zugefithrt wurden,
kann diese unter Beachtung postoperativer Kontraindikationen bereits im Aufwachraum (AWR) ge-
nutzt werden (8, 20].

Das postoperative Risiko bei OSA-Kindern ist altersabhiangig. Kinder unter 3 Lebensjahren wei-
sen nach ATE ein doppelt so hohes Risiko im Vergleich zu Kindern zwischen 3 und 6 Lebensjahren
auf. Dabei kénnen Kinder im AWR neben Desaturationen auch Laryngospasmen, Apnoen, Lungen-
odeme, Atelektasen oder Pneumothoraces entwickeln [20].

Postoperative Analgesie

Die postoperative Analgesie muss die erhéhte Opioidempfindlichkeit der OSA-Kinder beriicksich-
tigen. Analog dem Morphin, mit einer Empfehlung von ca. 0,02 mg/kgKG fiir i.v.-Boli [17], ergeben
sich entsprechend fiir Dipidolor deutlich reduzierte Dosierungen. Opioide werden generell bedarfs-
adaptiert und in halbierter Dosierung im Vergleich zu gesunden Kindern appliziert. Prinzipiell sind
alle opioideinsparenden Mafinahmen im Rahmen multimodaler Analgesiekonzepte sinnvoll. Nicht-
opioidanalgetika (Metamizol, Paracetamol) und nichtsteroidale Antiphlogistika (Ibuprofen, Diclo-
phenac) sind hierfiir sehr gut geeignet. Ebenso konnte die kontinuierliche Gabe von Ketamin dazu
beitragen, Opioide einzusparen [5, 10]. Auch Dexamethason und Clonidin reduzieren den Analge-
tikabedarf. Allerdings sollte der sedierende Clonidineffekt - insbesondere bei Neugeborenen und
Siauglingen unter 3 Lebensmonaten - beriicksichtigt werden.

Postoperative Uberwachung
Gerade Kinder mit protrahiertem Opioidbedarf, Kinder unter 3 Lebensjahren, Kinder mit schwerer

OSA (AHI 210) und/oder Kinder mit Begleiterkrankungen erfordern eine lingere und intensivierte
postoperative Uberwachung. Dabei orientiert sich die Lange der Uberwachung, entsprechend den



Empfehlungen fiir Erwachsene, an der Schwere der OSA und an der Dauer der notwendigen Opioid-
therapie [4, 8, 20].

Liegt keine PSG vor, ist bei anamnestischen und klinischen Hinweisen auf eine OSA die stationire
postoperative Uberwachung zumindest fiir eine Nacht nachdriicklich zu empfehlen, sofern diese
z. B. nach Tonsillektomie nicht ohnehin wegen des Nachblutungsrisikos fiir mehrere Tage indiziert
ist. Bei einer Adenotonsillektomie verstirkt sich beispielsweise die obstruktive Symptomatik héu-
fig in den ersten postoperativen Nichten durch lokale Schwellungen [1, 15]. Wegen der Abstoflung
der Fibrinbelige mit der Blutungsgefahr nach 5 Tagen kann eine entsprechend lange stationire Be-
treuung empfohlen werden. Dies ergibt sich auch aus der Kontrolle der notwendigen postoperativen
Analgesie, der Nahrungsaufnahme und der Fliissigkeitszufuhr. Gemiaf3 dieser Empfehlung lisst sich
dagegen nach Adenotomie und/oder Tonsillotomie wegen der vergleichsweise niedrigeren Nachblu-
tungsgefahr und der geringen Beschwerden im Einzelfall auch eine tagesklinische Betreuung bei ge-
nauer Risikoabschitzung planen [15].

