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1. Einleitung

Diese Arbeit beschiftigt sich mit dem Phédnomen des plotzlichen Sduglingstodes, der auch als
Sudden Infant Death Syndrome bezeichnet wird.

Ausgehend von der menschlichen Atmung und der Atemregulation soll geklart werden, ob
eine Storung in diesem Bereich Schuld am plétzlichen und unerwarteten Versterben eines
Sduglings hat. Die diesbeziigliche Frage lautet: ,Fiihrt eine gestérte Atemregulation zum

plotzlichen Sauglingstod?*

Zu Beginn wird auf die Atmungsorgane des Menschen, die in die oberen und unteren
Luftwege eingeteilt werden, eingegangen. Danach folgt ein Abschnitt, der von der
Atemmechanik bei Inspiration und Exspiration handelt. Im Anschluss daran werden der
Gasaustausch des Organismus und die Partialdriicke beschrieben. Der letzte Teil des ersten
Abschnittes dieser Arbeit dient der Erlduterung der Atemregulation durch die Medulla
oblongata, welche die Neuronen fiir die Atemregulation beherbergt — dieser Teil dient als
Rhythmusgenerator fiir die menschliche Atmung.

Der erste Abschnitt soll in das Thema einfiihren und den Blickwinkel, der fiir die Betrachtung

des Sudden Infant Death Syndroms in dieser Arbeit dient, klar darlegen.

Das Sudden Infant Death Syndrome ist ein dramatisches Ereignis fiir Eltern, welches am
haufigsten ab der ersten Lebenswoche bis zum Ende des ersten Lebensjahres auftritt.

Neben Faktoren wie Friihgeburt oder Untergewicht werden Mehrlingsgeburten und der Tod
am SIDS bei Geschwistern als Risikofaktoren angesehen, welche einen Sdugling gefédhrden
konnen. Untersucht werden auch Apnoen —Atemaussetzer, die wihrend des Schlafes
verbunden mit einer Fehlregulation zum Tod fiithren konnten. Impfungen werden als mogliche
Ursache untersucht, auch Toxine werden im Zusammenhang mit dem SIDS gesehen. Neben
diesen Faktoren wurde auch der Einfluss eines Vitamin-C Mangels untersucht, genauso wie
Geburtstraumen und Schiden im Innenohr. In letzter Zeit wird auch vermehrt ein Defekt des
Hirnstamms als Ursache beforscht. Dies wiirde die Annahme bestdtigen, dass eine
Fehlfunktion der Atemsteuerung Ausloser des plétzlichen Kindstodes ist.

Die Diagnose dieses Syndroms erfolgt durch eine Obduktion, durch welche sdmtliche
mogliche andere Todesursachen ausgeschlossen werden. Findet man dabei keinen anderen
Ausloser, wird das plotzliche Versterben dem plétzlichen Sauglingstod zugeschrieben.

Zwar konnte noch nicht festgestellt und nachgewiesen werden welcher Mechanismus zum

plotzlichen Tod fiihrt, jedoch gibt es eine Reihe an Risikofaktoren, aufgrund derer
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Empfehlungen entwickelt wurden, die einen gewissen Schutz vor dem SIDS gewihrleisten.
Diese Faktoren beziehen sich beispielsweise auf die Schlafposition des Kindes, auf Gifte wie
Zigarettenrauch und die Erndhrung, neben anderen, welche in dieser Arbeit aufgefiihrt sind.
Was der plotzliche Tod eines Séduglings aus psychologischer Sicht bedeutet, hat neben den
Ablaufen, welche im Anschluss an dieses dramatische Ereignis ausgelost werden, eine grof3e
Bedeutung. Eltern sehen sich neben kriminalpolizeilichen Untersuchungen auch mit
unterschwelligen Schuldzuweisungen aus ihrem eigenen Umfeld konfrontiert.

Die weitere Untersuchung dieses Phidnomens hat enorme Wichtigkeit — die Tatsache, dass der
plotzliche Séuglingstod die Liste der Todesursachen bei Kindern bis zur Vollendung des
ersten Lebensjahres anfiihrt, unterstreicht diese Relevanz fiir die Forschung neben den

dramatischen psychologischen Folgen fiir die Eltern.
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2. Zusammenfassung

Die Atmungsorgane des Menschen dienen dem Gasaustausch zwischen dem Organismus und
der Umwelt, ebenso wie der Gewebeatmung, die der Herstellung von ATP dient. Wie wichtig
das Atmungssystem fiir den gesamten Organismus ist, zeigt sich nicht nur in der
Sauerstoffversorgung des Korpers und dem Kohlendioxidabtransport, sondern auch darin,
dass die Lungen beispielsweise Angiotensin I in Angiotensin II umwandeln und somit am
Wasserhaushalt mitwirken. Zudem fangt sie Blutgerinnsel aus dem Blut ab und dient als

Puffer fur dieses.

Man unterscheidet die oberen von den unteren Atemwegen. Die oberen Atemwege werden
dabei von den Nasenhohlen, den Nasennebenhohlen, der Mundhohle, dem Rachen und dem
Kehlkopf gebildet. Die unteren Luftwege bestehen aus der Trachea (Luftrohre) und dem
Bronchialbaum. Diese Luftwege dienen dem Sauerstofftransport zur Lunge und dem
Abtransport der Ausatemluft. Eine wichtige Funktion der Luftwege ergibt sich neben der
Zuleitung und Ableitung von Luft auch in der Erwdrmung, Befeuchtung und Reinigung der
Atemluft. Zudem kontrollieren die Sinneszellen in der Nase die Luft auf etwaige Gifte.

Die Lunge ist ein paariges Organ und dient dem Gasaustausch durch das Alveolargewebe. An
der Blut-Luft-Schranke tritt der Sauerstoff aus der Einatemluft in das Blut iiber, das
Kohlendioxid gelangt aus dem Blut in die Ausatemlutft.

Die Atemmechanik dient der Ein- und Ausatmung. Bei der Einatmung zieht die
Zwerchfellkuppel nach unten, der Brustkorb erweitert sich und die Lunge folgt diesen
Bewegungen aufgrund ihrer Eigenelastizitit. Zur Unterstiitzung kontrahieren sich die duleren
Zwischenrippenmuskeln. Bei der Ausatmung zieht sich der Brustkorb zusammen, das
Zwerchfell flacht ab und die inneren Zwischenrippenmuskeln kontrahieren sich. Zur
Unterstiitzung der Atmung dient weiters die Atemhilfsmuskulatur.

Die Steuerung der Atmung erfolgt durch das Atemzentrum in der Medulla oblongata, dem
Hirnstamm. Dieser stellt die Verbindung zwischen dem Gehirn und dem Riickenmark dar.
Neben der Atemregulation dient die Medulla oblongata auch der Steuerung des Herz-
Kreislauf-Systems.

Atemreize welche fiir die Atmung ndétig sind, wirken entweder zentral, chemisch oder
unspezifisch.

Die Atemregulation durch die Medulla oblongata bildet den zentralen Teil der

Atemregulation. Dabei werden Neuronen im Atemzentrum rhythmisch stimuliert, indem
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inspiratorische Neurone Nervenimpulse iiber das Riickenmark zur Atemmuskulatur
weiterleiten und somit die Einatmung auslosen. Die FEinatmung wird durch
Dehnungsrezeptoren begrenzt, welche Impulse zuriick an das Atemzentrum leiten. Dort
nehmen Exspirationsneurone die Information auf und 16sen die Ausatmung aus.

Auch chemische Verinderungen spielen bei der Atemregulation eine Rolle. Anderungen des
Sauerstoff- oder Kohlendioxidpartialdruckes sowie des pH-Wertes fithren demnach zur
Anderung der Atmung.

Unspezifische Atemreize wiederum erfolgen durch Temperatur-, Schmerz- oder sonstige
Reize.

Der plotzliche Séduglingstod ist ein unvermitteltes, unvorhersehbares Ereignis, welches
vorwiegend bei Kindern von der ersten Lebenswoche bis zur Vollendung des ersten
Lebensjahres auftritt. Die Mechanismen, welche fiir das Sudden Infant Death Syndrome
verantwortlich sind, konnten bisher jedoch nicht nachweislich erforscht werden. So werden
Risikofaktoren wie Friih- oder Mehrlingsgeburten, Untergewicht oder auch das Auftreten des
plotzlichen Sduglingstodes bei Geschwistern als Risikofaktoren angesehen. Auch Apnoen
wurden im Zusammenhang mit dem SIDS untersucht. Dabei handelt es sich um
Atemaussetzer, die, wenn sie nicht reguliert werden, durch die Unterversorgung des Gehirns
mit Sauerstoff nach wenigen Minuten unweigerlich zum Tod fiihren.

Eine weitere Hypothese untersucht den ursichlichen Zusammenhang von Impfungen und dem
plotzlichen Sauglingstod — besonders der Impfung gegen Keuchhusten (Pertussis) wird eine
groBe Auswirkung auf die Gesundheit der Sduglinge zugeschrieben. Diese Annahme wird
jedoch von Forschenden des Robert-Koch-Institutes nicht geteilt.

Forschende haben sich nunmehr auch der Verifikation der Hypothese gewidmet, nach welcher
ein Defekt des Hirnstamms zum Tod der Kinder im Schlaf fiihrt. Diese Annahme entstand
durch die Untersuchung von Hirnstimmen im Rahmen von Obduktionen nach ungeklérten
Todesfiallen. Funktioniert das Atemzentrum nicht, konnen Stressoren, die wihrend des
Schlafes auf das Baby einwirken konnen, wie beispielsweise das Uberziehen des Kopfes mit
einer Decke, nicht mehr ausgeglichen werden, da das Kind unter anderem nicht aus dem
Tiefschlaf aufwachen kann und somit erstickt.

Vitamin-C, Geburtstraumen und Schidden im Ohr wurden ebenfalls untersucht.

Bis heute ist nicht gekldrt, welcher Mechanismus den plotzlichen Sduglingstod auslost -
jedoch konnte man aufgrund von Risikofaktoren Empfehlungen erarbeiten, die eine
praventive Wirkung haben. So wird vor allem der Schlaflagerung eine sehr groe Bedeutung

zugeschrieben, Babys sollten vorwiegend am Riicken schlafen. Weiters scheint das Stillen des
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Babys einen Schutz zu bieten. Zudem sollten Sduglinge in einer Wiege neben dem Bett der
Eltern schlafen und keinesfalls im Bett der Eltern. Auch Gifte wie Zigarettenrauch und
sonstige Umweltgifte sollen von Sduglingen und Kleinkindern fern gehalten werden. Neben
diesen Faktoren werden in der Arbeit noch andere wie die Verwendung von Schnullern
beschrieben.

Als Schutz konnen auch Heimmonitore dienen, welche die Atmung und Herztétigkeit des
Sduglings iiberwachen und bei gefdhrlichen Abweichungen einen Alarm auslésen. Zudem
sollten vor allem Eltern, deren Kinder zur Risikogruppe zidhlen, einen Erste Hilfe Kurs
absolvieren, der das richtige Verhalten im Notfall vermittelt.

Der Verlust eines Kindes, der so plotzlich geschieht, ist eine immense psychische Belastung
fiir die Eltern — sie verlieren ein Kind, auf das sie sich schon lange gefreut und nach welchem
sie ihr weiteres Leben ausgerichtet haben. Das Umfeld muss darauf geschult werden, nicht in
wertender Weise zu agieren, auch die kriminalpolizeilichen Untersuchungen sollten aufgrund
des groBlen Drucks, den sie ausiiben, da die Eltern am Tod des eigenen Kindes keine Schuld

trifft, einfithlsam erfolgen.
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3. Die Atmungsorgane

Das respiratorische System ermdglicht den Gasaustausch zwischen dem Organismus und der
Umwelt. Die Atmung wird in die innere und in die dulere Atmung eingeteilt. Die dulere
Atmung bezeichnet den Gasaustausch zwischen Lunge und Umwelt, die innere Atmung dient
der Herstellung von ATP durch die Spaltung von Nihrstoffen. Die Lungen miissen den
Sauerstoff aus der Einatemluft aufnehmen und das Kohlendioxid, das als Endprodukt des
Stoffwechsels entsteht, abgeben. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 326 Die
Abgabe von Kohlendioxid dient zur Konstanthaltung des Sédure-Basen-Haushalts, den die
Lunge gemeinsam mit den Nieren reguliert.

Die Verbrennung von Nihrstoffen (innere Atmung) dient dem Gewinn von Energie und
erfordert kontinuierlich Sauerstoff. Man bezeichnet diesen Vorgang auch als Oxidation, bei
der letztlich Kohlendioxid entsteht. Als dulere Atmung wird, wie bereits erwihnt, der
Austausch von Sauerstoff und Kohlendioxid zwischen Alveolargewebe und der Umwelt
bezeichnet. Dabei wird der Sauerstoff in die Lungen transportiert, man bezeichnet dies als
Ventilation der Lunge. An der Blut-Luft-Schranke tritt der Sauerstoff danach durch Diffusion
von der Einatemluft iiber in das Blut, mit welchem er dann zu den Gewebekapillaren gelangt.
Durch Diffusion gelangt der Sauerstoff danach aus dem Blut in das Gewebe. Vgl. Faller,
A./Schiinke, M./Schiinke, G., 2004, S. 370f.

