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Vocal Cord Dysfunction
bei Kindern und Jugendlichen

Zusammenfassung: Wéhrend der letzten Jahre wird der Fehl-
funktion des Stimmbandes - insbesondere dem paradoxen in-
spiratorischen Glottisschluss (Vocal Cord Dysfunction oder
VCD) vermehrt Aufmerksamkeit geschenkt. Obwohl die Krank-
heit schon seit 1983 bekannt ist und seitdem zumindest kasu-
istisch auch immer wieder in Erinnerung gebracht wurde, wird
die Diagnose hdufig versaumt und die Fehldiagnose eines Asth-
ma bronchiale gestellt — mit zum Teil deletaren Folgen fiir die
Betroffenen. Der inspiratorische Glottisschluss fiithrt zu einer
akut einsetzenden stridorésen Atmung mit akuter Dyspnoe, so
dass die differenzialdiagnostische Annahme eines Asthmaanfal-
les durchaus nahe liegend ist. Diskriminierend sind haufig der
inspiratorische Stridor und der perakute Ablauf, die Zweifel an
der Diagnose Asthma wecken miissen. Es wurden in dieser Zu-
sammenstellung von Kasuistiken die Symptome und die diag-
nostischen Maglichkeiten der VCD dargestellt und diskriminie-
rende Befunde zum Asthma bronchiale werden betont. Wir be-
richten tber fiinf Kinder mit VCD (4 Madchen, 1 Junge) im Alter
von 2 bis 13 Jahren. Es kann an diesen Patienten deutlich ge-
macht werden, dass der VCD ein multifaktorieller Pathomecha-
nismus zugrunde liegt, der somatische und psychogene
Aspekte hat. Uberraschend war, dass bei allen Kindern eine pa-
thologische gastroésophageale Refluxaktivitit — zum Teil mit
erheblichem AusmaR - gefunden wurde, ohne dass typische
Symptome einer gastrodsophagealen Refluxkrankheit wie retro-
sternale Schmerzen, Bauchschmerzen oder rezidivierendes Er-
brechen vorlagen (sog. silente Refluxer). Die Vielfalt der zugrun-
de liegenden Pathomechanismen und die nicht selten vorliegen-
de Koinzidenz mit einem allergischen Asthma macht einen fiir je-
den Betroffenen individualisierten Therapieplan notwendig.

Vocal Cord Dysfunction in Children and Adolescents: More
attention has been given to vocal cord dysfunction (VCD) in the
past years. Even though the disease is known since 1983 and
was brought to mind at least casuistically through the years, of-
ten VCD was not diagnosed as such, being mistaken for bron-
chial asthma - at times with grave consequences for the pa-
tient. VCD causes the acute onset of stridulous respiration with
acute dyspnea making the differential diagnosis of asthma
quite suggestive. The inspirational stridor and a peracute pro-
gression of the disease should cause doubts as to the diagnosis
of asthma. We collected case reports and describe the symp-
toms and diagnostic approaches to VCD as well as showing dis-
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criminating findings towards bronchial asthma. We report on
five children suffering from VCD (4 girls, 1 boy) aged from 2 to
13 years. It could be shown that VCD is caused by a multifacto-
ral pathomechanism, which has both somatic and psychological
aspects. A surprising find was that all of the children were diag-
nosed with a pathological gastroesophageal reflux, partly in se-
rious dimensions, without showing the typical symptoms such
as retrosternal pain, stomach-ache or recurrent vomiting (so
called silent reflux). Since there is a multitude of pathomecha-
nisms involved and the disease often coincides with allergic
asthma, an individual therapy plan is needed for each patient.