Alle Risikokinder sollten postoperativ stationir und zumindest kontinuierlich pulsoxymetrisch ~ Alle Risikokinder sollten post-
iiberwacht werden. Bei Kindern mit z. B. Pierre-Robin-Sequenz, Prader-Willi-Syndrom sind noch  operativ stationar und zumindest
bis zu 96 h postoperativ respiratorische Komplikationen mit Reintubationspflicht beschrieben [20].  kontinuierlich pulsoxymetrisch
Insgesamt kann die Uberwachung deshalb entsprechend lange erforderlich werden. tiberwacht werden

Die meisten Kinder zeigen ein milde bis moderate OSA-Schwere. Bei ihnen erfolgt das postopera-
tive Monitoring zumeist im AWR, wo sie mindestens 2 h iberwacht werden sollten. Dabei muss be-
riicksichtigt werden, dass schwerwiegende Atemwegsobstruktionen nach unkomplizierten Verliufen
auch bis zu 5 h postoperativ auftreten konnen. Deshalb wird eine um 3 h langere Uberwachungs-
phase im Vergleich zu Patienten ohne OSA empfohlen [8].

Entsprechend konnen OSA-Kinder, die schlafend ohne Sauerstoffzufuhr ihre $,0, halten und
keinerlei Atemwegsobstruktionen oder Desaturationen aufweisen, nach dem vollstindigen Erwa-
chen aus dem AWR verlegt werden. Insbesondere Kinder mit bereits praktizierter nichtinvasiver Be-
atmungstherapie konnen bei unauffilligem Verlauf im AWR unter Nutzung des eigenen CPAP-Ge-
rits auf die Normalstation verlegt werden.

Wie im Erwachsenenalter werden Kinder nach Desaturation oder Atemwegsobstruktion sicher-
heitshalber weitere 7 h {iberwacht [8]. Intensivierte Uberwachungsplitze sollten auch fiir die Fille
genutzt werden, bei denen eine Restwirkung der Anisthetika, Opioide oder Muskelrelaxanzien nicht
sicher ausgeschlossen werden kann. Bei diesen Kindern rechtfertigt sich eine intensivierte Uberwa-
chung zumindest in der ersten postoperativen Nacht, bis die Datenlage hierzu liberalere Mafinah-
men erlaubt.

Inwieweit OSA-Kinder ambulant versorgt werden konnen, erscheint sowohl von der Invasivitit
des operativen Eingriffs, der OSA-Schwere als auch vom postoperativen Opioidbedarf abhéngig. Ei-
nige Autoren halten die ambulante Versorgung bei milder bis moderater OSA und fehlenden Be-
gleiterkrankungen ab dem 3. Lebensjahr fiir méglich [18]. Dabei profitieren OSA-Kinder von einem
Operationstermin am frithen Morgen. Dieser erméglicht eine lingere postoperative Uberwachung  Ein Operationstermin am frilhen
unter vollstindiger Infrastruktur. Zudem kann sich ein morgendlicher Operationstermin giinstigauf ~ Morgen erméglicht eine langere
die Haufigkeit postoperativer Desaturationen auswirken [11]. postoperative Uberwachung

Fazit fiir die Praxis

== Die OSA findet sich in allen Altersgruppen mit einer altersabhangigen Symptomatik.

== Die Gefahr der Atemwegsobstruktion erfordert einen kritischen Einsatz aller Sedativa, Andsthe-
tika und v. a. der Opioide und Muskelrelaxanzien.

= Neben der Atemwegssicherung ist eine risikoadaptierte perioperative Uberwachung essenziell.
Hierfiir ist ein kontinuierliches Monitoring erforderlich, das so lange erfolgen soll, bis eine Nor-
malisierung der respiratorischen Funktionen dokumentiert werden kann.

== Wegen der geringeren Stérung der Schlafstadienarchitektur ist ein REM-Rebound bei Kindern
unwahrscheinlich. Die Datenlage ist hierzu aber letztlich noch offen.
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Das Durchschnittsalter der Beval-
kerung in Mitteleuropa ist seit dem
19. Jh. kontinuierlich angestiegen
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Nachdem Sie diese Lerneinheit absolviert haben,

== Wissen Sie, welche Konsequenzen sich aus altersbedingten physiologischen Verdnde-
rungen fiir das perioperative anasthesiologische Management des geriatrischen Patien-
ten ergeben,

== haben Sie die Bedeutung des Patientenalters als Risikofaktor fiir ein postoperatives
Delir oder eine postoperative kognitive Dysfunktion verstanden,

== Wissen Sie, worauf Sie beim Monitoring eines geriatrischen Patienten mit kardiovaskula-
rer Multimedikation achten sollten,

== fiihlen Sie sich sicher im optimalen perioperativen Thermomanagement des geriatri-
schen Patienten.