Eine weitere wichtige Aufgabe der Lungen besteht in der Umwandlung von Angiotensin I in
Angiotensin II, weiters entfernt sie Stoffe wie Serotonin aus dem Blut. Der Lungenkreislauf
dient weiters als Puffer fiir das Blutvolumen und kann Schidden durch Blutgerinnsel
vermeiden, da diese hier abgefangen werden, bevor sie in die arterielle Blutbahn gelangen.
Vgl. Silbernagl, S./ Despopolous, A., 2003, S. 106

Zu den luftzuleitenden Atmungsorganen zéhlen die oberen und die unteren Luftwege. Die
oberen Luftwege bestehen aus der Nasen- und der Mundhdhle, den Nasennebenhohlen, dem
Rachen und dem Kehlkopf. Die unteren Luftwege bestehen aus der Luftrohre (Trachea) und
dem Bronchialbaum. Die Luftwege haben eine besonders wichtige Funktion, da sie die
eingeatmete Luft zur Lunge transportieren und sie dabei erwédrmen, anfeuchten, reinigen und
schlieBlich aufgrund des Geruchs kontrollieren. Ein Grofteil der Luftwege ist mit einer
Schleimhaut ausgekleidet, auf der sich ein mehrreihiges hochprismatisches Flimmerepithel
befindet. Weiters finden sich in der Schleimhaut Becherzellen zur Schleimbildung und

sogenannte seromukdse Driisen, welche die Schleimhaut feucht halten. Die Flimmerharchen
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nehmen die wichtige Aufgabe der Reinigung wahr, indem sie Schleim und Staub in Richtung

des Rachens transportieren.

Nasenhdhle )

Oberkiefer
— Axis
Kehldeckel (Epiglottis)

Zunge

Unterkiefer
———— Zungenbein

Mundboden-
muskulatur —
————— Kehlkopf (Larynx)
Luftréhre
(Trachea)
Linker
Ober-
Rechter
Dl lappen
lappen _ Luftrohren-
1 bifurkation
Rechter Linker
Haupt- Haupt-
bronchus bronchus
Rechte _ - Linke
Lappen- —=_ Lappen-
bronchien bronchien
Rechter
Mittel-
lappen
Rechter Linker
Unter- Unter-
lappen lappen

Rechte Lunge Linke Lunge

Copyright @ 2007 Blsavier GmbH, Deutschland.

Abb. 1: Das Atmungssystem des Menschen
(Quelle:http.//coursewareobjects.elsevier.com/objects/elr/PflegeHeute/Huch/Mensch
Koerper5e/IC/images/017001 .jpg)

Den ersten Teil der oberen Atemwege bilden Nasenhohle und Nasennebenhdhlen. Die
Nasenhohlen, Cavitates nasi, werden durch die Nasenscheidewand geteilt. Nach auflen hin
enden sie in den Nasenlochern. Die Nasennebenhdhlen, die auch als Sinus paranasales
bezeichnet werden, setzen sich zusammen aus der Stirnbeinhohle, den Kieferhohlen, den
Siebbeinhohlen und den Keilbeinhohlen. Nasenhohlen und Nasennebenhohlen sind mit
Schleimhaut ausgekleidet. Die Nasenhohlen dienen der Reinigung, Erwirmung und
Befeuchtung der Einatemluft. Die Nasennebenhdhlen sind wichtig fiir die Erwérmung,
weiters dienen sie als Resonanzraum. Der Pharynx oder Rachen schlie3t an die Nasenhdhle an.
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Er wird in den oberen, den mittleren und den unteren Rachen eingeteilt. An den Rachen
schlieBt sich der Kehlkopf (Larynx) an. Dieser trennt die oberen von den unteren Luftwegen.
Der Kehlkopf ermdglicht Drucksteigerungen in Thorax und Abdomen, die nétig sind, um zu
husten oder um zu pressen. Eine weitere wichtige Funktion hat der Kehlkopf fiir die
Stimmbildung. Durch duflere Kehlkopfbénder steht der Kehlkopf mit dem nédchsten Abschnitt
der luftzuleitenden Atemwege in Verbindung — der Trachea.

Die Luftrohre oder Trachea bildet den ersten Teil der unteren Atemwege, die sich in die
Hauptbronchien, die Lappenbronchien und schlie8lich in die Segmentbronchien teilen. Sie hat
eine Lidnge von 10 — 12 Zentimetern und besteht aus 20 nach hinten gedffneten,
hufeisenférmigen Knorpelspangen. Gleich hinter der Luftrohre verlduft die Speiserohre. Die
Luftrohre ist ebenfalls mit Mukosa ausgekleidet Vgl. Faller, A./Schiinke, M./Schiinke, G.,
2004, S. 371ff und von Flimmerepithel iiberzogen, zudem finden sich in der Mukosa
Becherzellen, die Schleim bilden und neben den Trachealdriisen zur Befeuchtung der
Schleimhaut beitragen. SchlieBlich teilt sich die Trachea auf in die beiden Hauptbronchien,
die ebenfalls mit Schleimhaut und Flimmerepithel ausgekleidet sind. Danach teilen sich die
Hauptbronchien in den rechten und in den linken Hauptbronchus. Der rechte Hauptbronchus
besteht in weiterer Folge aus drei, der linke Hauptbronchus aus zwei Hauptisten. Diese Aste
bilden zusammen die flinf Hauptdste, die als Lappenbronchien bezeichnet werden. Diese
verzweigen sich weiter in die Segmentbronchien, die sich ebenfalls weiter verzweigen und
den Bronchialbaum bilden. SchlieBlich miinden die Bronchien in den Bronchiolen, die glatte
Muskulatur beherbergen, wodurch Zu- und Ausstrom der Atemluft reguliert werden konnen.
Die Bronchiolen haben einen Durchmesser von ungefdhr 1 mm und gehen iiber in feinere
Astchen, die sogenannten Bronchioli respiratorii, die letztendlich den Ubergang zum
atmenden Lungengewebe, den Alveolen, bilden. Die Alveolen (Lungenblédschen) sind
traubenformig angeordnet, Blut und Luft sind nur durch die Blut-Luft-Schranke voneinander
getrennt. Sie besteht aus Alveolarepithel- und Kapillarendothel, durch welches Sauerstoff aus
der Einatemluft in das Blut iibertritt, wiahrend Kohlendioxid aus dem Blut in die Ausatemluft
diffundiert.

Die Alveolen haben einen Durchmesser der zwischen 0,2 und 0,4 mm bei der Einatmung
schwankt. Die Wand der Alveolen ist lediglich 0,001 mm dick und besteht aus einer
plattenformigen Deckzellenschicht. Daher bestiinde die Gefahr, dass es zum Kollaps der
Alveolen kommt. Damit das nicht passiert bilden die Alveolarepithelzellen ein Gemisch aus
Phospholipiden und Proteinen im Verhiltnis 10:1, welches man als Surfactant bezeichnet. Der

Surfactant setzt die Oberflichenspannung um ca. 83 % herab, wodurch ein Kollaps bei der
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Ausatmung verhindert wird. Durch den Surfactant erweitern und verengen sich die Alveolen

gleichmaBig. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 331f

Lungenvene

rterie

Abb. 2:Alveolen
(Quelle: http://www.krankenpflege-ausbildung.de/lektion2/bild/Alveole240x300.jpg)

Die Lunge (Pulmones) ist ein paariges Organ, welches im Thorax liegt. Jede der beiden
Lungen liegt in einer Pleurahdhle seitlich des Mediastinums. Im Mittelfellraum (Mediastinum)
findet man das Herz, die groBen Gefil3e, als auch die Luftrohre (Trachea) und die Speiserohre
(Osophagus). Nach unten hin ist das Mediastinum durch das Zwerchfell (Diaphragma)
abgeschlossen. Vgl. Faller, A./Schiinke, M./Schiinke, G., 2004, S. 384

Die Lungen bestehen aus den Bronchien und dem Alveolargewebe. Die linke Lunge besteht
aus zwei, die rechte aus drei Lappen. Die Lungen werden durch den Lungenkreislauf mit Blut
durchstromt. Das sauerstoffarme Blut gelangt dabei aus der rechten Herzhilfte durch die
Lungenarterien zum Alveolargewebe, wo das Kohlendioxid an die Ausatemluft abgegeben
wird, wahrend der Sauerstoff aus der Einatemluft ins Blut diffundiert. Danach fliefit das nun
sauerstoffreiche Blut durch die Lungenvenen zuriick zum linken Vorhof und wird durch den
linken Ventrikel in den groBen Korperkreislauf gepumpt. Das funktionelle Lungengewebe
wird jedoch nicht durch den Lungenkreislauf mit Blut versorgt, sondern durch die
Bronchialarterien, die aus der Aorta des Korperkreislaufs Blut zum Lungengewebe fiihren.
Die beiden Lungen sind vom Rippenfell (Pleura) umbhiillt, das von Gefdflen versorgt wird. Die

Pleura visceralis ist durch einen Spalt, der mit Fliissigkeit gefiillt ist, vom Rippenfell, der
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Pleura parietalis, getrennt. Zwischen den beiden Pleurabldttern befindet sich der Pleuraspalt.
Dort ist ein Unterdruck notwendig, damit die Lungen den Bewegungen des Thorax folgen. Im
Pleuraspalt befindet sich Fliissigkeit, damit die beiden Pleurablitter gleiten konnen. Vgl.
Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 332ff

4. Die Atemmechanik

Damit die Atmung und somit die Sauerstoffversorgung des Korpers optimal funktionieren
kann, muss sich der Brustkorb beim Erwachsenen fiinfzehnmal pro Minute und beim Kind
ungefahr flinfundzwanzigmal in der Minute dehnen, um Luft einzuatmen. Die Lunge folgt
dabei aufgrund ihrer hohen FEigenelastizitit stets den Bewegungen des Thorax. Das
Zwerchfell, welches das Mediastinum von unten begrenzt, hat bei der Atmung eine grofie
Bedeutung. Bei der Inspiration — der Einatmung, senkt sich die Zwerchfellkuppel, wodurch
sich die Lungen auseinanderdehnen. Dieser Vorgang wird durch die &ulere
Zwischenrippenmuskulatur unterstiitzt. Bei der Ausatmung, der Exspiration, kommt es zur

Erschlaffung der dulleren

Inspiration Exspiration

Zwischenrippenmuskulatur ~ und
des Zwerchfells. Da die Lunge
eine hohe Figenelastizitit hat,
zieht sich der Brustkorb passiv

zusammen. Bei der Exspiration

kontrahiert sich die mnere Das Zwerchfell kontrahiert sich, die Das Zwerchfell entspannt sich, die

Zwerchfellkuppel wird abgesenkt Zwerchfellkuppel wird angehoben
Zwischenrippenmuskulatur.
grolkes kleines
Weiters unterstiitzt die
— 3 Faserverlauf Mm. Faserverlauf Mm.
Atemhilfsmuskulatur die Atmung, IeY s et =

indem sie bei der Dehnung des
Thorax mitwirkt. Vgl. Huch, R./
Jirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S.
335f

Die Mm. intercostales externi Die Mm. intercostales interni

kontrahieren sich und heben den kontrahieren sich und senken den
Brustkorb an. Das Thoraxvolumen Brustkorb. Das Thoraxvolumen
nimmt zu nimmt ab

Copyright & 2007 Elsevier GmbH, Deutschland

Abb. 3:Die Atemmechanik des Menschen
(Quelle: http://coursewareobjects.elsevier.com/objects/elr/PflegeHeute/Huch/Mensch
Koerper5e/IC/images/017020.jpg)
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5. Der Gasaustausch und die Partialdriicke

Die Atemluft setzt sich je nachdem ob eingeatmet oder ausgeatmet wird unterschiedlich
zusammen. So befinden sich in der Einatemluft 79 % Stickstoff, 21 % Sauerstoff und 0,03 %
Kohlendioxid. Die Ausatemluft besteht aus 79 % Stickstoff, 17 % Sauerstoff und 4 %
Kohlendioxid. Der Gasaustausch beginnt mit dem Transport der Einatemluft zum
Alveolargewebe — die Lungen werden ventiliert. Erst danach kann der Gasaustausch
stattfinden. Dabei diffundiert der Sauerstoff aufgrund eines Konzentrationsgefilles von der
sauerstoffreichen Luft in das sauerstoffarme Blut, das Kohlendioxid nimmt den umgekehrten
Weg. Nach Passieren der Blut-Luft-Schranke bindet sich der Sauerstoff an das Himoglobin
des Blutes. Wichtig fiir die Atmung ist jedoch auch die Perfusion — die Durchblutung der
Lunge. Dass Blut durch die Lunge stromt ist notwendig, damit der Sauerstoff von der
Einatemluft in das Blut iibertreten kann, zudem muss ein Druckunterschied zwischen diesen
beiden Komponenten bestehen. Der Sauerstoffpartialdruck betrdgt 21,2 kPa, sofern der
Luftdruck auf Meereshdhe bei 101, kPa liegt und der Sauerstoff einen Anteil von 21 % hat. 21,
2 kPa entsprechen 159 mmHg. Zieht man davon noch den enthaltenen Wasserdampf ab, so
gelangt man zu einem Wert von 20kPa Sauerstoffpartialdruck, dies entspricht 150mmHg. Der
Kohlendioxidpartialdruck liegt bei 5,3 kPa bzw. 40mmHg. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D.
(Hrsg.), 2007, S. 337f

In diesem Zusammenhang sind auch die Lungenvolumina interessant. So gibt das
Atemzeitvolumen die Luftmenge in Litern an, die in einer Minute eingeatmet und ausgeatmet
wird. Beim Erwachsenen liegt dieses bei 7, 5 1. Weiters das Atemzugvolumen — dieses misst
die aufgenommene Luftmenge in Litern bei Ruheatmung. Die Reservevolumina beziehen sich
einerseits auf die zusétzlich einatembare bzw. die zusitzlich ausatembare Luftmenge. Diese
stellen bei maximaler Ein- bzw. Ausatmung die noch zusitzlich zu- oder ausleitbare
Luftmenge dar. Weitere Volumina sind das Residualvolumen, neben der Vitalkapazitit und
der totalen Lungenkapazitit. Das Residualvolumen ist die Luftmenge, die nach maximaler
Ausatmung in der Lunge verbleibt - die Vitalkapazitit ergibt sich aus der Summe von
inspiratorischem und exspiratorischem Reservevolumen sowie dem Atemzugvolumen.
Addiert man Vitalkapazitit und das Residualvolumen so erhélt man die Totalkapazitit. Vgl.

Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 336ff
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ey’
Abb. 4: Lungenvolumina
(Quelle: http://www.onmeda.de/lexika/anatomie/lunge anatomie-atemvolumina-1395-6.html)

6. Die Steuerung der Atmung — Atemregulation

Das menschliche Gehirn besteht aus dem verldngerten Mark (Medulla oblongata), der Briicke
(Pons), dem Mittelhirn, das auch als Mesenzephalon bezeichnet wird, weiters aus dem
Kleinhirn oder Zerebellum, dem Zwischenhirn oder Dienzephalon und schlieBlich aus dem
Endhirn, das als Telenzephalon bezeichnet wird. Die Medulla oblongata (verldngertes Mark),
die Briicke (Pons) und das Mesenzephalon bilden zusammen den Hirnstamm, in dem sich
unter anderem die Neurone fiir die Herz-Kreislauf- und die Atemregulation befinden. Der
Hirnstamm entspricht vom Aufbau her jenem des Riickenmarks. Vgl. Silbernagl, S./
Despopolous, A., 2003, S. 310

Betrachtet man die Anatomie des Hirnstamms, handelt es sich dabei um einen Ubergang
zwischen dem Gehirn und dem Riickenmark im Bereich des Foramen magnum (grofes
Hinterhauptsloch), der eine Lénge von vier Zentimetern hat. Betrachtet man den Hirnstamm
von vorne, ist die Fissura mediana anterior sichtbar — die Fasern der Pyramidenbahnkreuzung
teilen diesen Einschnitt. Auf beiden Seiten der Fissura findet man die Pyramidenbahn, die
essentiell fiir die Willkiirmotorik ist — diese endet schlieflich in den Pyramiden. Auf der
Hinterseite des Hirnstamms schlieB3t teilweise das Kleinhirn an. Der Hirnstamm zieht in der
Form eines Keils von der Hirnbasis zum Foramen magnum. Dieser Teil des Gehirns enthélt

die Hirnnerven, welche in Form von zwolf Paar Hirnnerven aus dem Hirnstamm austreten.
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Man findet hier auch die Formatio reticularis, die den Schlat-Wach-Rhythmus des Menschen
steuert. Vgl. Faller, A./Schiinke, M./Schiinke, G., 2004, S. 616 ff

Zwischenhirn Sehnervenkreuzung

Mamillarkérper
P Sehnerv

( (N. opticus, N. II)
(A

Mittelhirn

Augenhdhlennery Hp Bl ol

(N. ophthalmicus)

e N. oculomotorius (N. I1)

(N. maxillaris)
Motorischer Anteil b b il S )
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Unterkiefernerv : S
: 4 e N. facialis
(N. mandibularis) 5:\\- (N.VID
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(N. VI) s cochlearis
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N. glosso-
E)Qagr}*lgeus ‘\ N. vagus (N. X)
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Copyright & 2007 Elsevier GmbH, Deutschland.

Abb. 5:Hirnstamm mit Hirnnerven (ausgenommen 1. Hirnnerv)
(Quelle:http.//coursewareobjects.elsevier.com/bjects/elr/PflegeHeute/Huch/Mensch
Koerper5e/IC/images/009024.jpg)

Die Atmung des Menschen wird vom verlingerten Mark, auch als Medulla oblongata
bezeichnet, gesteuert. Die Medulla oblongata ist der untere Teil des Hirnstamms und stellt,
wie oben bereits erwédhnt, die Verbindung vom Hirnstamm zum Riickenmark dar. In der
weillen Substanz der Medulla oblongata befinden sich Bahnen die vom Riickenmark
wegziehen oder zum Riickenmark hinfithren. Sie werden als auf- oder absteigende Bahnen
bzw. als afferente und efferente Bahnen, bezeichnet. Eine Vielzahl dieser Bahnen des
verlangerten Marks dient der Willkiirmotorik. Im Bereich der Pyramiden, die sich beim
verldngerten Mark befinden, kreuzen schlieBlich die Fasern der Pyramidenbahnen auf die
jeweils andere Seite. Somit versorgen die motorischen Nervenfasern des linken GroBhirns die
Muskeln der rechten Korperseite und die motorischen Nervenfasern des rechten GroBhirns die

Muskeln der linken Korperseite. Hierbei handelt es sich um die absteigenden Bahnen. Die
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aufsteigenden Bahnen kreuzen ebenfalls in der Medulla oblongata auf die jeweils andere Seite.
Dadurch wird ein GroBteil der Empfindungen der jeweiligen Korperhélfte in der entsprechend
gegeniiberliegenden Hélfte des Gehirns registriert.

Nun dient die Medulla oblongata jedoch nicht ausschlieBlich der Willkiirmotorik und
Empfindungen durch die Pyramidenbahnen — sie stellt vielmehr eine wichtige ,,Zentrale* dar,
die an der Steuerung essentieller Regelkreise Anteil hat. So findet man in der Medulla
oblongata das Herz-Kreislauf-Zentrum, das Atemzentrum und die Zentren fiir die hoheren
Reflexe, wie Niesen, Husten, Schlucken und Erbrechen.

Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 173

Die Atemregulation des menschlichen Korpers erfolgt zentral, chemisch und durch
unspezifische Atemreize.

Die Atemreize sind dabei essentiell. Bei der zentralen Atemregulation werden Ein- und
Ausatmung durch die rhythmische Stimulation von Neuronen in der Medulla oblongata
reguliert. Dabei leiten sogenannte inspiratorische Neurone TUber das Riickenmark
Nervenimpulse zu den fiir die Einatmung nétigen Muskeln — beispielsweise zur duleren
Zwischenrippenmuskulatur und dem Diaphragma. Dehnt sich nun der Brustkorb wihrend der
Einatmung, so dehnt sich auch die Lunge, wodurch wiederum Rezeptoren stimuliert werden,
welche diese Dehnung wahrnehmen und die Information zuriick an das Atemzentrum senden.
Dadurch kommt es nun zur Stimulation der exspiratorischen Neurone und zur verminderten
Erregung der inspiratorischen Neurone. Vgl. Faller, A./Schiinke, M./Schiinke, G., 2004, S.
400 f

Die Atmung ist im Gegensatz zur Herztitigkeit ausschlieBlich durch die Steuerung des
Zentralnervensystems mdoglich — und zwar durch das Atemzentrum in der Medulla oblongata.
Dieses besteht aus sogenannten ,,Inspirations- und Exspirationskernen®. Die fiir die Atmung
notwendigen Impulse werden von diesen abwechselnd und in einem bestimmten Rhythmus
iiber das Halsmark und die peripheren Nerven weitergeleitet. Dehnt sich nun der Brustkorb
wihrend der Inspiration, so werden wie oben beschriecben Dehnungssensoren im
Lungenparenchym stimuliert. Diese Sensoren leiten den Impuls iiber den Nervus vagus zu
den Expirationskernen weiter — somit wird die Exspiration ausgelost — dieser Vorgang wird
auch als ,,Hering-Breuer-Reflex*“ bezeichnet. Dieser Reflex begrenzt die Einatmung. Auch
umgekehrt kommt es durch diesen Mechanismus bei einer zu starken Ausatmung und der
dadurch ausgelosten Komprimierung der Lunge zur Inspiration. Auch in der

Zwischenrippenmuskulatur gibt es Rezeptoren, die Impulse aufnehmen und weiterleiten und
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so an der Feinabstimmung der Atmung beteiligt sind. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.),
2007, S.339f

hohere JZentren

Zentrale Antriebe
(Extrazellular-u,
Liguar-Raum,

pCO,, pH, H) Schmerz-
rezeptoren
Chemorezep- Krai
toren (pQ2,
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Lennungs- Harmone
rezeptoren
Mechanorezeptoren Thermorezeptoren
Chemaorezeptoren {Haut)

EBarorezeptoren

Abb. 6. Atemzentrum
(Quelle: http://www.wissenschaft-online.de/abo/lexikon/biok/1023)

Das Atemzentrum in der Medulla oblongata wird auch als Rhythmusgenerator bezeichnet.
Die beiden Neuronenkerne im verlingerten Mark werden von der Formatio reticularis
rhythmisch aktiviert — diese nimmt Atemreize aus dem Korper und aus héheren Hirnregionen
auf und leitet sie weiter. Diese Reize ergeben sich entweder aus der Stimulation von
Dehnungssensoren oder Chemosensoren. Zudem regulieren die Muskelspindeln der
Atemmuskulatur die Atmung, sie steuern ihre Titigkeit durch Anpassung an den
Atemwiderstand von Lunge und Brustkorb. Vgl. Silbernagl, S./ Despopolous, A., 2003, S.
132

Wesentlich bei der Atemregulation ist jedoch nicht die Steuerung durch inspiratorische und
exspiratorische Neurone, sondern chemische Veriinderungen im Blut. Andern sich demnach
die Partialdriicke von O, (Sauerstoff) und CO, (Kohlendioxid) oder kommt es zu einer
Abweichung des pH-Wertes im arteriellen Blut, setzt die chemische Atemregulation ein um
die Homoostase zu gewdhrleisten, indem sie die Atmung entsprechend den
Stoffwechselvorgingen des Korpers anpasst. Wichtig fiir die Messung der Werte sind hier
Chemorezeptoren, welche in der Aorta, den Kopfschlagadern und im Bereich des
Atemzentrums liegen. Diese Chemorezeptoren leiten die gemessenen Werte liber Nerven an

das Atemzentrum weiter.
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Die Chemorezeptoren der Aorta und der Kopfschlagadern messen vor allem Abweichungen
des Sauerstoffpartialdruckes im arteriellen Blut, die Chemorezeptoren, die zentral liegen,
messen hingegen die Zunahme der Kohlendioxidkonzentration im Liquor (Hirnwasser), die
auch zum Abfall des pH-Wertes im Blut fiihrt. Steigt die Kohlendioxidkonzentration und
kommt es zugleich zum Absinken des arteriellen Sauerstoffpartialdruckes und des pH-Wertes
unter 7,4, sowohl im Blut als auch im Liquor, steigt das Atemzeitvolumen an, bis Sauerstoff
und Kohlendioxid wieder auf die Normwerte eingestellt sind. Kohlendioxid stellt den
starksten chemischen Atemreiz und somit im Vergleich zu Sauerstoff und der Konzentration
an Wasserstoffionen einen wesentlich stirkeren Reiz dar — das heiit die Erhdhung des
Atemzeitvolumens erfolgt weniger aufgrund eines niedrigeren Sauerstoffpartialdruckes, als
vielmehr wegen der Anreicherung von Kohlendioxid im Blut. Funktioniert diese Regelung
nicht, kommt es zur weiteren Anreicherung von Kohlendioxid und letztendlich zur Léhmung
des Atemzentrums. Vgl. Faller, A./Schiinke, M./Schiinke, G., 2004, S. 401f

Die chemische Atemregulation erfolgt somit unwillkiirlich und ist von den Partialdriicken von
Sauerstoff und Kohlendioxid und dem pH-Wert abhingig. Die Chemorezeptoren der Aorta
und der Aorta Carotis iibermitteln die gemessenen Werte des Sauerstoffpartialdrucks des
arteriellen Blutes liber den Nervus vagus und den Nervus glossopharyngeus, wodurch das
Atemzeitvolumen steigt — der Sauerstoffpartialdruck steigt wieder an. Dieser Mechanismus
kommt auch bei der Hohenatmung zum Tragen. Vgl. Silbernagl, S./ Despopolous, A., 2003, S.
132

Betrachtet man die peripheren Chemorezeptoren genau, so sind sie Teil von kleinen
Geflechten, die zu den peripheren Netzen des Parasympathikus gehoren. Diese peripheren
Nervennetze entspringen dem IX. und X. Hirnnerven. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.),
2007, S. 340

Die zentralen Chemorezeptoren der Medulla oblongata hingegen reagieren auf Anderungen
des Kohlendioxidpartialdruckes im Liquor, genauso wie auf Abweichungen des pH-Wertes in
der Gehirnfliissigkeit. Kommt es durch den Anstieg von CO, zur Stimulation der zentralen
Chemorezeptoren, erhoht sich die Ventilation, wodurch der Kohlendioxidpartialdruck absinkt
und der pH-Wert im Liquor wieder ansteigt. Vgl. Silbernagl, S./ Despopolous, A., 2003, S.
132. Die zentralen Chemorezeptoren sind grundlegend wichtig zur Aufrechterhaltung der
Homoostase. Die chemische Atemregulation passt die Atmung an die Bediirfnisse des
Organismus an. So dndert sich der Bedarf an O, abhéngig von der Tétigkeit. Bei kdrperlicher
Arbeit sinkt der Sauerstoffpartialdruck im Blut, da vermehrt Sauerstoff bendtigt wird.
Aufgrund des Zellstoffwechsels steigt gleichzeitig der Kohlendioxidpartialdruck an, was
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wiederum zur Anreicherung von Wasserstoffionen und Bikarbonat im Blut fiihrt. Es kommt
zur Azidose, da der pH-Wert absinkt. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 340

Der pH — Wert des Blutes liegt bei ungefdahr 7,4 mit einem Toleranzbereich von 7,36 — 7,44.
Sinkt der pH-Wert unter den unteren Wert ab, handelt es sich um eine Azidose, steigt er iiber
den oberen Wert, spricht man von einer Alkalose. Die Regulation und Konstanthaltung des
pH-Wertes ist lebensnotwendig, da viele Enzyme des Stoffwechsels nur im optimalen pH-
Wert Bereich wirken konnen. In dieser Hinsicht muss man bedenken, dass im Korper jeden
Tag Séuren, wie beispielsweise Zitronensdure entstehen, welche dann als H+- Ionen
ausgeschieden werden miissen. Diese Aufgabe libernehmen die Nieren, indem die H+-Ionen
im Urin an NH; und Phosphate gebunden werden. Wird der pH-Wert jedoch eher alkalisch, so
ist die Niere in der Lage, die anfallenden iiberschiissigen OH Ionen auszuscheiden. Die
Nieren konnen den Sdure-Basen-Haushalt weitreichend stabilisieren. Auch die Atmung hat
hier eine grofe Bedeutung. Man unterscheidet zwischen der metabolischen bzw. der
respiratorischen Azidose und der metabolischen bzw. respiratorischen Alkalose, wenn die
Regulation nicht funktioniert.

