Tonsillektomie im Kindesalter
Haufigste Indikation ist 0SAS, das obstruktive Schlafapnoesyndrom

Die Tonsillektomie gehort zu den haufigsten chirurgischen Eingriffen bei Kindern.

Wahrend man sie friher in erster Linie durchflhrte, um rezidivierende Mandelentzln-

dungen zu verhindern, sind heutzutage respiratorische Obstruktionen wahrend des

Schlafs zur wichtigsten Indikation geworden, insbesondere bei Schlafapnoe. Weitere

Indikationen sind der Peritonsillarabszess, das PFAPA-Syndrom sowie einige Situa-

tionen, in denen der Nutzen einer Tonsillektomie noch fraglich ist.

Von Claudine Gysin

ie Tonsillektomie, mit oder ohne Adeno-
tomie, gehort zu den haufigsten chirurgi-
schen Eingriffen im Kindesalter. Zu Beginn
des 20. Jahrhunderts erfolgte diese Inter-
vention in erster Linie mit dem Ziel, rezivierende Man-
delentziindungen zu verhindern. Die Einfuhrung der
Antibiotika fUhrte zu einem drastischen Ruckgang der
Tonsillektomien: Sie sanken in den USA von 1,4 Mil-
lionen im Jahr 1959 auf 500 000 im Jahr 1979 (1, 2).
Dies trug moglicherweise mit dazu bei, dass in den
Sechzigerjahren erstmals eine neue Krankheitsentitat
im Zusammenhang mit der Tonsillektomie beschrie-
ben wurde: Cor pulmonale, pulmonale Hypertonie
und Herzinsuffizienz, die nach Tonsillektomie ver-
schwanden. Man bezeichnete dies als obstruktives
Schlafapnoesyndrom (OSAS).
In den entwickelten Landern beruht die wichtigste In-
dikation fiur eine Tonsillektomie im Kindesalter auf
einer Obstruktion der Atemwege durch eine adeno-
tonsillare Hypertrophie; rezidivierende Angina tonsil-
laris ist hingegen nur noch in 15 bis 20 Prozent der
Falle der Grund fur den Eingriff (2, 3). Bei den Kindern
unter 3 Jahren ist OSAS sogar in 90 bis 100 Prozent
der Falle die Indikation fir eine Adenotonsillektomie.
Die Indikation rezidivierende Anginen wird mit dem
Alter haufiger (1, 2). Im Folgenden werden die Indika-
tionen fur eine Tonsillektomie im Kindesalter vorge-
stellt.

Obstruktive Atmungsstdrungen

im Schlaf

Die obstruktiven Atmungsstorungen im Schlaf kon-
nen in drei Entitaten eingeteilt werden: das Schnar-
chen, das Upper-Airway-Resistance-Syndrom (UARS)
und das obstruktive Schlafapnoesyndrom (OSAS).
Das einfache Schnarchen ist als rein respiratorisches
Gerausch definiert, ohne begleitende Hypopnoen,
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Apnoen, Hypoxamie, Hyperkapnie oder Schlafstorun-
gen (3). Das Upper-Airway-Resistance-Syndrom (UARS)
wurde erstmals 1982 durch Guilleminault et al. (4) be-
schrieben. Charakteristisch fur dieses Syndrom ist ein
Anstieg des negativen intrathorakalen Drucks wah-
rend der Einatmung, die zu einer Aufwachreaktion
und Fragmentierung des Schlafes fuhrt, jedoch ohne
Hypopnoen oder Hypoxamie.

OSAS

Beim obstruktiven Schlafapnoesyndrom (OSAS) han-
delt es sich um eine schlafbezogene Atmungssto-
rung, die durch eine anhaltende Obstruktion entsteht.
Diese fuhrt zu einem partiellen (Hypopnoe) und/oder
vollstandigen (Apnoe) Aussetzen der Atmung, was
den normalen Atmungszyklus und den Schlaf beein-
trachtigt. Bis anhin wurde das einfache Schnarchen
als benigne Erscheinung betrachtet, einige Studien
zeigen jedoch, dass auch das einfache Schnarchen
neurologische und verhaltensrelevante Implikationen
haben kann (6, 7).

