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Zusammenfassung

Bei etwa 5-10% aller préaklinischen Notfdlle handelt es sich um Kindernotfille.
Respiratorische Krankheitsbilder stellen dabei - je nach Alter - einen Grofiteil, oder
zumindest einen wesentlichen Anteil an diesen préklinischen Kindernotféllen. Besondere
anatomische, physiologische und pathophysiologische Verhéltnisse bedingen dabei das
bevorzugte Auftreten gewisser Krankheitsbilder in speziellen Phasen der kindlichen
Entwicklung, wie beispielsweise des Krupp-Syndroms im Kleinkindesalter, oder der
Bronchiolitis in der Sduglingsperiode. Diese speziellen, akuten Krankheitsbilder des
Kindesalters miissen praklinisch tdtige NotédrztInnen sicher diagnostizieren und behandeln
konnen. Der Kontrolle des kindlichen Atemwegs und der kindlichen Atmung kommt
allerdings in der gesamten pédiatrischen Notfallmedizin eine elementare Rolle zu -
insbesondere in Anbetracht der Tatsache, dass der iiberwiegenden Mehrzahl der
Herzkreislaufstillstinde im Kindes- und Siuglingsalter eine Hypoxie zugrunde liegt. Zur
erfolgreichen Bewiéltigung priklinischer Kindernotfille ist also sowohl die Kenntnis
einzelner, wichtiger Krankheitsbilder, als auch eine profunde theoretische und praktisch-
manuelle Kompetenz im kindlichen Atemwegsmanagement erforderlich. Diese Kompetenz
erfordert vor allem auch eine praktische Ausbildung im Bereich der péadiatrischen Notfall-
und Intensivmedizin, die auf Kinderintensivstationen, Kinderanésthesien oder anderen
pédiatrischen Abteilungen erfolgen kann. Die Integration einer derartigen praktischen
Rotation in die dsterreichische Notarztausbildung erscheint im internationalen Vergleich
wiinschenswert. Um die priklinische Diagnostik und Therapie in eine sinnvolle und an den
Prioritdten orientierte Reihenfolge zu bringen, sollte bei jedem Kindernotfall —
respiratorisch oder nicht-respiratorisch — nach dem ABCDE-Schema vorgegangen werden.
Hierbei gilt es, Atemweg, Atmung, Kreislauf, neurologische Funktion und korperliche
Untersuchung in der genannten Reihenfolge diagnostisch und therapeutisch aufzuarbeiten.
An oberster Stelle sollte dabei die Sicherstellung einer ausreichenden Oxygenierung
stehen, die auf vielen Wegen, und nicht nur durch die préklinische Narkoseeinleitung und
die nachfolgende endotracheale Intubation, erfolgen kann. Ein strukturiertes Vorgehen und
die Kenntnis alternativer Atemwege sind daher fiir das erfolgreiche Management

respiratorischer Kindernotfille in der Priklinik unbedingt erforderlich.




Abstract

Pediatric emergencies account for approximately 5-10 % of overall prehospital
emergencies. Many of them are caused by acute respiratory diseases, in some age groups
even more than 50%. Because of the differences in anatomy, physiology and
pathophysiology, most acute pediatric diseases preferably occur in distinct stages of
childhood, like bronchiolitis is most often seen in infants, and croup mainly affects
toddlers. Every emergency physician in the field must be aware of how to recognize and
treat those acute diseases. Because the main cause of cardiac arrest in children and infants
remains hypoxia, the assessment and treatment of airway obstructions and breathing
disorders remain the superior goals in every pediatric emergency patient, not only in those
suffering from genuine respiratory diseases. This is why every prehospital emergency
physician should know the principles of pediatric airway management and possess the
required manual skills. Those manual skills require practical training in pediatric intensive
care, pediatric emergency medicine and pediatric anesthesiology, e.g. through internships
at pediatric intensive care units, ORs and other specialized departments. The integration of
such an internship into the Austrian emergency physician education program would be
desirable, when comparing education by international standards. To optimize the
prehospital management of pediatric emergencies, the ABCDE-approach should be used to
diagnose and treat respiratory emergencies as well as such of non-respiratory origin. This
means, to check and treat airway, breathing, circulation, neurologic disabilities and
exposure (physical examination/trauma check) one after another. The main goal is to avoid
critical hypoxia, which can be achieved through many ways, and not only by inducting
emergency anesthesia and performing endotracheal intubation. An organized approach to
pediatric airway management is absolutely essential, and every emergency physician must

be aware of alternative airway devices and how to use them.
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1 Einleitung

1.1 Zielsetzung

Diese Diplomarbeit beschéftigt sich in Form einer Literaturrecherche mit dem
préklinischen Management akuter und vital bedrohlicher, respiratorischer
Notfallsituationen bei Sauglingen und Kindern. Das Spektrum soll dabei nicht nur auf
»klassische* Atemnotfille wie die Laryngitis bzw. Laryngotracheitis subglottica oder die
Fremdkorperaspiration beschrinkt bleiben, sondern auch allgemeine Aspekte des Airway
Management enthalten. Diese Diplomarbeit will dabei nicht eine Zusammentragung
einzelner, in der Literatur beschriebener padiatrisch-respiratorischer Notfallentitdten
werden, sondern vielmehr mdchte ich einige spannende Fragen aus dem Themengebiet
respiratorischer, kindlicher Notfille aufgreifen und nach wissenschaftlichen Kriterien

untersuchen. Diese Fragen umfassen:

e Wie hdufig sind Kindernotfille in der praklinischen Notfallmedizin?

e Welches Spektrum erwartet einen Notfallmediziner innerhalb dieser Notfdlle?

e Welchen Anteil stellen dabei respiratorische Notfélle?

e Welche allgemeinen anatomischen, physiologischen und pathophysiologischen
Besonderheiten liegen diesen Notféllen zugrunde?

e Welche sind dabei die hdufigsten und relevantesten respiratorischen Notfdlle?

e Wie konnen diese Notfille diagnostiziert und therapiert werden?

e Was sind Zeichen der vitalen Bedrohung eines Siduglings/Kinds und welche
Mafnahmen erfordert sie?

e Welche Uberlegungen liegen dem Atemwegsmanagement bei Siuglingen und
Kindern zugrunde?

e Welche Grundprinzipien und strukturierte Vorgehensweisen liegen dem
Management akuter respiratorischer Notfdlle im Sauglings- und Kindesalter

zugrunde?

Bei der Beantwortung dieser Fragen sollen moglichst viele notfallmedizinisch relevanten
Aspekte des kindlichen ,,Systems Atmung*, einschlieBlich den Unterschieden in Anatomie
und Physiologie, untersucht und beleuchtet werden. Diese Diplomarbeit mochte damit

versuchen, den gegenwartigen, in der nationalen und internationalen Literatur




vorhandenen, wissenschaftlich-theoretischen Hintergrund eines evidenzbasierten
Managements pédiatrisch-respiratorischer Notfallsituationen abzubilden. Dabei sollen
sowohl haufige, als auch seltene, aber oft vital bedrohliche respiratorischen Notfélle

behandelt werden.

Es soll in dieser Diplomarbeit aber auch bewusst darauf verzichtet werden, einzelne
Aspekte zu detailliert zu beschreiben, um im breiten Feld der péadiatrischen Notfallmedizin
nicht den Uberblick zu verlieren. Die speziellen Krankheitsbilder Friihgeborener und
Neugeborener, deren Routineversorgung, angeborene Fehlbildungen und Anomalien,
genetisch bedingte Erkrankungen wie die Mukoviszidose, die kardiopulmonale
Reanimation sowie die Versorgung kindlicher Traumata sollen dabei nicht bzw. nur am
Rand behandelt werden, um den Umfang der Diplomarbeit nicht zu sehr ausufern zu
lassen. Auch hauptsédchlich intensivmedizinisch relevante Krankheitsbilder, wie

beispielsweise das kindliche ARDS, sollen nicht Gegenstand dieser Diplomarbeit sein.

1.2 Material und Methoden

Bei der vorliegenden Diplomarbeit handelt es sich um eine Literaturrecherche. Zur
Erstellung dieser Arbeit wurden Biicher, im Internet verdffentlichte Leitlinien
verschiedener medizinischer Fachgesellschaften, Fachinformationen in Osterreich
zugelassener Medikamente und Publikationen bzw. Artikel aus wissenschaftlichen
Zeitschriften verwendet. Bei den Zeitschriftenartikeln wurden sowohl kontrollierte
praklinische und klinische Studien, als auch Kasuistiken und Reviews bzw.
Literaturrecherchen untersucht und berticksichtigt. Die Ergebnisse aus der Literatur
wurden dort, wo sie kongruent sind, iibernommen, und dort, wo Uneinigkeit herrscht

gegeniibergestellt und diskutiert.

Wo es dem Autor besonders wichtig erschien, wurden die verwendeten Quellen direkt im
Text am Ende des Satzes oder in Einzelfdllen auch innerhalb dieses zitiert. Am Ende jedes
Absatzes wurden dann alle fiir den jeweiligen Abschnitt verwendeten Quellen nochmals

angefiihrt.

Leider existieren beziiglich vieler medizinischer Fragestellungen nur Studiendaten, die an

Erwachsenen gewonnen wurden. Wo es sinnvoll erschien, wurden in dieser Diplomarbeit




Erkenntnisse aus Studien an Erwachsenen unter Beibehaltung einer kritischen Einstellung

und unter Diskussion auch auf Sduglinge und Kinder umgelegt.

2 Epidemiologie des praklinischen Kindernotfalls

2.1 Untersuchte Literatur

Da sich diese Diplomarbeit mit dem Management respiratorischer Kindernotfille im
praklinischen Setting beschiftigt, stammt der Grofteil der untersuchten Literatur zur
Epidemiologie des Kindernotfalls auch aus dem Rettungsdienst. Es handelt sich dabei
vorwiegend um deutschsprachige Publikationen aus bodengebundenen und luftgestiitzten
Notarztrettungsdiensten. Zusétzlich wurden auch internationale Studien aus dem
europdischen und nordamerikanischen Raum als Quelle herangezogen, wobei im
angloamerikanischen Raum hauptséchlich bodengebundene, Paramedic-besetzte Systeme

untersucht wurden.

2.2 Definitionen, Haufigkeit prdklinischer Kindernotfalle

Kindernotfille stellen, abhéngig von der nach oben hin limitierenden Altersdefinition und
mit meist geringen regionalen Unterschieden, in Osterreich und Deutschland etwa 5-10%
aller praklinischen Notfélle. Die Schwankungsbreite der Angaben erstreckt sich allerdings

von etwa 1-14%. (2—-15)

Im Luftrettungsdienst sind dabei Kindernotfélle generell hdufiger und vor allem, bezogen
auf die Schwere der akuten Erkrankung oder Verletzung anhand des NACA-Scores (16),
mehr vital bedrohte Kinder zu versorgen. (2, 5, 7, 8) Eine Studie (9) fand zudem heraus,
dass die Gesamtinzidenz padiatrischer Notfdlle an einem deutschen Luftrettungsstiitzpunkt
zwischen 1993 und 2007 zugenommen hatte. Im Gegensatz dazu steht eine andere
deutsche Studie (10), in der sich der Anteil der unter-7-jdhrigen Notfallpatienten von 1992-
2004 am Notarztstandort Heidelberg in geringem Mal, aber dennoch signifikant riicklaufig
zeigte. Dennoch hat in derselben Studie die absolute Zahl an Kindernotféllen gleichlaufig

zum Gesamtkollektiv an priklinischen Patienten deutlich zugenommen. (10)




In der angloamerikanischen Literatur finden sich durchwegs dhnliche Angaben beziiglich
der Héufigkeit von Kindernotfillen im praklinischen Rettungsdienst wie im européischen
und deutschsprachigen Raum (5-10%), wenngleich auch die Systeme aufgrund véllig
unterschiedlicher Gegebenheiten (geographische Unterschiede, organisatorische
Unterschiede wie Paramedic-besetzte gegeniiber notarztbesetzten Systemen, Unterschiede
im Patientengut und im Erkrankungsspektrum) oftmals nicht direkt vergleichbar sind. (17—

21)

Da die anatomischen, physiologischen und pathophysiologischen Verhiltnisse
Adoleszenter weitgehend jenen junger Erwachsener entsprechen (8), wird ein Kind im
Rettungsdienst —national und international gleichsam - zumeist als Patient mit einem Alter
von unter 14 Jahren (3-5, 13, 15), zum Teil auch unter 7 Jahren (2, 10), 16 Jahren (20, 22)
oder 18 Jahren (7-9) definiert.

Beziiglich der Altersgruppenkategorisierung innerhalb der pddiatrischen Notfille findet
sich in der Literatur (mit geringen Abweichungen, z.B. Unterscheidung zwischen jiingeren
und élteren Schulkindern) am héiufigsten folgende Einteilung, die auch in allen Kapiteln

dieser Diplomarbeit verwendet wurde: (5, 8, 9, 13, 16, 23)

e Neugeborene (Geburt bis 28. Tag nach der Geburt)

e Siuglinge (vollendetes 1.-12. Lebensmonat)

e Kleinkinder (vollendetes 1.-5. Lebensjahr

e Schulkinder (vollendetes 6.-14. Lebensjahr)

e Jugendliche/Adoleszente (vollendetes 14.-18. Lebensjahr)

2.3 Akute Erkrankungen vs. akute Verletzungen

Die Mehrzahl der Kinder im (notérztlich besetzten) Luftrettungsdienst ist akut verletzt,
eine Tatsache die sich in sdmtlichen untersuchten Studien bestétigt (57% (9) bis 79% (4),
siehe auch (3, 5, 8, 9, 22)).

Im notérztlichen bodengebundenen Rettungsdienst sind dagegen akute Erkrankungen
hiufiger. (4, 8) In angloamerikanischen Paramedic-Systemen aber beispielsweise ist

mitunter das Trauma die hiufigste Ursache eines Notfalls im Rettungsdienst. (21)




Selig et al (5) fanden zusétzlich heraus, dass im Osterreichischen Luftrettungsdienst in den
Jahren 2006-2007 akute Verletzungen im alpinen Gebiet am hédufigsten waren (91% aller
padiatrischen Notfélle), gefolgt vom urbanen (60%) und ldndlichen (54%) Bereich. Bei
den akuten Erkrankungen entstammten die meisten Kinder dem lédndlichen Bereich (44%),
gefolgt vom urbanen (40%) und alpinen (9%). Diese Abhingigkeit des Spektrums
padiatrischer Notfélle von geographischen Gegebenheiten wurde im deutschsprachigen
Raum in dhnlichen epidemiologischen Studien zu Kindernotfillen nicht in vergleichbarem

Umfang untersucht.

2.4 Einsatzspektrum und Altersabhéngigkeit in der Préaklinik

Sowohl traumatische als auch nicht-traumatische Notfélle zeigen in allen untersuchten
Studien, die sich damit befassten, Haufungen gewisser Krankheitsbilder in Abhéngigkeit
vom Alter der Kinder. Bei Sauglingen dominieren die akuten Erkrankungen gegeniiber den
akuten Verletzungen, und auch bei Kleinkindern sind sie haufiger oder zumindest gleich
hiufig wie die traumatologischen Notfille. (4, 8, 9, 24) Spitestens ab dem Schulkindesalter
jedoch liberwiegt dann in allen untersuchten Studien der Anteil an traumatologischen
Notféllen: Der Anstieg des Anteils an akuten Verletzungen gegeniiber den akuten
Erkrankungen korreliert dabei in sémtlichen Arbeiten klar mit dem Alter. (4, 8, 9, 13, 24)
Dies gilt auch fiir angloamerikanische Rettungsdienste. (20) Eine Studie, in der
pédiatrische Patienten bis 18 Jahre (und nicht wie in den meisten Studien nur bis 14 Jahre)
untersucht wurden, fand heraus, dass in der Altersgruppe von 14-18 Jahren (Jugendliche)
der Anteil traumatischer Notfélle sogar wieder leicht riicklaufig ist, innerhalb der
Verletzten der Anteil an polytraumatisierten Patienten jedoch unter den Jugendlichen bei

weitem am grofiten ist. (8)

Beziiglich des Verletzungsmusters zeigt sich, dass tliber alle Altersgruppen das SHT die
hiufigste Verletzung im Kindesalter ist. Dies diirfte vor allem auf die kindlichen
Proportionen (groBer, schwerer Kopf und Abdomen des Sauglings und Kleinkindes im
Vergleich zu kleinem Thorax und Extremitéten) zuriickzufiihren sein. (3, 8, 9) Die
zweithdufigste Verletzung, im Schulkindesalter sogar die hiufigste, ist das

Extremititentrauma. (5, 8, 9)




Auch innerhalb akuter Erkrankungen zeigen sich altersabhéngige Hiufungen von
Krankheitsbildern: Bei Neugeborenen sind respiratorische Notfdlle am ehesten anzutreffen,
im Sduglingsalter und Kleinkindesalter dominieren dann zunehmend meist
infektgetriggerte neurologische und respiratorische Krankheitsbilder, und im Schulkindes-
bzw. Jugendalter sind wiederum respiratorische und psychiatrische Notfille haufiger. (5, 8,
12, 13) Der haufigste nicht-traumatologische Kindernotfall im Rettungsdienst iiberhaupt ist
der — meist febrile — zerebrale Krampfanfall. (3, 4, 8, 13, 20, 21)

2.5 Spektrum im klinischen und niedergelassenen Bereich

Beziiglich der Haufigkeit und des Spektrums an Notfillen in pédiatrischen und
allgemeinmedizinischen Praxen konnte leider keine aussagekriftige Studie gefunden
werden, der Anteil an respiratorischen Notféllen scheint in der pédiatrischen Praxis jedoch
deutlich hdufiger zu sein als im Rettungsdienst. (8) Studien zum Notfallspektrum in
padiatrischen Notaufnahmen finden sich vor allem in der internationalen Literatur. Hier
waren in entwickelten Staaten unter den Griinden, warum die Notaufnahme aufgesucht
wird, leichte Verletzungen, Fieber, Atembeschwerden und Durchfall fiihrend. (25-27)
Unter den am hédufigsten gestellten drztlichen Diagnosen in diesen Notaufnahmen finden
sich (meist oberflachliche) Verletzungen wie Prellungen, Verstauchungen und einfache
Briiche, gefolgt von Atemwegsinfekten und Gastroenteritis bzw. viralen Erkrankungen.

(25-28)

2.6 Anteil an vital bedrohlichen Notfallen im Rettungsdienst

Die meisten Studien kommen zur Schlussfolgerung, dass die Mehrheit der Kindernotfille
im notérztlich besetzten Rettungsdienst nicht vital bedrohlich sind, also dass der Anteil an
Notfillen mit einer Klassifizierung von NACA IV-VII (8, 16) bei unter 50% liegt. Das gilt
vor allem fiir den bodengebundenen Rettungsdienst (durchschnittlich 20-25% NACA IV-
VII), in einigen Studien auch fiir den Luftrettungsdienst. (3-5, 8, 13) Ahnliche Angaben
finden sich auch in der angloamerikanischen Literatur, die jedoch vorwiegend Paramedic-
Systeme untersucht. (20) Eine nordamerikanische Studie kommt sogar zum Schluss, dass
87% der akuten Kindernotfdlle mit dem Privatfahrzeug und nicht mit dem Rettungsdienst

in die Notaufnahme gelangen. (29) Selig et al konnten zudem herausfinden, dass der Anteil




an vital bedrohten Kindern bei akuten Verletzungen grof3er ist als bei akuten Erkrankungen
(40.9% gegeniiber 25.6%,). (5)

Dennoch gibt es auch gegenldufige Meinungen in der Literatur, beispielsweise in einer
Studie von Bernhard et al (7), nach der im Luftrettungsdienst bei etwa 55% der Patienten
unter 18 Jahren Vitalbedrohung besteht. Auch einer Studie an 643 péadiatrischen
Notfallpatienten (9) an einem deutschen Luftrettungsstiitzpunkt zufolge waren 59% der
transportierten Kinder vital bedroht. In einer niederldndischen Studie an einem
notarztbesetzten Luftrettungsstiitzpunkt (22) wurde sogar in 79% der Félle eine derartige
Vitalbedrohung (NACA IV-VII) dokumentiert, was deutlich iiber den zumeist sonst in der
Literatur angegebenen Werten von ungefahr 30-35% fiir den Luftrettungsdienst liegt. (3, 5,
8, 14) Allerdings lag der Anteil an reanimationspflichtigen Kindern mit 9% in dieser
holldndischen Studie auch deutlich hoher als in allen anderen untersuchten vergleichbaren
Studien, in denen ,,nur ungefihr 3-4% aller Kindernotfille Reanimationen waren. (3, 7,
22)

Die Griinde fiir diese Diskrepanz konnten in regional unterschiedlichen Richtlinien
beziiglich der Disposition von Notarztrettungsmitteln, geographischen, demographischen
oder auch sozialen Unterschieden zwischen den untersuchten Stiitzpunkten liegen. (22) Die
Autoren der Studien mit hoher Vitalbedrohung schlieen zum Teil auch so etwas wie eine
lokale ,,notirztliche Uberschiitzung* nicht aus, da sich die Erkrankungs- bzw.
Verletzungsschwere {liber das gesamte padiatrische Patientenkollektiv der Studie erstreckt.
)

Die meisten akut verletzten und erkrankten Kinder bendtigen in weiterer Folge auch keine
intensivmedizinische Therapie, in der Literatur finden sich Angaben von rund 4-25% aller

hospitalisierten Kinder. (3, 4, 20)

2.7 Unterschiede zwischen den Geschlechtern

Insgesamt sind in der praklinischen Notfallmedizin médnnliche Patienten hiufiger (9, 10).
Diese Tatsache spiegelt sich auch in den Studien iiber die préiklinische Epidemiologie des
Kindernotfalls, die Geschlechtsverteilungen mituntersucht haben, wider. Zumeist handelt
es sich — auch in der internationalen Literatur - {iber alle Altersgruppen um ein Verhéltnis
von m:w von etwa 1.5:1 (bzw. 60% Jungen, 40% Maidchen). (4, 5, 9, 21) Bei Selig et al (5)
beginnt dieses Phdnomen bereits ab der Sduglingsphase, Helm et al (9) stellten erst nach

dem ersten Lebensjahr einen Unterschied fest — vorher sind ménnliche und weibliche




Sauglinge gleich oft betroffen. Wobei Selig et al in ihre Studie wesentlich mehr
pédiatrische Patienten (n=2207) einschliefen konnten, als in der Studie von Helm et al
untersucht wurden (n=647). Besonders krass sind die Unterschiede nach Selig et al (5)
beim Syndrom des plotzlichen Kindstods (SIDS, m:w = 3:1) und bei Ertrinkungsunfillen
(m:w = 2.2:1), beim Trauma hingegen nicht (1.6:1). Selig et al fanden auch heraus, dass
vital bedrohliche Notfélle eher bei madnnlichen péddiatrischen Patienten anzutreffen sind als
bei weiblichen.

Eine andere Studie an 274 pédiatrischen Patienten im Luftrettungsdienst bis zu einem Alter
von 14 Jahren (3) fand bei akuten Erkrankungen kaum eine Geschlechtspridilektion. Bei
den akuten Verletzungen waren in derselben Studie mit steigendem Alter Jungen und

Maidchen jeweils abwechselnd 6fter betroffen.