Metabolische Azidose bedeutet, dass vermehrt H+-Ionen anfallen — Ausloser hierfir ist
jedoch nicht die Atmung, sondern der Stoffwechsel. Die Bedeutung der Atmung ergibt sich
durch den verstiarkten Atemantrieb, der durch die Anhdufung von Kohlendioxid im Blut
ausgeldst wird. Durch die verstirkte Atmung wird Kohlendioxid abgeatmet, wodurch sich der
pH-Wert des Blutes im Idealfall wieder im optimalen Bereich einpendelt. Die metabolische
Alkalose wiederum kann durch Erbrechen und den damit verbundenen Verlust an
Wasserstoff- und Chloridionen verursacht werden. Daher wird nun die Atmung, das
Atemzeitvolumen verlangsamt, um Kohlenséure im Korper zuriickzuhalten.

Die respiratorische Azidose entsteht durch die Anhdufung von Kohlendioxid und H+-Ionen.
Bei der respiratorischen Alkalose wiederum wird durch Hyperventilation zu viel
Kohlendioxid abgeatmet. In beiden Féllen, der respiratorischen Alkalose und Azidose
tibernehmen jedoch die Nieren den wesentlichen Teil der Stabilisierung. Funktionieren die
Regulationsmechanismen nicht, muss die betroffene Person intensivmedizinisch betreut
werden. Man erkennt hier ganz besonders die grole Bedeutung der Atemregulation und welch
essentielle Bedeutung die Atmung fiir die Aufrechterhaltung der Homoostase und somit fiir
das Leben hat. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 411f

Einen wesentlichen Einfluss auf die Atemregulation nimmt die Ventilation der Lungen, die
Voraussetzung fiir den Gasaustausch ist. Vor allem fiir die Ausscheidung von Kohlendioxid

ist eine ausreichende Ventilation erforderlich. Kommt es durch eine Schwiache der
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Atemmuskulatur oder aus sonstigen Griinden, wie beispielsweise einer Vergiftung zur
Hypoventilation reizt das anfallende Kohlendioxid als starker Stimulus das Atemzentrum,
soweit dieses funktioniert. Ist das Atemzentrum nicht in der Lage, die Hypoventilation zu
kompensieren, so liegt beispielsweise eine Lihmung durch Gifte oder generell eine
Unempfindlichkeit der Rezeptoren vor. Vgl. Huch, R./ Jiirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 337
Atemreize konnen jedoch nicht ausschlieBlich chemisch oder mechanisch ausgeldst werden.
Reize wie Schmerz, Angst, Nervositit und Temperatur beeinflussen die Atmung genauso wie
arterielle Druckreize, die von Pressorezeptoren aufgenommen und iibermittelt werden. Auch
Hormone beeinflussen die Atmung, wie beispielsweise der erhohte Progesteronspiegel in der
Schwangerschaft. Vgl. Faller, A./Schiinke, M./Schiinke, G., 2004, S. 402

Dieses Hormon erhdht die Atmung bei Schwangeren. Vgl. Silbernagl, S./ Despopolous, A.,
2003, S. 106

Auch korperliche Arbeit stimuliert die Atmung, indem das Atemzeitvolumen erhdht wird. Vgl.

Huch, R./ Jirgens, K.D. (Hrsg.), 2007, S. 340f
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7. Der plotzliche Sauglingstod und seine Ursachen
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Abb. 7:Risikofaktoren des plotzlichen Sduglingstodes
(Quelle: http://edoc.hu-berlin.de/habilitationen/erler-thomas-2002-12-
03/HTML/Erler html 2d9f94a5.jpg)

7.1 Definition

In der ICD-10-GM der WHO findet sich der pldtzliche Kindstod in der Gruppe R 95 — R99.
Diese beinhaltet Todesursachen, die ungenau bezeichnet oder ungekliart sind. Vgl.
http://www.dimdi.de/static/de/klassi/diagnosen/icd10/htmlgm?2009/chapter-
xviii.htm#BlockList-XVIII, Stand: 18.07.2009

Der plotzliche Kindstod oder Sduglingstod ist die hdufigste Todesursache bei Sduglingen im
Alter ab der ersten Lebenswoche bis zur Vollendung des ersten Lebensjahres. Problematisch
ist hierbei, dass sich der plotzliche Tod nicht ankiindigt. Was tatsédchlich zum SIDS fiihrt, ist
noch nicht geklért, es konnten lediglich einige Risikofaktoren ermittelt werden, welche die
Wahrscheinlichkeit dieses stillen Todes erhdhen. Besonders Frith- und untergewichtige
Neugeborene gelten als gefdhrdet, ebenso Mehrlinge. Zudem ist die Gefahr des pldtzlichen
Todes bei jenen Kindern hoher, wo SIDS bereits bei Geschwistern aufgetreten ist. Weiters gilt

die Lagerung in Bauchlage als besonders ungiinstig. Gifte wie Drogen und Nikotin stellen
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auch beim SIDS eine grofle Gefdhrdung des Sauglings dar. Vgl. Huch, R./ Jirgens, K.D.
(Hrsg.), 2007, S. 463

Wie unangekiindigt dieser Tod eintritt, zeigt sich daran, dass scheinbar nichts darauf hinweist,
dass eine Notfallsituation eintreten wird. Daher kommt der Obduktion des Kindes grofle
Bedeutung zu, wobei auch diese meist nicht sehr aufschlussreich ist. Sadmtliche
Risikofaktoren, die als Ursache fiir den plotzlichen Sduglingstod identifiziert wurden, konnten

bisher nicht endgiiltig belegt werden.

7.2 Apnoen

Einer der wichtigsten wahrscheinlichen Ausldser sind Atemaussetzer, sogenannte Apnoen,
doch auch hier ist man der grundlegenden Ursache noch nicht endgiiltig ndher gekommen.
Ein weiterer Risikofaktor resultiert aus dem Kontakt mit Quecksilber — dieses gelangt
wihrend der Schwangerschaft durch die Plazentaschranke. Dass Sduglinge nicht mit ins Bett
genommen werden sollten, ist ein weiterer Fakt, der weitgehend bekannt ist. Dadurch soll
verhindert werden, dass das Kind moglicherweise erdriickt wird.

Ein weiterer Aspekt verbirgt sich in den diversen Kinderspielzeugen — moglicherweise
nehmen gesundheitsschidigende Inhaltsstoffe einen Einfluss. Eine weitere Belastung stellen
die zahlreichen Medikamente dar, welche Kindern verabreicht werden — man kann sagen,
dass diverse Gifte in der unmittelbaren Umgebung von Kindern erhebliche Auswirkungen
haben kénnen. Mdglicherweise wirken diese Aspekte auf Apnoen ein — die bereits erwdhnten
Atemaussetzer wihrend des Schlafes. Vgl. Rietig, W., 2007, S. 7ff

Der Begriff Apnoe kommt aus dem Griechischen und gilt als Ausdruck der Unterdriickung
der dulleren Atmung. Die Atemmuskulatur iibt wéhrend der Apnoe ihre Funktion nicht aus,
wihrend das Lungenvolumen zu Beginn gleich bleibt. Der Gasaustausch durch die Blut-Luft-
Schranke ist dabei, abhiingig vom Freisein der Atemwege genauso wenig beeintridchtigt wie
die innere, also die zelluldre Atmung. Ausldser fiir solche Atemaussetzer konnen Drogen sein,
weiters konnen auch Atemhindernisse oder eine Einschrankung der Atemwege zur Apnoe
fiihren. Absicht, Unfdlle und neurologische Erkrankungen zéhlen ebenso zu den Ursachen der
Apnoe.

Durch Apnoen entwickelt sich ein Sauerstoffmangel im Blut. Kann dieser Mangel nicht
reguliert werden, kommt es bereits nach drei Minuten zu schweren Schidden im Gehirn —
letztlich kommt es zum Tod. Das absichtlich herbeigefiihrte Anhalten des Atems ist begrenzt,
da der Organismus den Kohlendioxidpartialdruck und den pH-Wert des Blutes konstant halt.
Wahrend der Apnoe reichert sich das Kohlendioxid im Blut an. Der Anstieg des
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Kohlendioxids und das Absinken des pH-Wertes im Blut fiihren beim gesunden Menschen zu
einem Vorgang, den er nicht willentlich beeinflussen kann — das Atemzentrum reguliert die

Atmung. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 12

7.3 Diagnose des SIDS und allgemein vermutete Ursachen

Der plotzliche Tod eines Sauglings geht meist ohne sichtbare Anzeichen eines
»lodeskampfes® einher. Der Sdugling schléft ein, wacht jedoch nicht wieder auf. Die
Diagnose ,,Sudden Infant Death Syndrome* beruht auf dem Ausschluss aller
Differentialdiagnosen. Zur Sicherstellung des Verdachts, dass der Tod pl6tzlich eingetreten ist,
wird wie oben erwéhnt, eine Obduktion durchgefiihrt. Weiters werden Ort und Umstidnde des
Todes untersucht. Einen wichtigen Teil bildet in diesem Prozess die Durchleuchtung der
gesamten Anamnese des verstorbenen Kindes, genauso wie die der Familie. In den USA stirbt
schdtzungsweise eines von 2000 Babys. Da SIDS als hiufigste Todesursache gilt, hat die
Forschung in diesem Bereich eine grole Bedeutung, da der Tod scheinbar vollig gesunde

Kinder trifft.

=== HKennen Sie Risikofaktoren fiir
== den plotzlichen Sduglingstod?

Bauchlage

Rauchen in Schwanger-
schafl oder Stillzeil

Uberwarmung

KopliGesichi bedecki
Rauchen in Armwesenhail
des Saughings

Akuter Yirusinfekt
des Saughings

Alkoholkonsum der Mutter | 4 2

kesnalzu kurze Stillkei 8 1,0

0 ] 10 15 20 25 30%
—' dahr 2004 | n = 929 | Mehrfachnennung méglich | 18 bis 45 Jahre | =légd |

Abb. 8:Risikofaktoren, Beviolkerungsbefragung

(Quelle:

http.//www.loegd . nrw.de/gesundheitberichterstattung/landes gesundheitsberichterstattung/be
voelkerungsbefragungen-nrw/mutter&kind/ergebnisse.html)
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Untersuchungen haben ergeben, dass es moglicherweise einen Zusammenhang zwischen dem
plotzlichen Sauglingstod und dem Geschlecht des Sduglings gibt. Interessanterweise liegt der
Einfluss des Geschlechts in Bezug auf den plotzlichen Séduglingstodes fiir ménnliche
Sauglinge bei 61 % aller plotzlichen Todesfille, d.h. dass mehr als die Hilfte der an SIDS
verstorbenen Babys maénnlich ist. Die kulturelle Abstammung spielt scheinbar ebenso eine

Rolle wie soziodkonomische Merkmale der Eltern.

== Welche Risikofaktoren flr den
== plétzlichen Sduglingstod kennen Sie?

Oberschicht
Rauchen wihrend Mittelschich
Schwangerschaft/'Stillzeit Untersehicht

Rauchen in Amwesenheil
des Sdughings

Bauchlage

0 2 10 15 20 25 30  3I5%
e Jahr 2004 | n = 2.205 | Mehrfachnennung  lagd

Abb. 9:Risikofaktoren;Soziale Schichten

(Quelle:

http://www.loegd.nrw.de/gesundheitberichterstattung/landes gesundheitsberichterstattung/be
voelkerungsbefragungen-nrw/mutter&kind/ergebnisse.html)

Im Alter vom zweiten bis zum vierten Lebensmonat zeigt sich die hochste Inzidenz des
plotzlichen Sduglingstodes, handelt es sich beim Sdugling um ein Frithgeborenes, erhoht sich
das Risiko eines plotzlichen Todes auf das Fiinfzigfache. Faktoren, die sich schon vor der
Geburt negativ auswirken, sind neben den oben erwédhnten Risiken eine mangelhafte
medizinische Begleitung der Schwangerschaft, ungesunde Erndhrung der Mutter, ein Abstand
von weniger als einem Jahr zur letzten Geburt, zudem ist das SIDS - Risiko bei Sduglingen
tibergewichtiger Miitter ebenfalls hoher. Auch eine Schwangerschaft in jungen Jahren, bei

Teenagern, reiht sich in diese Liste ein.
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Auch nach der Geburt gibt es eine grole Anzahl an Umstidnden, die zum plétzlichen Tod des
Sduglings fiihren konnen. Eine gro3e Bedeutung hat das Geburtsgewicht. Liegt es bei weniger
als 1,5 kg, steigt das Risiko, genauso gilt dieser Anstieg fiir das Rauchen neben Sduglingen
und Kleinkindern.

Eine grofle Bedeutung kommt der Schlafposition des Kindes zu - Studien in verschiedenen
Liandern wurden durchgefiihrt, um diesen Risikofaktor eingehend zu untersuchen (dazu
Niheres im Kapitel ,,Prdvention des plotzlichen Sauglingstodes®).

Auch die Erndhrung des Sduglings gilt als einer jener Faktoren, denen ein Einfluss
zugeschrieben wird. Scheinbar schiitzt Stillen Kinder vor dem plétzlichen Sauglingstod — oder
anders gesagt stellt der Verzicht auf das Stillen ein weiteres Risiko dar. Auch die
Raumtemperatur muss angemessen sein — ist sie zu hoch, hat auch diese ein bestimmtes
Gefahrenpotential. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 33ff.
Die Temperatur im Kinderzimmer sollte daher 18 °C nicht {bersteigen. Vgl.

http://www.lgl.bayern.de/gesundheit/sids ploetzlicher kindstod.htm, Stand: 14.08.2009

Weiters sollte das Kind nicht iberméBig warm angezogen werden, Decken, weiche Matratzen
und Stofftiere bedeuten eine Gefahr fiir das Kind. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc
Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 33ff.