Die Inzidenz des OSAS wird bei Kindern auf 1 bis
3 Prozent geschatzt. Die haufigste Ursache fur OSAS
ist eine adenotonsillare Hypertrophie. Der Inzidenz-
gipfel fur OSAS bei Kindern liegt im Vorschulalter,
einem Alter, in dem am haufigsten ein hypertrophes
Wachstum von Gaumen- und Rachenmandeln vor-
liegt (4-8).

Ein OSAS entsteht aufgrund kollabierender Atem-
wege oder eines erhohten Widerstands der oberen
Atemwege. Man nahm lange an, dass die adenoton-
sillare Hypertrophie die einzige Ursache fur die Ob-
struktion und das Kollabieren der Atemwege sei. Die
Grosse der Tonsillen korreliert jedoch nicht mit der
Schwere des OSAS, und eine erhohte OSAS-Indizi-
denz findet sich auch bei neuromuskularen Erkran-
kungen. Dies zeigt, dass neuromuskulare Anomalien

Die haufigste
Ursache fur
OSAS ist eine
adenotonsillare
Hypertrophie.




Die Tonsillen-
grosse korreliert
nicht mit der
Schwere des
OSAS.

Tabelle 1:
Symptome bei 0SAS
im Kindesalter

e Schnarchen

e Mundatmung

e Apnoen

e Atmungsprobleme

e interkostale Retraktionen

o Kopf lberstreckt

e Schlaf nicht erholsam

o Aufwachreaktionen

e Schwitzen

e Enuresis

e nasale Obstruktion

e mangelnder Appetit

e Schluckbeschwerden

e Nausea, haufiges Erbrechen
o \Wachstumsverzdgerung

e {ibermassige Tagesmiidigkeit
e aggressives Verhalten

e schlechte Schulleistungen
o Hyperaktivitat

in der Pathologie des OSAS eine Rolle spielen. Wie die
Erwachsenen reagieren auch Kinder mit OSAS im Ver-
gleich mit Gesunden verzdgert auf das Kollabieren der
Atemwege, und ihre Fahigkeit, den Luftstrom auf-
rechtzuerhalten und das Kollabieren der Atemwege zu
verhindern, ist vermindert (9, 10). Marcus et al. (10)
konnten zeigen, dass sich dies nach einer Adenoton-
sillektomie wieder normalisiert.

Zu den Risikofaktoren fur ein OSAS im Kindesalter
gehoren adenotonsillare Hypertrophie, Adipositas,
ethnische Faktoren (Afroamerikaner), neurologische
Erkrankungen und kraniofaziale Syndrome (4, 8).

Mit OSAS assoziierte Komplikationen sind pulmonale
Hypertonie, Cor pulmonale und kongestive Herzinsuf-
fizienz (11). Diese sind in den entwickelten Landern
selten geworden. Wachstumsstérungen werden fur
27 bis 62 Prozent der OSAS-Félle berichtet (12). Mog-
licherweise ist dies auf eine verminderte Sekretion
von IGF (Insulin-like growth factor) und Wachstums-
hormonen zurlckzufthren (13). Ein erhohter Energie-
bedarf wahrend des Schlafes und mangelnder Appe-
tit tragen ebenso zu einer Wachstumsverzogerung
bei, die nach einer Adenotonsillektomie reversibel ist
(14). Kinder mit OSAS konnen auch neurologische
und verhaltensrelevante Storungen aufweisen, wie
kognitive Entwicklungsverzogerung, schlechte Schul-
leistungen, Ubermassige Tagesmudigkeit sowie Ver-
haltensstorungen wie die Hyperaktivitat (15). Eine
erhohte Pravalenz des OSAS wurde bei hyperaktiven
Kindern beobachtet (16).

Diagnose des OSAS

Die Polysomnografie (PSG) ist die Methode der Wahl,
um eine korrekte OSAS-Diagnose zu stellen (11). Kin-
der mit OSAS ohne PSG treffsicher zu identifizieren,
bleibt schwierig. Obwohl es keine guten grossen, pro-
spektiven und randomisierten Studien dazu gibt,
scheint es nicht moglich zu sein, ein Kind mit einfa-
chem Schnarchen von einem Kind mit OSAS nur auf-
grund von Symptomen zu unterscheiden. Die zum Teil
recht unspezifischen Symptome bei OSAS sind in
Tabelle T zusammengefasst.