2.8 Epidemiologie und Atiologie préiklinischer
Kinderreanimationen

Priklinische Kinderreanimationen sind gliicklicherweise sowohl im bodengebundenen als
auch im Luftrettungsdienst ein seltenes Ereignis. Die Angaben zur Haufigkeit in
europdischen, notarztbesetzten Systemen liegen dabei zwischen 0.9-3.0% im
bodengebundenen und 1.2-9% im Luftrettungsdienst. (3, 4, 7, 22)

Die meisten atiologischen und epidemiologischen Studien iiber praklinische
Herzkreislaufstillstinde bei Kindern — vor allem die meisten mit groBen Patientenzahlen -
finden sich in der internationalen, und hier vor allem in der nordamerikanischen Literatur.
(30, 31) Pathophysiologisch ist der Herzkreislaufstillstand bei Kindern und jungen
Erwachsenen dabei meist Folge einer Hypoxdmie aufgrund von Storungen der Atmung. (4,
31, 32) Die héufigsten Ursachen eines Herzkreislaufstillstandes im Rettungsdienst sind
demnach der plétzliche Kindstod, Ertrinkungsunfille und akute Verletzungen, gefolgt von
kardialen Erkrankungen (primére Arrhythmien, angeborene Herzdefekte,
Kardiomyopathien) und respiratorischen Stérungen im engeren Sinn, wie Pneumonien und
Aspirationen. (30, 31) Ahnliche Angaben finden sich auch in europdischen Publikationen.
(4, 13)

Ong et al fanden in einer Autopsie-gekoppelten Studie (33) zudem heraus, dass fulminante
Pneumonien als Ursache des Stillstandes klinisch oft nicht erkannt werden, und auf duflere

Gewalteinwirkung verdachtige Todesfalle als plotzlicher Kindstod (SIDS) verkannt




werden. Auch eine Osterreichische Studie mit 11 préklinisch reanimierten und
anschliefBend obduzierten Kindern ldsst vermuten, dass die Pneumonie als Ursache des
Stillstandes klinisch-anamnestisch vom Notarzt in den meisten Féllen nicht erkannt wird.
4)

Angaben zur Prognose des préiklinischen Herzkreislaufstillstandes bei Kindern schwanken
in der Literatur abhdngig von Studienkriterien und Definitionen teilweise sehr stark, die
Angaben reichen dabei von ungefahr 0-27%. (33) In einer gro3en Literaturrecherche
untersuchten Donoghue et al. (30) im Jahr 2004 5363 pédiatrische praklinische
Herzkreislaufstillstdnde aus 41 Studien: 12.1% aller Kinder iiberlebten bis zur
Krankenhausentlassung, dabei leider nur 4% aller Kinder ohne dauerhafte neurologische

Schéden. (30)

2.9 Epidemiologie und Spektrum respiratorischer Kindernotfille,
Auswahl der in dieser Diplomarbeit behandelten
Krankheitsbilder

Eine wesentliche Zielsetzung dieser Diplomarbeit ist, wie oben dargestellt, die
Beschreibung wichtiger respiratorischer Krankheitsbilder aus der padiatrischen
Notfallmedizin. Es sollen dabei sowohl hiufige, als auch seltene, aber hiufig vital
bedrohliche Entitéten aus dem Formenkreis respiratorischer Kindernotfélle behandelt
werden. Was dabei als respiratorischer Kindernotfall gilt, wird in der Literatur mitunter
allerdings sehr unterschiedlich definiert. Vor allem Ertrinkungsunfélle werden — obwohl
die Stérung des Systems Atmung im Mittelpunkt steht — oft nicht als respiratorischer
Notfall klassifiziert. (3, 5, 22, 34, 35) Ahnliches gilt fiir den pldtzlichen Kindstod, der
wegen seiner bis heute nicht zufriedenstellend geklérten Atiologie in den meisten
Publikationen als eigene Kategorie gefiihrt wird. (31, 34, 36) Andere Autoren wiederum
fiihren den plotzlichen Kindstod als respiratorischen Notfall. (14)

Trotz den teils sehr unterschiedlichen Definitionen in der Literatur stellen respiratorische
Kindernotfdlle im Rettungsdienst neben zerebralen Krampfanfillen in den meisten
untersuchten Studien die grofte Gruppe innerhalb der akuten Erkrankungen dar. (3-5, 8,
13, 22) Ahnliche Angaben finden sich auch in nordamerikanischen, meist Paramedic-

besetzten Systemen. (20, 35)




Untersuchungen zum Spektrum an Krankheitsbildern innerhalb respiratorischer
Kindernotfille in der Praklinik sind nur in wenigen Publikationen zu finden. Die
iiberwiegende Zahl an respiratorischen Kindernotfillen ist dabei obstruktiv bedingt. (37)
Im Kleinkindesalter ist das Krupp-Syndrom neben dem frithen Asthma bronchiale (bzw.
obstruktiven Bronchitiden) und der Pneumonie der dominierende respiratorische
Kindernotfall. (37) Bei Sduglingen hingegen sind die hdufigsten Krankheitsbilder
Fremdkorpergeschehen bzw. Aspiration und Pneumonien. (8, 14)Im Schulkindes- und
Jugendalter gewinnen mit steigendem Alter Asthmaanfille und Hyperventilationen
zunehmend an Bedeutung. (8, 14) Zum Gliick seltene, aber leider aufgrund ihrer hohen
Morbiditat und Mortalitét relevante respiratorische Krankheitsbilder sind
Ertrinkungsunfille, der pl6tzliche Kindstod und die Epiglottitis. (3-5, 14, 22, 30, 31, 34)

Der Laryngospasmus stellt eigentlich keine eigene Krankheitsentitit im engeren Sinn dar,
nimmt aber im Rahmen des pédiatrischen Atemwegsmanagements einen wichtigen

Stellenwert ein, da er im Rahmen des Atemwegsmanagements als Komplikation auftreten

kann. (38, 39)

Auch das Thoraxtrauma, das Inhalationstrauma und die Anaphylaxie konnen mitunter eine
vital bedrohliche respiratorische Komponente besitzen, weshalb sie ebenfalls

notfallmedizinisch relevante Atemnotfille im Sinn dieser Diplomarbeit darstellen. (3, 30)

Eine australische Publikation, in der die gangigsten respiratorische Diagnosen in einer
Kindernotaufnahme aufgeschliisselt wurden, ldsst vermuten, dass sich im klinischen

Setting dhnliche Haufigkeiten wiederfinden. (28)

3 Physiologie und Pathophysiologie respiratorischer
Kindernotfalle

3.1 Kinder sind keine kleinen Erwachsenen

Kindernotfille sind unter vielen Gesichtspunkten sehr spezielle Notfélle. Anatomie,
Physiologie und Pathophysiologie weichen - vor allem bei Neugeborenen, Sduglingen und
Kleinkindern - deutlich von den gewohnten Normen Erwachsener ab, um sich mit

zunehmendem Lebensalter diesen flieBend anzugleichen. Die enorme psychische und
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soziale Entwicklung vom Neugeborenen zum Erwachsenen bringt in jedem Lebensalter
spezielle Verhaltensweisen und Kommunikationsstrategien mit sich, die der
Notfallmediziner zusitzlich zum organisch-medizinischen Fachwissen kennen und
verstehen muss, um Pathologien sicher diagnostizieren und behandeln zu kénnen. (3, 16,

23,38-41)

3.2 Allgemeine anatomische Unterschiede und Thermoregulation

Je jiinger Kinder sind, desto groBer sind die anatomischen und physiologischen
Unterschiede zu Erwachsenen, insbesondere die Anatomie von Neugeborenen und
Sauglingen weicht mitunter erheblich von den gewohnten Normen adulter PatientInnen ab.

(16, 38, 39, 41)

Der grof3e Kopf mit kurzem Hals, das groBe Abdomen, sowie ein kleiner Thorax und kurze
Extremititen charakterisieren den Korperbau des Sauglings. (16, 38, 39, 42) Das
Verhiltnis zwischen Korperoberflache und Korpergewicht ist ungefahr 2-3 Mal so grof3
wie beim Erwachsenen, und die subkutane Fettschicht diinn, was unter anderem dazu fiihrt,
dass der Warmeverlust iiber unbedeckte Haut um ein Vielfaches gréfer ist: Ein nacktes
Neugeborenes kiihlt trotz Gegenregulationsmechanismen bei 23°C Umgebungstemperatur
gleich schnell aus wie ein Erwachsener bei 1°C. (16, 38, 40) Die Warmeerzeugung bei
Hypothermie erfolgt bei Neugeborenen und Séuglingen nicht durch Muskelzittern, sondern
durch die Metabolisierung braunen Fettgewebes und geht beim wachen Kind mit einer
erheblichen Zunahme des Sauerstoffbedarfs einher. Je nach Quelle und Alter weist ein
unbekleidetes kleines Kind bzw. Sdugling bei etwa 32-33°C Umgebungstemperatur den
geringsten Energieverlust und Sauerstoffverbrauch auf. (3840, 43) Es gilt also, bei allen
pédiatrischen Notfidllen MaBBnahmen gegen die Auskiihlung (Abtrocknen, Zudecken,
Erhohung der Umgebungstemperatur bzw. Einheizen des Fahrzeugs, Verwendung warmer
Infusionslésungen) zu treffen. (16, 23, 38, 40) Die Indikation zur willentlich induzierten,
therapeutischen Hypothermie besteht nur in speziellen Situationen, wie beispielsweise dem

Zustand nach Herzkreislaufstillstand. (32)
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3.3 Anatomie und Pathophysiologie des kindlichen Atemwegs

Neugeborene und Siuglinge sind iiberwiegende Nasenatmer, und ein Freihalten der
Nasenwege ist bei ihnen besonders wichtig. Eine Verlegung der Nase durch Sekret,
Schleim, vergroBerte Adenoide oder Tonsillen fiihrt unter Umstinden beim spontan
atmenden Sdugling schnell zu obstruktiven Atemstérungen und zur respiratorischen
Insuffizienz, da meist nur wihrend des Schreiens ein Atmen durch den Mund moglich ist
bzw. das Atmen durch den Mund zumindest deutlich weniger effektiv ist. (16, 3942, 44—
46)

Die Zunge ist im Vergleich groB, sie kann die Mundatmung ebenfalls erschweren, in
Riickenlage leicht zur Verlegung des Atemwegs fiihren, und die Einstellung der Glottis bei

der Laryngoskopie behindern. (16, 38, 39, 41, 42, 45, 47)

Der Larynx liegt im Bereich des 3.-4. Halswirbels, also in etwa einen Wirbelkorper hoher
als beim Erwachsenen, was ebenfalls in Intubationsschwierigkeiten miinden kann. (16, 23,
3840, 40) Die grofe, oft als U- oder W-f6rmig beschriebene Epiglottis muss zumindest
bei Neugeborenen und Siduglingen manchmal mit dem Spatel des Laryngoskops mit
aufgeladen werden, um die Sicht auf den Aditus laryngis freizugeben. (16, 40, 41) Die
engste Stelle des Larynx liegt dabei bis zu einem Alter von etwa 8 Jahren subglottisch im
Bereich des Ringknorpels, und nicht wie bei Erwachsenen auf Hohe der Stimmritze selbst.
An dieser physiologischen Engstelle, die mit sehr empfindlicher Schleimhaut ausgekleidet
ist, treten durch entziindliche und obstruktive Pathologien leicht aerodynamisch relevante
Stenosen auf, die klinisch oft zum Leitsymptom des inspiratorischen Stridors fiihren. (16,

38-41, 48)

Die Trachea ist vor allem im ersten Lebensjahr eng und kurz, und die beiden
Hauptbronchien zweigen annidhrend symmetrisch ab. Endobronchiale Fehllagen des Tubus
sind wegen der geringen Liange der Trachea nicht selten, und dann in beiden
Hauptbronchien moglich, wéhrend beim Erwachsenen hiufiger der rechte, steiler

abgehende Bronchus betroffen ist. (38, 39, 41, 42)

Die Schleimhiute, die den gesamten kindlichen Atemweg auskleiden, sind leicht zu
irritieren und reagieren schnell mit einer Schwellung. (23, 39, 40, 42) Dies hat zur Folge,

dass beispielsweise die Bronchien des Sduglings — die nach Ansicht der meisten Autoren
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zwar relativ zu denen des Erwachsenen weit, absolute jedoch eng sind - bei Obstruktion
durch Schleim, Schwellung oder Bronchokonstriktion schnell eine signifikante
Atembehinderung bzw. Steigerung der Resistance hervorrufen konnen (siehe unten). Auf
diese Weise erklart sich, warum Erkrankungen der kleinen, peripheren Atemwege - vor
allem die Bronchiolitis - vorwiegend im Saduglingsalter ausgepriagt symptomatisch werden,
wihrend sie spéter, beispielsweise beim Erwachsenen, oft klinisch stumm verlaufen. (40,

42, 44-46)

3.4 Entwicklung der Lunge

Die Entwicklung der Lunge ist ein kontinuierlicher Prozess, der noch in der Embryonalzeit
mit der Anlage der Lungenknospe aus dem Vorderdarm beginnt und bis ins 16.-18.
Lebensjahr andauert. Es werden dabei verschiedene Phasen unterschieden, die auch
parallel ablaufen und sich iiberlappen konnen. Bereits in der 5.-8. Embryonalwoche
beginnen sich die Haupt- und Segmentbronchien auszubilden, das Bronchialsystem
verzweigt sich, und es bilden sich Azini aus (pseudoglandulére Phase, bis etwa 16.
Gestationswoche). Ungefahr ab der 16. Woche entstehen zusétzlich erstmals Bronchioli
respiratorii und Alveolargéinge, und es bildet sich ein an die primitiven
Gasaustauschfldachen eng anliegendes Kapillarnetz aus (kanalikuldre Phase). Bis zum Ende
des 6. Schwangerschaftsmonats sind auf diese Weise ungefahr 17 Teilungsgenerationen
des Bronchialsystems entstanden. Bis zu einem Gestationsalter von ca. 7 Monaten haben
sich dann in der so genannten sakkuldren Phase, die bis zur Geburt andauert, geniigend
primitive Alveolen bzw. Sacculi gebildet, um ein Uberleben bei Friihgeburt zu
ermdglichen. Teilweise ist heute ein Uberleben schon ab einem Alter von 23
Gestationswochen moglich. (49) Bis zur Geburt bilden sich weitere primitive Alveolen
aus, und das Kapillarnetz nihert sich mehr und mehr diesen an. Bereits als Fotus versucht
das Kind zu atmen, was zur Aspiration von Fruchtwasser fiihrt und die Reifung von Lunge
und Atemmuskulatur weiter stimuliert. Erst mit der Geburt beginnt dann die
Differenzierung reifer Alveolen aus den primitiven Vorldufern, und die Ausbildung der
restlichen 6 Teilungsgenerationen des Bronchialsystems bis zur 23. Generation schreitet
fort. Bis etwa ins friihe Schulkindesalter (die Angaben in der Literatur reichen von 1,5-18
Jahren) entstehen so zahlreiche neue Bronchioli respiratorii und Alveolen, und das
Kapillarnetz reift weiter aus (alveoldre Phase). Diese Phase geht, individuell

unterschiedlich und iiberlappend, in eine Phase hauptsidchlichen (GréB3en-)Wachstums
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iiber, bis die Lunge mit etwa 18 Jahren voll ausgereift ist. Auf diese Weise bildet sich erst
nach der Geburt der iiberwiegende Anteil der Alveolen (~85%). Die GroB3e der bereits bei
der Geburt angelegten Alveolen bleibt nach Meinung mancher Autoren hingegen

weitgehend konstant. (39, 40, 42, 45, 50-53)

3.5 Anatomie des Thorax, Atemmechanik und Atemdynamik

Der kindliche Thorax ist weich, elastisch und instabil (hohe Compliance des Thorax). (16,
38-40, 42-45) Die auftretenden negativen intrathorakalen Driicke bei verstarkten
Inspirationsbemiithungen unter Spontanatmung kénnen so - insbesondere in Kombination
mit einer Obstruktion der oberen Atemwege - infolge der Instabilitit der Thoraxwand zu
den klinischen Symptomen Schaukelatmung und Einziehungen fiihren. Bei Einziehungen
handelt es sich um das von aulen sichtbare, atemsynchrone Einsinken der Haut des
Jugulums, der subxiphoidalen Region oder der Interkostalriume wihrend der Inspiration.
Bei der so genannten Schaukelatmung kommt es wahrend der Einatmung neben der
sichtbaren Vorwolbung des Abdomens zum Einsinken bzw. Kollaps des Thorax. Es
handelt sich also um Einatembemiihungen des Kindes, die von keiner oder nur einer
geringen Fiillung der Lunge gefolgt sind. Sowohl Schaukelatmung als auch Einziehungen
stellen beim Sdugling und Kind bedrohliche Zeichen der Atemnot bzw. mdgliche
Préadiktoren der respiratorischen Insuffizienz dar. AuBBerdem senken Schaukelatmung und
Einziehungen die Effizienz der Atembemiihungen erheblich, da viel Energie durch die
Deformierung des Thorax verloren geht, anstatt fiir die Bewegung des Atemgases zur

Verfiigung zu stehen. (16, 38, 41, 42, 44-47)

Die elastisch-weichen Rippen des kindlichen Thorax sind vorwiegend horizontal
ausgerichtet, was seine Erweiterung wihrend der Inspiration erschwert. Die
Interkostalmuskulatur ist schwach entwickelt und hat somit nur wenig Anteil an der
Atemarbeit. Der wichtigste Inspirationsmuskel ist das Diaphragma, das sich durch seine
Kontraktion abflacht und senkt, die Bauchorgane nach unten schiebt, und damit den
negativen intrapleuralen und intrathorakalen Druck, der zur Inspiration unter
Spontanatmung notwendig ist, verstirkt bzw. liberhaupt erst ermdglicht. Die Exspiration
ist bei ruhiger Spontanatmung wie auch beim Erwachsenen ein passiver Prozess, der durch
die elastischen Retraktionskréfte der Lunge und des Thorax erfolgt. (39) Bei forcierter

Atmung werden zusitzlich auch die inspiratorischen (Mm. sternocleidomastoidei, scaleni
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und pectorales) und exspiratorischen (gerade und schrige Bauchmuskeln)
Atemhilfsmuskeln eingesetzt. So kann es beispielsweise durch Kontraktion der Mm.
sternocleidomastoidei und scaleni wéhrend der Inspiration zum atemsynchronen

Kopfnicken als Zeichen der Atemanstrengung kommen. (38, 39, 42-47, 54, 55)

Erhohte intra-abdominelle Driicke (z.B. aufgebldhtes Abdomen, Mageninsufflation durch
Maskenbeatmung, Ileus) konnen die Funktion des Diaphragmas erheblich behindern, was
zu einer deutlichen Steigerung der Atemarbeit bis hin zur respiratorischen Insuffizienz
fiihren kann. AuBerdem weist die Atemmuskulatur in der Neugeborenen- und
Sauglingsperiode noch wesentlich weniger ausdauernde oxidativ-aerobe Typ-I-
Muskelfasern als jene des Erwachsenen auf, und ist somit schneller ermiidbar. (38, 43, 45—

47)

Das Husten (tussive Clearance) ist neben dem Weitertransport von Schleim durch die
Epithelzellen des Bronchialsystems (mukoziliaren Clearance) ein wesentlicher
Reinigungsmechanismus des Respirationstrakts, und bei Aspirationen unter Umsténden
lebensrettend. Der Hustenreflex, der bei dlteren Kindern und Erwachsenen
Atemwegsspitzendriicke bis 200 mbar erzeugen kann, ist jedoch im frithen Kindesalter
noch unvollstindig ausgeprigt, und die Hustenst68e sind durch die horizontale

Rippenkonfiguration weniger effektiv. (32, 39, 42, 44)

Eine weitere Konsequenz der instabil-weichen Thoraxkonfiguration ist, dass die kinetische
Energie bei stumpfen Thoraxtraumata meistens nicht wie beim Erwachsenen durch

Rippenfrakturen absorbiert, sondern leider oft auf die inneren Organe ilibertragen wird. (47)

3.6 Dynamische Atemwegskompression und die Entstehung von
Atemgerauschen

Neben dem Thorax ist auch der Atemweg von Sduglingen und Kindern elastisch und
weich, und ihre Lungen weisen geringere elastische Retraktionskrifte als jene von
Erwachsenen auf. Beides fiihrt dazu, dass der kindliche Atemweg bei hohen transmuralen
Druckdifferenzen leichter zum Kollaps bzw. zur Stenose neigt, als der des Erwachsenen.
Dies kann atemzyklusabhédngig zu erh6hten Atemwiderstdnden, vermehrter Atemarbeit

und charakteristischen Atemgerduschen fiihren. (37, 40, 42, 45, 46, 56)
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Wihrend der Inspiration verstirkt das Diaphragma den im Pleuraspalt vorherrschenden
Sog, wodurch die Lunge ,,aufgespannt wird und Atemgas dem Druckgradienten folgend
in die Lunge stromt. Der Durchmesser der intrathorakalen Atemwege nimmt durch den
umgebenden negativen intrapulmonalen Druck und die elastischen Retraktionskrifte zu. In
den groBlen extrathorakalen Atemwegen (Larynx und Trachea) rufen kréftige Inspirationen
stark negative Driicke hervor, die allein oder auch in Kombination mit stenosierenden
Pathologien (wie z.B. entzlindlichen Schleimhautschwellungen) zum Kollaps oder zu
Verengungen im Bereich dieser im Kindesalter noch weichen Strukturen fiihren kénnen.
Insbesondere die physiologische Engstelle des Krikoids ist eine priadisponierte Stelle zur
Entstehung von Stenosen. Die Folge sind vermehrte Atemarbeit und vorwiegend

inspiratorische Atemgerdusche (Stridor). (37, 42, 44-46, 56, 57)
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Abb. 1: Dynamische Atemwegskompression bei Inspiration unter Spontanatmung. Die
hohe Compliance der extrathorakalen Atemwege fiihrt bei grolen transmuralen
Druckgradienten zum Kollaps bzw. zur Stenose. Die intrathorakalen Atemwege hingegen
werden durch die elastischen Retraktionskréfte der Lunge und den negativen intrapleuralen
bzw. intrathorakalen Druck offen gehalten bzw. sogar erweitert. Selbst gezeichnete, stark

vereinfachte Grafik nach (37, 42, 44, 45, 46, 56)

Bei ruhiger Spontanatmung ist die Exspiration ein durch die Elastizitdt von Thorax und
Lunge passiv ablaufender Vorgang. Die elastischen Retraktionskrifte sorgen dabei dafiir,
dass sich die Lunge am Ende der Inspiration wieder zusammenzieht und die eingeatmete
Luft so liber die Atemwege aus dem Thorax herausgedriickt wird. Bei der adulten Lunge
wirkt durch diese Retraktionskrifte auch genug radialer Zug auf die kleinen
intrathorakalen Atemwege, um wihrend einer durchschnittlichen Exspiration deren

Kollaps zu verhindern (die so genannte Verschlusskapazitit ist kleiner als die FRC). Beim
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Saugling und Kleinkind jedoch sind diese elastischen Retraktionskréfte noch zu gering
ausgeprigt, um die kleinen Atemwege endexspiratorisch offen zu halten. So kommt es bei
thnen bereits ,,physiologisch* gegen Ende einer normalen Exspiration zum Kollaps von
Bronchiolen (die Verschlusskapazitit ist grofBer als die FRC, siehe unten). (38, 42, 43, 45,
46)

Benutzt das Kind auch zusitzlich noch seine exspiratorische Atemmuskulatur (gerade und
schrige Bauchmuskeln), was bei einer forcierten Exspiration der Fall ist, so kommt es zum
Auftreten hoher intrapulmonaler Driicke, was den atemzyklischen Kollaps der kleinen
Atemwege zusitzlich noch verstirken kann. Schleimhautschwellungen,
Bronchokonstriktion und Schleimbildung im Bereich der kleinen Atemwege fordern die
Einengung bzw. den Kollaps dieser ebenfalls. Die Folge dieser atemzyklischen Stenose
bzw. Obstruktion der kleinen Atemwege in der Exspiration sind vermehrte Atemarbeit,
eine Uberbldhung der Lunge und eventuell horbare Atemgeriusche (Stridor, Giemen,
Pfeifen, Brummen). (39) Erschwerend kommt hinzu, dass aufgrund des Hagen-Poiseuille-
Gesetzes (siehe unten) der Atemwegswiderstand in den kleinen Atemwegen beim Sédugling
ohnehin schon deutlich groBer ist, als der des Erwachsenen, was eine Erklarung dafiir sein
konnte, warum die Bronchiolitis vor allem in diesem Alter besonders schwer verlauft, beim
alteren Kind und Erwachsenen hingegen héufig oligosymptomatisch ist oder klinisch
inapparent bleibt. Aus dem geschilderten pathophysiologischen Mechanismus ergibt sich
auch der hohe Stellenwert einer ruhigen, langsamen und tiefen Atmung des Kindes bei
obstruktiven Atemwegserkrankungen, die hohe transmurale Druckdifferenzen verhindern
und so das Lumen der Atemwege offen halten kann. (42, 45, 46) Eine weitere Moglichkeit,
dem Kollaps der Atemwege entgegen zu wirken, ist die Anwendung von CPAP- bzw.