7.4 Impfungen und der plotzliche Siuglingstod

Auch Impfungen wird eine Mitschuld am plotzlichen Sduglingstod zugeschrieben. So wird
vermutet, dass die Impfung gegen Keuchhusten Sduglinge sehr gefdhrdet. Diese wird im
Rahmen einer Mehrfachimpfung in den meisten Landern zwischen der 6. und 8. Lebenswoche
verabreicht. In vielen Léndern wird auf die Impfung gegen Keuchhusten verzichtet, da
scheinbar starke Nebenwirkungen auftreten konnen und der Impfschutz offensichtlich nicht
klar belegt ist. Auch bei anderen Impfstoffen gibt es Diskussionen iiber Sinnhaftigkeit und
Nebenwirkungen, doch scheint der Impfstoff gegen Keuchhusten am umstrittensten. Man hat
festgestellt, dass es womoglich einen tatsdchlichen Zusammenhang zwischen dem
Keuchhusten — Impfstoff und dem plotzlichen Sduglingstod gibt. Berichten zufolge, die
jedoch verschwiegen werden, kommt es bei Babys nach der Impfung zu Reaktionen auf den
Impfstoff, die schlieBlich zum Tod fiihren.

Schon 1933 wurde der plotzliche Tod von Siduglingen wenige Stunden nach der
Verabreichung dokumentiert. Zahlreiche weitere solcher Félle finden sich in der Literatur -
immer wieder sind die Kinder kurze Zeit nach der Impfung verstorben. 1982 wurde in einer

Publikation veroffentlicht, dass zwei Drittel der Sauglinge, die verstorben waren, zuvor die
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Kombinationsimpfung, in welche auch der Keuchhusten — Impfstoff inkludiert ist, verabreicht
wurde. Die hochste Sterblichkeit zeigte sich bei den geimpften Sauglingen mit mehr als 60 %
in der zweiten Woche nach der Impfung. Weiters wurde festgestellt, dass Kinder ohne diese
Impfung am héufigsten im zweiten Lebensmonat verstarben, wihrend der plotzliche Tod bei
den geimpften Kindern im Alter von zwei und im Alter von 4 Monaten am hédufigsten eintrat.
Festgestellt wurde weiters, dass Kinder, welche die Schutzimpfung nicht erhalten hatten, eher
im Herbst oder Winter starben, wihrend fiir die geimpften Kinder keine bestimmte Jahreszeit
ermittelt werden konnte, die eine besonders groBe Gefahr bedeutet. Diese Ergebnisse, welche
laut Torch durchaus einen Zusammenhang zwischen der DPT- Impfung (Diptherie-Pertussis-
Tetanus) und dem ploétzlichen Kindstod aufweisen, wurden von vielen anderen Experten stark
kritisiert. Vgl. Scheibner, V., 2000, S. 45ff

Auch in Japan gibt es jahrelange Erfahrung mit der Keuchhusten Impfung. Dort wurde die
Impfung im Jahr 1950 von den Amerikanern eingefiihrt. In den Jahren, nachdem diese
Impfung verabreicht wurde zeigte sich jedoch sehr deutlich, dass diese keineswegs einen
Schutz gegen Keuchhusten sicherstellte. Letztlich kam es in den 70er-Jahren zum Boykott der
Impfung seitens der Arzteschaft aufgrund zweier Todesfille nach der Impfung. In einem
Zeitraum von 4 Jahren gab es letztendlich 57 Fille mit schweren Nebenwirkungen auf den
Impfstoff, die publik wurden und 37 Todesfille. Aufgrund dieser Erkenntnisse wurde das
Impfalter auf zwei Jahre festgelegt. 1981 wurden azelluldre Impfstoffe eingefiihrt. Diese
beinhalteten lediglich Komponenten des Erregers und sollten zu weniger Reaktionen fiihren.
Doch auch hier zeigten sich, im Gegensatz zur Impfung mit abgetdteten Krankheitserregern
(Ganzzellen-Impfstoff), Reaktionen. Als Erkenntnis dieser Untersuchung wurde festgestellt,
dass ein hoheres Impfalter (2 Jahre) das Risiko des plotzlichen Sauglingstodes herabsetzt. Vgl.
Scheibner, V., 2000, S. 76ff

Die Atmung von Babys nach Impfungen weist durchaus Anderungen im Atemmuster und
auch in der Dauer von einige Sekunden andauernden Abweichungen, wie Atemaussetzern
oder Phasen sehr flacher Atmung auf. Es wurde festgestellt, dass stressbedingtes Atmen durch
Impfungen mit dem DPT — Impfstoff erhoht wird. Vgl. Scheibner, V., 2000, S. 76f

Zur Untersuchung der Atmung diente bei Babys der sogenannte Wiegenwéchter. Dabei wird
ein Sensorarm unter der Matratze angebracht. Dieser Sensor erfasst simtliche Bewegungen
des Kindes und misst zudem die Atmung und die Herzfrequenz. Kommt es nun zu Stérungen
der Atmung, 16st das Gerit einen Alarm aus. Wie oben erwéhnt, konnte mit diesem Gerit
nachgewiesen werden, dass sich die Atemmuster dndern. Niitzliche Ergebnisse konnten von

Eltern bezogen werden die berichteten, dass die Alarme sich vor bevorstehenden
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Erkrankungen des Kindes héduften, genauso galt dies auch bei Konfrontation des Babys mit
Giften wie Nikotin. Interessant war hierbei die Beobachtung, dass bei Erkrankungen die
Signale vor Ausbruch ertonten, wdhrend Erschopfung, Impfungen, Zigarettenrauch oder
sonstiger Stress erst im Nachhinein zur Auslosung eines Alarms fiihrten. Um die Daten noch
klarer auswerten zu konnen, wurde ein Atemmonitor entwickelt, der simtliche Daten iiber die
Atmung registriert und aufzeichnet — diese konnen dann ausgedruckt werden. SchlieSlich kam
man mit Hilfe dieses Gerdtes zum Schluss, dass die Alarme des Wiegenwéchters auf
stressbedingtes Atmen zuriickzufiihren sind — dieses Atemmuster ist flach und entsteht durch
Stressexposition. Im Zusammenhang mit Impfungen wurde bei zwei Babys festgestellt, dass
sie das unspezifische Stresssyndrom durchliefen. Vgl. Scheibner, V., 2000, S. 277{f

Das unspezifische Stresssyndrom wurde von Hans Selye als Syndrom bezeichnet, bei dem es
zu unspezifischen Anderungen im Korper kommt. Es besteht aus der Alarmreaktion, der
Widerstandsphase und der Phase der Erschopfung. In der Alarmphase wird der Sympathikus
aktiv, was zu den typischen Reaktionen des Korpers flihrt. So erweitern sich die Bronchien,
die Pupillen werden gréBer, wahrend die Tétigkeit von Magen und Darm stark reduziert wird.
Durch die Stimulation des Nebennierenmarks werden Adrenalin und Noradrenalin
ausgeschiittet. Stufe 2 (Widerstandsphase) ist gekennzeichnet durch die Gegenregulation
durch den Parasympathikus. Stufe 3 beschreibt die Erschopfung des Organismus, der sich
nicht mehr optimal an die Stresssituation angleichen kann, da die Energiereserven erschopft
sind.  Vgl.  http://arbeitsblaetter.stangl-taller.at/STRESS/Stresstheorien.shtml, ~ Stand:
14.08.2009

Am hiufigsten traten die Alarme bei den Babys am 2. und am 5. Tag nach der Impfung auf.
Eine weitere Erkenntnis beruht auf der Beobachtung, dass ungefidhr zwei bis vier Wochen
nach der Impfung der Stress das hochste Niveau erreichte. Zu diesen Ergebnissen gelangten
auch andere Forschende. Alle beobachteten Babys, welche die Impfung erhalten hatten
zeigten mehr oder weniger, jedoch ausnahmslos Reaktionen auf die Impfung. Bei allen
anderte sich das Atemmuster, vorwiegend in den oben beschriebenen kritischen Zeitrdumen.
Kennzeichnend war fiir die Babys schrilles Geschrei, Niedergeschlagenheit, Bldsse und
weitere Symptome in den ersten beiden Tagen nach der Impfung. Andere Forscher fanden
zudem heraus, dass bei den meisten der plotzlich verstorbenen Babys im Rahmen der
Obduktion Anzeichen des unspezifischen Stresssyndroms festgestellt wurden, wie

beispielsweise Petechien (Punktblutungen). Letztlich steht fest, dass es auffillige
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Zusammenhdnge zwischen Nebenwirkungen, Todesfdllen und dem Atemmuster gibt. Vgl.
Scheibner, V., 2000, S. 277{f

Die Vermutung, dass stressbedingtes Atmen, das vom unspezifischen Stresssyndrom ausgeht
zum SIDS fiihrt, macht die nachfolgende Frage interessant: Was passiert bei Stress im Korper?
Diese Frage vertieft das oben beschriebene unspezifische Stresssyndrom:

Stress 16st im Korper ganz bestimmte Mechanismen aus — egal ob dafiir physische oder
psychische Faktoren verantwortlich sind. Wirkt ein Stressor, z.B. eine Infektion, auf den
Korper ein, wird im Zentralnervensystem eine Stressreaktion ausgeldst. Diese gliedert sich in
zwei Phasen. In Phase 1 kommt es durch die Aktivierung des Hypothalamus zur
Ausschiittung von CRH (Corticotropin-Releasing-Hormone), welches die Hypophyse zur
Freisetzung von ACTH (Adrenocorticotropes Hormon) stimuliert. Das ACTH wiederum
wirkt auf die Nebennierenrinde, welche nun Glukokortikoide ausschiittet. In Phase 2 aktiviert
das sympathische Nervensystem das Nebennierenmark — dadurch werden in kiirzester Zeit
Katecholamine im Verhéltnis 80 % Adrenalin und 20 % Noradrenalin freigesetzt. Die
Auswirkungen dieser Reaktionskette gestalten sich nun folgendermallen: das
Katecholamingemisch setzt den Korper in Alarmbereitschaft — die Herzqualitidten nehmen zu,
wihrend die Durchblutung von Haut und Organen absinkt. Lediglich jene Organe, welche
unmittelbar zur Uberwindung des Stresses wichtig sind, werden vermehrt durchblutet — dazu
zdhlen neben dem Zentralnervensystem, das Herz, die Skelettmuskulatur, die Nebennieren
und die Lunge. Die Atmung passt sich an den Sauerstoffbedarf der Muskulatur an, indem sich
die Bronchien erweitern. Alle Vorginge, die nicht mit der direkten Bekdmpfung dieser
Notsituation zusammenhingen werden stark herabgesetzt. Vgl. Huch, R./ Jirgens, K.D.

(Hrsg.), 2007, S. 248

In Osterreich wird die Impfung gegen Pertussis erstmals im 3. Lebensmonat im Rahmen der
6-fach Impfung verabreicht. Dieser soll neben dem Schutz vor Keuchhusten auch Diptherie,
Tetanus (Wundstarrkrampf), Poliomyelitis (Kinderlahmung), Hepatitis B und Haemophilus
Influenzae B (Hib) verhindern. Vgl. http://www.pharmazie.co.at/impf.htm#impfl, Stand:
17.07.2009

7.4.1 Empfehlung fiir Impfungen

Das Impfkomitee des Robert Koch Institutes in Berlin verdffentlichte ein Bulletin, in
welchem neben anderen Impfstoffen auch der Pertussis Impfstoff untersucht wurde. Demnach
fiihrt die Impfung hédufig zu Lokalreaktionen und eventuellen Schwellungen der nahe

liegenden Lymphknoten. Einige Kinder zeigten auch Symptome wie leichtes Fieber, Kopf-
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und Gliederschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen. Schrilles Schreien war bei Siuglingen zu
beobachten - diese Auswirkungen werden jedoch als harmlos angesehen. Moglich war bei
Sauglingen jedoch ein Fieberkrampf, auch ein kurzzeitiger Schockzustand ist nach der
Impfung aufgetreten. Die Kombinationsimpfung gegen Diphtherie, Tetanus, Pertussis,
Poliomyelitis, Hib und Hepatitis — B wurde ebenso begutachtet. Auch bei dieser waren
Lokalreaktionen moglich, fiir Allgemeinsymptome gilt dies ebenso. Auch der Zusammenhang
mit dem SIDS wurde iiberpriift. So kam das Institute of Medicine, der US-amerikanischen
Akademie der Wissenschaften zu dem Ergebnis, dass es keinen Zusammenhang zwischen der
Impfung und dem Auftreten des plotzlichen Kindstodes gibt. Das wissenschaftliche Komitee
der EMEA stiitzte diese Erkenntnis. So kann nicht darauf geschlossen werden, dass es einen
kausalen Zusammenhang zwischen dem SIDS und der Impfung gibt. Jedoch weist die
zustdndige Abteilung der EMEA (European Medicines Agency in London, die laut:

http://europa.eu/agencies/community agencies/emea/index_de.htm Arzneimittel fiir

Menschen und Tiere beurteilt und iiberwacht) darauf hin, dass dieser Vermutung nachzugehen
ist. SchlieBlich ergaben Nachforschungen, dass die Impfung nicht ursdchlich fiir den
plotzlichen Sauglingstod verantwortlich gemacht werden kann. Vgl.
http://www.rki.de/cln_100/nn_264978/DE/Content/Infekt/Impfen/Nebenwirkungen/Anlagen/
25 07.templateld=raw.property=publicationFile.pdf/25 07.pdf, Stand: 24.07.2009