Ein OSAS ist bei fehlendem Schnarchen sehr unwahr-
scheinlich. Falls das Kind schnarcht, ist eine detail-
lierte Evaluation der Schlafqualitat erforderlich. 1997
haben Nieminen et al. (17) PSG-Befund und klinische
Untersuchung verglichen und einige pradiktive Fakto-
ren identifiziert, die fur das Vorliegen eines OSAS
sprechen: Apnoen, die von den Eltern jede Nacht be-
obachtet werden, konstantes Schnarchen und unruhi-
ger Schlaf, permanente Mundatmung sowie eine Ade-

Tabelle 2:

Wichtige Punkte fiir die klinische Untersuchung bei 0SAS im Kindesalter

o Allgemeinzustand, Gewicht, Kérpergrosse, Augenringe?

e Mundatmung, laute Atmung?

e Nase: Verkrimmung der Nasenscheidewand, nasale Obstruktion?

e Nasopharynx: Hypertrophie der Rachenmandeln?

e Mundhohle und Pharynx: Hypertrophie der Tonsillen, Makroglossie, Gaumen, Kreuzbiss, Uberbiss?
e Gesicht: Mikrognathie, Retrognathie, Gesichtshypoplasie?
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notomie in der Vergangenheit. Sensitivitat und Spezi-
fitat der klinischen Symptome waren jedoch nur ge-
ring.

In 7abelle 2 werden die wichtigsten klinischen Unter-
suchungen bei einem Kind mit OSAS zusammenge-
fasst. Dazu gehoren eine endoskopische Untersu-
chung der Nase, die Untersuchung von Mund- und
Rachen sowie eine Evaluation kraniofazialer Fehlbil-
dungen (z.B. Mikro-/Retrognathie, Gesichtshypopla-
sie).

Die Grosse der Tonsillen und der Rachenmandeln ist
zwar wichtig, aber es besteht leider keine gute Korre-
lation zwischen Tonsillengrosse und OSAS, sodass
ein normaler Befund ein OSAS nicht ausschliesst (18).
Eine endoskopische Untersuchung der Atemwege
unter Vollnarkose ist bei Kindern mit kraniofazialen
Fehlbildungen noétig, um das Ausmass der Obstruk-
tion zu beurteilen.

Es wurden zahlreiche Evalutionsfragebdgen vorge-
schlagen, um die Treffsicherheit bei der OSAS-Dia-
gnose zu erhohen. Bis jetzt gibt es aber noch keinen
validen Fragebogen, der eine ausreichend sichere Un-
terscheidung von Kindern mit einfachem Schnarchen
und Kindern mit OSAS erlauben wirde (19, 20).
Haufig bringen die Eltern Ton- oder Videoaufnahmen
mit. Wahrend Tonaufnahmen keine Unterscheidung
zwischen einfachem Schnarchen und OSAS erlauben,
sind Videoaufnahmen mit einer Sensitivitat von
94 Prozent und einer Spezifitat von 68 Prozent erfolg-
versprechender (21).

Die zu Hause durchgefliihrte nachtliche Oxymetrie ist
keine valide diagnostische Methode fur Atmungssto-
rungen wahrend des Schlafes, denn Mikroaufwach-
reaktionen ohne Hypoxamie kommen bei schnar-
chenden Kindern durchaus vor. Der pathologische
Befund einer nachtlichen Oxymetrie erlaubt zwar die
Diagnose OSAS, ein normaler Befund schliesst die
Moglichkeit einer trotzdem bestehenden OSAS aber
nicht aus (22).

Wann ist eine Polysomnografie
sinnvoll?