PEEP-Systemen (sieche unten). (42)
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Abb. 2: Dynamische Atemwegskompression bei forcierter Exspiration unter
Spontanatmung. Durch den positiven intrapulmonalen Druck und die geringen elastischen
Retraktionskréfte kann es zum exspiratorischen Kollaps der kleinen, intrathorakalen
Atemwege kommen. Die groB3en, extrathorakalen Atemwege hingegen werden durch den
positiven Atemwegsdruck offen gehalten. Selbst gezeichnete, stark vereinfachte Grafik

nach (38, 42, 43, 45, 46)

Ein exspiratorisches Atemgerdausch muss jedoch nicht immer in den kleinen peripheren
Atemwegen entstehen. Prinzipiell kann ein exspiratorisch horbares Atemgerdusch auch bei
langstreckigen oder ausgepragten Stenosen der oberen bzw. oberen und unteren Atemwege
vorliegen, dann handelt es sich jedoch in der Regel um einen biphasischen Stridor, der
auch wiahrend der Inspiration horbar ist. Bei Giemen, Pfeifen und Brummen handelt es sich
meist um polyphone Gerédusche, die aus den tieferen bzw. peripher gelegenen kleinen
intrathorakalen Atemwegen stammen. Stenosen in den grof3eren Bronchien bzw. in der

distalen Trachea konnen ebenfalls exspiratorische Atemgerdusche verursachen, dann

19



handelt es sich jedoch meist um ein eher monophon imponierendes Gerdusch

(exspiratorischer Stridor). (37, 58)

3.7 Lungenvolumina, Atemfrequenzen und pulmonale
Sauerstoffreserve

Wesentliche, die Lungenfunktion kennzeichnende, statische Lungenvolumina sind die
Totalkapazitit, die Vitalkapazitdt, das Atemzugvolumen, das exspiratorische und
inspiratorische Reservevolumen, die funktionelle Residualkapazitit, das Atemzugvolumen
und das Residualvolumen. Als Atemruhelage bezeichnet man das am Ende einer normalen
Exspiration in der Lunge verbleibende Volumen, das der funktionellen Residualkapazitit
entspricht. (42, 45) Die folgende Grafik gibt einen Uberblick iiber die wichtigsten

statischen Lungenvolumina:

IC —_ —

VC
TC AZV INVNL N /\/\/\/\ [N

FRC
RV RV

Abb. 3: Uberblick iiber die wichtigsten statischen Lungenvolumina. TC = Totalkapazitit,

VC = Vitalkapazitit, IC = Inspirationskapazitit, FRC = funktionelle Residualkapazitit, RV
= Reservevolumen, ERV = exspiratorisches Reservevolumen, IRV = inspiratorisches

Reservevolumen, AZV = Atemzugvolumen. Selbst gezeichnete Grafik nach (42, 45, 46)

In der folgenden Tabelle sind die liblichen Normwerte bei Sduglingen bzw. Neugeborenen

(NG) und Erwachsenen im Vergleich dargestellt:

Statische Lungenvolumina im Vergleich

Sdugling (NG) Erwachsener
Totalkapazitét 50 ml/kg ca. 75 ml/kg
Vitalkapazitit (VC) (120 ml) 4,5-5 Liter (65-75 ml/kg)
FRC 25-30 ml/kg 34-40 ml/kg
AZV 5-8 ml/kg 6-8 ml/kg
Totraumvolumen 2 ml/kg 2 ml/kg

Tab. 1: Vergleich ausgewéhlter statischer Lungenvolumina bei Séuglingen und

Erwachsenen. Selbst erstellte Tabelle nach (38—40, 42, 43, 59). Anmerkung: Es konnten
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nicht zu allen Lungenvolumina Werte fiir das Sduglingsalter gefunden werden, daher sind

teilweise auch Werte flir Neugeborene angegeben und in Klammern gesetzt.

Unter dem Begriff der dynamischen Lungenvolumina werden zeitabhéngige Kenngréfen
der Lungenfunktion zusammengefasst, wobei z.B. die Atemfrequenz mit einflie3t. Die
FEV, (forcierte Einsekundenkapazitit) ist jenes Volumen, das nach maximaler Einatmung
innerhalb einer Sekunde wieder ausgeatmet werden kann. Sie ist an und fiir sich eine
wesentliche dynamische Kenngréfe der obstruktiven Lungenfunktion, jedoch technisch
unter 6 Jahren aufgrund der mangelnden Kooperation der Kinder schwierig zu messen, und
besitzt nicht zuletzt deshalb in der priklinischen Notfallmedizin eher geringe Bedeutung,

weshalb sie hier nur am Rand erwédhnt werden soll. (42, 45, 46)

ische Lungenvolumina im Ve

Parameter Saugling Erwachsener
Atemminutenvolumen ca. 1-1,5 Liter ca. 6-7.5 Liter
(AMV) 240-300 ml/kg/min 7

Alveolidre .
Minutenventilation 100-150 ml/kg/min 50-60 ml/kg

Tab. 2: Ausgewihlte dynamische Lungenvolumina. Selbst erstellte Tabelle nach (3840,
42,43, 59)

Die hohere alveoldre Minutenventilation wird vor allem durch die im Vergleich zum
Erwachsenen stark erhdhte Atemfrequenz bewirkt. (38) Durch die hohe Atemfrequenz und
das kleinere Lungenvolumen errechnet sich, dass der Sdugling seine FRC ca. 8 Mal pro
Minute vollig austauscht, wihrend dies beim Erwachsenen vergleichsweise nur ca. zwei

Mal pro Minute passiert. (16, 38, 39, 42, 43)

Die folgende Tabelle zeigt die Ruheatemfrequenzen zwischen Sauglingen, Kindern und

Erwachsenen im Vergleich:

) 0100 r Afe eaue N [

NG Sédugling Kleinkind Schulkind Erwachsene

40-60/min 30-40/min 20-30/min 15-22/min 12-16/min

Tab. 3: Physiologische Atemfrequenzen in Ruhe. Nach (16, 38, 39, 42)

Der Sauerstoffverbrauch (VO2) von Neugeborenen und Siduglingen liegt mit 5-8
ml/kg/min deutlich tiber dem des Erwachsenen (3-4 ml/kg/min). (38, 42, 43, 60) Das
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Gesamtvolumen der funktionellen Residualkapazitit (FRC) und die Sattigung dieses
Volumens mit Sauerstoff bestimmen, wie lange die arterielle Sauerstoffséttigung unter
Apnoe konstant gehalten werden kann (pulmonale Sauerstoffreserve bzw. pulmonale
Reserve). Bei Neugeborenen, Sduglingen und kleinen Kindern fiihrt die im Vergleich zum
Erwachsenen geringere FRC in Kombination mit dem hohen Sauerstoffverbrauch zu
wesentlich kiirzeren Apnoezeiten, nach denen ein Abfall der arteriellen Sauerstoffséttigung
eintritt. Bei Erwachsenen, die Raumluft atmen, reicht die pulmonale Reserve fiir ungefahr
40 Sekunden bis zum Sattigungsabfall, bei Kleinkindern hingegen nur etwa 13 Sekunden.
(61) Nach ausreichender Prioxygenierung, also nach Spontanatmung von bzw. Beatmung
mit 100% Sauerstoff fiir 3-5 Minuten, betrigt die Zeit bis zum Sittigungsabfall mindestens
10 Minuten beim Erwachsenen und ca. 3.5 Minuten beim Kleinkind. (38, 40, 61)

3.8 Resistance des respiratorischen Systems

Der Atemwegswiderstand wird auch als Resistance R bezeichnet und errechnet sich aus
der Druckdifferenz zwischen Alveolen und Atmosphére, sowie dem Flow, den diese

Druckdifferenz in den Atemwegen erzeugt: (39, 42, 45)

Ap - | %
. wobei gilt:  R= Resistance, Ap = Druckédnderung, ¥ =Flow

I

R=

Die Einheit der Resistance ist mbar/l/s. Aufgrund der generellen Enge des kindlichen
Atemwegs ist sie vor allem bei Neugeborenen, Sduglingen und Kleinkindern deutlich
hoher als beim Erwachsenen: (39, 42, 45)

Neugeborene Sauglinge Kleinkinde Schulkinder Erwachsene

30-50 mbar/l/s | 20-40 mbar/l/s | 20-30 mbar/l/s 1-3 mbar/l/s 1-3 mbar/l/s

Tab. 4: Altersabhidngige Normwerte fiir die Resistance. Tabelle bzw. Werte iibernommen

von (42, 43)

Die groBBen Atemwege von den Nasenlochern bzw. der Mundo6ffnung abwirts bis zur
Trachea haben dabei den groBten Anteil an der Resistance, wéihrend die kleinen

intrathorakalen Atemwege in Bezug auf ihren Anteil am Stromungswiderstand gemessen
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relativ weit sind. Trotzdem bedingt die absolute Enge der kleinen Bronchien und
Bronchiolen im Kindes- und Sduglingsalter, dass sich stenosierende bzw. obstruierende
Pathologien in diesem Bereich sehr schnell auf die Resistance und damit auf die

Atemarbeit auswirken konnen. (39, 45)

Erklart werden kann dies unter anderem anhand des Hagen-Poiseuielle-Gesetzes. Es
besagt, dass der Widerstand eines Rohrs bei laminarer Stromung indirekt proportional der

4. Potenz seines Radius ist: (37, 39, 42, 45)

R~ 7 wobei gilt: R = Resistance (Atemwegswiderstand), r = Radius
r

So konnen bereits leichte Einengungen des Lumens im Bereich des kindlichen Atemwegs
aufgrund dessen absoluter Enge zu massiven Widerstandserh6hungen fiihren. (39, 45) Die
folgende Grafik veranschaulicht die Auswirkungen einer solchen Verengung des Lumens

auf den Atemwegswiderstand:
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Beispielhafter Vergleich einer Schleimhautschwellung
von 1 mm bei Erwachsenen und bei Kindern

10 mm 8 mm 5mm 3mm
Erwachsene Kinder
Widerstand x 2.4 Widerstand x 7.7

Abb. 4: Zunahme des Atemwegswiderstands gemif3 dem Hagen-Poiseuille-Gesetz durch
Reduktion der Radien des Atemwegs beim Erwachsenen (links) und beim Kind (rechts).

Selbst gezeichnete Grafik nach (38, 42, 45, 62)

Auch die endotracheale Intubation, die naturgeméf zu einer weiteren Verkleinerung des
Lumens der groBBen Atemwege fiihrt, kann bedeutsamen Einfluss auf die Resistance
ausiiben. (42) Insbesondere ist zu bedenken, dass das Hagen-Poiseuille-Gesetz nur fiir
laminare Stromungen gilt, die auftretende Strdomung an manchen Stellen im Bereich der
Atemwege wie auf Hohe von Stenosen oder Teilungsstellen aber turbulent ist. Auch die
Verwendung von Endotrachealtuben fiihrt in der Regel zu turbulenten Stromungen. (42)
Kommt es zum Auftreten dieser turbulenten Stromungen, so ist die Druck-Flow Beziehung
nicht mehr linear und es miissen nicht mehr linear hohere sondern exponentiell hdhere
Atemwegsdriicke aufgebracht werden, um eine Steigerung des Flows zu bewirken. (42)
Diese Steigerungen der Resistance, und konsekutiv auch der Atemarbeit, fiihrt
insbesondere bei Neugeborenen, Sduglingen und Kleinkindern dazu, dass die
Spontanatmung am Endotrachealtubus unphysiologisch ist und intubierte Kinder daher

stets beatmet werden sollten. (38)
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3.9 Compliance des respiratorischen Systems, Stabilitét der
Alveolen und Atelektasenbildung

Die Compliance C ist ein MaB fiir die Dehnbarkeit der Lunge - je groBer sie ist, desto
dehnbarer ist die Lunge. Sie ist definiert als die Volumenénderung, die mit einer gewissen

Anderung des Fiillungsdrucks der Lunge einhergeht: (42, 45)

_AV
Ap

C

wobei gilt: C=Compliance, AV=Volumenénderung, Ap=Druckénderung

Die Einheit der Compliance ist ml/mbar. Die Spezifische Compliance ist die Normierung
der Compliance auf das Korpergewicht, sie ist in allen Altersgruppen annéhernd gleich mit
1-2 ml/mbar/kg. (42) Folgende Tabelle zeigt die altersabhdngigen Normwerte der

Compliance:

A o aAbhangige 0 ] e E (1€ 0 )
Neugeborene Séduglinge Kleinkinder Schulkinder Erwachsene

3-5 ml/mbar 10-20 ml/mbar | 20-40 ml/mbar | 70-100 ml/mbar | 70-100 ml/mbar

Spezifische Compliance iiber alle Altersgruppen

1-2 ml/mbar/kg

Tab. 5: Normwerte fiir die Compliance des respiratorischen Systems. Tabelle bzw.

Wertangaben {ibernommen von (42)

Trégt man in einem Diagramm auf der Abszisse den intrapulmonalen Druck und auf der
Ordinate das intrapulmonale Volumen auf;, so erhilt man einen S-férmige Graph — die

sogenannte Compliancekurve bzw. Ruhedehnungskurve der Lunge:
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Intrapulmonales
AV

Volumen Niedrige
Compliance

IRV

Hohe Compliance
AV

AZV

IC

Niedrige
Compliance Ap

» ERV

Atemruhelage

RV

FRC

b

Intrapulmonaler Druck

Abb. 5: Statische Compliance der Lunge (Ruhedehnungskurve, Druck-Volumen-Kurve).

Der griine Abschnitt zwischen der Kurve liegt zwischen den beiden sogenannten
Inflektionspunkten. Die Atmung bzw. Beatmung sollte sich stets in diesem Bereich

bewegen. Selbst gezeichnete, modifizierte Grafik nach (42)

Die Compliance der Lunge hingt wesentlich von ihrem Fiillungsvolumen ab. (42, 45) Im

Bereich der physiologischen Atemruhelage bzw. FRC ist sie am groften, und die

Atemarbeit bei Spontanatmung am 6konomischsten (die Atemarbeit ist definiert ist das

Produkt aus Volumenidnderung und dem dafiir aufgebrachtem transpulmonalem Druck,

also der Druckdifferenz zwischen Atmosphédre und Alveole). (42)

Man unterscheidet 3 Abschnitte auf der Ruhedehnungskurve der Lunge: Einen flachen

Abschnitt bei niedrigen Fiillungsvolumina bzw. niedrigen Fiillungsdriicken (rot), einen

steilen intermedidren Abschnitt (griin), und einen weiteren flachen Abschnitt bei hohen

Fiillungsvolumina bzw. hohen Fiillungsdriicken (rot). Wesentlich sind auch die beiden

sogenannten Inflektionspunkte an den Ubergiingen zwischen den Abschnitten. Der untere

flache Abschnitt reprasentiert dabei einen Bereich, in dem viele Alveolen kollabiert sind
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(Atelektasen). Um diese Alveolen wieder zu erdffnen, ist der so genannte
Alveolar6ffnungsdruck nétig. Dieser Druck liegt im Bereich des unteren
Inflektionspunktes der Ruhedehnungskurve. Sind die Alveolen durch Aufbringen dieses
Drucks erst wieder er6ffnet, dann lasst sich mit relativ geringen Steigerungen der
Atemwegsdriicke weiteres Volumen in die Lunge insufflieren (mittlerer Abschnitt der
Ruhedehnungskurve = Bereich mit hoher Compliance). Bei einem gewissen
Fiillungsvolumen bzw. Fiillungsdruck stoflen die prallgefiillten Alveolen jedoch an die
Grenze ihrer Dehnbarkeit, und dieser Punkt liegt im Bereich des oberen Inflektionspunktes
der Druck-Volumen-Kurve. Eine weitere Volumenzunahme kann dann nur mehr mit hohen
Fiillungsdriicken erzielt werden, und fiihrt zur Schidigung der Lunge durch das Auftreten
von Scherkriften und der Uberdehnung von Alveolen (oberer flacher Abschnitt der Druck-
Volumen-Kurve). Gleichsam fiihrt jedoch auch das Auftreten von Atelektasen bei
niedrigen endexspiratorischen Atemwegsdriicken (z.B. Beatmung ohne PEEP, siehe unten)
und die darauffolgende Wiedereroffnung der kollabierten Alveolen wéihrend der nachsten

Inspiration zu Scherkriften und ebenfalls zur Schidigung der Lunge (Atelektattrauma).

(42, 45)

Ein weiterer wesentlicher Faktor bei der Er6ffnung bzw. Stabilisierung der Alveolen ist der
sogenannte Surfactant (surface active agent = Anti-Atelektase-Faktor). Es handelt sich
dabei um eine diinne Phospholipidschicht, die von Typ-II-Pneumozyten produziert wird
und die Alveolen auskleidet. (39, 40, 42, 45) Der zum Offenhalten der Alveole notwendige
Druck hingt dabei nach dem Laplace-Gesetz von Oberflichenspannung und Radius der

Alveole ab: (42)

P=—  wobeigilt: P=Druck, T=Wandspannung, r = Radius

Der Surfactant setzt die Oberflichenspannung zwischen Alveolarepithel und Luft massiv
herab, so dass der zum Offenhalten der Alveole erforderliche Druck wesentlich geringer
ist, als er ohne Surfactant wére. (39, 42, 45) Aus dem Gesetz von Laplace folgt auch, dass
der Alveolar-Offnungsdruck — also jener Druck, der aufgebracht werden muss, um eine
bereits kollabierte Alveole wieder zu erdffnen - immer grofer als der Alveolar-

Verschlussdruck des zugehorigen Lungenblischens ist. (42)
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Pathophysiologisches Korrelat einer verminderten Surfactantkonzentration ist das IRDS,
das Atemnotsyndrom des Frithgeborenen (infant respiratory distress syndrome = Krankheit
der hyalinen Membranen), bei dem es durch grof3flichige Atelektasen zu massivsten
Storungen der Oxygenierung kommen kann. Da sich diese Diplomarbeit jedoch mit
Notfillen bei Sduglingen und Kindern beschéftigt, bei denen es selten auftritt, soll es hier

nur am Rand erwéahnt werden. (40, 45, 63)

Wesentlich fiir die Erhaltung der Compliance einer Sduglings- bzw. Kinderlunge ist die
Anwendung eines positiven endexspiratorischen Atemwegsdrucks (PEEP), vor allem bei
endotracheal intubieren und kontrolliert beatmeten Kindern. (42) Hohe intraabdominelle
Driicke, die beispielsweise durch eine Mageniiberbldhung im Rahmen der
Maskenbeatmung entstehen, konnen die Compliance ebenfalls vermindern und zu
Kompressionsatelektasen fiihren. (38, 40, 42) Daher sollte vor bzw. zumindest nach jeder

Maskenbeatmung eine Magensonde gesetzt, und der Magen entliiftet werden. (40, 43)

3.10 Zeitkonstanten unterschiedlicher Lungenkompartimente

Das Produkt aus Compliance (C) und Resistance (R) wird als Zeitkonstante Tao (7)
bezeichnet: (42)

7=C*R

Sowohl die Lunge als Ganzes, als auch ihre unterschiedlichen Kompartimente besitzen
eine solche Zeitkonstante. Die Zeitkonstante ist dabei ein MaB fiir die Geschwindigkeit,
mit der sich die Lunge bzw. ithre Kompartimente mit Atemgas fiillen und wieder entleeren.
Je kleiner sie ist, desto schneller kann ein Lungenareal gefiillt und auch wieder entleert
werden. Bedingt durch die abweichende Resistance und Compliance der Sduglings- bzw.
Kinderlunge, ist diese Zeitkonstante global iiber die ganze Lunge gemittelt bei ihnen
kleiner als beim Erwachsenen. In der Praxis bedeutet diese global kleinere Zeitkonstante,
dass Sauglinge und Kinder im Vergleich zu Erwachsenen sowohl die In- als auch die
Exspiration in kiirzerer Zeit abwickeln konnen, was hohe Atemfrequenzen unter
Umsténden sinnvoller macht. Normalwerte fiir die Zeitkonstante einer Erwachsenenlunge

liegen um die 0,2 Sekunden, jene einer Neugeborenenlunge bei etwa 0,14 Sekunden. Von
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einer anndhernd vollstindigen Entleerung des Kompartiments kann dabei bei einer

Exspirationszeit von etwa 5 Zeitkonstanten ausgegangen werden. (38, 42)

3.11Determinanten des pulmonalen Gasaustauschs

Die Oxygenierung des Bluts mit Sauerstoff und die Elimination des im Metabolismus
anfallenden CO2 sind die wesentlichen Funktionen des pulmonalen Gasaustauschs, wenn
auch diese beiden Vorgénge unter gewissen Aspekten voneinander unabhingig sind, und
nicht als gleichbedeutend angesehen werden diirfen. Zusitzlich stellt die Elimination bzw.
die Retention von CO, einen zentralen Puffermechanismus des Sdure-Basen-Haushalts dar,
der liber diesen Mechanismus in engem Bezug zur Atmung steht. Drei Faktoren besitzen
dabei einen wesentlichen Einfluss auf die Qualitit des pulmonalen Gasaustauschs: Die
Ventilation der Alveolen im Sinn eines Einbringens von Sauerstoff und Auswaschens von
Kohlendioxid, die Diffusion dieser beiden Gase iiber die alveolokapillire Membran, und

die Perfusion der Lunge. (42, 45, 64)