Einleitung

Die paradoxe Funktion des Stimmbandes mit der Folge eines
inspiratorischen Glottisschlusses (Vocal Cord Dysfunction)
fiihrt zu einem perakut einsetzendem Zustand von Atemnot
mit tiberwiegend inspiratorischem Stridor. Es ist durch diesen
Pathomechanismus leicht erkldarbar, dass Bronchodilatatoren
und Steroide keine Wirksamkeit zeigen konnen. Der paradoxe
Glottisschluss wird genau wie auch der akute Asthmaanfall
durch Triggerfaktoren induziert, zu denen koérperliche Belas-
tung, aggressive Geriiche, Allergene und auch Stress gehoren.
Die VCD erfiillt damit zumindest formal Kriterien, die auch
fiir das Asthma kennzeichnend sind, so dass die Fehlein-
schdtzung der Situation und damit die Fehlbehandlung des
Patienten hdufig ist [1-4]. Da die Anfdlle von VCD in der
Regel nach relativ kurzer Zeit — meist innerhalb von Minuten
- spontan enden, entsteht der Eindruck, die Notfalltherapie
des ,,Asthmaanfalles” - habe den therapeutischen Erfolg her-
beigefiihrt. Nicht selten werden so mehrfach monatlich hohe
Steroiddosen appliziert, mit der Folge schwerster Neben-
wirkungen [5]. Nicht selten werden die Patienten notfall-
madRig intubiert oder sogar tracheotomiert [6]. Eine Diskrimi-
nierung von Asthma und einer VCD - bzw. auch das Erkennen
einer Koinzidenz ist fiir den Patienten von grofter Bedeutung.

Zur Inzidenz und Prévalenz der VCD gibt es nur wenige Daten.
Fiir Kinder liegen keine Untersuchungen vor. Fiir Erwachsene
wurde der Anteil einer VCD bei Patienten mit belastungs-
induzierter Dyspnoe auf ca. 15% bestimmt [7]. Betroffen sind
iiberwiegend Frauen mit ca. 80%. Bei Kindern sind Mddchen
mit ca. 60% vertreten [1,8-10]. Aus der Tatsache einer
deutlichen Uberreprisentierung von medizinischen Berufen,
einem hdufig zu beobachtenden hoheren Bildungsgrad der
VCD-Patienten und einer hdufigen Begleitpsychopathologie
wie libermdRige Leistungsorientierung, allgemeine Angststo-
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rungen. Bei Personlichkeitsstéorungen und Missbrauchserleb-
nissen wird auf einen relevanten psychogenen Hintergrund
bei der Erkrankung geschlossen [11]. Aus den bisher publi-
zierten Kasuistiken ergibt sich, dass etwa 75% der erwachse-
nen VCD-Patienten koinzident an Asthma bronchiale leiden.
Von Heatley [12] wird ein Sdugling berichtet, dessen VCD
durch Behandlung einer gastrodsophagealen Refluxkrankheit
mit Ranitidin und Metoclopramid innerhalb von 5 Wochen
geheilt war. Wegen des fiir die Autoren ,offensichtlich er-
kennbaren kausalen Zusammenhanges“ wird postuliert, dass
zumindest bei einer Subgruppe der VCD-Patienten ein ursach-
liches Zusammenwirken anzunehmen ist.

Symptome der VCD

Leitsymptom ist der schwere Atemnotzustand in Kombina-
tion mit einem inspiratorischen Stridor sowie ein Druckgefiihl
im Kehlkopfbereich [8]. Berichtet wird dariiber hinaus iiber
Heiserkeit und Husten. Ausléser der Atembeschwerden ist oft
korperliche Anstrengung [10,13,14]. Eindrucksvoll ist der
plotzliche Beginn der Atemnot und hdufig auch das ebenso
abrupte Ende der Symptomatik.

Diagnose der VCD

Der Anamnese kommt eine wesentliche diagnoseweisende
Funktion zu. Die Lungenfunktion ist im symptomfreien Inter-
vall in der Regel unauffillig [3] - im akuten Anfall ist
typischerweise der inspiratorische Teil der Fluss-Volumen-
Kurve massiv abgeflacht und der Kurvenverlauf zeigt oft ein
charakteristisches ,Sdgezahnmuster [3,4]. Eine Flusslimitie-
rung wird aber gelegentlich auch exspiratorisch beobachtet.
Besonders bei koinzidentem Asthma ergeben sich dariiber
hinaus noch die asthmatypischen Fluss-Volumen-Muster. Als
hinweisend fiir eine VCD kann eine Diskrepanz zwischen
forciertem ex- und inspiratorischem Fluss bei deutlich ver-
minderter inspiratorischer Leistung erwartet werden [15].