Somit wird das Atemzentrum der Medulla oblongata neben der Anderung des
Kohlendioxidpartialdruckes und des pH-Wertes und allen anderen bereits angefiihrten Reizen
wie Schmerz, Kilte und Warme oder den Anstieg oder Abfall der Korpertemperatur auch
durch Adrenalin und Noradrenalin, neben anderen Stoffen wie Histamin, Acetylcholin und
weiteren beeinflusst. Alle diese Einfliisse fithren zu einer verdanderten Atmung, was fiir SIDS

eine Bedeutung haben konnte. Vgl. Silbernagl, F./ Lang, F., 2005, S. 82

7.5 Toxine

Als Ursachen fiir den plétzlichen Séduglingstod gelten auch Toxine. So kann ein zu viel an
,.Giften* Abliufe im Korper auslosen, die zum Tod des Kindes fiihren. Ubersteigt die Menge
an Toxinen den tolerierbaren Bereich, kommt es zu Funktionsstorungen der Neurone im
Atemzentrum. Weiters schwellen die Schleimhdute an und fithren zum Ersticken, was auch
im Rahmen allergischer Reaktionen passieren kann. Vgl. Rietig, W., 2007, S. 17

Barry Richardson untersuchte im Jahr 1989 die Toxizitdt von Matratzen. Er ging von der

Hypothese aus, dass der plotzliche Siduglingstod durch Giftstoffe, die von Pilzen, welche sich
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in der Matratze ansammeln, gebildet werden, verursacht wird. Grund dieser Annahme war die
Beobachtung, dass hdufig jlingere Geschwister am plotzlichen Saduglingstod starben, da die
Matratzen der dlteren Geschwister weiterverwendet wurden. Diese Pilze entstanden demnach
auf Basis der Stoffe, welche die Feuerfestigkeit der Matratzen gewédhren sollten. 1994
empfahl die Regierung Neuseelands, die Matratzen in Materialien zu hiillen, welche ein
Durchdringen der giftigen Stoffe verhindern kénnen. SchlieBlich konnte diese Hypothese aber
nicht bestdtigt werden. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 40
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7.6 Atemregulation und SIDS
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Abb. 10: Funktionszentren im Hirnstamm
(Quelle:http.//coursewareobjects.elsevier.com/objects/elr/PflegeHeute/Huch/Mensc
hKoerper5e/IC/images/009028A4.jpg)

Die Erforschung der Ausloser, die fiir SIDS verantwortlich sind, ist sehr wichtig. Die
Vermutung, dass der Hirnstamm, das Atemzentrum, damit in Zusammenhang stehen konnte,
wird immer bedeutender. So reguliert diese Hirnregion, wie oben erwéhnt, sdmtliche
lebenswichtige Funktionen des menschlichen Korpers. Forschende haben die Hypothese
aufgestellt, dass eine gestorte Funktion des Hirnstamms Schuld am plétzlichen Sduglingstod
haben konnte. Demnach liegt die Storung in der Atemregulation, der autonomen Regulation

und dem Erwachen — diese Fehlfunktion des Hirnstamms macht es dem Kleinkind nun
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unmoglich, Stressoren, die wihrend des Schlafes einwirken konnen, zu iiberwinden. Da keine

angemessene Reaktion auf Stressoren stattfindet, tritt der Tod ein.

Aufgrund der Untersuchung an Hirnstimmen, welche von an SIDS verstorbenen Séuglingen
stammten, wurde eine Auffalligkeit festgestellt. Mdglicherweise hat die astrozytdre Gliose
einen nicht unwesentlichen Einfluss auf den plétzlichen Siuglingstod. Vgl. Kinney, H.C.,
2009, S. 223f

Dabei handelt es sich um eine {ibermidBige Vermehrung von Astrozyten im
Zentralnervensystem. Diese gehoren zu den Gliazellen, welche sich im Zentralnervensystem
auch noch nach der Prinatalperiode vermehren. Vgl. De Gruyter, W., 2001, S. 606; S.1165
Der Grund fiir das Vorliegen dieser Gliose ist jedoch noch nicht gekldrt. Vermutungen
zufolge konnte eine chronische Hypoxie eine Rolle spielen — was die Apnoe im Schlaf und
auch die Hypoventilation verschlimmern kann. Aufgrund dieser Erkenntnisse wurde an einem
moglichen Defekt der Neurotransmitter weitergeforscht, was ein Hinweis auf eine Gliose sein
kann. In weiteren Studien konnte festgestellt werden, dass es beim SIDS durchaus
Abweichungen von Neurotransmittern in verschiedenen Teilen des Hirnstamms gibt. Diese
Neurotransmitter waren neben Acetylcholin, Adrenalin, Noradrenalin, Glutamat und
Serotonin. Mdglicherweise liegt eine Storung im Bereich der Rezeptorbindung vor.

Obwohl vieles noch nicht geklart ist, wird neurochemischen und strukturellen Abweichungen
in den mit der Atmung zusammenhédngenden Regionen eine Bedeutung zugeschrieben.

In weiteren Forschungen in den 90er-Jahren wurde untersucht, inwiefern die Schlafposition
neben anderen Faktoren mit dem plétzlichen Sduglingstod korreliert. Zu dieser Zeit deutete
auch vieles darauf hin, dass Fehler in der Atemregulation oder autonomen Steuerung der
Atmung bei Kindern, die am pldtzlichen Sduglingstod sterben, auftreten. Im Jahr 1994 wurde
ein Modell entwickelt, mit welchem die Erkenntnisse aus unterschiedlichen Bereichen der
Physiologie, der Epidemiologie und Neuropathologie anschaulich gemacht wurden. Dadurch
wurde ersichtlich, dass SIDS dann eintritt, wenn drei Faktoren auf das Kind einwirken. In
erster Linie trdgt das Kind bereits einen Risikofaktor (siche Abb. 7) in sich, weiters kommt es
in den ersten sechs Lebensmonaten zu kritischen Entwicklungen — weiters wirkt zusitzlich ein
Stressor auf das Kind ein (Schlafposition, etc.). Die Forschenden konzentrierten ihre Arbeit
auf den Hirnstamm als jenen Bereich, der die Anfilligkeit des Kindes fiir SIDS auslost. Sie
gingen dabei von der Annahme aus, dass Fehler in der Atemregulation durch Storungen der
neuronalen Netzwerke verursacht werden — dadurch koénnen Stressoren, die wihrend des

Schlafes auftreten, nicht mehr reguliert werden. Schlédft das Kind nun zusitzlich noch in
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Bauchlage, besteht die Gefahr, dass das Gesicht nicht seitlich gelagert ist, sondern in
Richtung Matratze gedreht wird. Dadurch sind nun die oberen Atemwege ,.blockiert™ — es
kommt unter anderem zur Sauerstoffunterversorgung — da jedoch die neuronalen Netzwerke
nicht zuverldssig funktionieren, stirbt das Kind, da es aufgrund dieser Storung nicht auf den
Sauerstoffmangel reagieren kann — normalerweise wiirden die Neuronen einen
Schutzmechanismus auslosen.

Vgl. Kinney, H.C., 2009, S. 223f

7.7 Die Entwicklung des Gehirns

In diesem Zusammenhang erscheint die Entwicklung des Gehirns interessant. Das Gehirn
entwickelt sich aus dem Neuralrohr. Aus dieser Entwicklungsstufe gehen letztlich das Gehirn
und das Riickenmark hervor — sie ist Ausgangspunkt fiir den Grofiteil des zentralen
Nervensystems. In der 4. Woche der Schwangerschaft entwickeln sich die drei priméiren
Hirnbldschen — aus diesen gehen das Vorderhirn (Proencephalon), das Mittelhirn
(Mesencephalon) und das Rautenhirn (Rhombencephalon) hervor. Um diese Blidschen bilden
sich dann im weiteren Verlauf die Schédelknochen. SchlieBlich teilt sich das Rautenhirn auf
in das distale Myelencephalon und in das Metencephalon, welches grofteils aus dem
Kleinhirn und der Briicke besteht. Das Myelencephalon wiederum wird als Medulla oblongata
bezeichnet. Letztlich bilden sich die sekundidren Hirnbldschen — ab dem 4.

Schwangerschaftsmonat ist das menschliche Gehirn schon deutlich erkennbar. Vgl. Schulze,

S., 2006, S.153ff

7.8 Vitamin C

Auch Vitamin C konnte eine Rolle spielen. So sollen hohe Dosen an Vitamin C, das Risiko
des plotzlichen Sduglingstodes senken. Die Forschung, die zu diesem Ergebnis fiihrte, wurde
1993 durchgefiihrt und ging von einem ausnahmslosen Vitaminmangel als Ursache des SIDS

aus. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 40

7.9 Ungeziefer

Eine Studie im Jahr 2002 untersuchte den Verdacht, dass Ungeziefer in Matratzen auch ein
bestimmtes  Risiko  birgt. Annahme dafir war, dass dieses Ungeziefer
,Supertoxine* produziert, was zu einer Uberreaktion des Immunsystems fiihren konnte —
schlussendlich fiihrt ein anaphylaktischer Schock zum Tod des Babys. Vgl. Miller, F.P./
Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 39
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7.10 Verletzungen wihrend der Geburt

Weitere Untersuchungen laufen in Richtung eines Geburtstraumas. Moglicherweise wird
wihrend der Geburt der Schédel des Kindes so stark von einer auf die andere Seite verlagert,
dass es zu einer Verletzung der oberen Halswirbelsdule kommt. Dadurch leiden die Babys an
Atemproblemen. Schlafen diese verletzten Kinder noch zusétzlich in Bauchlage, kann es zu
todlichen Atemproblemen kommen, da die Kinder ihren Kopf auf die Seite drehen miissen,
um atmen zu konnen. Vermutet wird eine Stérung des Heilungsprozesses. Vgl. Miller, F.P./

Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 41

7.11 Stickstoffdioxid

An der Universitit von Kalifornien wurde 2005 eine Studie durchgefiihrt, welche den Einfluss
von NO; untersuchte. Demnach waren Kinder, die am SIDS starben am letzten Tag ihres
Lebens diesem Stoff ausgesetzt. Jedoch erkldrten die Forschenden, dass unbedingt néhere
Forschungen durchgefiihrt werden miissen und dass die NO, Exposition nur eines von vielen
Risiken darstellen kénnte. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S.
42

Stickstoffdioxid entsteht durch Kraftwerke und den Verkehr und fiihrt zu gesundheitlichen
Schiden beim Menschen. Vor allem Atemwegserkrankungen konnen durch erhohte
Stickstoffdioxidwerte n der Umwelt stark ansteigen. Vgl.
http:/www.umwelt.nrw.de/umwelt/umweltzonen/gesundheit/stickstoffdioxid/index.php,

Stand: 14.08.2009

7.12 Kindesmissbrauch

Oftmals wird das SIDS auch nur zur Verschleierung eines Kindesmissbrauchs als Ursache
herangezogen. Zu dieser Erkenntnis gelangte Roy Meadow. Demnach wurden viele Miitter
des Mordes tiberfiihrt. Zahlreiche Freispriiche unterliefen diese Theorie Meadows jedoch. Er
ging davon aus, dass ein Elternteil am Miinchhausen Stellvertretersyndrom litt. Vgl. Miller,
F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 42

Bei diesem Syndrom suchen erkrankte Eltern nach Befriedigung eigener Bediirfnisse, indem
sie dem Kind Krankheitssymptome zuschreiben und beim Arzt vorstellig werden. Unter
anderem mischen sie Zucker in den Urin der Kinder oder verabreichen Abfiihrmittel. Vgl. De

Gruyter, W., 2001, S. 1089
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7.13 Schaden im Ohr

Einen weiteren Aspekt stellen unter Umsténden auch Schddigungen im Innenohr dar. So gab
es Auffilligkeiten bei Hortests, welche bei Kindern, die spiter am SIDS starben zum Ergebnis
fiihrten, dass oftmals ein teilweiser Horverlust vorlag. Mittlerweile wurde auch nachgewiesen,
dass der vestibuldre Apparat eine wichtige Funktion fiir die Atemregulation wéahrend des
Schlafes tibernimmt. Als Ursache fiir den Schaden im Innenohr wird ein Auftreten von
starken Kontraktionen wihrend der Geburt untersucht. Demnach konnten langandauernde und
starke Wehen dazu fiihren, dass der Blutdruck in der Plazenta ansteigt, was eventuell zu

Schéden fiihren kann. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 43

8. Risikofaktoren fiir SIDS

Um den plotzlichen Sauglingstod zu verhindern, wurden schon unzdhlige Studien
durchgefiihrt, um Risikofaktoren zu identifizieren und entsprechende Praventionsmafinahmen
zu entwickeln. Ein bedeutender Anteil kommt in diesem Bestreben der ,,Back to
Sleep* Kampagne zu, die zu Beginn der 90er- Jahre begonnen hat. Mit Hilfe der Ergebnisse
aus dieser Forschungsarbeit konnten MaBnahmen zur Pravention des plotzlichen
Sauglingstodes zur Reduktion von mehr als der Hélfte aller Todesféille beitragen. Vgl.
Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007, S. 689

Ursprung der ,,Back to Sleep* Kampagne waren die Niederlande. Inhaltlich ging es dabei vor
allem darum, Eltern darauf hinzuweisen, das Kind auf dem Riicken und nicht auf dem Bauch
schlafen zu lassen. Zahlreiche Studien folgten, unter anderem in den USA, in Schweden,
Kanada, Neuseeland und Grof3britannien.

Der Grund fiir die Anweisung, die Kinder in Riickenposition zu Bett zu bringen war der
physiologische Beweis, dass Babys, die am Riicken schlafen ein anderes Schlafverhalten
aufweisen als Kinder, die am Bauch gelagert werden.