Neben der Diffusion, die ausschlieBlich passiv erfolgt, und den absoluten Gréf3en von
Ventilation und Perfusion, ist vor allem ein optimales Ventilations-Perfusions-Verhiltnis
von entscheidender Bedeutung fiir den Gasaustausch. Ist dieses Verhiltnis zu klein, so ist
die Lunge bzw. das entsprechende Lungenareal hypoventiliert und stellt einen
funktionellen intrapulmonalen Rechts-Links-Shunt dar, da das hyperkapnische, entséttigte
Blut aus dem pulmonalarteriellen Schenkel an den minderbeliifteten Alveolen weitgehend
unverdndert vorbeistromt. Ist das Ventilations-Perfusionsverhéltnis hingegen zu hoch, so
ist der entsprechende Bereich zwar gut beliiftet, aber schlecht durchblutet, weshalb die

betroffenen Alveolen einen funktionellen Totraum darstellen. (42, 59, 64)

Bei Ventilation und Perfusion handelt es sich im Gegensatz zur Diffusion um aktive
Prozesse, fiir welche die Pumpleistung des Herzens und der Zustand des Kreislaufs im Fall
der Perfusion, sowie die Funktion der Atempumpe im Fall der Ventilation, von
entscheidender Bedeutung sind. Unter dem Begriff der Atempumpe werden dabei das
Atemzentrum, zentrale und periphere Nerven, die Atemmuskulatur und der kncherne
Thorax zusammengefasst. Als Atemarbeit bezeichnet man die von der Atempumpe zur
Umwiélzung des Atemgases aufgebrachte Energie. Reicht die Leistung der Atempumpe -

beispielsweise aufgrund muskuldrer Erschopfung - nicht mehr aus, um die Ventilation
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sicherzustellen, so muss die Atemarbeit teilweise oder ganz durch nicht-invasive oder

invasive Beatmungstechniken ibernommen werden. (42, 64)

3.11.1 Ventilation

Die Ventilation wird meist durch die Messung des Atemminutenvolumens quantifiziert
und ist neben den pulmonalen atemmechanischen Grofen (Resistance und Compliance)
vor allem von der Funktion der Atempumpe abhédngig. Die Ventilation kann daher durch
obstruktive, restriktive, neuromuskulédre oder zentralnervose Stérungen sowie durch deren
Kombinationen beeintrachtigt werden. Die liberwiegende Mehrzahl der akuten
respiratorischen Krankheitsbilder im Kindesalter ist von obstruktiver Natur, wobei auch
zentrale Atemstorungen (z.B. Schiadel-Hirn-Traumata, Krampfanfille, Intoxikationen, nach
manchen Hypothesen auch SID, etc.) hiufig anzutreffen sind. Auch die Verminderung der
FRC durch Atelektasen, wie sie beispielsweise im Rahmen einer Intubationsnarkose mit
kontrollierter Beatmung oder bei lingerer Anwendung einer hohen (iiber ca. 0,6-0,8) FiO,
auftritt, stellt eine typische Ventilationsstorung dar. Die Hypoventilation der Lunge oder
einzelner Lungenareale ist dabei iiber die sogenannte hypoxische pulmonale
Vasokonstriktion (Euler-Liljestrand-Mechanismus) auch eng mit der Perfusion dieser
verkniipft, sodass schlecht beliiftete bzw. schlecht oxygenierte Areale auch in geringerem
Ausmal} durchblutet werden, was wiederum das Ausmal} des intrapulmonalen Rechts-

Links-Shunts reduziert. (42, 47, 64—67)

Wenn nicht gleichzeitig auch Stérungen der Diffusion oder der Perfusion vorliegen, kann
iiber eine Steigerung der FiO, eine ausreichende Oxygenierung meist auch bei geringer
Ventilation sichergestellt werden. Erst wenn sich das Atemzugvolumen dem
Totraumvolumen annihert, besteht auch bei einer FiO, von 1,0 die Gefahr einer Hypoxie.
Daher darf die Applikation einer Sauerstoffmaske nur bei suffizient spontan atmenden
Kindern erfolgen, bei unzureichender Spontanatmung muss durch die nichtinvasive oder
invasive Beatmung eine ausreichende Ventilation sichergestellt werden. Im Gegensatz zur
Oxygenierung ist die Elimination von CO; aufgrund der wesentlich besseren Diffusion
iiber die alveolokapillaire Membran neben der Perfusion hauptsichlich von der Ventilation
abhéngig, sodass eine Hypoventilation als Vorliegen eines paCO, iiber der oberen
Normgrenze definiert ist. Fiir gew6hnlich liegt diese obere Normgrenze zur Hyperkapnie

bei 45 mmHg, allerdings finden sich in der Literatur auch Hinweise darauf, dass bei
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Sduglingen und Kleinkindern die Normwerte fiir den paCO; eventuell niedriger liegen als

bei dlteren Kindern und Erwachsenen. (38, 42, 67, 68)

3.11.2 Diffusion

Wie bereits erwéhnt, ist die Diffusion iiber die alveolokapillire Membran ein passiver
Prozess. Die Formel nach Fick quantifiziert dabei den Umsatz der Diffusion (An/At =
diffundierte Teilchen pro Zeiteinheit) in Abhingigkeit von der Diffusionskonstante K, der
Diffusionsfliche A, dem Konzentrationsgradienten Ac liber die Membran, und der Dicke d

der Membran selbst: (42, 45)
An _ K%k 4%k Ac
S=K*A*=

Die Diffusion ist also direkt proportional zu Austauschfliche, Diffusionskonstante und
Konzentrationsgradient, und indirekt proportional zum Durchmesser der alveolokapilldren
Membran. Die Diffusionskonstante des CO; ist dabei ca. 20 Mal groBer als jene des
Sauerstoffs, weshalb die Elimination von CO, praktisch unabhingig von Storungen der
Diffusion erfolgt. So fiihren die unter physiologischen Bedingungen vorhandenen
Gradienten (Ac) fiir Kohlendioxid von nur ca. 5 mmHg zu einem vollstandigen
Gasaustausch zwischen Kapillare und Alveole. Fiir Sauerstoff betrdgt dieser Gradient (Ac)
unter Atmung von Raumluft (also bei einer FiO, von 0,21) ca. 60 mmHg. Die
Oxygenierung wird zwar durch Diffusionsstdrungen ganz wesentlich beeinflusst,
allerdings kann durch eine Erhohung der FiO2 — beispielsweise durch Verwendung einer
Sauerstoffmaske — der Konzentrationsgradient deutlich erhoht werden, womit sich
Diffusions- und Ventilationsstérungen unter Umstdnden gut kompensieren lassen.
Exemplarische Storungen der Diffusion in der padiatrischen Notfallmedizin sind
beispielsweise Pneumonien, und unter gewissen Aspekten auch die pathophysiologischen

Verianderungen nach Ertrinkungsunfillen. (42, 45, 67)
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3.11.3 Perfusion

Bei Perfusionsstorungen kann es sich um eine globale oder fokale Minderdurchblutung der
Lunge, sowie um Umgehungskreisldufe (Rechts-Links-Shunts) handeln. Eine typische
Perfusionsstorung im Erwachsenenalter ist die Pulmonalarterienembolie, die bei Kindern
jedoch selten vorkommt. (69) Auch globale Storungen der Lungendurchblutung, wie
Schock und Herzkreislaufstillstand, sind beschrieben. Beziiglich spezieller padiatrischer
Perfusionsstorungen der Lunge konnte kaum Literatur gefunden werden, lediglich Rechts-
Links-Shunts im Rahmen kongenitaler zyanotischer Vitien werden erwahnt.
Perfusionsstérungen lassen sich kapnometrisch meist gut monitieren, da sie bei
gleichbleibender Ventilation in der Regel einen Abfall des endtidalen CO, zur Folge
haben. (42, 45, 67)

3.12 Atemregulation und Reaktion auf Hypoxie

Das neuronale Zentrum der Atmung liegt nahe dem Nucleus ambiguus und dem Nucleus
solitarius im Hirnstamm. Seine Funktion wird unter anderem durch periphere und zentrale
Chemorezeptoren, vaskuldre Barorezeptoren, Dehnungsrezeptoren in Thorax und Lunge,
kortikale Afferenzen, Hormone, das autonome Nervensystem und Thermorezeptoren
moduliert. So beeinflussen neben den homoostatischen RegelgroBen paO,, paCO,, und pH
auch unterschiedlichste intrinsische und extrinsische Reize, wie beispielsweise Schmerz,
Fieber, Angst oder psychische Erregung die Atmung. Schmerz stimuliert dabei prinzipiell
die Atmung, er kann aber - vor allem bei Lokalisation im Bereich des Thorax - unter

Umsténden im Sinn einer Schonatmung auch hemmend auf diese einwirken. (42, 45, 64)

Ein Anstieg des paCO2 erzeugt als so genannte hyperkapnische Atemstimulation einen
starken Atemreiz. Der Abfall des paO, im Sinn einer Hypoxdmie (hypoxische
Atemstimulation) stellt hingegen einen alters- und temperaturabhédngigen Reiz dar. Bei
Neugeborenen und Sduglingen fiihrt der Sauerstoffmangel zu einer Atemsteigerung, die
jedoch kiirzer als bei dlteren Kindern andauert und bei Fortbestehen der Hypoxédmie relativ
schnell in eine Hypoventilation bzw. einen Atemstillstand iiberzugehen droht. Ist das
Neugeborene bzw. der Sdugling zusétzlich unterkiihlt, so fehlt die hypoxische Stimulation

der Atmung vollig und es kommt bereits friihzeitig zur Apnoe. Auch eine Erniedrigung des
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pH-Werts fiihrt zu einer Stimulation der Atmung, sodass sich auch Azidosen in Form einer

Atemstorung manifestieren konnen. (39, 42, 45, 64, 70)

Zusétzlich ist - vermutlich aufgrund der Unreife des kindlichen Atemzentrums - zum
Zeitpunkt der Geburt die Atmung von Neugeborenen und jungen Sduglingen bis ca. zur 6.
Lebenswoche iiblicherweise unregelmaBig, und kurze Apnoephasen von 5-10 Sekunden

sind nicht ungewo6hnlich und als normal einzustufen. (39, 43)(40, 71)

3.12.1 Normwerte arterieller Blutgase, praklinische
Blutgasanalyse

Auch im priklinischen Setting ist der Einsatz einer arteriellen Blutgasanalyse beschrieben.
(72, 73) Tabelle 6 zeigt in der Literatur angegebene Normwerte arterieller Blutgase bei
Neugeborenen, Sduglingen, Kindern und Erwachsenen. Es ist deutlich zu erkennen, dass
bereits ab dem Sauglingsalter anndhernd dieselben Normwerte wie im Kindes- und
Erwachsenenalter gelten. Die zu den gemessenen paO,-Werten zugehdrige FiO, wurde
nicht in allen Quellen angegeben, es diirfte sich jedoch vermutlich um Raumluft (Fi02 =

0,21) handeln. (42, 74-76)

Normwerte der arteriellen Blutgasanalyse

Wert Neugeborene Sauglinge Kinder Erwachsene
pH 7,30-7,45 ca. 7,4 ca. 7,4 ca. 7,4
70-100 mmHg
pa0; 50-90 mmHg | 75-100 mmHg | 75-100 mmHg i —
paCoO, 32-45 mmHg 35-45 mmHg 35-45 mmHg 35-45 mmHg

Tab. 6: Normwerte der arteriellen Blutgasanalyse. Nach (42, 74-76)

3.13Psychosoziale Besonderheiten

3.13.1 Entwicklungspsychologische Aspekte

Wesentliche Unterschiede von Siduglingen und Kindern gegeniiber Jugendlichen und
Erwachsenen betreffen vor allem die Kommunikationsfahigkeit und die Fahigkeit zur
Selbstreflexion, die bei ihnen zum Teil noch tliberhaupt nicht entwickelt ist. So kdnnen
beispielsweise Schmerzen auf unbeteiligte Korperregionen iibertragen, und die

Sinnhaftigkeit invasiver Maflnahmen nicht erkannt werden. (3, 8, 77) Fiir einen
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Kindernotfall geriistet zu sein bedeutet daher, unter Umstéinden auch mit einem nicht-

kooperativen Patienten gut umgehen zu konnen. (23, 40, 77, 78)

Zwischen der Neugeborenenperiode und der Adoleszenz konnen iiberblickend einige
notfallmedizinisch relevante psychologische Entwicklungsphasen unterschieden werden.
Die Bediirfnisse von Sduglingen bis zu einem Alter von etwa 6 Monaten sind meist relativ
einfach zufriedenzustellen. In dieser Periode wird zumindest eine kurzfristige Trennung
von den unmittelbaren Bezugspersonen meistens gut toleriert, solange das Umfeld frei von
bedngstigenden Reizen (Dunkelheit, laute Gerdusche, Kélte, Fallgefiihl) ist, und ihre
Grundbediirfnisse (Hunger, Durst, Sauberkeit, Schmerzfreiheit) erfiillt werden. (16, 23, 38,
40)

Ab einem Alter von etwa 6-8 Monaten kommt es dann zum sogenannten ,,Fremdeln®, also
jener entwicklungspsychologischen Phase, in dem der Sdugling beginnt, zwischen
Vertrautem und Fremdem zu unterscheiden. Ab dieser Phase werden Rettungsdienst und
Notarzt eventuell als Bedrohung empfunden, und kdnnen beim Siugling bzw. beim Kind
Angst - und daraus resultierend - abweisendes oder unkooperatives Verhalten auslosen.

(23, 38,40, 41, 79)

In der Phase vom Beginn des Fremdelns bis etwa ins Schulkindesalter sind Sduglinge und
Kleinkinder durch medizinische Situationen meistens am starksten emotional belastet und
am schwersten zugénglich. Sie verstehen die Zusammenhénge zwischen Gesundheit,
Krankheit, ihren aktuellen Beschwerden und den erforderlichen - manchmal auch
schmerzhaften - medizinischen Mal3nahmen oft noch nicht, erleben sie aber bereits im
vollen Umfang mit, und fiihlen sich durch die Trennung von ihren Bezugspersonen zum
Teil irrationalen Angsten ausgeliefert. Gerade in dieser Phase ist daher ein besonders
verstandnisvoller, fiirsorglicher und nachsichtiger Umgang mit Eltern und Kind gefordert,

soweit es die medizinischen Umstidnde zulassen. (23, 38, 40, 41)

Ab dem Schulkindesalter entwickelt sich bei den meisten Kindern dann zunehmend ein
(triviales) Verstdndnis fiir die Zusammenhédnge zwischen Gesundheit, Krankheit und der
Erfordernis medizinischer Maflnahmen. In dieser Phase ist vor allem eine an das

Verstindnis des Kindes angepasste Aufkldrung iber seinen Zustand und die weiteren
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geplanten Schritte von groBBer Bedeutung. Dem Kind sollte nach Moglichkeit das Gefiihl

vermittelt werden, aktiv am Geschehen mitwirken zu kénnen. (23, 40, 41)

Bei Jugendlichen ist meistens bereits ein Verstidndnis fiir komplexere medizinische
Vorginge vorhanden. Bei den unter ihnen vorherrschenden Angsten handelt es sich
hauptséchlich um Befiirchtungen, die aus Schamgefiihlen resultieren, wie zum Beispiel die

Angst vor dem Nacktsein. (38, 40, 41)

3.13.2 Umgang mit Bezugspersonen und notwendige Ausbildung

Die hohe emotionale Anteilnahme der Eltern und des Umfeld des Kindes erzeugt einen
groBBen psychischen Druck auf das gesamte Team, vor allem auf den Teamleiter, der im

deutschsprachigen Raum zumeist ein Notarzt ist. (3, 4, 6-10, 15, 80)

Mit dieser Verantwortung richtig umzugehen und den Anforderungen des Umfelds gerecht
werden zu konnen, erfordert ein sicheres und ruhiges Auftreten, das durch personliche
Einsatzerfahrung, kontinuierliches praxisorientiertes Training manueller Féhigkeiten, und

fachliche Souverénitét entsteht. (3, 4, 6, 7, 14, 80)

Die Eltern erwarten sich vom Rettungsdienst - insbesondere vom Notarzt - hochste
medizinisch-fachliche Kompetenz, eine schnelle, fiir sie mdglichst kausal verstidndliche
Diagnose, und einen nachvollziehbaren Therapieplan. Geben Team und Notarzt den Eltern
bzw. dem kindlichen Umfeld das Gefiihl, sich ihrer Sache sicher zu sein und Ruhe zu
bewahren, so tragen sie ganz wesentlich zur Entspannung des Verhéltnisses bei. Tritt der
Rettungsdienst hingegen unsicher, hektisch und planlos auf, droht die emotionale Situation
der Eltern zu kippen, was sich vor allem auch auf das Kind {ibertragt und unkooperatives
Verhalten, Angst und Symptomatik verstéirkt. (81) Eine Trennung des Kindes von der
Bezugsperson sollte - abgesehen von Ausnahmefillen (z.B. Versorgung im Rahmen von
Bewusstlosigkeit oder schweren Verletzungen, unproduktives Verhalten der Eltern) -
sofern es moglich ist, unterbleiben. Auch Versprechen, beispielsweise die Garantie einer
Schmerzfreiheit, sollten mit groBter Zuriickhaltung erfolgen und nur abgegeben werden,
wenn sie auch sicher erfiillt werden konnen. So sollte etwa der Punktionsschmerz eines
vendsen Zugangs nicht verheimlicht oder verharmlost, sondern ehrlich angesprochen und

angekiindigt werden. (16, 37, 41, 48)
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Zusammenfassend handelt es sich beim Kindernotfall also um ein fiir Team und Notarzt
seltenes Ereignis, das aber hochste fachliche, zwischenmenschlich und organisatorische
Expertise fordert. (3, 9, 14) Diese Expertise kann durch die alleinige Tétigkeit als Notarzt
weder erreicht noch aufrechterhalten werden. (2, 9, 14, 82) Als primir wichtige, zu
trainierende Fertigkeiten — auch nach notirztlichen Wiinschen (14) — werden die Ubung
manueller invasiver MaBBnahmen, der Sduglings- und Kinder-CPR, sowie des pédiatrischen
Atemwegsmanagements und des Schmerzmanagements angefiihrt. (5, 7-9, 11, 13, 15, 19,

80, 83)

In der Literatur empfohlenes Training schliefft daher neben der konsequenten, zu einem
grof3en Teil auch eigenverantwortlichen Aus- und Weiterbildung Simulator-gestiitzte CPR-
bzw. PALS-Kurse, begleitende Supervision, und vor allem begleitende Praktika auf

Kinderanésthesien, Kinderintensivstationen und Pédiatrien mit ein. (5, 7, 9, 13)

4 Wichtige Krankheitsbilder
4.1 Krupp-Syndrom
4.1.1 Definition

Der Begriff Krupp bzw. Krupp-Syndrom ist historisch gewachsen und leitet sich vom
franzosischen croup fiir Heiserkeit ab, herrithrend vom typischen Stimmversagen im
Rahmen der Diphtherie bei laryngealem Befall durch Corynebacterium diphtheriae. (57,
84-86) Auch nach dem weitgehenden Verschwinden der Diphtherie in entwickelten
Staaten findet der Begriff Krupp weiterhin subsumierend fiir mehrere Erkrankungen
Verwendung, die sich mit dem Symptomkomplex Heiserkeit, bellender Husten und
inspiratorischer Stridor priasentieren. Gemeinsames pathologisches Substrat ist dabei eine
von unterhalb der Stimmbaénder bis unterschiedlich weit in die Luftrohre reichende,
entziindliche Schleimhautschwellung, mit dem Ringknorpel (Krikoid) als engster Stelle.
(57) Unter dem Sammelbegriff ,,Krupp-Syndrom* werden daher in der Literatur oft
folgende Entitdten zusammengefasst: (12, 57, 84-87)
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e Virale Laryngotracheitis (,,Pseudokrupp*)

e Bakterielle Laryngotracheitis bzw. Laryngotracheobronchitis (LTB, ,,maligne*
Laryngotracheitis, pseudomembrandse Laryngotracheitis)

e Spasmodischer oder rezidivierender Krupp (,,Kehlkopfasthma*)

e Diphtherie (membrandse Laryngotracheitis bzw. ,,echter Krupp®)

Das Krupp-Syndrom tritt zumeist bei Sduglingen und Kindern zwischen 3 Monaten und 6
Jahren und mit einem Hiufigkeitsgipfel im 2. Lebensjahr auf, wobei prinzipiell Menschen
jeden Alters daran erkranken konnen. Eine jahreszeitliche Hiufung zeigt sich in den
Herbst- und Wintermonaten, und Jungen sind meist hdufiger betroffen als Madchen. (57,

84-86)

4.1.2 Erregerspektrum und Atiologie

In entwickelten Staaten ist das Krupp-Syndrom zumeist viraler Genese. (57) Die
hiufigsten nachweisbaren Erreger bei der viralen Laryngotracheitis sind
Parainfluenzaviren Typ 1-3 (70%), respiratorische Synzytial-Viren (RSV, 10%) und,
seltener, Rhino-, Masern-, Influenza-, oder Adenoviren. (44, 57, 84-86)

Bei bakteriellem Befall, der dann auch oft weiter in die Bronchien hineinreicht als bei einer
viralen Infektion, sind meist Staphylococcus aureus, aber auch Himophilus influenzae,
Streptokokken, Pneumokokken oder Moraxella catarrhalis an der Entstehung beteiligt. Der
echte, diphtherische Krupp wird durch das Bakterium Corynebacterium diphtheriae
verursacht. (37, 57, 84-86)

Der spasmodische Krupp — manchmal auch als ,,Kehlkopfasthma* bezeichnet - ist seltener
als die virale Form und zeichnet sich durch sein typischerweise stark rezidivierendes
Verhalten aus. Er tritt laut den meisten Publikationen typischerweise nachts, nach den
Angaben mancher Autoren (86) sogar ausschlielich in der Nacht auf. Aullerdem
unterscheidet er sich von den anderen Krupp-Formen auch durch die kurze Dauer der
Episode (1-6 Stunden) und das oftmalige Fehlen einer Infektanamnese. Haufig findet man
bei den erkrankten Kindern ein hyperreagibles Bronchialsystem, eine allergische Diathese

und spitere Ubergiinge in ein Asthma bronchiale. (57, 84-86)
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4.1.3 Anamnese, Symptome und Befund

Die Diagnose des Krupp-Syndroms erfolgt klinisch und unter Beriicksichtigung der
Anamnese. (37, 57, 84-87) Die typische Symptomatik umfasst bellenden Husten,
Heiserkeit, Atemnot und einen inspiratorischen Stridor, wobei die Lautstirke des Stridors
wenig liber den Schweregrad aussagt. (37, 57, 84-87) Bei schwereren Verldufen treten
zusétzlich hiufig juguldre, interkostale und substernale Einziehungen auf. (37, 57, 84-87)
Meist treten die Beschwerden plotzlich auf, mit einer Hiufung bzw. Exazerbation der
Beschwerden in der Nacht oder in den friihen Morgenstunden. (37, 57, 84-86)
Erklarungsversuche beinhalten beispielsweise einen im Liegen verminderten
Lymphabfluss mit konsekutiver Schwellung der laryngealen und trachealen Strukturen,
sowie tageszeitliche Schwankungen der endogenen Kortisolspiegel. (37, 85) Haufig lasst
sich in der Anamnese ein seit einigen Tagen bestehender, oft auch fieberhafter oder sogar

hochfieberhafter Infekt der Atemwege erheben. (37, 57, 84-86)