Hintergrund

Das Durchschnittsalter der Bevolkerung in Mitteleuropa ist seit dem 19. Jh. kontinuierlich angestie-
gen: Betrug die durchschnittliche Lebenserwartung in Deutschland im Jahr 1900 rund 30 bis 40 Jahre,
lag sie im Jahr 2007 bei 77 Jahren fiir Méanner und bei 82 Jahren fiir Frauen [51]. Der Anteil der tiber
65-jihrigen Menschen in Deutschland wird sich in den nichsten 30 Jahren stindig vergrofiern, und
der Anteil der tiber 80-Jihrigen wird sich in diesem Zeitraum von heute etwa 4 Mio. auf ca. 10 Mio.
mehr als verdoppeln [19]. Damit muss sich die Anasthesiologie intensiv mit den Besonderheiten und
Problemen geriatrischer Patienten beschiftigen.

Definition der Altersbereiche

In Anlehnung an die Weltgesundheitsorganisation (WHO) konnen folgende Altersbegriffe definiert
werden:

== dltere Menschen: 60 bis 75 Jahre,

== alte (betagte) Menschen: 75 bis 90 Jahre und

== sehr alte (hochbetagte) Menschen: ilter als 90 Jahre.

Daher wird im Folgenden das anisthesiologische Vorgehen bei Patienten, die élter als 75 Jahre sind,
dargestellt und als geriatrische Andsthesie bezeichnet. Dabei orientiert sich diese Einteilung aus-
schliefflich am chronologischen Alter, wihrend das biologische und das funktionelle Alter bekann-
termafien von Patient zu Patient variieren konnen.

Anesthesia for geriatric patients.
Part 1: age, organ function and typical diseases

Abstract

Due to demographic changes in the population of industrial nations the number of elderly patients
undergoing elective or emergency procedures will rise significantly in the coming years. Anesthesia
for geriatric patients is challenging for the anesthesiologist in many ways: with increasing age numer-
ous physiological changes occur which all lead to a subsequent reduction of physical performance
and compensatory capacity of the organism, in many cases additionally aggravated by chronic illness.
Subsequently, these age-dependent changes (with or without chronic illness) increase the risk for ad-
mission to intensive care units, perioperative death, treatment costs and a prolonged length of hos-
pital stay. Therefore, subtle preoperative assessment and tailored anesthetic management are essen-
tial in elderly patients. Part 1 of this continuous education article covers the influence of age on or-
gan functions and describes typical comorbidities which are of high relevance for the perioperative
care of geriatric patients. The special features of anesthetic agents and anesthesia management in the
elderly will be presented in part 2.
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Abb. 1 A Veranderungen der Organfunktion im
Alter. (Mod. nach [45], mit freund|. Genehmi-
gung von Lippincott Williams & Wilkins)
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Alter, Organfunktion und Erkrankung

Der Zusammenhang zwischen Alterungsprozess und Organfunktion wird in @ Abb. 1 dargestellt:
Vereinfacht ausgedriickt kommt es mit zunehmendem Alter zu einem progredienten Verlust aller
Organfunktionen, sodass beim geriatrischen Patienten schon geringe Stérungen ausreichen, um ein
Organversagen zu verursachen, Zu den chronischen Erkrankungen, die den Organfunktionsverlust
tiber die Zeit weiter negativ beeinflussen kénnen [45], gehéren insbesondere die hiufigsten Erkran-
kungen im Alter wie:

== koronare Herzkrankheit (KHK, [9]),

= arterielle Hypertonie,

== Herzinsuffizienz,

== chronisch-obstruktive Lungenerkrankung (,,chronic obstructive pulmonary disease®, COPD),
== Nierenerkrankungen und

== Diabetes mellitus.