Die Polysomnografie wurde fur jedes Kind mit OSAS-
Verdacht empfohlen. In der Realitat ist es aber un-
moglich, jedes schnarchende Kind ins Schlaflabor zu
schicken. Darlber hinaus ist die Polysomnografie ein
teures Verfahren, das in den meisten Fallen an dem
Therapieentscheid, namlich einer Adenotonsillekto-
mie, nichts andern wird. 1992 publizierten Marcus et
al. (12) eine Referenzstudie, in der sie zeigten, dass
Kinder normalerweise weder Apnoen noch Hypo-
pnoen wahrend des Schlafes aufweisen. Seitdem lie-
ferten weitere Studien ahnliche Resultate, und ein
Apnoe-/Hypopnoe-Index Uber 1 wird bei Kindern als
nicht normal betrachtet. Die klinische Relevanz eines
leicht erhohten Apnoe-/Hypopnoe-Indexes ist jedoch
nach wie vor unklar. In Anbetracht der Eigenheiten des
kindlichen Schlafes mussen zusatzliche Parameter be-
rucksichtigt werden, wie die Obstruktion des Luft-
stroms, die Hyperkapnie und die Aufwachreaktionen.
Eine Polysomnografie vor der Adenotonsillektomie ist
bei Kindern mit Komorbiditaten notwendig, wie Adi-
positas, Trisomie, kraniofazialen Fehlbildungen oder
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Kasten:

0SAS — das Wichtigste in Kiirze

e Die Differenzialdiagnose einfaches Schnarchen oder OSAS bleibt bei Kindern eine
Kunst, fiir die es kein einfaches und 100-prozentig sicheres diagnostisches Verfah-

ren gibt.

e Anamnese und klinische Untersuchung bleiben die wichtigsten Methoden fiir die
meisten padiatrischen Patienten mit 0SAS aufgrund adenotonsillarer Hypertrophie.

e Die Polysomnografie kann nicht in allen Fallen durchgefiihrt werden. Sie bleibt Pa-
tienten mit weiteren Komorbiditaten vorbehalten sowie den Féllen, bei denen An-
amnese und klinische Untersuchung widerspriichliche Befunde liefern. Es gibt der-
zeit kein anderes, valides diagnostisches Verfahren.

e Bei korrekt ausgewahlten Kindern lost die Adenotonsillektomie in den meisten

Fallen das Problem.

Von den Eltern
gemachte
Videoaufnah-
men konnen bei
der OSAS-Dia-
gnose helfen.
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neuromuskularen Erkrankungen, falls die Zuweisung
zur Chirurgie unklar ist oder eine Diskrepanz bezlg-
lich Tonsillengrosse und erwartbaren Ausmasses der
Atmungsstorungen im Schlaf besteht (24).

Eine von Brietzke et al. (25) publizierte Metaanalyse
zum Stellenwert von Anamnese und klinischer Unter-
suchung im Vergleich mit der Polysomnografie ergab
eine schlechte Korrelation in 11 von 12 Studien, in de-
nen die Polysomnografie systematisch zur Diagnose
eingesetzt wurde. Leider wurden in 6 Studien entwe-
der diagnostische PSG-Kriterien fur Erwachsene ver-
wendet, oder es wurden gar keine Kriterien definiert.
Die Autoren der Metaanalyse kamen zu dem Schluss,
dass Anamnese und klinische Untersuchung zu einer
Uberdiagnose von OSAS fiihre. Dies muss jedoch mit
Vorsicht interpretiert werden. Maoglicherweise ware
die Korrelation zwischen klinischem und PSG-Befund
besser gewesen, wenn man padiatrisch angepasste
PSG-Kriterien verwendet hatte.

Die wichtigsten Punkte zu OSAS werden im Kasten
zusammengefasst.

Rezidivierende Angina tonsillaris
Die Angina tonsillaris ist eine bakterielle Infektion des
Pharynx durch betahamolysierende Streptokokken
der Gruppe A (GABHS). Sie ist die Ursache fur zirka
15 Prozent aller Halsschmerzen bei Kindern (26), wah-
rend andere Pharynxinfektionen viral bedingt sind.
Eine Angina aufgrund anderer Bakterien ist sehr sel-
ten. Die bakterielle Angina tritt bei Kindern unter
2 Jahren normalerweise nicht auf. Die Infektion ist bei
Angina tonsillaris typischerweise im Pharynx lokali-
siert, und sie dauert 3 bis 5 Tage. In den meisten Fal-
len kommt es zu einer Spontanheilung. In sehr selte-
nen Fallen kann es zu lokalen oder systemischen
Vereiterungen kommen. Antibiotika verkurzen die
Dauer der Symptome und senken die Inzidenz lokaler
Vereiterungen. Hauptgrund fur die antibiotische The-
rapie ist jedoch, akutes Gelenkrheuma zu verhindern;
die Gabe von Antibiotika fur 9 Tage nach Einsetzen
der Symptome dient der Pravention dieser Komplika-
tion.