Der Allgemeinzustand ist beim viralen Krupp meist - abgesehen von Aufregung und
eventuell bestehender Atemnot - relativ unbeeintrichtigt, und es besteht keine
Schluckstorung. (37, 84-86) Die Untersuchung des Mund-Rachen-Raums sollte dennoch
nur vorsichtig, visuell und ohne Zuhilfenahme von Spateln oder dhnlichem durchgefiihrt
werden, da durch die Manipulation eine weitere Erregung des Kindes und daraus folgend

die Dekompensation resultieren kann. (37, 84—86)

4.1.4 Differentialdiagnostik

Préklinisch ist in erster Linie die Abgrenzung des hiufigen und oft mild verlaufenden
viralen Krupps von anderen, selteneren, aber potentiell lebensbedrohlichen
Krankheitsbildern wichtig. Hier sind vor allem die bakterielle Laryngotracheitis, die

Fremdkorperaspiration und die Epiglottitis zu nennen. (37, 57, 85, 86, 88)

Die meist durch Staphylococcus aureus verursachte bakteriell-eitrige Laryngotracheitis
zeigt Symptome, die einerseits an den viralen Krupp, andererseits aber auch an die
Epiglottitis erinnern. So bestehen héufig ,,klassische* Krupp-Symptome, wie bellender
Husten, Heiserkeit und inspiratorischer Stridor. Hinweisend auf die bakterielle Genese der

Laryngotracheitis sind zusdtzlich hohes Fieber, ein schlechter Allgemeinzustand und eine
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verminderte Interaktion des Kindes mit dem Umfeld. Schluckbeschwerden bzw. eine
sitzende Vorzugshaltung wie bei der Epiglottitis bestehen jedoch meist nicht. Nicht selten
kann es bei der bakteriellen Laryngotracheitis auch zu einer Beteiligung der Bronchien
kommen, weshalb in manchen Publikationen auch von Laryngotracheobronchitiden bzw.
Laryngotracheobronchopneumonien die Rede ist. Erkennbar ist eine Beteiligung der
tieferen Atemwege an feuchten Rasselgerduschen, Giemen und einem eventuell

bestehendem Air trapping (Uberblihung der Lunge). (37, 84-86)

Fiir die Epiglottitis wiederum typisch sind ein akuter Beginn, hohes Fieber, ein schlechter
Allgemeinzustand, starker Speichelfluss aus dem Mund (Sabbern), Schluckbeschwerden,
eine kloBige Sprache, Angstlichkeit, und die sitzende Schniiffelposition, die das Kind

einnimmt, um den Verschluss des Aditus laryngis durch die Epiglottis zu verhindern. (37,

84-86)

Tibballs und Watson konnten in einer Untersuchung an 606 Kindern in Melbourne zeigen,
dass akuter Stridor in Kombination mit Husten und normalem Speichelfluss (fehlendes
Sabbern) die Epiglottitis mit groBer Wahrscheinlichkeit ausschlief8t, und das Krupp-
Syndrom verlésslich diagnostiziert. Umgekehrt ist akuter Stridor in Kombination mit einer

Hypersalivation (Sabbern) und fehlendem Husten diagnostisch fiir die Epiglottitis. (88)

Weitere Differentialdiagnosen des Krupp-Syndroms umfassen laryngeale bzw. tracheale
Fremdkorperaspirationen, retropharyngeale und peritonsilldre Abszesse, anaphylaktische
Reaktionen und Angioddeme, sowie priexistente Stenosen wie Laryngomalazie,

Fehlbildungen und Tumore. (37, 57, 84-87)

4.1.5 Management und Therapie

Prinzipiell hat eine Differenzierung des Krupp-Syndroms hinsichtlich seiner Atiologie und
Unterformen per se keine wesentliche therapeutische Konsequenz in der Préklinik, vor
allem zwischen spasmodischem und viralem Krupp zu unterscheiden ist nicht sinnvoll.
(57, 86, 87) Wesentlich sind hingegen die Anpassung von Uberwachung und Therapie an
den klinischen Schweregrad der Erkrankung, sowie der Ausschluss potentiell

lebensbedrohlicher Verlaufsformen und Differentialdiagnosen, wie der Epiglottitis oder
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der bakteriellen Laryngotracheobronchitis. Ein fehlendes Therapieansprechen kann dabei

ein Hinweis auf das Vorliegen dieser Krankheitsbilder sein. (37, 84—88)

In der Literatur finden sich verschiedene Scoring-Systeme und Klassifikationen zu den

Stadien bzw. zum Schweregrad des Krupp-Syndroms. Zumeist folgen die

Therapieempfehlungen in der Literatur jedoch der Einteilung in leichte, mittlere und

schwere Verlaufsformen, wobei manchmal auch noch eine vierte, lebensbedrohliche

Variante unterschieden wird. Unter Berlicksichtigung der evidenzbasierten therapeutischen

Moglichkeiten in der gegenwdrtig publizierten Literatur und den aktuellen Guidelines

ergibt sich zusammenfassend in etwa folgende, an den Schweregrad adaptierte

Therapieempfehlung: (37, 57, 84-87, 89)

Einteilung und Therapie des Krupp-Syndroms

Klinische Einteilung
o . . mittelschwere schwere bzw. vital
Kriterium leichte Form Form bedrohliche Form
At(e];? Iizri?:;sldle kein Ruhestridor,
£ eventuell Ruhestridor Ruhestridor
el Belastungsstridor
uneinheitlich) &
Atemnot (Einteilung
manchmal keine Atemnot moglich ausgepragt
uneinheitlich)
unbeeintrichtigt,
Bewusstsein unbeeintrachtigt 1nsbe§0nq GO LGS Aglt? t.10n, Le:[hargle,
Agitation oder Vigilanzstorung
Lethargie
Einziehungen
(jugular, in Ruhe keine Einziehungen in o .
subxiphoidal, Einziehungen Ruhe Bl i Rl
interkostal)
il fehlt merklich maximal
Atembhilfsmuskulatur
Adiquate Therapie
. mittelschwere schwere bzw. vital
Mafinahme leichte Form Form bedrohliche Form
Manipulation auf | Manipulation auf Manipulation auf
BasismaBnahmen Mindestmal Mindestmal} Mindestmal}
beschrinken, beschrinken, Stress beschrinken, Stress
Stress vermeiden vermeiden vermeiden
Glukokortikoide empfohlen empfohlen empfohlen
. . von den meisten
Adrenalin-Vernebler | nicht empfohlen Afisren cmpililn empfohlen
. . bei Zyanose oder bei Zyanose oder
Sauerstoffgabe nicht notwendig a5 eter S0
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empfohlen, sonst empfohlen, sonst

optional optional
abhéngig vom
- Therapieansprechen, Aufnahme auf einer
Uberwachung bzw. . . L e
stationdre Aufnahme nicht notwendig mind. jedoch 2-3 padla?rlsch.en
Stunden nach letzter Intensivstation
Adrenalingabe
Bei Unmoglichkeit zur
Maskenbeatmung
endotracheale Intubation
Intubationund | : o indiziert | nicht indiziert mit um 0.5 mm
Beatmung kleinerem Tubus als
altersentsprechend,
eventuell Koniotomie als
Ultima Ratio

Tab. 7: Einteilung und Therapie des Krupp-Syndroms. Selbst gezeichnete Tabelle nach
(37,57, 8487, 89)

Im Umgang mit Eltern und Kind sind ein beruhigendes, sicheres Auftreten und die
Entspannung der Situation wichtig, da kindliche Aufregung und Stress die Symptomatik
nur verschlimmern und den Krankheitsverlauf negativ beeinflussen. Auch schmerzhafte
MalBnahmen, wie die Anlage eines vendsen Zugangs oder die intramuskuldre Injektion von
Medikamenten sind - abgesehen von speziellen Situationen wie z.B. einer eventuellen
Narkoseeinleitung — unndétig und sollten bei leichten und mittelschweren Verlaufsformen
unterlassen werden. Zur Verabreichung von Medikamenten stehen neben der intravendsen

Gabe auch gute alternative Applikationswege zur Verfiigung. (37, 57, 85-87)

Entsprechend der nationalen und internationalen Literatur der letzten Jahrzehnte stellen
Glukokortikoide bei sehr guter Wirksamkeit unumstritten die medikamentose
Basistherapie im Krupp-Anfall dar. Ein Wirkeintritt ist dabei durch lokale vaskulare
Mechanismen nach etwa 30-60 Minuten zu erwarten. (57) Bei leichten Formen wird die
Wabhrscheinlichkeit des Bedarfs an medizinischen Maflnahmen reduziert, und die
Nachtruhe verbessert. Bei mittelschweren und schweren Verldufen werden
Wabhrscheinlichkeit und Dauer eines stationdren Aufenthalts, Intubations- und
Intensivpflichtigkeit, Adrenalinbedarf und Beatmungsdauer reduziert. Manche Studien
kommen auch zum Schluss, dass Glukokortikoide die Gesamtbehandlungskosten des

Krupp-Syndroms verringern. (37, 57, 85-87)
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Dosisempfehlungen beinhalten meist die einmalige orale oder intramuskuldre Gabe von
0.6 mg/kg Dexamethason, wobei manche Autoren bereits ab 0.15-0.20 mg/kg von einer
guten Wirksamkeit berichten. Als Alternativwirkstoff kann Prednisolon in einer Dosis von
1 mg/kg oral oder intramuskuldr verabreicht werden. Ebenfalls dhnlich wirksam zeigt sich
die inhalative Gabe von 2 mg Budesonid, die bei schlechter muskuldrer Perfusion oder
Erbrechen eine gute Mdglichkeit der sicheren Verabreichung darstellt. Die rektale Gabe
von Glukokortikoid-Zépfchen ist vor allem im deutschsprachigen Raum weit verbreitet,
wenn auch die Dosis hoher als bei der oralen oder intramuskuldren Verabreichung gewéhlt
werden muss. Fiir gdngige rektale Kortison-Priparate liegt die Bioverfiigbarkeit bei etwa
50%, sodass sich Dosisempfehlungen von 2 mg/kg fiir rektal verabreichtes Prednisolon

ergeben. (37, 57, 84-87)

Uberlegungen hinsichtlich der Nebenwirkungen der Glukokortikoide sind hauptséchlich
theoretischer Natur, in der publizierten Literatur gibt es wenig bis keinen Anhalt dafiir,
dass durch die einmalige Gabe schwerwiegende Nebenwirkungen zu erwarten wiéren. Die

orale Gabe von Prednisolon kann jedoch zu Ubelkeit fithren. (37, 57, 85, 86)

Neben den Glukokortikoiden stellt vernebeltes Adrenalin die zweite Séule in der
medikamentdsen Therapie des Krupp-Syndroms dar. Es fiihrt innerhalb von 10-30 Minuten
zu einer ca. 2-stliindigen Besserung der Symptomatik und reduziert nachweislich die
Anzahl an notwendigen Intubationen und Koniotomien. Fiir eine mit Glukokortikoiden
vergleichbare Verbesserung des Langzeitverlaufs nach Abklingen der Wirkung gibt es

jedoch keine Evidenz. (37, 57, 85-87)

Dosisempfehlungen fiir inhalatives Adrenalin beinhalten zumeist die Gabe von 0.4-0.5 ml
2.25 % racemischen Adrenalins, verdiinnt auf 4-5 ml physiologische Kochsalzlosung, also
in einer Konzentration von rund 0.2%. Bei Verwendung der biologisch bzw.
pharmakologisch aktiveren, linksdrehenden Form des Adrenalins (L-Adrenalin = L-
Epinephrin) finden sich Empfehlungen von 3-5 ml einer 0.1% (1:1000) L-Adrenalin-
Verdiinnung in physiologischer Kochsalzlosung. (57, 84—87)

Schwerwiegende, lebensbedrohliche Nebenwirkungen des Adrenalins scheinen sehr selten
zu sein und vor allem bei Uberdosierungen aufzutreten. Leichte Nebenwirkungen hingegen

sind haufig und umfassen beispielsweise Tachykardie und Blésse. (85) Ein oft vermutetes
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Rebound-Phinomen, also ein verstdrktes Auftreten der Beschwerden nach Abklingen der
Adrenalinwirkung, konnte in neueren Studien nicht bestétigt werden. Ca. 2 Stunden nach
Verabreichung muss die Notwendigkeit einer erneuten Gabe jedoch reevaluiert werden, da

die Symptomatik wieder bis zum urspriinglichen Maf3 zunehmen kann. (37, 57, 85, 87)

Sauerstoff sollte bei schwerem oder lebensbedrohlichem Krupp-Syndrom, Atemnot,
Zyanose oder niedrigen SpO2-Werten verabreicht werden. Eine gute Moglichkeit der
Durchfiihrung ist die sogenannte ,,blow-by*“-Applikationsform, bei der ein Rohr, eine
Maske oder dhnliches bis knapp vor das Gesicht des Kindes gehalten wird, und der
Sauerstoff {iber das Gesicht des Kindes stromt. (37, 85-87)

Entgegen weit verbreiteter fritherer Meinungen und Therapieempfehlungen gibt es keinen
Hinweis fiir einen positiven Effekt der Inhalation kalter und/oder feuchter Luft. (57, 85—
87) Auch fiir Analgetika, Antipyretika, Antitussiva und Sedativa konnte bis dato kein
positiver Effekt gezeigt werden. Die Gabe von Antibiotika ist nur bei Verdacht auf
bakterielle Verlaufsformen indiziert, wobei zuerst Bakterienkulturen abgenommen werden

sollten, was in der Préklinik meist nicht mdglich sein wird. (57, 85-87)

Endotracheale Intubation bzw. Koniotomie und Beatmung stellen die ultimativen
Mafnahmen zur Behandlung des Krupp-Syndroms dar, und sind nur bei drohender oder
manifester respiratorischer Insuffizienz und nicht zum Erfolg fiihrender Maskenbeatmung
indiziert. Indikatoren fiir die respiratorische Dekompensation stellen hierbei zunehmende
Erschopfung, Bewusstseinstriibung, massive Einziehungen und/oder paradoxe
Atembewegungen (Schaukelatmung) dar, gefolgt von Hypoxédmie und Hyperkapnie. Wenn
intubiert werden muss, sollte daran gedacht werden, dass aufgrund der subglottischen
Schwellung eventuell kleinere Endotrachealtuben (z.B. 0.5 mm kleiner als

altersentsprechend) notwendig sind. (37, 57, 84-86)

4.2 Epiglottitis
4.2.1 Krankheitsbild, Bedeutung und Symptomatik
Die oft, aber nicht immer durch Hdmophilus influenzae B (HiB) hervorgerufene

Epiglottitis stellt vor allem seit der zunehmenden Durchimpfung gegen HiB einen in

westlichen Nationen seltenen, akut vital bedrohlichen Kindernotfall dar. Neben HiB
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konnen auch Streptokokken, Pneumokokken, Staphylokokkus aureus und Pasteurella
mulocida an der urséchlich fiir die infektiose Kehldeckelentziindung sein. Am haufigsten
tritt die Epiglottitis bei Kindern zwischen 2 und 7 Jahren auf, obwohl prinzipiell Kinder
jeden Alters und auch Erwachsene betroffen sein konnen. (16, 37, 58, 84, 85, 88, 90-93)
So diirfte beispielsweise auch George Washington, der erste Prasident der Vereinigten
Staaten von Amerika, im Dezember 1799 an einer Atemwegsverlegung durch eine

Epiglottitis erstickt sein. (94)

Wichtigen Stellenwert erfahrt die Epiglottitis vor allem als potentielle Differentialdiagnose
des Krupp-Syndroms, die man vor der Diagnosestellung eines solchen stets ausschlieBen
sollte, was allerdings vor allem in der Frithphase der Erkrankung schwierig sein kann.
Umso wichtiger ist es, an sie zu denken und die Mdglichkeit des Vorliegens einer

Epiglottitis in Betracht zu ziehen. (16, 37, 57, 58, 70, 84-88, 91-93)

Meist préisentieren sich betroffene Kinder sehr krank, mit eingeschrinkter
Kommunikationsféhigkeit und dngstlichem Verhalten. Der schlechte Allgemeinzustand
diirfte dabei auf die oft begleitende Bakteridimie bzw. Sepsis zuriickzufiihren sein. Die
Symptomatik tritt akut auf und umfasst neben dem massiven Krankheitseindruck
typischerweise hohes Fieber, einen inspiratorischen Stridor, Schluckstérungen bzw.
Trinkschwiche oder Nahrungsverweigerung, eine kloige Sprache (,,hot potato voice®),
vermehrten Speichelfluss aus dem Mund (Sabbern), sowie geschwollene Halslymphknoten
und Erbrechen. Bei zunehmender respiratorischer Insuffizienz kommt es zu den typischen
Zeichen des (kindlichen) Atemversagens, wie Einziehungen und Zyanose. Um das
Zuriickfallen der Epiglottis mit konsekutivem Verschluss des Aditus laryngis zu
vermeiden, wird hiufig eine sitzende Position mit leichter Uberstreckung des Kopfes
eingenommen (Schniiffelstellung). Ein bellender Husten wie beim Krupp-Syndrom wird in
neueren Arbeiten als untypisch beschrieben, und sein Vorliegen in Kombination mit dem
Fehlen einer Hypersalivation bzw. ohne Speichelfluss aus dem Mund (Sabbern) schlief3t

die Epiglottitis mit groBer Wahrscheinlichkeit aus. (16, 37, 58, 70, 84-86, 88, 91-93, 95)

4.2.2 Therapie der Epiglottitis

Die praklinische Gefahr der Epiglottitis liegt vor allem in der durch die phlegmonds-

O0dematose Entziindung verursachten Schleimhautschwellung und Vulnerabilitét der
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gesamten anatomischen Region, die in manchen Fillen bereits bei geringsten
Manipulationen bzw. Irritationen eine weitere Odemzunahme mit vollstindiger
Obstruktion des kindlichen Atemwegs zur Folge haben kann. Das wichtigste Ziel der
praklinischen Versorgung ist es daher, Faktoren die eine Verschlimmerung der Schwellung
verursachen konnen, vom Kind fernzuhalten. Eltern und Kind sollten moglichst beruhigt
und die Situation deeskaliert werden. Der Transport des Kindes ist meistens am Schof3 der
Mutter bzw. am Schof3 der Begleitperson am stressfreisten, aulerdem sollte vom Kind die
angenehmste Position - was meistens sitzend sein wird - eingenommen werden konnen.
Manipulationen im Mund-Rachen-Raum durch Inspektion mittels Spekula oder Ahnlichem
verbieten sich ebenso wie andere invasive und/oder schmerzhafte Maflnahmen. Deren
Durchfiihrung sollte mdglichst in ein klinisches Umfeld mit weitaus vielféltigeren
apparativen und personellen Ressourcen verlegt werden. Alle praklinischen Maflnahmen
miissen darauf abzielen, kindlichen Stress und eine weitere lokale Irritation zu vermeiden.
Der Transport in ein kinderintensivmedizinisches Zentrum sollte schnellstmoglich, aber
ohne zusitzliche Aufregung zu verursachen, durchgefiihrt werden. Sauerstoff sollte
stressfrei, mittels ,,blow-by*“-Technik (siehe oben), Maske oder Nasensonde, angewendet
werden. Im Fall einer drohenden oder manifesten respiratorischen Insuffizienz sollte das
Kind mittels Maske und Beutel in sitzender Position wenn notig unterstiitzt bzw. assistiert
beatmet, die préklinische endotracheale Intubation hingegen vor allem bei geringer
Intubationserfahrung unter allen Umstéinden vermieden werden. Die priklinische
Intubation eines Kindes mit Epiglottitis wird in der Literatur als schwierig bis unmdoglich
beschreiben, und sollte wenn sie ndétig ist, mit einem mindestens um 0.5 mm kleineren
Tubus als altersentsprechend durchgefiihrt werden. Durch die entziindlichen Prozesse ist
der kindliche Larynx meist derart irritiert, dass oft der erste Intubationsversuch gelingen
muss, da dieser moglicherweise selbst bereits als Stimulus ausreicht, um das Zuschwellen
des Atemwegs zu bewirken und Blutungen auszuldsen. Die Die ultima ratio bei
Unmdoglichkeit zur orotrachealen Atemwegssicherung und bei drohender Erstickung ist die
Notfallskoniotomie. Die Gabe von Antibiotika (z.B. Ceftriaxon, Cefotaxim, Cefuroxim,
Ampicillin) ist aufgrund der fast immer zugrundeliegenden bakteriellen Infektion natiirlich
indiziert, sollte aber eventuell erst nach Abnahme von Blutkulturen, also in den meisten
Féllen innerklinisch, erfolgen. Glukokortikoide und inhalatives Adrenalin sind in der
Literatur nicht empfohlen, werden jedoch auch nicht explizit als kontraindiziert oder

schédlich beschrieben. Es ist jedoch anhand der untersuchten Literatur von einer nur
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geringen Wirksamkeit bei unklaren Nebenwirkungen in dieser Indikation auszugehen. (16,

37, 58,70, 84, 85, 91-93, 95)

4.3 Akute infektassoziierte obstruktive Notfélle der
intrathorakalen Atemwege (,,wheezing disorders of early
childhood”)

4.3.1 Uberblick

Asthma bronchiale, obstruktive Bronchitis und Bronchiolitis sind zum Teil sehr dhnliche,
hiufige und wichtige Krankheitsbilder der intrathorakalen Atemwege bei Sduglingen und
Kindern. Manche Autoren klassifizieren die obstruktive Bronchitis eher als Asthma-
dhnlichen Symptomkomplex, andere fassen wiederum eher Bronchitis und Bronchiolitis
zusammen. (37, 57, 70, 93, 96, 97) Auch die klinisch nicht immer einfach zu
diagnostizierende Pneumonie kann obstruktiv verlaufen und unter Umstdnden eine

dhnliche Symptomatik zur Folge haben. (16, 37, 44, 57, 91, 98, 99)

Gemeinsam ist allen Entitdten die infektbedingte bzw. infektgetriggerte, variable
Obstruktion der Bronchien und Bronchiolen sowie die oft &hnliche klinische Symptomatik
mit verldngertem Exspirium, Atemnot und vorwiegend exspiratorischen, trockenen
(Brummen, Pfeifen, Giemen), aber auch inspiratorischen und feuchten Rasselgerduschen.
Vor allem die exspiratorischen spastischen Atemgerausche (,,wheezing*) gelten als
haufiges Leitsymptom in dieser Altersgruppe. Weitere, unspezifische Symptome und
begleitende Befunde der meist viralen Infekte umfassen beispielsweise Fieber, Rhinitiden

bzw. Schnupfen, oder Pharyngitiden. (16, 37, 44, 57, 91, 98, 99)

Pathophysiologisch liegen den genannten Krankheitsbildern zum Teil {iberlappende, zum
Teil unterschiedliche Mechanismen und Ursachen zugrunde, weshalb sie in der
deutschsprachigen Literatur auch als unterschiedliche Krankheitsbilder wahrgenommen
und behandelt werden. Die angloamerikanische Literatur kennt hingegen meist
pragmatischere Einteilungen. Da sich sowohl die Symptomatik als auch die
therapeutischen Moglichkeiten der genannten Krankheitsbilder oft {iberlappen, ist eine
Unterscheidung in der Préklinik meist nicht sinnvoll und manchmal auch gar nicht
moglich. Es empfiehlt sich daher zumindest Leitsymptom-orientiert zu denken, und

zumeist auch symptomorientiert zu therapieren. Beispielsweise kann sich eine Infektion
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durch das Respiratorische Synzytial-Virus (RSV) klinisch sowohl in einer Bronchiolitis
oder in einer Pneumonie, als auch in einem Krupp-Syndrom manifestieren (wenn auch
seltener). Durch die flieBenden anatomischen Uberginge zwischen Trachea, Bronchien
und Bronchiolen sind Infektionen daher selten auf einen Abschnitt des
Tracheobronchialsystems beschrénkt, auch wenn gewisse Strukturen in Abhéngigkeit von
Alter und Erreger bevorzugt befallen bzw. klinisch symptomatisch werden (wie
beispielsweise die subglottische Region bzw. die Schleimhaut des Ringknorpels beim