Diagnostische Methode der Wahl ist die Laryngoskopie in
Spontanatmung wdhrend eines Anfallsereignisses. Hierbei
zeigt sich die Adduktion der Stimmbdnder bei der Einatmung.
Typischerweise liegen die Stimmbdnder dann in den vorderen
2/, aneinander, lassen aber im hinteren Bereich oft eine
dreieckige Offnung frei, eine sog. ,,chink deformity* [2,16].

Eine weitere Moglichkeit des Nachweises einer VCD besteht
in der ultrasonographischen Darstellung der Stimmbdnder
und der Taschenfalten. Die Methode ist nichtinvasiv und
bietet daher besonders fiir Kinder Vorteile. Sie hat allerdings
erhebliche Limitierungen, da eine exakte Darstellung aller zur
Diagnosefindung wichtiger Strukturen hdufig nicht gelingt
[18].

Diskriminierungsmaéglichkeiten von VCD und Asthma

Charakteristisch fiir die VCD ist der tagsiiber auftretende,
schlagartige, hdufig belastungsgetriggerte Beginn der Dys-
pnoe. Selten wird von Patienten mit ndchtlichen Beschwerden
berichtet [18]. Diagnostisch wegleitend ist der ausgepradgte
inspiratorische Stridor. Korrespondierend ergibt sich in der
Fluss-Volumen-Kurve eine deutliche inspiratorische Flussli-
mitierung. Charakteristisch ist die fehlende Reaktion auf Gabe
eines [-Sympathomimetikums. Patienten mit VCD haben in
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der Regel normale Blutgaswerte, nur selten kommt es zu einer
leichten Hypoxdmie [19].

Diagnostisch verwirrend ist die hdufige Koinzidenz von
Asthma und VCD, wobei die oben aufgefiihrten VCD-typi-
schen Merkmale jedoch zumindest Hinweise liefern und
damit den Verdacht auf eine asthmakoinzidente VCD lenken.

Seltene und daher nur kursorisch erwdhnte Differenzialdiag-
nosen einer VCD sind vergroferte Strukturen im Mediastinum
(sog. ,mediastinal mass syndrome"), Rekurrensparesen, eine
akute Fremdkorperaspiration, gelegentlich bewegliche und
tempordr atemwegsverschliefSende Neoplasien oder Granu-
lome sowie subglottische Odeme im Rahmen toxischer, aller-
gischer oder pseudoallergischer Reaktionen.

Fallbeispiele
Patientin 1

Die Patientin wurde wegen eines inspiratorischen Stridors mit
9 Jahren erstmals ambulant vorgestellt. Der Stridor fiel im
Liegen nur geringgradig - im Stehen und bei Belastung jedoch
heftig auf. Eine konstante schwere Dyspnoe mit inspiratori-
schem Stridor nach dem Sportunterricht fithrte dann zu einer
stationdren Aufnahme. Die allergologische Diagnostik ergab
eine Sensibilisierung gegen Erle und Birke der RAST-Klasse 1.
Eine 24-Stunden-2-Punkt-pH-Metrie war am proximalen
Messpunkt mit 16 Refluxen, einem Reflux von 14 Minuten
Dauer und einer Fraction-Time von 2,2% pathologisch. Distal,
in klassisch gastroenterologischer Messposition der Sonde,
ergab sich eine numerisch fast normalwertige Messung.

In der Laryngo-Bronchoskopie zeigte sich eine ausgeprdgte
Laryngotracheitis. Die Osophagoskopie ergab deutlich ent-
ziindliche Verdnderungen der oOsophagealen Schleimhaut.
Aufgrund dieser Befunde wurde eine antibiotische Therapie
eingeleitet und mit topischem Steroid, Omeprazol und Cisaprid
therapiert. Unter dieser Therapie ging der Stridor schnell
zuriick und trat nur noch gelegentlich fiir kurze Zeit wieder auf.