Ob eine Pharynxinfektion durch GABHS verursacht
ist, kann klinisch nicht korrekt diagnostiziert werden.

Aus diesem Grund ist der «modified Centor score»
sehr hilfreich (27); fur jedes zutreffende Kriterium gibt
es 1 Punkt:

® kein Husten

e Lymphknoten am Hals schmerzhaft vergrossert

e Fieber Uber 38 °C

e Tonsillen mit Eiter bedeckt

e Patient unter 14 Jahre alt.

Bei 0 bis 1 Punkt besteht weder eine Indikation fur
weitere Abklarungen noch fur eine Therapie, weil die
Wahrscheinlichkeit einer GABHS-Infektion weniger
als 5 Prozent betragt. Falls 4 oder mehr Punkte er-
reicht werden, kann eine Antibiotikabehandlung ohne
weitere Untersuchungen und Tests erwogen werden,
weil die Wahrscheinlichkeit einer GABHS-Infektion
dann Uber 50 Prozent liegt. Bei 2 oder 3 Punkten sollte
vor der Antibiotikatherapie ein Abstrich erfolgen.

Im Fall einer GABHS-Infektion verschwinden die Sym-
ptome unter Antibiotika rasch. Leider erhalten viele
Patienten ungerechtfertigterweise Antibiotika. Da die
Diagnose GABHS-bedingte Angina oft falsch gestellt
wird, ist es dartber hinaus sehr schwierig, Studien
zum Nutzen einer Tonsillektomie mit dem Ziel des Ver-
hinderns rezidivierender Anginen durchzufthren.

Verhindert die Tonsillektomie
rezidivierende Anginen?

Um die Wirksamkeit der Tonsillektomie mit oder ohne
Adenotomie in diesem Sinne zu beurteilen, fuhrten
Burton und Glasziou (28) einen Cochrane-Review
durch. Sie suchten nach randomisierten Studien seit
1966, in denen die chirurgische mit der medikamen-
tosen Therapie verglichen wurde. Insgesamt fanden
sie 1 Studie bei Erwachsenen mit 70 Patienten (29)
und 3 Studien mit insgesamt 719 Kindern (30-32). Die
Studien waren so heterogen, dass eine Metaanalyse
nicht moglich war. Der Therapieerfolg wurde mit un-
terschiedlichen Parametern gemessen: die Reduktion
der Anzahl an Rezidiven, die Schwere der Angina ton-
sillaris oder der Halsschmerzen und die Verminderung
der Halsschmerztage. Im Folgenden werden die drei
padiatrischen Studien im Detail vorgestellt.

Die erste Studie von Paradise et al. (30) bestand aus
zwei Teilen. Die erste umfasste 91 Patienten (von
2043, die fur eine Adenotonsillektomie infrage ka-
men!) im Alter von 3 bis 15 Jahren. Sie wurden in zwei
Gruppen randomisiert: Chirurgie oder Beobachtung.
Im zweiten Teil wurden die Patienten gemass den
Wounschen der Eltern in die beiden Gruppen (Chirurgie
vs. Beobachtung) eingeteilt, sodass dieser Teil kaum
von wissenschaftlichem Interesse ist. Die Einschluss-
kriterien waren strikt: 7 Anginaepisoden in einem Jahr
oder mehr als 5 pro Jahr fur 2 Jahre oder 3 pro Jahr
far 3 Jahre. Diese Episoden waren klinisch dokumen-
tiert (Fieber, Lymphknotenschwellung, Eiter auf den
Tonsillen), ein Abstrich musste in allen Fallen vorlie-
gen, und der Patient wurde immer mit Antibiotika be-
handelt. In der Tonsillektomiegruppe kam es zu einer
statistisch signifikanten Reduktion der Anzahl und der
Schwere der Infektionen in den ersten 2 Jahren nach
der Operation, aber auch in der Beobachtungsgruppe
wurde eine Verringerung der infektidsen Episoden
beobachtet.
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In der zweiten Studie von Paradise (31) wurde der
Nutzen der Tonsillektomie fur Patienten untersucht,
die durch rezidivierende Anginen «mittelschwer be-
eintrachtigt» waren. Diese Studie umfasste drei Grup-
pen: Tonsillektomie, Adenotonsillektomie, Beobach-
tung. Die Einschlusskriterien waren weniger streng
als bei der ersten Studie. Die meisten Patienten hatten
1 bis 2 Anginen pro Jahr. Die Inzidenz der Pharynxin-
fektionen war in den Ektomiegruppen in den folgen-
den 3 Jahren statistisch signifikant niedriger, aber der
Nutzen war insgesamt bescheiden. Es gab keinen Un-
terschied zwischen den Kindern mit Tonsillektomie
und Adenotonsillektomie. Unter Berucksichtigung
des Nutzens der Chirurgie sowie der Komplikationen
und der Kosten kamen die Autoren zu dem Schluss,
dass es keinen klaren Vorteil der Tonsillektomie fur Pa-
tienten mit mittelschwerer Symptomatik gab.