Krupp-Syndrom, oder die Bronchiolen bei einer RSV-Infektion).(16, 37, 44, 57, 98, 99)

Im Vergleich zu den drei anderen beschriebenen, mehr oder minder rein infektbedingten
Krankheitsbildern, nimmt das Asthma bronchiale gewissermafen eine Sonderstellung ein,
da unterschiedlichste Ausloser des akuten Anfalls bekannt sind. Vor allem bei
Kleinkindern ist es oft, wenn nicht immer mit einem Infekt assoziiert, und der Ubergang
zur rein infektbedingten obstruktiven Bronchitis ist flieBend. Eine frithkindliche Neigung
zu Bronchiolitiden bzw. obstruktiven Bronchitiden geht dabei nur in der Minderheit der
Fille (15-30%) mit zunehmendem Lebensalter in ein Asthma bronchiale {iber. (37, 44, 98,
99)

Differentialdiagnostisch kommt zu den genannten Krankheitsbildern aus
notfallmedizinischer Sicht vor allem bei einseitiger Symptomatik in erster Linie die
Fremdkorperaspiration in Frage, die stets bedacht und - soweit moglich - klinisch und

anamnestisch ausgeschlossen werden sollte. (16, 37, 44, 98, 99)

4.3.2 Asthma bronchiale

4.3.2.1 Definition der Krankheitsbilder, Differentialdiagnose

Asthma bronchiale ist in westlichen Industrienationen mit einer Pravalenz von etwa 10%
die hdufigste chronische Erkrankung des Kindesalters iiberhaupt. Der Verlauf der
Erkrankung ist durch eine prinzipielle Reversibilitit der Atemwegsobstruktion und
intermittierende, unterschiedlich hiufige und schwere Exazerbationen (Asthmaanfille)
gekennzeichnet. Pathophysiologische Merkmale des Asthmas sind die chronische
Entziindung und Hyperreagibilitit des Bronchialsystems, die Produktion zédhen Schleims
(Dyskrinie), das entziindlich bedingte bronchiale Schleimhautddem und die fiir den Anfall

hauptverantwortliche Bronchokonstriktion mit konsekutiver Erh6hung des
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Atemwiderstandes. In weiterer Folge des chronischen Verlaufs der Erkrankung kommt es

auch zu fibrotischen Umbauprozessen der Atemwege (,,remodelling®). (37, 42, 44, 98, 99)

Als Ausloser der akuten Attacken sind unterschiedlichste inhalative und nicht-inhalative
Allergene (Pollen, Hausstaubmilben, Tierproteine, Pilze), psychosoziale Faktoren, (meist
virale) Atemwegsinfekte, korperliche Anstrengung, Medikamente (v.a. NSAR,
Betablocker), aber auch unspezifische chemische und physikalische Reize, wie kalte Luft
oder Staub, identifiziert und beschrieben worden. Man kann dabei ein extrinsisches
Asthma mit nachweisbarer IgE-Sensibilisierung auf Umweltallergene von einem nicht
Allergen-getriggerten, intrinsischen Asthma ohne Nachweis dieser Sensibilisierung
unterscheiden. Zusétzlich existieren Mischformen, die zugleich die hdufigsten

Ausprigungen des Asthmas im Kindesalter darstellen. (16, 37, 44, 98, 99)

Vor allem im Sauglings- und Kleinkindesalter ist der (infektassoziierte) Asthmaanfall von
der rein infektbedingten obstruktiven Bronchitis klinisch meist kaum zu unterscheiden. Da
sich die Diagnose des Asthmas (neben dem Nachweis einer allergischen Disposition bei
der extrinsischen Variante) primér auf die Lungenfunktion stiitzt (Nachweis der
reversiblen, bronchialen Obstruktion), ist trotz entsprechenden klinischen und
anamnestischen Hinweisen eine endgiiltige Diagnose der Grundkrankheit erst mit der
Kooperation des Kindes zur Lungenfunktionspriifung, im Allgemeinen in etwa dem 6.
Lebensjahr, moglich. Bei élteren Kindern hingegen ist das Asthma héufig schon definitiv

diagnostiziert und anamnestisch vorbekannt. (16, 44, 98, 99)

4.3.2.2 Symptomatik des Asthmaanfalls

Die Diagnose der akuten Exazerbation wird klinisch gestellt. Der Asthmaanfall entwickelt
sich dabei meist liber Minuten bis Stunden, seltener plotzlich innerhalb von Minuten, und
préasentiert sich typischerweise mit Atemnot, verlangertem Exspirium, beidseitigem,
vorwiegend exspiratorisch horbarem Giemen oder Pfeifen, trockenem oder auch
produktivem Husten, Einsatz der Atemhilfsmuskulatur (Orthopnoe), sowie juguldren
und/oder xiphoidalen bzw. interkostalen Einziehungen. Durch die bronchiale
Schleimsekretion konnen jedoch mitunter auch feuchte Rasselgerdusche zu horen sein. Mit
zunehmender Schwere des Asthmaanfalls kommt es durch die dynamische

Atemwegskompression vorwiegend zu einer Behinderung des bronchialen Atemgasflusses
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in der Exspiration, was in einer zunehmenden Retention von Atemgas in den Alveolen und
distalen Bronchiolen (air trapping) und in der Uberblihung der Lunge resultiert. Klinisches
Korrelat der Uberblihung ist neben der Zunahme des sagittalen Thoraxdurchmessers und
dem hypersonoren Klopfschall vor allem die zunehmende Abschwéchung des
Atemgerauschs (silent chest bzw. silent lung). In diesem Stadium sind auch mit grof3ter
Anstrengung des Kindes nur mehr minimale Atemgasbewegungen moglich, die
respiratorische Insuffizienz ist immanent. Es handelt sich bei der ,,stillen Lunge* im
Asthmaanfall also um ein absolutes Warnzeichen. Weitere klinische Zeichen der
drohenden oder manifesten respiratorischen Insuffizienz sind Zyanose, Verwirrtheit bzw.
Bewusstseinstriibbung und Erschopfung, sowie die praterminalen Symptome Apnoe und

Bradykardie. (16, 37, 41, 44, 98—100)

Die apparative Diagnostik besitzt in der praklinischen Diagnostik des Asthmaanfalls eine
eher untergeordnete Bedeutung, wobei niedrige SpO,-Werte (unter 90-92%) fiir einen
schweren Verlauf sprechen - vor allem nach bereits erfolgter Therapie mit inhalativen f3,-
Sympathikomimetika. Auch die (arterielle) Blutgasanalyse kann - wenn sie praklinisch
verfligbar ist - in der Diagnostik und Therapieevaluation sinnvoll sein, und iiber den
Schweregrad des Asthmaanfalls Auskunft geben. Relevant ist dabei vor allem ein
eventueller Anstieg des paCO, als Marker der respiratorischen Insuffizienz. Dennoch muss
sowohl die Verdachtsdiagnose des Asthmaanfalls, als auch die Indikation zur
endotrachealen Intubation und Beatmung, primér klinisch gestellt werden. (16, 37, 42, 44,

98-100)

4.3.2.3 Therapie des Asthmaanfalls

4.3.2.3.1 Aligemeine Uberlegungen, Basismafinahmen, medikamentése Therapie

Vor allem bei schweren Anféllen ist eine frithzeitige und aggressive medikamentose
Therapie wichtig, um eine Progredienz der Symptome zu verhindern und die Kontrolle
iiber den Verlauf zu behalten. So berichten manche Autoren beispielsweise von einer

hiufigen Unterdosierung inhalativer f2-Sympathomimetika. (37, 97, 100)

Nicht-medikamentdse Basismaflnahmen im Asthmaanfall umfassen die Lagerung mit

erhohtem Oberkdrper, die Forderung des Einsatzes der Atemhilfsmuskulatur (z.B. durch
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Abstiitzen der Arme), die Beruhigung von Eltern und Kind, sowie die Verabreichung von
Sauerstoff. Hierbei sollte eine Ziel-SpO, von iiber 92-95% erreicht werden.
Medikamentose BasismaBBnahmen umfassen die inhalative Gabe von [3,-
Sympathomimetika und die systemische Gabe von Glukokortikoiden. Die Verabreichung
kristalloider Losungen (z.B. in einer Dosierung von 10 ml/kg innerhalb der ersten Stunde)
zum Ausgleich einer eventuell vorhandenen Hypovoldmie wird in den meisten Quellen als
sinnvoll beschrieben, die iiberschieBende Fliissigkeitsgabe ist jedoch kontraproduktiv und
sollte vermieden werden. Weitere medikamentdse Mallnahmen, die einen positiven Effekt
bewirken konnen, beinhalten bei teilweise gegensitzlicher Meinung in der Literatur
Theophyllin, Magnesiumsulfat und Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten (Montelukast).
Einige der therapeutischen Maflnahmen sind dabei in der Literatur vorwiegend als
MaBnahmen der Notaufnahme beschrieben, jedoch ergibt sich aus der untersuchten
Literatur kein Hinweis, wieso diese bei priaklinischer Verfiigbarkeit nicht bereits durch den
Notarzt eingesetzt werden sollten. AuBerdem wird bei schweren Asthma-Exazerbationen
mit respiratorischer Insuffizienz gerade die préklinische Stabilisierung und Therapie
lebensrettend sein, und sollte daher auf alle verfiigbaren sinnvollen MaBBnahmen

zuriickgreifen. (16, 37, 41, 44, 98-100)

4.3.2.3.2 p2-Sympathomimetika

Jedes Kind mit einer akuten Asthma-Exazerbation soll inhalative f2-Sympathomimetika
erhalten, und zwar so frith wie moglich. Dies stellt die effektivste Malnahme zur
Bekampfung der Bronchokonstriktion, und neben der systemischen Glukokortikoidgabe
das Herzstiick der medikamentdsen Therapie. Geeignete Substanzen sind beispielsweise
Salbutamol, Terbutalin, Fenoterol, oder auch Formoterol. Diese Wirkstoffe zeichnen sich
vor allem durch ihren schnellen Wirkungseintritt aus, die Wirkdauer géngiger Priparate

betrdgt dabei in etwa 3-6 Stunden (12 Stunden bei Formoterol). (16, 37, 44, 98—104)

Zur Anwendung kommen sowohl Aerosol-Dosierpumpsprays (,,metered dose inhaler*,
MDI), als auch kontinuierliche, meist sauerstoffgetriebene Verneblersysteme. Bei leichten
und mittelschweren Verlaufsformen ist die Anwendung mittels Dosierpumpspray dabei
mindestens gleich effektiv wie die kontinuierliche Inhalation und sollte bevorzugt
eingesetzt werden. Die kontinuierliche Gabe mittels Verneblermaske kann hingegen bei

schlechter Compliance und schweren Verldufen von Vorteil sein. Bei der Anwendung von
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Dosierpumpsprays sollte eine auch als Spacer oder holding chamber bezeichnete
Inhalationshilfe (z.B. Vortex®) benutzt werden, um sicherzustellen, dass richtig bzw.
wirksam inhaliert wird. Diese Dosierhilfe wird zwischen Pumpspray und Mund angebracht
und fordert die bronchiale Wirkstoffdeposition bzw. verhindert die durch
Desynchronisation zwischen Einatmung und Aerosolabgabe eventuell mogliche

Deposition des Wirkstoffs in den oberen Atemwegen. (37, 44, 98, 99)

Géngige Dosisempfehlungen umfassen - je nach Schweregrad, Priaparat und Quelle — die
repetitive Gabe von 2-4 (bis 8) Hiiben in Abstéinden von 10-20 Minuten bis zum klinischen
Erfolg. Zwischen den einzelnen Hiiben des Dosieraerosols (MDI) sollten 5-10 normale
Atemziige erfolgen. Bei kontinuierlicher Applikation mittels Verneblermaske betrigt die
Dosierung von Salbutamol 75-300 pg/kg, bzw. ungefahr 1.25 bis maximal 5 mg ad 5 ml
0.9% NaCl-Losung verdiinnt. Terbutalin sollte in einer Verdiinnung von mg/kg auf 5 ml
NaCl 0.9% vernebelt werden. Bei hochdosierter bzw. langerer Anwendung kann es zu

einer Hypokalidmie kommen. (16, 37, 41, 44, 98-100)

Die subkutane Gabe von B2-Sympathomimetika, beispielsweise von Terbutalin 5-10
ng/kg, ist eine Alternative zur inhalativen Verabreichung und kann bei schweren Anfallen
erwogen werden. Die intravendse Verabreichung von B2-Sympathomimetika konnte in
Studien zum schweren Asthmaanfall teilweise positive Effekte zeigen, ist jedoch unter
Umsténden auch mit ausgeprigten Nebenwirkungen (kardiale und zentralnervise Effekte,
Hypokalidmie) vergesellschaftet, weshalb sie zuriickhaltend erfolgen bzw. nur bei Kindern
mit der Unmoglichkeit zur inhalativen Applikation angewandt werden sollte. Demnach
kann nach den meisten Publikationen bzw. Leitlinien die intravendse Darreichung in
Einzelfdllen schwerster Asthmaantfille erwogen werden. Empfehlungen beziiglich der
Dosierung liegen fiir Reproterol-HCI beispielsweise bei 1 pg/kg/min iiber 10 Minuten
intravends. Alternativ kann Salbutamol, Fenoterol (2pg/kg/h) oder Terbutalin 1.v. gegeben

werden. (16, 37, 44, 70, 91, 98-100, 102)

4.3.2.3.3 Glukokortikoide

Systemische Glukokortikoide reduzieren im akuten Asthmaanfall bewiesenermalien
Mortalitét, Anzahl der Rezidive, Zahl der stationdr behandlungspflichtigen Kinder,

Aufenthaltsdauer bei stationdrer Therapie und senken die Notwendigkeit bzw. Dosis
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inhalativer f,-Sympathomimetika. Trotzdem gibt es auch Anlass zum Zweifel an ihrer
Wirksamkeit, vor allem bei jungen Kindern mit intrathorakalen, obstruktiven
Atemwegserkrankungen ohne eindeutige asthmatische Komponente. (91, 105, 106) Sie
sollten nach Meinung der meisten Publikationen und Guidelines dennoch— zumindest
abgesehen von den mildesten Asthmaanféllen, wo sich nicht alle Autoren einig sind —
moglichst frithzeitig jedem Kind mit einer akuten Asthma-Exazerbation verabreicht
werden. Dosisempfehlungen in der Literatur gehen hier meist von etwa 1-2 mg/kg oral,
intravends oder rektal verabreichtem Prednisolon aus, wobei auch Dosierungen von bis zu
10 mg/kg angegeben werden. Der bevorzugte Applikationsweg ist in Abhéngigkeit vom
Schweregrad des Anfalls und zwischen verschiedenen Autoren teils sehr unterschiedlich,
generell wird die intravendse Gabe jedoch bei schweren Verldufen eher empfohlen. Die
Empfehlung der rektalen Gabe von Glukokortikoiden ist vorwiegend in deutschsprachigen,
seltener in angloamerikanischen Publikationen verbreitet. Relative Uneinigkeit herrscht
iber die rektale Dosierung, manche Quellen empfehlen beispielsweise die Gabe von 100
mg Prednisolon {iber alle Altersgruppen, andere bezeichnen dies wiederum als obsolet und
iiberdosiert und gehen von ebenfalls 1-2 mg/kg aus. Aufgrund der Bioverfiigbarkeit von

etwa 50% ist jedoch vermutlich von etwas hoheren Dosierungen auszugehen. (16, 37, 41,

44, 98-100)

Wenn Prednisolon nicht verfiigbar ist, stellt 0.6 mg/kg Dexamethason, oral bzw. intravends
verabreicht, eine gleich wirksame und gut tolerierte Alternative dar. (97) Die Wirksamkeit
inhalativer Glukokortikoide (z.B. Budesonid, Beclometason, Ciclesonid, Fluticason) im
akuten Asthmaanfall scheint bei gegensatzlichen Aussagen in der nationalen und
internationalen Literatur nicht endgiiltig geklart. Manche Autoren beschreiben eine
fehlende Wirksamkeit, andere sehen wiederum sogar einen vermutlich durch direkte
vasokonstringierende Effekte und die Hochregulation bronchialer 3,-Adrenozeptoren
vermittelten schnelleren Wirkeintritt als Argument fiir die inhalative Verabreichung.
Gingige Leitlinien empfehlen im akuten Anfall jedenfalls die systemische, nicht jedoch die

inhalative Verabreichung. (97-99)

4.3.2.3.4 Muscarin-Rezeptor-Antagonisten (Parasympatholytika)

Inhalativ verabreichte Antagonisten am muscarinergen Acetylcholin-Rezeptor besitzen bei

mittelschweren und schweren Asthmaanfillen zusitzlich zu simultan verabreichten 2-
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Sympathomimetika additive bronchodilatatorische Effekte. Wie auch die p2-
Sympathomimetika bewirken sie eine Erschlaffung der glatten Bronchialmuskulatur. Der
am héufigsten empfohlene Wirkstoff ist Ipratropiumbromid, das als Aerosol-Pumpspray
(2-4 Hiibe a4 20 ug alle 15-20 Minuten) oder vernebelt (0.25-0.5 mg zusammen in einem
Vernebler mit B2-Sympathomimetika und verdiinnt mit physiologischer Kochsalzlgsung)

zur Anwendung kommen kann. (37, 44, 97-100)

4.3.2.3.5 Theophyllin (Aminophyllin)

Theophyllin, das in angloamerikanischer Literatur in manchen Darreichungsformen gerne
als Aminophyllin bezeichnet wird, bewirkt bei manchen Kindern nach Ausschopfen der
gingigen medikamentdsen Therapie moglicherweise noch eine zusétzliche
Bronchodilatation. Demgegentiber steht allerdings die sehr geringe therapeutische Breite
mit Nebenwirkungen wie zentraler Stimulation, Kopfschmerzen, Ubelkeit und
Tachykardie. (93) Vor allem bei der Vorbehandlung mit Theophyllin, Fieber und viralen
Infekten besteht eine erhdhte Gefahr der Toxizitdt und des Auftretens von
Nebenwirkungen. (16) Die meisten Quellen sehen die Theophyllingabe daher als mogliche
Reservemalinahme bei fehlendem Therapieansprechen im schweren Asthmaanfall bzw. im
Status asthmaticus. Die Entscheidung zur Gabe von Theophyllin sollte daher nach
Maéglichkeit nur bei schweren Verldufen und unter Uberwachung, sowie nach sorgfiltiger,
individueller Uberlegung getroffen werden. Gingige Dosisempfehlungen gehen von 3-7

mg/kg Theophyllin i.v. iiber 20 Minuten aus. (16, 37, 41, 44, 97-100)

4.3.2.3.6 Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten

Die meisten Autoren bzw. Leitlinien sprechen sich - moglicherweise aufgrund des
langsamen Wirkeintritts und/oder der fehlenden Zulassung in dieser Indikation - gegen den
Einsatz von Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten im akuten Asthmaanfall aus, obwohl
teilweise iiber eine Symptomreduktion bei leichten und mittelschweren

Asthmaexazerbationen berichtet wurde. (37, 97, 99)
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4.3.2.3.7 Magnesiumsulfat

Magnesiumsulfat besitzt bronchodilatatorische Effekte und kann bei schweren
Asthmaanfillen und frithzeitiger Gabe eine Verbesserung der Lungenfunktion sowie eine
Reduktion der Wahrscheinlichkeit des stationdren Aufenthalts bewirken, wenn auch fiir
leichte und mittelschwere Formen kein Vorteil gezeigt werden konnte. Die i.v.-Gabe von
Magnesiumsulfat sollte noch vor der i.v.-Gabe von p,-Sympathomimetika versucht
werden. (99) Schwerwiegende Nebenwirkungen sind nicht zu erwarten, bei Bradykardie
sollte die Infusion jedoch abgebrochen werden. Die Dosierung betragt 50 mg/kg i.v.
(Maximaldosis 2 g i.v.) oder, bei inhalativer Applikation, 2.5 ml einer 250 mmol/L
Losung. In derselben Inhalationslosung konnen auch Salbutamol und Ipratropiumbromid

vernebelt werden. (37, 97-100)

4.3.2.3.8 Nicht-invasive Beatmung und Unterstiitzung der Atmung

Eine eindeutige Empfehlung fiir oder gegen die Verwendung nicht-invasiver
atemunterstiitzender Verfahren bzw. Beatmungsformen (NIV), wie die assistierte
Maskenbeatmung mit PEEP, die Spontanatmung unter CPAP mit oder ohne
Druckunterstiitzung (ASB bzw. PSV) ist auf Basis der derzeitigen wissenschaftlichen
Datenlage nicht moglich. Dennoch ist von einem tendenziell positiven Effekt auszugehen.
Bringt die nicht-invasive Beatmung keinen Therapieerfolg bzw. sogar eine
Verschlechterung des Zustandes mit sich, so muss das Kind endotracheal intubiert und

kontrolliert beatmet werden, um die Ventilation sicherzustellen. (37, 42, 99, 100)

4.3.2.3.9 Schwerer bzw. lebensbedrohlicher Asthmaanfall und Status asthmaticus

Der schwere bzw. lebensbedrohliche Asthmaanfall ist, zusatzlich zur typischen
Symptomatik, durch Hypoxie bzw. Zyanose, niedrige SpO; (<92%), Bewusstseinstriibung,
Verwirrtheit, Tachykardie und Tachypnoe, sowie durch die muskuldre Erschopfung
gekennzeichnet. Eine zunehmende Verschlechterung des maximalen exspiratorischen
Flows (peak exspiratory flow) wihrend des Anfalls, sowie Hyperkapnie oder Azidose (pH

< 7.35) in der arteriellen Blutgasanalyse (BGA), sind ebenfalls Indikatoren eines schweren
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Asthmaanfalls. Praterminal, kurz vor Eintreten des Herzkreislaufstillstandes, treten dann

Apnoe und Bradykardie auf. (16, 37, 42, 44, 98—100)

Die Definition des Status asthmaticus ist in der Literatur uneinheitlich und wird
wahrscheinlich aus diesem Grund und der fehlenden therapeutischen Konsequenz bzw.
Unterscheidung im Vergleich zum schweren Asthmaanfall auch in Leitlinien kaum
verwendet bzw. nicht gesondert behandelt. Wenn BasismafBnahmen, inhalative
Bronchodilatatoren und systemische Glukokortikoide nicht zum Erfolg fiihren, stehen wie
oben beschrieben noch weitere, jedoch zum Teil mit betrdchtlichen Nebenwirkungen
belastete medikamentdse Optionen zur Verfligung. Auch die manuelle Entbldhung der
Lunge durch die Kompression des Thorax von auflen wihrend der Exspiration ist
beschrieben und kann versucht werden. (37, 100) Die Indikation zur Intubation und
Beatmung sollte klinisch gestellt und bei den oben beschriebenen Anzeichen des
lebensbedrohlichen Asthmaanfalls bzw. der respiratorischen Dekompensation erwogen
werden. Zur Narkoseeinleitung des schweren Asthmaanfalls sollte aufgrund seiner
bronchodilatatorischen Eigenschaften nach Moglichkeit Ketamin 1-2.5 mg/kg i.v.,
beispielsweise in Kombination mit Midazolam 0.1-0.2 mg/kg i.v., verwendet werden. Eine
permissive Hyperkapnie kann und soll wéahrend der kontrollierten Beatmung im schweren
Asthmaanfall toleriert werden, eine Uberblihung der Lunge ist zu vermeiden. Die
Beatmungsstrategie beinhaltet ein kleines I:E-Verhiltnis (~1:4) bei eher niedrigen

Frequenzen (~2/3 der physiologischen Atemfrequenz). (16, 37, 41, 42, 44, 98—-100)

4.3.3 Obstruktive Bronchitis und Bronchiolitis

4.3.3.1 Definition und Symptomatik

Sowohl die obstruktive Bronchitis, als auch die Bronchiolitis sind infektios bedingte,
iiberwiegend durch Viren verursachte, akut-obstruktive Krankheitsbilder bei Sduglingen
und Kleinkindern. Die Bronchiolitis befdllt hauptsdchlich Sduglinge und Kinder unter 2
Jahren, zeigt einen Haufigkeitsgipfel im 3.-4. Lebensmonat und betrifft vorwiegend die
kleinen Bronchien und Bronchiolen. Die Symptomatik wird je nach Quelle teilweise
unterschiedlich beschrieben, betroffene Kinder prasentieren sich bei klassischem Verlauf
jedoch meist mit abgeschwéchten Atemgerduschen, in- und endexspiratorischen
feinblasigen Rasselgerduschen, deutlicher Tachypnoe und typischen Zeichen der

kindlichen Atemnot, wie beispielsweise thorakalen Einziehungen oder Nasenfliigeln.
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Hohes Fieber ist bei viralen kindlichen Atemwegsinfekten selten und spricht eher fiir eine
bakterielle Superinfektion. (93) Saisonale Haufungen sind in der kalten Jahreszeit zu
beobachten. Der bei weitem hdufigster Erreger (80-85%) ist das RSV, auBBerdem kommen
humane Metapneumoviren, humane Bocaviren, sowie Rhino-, Adeno- und
Parainfluenzaviren in Frage. Zelltrimmer, die sich in der Peripherie des Bronchialsystems
ansammeln, scheinen wesentlich zur Obstruktion beizutragen und die typische
Symptomatik mit zu verursachen. Der Grofteil aller Bronchiolitiden verldauft mild, schwere
Verldufe und die Indikation zur stationidren Aufnahme (1-2%) sind mitunter dennoch

gegeben. (37, 57, 58, 70, 91, 93, 96, 97)

Die obstruktive Bronchitis betrifft neben Séuglingen auch Kleinkinder und zeigt neben
Dyspnoe, Tachypnoe und Einziehungen auch typischerweise Asthma-dhnliche Symptome,
wie exspiratorisches Giemen, ein verldngertes Exspirium und eventuell auch eine
Uberblihung als klinisches Korrelat des vorwiegenden Befalls der (groBeren) Bronchien.