3 Monate nach dem Absetzen der Therapie traten erneut
heftige tdgliche Anfélle von Stridor und Dyspnoe auf. Die
vorherige Therapie wurde wiederholt mit erkennbarer Ver-
besserung der Situation innerhalb eines Tages, erneut einge-
setzt. Trotz Fortfithrung der Therapie kam es aber dann
wieder vermehrt zu Problemen und hdufigen Anfallsereignis-
sen. Abb.1a zeigt die VCD-typische-Fluss-Volumen-Kurve der
Patientin wdhrend eines Anfalles. Abb.1b zeigt die Fluss-
Volumen-Kurve im symptomfreien Intervall.

Die psychologische Exploration des Kindes fiihrte zu dem
Ergebnis einer sehr engen Mutter-Kind-Bindung und einer
auffalligen gemeinsamen Symptomfixierung.

Nach einem Gesprach mit der Patientin und der Mutter, in
dem ein Kuraufenthalt des Mddchens ohne Begleitung der
Mutter vorgeschlagen und geplant wurde, sistierten die voher
nicht behandelbaren Beschwerden erneut iiber mehrere Wo-
chen, um nach dem Absetzen von Omeprazol in alter Heftigkeit
erneut aufzutauchen. Seit der Gabe eines Omeprazol-Plazebos
iiber 4 Wochen ist das Kind nunmehr beschwerdefrei.
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Abb. 1 a) Fluss-Volumen-Kurve (Pat. 1)
wahrend eines Anfalles. In- und exspiratori-

=) o) sche Flusslimitierung bei inspiratorisch
wellenférmigem Verlauf. b) Normale Fluss-

o @ Volumen-Kurve (Pat. 1) im beschwerdefreien
Intervall.
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Abb. 2 a) Fluss-Volumen-Kurve (Pat. 2)
wdéhrend eines Anfalles. In- und exspiratori-
sche Flusslimitierung bei inspiratorisch
Lsagezahnférmigem*“ Verlauf. b) Normale
Fluss-Volumen-Kurve (Pat. 2) nach Gabe von
Xylocain-Spray.
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Patientin 2

Die 13-jdhrige Patientin wurde wegen Atemnot, Druck-
schmerzen im Hals, und einem lauten Atemgerdusch notfall-
madRig eingewiesen. Innerhalb der letzten zwei Wochen war
dies das vierte dhnlich ablaufende Ereignis. Bei der Aufnahme
konnte das Kind nicht sprechen und hatte einen laut hérbaren
inspiratorischen Stridor. Die Sauerstoffsdttigung wurde zwi-
schen 96 und 98 % gemessen.

In der Fluss-Volumen-Kurve zeigte sich bei einer belastungs-
provozierten Reaktion der fiir die VCD typische Verlauf des
Inspirationsflusses und eine ausgeprdgte exspiratorische
Flusslimitierung (Abb. 2a). Nach Applikation eines Spriihsto-
Bes Xylocain sistierten die Beschwerden sofort (Abb. 2b).

Im Rahmen eines spdter auftretenden Anfalles kam es aller-
dings auch auf die Scheingabe von Xylocain-Spray (es wurde
nur der Applikator in den Mund gehalten) zu einer sofortigen
Beschwerdefreiheit. Auffillig waren ein IgE von 671 U/ml mit

Sensibilisierung gegen die Birke und die Milben. Die Provoka-
tionstestungen waren positiv. Ein Anfall konnte wahrend der
spezifischen Provokationen jedoch nicht induziert werden.

Eine {iber 14 Stunden durchgefiihrte 2-Punkt-pH-Metrie zeigte
mit proximal 43 Refluxen eine deutlich erhéhte Refluxanzahl.

Bei der Laryngo-Bronchoskopie wurde der fiir die VCD
typische Verschluss der Stimmritze bei der Inspiration unter
Spontanatmung verifiziert.

Eine psychologische Untersuchung der Patientin ergab eine
deutliche Uberforderung durch die schulischen Anspriiche
eines Gymnasiums, denen sie bei durchschnittlicher Intelli-
genz nur bedingt gewachsen war.