Der menschliche Schlaf entwickelt sich in den ersten Lebensmonaten. Vgl. Miller, F.P./
Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 34f

Man unterscheidet dabei verschiedene Schlafstadien. So beginnt der Schlaf mit der
Entspannung bei geschlossenen Augen, an welche sich die Einschlafphase A anschliefit. Von
Schlafstadium A gleitet man weiter in die Schlafstadien B und C. In den Stadien D und E
befindet sich der Organismus im Tiefschlaf — dieser wird auch als ,,Slow wave
sleep bezeichnet, weil man hier im EEG (Hirnstrommessung) nur ein Minimum an Wellen
feststellen kann. Nach einer Stunde wird der Schlaf wieder flacher — nun beginnt der REM-

Schlaf. In diesem Schlafstadium beginnt man zu trdumen. Herz- und Atemfrequenz sind
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erhoht, zudem ist dieser Schlaf durch schnelle Augenbewegungen (Rapid Eye Movement)
gekennzeichnet. Nach diesem Schlafstadium ist der erste Schlafzyklus abgeschlossen. Grob
zu unterscheiden ist der Schlaf mit schnellen Augenbewegungen (REM) vom Schlaf ohne
schnelle Augenbewegungen (Non-REM). Der Non-REM Schlaf setzt sich aus den
Schlafstadien A bis E zusammen. Ein Schlafzyklus wird in ungefiahr 90 Minuten durchlaufen
— das ergibt im Schnitt 4 — 5 Schlafzyklen in einer Nacht. Vor allem in den Morgenstunden
wird der REM-Schlaf dominanter. Sduglinge schlafen ungefédhr 16 Stunden lang, wobei die
Hilfte dieser Zeit der REM-Schlaf ausmacht. Vgl. Silbernagl, S./ Despopolous, A., 2003, S.
334

Im Alter von zwei Monaten kommt es schlielich iiberwiegend zum Tiefschlaf. In diesem
Alter kommt einer eventuellen Funktionsstdrung im Hirnstamm eine besonders grof3e
Bedeutung zu. Dieser kann dazu fiihren, dass Kinder nicht angemessen schnell aus dem
Tiefschlaf aufwachen konnen und sich somit das SIDS-Risiko erhoht. Im Jahre 1992 empfahl
die American Academy of Pediatrics, dass Babys, sofern sie gesund sind am Riicken schlafen
sollten. Im Jahr 1994 schlossen sich zahlreiche Organisationen in den USA der Empfehlung
zur verstiarkten Information der Eltern {iber die Lagerung von Babys im Schlaf an — das war
die Geburtsstunde der ,,.Back to Sleep* Kampagne. Damals wurde auch noch die seitliche
Lagerung anstatt der Bauchlagerung empfohlen, was sich im Jahr 1996 dnderte. Seither
kommt seitens der American Academy of Pediatrics der Hinweis, dass Babys ausschlielich
am Riicken schlafen sollten.

In Bezug auf das Sudden Infant Death Syndrome ist noch viel Forschung notwendig. Alle
Empfehlungen und bisher identifizierte Risikofaktoren sind noch nicht eindeutig belegt — es
gibt nur wenige Erkenntnisse iiber die auslosenden Faktoren dieses stillen Todes. Vgl. Miller,

F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 34f

9. Pravention des plotzlichen Siduglingstodes

Im Folgenden die Ratschldge, die unbedingt beachtet werden sollten:

9.1 Schlaflagerung

Ausgangspunkt dieser Empfehlung ist die Tatsache, dass Babys ihre Kopflagerung nicht
kontrollieren konnen und dadurch moglicherweise ihr Gesicht in Richtung Matratze legen.
Dadurch atmen sie nun ihre Ausatemluft ein, die reich an Kohlendioxid ist. Nun fihrt
Vermutungen zufolge der oben beschriebene Defekt im Hirnstamm dazu, dass die Kinder

ihren Kopf nicht wieder umlagern, sondern genau in dieser Position verbleiben, was
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schlieBlich zum Ersticken fiihrt. Weiters konnte die Bauchlagerung zu einem tieferen Schlaf
fiihren - dadurch konnen die Sduglinge mogliche Stressoren, wie Schlafapnoe nicht
ausgleichen. Kritik an dieser Empfehlung ergibt sich aus der Tatsache, dass Sduglinge in
Riickenlagerung an Erbrochenem ersticken konnen — weiters deformiert sich bei andauernd
gleicher Lagerung auch der Schéddel. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J.
(Hrsg.), 2009, S. 37

Die meisten Studien kamen zur Erkenntnis, dass eine Schlafposition in Seitenlage im
Vergleich zur Riickenlage das Risiko fiir den plotzlichen Siuglingstod verdoppelt. Vgl.
Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007, S. 689
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9.2 Ernihrung

Ein Einfluss auf SIDS wird auch der Erndhrung der Sduglinge zugeschrieben. So kam man in
einer Untersuchung zu dem Ergebnis, dass die Todesrate von Kindern, welche gestillt wurden,
nur ein Fiinftel der Todesrate von Kindern, welche nicht gestillt wurden, ausmachte. Jedoch
diirften hier noch viele andere Faktoren mitwirken — das Stillen alleine schiitzt nicht vor dem
plotzlichen Sduglingstod. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S.
37

Jedoch ergaben fast alle Studien, dass Stillen das Risiko fiir den plotzlichen Séauglingstod
senkt. Vgl. Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007, S. 690

9.3 Schlafort

Im Jahr 2005 empfahl die American Academy of Pediatrics, dass Sduglinge nicht im Bett der
Eltern schlafen sollten. Jedoch stammen die Ergebnisse, welche diese Empfehlung stiitzen aus
Untersuchungen an drmeren westlichen Familien. Vergleicht man die SIDS - Rate mit jener
anderer Kulturen, gelangt man zu anderen Ergebnissen. In China schlafen Babys im Bett der
Eltern und werden dort am Riicken gelagert — die Todesfélle an SIDS sind dort geringer als in
den westlichen Léndern. Trotz dieser Erkenntnis gilt ein eigenes Bett als sicherster Ort fiir das
Baby. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 37f

Das SIDS - Risiko ist erhoht, wenn die Babys im Bett der Eltern schlafen. Als besonders
gefdhrdend fiir das Kind wurde das Teilen des Bettes mit Geschwistern identifiziert.

Vgl. Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007, S. 690

9.4 Zigarettenrauch/ Zigarettenkonsum

Kinder die an SIDS sterben weisen hohere Nikotinkonzentrationen in ihren Lungen auf als
jene, die aufgrund anderer Umstédnde versterben. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc
Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 38

Mehr als 60 Studien erbrachten das Ergebnis, dass Zigarettenkonsum durch die Mutter das
Risiko fiir SIDS erhoht. Der positivste Effekt auf die Gesundheit des Kindes wird durch die
Nikotinkarenz bei leichten Raucherinnen und die Reduktion des Zigarettenkonsums bei

starken Raucherinnen erzielt. Vgl. Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007, S. 689

39/55



9.5 Bettwische

Der Verzicht auf Polster, Stofftiere und andere weiche Bettutensilien wird ebenso empfohlen.
Sofern Decken verwendet werden, sollte unbedingt darauf geachtet werden, dass das Baby
diese auf keinen Fall iiber den Kopf ziehen kann.

Um diese Gefahr auszuschlieBen, wird der Gebrauch von Babyschlafsicken empfohlen.
Durch die Verwendung eines solchen Schlafsackes konnte die Inzidenz der SIDS Fille
gesenkt werden. Der Sdugling kann sich durch den Schlafsack nicht in eine ungiinstige
Schlafposition bewegen — der Schlafsack kann auch nicht iiber das Gesicht des Kindes
rutschen. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 38

Forschende kamen zum Ergebnis, dass 25 — 40 % der Kinder, die im Schlaf verstorben waren,

die Decke iiber dem Kopf hatten. Vgl. Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007, S. 690

9.6 Schnuller

Eine Metaanalyse hat im Jahr 2005 ergeben, dass die Ergebnisse der meisten
eingeschlossenen Studien fiir die Verwendung von Schnullern sprachen. Die American
Academy of Pediatrics hat erkldrt, dass Schnuller offensichtlich das SIDS - Risiko senken,
jedoch ist noch unklar, wodurch diese priventive Wirkung zustande kommt. Jedoch raten
viele Expertinnen und Experten vom Gebrauch von Schnullern ab, da diese negative Effekte
auf die Gesundheit haben konnen. So werden sie unter anderem fiir Mittelohrentziindungen,
Pilzinfektionen in der Mundhohle und Magen-Darm-Infektionen verantwortlich gemacht. Vgl.

Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 39

9.7 ,,Bumper pads*

Dabei handelt es sich um einen Gitterbettschutz, der rund um die Matratze angebracht wird
und ein Anstoen an den Stdben verhindern soll. Ein solcher Schutz sollte jedoch nicht
angebracht werden. Er erhoht das Risiko des plotzlichen Kindstodes — Institutionen in Kanada
raten beispielsweise dringend vom Gebrauch ab, da diese Einlagen mdglicherweise die
Sauerstoffzirkulation behindern. Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.),
2009, S. 39

9.8 Luftzirkulation

Im Jahr 2008 wurden die Erkenntnisse einer Studie verOffentlicht bei der 500 Babys
untersucht wurden. Demnach senkt die Verwendung eines Ventilators das Risiko des

plotzlichen Sduglingstodes. Es wurde offensichtlich, dass ein Ventilator im Zusammenhang

40/55



mit der Vermeidung anderer Risikofaktoren das Sterberisiko des SIDS um 72 % senken kann.
Nur 3 % der Babys, die starben, hatten einen Ventilator im Zimmer. Schlussfolgernd wurde
festgestellt, dass das Raumklima einen immensen Einfluss auf die Gesundheit des Kindes hat.

Vgl. Miller, F.P./ Vandome, A.F./Mc Brewster, J. (Hrsg.), 2009, S. 39

9.9 Temperatur

Eine zu hohe Temperatur wirkt sich vor allem bei Kindern, welche in Bauchlage schlafen
negativ aus. Vgl. Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007, S. 689
Die Temperatur im Kinderzimmer sollte wie schon erwéhnt 18 °C nicht iibersteigen. Vgl.

http://www.lgl.bayern.de/gesundheit/sids_ploetzlicher kindstod.htm, Stand: 14.08.2009

9.10 Erkrankungen

Erkrankungen und Infektionen weisen eine Korrelation zur Schlafposition auf. Erkrankte
Kinder sollten auf keinen Fall in Bauchlage schlafen. Vgl. Wildhaber, J.H./Moeller, A., 2007,
S. 690

10. Heimmonitoring und Erste Hilfe Kurs

Kann bei dem Sidugling von vornherein ein gewisses Risiko fiir plotzlichen Sduglingstod
festgestellt werden, kann eine Uberwachung der Vitalparameter des Kindes wihrend des
Schlafes lebensrettend sein. Vgl. http://www.pharmazeutische-zeitung.de/index.php?id=3185,
Stand: 17.07.2009
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Abb. 12:Monitoring bei einem Sdugling
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(Quelle: http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/images/ency/fullsize/21773.jpg)

Zur Risikogruppe fiir SIDS zdhlen unter anderem Kinder, die zu friih geboren wurden, oder
Sduglinge, bei welchen schon Geschwister am SIDS verstorben sind. Weiters sollte bei
kardiologischen und respiratorischen Auffélligkeiten ein Monitor zum Einsatz kommen. Vgl.

http://www Kinderarzt-augsburg.de/sids2-monitor.php, Stand: 17.07.2009

Erste Hilfe Kurse fiir Eltern gefahrdeter Kinder werden in der Steiermark z.B. vom Roten
Kreuz angeboten. Dort lernen Eltern die richtige Reaktion auf einen Notfall. Der
Sduglingswiederbelebungskurs dauert eine Stunde und bietet die Moglichkeit, an
Ubungspuppen zu trainieren. Weiters erhiilt man dort wichtige Informationen zur Vorbeugung

eines solchen Notfalls.

Vgl.http://www.kinderleben.steiermark.at/cms/beitrag/10614411/8708702/, Stand:17.07.2009
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11. Der plétzliche Siuglingstod in Osterreich

Die nachfolgende Darstellung zeigt die Sterbefdlle an SIDS seit dem Jahr 1987. Die Daten

dazu, wurden von der Statistik Austria aufgezeichnet und wurden auf der Homepage von

SIDS Fille in Osterreich

1987 - 2006
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Abb. 13: Darstellung der Sterbefiille am SIDS in Osterreich von 1987 — 2006
(Quelle: http://www.sids.at/sids_faelle_oesterreich.html)

SIDS Austria veroffentlicht. Deutlich erkennbar ist ein starkes Absinken der Todesrate seit

dem Jahr 1993. So verstarben im Jahr 2006 26 Kinder am plotzlichen Kindstod, im Vergleich
zu 111 Kindern im Jahr 1993.
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Plotzlicher Sauglingstod im Bundesland Steiermark

( 1984 -2006)
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Quelle: Amt der Steiermarkischen Landesregierung

Abb. 14: Darstellung der Sterbefille an SIDS in der Steiermark von 1984 — 2006
(Quelle: http://www.sids.at/ploetzlicher saeuglings tod.html)

In der oberen Grafik sieht man die Entwicklung des plotzlichen Sauglingstodes in der
Steiermark im Zeitraum von 1984 bis 2006. Hier sind in den grau hinterlegten Feldern

MaBnahmen eingefiigt, die zur Minimierung des SIDS beitragen sollten.

SIDS Austria empfiehlt, den Sdugling immer aufmerksam zu beobachten — kommt es zu einer
Anderung im kérperlichen oder psychischen Zustand des Babys, sollte auf jeden Fall ein Arzt/
eine Arztin aufgesucht werden. Dies gilt beispielsweise, wenn das Baby ungewdhnlich ruhig
ist, sich das Gesicht blau verfarbt, Apnoen auftreten, bei starkem Nachtschweil3, Blésse,
Erbrechen, schrillem Geschrei oder sonstigen Vorkommnissen, die Anlass zur Sorge geben.
Zudem sollte sofort eine drztliche Untersuchung stattfinden wenn das Kind erkrankt ist. Vgl.

http://www.sids.at/vorsorgemassnahmen.html, Stand: 17.07.2009
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Kommt es trotz aller Vorsorgemafinahmen zu diesem tragischen Ereignis, durchlaufen die
Eltern in Osterreich einen bestimmten Prozess. Nach dem Tod des Kindes findet auf jeden
Fall eine Befragung durch die Polizei statt, um die Umstinde des Todes zu klidren. Wie
beschrieben, wird der verstorbene Sdugling obduziert, um das Sudden Infant Death Syndrome
eindeutig nachzuweisen. Um die Eltern in dieser Zeit psychisch optimal zu betreuen, gibt es
in Osterreich zahlreiche Selbsthilfegruppen und Anlaufstellen, um diese schwierige Zeit zu

iiberwinden. Vgl. http://www.sids.at/massnahmen_danach.html, Stand: 17.07.2009
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12. Erfahrungsbericht einer Mutter, die ihr Kind durch SIDS verloren hat

TOD ZUR UNZEIT

Jetzt bist Du schon gegangen, Kind,
Und hast vom Leben nichts erfahren,
Indes in unsern welken Jahren
Wir Alten noch gefangen sind.