Van Staaij et al. (32) schlossen in ihre randomisierte
Studie 300 Kinder im Alter von 2 bis 8 Jahren ein. Die
Studie wurde an 21 Zentren durchgefuhrt. Der HNO-
Arzt flllte vor der Randomisierung einen Fragebogen
aus, in welchem die Indikation fur den Eingriff evalu-
iert wurde. Danach wurden die Kindern in zwei Grup-
pen randomisiert: Adenotonsillektomie oder Beob-
achtung. Es zeigte sich kein statistisch signifikanter
Unterschied zwischen den beiden Gruppen bezuglich
Anzahl der febrilen Episoden pro Jahr oder der Le-
bensqualitat. Die Studienautoren folgerten, dass die
Beobachtung eine gute Option fur Kinder mit mittel-
schweren Symptomen sei.

Die Kriterien fur die Indikation einer Tonsillektomie im
Kindesalter wegen rezidivierender Anginen sind noch
immer diejenigen, die Paradise 1984 definierte (33).
Es ist sehr wichtig, GABHS-Anginen korrekt zu dia-
gnostizieren. Dadurch kénnen nicht nur nutzlose An-
tibiotikagaben vermieden, sondern auch diejenigen
Patienten besser identifiziert werden, die von einer
Adenotonsillektomie profitieren konnten. Bei mittel-
schweren Symptomen ist Abwarten und Beobachten
angebracht.

PFAPA-Syndrom

1987 beschrieben Marshall et al. (34) ein periodisches
Fiebersyndrom unbekannter Ursache. Die Patienten
hatten alle 2 bis 12 Wochen periodisch auftretendes,
5 Tage anhaltendes hohes Fieber (40-41 °C). 75 Pro-
zent der Patienten hatten ausserdem eine Pharyngitis
mit begleitender aphthdser Stomatitis, und bei zwei
Dritteln der Patienten waren die zervikalen Lymph-
knoten vergrossert. Die Symptome traten immer vor
dem Alter von 5 Jahren auf. Zwischen den Episoden
waren die Patienten asymptomatisch, und sie entwi-
ckelten sich normal. Antibiotika oder Entzindungs-
hemmer bewirkten keinerlei Besserung. Das Fieber
verschwand nach ein oder zwei oralen Dosen Kortison
(Prednison 1 mg/kg KG), doch das Auftreten weiterer
Fieberepisoden wurde dadurch nicht verhindert. Zwei
weitere Publikationen folgten 1999, in welchen 94 be-
ziehungweise 29 Patienten mit den gleichen Sympto-
men beschrieben wurden (35, 36).

Das Syndrom wurde mit dem Akronym PFAPA be-
zeichnet (periodisches Fieber, aphthose Stomatitis,
Pharyngitis, zervikale Adenitis). Zu den diagnosti-
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schen Kriterien gehoren das regelmassige Auftreten
von Fieberepisoden im frihen Kindesalter (< 5 Jahre)
und dass die Symptome in Abwesenheit einer Infek-
tion der oberen Atemwege auftreten sowie mindes-
tens eines der Kriterien aphthose Stomatitis, zervikale
Adenitis oder Pharyngitis. Zwischen den Episoden
mussen die Patienten vollig asymptomatisch sein und
ein normales Wachstum aufweisen. Eine zyklische
Neutropenie ist auszuschliessen.