Die Option, Anfdlle mit Xylocain zu durchbrechen, fiihrte zu
einer erfreulichen Stabilisierung der Patientin. Sie hatte zwar
ofter Anfille, die aber mit Xylocain-Spray sofort und leicht
(selbst) zu behandeln waren. Stationdre Behandlungsnotwen-
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digkeit trat nach 6 Monaten erstmals wieder auf: Die
Patientin wurde mit inspiratorischem Stridor notfallmafig in
die Ambulanz gebracht. Einfache Atemiibungen (Stakkatoat-
men gegen den ca. 15 cm entfernten Finger) fithrten zu einer
raschen Symptomfreiheit.

Patientin 3

Die Zuweisung der 2 Jahre alten Patientin erfolgte wegen
nachts auftretender Dyspnoe mit Zyanose und kruppdhnli-
chem Husten. Sie hatte im Laufe der letzten 8 Wochen
insgesamt 12-mal notfallmdRig hohe Dosen von Prednisolon
(jeweils 30-100mg) bekommen. Die stationdre Aufnahme
erfolge in einem beschwerdefreien Zustand zur Abkldrung.
Die oMDP zeigt einen gastrodsophagealer Reflux bis in das
obere Osophagusdrittel. In der 2-Punkt-pH-Metrie wurde fiir
den proximalen Messpunkt ein hochpathologisches Ergebnis
erhalten: bei 24 Refluxepisoden proximal wurde der lingste
Reflux hier mit 76 Minuten registriert. Die Laryngo-Broncho-
skopie verifiziert den inspiratorischen Verschluss der Stimm-
ritze. Das Kind hat dariiber hinaus eine milde Tracheomalazie.

In der Osophago-Gastroskopie imponieren Osophagus und
Magen véllig unauffillig. Es wurde eine Therapie mit Ome-
prazol und Cisaprid tiber 3 Monate durchgefiihrt sowie eine
topische Steroiddauertherapie etabliert. Die Anfallsfrequenz
und -intensitdt hat sich unter dieser Therapie deutlich redu-
ziert. Zwischenzeitlich ist das Kind beschwerdefrei.

Patientin 4

Bei dem 11-jdhrigen Mddchen wurde eine schwere Dyspnoe
mit inspiratorischem Stridor im Rahmen des Schulsportes
induziert. Vorangegangen waren bereits hdufig dhnliche Er-
eignisse mit weniger dramatischem Charakter.

Bei der Aufnahme zeigt das Mddchen eine deutliche Dyspnoe
ohne Zyanose. Der inspiratorische Stridor sistiert nach Inhala-
tion von Adrenalin und i.v. Gabe von Prednisolon. Die Blut-
gasanalyse bei der Aufnahme ist unauffallig.

Anamnestisch und im Prick-Test finden sich keine Hinweise
fiir eine Allergie. Die Lungenfunktion im symptomfreien
Intervall ist normal. Auch beim Belastungstest treten keine
Symptome auf. Allerdings kommt es wdhrend des stationdren
Aufenthaltes wiederholt spontan zu dyspnoeisch-stridorésen
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Abb. 3 a, b Glottisschluss bei Inspiration

(Pat. 4): Zu Beginn der Inspiration ist eine weite
Stimmritze zu erkennen (a), die sich im Verlauf
der Inspiration deutlich verengt (b). Es ist dariiber
hinaus als Folge eines instabilen Larynx eine
zentral gerichtete und damit das Lumen ein-
engende Bewegung der Aryhdcker zu erkennen.

Ereignissen, die nach geringer Zeit spontan sistieren. Die
pulsoxymetrische Uberwachung wihrend dieser Episoden
zeigt keine Sdttigungsabfille.