Altere Patienten reagieren perioperativ viel empfindlicher auf jegliche Verinderungen der Homéo-
stase, pharmakologische Interventionen und den operativen Eingriff als junge Patienten, sodass die
Erholung nach einem operativen Eingriff oft verzogert verlauft und nicht immer zu einer Restitutio
ad integrum fiihrt. So befinden sich geriatrische Patienten in einem stidndigen labilen oder besten-
falls metastabilen Gleichgewicht (Metastabilitat: schwache Form der Stabilitit, also stabil gegen klei-
ne Verdnderungen, aber instabil gegeniiber gréfieren Veridnderungen). Minimale oder kleine Stérun-
gen kénnen ausreichen, um bei geriatrischen Patienten vielfiltige Probleme auszulésen (8 Abb. 2).

Physiologische Verdanderungen und typische Erkrankungen im Alter

Das Altern ist ein progredienter Prozess: Ab dem 40. Lebensjahr reduziert sich die Leistungsfihig-
keit der meisten Organsysteme pro Jahr um ca. 0,5-1%, wodurch die korpereigene Leistungs- und
Kompensationsbreite zunehmend eingeschrinkt wird [12, 31]. Gesamtkdrperwasser und Muskel-
masse nehmen ab, wihrend der Fettanteil zunimmt. Den Verlust der quergestreiften Muskelmasse
bezeichnet man als Sarkopenie [41]. Typische physiologische Verinderungen bei geriatrischen Pa-
tienten sind in @ Tab. 1 zusammengefasst.

Herz-Kreislauf-System

Die Veranderungen des Herz-Kreislauf-Systems im Alter (88 Abb. 3) sind interindividuell sehr unter-
schiedlich ausgeprigt. Generell kommt es zu einer progredienten Steifigkeit von Gefdflen und Myo-
kard, bedingt durch die Zunahme des Kollagenanteils und durch den Verlust von elastischen Fa-
sern in der endothelialen Matrix. Auflerdem wird im Alter die Produktion von Stickstoffmono-
xid verringert. Die verringerte ,,compliance® der arteriellen Gefifle fithrt zum Anstieg des systo-
lischen Blutdrucks und systemvaskuldren Widerstands sowie in der Konsequenz zu einer Belas-

| labil

Abb. 2 A a Stabiles Gleichgewicht, b metastabiles Gleichgewicht,
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derungen der Homdostase als junge
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Ab dem 40. Lebensjahr nimmt die
Leistungsfahigkeit der meisten
Organsysteme pro Jahr um ca.
0,5-1% ab

Progrediente Steifigkeit von
GefaBen und Myokard tritt auf
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Das Herzzeitvolumen nimmt um 1%
pro Jahr ab

Kardiovaskuldre Kompensations-
mechanismen sind eingeschrankt

Atrophien der hypopharyngealen
und der genioglossalen Muskulatur
kdnnen zur Obstruktion der oberen
Atemwege fiihren

Die Thoraxwand verliert im Alter
ihre Elastizitat
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tung des Myokards mit Linksherzhypertrophie [52];
in der Folge kann die Auswurffraktion sinken. Durch
fibrotische Verianderungen im Bereich des Erregungs-
leitungssystems und aufgrund des progredienten Ver-

Tab. 1

Physiologische Verdanderungen

bei iber 75 Jahre alten Menschen (in

Prozent) im Vergleich zu 30-Jdhrigen (ent-
spricht 100%). (Mod. nach [31])