Ein Atemzug, ein Augenspiel,

Der Erde Licht und Luft zu schmecken,
War Dir genug und schon zu viel,
Du schliefest ein, nicht mehr zu wecken.
Vielleicht in diesem Hauch und Blick
Sind alle Spiele, alle Mienen
Des ganzen Lebens Dir erschienen,
Erschrocken ziehst Du Dich zuriick.
Vielleicht, wenn unsre Augen, Kind,
Einmal erloschen, wird uns scheinen,
Sie hditten von der Erde, Kind,
nicht mehr gesehen, als die Deinen.

Hermann Hesse

Quelle: wortlich ibernommen von http://www.engelskinder.de/gedichte.htm, Stand:
18.07.2009

Medizinisch wird der Tod kurz als Ende des Lebens bezeichnet, gekennzeichnet durch den
Ausfall des Herz-Kreislaufsystems, des Zentralnervensystems und der Atmung. Vgl. De
Gruyter, W., 2001, S. 1665

Kurz vor dem Tod wird die Atmung unregelméBig, es kommt zur Schnappatmung. Durch
Herzversagen kann kein Blut mehr durch den Kreislauf gepumpt werden —die
Sauerstoffversorgung des Organismus ist unterbrochen. Nach wenigen Minuten ohne
Sauerstoff ist das Gehirn schwer geschéddigt. Es kommt zur Erweiterung der Pupillen, der
Korper kiihlt ab.

Psychologen haben bestimmte Phasen der Trauer identifiziert. Demnach leiden
Hinterbliebene in Phase 1 unter Arger, Verwirrtheit und Unruhe. Spéter kommt es zur
Leugnung, dem nicht Wahrhaben wollen was passiert ist. Im Laufe der Zeit stellen sich

womoglich Schuldgefiihle ein, es kommt zur Depression. Schafft der oder die Trauernde,
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diese Phasen zu iiberwinden, wird es unter Umstinden irgendwann moglich, den Tod zu

akzeptieren und das eigene Leben fortzufithren. Vgl. Mohun, J. u.a., 2004, S. 232f

»lch wollte schreien, doch es ging nicht. Ich habe nur einen seltsamen Laut von mir geben
kénnen.

So beschreibt eine Mutter den Moment, in dem sie ihre 10 Monate alte Tochter tot
aufgefunden hat. Das Kind war immer gesund gewesen und zeigte keinerlei Anzeichen des
bevorstehenden Todes. Die Mutter durchlebte diesen tragischen Verlust ihres Kindes wie
einen Traum, von dem sie hoffte, er wiirde nicht wahr sein. Schliefflich wurden die Eltern
kurze Zeit nach dem Tod ihres Babys von der Polizei befragt. Monate spdter erhielten sie das
Obduktionsergebnis per Post zugestellt, das sie von jeder Schuld freisprach.

Die Mutter berichtet von der groen psychischen Belastung und der unbeschreiblichen Trauer,
die sie durchlebt hat. Fiir sie war dieser Verlust so schlimm, dass es sich wie korperlicher
Schmerz anfiihlte.

Der Vater des Kindes hingegen wollte nicht {iber das Erlebte sprechen und verdringt den Tod
seiner Tochter. Auch innerhalb der Familie wird nicht iiber das verstorbene Baby gesprochen
— nur Leute, die nicht unmittelbar aus dem Umfeld des Kindes kommen, sind fiir die Mutter
Gespréchspartner.

Kurz nach dem Tod des kleinen Maddchens wurde die Mutter wieder schwanger — konnte
diese Schwangerschaft jedoch nicht mit Freude erleben. Sie erzdhlt von Schuldgefiihlen, weil
sie sofort wieder schwanger wurde. Am schlimmsten empfand sie den ersten Geburtstag ihrer
kleinen Tochter. An diesem Tag realisierte sie erst richtig, dass das kleine Madchen nie
wieder zuriick kommen wiirde — die Tatsache, dass das kleine Kind zwei Wochen vor
Weihnachten zur Welt gekommen war, erschwerte der Mutter noch zusétzlich, ihre
Emotionen zu kontrollieren.

Die Mutter beschreibt auch die Angst, die sie im ersten Lebensjahr ihres zweiten Kindes,
einem Jungen, durchlitt. Sie wachte in seinen ersten Lebenswochen fortwédhrend an seiner
Wiege, um einen solchen Verlust nicht noch einmal erleben zu miissen. Schmerzhaft waren
auch die vielen Geriichte, die am Wohnort der Familie {iber den plotzlichen Tod des ersten
Kindes verbreitet wurden.

Die Mutter durchlief in der Bewiéltigung ihrer Trauer auch eine Phase, in der sie alles in Frage
stellte — ,,WARUM* war das Schlagwort dieser Zeitspanne. Schlielich fand sie Antworten
auf diese Fragen und blickt in groer Dankbarkeit zuriick auf die 10 Monate, die sie mit ihrer

Tochter verbringen durfte. Vgl. Frank, 1. In: Kiinzer-Riebel, B./ Lutz, G., 2005, S104ff

47/55



Forschende befassen sich neben der Suche nach den Ursachen des plétzlichen Sduglingstodes
auch mit dessen psychologischen Folgen fiir die hinterbliebenen Eltern. Nachfolgend sind die

Ergebnisse einer Studie aus dem Jahr 2005 zusammengefasst:

12.1 Trauer — die Zeit nach dem Verlust des Kindes durch SIDS

Guenther Krueger beschreibt den Verlust eines Kindes durch SIDS wortlich als einzigartiges
und katastrophales Verlustereignis. Der Tod des Kindes konfrontiert die Eltern und weitere
Betreuungspersonen mit der Last einer zusitzlichen psychischen Belastung durch Stress, der
durch die kriminalpolizeilichen Erhebungen entsteht.

Schon seit jeher befassen sich Theoretiker mit dem Phidnomen dieses tragischen Todes und
dessen Auswirkungen auf die Psyche der Hinterbliebenen. So lieferte Siegmund Freud das
Basiswerk fiir das Verstindnis der Trauer. Er sprach von Depression, Verlust an Interesse,
Gefiihllosigkeit und der Unfdhigkeit Aktivititen auszufiihren. Diese Erkenntnis wurde immer
weiter ausgebaut, u.a. von John Bowbly. Kiibler-Ross und Lindemann befassten sich ebenso
mit dem Prozess der Trauer. Diese Ansétze wurden und werden von Forschenden iiberarbeitet.
Stirbt ein kleines Kind, kann man das, was danach passiert in keiner Weise mit dem Tod eines
Erwachsenen vergleichen. Die Eltern verfallen in einen vollstindigen Schockzustand, sind
nicht auf das Ereignis vorbereitet. Thre Welt bricht zusammen. Sie sind konfrontiert mit
Selbstvorwiirfen und werden womdoglich von ihrer Umwelt nicht einfiihlsam genug behandelt.
Der plotzliche Siduglingstod kann Anderungen in der Persdnlichkeit selbst ausldsen.
Rollenbilder und Pline werden zerstort. Der Sinn im Leben muss erst wieder gefunden
werden. Wie Eltern das gelingt, hangt laut einer grolen Anzahl von Theoretikerinnen und
Theoretikern von der Personlichkeitsstruktur und Weltsicht der Betroffenen ab.

Forschung ist auf diesem Gebiet sehr relevant. Eltern miissen in ihrem Trauerprozess
unterstiitzt werden — daher muss Wissen generiert werden, das beim Zugehen auf Betroffene
angewendet werden kann. Oftmals richten Helfende mehr Schaden an, da sie den Eltern
unbewusst Schuldgefiihle vermitteln. Die Stille, die durch ein solch tragisches Ereignis
entsteht, muss durchbrochen werden, um den Eltern die schwierige Zeit nach dem Tod des

Babys zu erleichtern. Vgl. Krueger, G., 2006, S. 163ff
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13. Diskussion/ Schlussfolgerung

Diese Arbeit beschiftigt sich mit dem plétzlichen Kindstod und der Frage, ob eine gestorte
Atemregulation Ausldser des unvorhersehbaren Versterbens eines Sduglings ist.

Forschende untersuchten bei Obduktionen die Hirnstimme von Sduglingen und stellten eine
Auffilligkeit fest, welche in Richtung einer astrozytdren Gliose geht. Warum diese vorliegt,
konnte nicht gekldrt werden, genauso wenig, wie die Frage, welchen Einfluss diese auf den
plotzlichen Sduglingstod hat. Jedoch fiihrte diese Erkenntnis zu der fortfiihrenden Forschung
an Neurotransmittern, welche z.T. tatsdchlich Abnormalititen zeigten.

SchlieBlich wurden diese Ergebnisse im Zusammenwirken mit Faktoren, wie der
Schlafposition betrachtet. Im Laufe der Forschungen konnte ein Modell entwickelt werden,
welches aus drei Stufen besteht. In erster Linie miissen demnach Kinder bereits anfillig sein -
im Sinne einer vorliegenden Storung. Dazu kommen noch die Phasen der kritischen
Entwicklungen wihrend derer sich der Schlaf in den ersten Lebensmonaten entwickelt. Wirkt
ein Stressor, wie eine iiber den Kopf gezogene Bettdecke ein, kann dies den Tod auslésen —
das Baby erwacht nicht aus dem Tiefschlaf und stirbt aufgrund der andauernden Einatmung

des Kohlendioxids, welches sich nun unter der Bettdecke anhiuft.

Dies weist darauf hin, dass man beim plétzlichen Kindstod von einem multifaktoriellen
Geschehen ausgehen muss. Inwiefern die gestorte Atemregulation nun tatsdchlich fiir den
plotzlichen Sduglingstod verantwortlich gemacht werden kann, muss noch geklirt werden.
Forschende konnten mittlerweile feststellen, dass Defekte im Hirnstamm eine Bedeutung
haben. Jedoch konnten sie aufgrund ihrer Erkenntnisse noch keinen Mechanismus oder eine
eindeutige Ursache erkennen. Da Schiden an Rezeptoren moglicherweise eine Rolle spielen,
wird besonders darauf hingewiesen, wie schidlich sich Gifte wie Alkohol und Nikotin
wihrend der Schwangerschaft auf die Entwicklung des Organismus auswirken. Die
Vermutung liegt nahe, dass die Konfrontation mit diesen Stoffen wihrend der
Schwangerschaft spéter zu Stérungen der Rezeptorbindung fiihrt.

Vgl. Kinney, H.C., 2009, S. 229f

Der plotzliche Sauglingstod und seine Ursachen sind bis zum heutigen Zeitpunkt nicht geklart.
Derzeit wird wie oben erwdhnt angenommen, dass mehrere Faktoren zusammentreffen, die
komplex miteinander verbunden sind. Es ist anzunehmen, dass nicht nur Faktoren, die

wiéhrend der Schwangerschaft einwirken Ausloser sein konnen. Grof3e Bedeutung muss auch
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Faktoren (Nikotin, Warme, Schlafposition, ...) nach der Geburt zugeschrieben werden. Diese
konnen aufgrund fehlerhafter Entwicklungen des Organismus im Mutterleib endgiiltig zu

Lebensgefahr oder dem plétzlichen Tod fiihren.

Die Frage, ob nun die gestorte Atemregulation zwangsldufig zum Tod fiihrt bleibt offen. Zwar
konnte bei einigen Séuglingen eine Schidigung der Atemregulation aufgrund einer
astrozytiren Gliose festgestellt werden, jedoch sind diese Erkenntnisse nicht eindeutig. Der
Beweis, dass es bei SIDS zu Stérungen der Atmungskontrolle kommt, konnte noch nicht
erbracht werden. Moglicherweise treffen diese Forschungsergebnisse nur auf eine bestimmte
Gruppe von Sduglingen zu — als Hauptursache kann eine fehlerhafte Atemregulation jedoch
nicht gesehen werden.

Die Forschung kam zusammengefasst zu dem Ergebnis, dass SIDS Kinder trifft, die eine
bestimmte Storung in der Entwicklung des Organismus aufweisen (Atemregulation, Herz-
Kreislauf-Regulation) — diese kommt aber erst dann zum Tragen, wenn zusétzlich andere
Faktoren einwirken. Zu bedenken ist also, dass auch Fehlentwicklungen nicht fiir sich alleine
zum SIDS fiihren, sondern dass Belastungen in Verbindung mit diesen Storungen zum Tod
filhren. Eine einzige Ursache kann demzufolge nicht zum plétzlichen Tod fiihren. Stressoren
und korperliche Fehlfunktionen diirften nur in Kombination dieses tragische Ereignis ausldsen.

Vgl. Sullivan, F.M/ Barlow, S.M., 2001, S. 187 ff

Auf jeden Fall bieten die bisherigen Empfehlungen einen groflen Schutz vor dem
unvorhergesehenen Verlust des Babys. Vor allem der Hinweis auf die Schlaflagerung in
Riickenlage sollte unbedingt beachtet werden, da diese Empfehlung das plétzliche Versterben
von Sduglingen im Schlaf deutlich herabsetzen konnte.

Der weiteren Untersuchung kommt in Zukunft gro8e Bedeutung zu.
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