Laryngoskopisch wurde im Anfall eine milde Laryngomalazie
in Kombination mit einer inspiratorisch-paradoxen Stimm-
bandbewegung dokumentiert (Abb. 3a u. b). Eine oMDP ergibt
einen spontanen gastrodsophagealen Reflux bis in das obere
Osophagusdrittel. Die 2-Punkt-pH-Metrie zeigte proximal mit
31 Refluxen ein pathologisches Ergebnis. Hochpathologisch
ist die distale Messung mit 234 Refluxen und einer Fraction-
Time von 12,9%.

Die Therapie mit Omeprazol fiihrt zu keiner erkennbaren
Reduktion der Anfallsfrequenz. Mdglicherweise interessant
im Zusammenhang mit einer Deutung des Krankheitsbildes
auf einem psychogenen Hintergrund ist die Tatsache, dass die
Patientinnen 4 und 2 Schiilerinnen in der gleichen Schulklasse
sind.

Beide fiihren erfolgreich zur Anfallsbewdltigung Stakkatoat-
mung in der Schule durch.

Patient 5

Der 12-jdhrige Junge wurde von der Mutter wegen des
nunmehr sechsten Anfalles eines inspiratorischen Stridors
mit schwerer Atemnot und Husten in die Klinik gebracht. Die
Mutter sieht einen Zusammenhang mit seelischen Belas-
tungssituationen in der Schule. Zu Hause sei es bisher nie zu
einem Anfallsereignis gekommen.

Bei der Aufnahme ist das Kind véllig unauffillig. Die Daten
der Fluss-Volumen-Kurve sind regelrecht. Sensibilisierungen
in den RAST-Testungen lagen nicht vor.

Die hochpathologische 2-Punkt-pH-Metrie ergibt proximal 35
Refluxe. Der ldngste Reflux wird hier mit 43 Minuten regis-
triert. Ebenfalls pathologisch stellt sich die Messung in
distaler Position dar (Abb.4). Die oMDP verifiziert einen
gastroosophagealen Reflux bis in Jugulumhohe.

Die psychologische Evaluierung ergibt eine deutlich vermin-
derte Frustrationstoleranz und es wird eine Ablésungsproble-
matik erkennbar.
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Abb. 4 pH-Metrie-Verlauf tiber 24 Stunden bei Pat. 5 (proximaler und distaler Messpunkt). Es werden proximal 35 Refluxe gemessen, von denen
2 ldnger als 5 Minuten andauern, das ldngste Ereignis wird mit 43 Minuten registriert. Wahrend 4,8 % der Messzeit wird ein pH-Wert von 4
unterschritten. Am distalen Sensor werden 45 Refluxereignisse gemessen, von denen 9 langer als 5 Minuten andauern. Das ldngste Ereignis ist
auch hier 43 Minuten. 13,4 % der Messzeit wird ein pH-Wert von 4 unterschritten.

Die Therapie des Kindes mit Omeprazol fiihrte zu einer
volligen Anfallsfreiheit. Wenngleich der inspiratorische Stri-
dor klinisch fiir das Vorliegen einer VCD spricht, ist bei diesem
Patienten nicht auszuschlief3en, dass eine , klassische* reflux-
assoziierte laryngeale und pulmonale Problematik vorliegt.
Eine subglottische Schwellung kénnte fiir die inspiratorische
Symptomenkomponente verantwortlich sein, die refluxindu-
zierte bronchiale Hyperreaktivitdt fiir die asthmatischen
Beschwerden.

Diskussion

Wie auch schon bei anderen Autoren [8,10,20]) iiberwiegen
in den hier vorgestellten Fillen ebenfalls die Madchen und
die Patienten rekrutieren sich {iberwiegend aus dem peripu-
bertdren Altersegment. Eine VCD kann jedoch durchaus auch
bereits im Kleinkindesalter (Patient 3) und auch bereits im
Sduglingsalter auftreten [12]. Bei den 5 von uns vorgestellten
Patienten leidet nur 1 Kind koinzident an allergischem Asthma.