(37, 57,70, 97)

Die Abgrenzung beider Entititen gegeniiber der jeweils anderen und auch gegeniiber
frithen Formen eines Asthma bronchiale ist schwierig, oft artifiziell und préklinisch
therapeutisch meist nicht relevant, weshalb viele Publikationen die beschriebene

Unterscheidung nicht treffen. (37, 57, 70, 91, 93, 96, 97, 106)

So fassen manche Autoren erste Exazerbationen eines noch nicht diagnostizierten Asthma
bronchiale, akute infektids-obstruktive intrathorakale Pathologien wie Bronchiolitis und
Bronchitis, sowie auch alle anderen mit derselben klinischen Prasentation einhergehenden
Entitdten unter dem Begriff der ,,wheezing disorders* (deutsch Erkrankungen mit Giemen)
bei Sduglingen und Kindern zusammen. So konnen unter Umstdnden Bronchiolitis,
obstruktive Bronchitis und Asthma auch jeweils als Extremvarianten eines gemeinsamen
Spektrums an infektassoziierten, obstruktiven intrathorakalen Atemwegserkrankungen

Sduglingen und Kleinkindern gesehen werden. (57, 106)
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4.3.3.2 Therapie

4.3.3.2.1 Prinzipielles und Basismaffnahmen

Die therapeutischen Empfehlungen sind in der Literatur &hnlich uneinheitlich wie die
Definitionen der Krankheitsbilder selbst. (37, 57, 58, 70, 91, 93, 96, 97) Die Evidenz der
angefiihrten Malnahmen ist oft niedrig, viele Aussagen stellen Expertenmeinungen und
teilweise im Konsens gebildete Empfehlungen dar. GroB3e kontrollierte, klinische Studien
fehlen zumeist. (106) Empfohlene medikamentdse MaBnahmen orientieren sich grob an
der Therapie des Asthma bronchiale, wenn auch viele im Asthmaanfall als
bronchodilatatorisch wirksam beschriebene Substanzen in Publikationen zu obstruktiver
Bronchitis und Bronchiolitis selten oder tiberhaupt nicht, und oft nur am Rand erwéhnt
werden (z.B. Theophyllin, Magnesiumsulfat, Montelukast). Detaillierte Angaben zu
Dosierungen fehlen in den meisten Publikationen, diirften sich aber an jenen des

Asthmaanfalls und des Krupp-Syndroms orientieren. (37, 57)

Die empfohlenen BasismaBBnahmen umfassen je nach klinischem bzw. apparativem
(Messung der SpO,) Befund die Lagerung mit erh6htem Oberkorper, nasales Absaugen,
abschwellende Nasentropfen (eine Rhinitis ist hdufig und kann den Atemwiderstand
wesentlich erhohen), die gezielte Sauerstoffgabe und eventuell auch eine intravenose
Fliissigkeitssubstitution. Verfahren der nicht invasiven Beatmung (NIV) sowie die
endotracheale Intubation und kontrollierte Beatmung sind beschriebene
Therapiemafinahmen bei schweren Verldaufen und drohender bzw. manifester
respiratorischer Insuffizienz. Die Anwendung der nicht-invasiven Beatmung mit hohem
PEEP kann dabei moglicherweise die Notwendigkeit der Intubation abwenden.
Insbesondere ist hier die Anwendung eines ,,Rachen-CPAP* beschrieben, wobei ein
Endotrachealtubus iiber die Nase bis in den Rachen vorgeschoben wird, um Sauerstoff
(100%, Flow 5-8 L/min) zu insufflieren und so einen PEEP (5-10 mbar) zu applizieren
bzw. zu generieren. (37, 57, 58, 70, 91, 93, 96, 97)

4.3.3.2.2 p2-Sympathomimetika

Inhalative f2-Sympathomimetika stellen bei obstruktiver Symptomatik (trockene

Rasselgeriusche wie Giemen oder Pfeifen, Uberblihung, verlingertes Exspirium) die bis
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dato effektivste bekannte medikamentdse MaBBnahme zur Bronchodilatation dar. Dieser
Effekt konnte in Studien zu den ,,wheezing disorders* des Sauglings- und frithen
Kindesalters ebenso bewiesen werden, wie die Protektion gegeniiber
bronchokonstriktorisch wirksamen Einfliissen. (106) Nichtsdestotrotz wurde auch tiber
fehlende klinische Effekte bis hin zu paradoxen Reaktionen inhalativer [3,-
Sympathomimetika berichtet. (57, 97, 106) Aussagekréftige Pradiktoren der individuellen
Empfindlichkeit fiir inhalative Bronchodilatatoren existieren nicht, ein Therapieversuch
kann bei entsprechender klinischer Symptomatik jedoch prinzipiell immer unternommen
werden. Empfohlene Dosierungen fiir Vernebler-Mischungen liegen dhnlich wie beim
Asthmaanfall fiir Salbutamol z.B. bei etwa 2.5 mg, verdiinnt mit physiologischer
Kochsalzldsung auf 2 ml. (58) Auch iiber positive, und sogar iiber im Vergleich zu f3,-
Sympathomimetika tiberlegene Effekte vernebelten Adrenalins wurde berichtet, wenn auch

teils widerspriichlich. (37, 57, 58, 70, 91, 93, 96, 97)

Intravends verabreichte f2-Sympathomimetika werden, dhnlich wie in Guidelines zum
Asthmaanfall, als im Einzelfall zu erwdgende ReservemalBnahme bei sehr schweren
obstruktiven Atemwegserkrankungen der intrathorakalen Atemwege (wheezing disorders)

im frithen Kindesalter beschrieben. (57, 106)

4.3.3.2.3 Glukokortikoide

Die Frage nach der Wirksamkeit der Glukokortikoide bei akuten obstruktiven
intrathorakalen Atemwegserkrankungen ist in Abhédngigkeit von klinischem Befund,
Applikationsform und untersuchter Literatur nicht restlos geklért. Ein eindeutiger
Nachweis fiir die Wirksamkeit, wie er in der Therapie der Exazerbationen eines sicher
diagnostizierten Asthma bronchiale erbracht werden konnte, fehlt. Generell erscheint
jedoch die Anwendung nur bei Vorliegen einer asthmatischen Komponente und/oder
schweren Verldufen sinnvoll, wobei manche Autoren bzw. aktuelle Reviews auch diese
Hypothese als widerlegt ansehen. (91, 97) Die routineméfige Gabe bei milden und
mittelschweren Verldufen kann jedenfalls aufgrund der fehlenden Wirksamkeit bei guter

Evidenz nicht empfohlen werden. (57, 58, 91, 96, 97, 105, 106)

Auch die bevorzugte Applikationsform der Glukokortikoide ist Gegenstand der

Diskussion. Bei teilweise widerspriichlichen Angaben zur Wirksamkeit der inhalativen
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Glukokortikoide (sieche Abschnitt Asthma) wird in den meisten Publikationen die
systemische (orale, rektale, intravendse, intramuskuldre) Gabe empfohlen. Explizite
Dosisangaben sind selten zu finden, orientieren sich jedoch vermutlich ungeféhr an jenen

des Asthmaanfalls und Krupp-Syndroms (z.B. Dexamethason 1 mg/kg). (57, 97, 106)

4.3.3.2.4 Weitere Therapieansiitze

Anticholinergika werden in manchen Publikationen zwar empfohlen (z.B.
Ipratropiumbromid-Vernebler 2.5 mg ad 2ml NaCl 0,9%), diirften aber eher geringe bis
keine Wirksamkeit besitzen. Eine vernebelte, hypertone Kochsalzlosung (3%) ist eventuell
imstande, den zelluldren Debris und den Schleim bei Vorliegen einer Bronchiolitis zu
16sen und klinisch fassbare positive Effekte zu bewirken. Auch HeliOx kann sich durch die
Herabsetzung des Atemwiderstandes aufgrund der geringeren Viskositit positiv auswirken,
wobei sich die Evidenzlage gegenwirtig (noch) nicht besonders gut darstellt. Theophyllin
wird als Alternative bei Versagen der inhalativen bronchodilatativen Therapie erwéhnt,

jedoch ohne Hinweise auf ausreichende Evidenz. (37, 58, 93, 96, 97)

4.3.4 Pneumonie

4.3.4.1 Krankheitsbild und Diagnostik

Die Lungenentziindung stellt die hdufigste Todesursache bei Kindern weltweit dar, und
auch in westlichen Industrienationen ist sie im Sduglings- und Kindesalter — wenn auch bei
deutlich niedrigerer Mortalitét - kein seltenes Ereignis. (97) So wird die jdhrliche Inzidenz
bei Klein- und Vorschulkindern in der Literatur mit ungefdhr 40 Pneumonien auf 1000

Kinder angegeben. (44)

Die moglichen pathogenetischen Faktoren sind vielfdltig und schlieen virale und
bakterielle Erreger, Aspirationen, Immundefekte bzw. Immunsuppression, neuromuskulére
und pulmonale Erkrankungen (z.B. zystische Fibrose), einen schlechten
Erndhrungszustand, aber auch anatomische Fehlbildungen wie Herzfehler mit ein. (44, 57,
97, 100) Das Alter ist dabei der wesentlichste unabhingige Pradiktor dafiir, welche
Ursache bzw. welcher Erreger der Pneumonie zugrunde liegt. (97) So finden sich in der

Neugeborenenperiode und im frithen Sduglingsalter als Ursache einer Pneumonie eher
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Bakterien, beispielsweise Chlamydophila trachomatis, Himophilus influenzae,
Streptokokken, Staphylokokken, E. coli oder Moraxella catarrhalis. (44, 97, 100) Bei
alteren Sduglingen und Kleinkindern handelt es sich hingegen — mit grof3er &dtiologischer
Ahnlichkeit zu Bronchitis und Bronchiolitis - {iberwiegend um viral verursachte Broncho-
pneumonien. (44, 97, 100) Typische nachweisbare Erreger umfassen RSV, Influenza-,
Parainfluenza-, Adeno-, Rhino-, Masern-, Herpes-simplex-, Varizella-zoster-, oder auch
Zytomegalieviren. Altere Kinder bzw. Schulkinder und Adoleszente erkranken dagegen
mit groBerer Wahrscheinlichkeit auch wieder an bakteriellen Pneumonien. Typische
Erreger sind z.B. Pneumokokken, Staphylokokken oder H. influenzae, aber auch Erreger
atypischer Pneumonien wie Mykoplasmen oder Chlamydien kommen in dieser

Altersgruppe héufig vor. (44, 57, 97, 100)

Die Pneumonie ist in Abhéngigkeit von Alter, Vorerkrankungen und individuellem Verlauf
eine sehr heterogene Entitét mit vielféltiger klinischer Présentation. Die Symptomatik
reicht dabei von unspezifischen Allgemeinsymptomen (wie Trinkschwiche, Fieber,
Abgeschlagenheit, Miidigkeit oder Muskelschmerzen) iiber typische Symptome viraler und
bakterieller Atemwegsinfekte (Schnupfen, Rhinitiden, Halsschmerzen oder Husten) bis hin
zu den Zeichen der kindlichen respiratorischen Insuffizienz (wie Tachypnoe,
Einziehungen, Nasenfliigeln oder Zyanose). (44, 57, 97, 100) Betroffene Kinder und
Sduglinge konnen einen Fliissigkeitsmangel aufweisen und klagen, sofern sie sich bereits
dementsprechend &uflern konnen, eventuell auch tiber einen pleuritischen Thoraxschmerz
oder sogar iiber Bauchschmerzen. (57, 97, 100) Die Auskultation kann unauffallig, aber
auch hochpathologisch imponieren. (44, 97, 100) Mogliche Befunde erstrecken sich dabei
von abgeschwichten Atemgerduschen iiber inspiratorische oder exspiratorische,
feinblasige Rasselgerdusche bis hin zu den typischen, vorwiegend exspiratorisch horbaren
Atemgerduschen der Obstruktion der unteren Atemwege (Pfeifen und Giemen bzw.
»wheezing®), die vor allem bei viraler Genese oder bei durch atypische Erreger wie
Mykoplasmen verursachten Pneumonien auftreten. (97) Es ist daher vor allem im
préklinischen Setting ohne Bildgebung und Labordiagnostik oft schwierig, die Pneumonie
von anderen Infekten der unteren Atemwege eindeutig abzugrenzen und sicher zu

diagnostizieren. (44, 57, 97, 100)
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4.3.4.2 Praklinische Therapie

Beziiglich einer differenzierten préklinischen Therapie der Pneumonie konnten in der
Literatur kaum Angaben gefunden werden. Publizierte Empfehlungen fiir den intramuralen
Bereich umfassen hauptséchlich supportive und symptomatische MaBBnahmen, wie das
Monitoring der respiratorischen Funktion, Antipyrese, Fliissigkeitsgabe, das Absaugen der

Atemwege und die bedarfsorientierte Verabreichung von Sauerstoff. (44, 57, 97, 100)

Bronchodilatatoren konnen erwogen werden, Steroide besitzen gegenwirtig keinen
Stellenwert in der Therapie der Pneumonie. (44, 97) Bei drohender oder manifester
respiratorischer Dekompensation sollte das Atemmanagement entsprechend den
Grundprinzipien pulmonaler Notfélle zum Tragen kommen, also die Atemarbeit durch
assistierte oder kontrollierte Beatmungsformen teilweise oder vollstindig tibernommen,
und die Sicherung des Atemwegs durchgefiihrt werden. (57, 97, 100) Als
Intubationskriterien finden sich dabei vor allem eine schlechte Oxygenierung (SpO; < 90%

trotz Sauerstoffgabe) und die zunehmende atemmuskulére Erschopfung. (100)

Mogliche Komplikationen einer Pneumonie umfassen Pleuritis, Pleuraempyem,
Pleuraerguss, Sepsis, Septikopydmie mit verschiedenen Streuherden (Meningitis, Arthritis,
Osteomyelitis), die Bildung von Atelektasen sowie die Ausbildung eines ARDS. (57, 97,
100)

4.4 Aspiration von Fremdkérpern und Mageninhalt

4.4.1 Allgemeines und Diagnostik

Die Fremdkorperaspiration stellt bei akuten respiratorischen Notféallen im Sduglings- und
Kindesalter immer eine potentielle Differentialdiagnose dar, die es klinisch und
anamnestisch entweder zu bestétigen oder auszuschliefen gilt. Die typische in der Literatur
beschriebene Trias umfasst dabei das plotzliche Auftreten von Atemnot, Atemgerduschen
und Husten. Unter anderem kann es auch zu Wiirgen oder Keuchen kommen. Diagnostisch
wegweisend ist vor allem der meist schlagartige, hochakute Beginn der Symptomatik aus
volliger Gesundheit heraus. Pathologische Atemgerdusche sind dabei sowohl in- als auch

exspiratorisch moglich und schlieBen je nach Lokalisation und Beschaffenheit der
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Fremdkorper feuchte Rasselgerdusche, Stridor, Giemen, Brummen und Pfeifen mit ein. Die
schwere Fremdkdorperaspiration dufert sich durch das Unvermdogen, einzuatmen und
effektive Hustenstoe zu produzieren, sowie durch die unspezifischen Zeichen der
kindlichen Atemnot, wie dem Auftreten von Einziehungen oder Nasenfliigeln. Kann eine
kritische Atemwegsverlegung durch das Kind selbst, durch Ersthelfer oder durch den
Rettungsdienst nicht beseitigt werden, folgen Zyanose, Bewusstseinstriibung,
Bewusstlosigkeit, Apnoe, Bradykardie, und letztendlich der Herzkreislaufstillstand. (16,
40, 58, 70, 91-93, 95, 100, 107, 108)

Da ein nicht unwesentlicher Anteil (~25%) der Fremdkorperaspirationen im Sauglings-
und Kindesalter unbeobachtet passiert, und die Eltern eine Aspiration als Ursache der
akuten Beschwerden oft nicht bedenken bzw. sich nicht daran erinnern, muss nach
Moglichkeit in der Fremdanamnese explizit nach verdachtigen Umsténden gefragt werden.
Wenn das Ereignis nicht direkt beobachtet wurde, berichten Eltern oder andere Anwesende
oft von einem kurzen Moment in dem das Kind unbeaufsichtigt war, gefolgt von den
typischen Symptomen der Aspiration. Falls die Fremdanamnese keinen Verdacht auf ein
Bolusgeschehen ergibt, konnen einseitige, meist exspiratorische Atemgerdusche (v.a.
Giemen), aber auch einseitig abgeschwéchte Atemgerdusche oder verminderte

Thoraxexkursionen Hinweise auf die Fremdkorperaspiration geben. (16, 58, 70, 91, 92)

Nicht selten wird die akute Aspiration aufgrund milder oder fehlgedeuteter Symptome im
akuten Stadium nicht erkannt und erst sekundir nach einigen Wochen oder sogar Monaten
diagnostiziert und behandelt. (58, 70, 107) Zusétzliche mittel- bis langfristige
Komplikationen der Fremdkorperaspiration umfassen dabei chronische Bronchitiden,
Bronchiektasien, Abszesse, Empyeme und Entziindungen von Lunge, Pleura und
Mediastinum, sowie Pneumothoraces und Mediastinal- oder Hautemphyseme. (58, 70, 100,

107)

4.4.2 Lokalisation, Beschaffenheit und Aerodynamik aspirierter
Fremdkorper

Bei einem GroBteil der aspirierten Fremdkorper handelt es sich um Nahrungsmittel, und
dabei vorwiegend um Niisse und Kerne sowie Obst- oder Gemiisestiicke. (107)

Anorganische Fremdkorper wie Metall- und Plastikteile (Knopfe, Perlen, kleine
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Spielfiguren, etc.) stellen vermutlich eher die Minderheit dar, kommen aber vor allem bei

alteren, spielenden Kindern ebenso in Frage. (16, 70, 100, 107)

Zusétzlich kann man nicht-quellbare von quellbaren Fremdkdrpern (z.B. Reis, Puder,
Hiilsenfriichte wie Bohnen, Linsen, etc.) unterscheiden, wobei letztere eine besondere
Gefahr darstellen, da bei ithnen durch die Aufnahme von Wasser eine Gro3enzunahme
resultiert und sich dadurch auch bei anfanglich milder Symptomatik erst im Verlauf eine

vitale Bedrohung entwickeln kann. (58, 91, 107) Beziiglich der Lokalisation aspirierter

Fremdkorper findet sich in der Literatur beispielsweise die Einteilung nach Essbach: (107)

eraspiration und ihre Hi
TEYSI;;‘::I:‘ Lokalisation Hiufigkeit
Typ I Mundhohle, Pharynx, Larynx (supraglottisch) 1-2 %
Typ 11 Larynx (subglottisch), Trachea bis Carina 5-10 %
Typ 111 Stamm-, Segment- und Subsegmentbronchien 90-95 %
Typ IV Bronchioli terminales et respiratorii, intraalveolér 1-2 %

Tab. 8: Lokalisationstypen der Fremdkdrperaspiration und ihre Héaufigkeit. Selbst
gezeichnete Tabelle, leicht modifiziert nach (107)

Potentiell vital bedrohlich sind dabei vor allem die Typen I und II nach Essbach, da sie zu
einer vollstindigen Verlegung des Atemwegs fiihren kénnen. (16, 107) Hinsichtlich der
aerodynamischen Effekte eines aspirierten Fremdkdorpers lassen sich folgende vier

Mechanismen unterscheiden: (107)

e Verengung/Stenose (In- und Exspiration erschwert)
e Ventilstenose (Inspiration erschwert, Exspiration unmdglich)
e Kugelventilstenose (Exspiration erschwert, Inspiration unmdoglich)

e Totale Obstruktion (In- und Exspiration unmdglich)

Die totale Obstruktion flihrt zur Atelektase des nachgeschalteten Lungenbezirks, ebenso
die Kugelventilstenose, bei der ein runder Fremdkorper den Atemweg inspiratorisch
abdichtet, exspiratorisch jedoch Luft entweichen ldsst. Die Ventilstenose ermdoglicht
hingegen nur die Inspiration, nicht aber die Exspiration und fiihrt so zur Uberblihung des
zugehorigen Lungenareals. Die einfache Stenose ohne Ventilmechanismus erschwert

sowohl Inspiration und Exspiration und fiihrt ebenfalls zur Atelektase. Diese
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zugrundeliegenden aerodynamischen Mechanismen erkldren, warum sich eine Aspiration
sowohl in abgeschwéchten als auch in verschiedenen in- und exspiratorischen
pathologischen Atemgerduschen duflern kann. Wie im Rahmen der dynamischen
Atemwegsobstruktion bereits beschrieben, fithren Fremdkorper im Bereich der oberen
Atemwege (glottische oder supraglottische Lokalisation) vorwiegend zu inspiratorischen,
schwerwiegende oder langstreckige Obstruktionen jeglicher Lokalisation jedoch eher zu

biphasischen Atemgerduschen. (58, 70, 91-93, 107)