lusts der ,Schrittmacherzellen® sind ltere Patienten zu- |- arameter LG
dem fiir die unterschiedlichen Herzrhythmusstérun- | Oesamtkorperwasser =
gen pridestiniert [20]. Eine altersbedingte Abnahme Muskelmasse =0
der Herzfrequenz und eine relative Herzfrequenzstar- Min‘eraigehalt derKnochen
re tragen zusiitzlich zu einem verminderten Herzzeit- | —Manner —15
volumen (HZV) bei; pro Jahr nimmt das HZV um 1% | —frauen -30
ab. Unter Belastung kann die Herzfrequenz nicht mehr | Maximale Dauerbelastung -30
gesteigert werden, und auch die Kontraktilitit nimmt | Maximale kurzfristige Spitzen-  —60
unter Druckbelastung weniger zu, sodass die linksven- | €i5tng
trikuldren enddiastolischen Driicke ansteigen und der | Grundstoffwechsel =0
Ventrikel dilatiert. Dies fiihrt oft zu einer latenten oder | Gehirngewicht =4
manifesten Herzinsuffizienz. Regulationsgeschwindigkeit 83
Das Alter beeinflusst auch das autonome Nerven- |45 BlUtPH -
system. Im hoheren Lebensalter ist die Herzfrequenz- |- iezschiagvolumeninRuhe =50
antwort auf eine Baroreflexstimulation bereits im | Nierenplasmafluss =
Wachzustand vermindert. Anisthetika konnen die Re- | Vitalkapazitat —4

flexintensitét auf einen Blutdruckabfall weiter ddmpfen,

sodass dltere Patienten in kritischen intraoperativen Si-

tuationen wie akuter Lagewechsel oder Blutverlust durch die eingeschrinkten kardiovaskuliren Kom-
pensationsmechanismen gefihrdet sind. Weiterhin sind Zahl und Stimulierbarkeit der kardialen -
Rezeptoren reduziert, sodass eine Steigerung des Sympathikotonus oder die Zufuhr exogener Kate-
cholamine in einem geringeren Effekt resultiert als bei jungen Menschen.

Gleichzeitig sind geriatrische Patienten vermehrt von koronarer Herzerkrankung (KHK, [9]) so-
wie zerebralen Durchblutungsstorungen [29] betroffen und erhalten vielfach eine kardiovaskulére
Multimedikation, sodass insgesamt eine deutlich erhéhte Anfilligkeit fiir Blutdruckabfille und myo-
kardiale sowie zerebrale Ischidmien vorliegt. Daraus ergeben sich folgende Konsequenzen fiir die An-
dsthesiefiihrung:
== mehr Monitoring, in erster Linie haufigere invasive arterielle Druckmessung, ggf. zentraler

Venendruck (ZVD), seltener auch Verfahren zur Abschitzung von HZV und evtl. Vorlast wie

Pulskontur-HZV-Analyse, Echokardiographie u. a.
= Sicherstellung eines ausreichenden Perfusionsdrucks, meist durch den vermehrten intraoperati-

ven Einsatz von Katecholaminen, v. a. Noradrenalin.

Respiratorisches System

Mit zunehmendem Alter kommt es zu einer fortschreitenden Verschlechterung verschiedener Funk-
tionen des respiratorischen Systems (8 Abb. 4), u. a. bedingt durch eine Atrophie der respiratori-
schen Muskulatur und durch einen Elastizititsverlust des Bindegewebes.

Obere Atemwege. Durch Atrophien der hypopharyngealen und der genioglossalen Muskulatur
kommt es bei ilteren Menschen haufiger zur Obstruktion der oberen Atemwege; sie leiden in der
Folge hiufiger unter einem Schlaf-Apnoe-Syndrom [24]. Die protektiven Schluck- und Hustenre-
flexe sind deutlich abgeschwiicht, zudem ist die mukozilidre Clearance vermindert. Durch Erkran-
kungen wie Morbus Parkinson oder Schlaganfall werden Schluck- und Hustenreflexe zusitzlich ab-
geschwiicht [13]; eine stille Aspiration wird so begiinstigt.

Atemmechanik. Die Thoraxwand verliert im Alter ihre Elastizitit - verursacht durch Verinderun-
gen der vertebrokostalen Gelenke und Verengung der Zwischenwirbelraume [26]. Gleichzeitig redu-
ziert sich die Muskelmasse und konsekutiv die Kraft der Atemmuskulatur. Diese Verinderungen fiih-
ren zur Abflachung des Zwerchfells und zu einer Minderung des transdiaphragmatischen Drucks
[26, 57]. Dadurch ermiidet das Diaphragma v. a. unter Belastung schneller, was dazu fithren kann,
dass iltere Patienten erschwert vom Respirator entwohnt werden konnen [53].