Wir fanden bei allen fiinf von uns wihrend der letzten 3 Jahre
diagnostizierten Patienten ein deutliches pathologisches Re-
fluxmuster am proximalen, im oberen Osophagusdrittel plat-
zierten Messpunkt. Die klassische gastroenterologische Mess-
position ergab {iberwiegend grenzpathologische Befunde, so
dass eine diagnostische Uberlegenheit der 2-Punkt-pH-Metrie
im Zusammenhang mit refluxassoziierten laryngealen Er-
krankungen diskutiert werden muss. Inwieweit ein patholo-
gisches Refluxgeschehen im Zusammenhang mit der Erkran-

kung als kokausal gesehen werden muss, ist jedoch im
Rahmen einer kasuistischen Zusammenstellung schwer zu
beurteilen. In einem Fall fithrte der Einsatz von Omeprazol
durch ein Plazebo ebenso zu einer deutlichen Verbesserung
der Situation, wie die vorherige Medikamentengabe. Ein
anderes Kind wurde durch die alleinige Gabe von Omeprazol
anfallsfrei. Zusammenhédnge von entziindlichen Erkrankun-
gen des Larynx - insbesondere der Induktion einer Laryngitis
durch pathologische Refluxaktivitit - wurden mehrfach be-
schrieben [21-25]. Es stellt sich damit die Frage, ob der
pathologische Reflux eine laryngeale Hyperreaktivitit aus-
l6sen kann und so méglicherweise zum Wegbereiter einer
paradoxen Stimmbandreaktion wird. Pathophysiologisch
kénnte die VCD durchaus als Fehl- bzw. Uberfunktion des
laryngealen Schutzreflexes bei drohender Aspiration interpre-
tiert werden. Zumindest sollte — insbesondere auch auf dem
Hintergrund der frustrierenden therapeutischen Optionen -
der Refluxproblematik vermehrte Aufmerksamkeit im Zusam-
menhang mit dem Phdnomen einer paradoxen Stimmband-
adduktion gewidmet werden.

Auch bei unseren Patienten wird der schon vielfach vorbe-
schriebene psychogene Hintergrund der Erkrankung deutlich.
Es zeigen 3 der 5 Kinder Auffilligkeiten (Uberforderung,
Schulversagen, Abléseprobleme), die Krankheitsbezug haben
kénnten. Diskutiert in diesem Zusammenhang werden z.B.
depressive Krankheitsbilder, Angst vor Schulversagen, ein
Hang zum Perfektionismus, Stérungen des Selbstwertgefiihls
und auch peripubertdre Ablésungsprobleme [15,16,20]. An-
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Tab.1 Normwerte der 2-Punkt-pH-Metrie bei Kindern
proximal* distal*
Anzahl Refluxe/24 h <13 <36
Anzahl Refluxe >5min/24 h <1 <6
langster Reflux (min) <3 <7
Fraction-time (%) <1 <7

# = Lit. 27; * = Lit. 28, 29; Fraction-time = prozentualer Anteil der Messzeit mit
pH <4

dere Autoren weisen aber darauf hin, dass Untersuchungen an
Asthmapatienten eine ebenso hohe Frequenz dieser eher
banalen psychischen Abweichungen gezeigt haben [2,19]. Es
wird damit schwer, einen spezifischen Zusammenhang zwi-
schen bestimmten psychischen Mustern und der Erkrankung
VCD zu formulieren.

Im Gegensatz zu der berichteten hohen Koinzidenz allergi-
scher bzw. asthmatischer Erkrankungen mit der VCD wurde
von unseren Kindern nur ein Mddchen mit gleichzeitig
vorhandenen Allergien identifiziert. Bei einem weiteren Kind
mit Sensibilisierungen gegen Erle und Birke konnte eine
allergene Relevanz eindeutig ausgeschlossen werden. Es emp-
fiehlt sich daher die Durchfiihrung von spezifischen Provoka-
tionsuntersuchungen zur Kldrung der allergenen Relevanz
von im Haut- oder RAST-Test ermittelten Sensibilisierungen.

Man muss bei der VCD sicherlich von einem multifaktoriellen
Geschehen ausgehen, bei dem mdglicherweise erst das un-

Tab. 2 Synopsis der Befunde der Patienten 1-5
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giinstige Ineinandergreifen mehrerer Faktoren zu der sich
dann prdsentierenden Symptomatik fiihrt. Therapeutisch
muss daher immer ein individuelles Vorgehen entsprechend
den erkannten oder im Vordergrund stehenden Teilursachen
entwickelt werden.