Orale Kortikoide (Prednison 1- oder 2-mal 1 mg/kg KG)
unterdrucken das Fieber, verhindern aber weitere Epi-
soden nicht. Das Intervall zwischen zwei Episoden
kann nach der Steroidgabe verklrzt sein. Im Jahr
2000 wurde erstmals berichtet, dass PFAPA nach
einer Tonsillektomie verschwinden kann. Seitdem
wurden ahnliche Falle bekannt. Peridis et al. (37) pu-
blizierten 2010 eine Metaanalyse, die zum einen be-
statigte, dass Kortikoide zwar die wirksamste nicht
chirurgische Massnahme sind, weitere Episoden je-
doch nicht verhindern konnen. Zum anderen zeigte
die Metaanalyse, dass die Tonsillektomie die wirk-
samste Behandlung bei PFAPA ist, mit einer komplet-
ten Remission in 64 Prozent der Falle. Die Adenoto-
mie scheint hierbei keine Rolle zu spielen.

Die Ursache des PFAPA ist noch immer unbekannt,
aber die Wirksamkeit der Steroide und der Tonsillek-
tomie weisen auf einen entzlndlichen oder immuno-
logischen Pathomechanismus hin.

Peritonsillarabszess

Der Peritonsillarabszess ist bei Kindern selten. Es han-
delt sich um eine Eiteransammlung zwischen Tonsillen
und dem M. constrictor pharyngis. Die Behandlung
besteht in einer Punktion, einer Inzision oder einer
«heissen» Tonsillektomie (Quinsy-Tonsillektomie). In
der Literatur besteht kein Konsens Uber das beste Vor-
gehen bei Erwachsenen, und es gibt keine einzige Stu-
die zu dieser Frage bei Kindern. Das Risiko eines Peri-
tonsillarabszessrezidivs ist jedoch bei Patienten unter
40 Jahren erhoht, sodass es sinnvoll scheint, eine
Quinsy-Tonsillektomie beim Kind durchzufihren. Ei-
nige empfehlen die Ablation beider Tonsillen, andere
nur die Ablation der vom Abzess betroffenen Mandel.
Dies ist von Fall zu Fall zu entscheiden.

Asymmetrische Mandeln
Asymmetrische Tonsillen bei Kindern sind ein relativ
haufiger Konsultationsgrund. Harley et al. (38) berich-
teten, dass in einem Kollektiv von 258 Kindern, bei de-
nen eine Tonsillektomie durchgefihrt wurde, 18 Pro-
zent asymmetrisch lokalisierte Mandeln hatten. Das
Volumen der Mandeln war gleich gross. Die Asym-
metrie entstand aufgrund einer unterschiedlichen
Tiefe der Tonsillengrube. Van Lierop et al. (39) publi-
zierten 2007 ahnliche Resultate, wonach es keinen
Unterschied zwischen zwei asymmetrisch lokalisier-
ten Mandeln gibt.

Eine diagnostisch begrundete Tonsillektomie ist bei
Kindern indiziert, die eine rasch wachsende tonsillare
Asymmetrie aufweisen, eine zervikale Lymphadeno-
pathie oder andere klinische Symptome. Eine isolierte
tonsillare Asymmetrie ist keine Indikation fur eine
Tonsillektomie.

Eine korrekte
Diagnose der

Angina tonsilla-

ris ist wichtig.

Tonsillektomie
scheint bei

rezidivierenden
Anginen wenig

zu nUtzen.
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Zahnfehlstellungen

Die Entwicklung des Gebisses ist ein weiterer Grund,
eine Tonsillektomie zu erwagen. Die Mundatmung hat
einen negativen Einfluss auf die Zahnstellung, ist aber
meist auf eine Hypertrophie der Rachenmandeln zu-
ruckzufuhren. Die Tonsillen tragen nicht dazu bei, und
aus diesem Grund liegt hier keine Indikation fur eine
Tonsillektomie vor.

Psoriaris und IgA-Nephropathie

In einigen Studien wird von einem positiven Effekt der
Tonsillektomie bei Psoriasis (40) oder IgA-Nephro-
pathie (41) berichtet. Bis jetzt gibt es mangels valider
Daten keine klaren Empfehlungen zu dieser Frage.
Diese Indikationen mussen von Fall zu Fall diskutiert
werden und gehoren keinesfalls zu «Routineindikatio-
neny.
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