Therapeutische Optionen im Anfall sind die Gabe von Heliox,
einer Mischung aus 20% (bzw. 30%) Sauerstoff und 80% (bzw.
70%) Helium [8] und die lokale Applikation von Xylocain-
Spray. Auch einfache Atemiibungen sind in der Lage, einen
Anfall zu durchbrechen. Positiv beschrieben ist dariiber hi-
naus die Sedierung der Patienten mit z.B. Midazolam und
auch durch Injektionen von Botulinum-Toxin werden Erfolge
berichtet. Invasive Mafnahmen wie die Intubation oder die
Tracheotomie stehen am Ende der therapeutischen Palette
und sollten moglichst auf der Basis objektiver Kriterien (Blut-
gasanalyse) indiziert werden [26]. Die Dauertherapie basiert
auf der Beseitigung von potenziellen Triggern (Reflux, Aller-
gie, antientziindliche Therapie, antibiotische Therapie), Ent-
spannungsiibungen, Sprachtherapie, Psychotherapie und Bio-
feedbackverfahren. Sinnvoll ist sicherlich auch eine umfang-
reiche Aufklirung und Information der Patienten. Als angst-
reduzierend wird immer wieder die Videodemonstration des
Befundes empfohlen [1,10,15].

Auch bei der Nutzung aller zur Verfiigung stehenden MaR-
nahmen ist die Rezidivrate hoch und die Patienten sind
immer in der Gefahr, durch antiasthmatisch ausgerichtete
NofallmalRnahmen Schaden zu erleiden. Vorgebeugt werden
kann dieser Gefahr durch einen Notfall-Interventionsplan,
den der Patient immer bei sich tragen sollte (Abb. 5, Tab.1-3)

Pat. 1 Pat. 2 Pat. 3 Pat. 4 Pat. 5

9 Jahre 13 Jahre 2 Jahre 11 Jahre 12 Jahre
Sensibilisierungen Erle, Birke Birke, Milbe keine keine keine
Allergien keine Birke, Milbe keine keine keine
Asthma nein ja nein nein nein
Laryngoskopie/Bronchoskopie  Bronchitis 0.B. Laryngitis/ Laryngomalazie nicht durchgefiihrt

Tracheomalazie

obere Magen-Darm-Passage 0.p.B. nicht durchgefiihrt  Reflux Reflux Reflux

pH-Metrie proximal
pH-Metrie distal

pathologisch + pathologisch +

pathologisch (+) pathologisch (+)

pathologisch ++ pathologisch ++ pathologisch ++

pathologisch + pathologisch ++ pathologisch ++

Magenentleerung normal normal nicht durchgefiihrt  normal normal

(Szintigraphie)

Psyche auffallig aufféllig nicht untersucht unauffallig aufféllig

Sinusitis nein nein nein nein nein

Tab.3 Ergebnisse der 2-Punkt-pH-Metrie

Pat. 1 Pat. 2 Pat. 3 Pat. 4 Pat. 5 (proximal/distal); pathologische Werte in
9 Jahre 13 Jahre 2 Jahre 11 Jahre 12 Jahre Fettdruck

Anzahl Refluxe 16/76 43/56 24/35 31/234 34/45

Anzahl Refluxe 2/4 0/0 3/4 0/5 2/9

>5 Minuten

ldngster Reflux (min) 14/14 3/5 76]76 4/12 43/43

Fraction-time (%) 2.2/4,4 1,3/4,8 26,7/26,9 1,6/129 48/13,4
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Abb. 5 Sondenposition der Zweipunkt-pH-Metrie. Die Pfeile markie-
ren die Lage der proximalen und der distalen Messelektrode. Die
Sonde wurde zur exakten Platzierung des proximalen Messpunktes
nach dieser Rontgenkontrolle nochmals 1 cm nach kranial gezogen.
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