4.4.3 Therapie

Neben der Gefahr der schweren Gasaustauschstorung und des konsekutiven Erstickens
konnen als kurzfristige Komplikationen der Fremdkorperaspiration Vagusreize sowie in
Abhiingigkeit von einem eventuell erzeugten Ventilmechanismus auch Uberblihungen und
Atelektasen nachgeschalteter Lungenareale auftreten. (58, 70, 91-93, 107) Die definitive
Versorgung einer aerodynamisch wirksamen Fremdkorperaspiration erfolgt durch die
endoskopische bzw. bronchoskopische Extraktion der aspirierten Partikel in einer
geeigneten Klinik. Bei dramatischen Verldufen empfiehlt es sich, diese telefonisch im
Voraus zu verstindigen, um keine Zeit zu verlieren und eine schnelle

Notfallbronchoskopie zu ermdglichen. (16, 70, 91, 100)

Die wichtigsten préiklinischen therapeutischen Mainahmen sind in den 2010
verdffentlichten Leitlinien des ERC (European Resuscitation Council) in einem
Algorithmus zusammengefasst (Anmerkung: teilweise verweisen zitierte Quellen auf den
2005 veroffentlichten Algorithmus des ERC, der sich jedoch von dem 2010
verdffentlichten praktisch nicht unterscheidet): (32, 108)
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der Obstruktion
|

[ Schweregrad }

Effektives Husten Ineffektives Husten
Weinen oder verbale Reaktion auf Ansprache kann nicht sprechen
lautes Husten stilles oder leises Husten
Einatmen vor dem Hustensto3 moglich Einatmen nicht mdglich
wach und ansprechbar Zyanose
Bewusstseinstriibung

. Kind bei Bewusstsein Bewusstloses Kind
Zum Husten ermutigen
.. . 5 Riickenschlage Atemweg freimachen
laufend iiberpriifen, . .
b sich die Verl 16t oder d 5 Kompressionen (Thorax bei 5 Beatmungen
ob sich die Veriegung fost oder det Kindern < 1 Jahr, Abdomen CPR

Hustenstof3 ineffektiv wird bei Kindern > 1 Jahr

Abb. 6: Vorgehen bei Fremdkorperaspiration entsprechend den ERC Guidelines 2010.
Leicht modifiziert nach (32, 108)

Wesentlich ist im ERC-Algorithmus dabei die Unterscheidung zwischen effektiven und
ineffektiven HustenstoBen. Bei effektiven Hustenstden sollten vorerst keine
physikalischen Maflnahmen unternommen werden, da sich die Situation durch Husten und
Manipulationen auch verschlimmern kann und Husten wahrscheinlich effektiver ist als

jede externe Maflnahme. (16, 91, 92, 108)

Bei ineffektiven Hustenst6Ben wird beim Kind mit erhaltenem Bewusstsein durch
Malinahmen, die von aulen die Atemwegsdriicke erhdhen (Schulterschldge und - je nach
Alter - Thoraxkompressionen oder Oberbauchkompressionen bzw. Heimlich-Mandéver),
versucht, den Bolus auszuwerfen oder zu zerkleinern. Die Positionierung des Kindes sollte
dabei nach Moglichkeit in einer Kopf-tief-Lage erfolgen. Das Heimlich-Mandover sollte
wegen der Gefahr von Verletzungen der Oberbauchorgane nicht bei Sduglingen, sondern
erst bei Kindern iiber einem Jahr angewandt werden. Wenn das Kind bewusstlos ist bzw.
bewusstlos wird, werden 5 Initialbeatmungen und die CPR entsprechend den Richtlinien
des PALS (Pediatric Advanced Life Support) nach ERC 2010 durchgefiihrt. (16, 58, 70,
91-93, 108)

Des Weiteren kann es gelingen, unter laryngoskopischer Sicht laryngeale und pharyngeale

Fremdkorper mit einer Magillzange zu fassen und zu entfernen. Eventuell gelingt es bei
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einem in der distalen Trachea lokalisierten Bolus auch, diesen nach der Intubation mittels
des Endotrachealtubus und/oder forcierten Beatmungen mit hohem Inspirationsdruck in
einen der beiden Hauptbronchien zu driicken, um die Ventilation {iber die andere Lunge
sicherzustellen. Auch die Beatmung mit langen Exspirationszeiten kann sinnvoll sein. Die
Maskenbeatmung stellt eine Alternative zur Intubation dar. Als Ultima Ratio ist,
entsprechend den allgemeinen Prinzipien des Atemwegsmanagements, die Mdglichkeit der

Koniotomie bzw. Tracheotomie beschrieben. (16, 58, 70, 91, 91-93, 95)

4.4.4 Die Aspiration als Komplikation des Airway Management

Die auf die Aspiration von saurem Mageninhalt folgende Aspirationspneumonitis wird
auch als Mendelson-Snydrom bezeichnet und ist eine potentielle Komplikation jeder
Bewusstlosigkeit mit erloschenen Schutzreflexen, wie sie beispielsweise — zum Teil durch
eine Narkoseeinleitung iatrogen herbeigefiihrt - im Rahmen des Atemwegsmanagements
auftreten kann. Viele Faktoren, wie beispielsweise erhohte intraabdominelle Driicke,
gastroosophagealer Reflux, ausgepriagte Verletzungen sowie akute Erkrankungen mit
erhéhtem Sympathikotonus, Fieber oder Schmerz (Stress) konnen dabei eine Aspiration
vor bzw. wihrend der endgiiltigen Atemwegssicherung begiinstigen. Insbesondere
préklinische PatientInnen sind unter anderem aufgrund von Stress und meist fehlender

Niichternheit besonders gefahrdet. (93, 109, 110)

Weniger die im Magensaft in eher geringer Zahl vorhandenen Bakterien, sondern vielmehr
die aggressive Magensaure bedingt dabei die pathophysiologischen Konsequenzen der
Aspiration, wenn auch eine bakterielle Kontamination den Verlauf komplizieren kann. Die
Magenséure fiihrt zu einer chemischen Schiadigung der alveolokapilldren Membran und zur
Arrosion von Kapillaren mit konsekutiver Exsudation und Einblutung ins Interstitium und
in die Alveolen. Zusétzlich konnen die Aspirationspartikel einen Bronchospasmus auslésen
und zu Atelektasen fiihren. Bei schweren Verldufen konnen ARDS und Schock als
Komplikationen auftreten und die in der Literatur angegebene Letalitdt von ca. 20-50%

bedingen. (93, 109)

Kommt es wihrend der Atemwegssicherung zur Aspiration, soll der Patient nach
Moglichkeit sofort Kopf-tief gelagert, der Kopf in eine seitliche Position gebracht und der

Pharynx abgesaugt werden. Danach soll endotracheal intubiert und mdglichst noch vor der
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Beatmung iiber den Tubus abgesaugt werden. Weitere MaBnahmen umfassen die
Beatmung mit 5-7 mbar PEEP und 100% O, (bzw. SaO,-/SpO,-gezielt), wiederholtes
endotracheales Absaugen und die Durchfiihrung einer Bronchoskopie in der Klinik. Die
Verabreichung von Glukokortikoiden und die Spiilung des Bronchialsystems mit
Kochsalzldsung sind nicht indiziert, weil durch die Spiilflissigkeit das Aspirat im
Bronchialsystem weiter verteilt werden kann. Zur Therapie des oft auftretenden

reflexbedingten Bronchospasmus konnen 2-Sympathomimetika verabreicht werden. (93,

109)

4.5 Akute Uberempfindlichkeitsreaktionen (Anaphylaxie)
4.5.1 Definition und Symptomatik

Der Begriff Anaphylaxie bezeichnet in der Notfallmedizin die durch den Kontakt mit
einem Antigen ausgeloste, potentiell lebensbedrohliche Maximalvariante einer

systemischen allergischen Reaktion. (77, 111-116)

Die haufigsten Antigene, die bei Erwachsenen und Kindern in westlichen
Industrienationen zu einer anaphylaktischen Reaktion fiihren, sind Nahrungsmittel,
Zusatzstoffe, inhalative Allergene, Medikamente, Naturlatex, Toxine, Seminalplasma
sowie physikalische Faktoren wie Anstrengung, Kilte oder UV-Strahlung. Teilweise kann
auch kein Ausloser der Anaphylaxie identifiziert werden. (111, 113, 115, 116, 116, 117)
Beispiele fiir in der Literatur beschriebene, hdufig zu einer Anaphylaxie mit fatalem
Ausgang fiihrende Allergene sind in der nachfolgenden Tabelle aufgefiihrt (siehe unten).
Reaktionen auf Kuhmilch und Hiihnerei sind bereits im Sduglingsalter moglich und stellen
die hdufigsten Nahrungsmittelallergien in dieser Altersgruppe dar. (114) Interessanterweise
verlaufen diese infantilen Allergien jedoch oft milder und bilden sich bis ins
Schulkindesalter meist wieder auf ein subklinisches Niveau zuriick, wohingegen typische
Allergien spiterer Lebensphasen, beispielsweise gegen Fisch oder Meeresfriichte, diese
Tendenz zur Riickbildung nicht besitzen. (111, 114, 117) Besonders schwer verlaufende
anaphylaktische Reaktionen sind gegen Niisse bzw. Erdniisse, Fisch und Schalentiere
beschrieben. Zusitzliche beschriebene Risikofaktoren fiir einen schweren Verlauf einer
anaphylaktischen Reaktion sind ein vorbestehendes Asthma bronchiale, vor allem wenn es
schlecht therapiert wird, und eine Verzdgerung der Therapie mit Adrenalin. (111, 113, 114,
116, 117)
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Haufige Ausloser lebensbedrohlicher anaphylaktischer Reaktionen

. Niisse (insbesondere Erdniisse und Walniisse), Milch, Fisch,
Nahrungsmittel :
Schalentiere
Penicilline, Cephalosporine
Medikamente Suxamethonium bzw. Succinylcholin, Vecuronium, Atracurium
NSAR, ACE-Hemmer, Kontrastmittel
Toxine Wespen- und Bienengift

Tab. 9: Hiaufige Ausloser lebensbedrohlicher anaphylaktischer Reaktionen. Nach (77, 111,
113,114, 116, 117)

Aus immunologischer Sicht kann eine Anaphylaxie sowohl IgE-vermittelt im Sinn einer
Typ-I-Reaktion nach Gell und Coombs entstehen (,,klassische* allergische Reaktion vom
Soforttyp), aber auch beispielsweise durch IgG-/IgM-Antikdrper und zirkulierende
Immunkomplexe verursacht werden (entsprechend einer Typ-III-Reaktion nach Gell und
Coombs). (77, 111, 112, 115, 116) Manche Autoren unterscheiden daher die Begriffe
anaphylaktische Reaktion und anaphylaktoide Reaktion, um auszudriicken, dass
unterschiedliche, auch nicht-immunologische Mechanismen zur Entstehung desselben
klinischen Krankheitsbildes fithren konnen. Eine vorherige Sensibilisierung ist dabei nicht
zwingend notwendig und somit eine anaphylaktische Reaktion unter Umstidnden bereits
beim Erstkontakt mit dem Antigen moglich. (77) Unabhéngig vom zugrundeliegenden
immunologischen oder nicht-immunologischen Initiator miinden jedoch alle erwdhnten
Pathomechanismen in einer gemeinsamen Endstrecke, die sich klinisch als Anaphylaxie
présentiert, weshalb in dieser Diplomarbeit auch dieser Begriff verwendet und einheitlich

behandelt wird. (77, 111, 115-117)

Typisch fiir die Anaphylaxie ist das plotzliche Auftreten der Symptome innerhalb von
Minuten bis Stunden, sowie deren rasche Progression. Interessanterweise manifestiert sich
in manchen Féllen die Symptomatik nicht unmittelbar wéihrend oder nach der Exposition
gegeniiber dem Allergen, sondern erst bei korperlicher Anstrengung in den
darauffolgenden Stunden. Schwere anaphylaktische Reaktionen kénnen in ca. einem
Drittel der Fille einen biphasischen Verlauf, also das Wiederauftreten der Symptome nach
intermittierender Besserung der Symptomatik, aufweisen. (117) Fiihrt die Anaphylaxie
zum Tod, tritt der Herzkreislaufstillstand in den allermeisten Féllen innerhalb der ersten

30-35 Minuten ein. (77, 111, 113, 116, 117)

Im Rahmen der anaphylaktischen Reaktion primir betroffene Organe bzw. Organsysteme
sind das kardiovaskuldre System, das respiratorische System, der Gastrointestinaltrakt und
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die Haut. (77, 111, 113, 115-117) Dabei kann entweder nur ein Organsystem betroffen

sein bzw. im Vordergrund stehen, oder aber auch Symptome aus allen Bereichen

vorliegen. Auch kann eine milde anaphylaktische Reaktion jederzeit im Verlauf in eine

schwere Variante iibergehen. (77, 113, 115, 116)

Sekundir sind durch Kreislaufversagen und Minderperfusion beispielsweise auch das ZNS,

und in weiterer Folge letztlich alle Organe betroffen (Anaphylaktischer Schock). (112)

Anhand des Vorliegens von typischen Symptomen wird die Anaphylaxie in der Literatur -

mit geringen Unterschieden - meist in 5 Schweregrade eingeteilt, die zusammengefasst in

etwa folgendermaBen definiert sind: (77, 111, 113, 115-117)

Symptomatik und klinische Einteilung der Anaphylaxie

(leichte Allgemeinreaktion)

Stadium/Schweregrad Symptomatik bzw. Ausprigung
0bzw. 1 Urtikaria, Flush, Pruritus und Kribbelgefiihl oral bzw.
(lokale Reaktion) lokalisiert kutan
eventuell leichte Lippenschwellung bzw. leichtes
Angioddem
Ibzw. 2 Urtikaria, Flush, Pruritus und Kribbelgefiihl diffus

bzw. generalisiert kutan
Schleimhautreaktionen (z.B. Nase, Konjunktiven,
Lippen, Angioddem)
Anderung der Aktivitit bzw. Unruhe

II bzw. 3
(ausgeprégte Allgemeinreaktion)

Reaktion wie oben, zusétzlich:
Bauchschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Stuhldrang
Pruritus oder Enge im Rachen
Arrhythmien, Tachykardie, Verdnderungen des
Blutdrucks
Dyspnoe, beginnender Bronchospasmus
Anderung der Aktivitit bzw. Unruhe, Angstlichkeit

111 bzw. 4
(bedrohliche Allgemeinreaktion)

Reaktion wie oben, zusatzlich:
eventuell Harn-/Stuhlabgang
Hypotension, Schock
ausgepragte Atemnot, Heiserkeit, Husten, Dysphagie,
obstruktive Atemgerdusche, Bronchospasmus,
Zyanose
Bewusstseinstrilbung bis Bewusstlosigkeit

IV bzw. 5
(schwerste Allgemeinreaktion)

Reaktion wie oben, zusitzlich bzw. konsekutiv:
Verlust der Darmkontrolle
Versagen der Zirkulation
Atemstillstand
Bradykardie, Herzkreislaufstillstand, Tod

Tab. 10: Symptomatik und klinische Einteilung der Anaphylaxie. Die Einteilung erfolgt

meist in 5 Schweregrade bzw. Stadien, die je nach Quelle mit 1 - 5 oder 0 - IV bezeichnet

werden. Selbst erstellte Tabelle nach (77, 115-117)
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Neben den anderen betroffenen Organsystemen ist die respiratorische Komponente der
Anaphylaxie auch fiir sich allein genommen bereits potentiell vital bedrohlich und
wesentlich mitverantwortlich fiir die Mortalitdt des Krankheitsbildes. (111, 117) Durch die
Einwirkung von unterschiedlichsten Mediatoren (z.B. Histamin, Leukotriene,
Prostaglandine, PAF, Tryptase, Kinine, etc.) aus basophilen Granulozyten und Mastzellen
kann es im Bereich der oberen Atemwege (Lippen, Mundhdhle, Zunge, Pharynx, Larynx)
zu vasogenen Odemen bzw. Angioddemen kommen, die Folge ist das Auftreten von

Heiserkeit, Atemnot und Atemgerduschen. (77, 115)

Erfolgt die Antigendeposition z.B. im Rahmen eines Insektenstiches direkt im Bereich der
(oberen) Atemwege, so ist die Gefahr der akuten Obstruktion durch eine mogliche massive
Lokalreaktion natiirlich umso gréfler. Im Bereich der unteren Atemwege vermitteln die
Mediatoren der Anaphylaxie Bronchialddeme und eine mitunter massive
Bronchokonstriktion bzw. einen Bronchospasmus, der klinisch zu respiratorischer
Insuffizienz, Atemnot und den typischen Atemgerduschen der bronchialen Obstruktion
fiihrt. (115) Nicht selten erweist sich der Bronchospasmus dabei als sehr hartnickig und
refraktdr gegeniiber der Behandlung mit 3,-Sympathomimetika. (117) Zusétzlich kann es
zu einer massiven Erhohung des pulmonal-vaskuldren Widerstandes sowie zum
Lungenddem kommen. (115) Insgesamt dhnelt die respiratorische Komponente der
anaphylaktischen Reaktion bei Kindern manchmal einem akuten Asthmaanfall. (77, 113,

116)

4.5.1 Praklinische Therapie der Anaphylaxie

4.5.1.1 Allgemeine Uberlegungen und BasismaBnahmen

In der deutschsprachigen und internationalen Literatur wurden zahlreiche Leitlinien zur

Therapie der Anaphylaxie veroffentlicht. (113, 115, 116, 118)

Die wichtigste therapeutische Maflnahme umfasst dabei die schnellstmdgliche Entfernung
des Antigens bzw. Allergens, um eine weitere Provokation der pathophysiologischen
Reaktion zu unterbinden. Insektenstachel beispielsweise sollten nach dem Stich mdglichst
rasch entfernt werden. (115, 116) Weitere BasismaBBnahmen umfassen Lagerung,
Sauerstoff- und Fliissigkeitstherapie. Das Kind sollte so gelagert werden wie es ihm

angenehm ist, bei vorwiegend respiratorischer Symptomatik mit erhéhtem Oberkorper, und
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bei vorwiegend kardiovaskuldrer Symptomatik eher flach und eventuell mit erhdhten
Beinen. Da die Entwicklung einer Hypotonie bzw. eines Schocks durch erhohte
Kapillarpermeabilitit, Odembildung und Vasodilatation eine wesentliche
pathophysiologische Komponente der Anaphylaxie darstellt, sollte frithzeitig Volumen
verabreicht werden. Empfehlungen umfassen dabei die rasche intravendse oder intraossire
Gabe von 20 ml/kg Kristalloiden. Ob Kolloide gegeniiber Kristalloiden Vorteile bringen,
ist derzeit nicht geklart. Kolloide sind selbst eine potentielle Quelle anaphylaktischer
Reaktionen und sollten daher als moglicher Ausldser ebenfalls bedacht werden. (77, 113,

115-117)

4.5.1.2 Adrenalin zur Therapie der Anaphylaxie

Einigkeit besteht in der Literatur beziiglich der Wirksamkeit des Adrenalins, das in
praktisch allen Publikationen als wichtigste medikamentdse MaBBnahme empfohlen wird.
Obwohl es keine publizierten RCTs gibt, die eine Wirksamkeit des Adrenalins in dieser
Indikation belegen, ist es aus pathophysiologischen Uberlegungen und empirischen
Beobachtungen eindeutig das Mittel der Wahl zur Therapie der Anaphylaxie.
Nichtsdestotrotz ist ein Versagen der Therapie mit Adrenalin bis hin zu tédlichen
Verldufen trotz der rechtzeitigen und korrekten Anwendung beschrieben. (113, 115, 115—

117)

Die meisten Leitlinien empfehlen eine an den Schweregrad adaptierte Vorgehensweise
beziiglich der Indikation, der Dosierung und den Applikationswegen des Adrenalins, das
unter Monitoring von EKG, Blutdruck und Pulsoxymetrie verabreicht werden sollte. So
wird die Adrenalingabe in den meisten Leitlinien bei Vorliegen lebensbedrohlicher
Symptome oder ab dem Stadium II bzw. 3 als indiziert angesehen. Nachdem sich der
Verlauf der Anaphylaxie jedoch unberechenbar gestalten kann, sollte das Kind auch bei
einer vermeintlich milden Variante sorgfaltig iiberwacht und Adrenalin bereitgehalten

werden: (77, 113, 115, 116, 118)
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Indikation, Dosierung und Applikationswege des Adrenalins bei Anaphylaxie

Dosierung
SEBLESSO i.m. i.v. inhalativ
wege
Kinder < 6 Jahren 150 pg
Empfohlene | Kinder von 6-12 Jahren 300 pg z.B. 1 pg/kg z.B. 3 ml einer
Dosierung Kinder > 12 Jahren 500 pg langsam 1:1000-Verdiinnung
(z.T. auch 10 pg/kg)
Indikation nach Applikationsweg und Schweregrad
e e i.m iv inhalativ
(Stadium) " o
0 bzw. 1 T
Tbzw. 2 nicht indiziert
11 bzw. 3 bei kardlox‘/as‘kul'ar'er indiziert bei resplratorlgcher
Symptomatik indiziert . Symptomatik
bei Erfahrung .
mit der indiziert, eventuell
III bzw. 4 indiziert auch zusétzlich zur
MafBnahme .
i.m./i.v.-Gabe
IV bzw. § indiziert, bei CPR i.v.-Gabe laut Reanimationsalgorithmus

Tab. 11: Indikation, Dosierung und Applikationswege des Adrenalins bei Anaphylaxie.
Nach (77, 100, 111, 113, 115-117)

Die subkutane und die endotracheale Applikation von Adrenalin sollte aufgrund der
gegeniiber der intramuskuldren und der intravendsen Anwendung wesentlich trageren bzw.
weniger verldsslichen Wirkung nicht durchgefiihrt werden. Die intravendse Applikation
von Adrenalin kann lebensbedrohliche Nebenwirkungen mit sich bringen (Hypertonie,
Tachykardie, Arrhythmien, Myokardischdmien) und sollte nur von notfall- und
intensivmedizinisch erfahrenem Personal angewendet werden, weshalb fithrende Leitlinien
— unter anderem auch die ERC-Guidelines 2010 — abgesehen von der CPR die

intramuskuldre Gabe der intravendsen vorziehen. (77, 111, 113, 115-118)

4.5.1.3 Antihistaminika

Es gibt in der Literatur gewisse Hinweise auf eine positive Wirkung von H;-
Antihistaminika bei der Anaphylaxie, und auch unter logischen pathophysiologischen
Gesichtspunkten scheint die Anwendung gerechtfertigt und sinnvoll, weshalb die meisten
Leitlinien die Gabe empfehlen, in Erwdgung ziehen, oder aber zumindest nicht ablehnen.
Sofern Autoren dazu Stellung nehmen, ist die Indikation meist bereits ab Schweregrad I

bzw. 2 erwédhnt. Die Wirkung soll dabei nach der Meinung mancher Autoren sowohl die
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Abschwichung der kutanen Reaktion, als auch der Vasodilatation und der
Bronchokonstriktion beinhalten. Eine in der deutschsprachigen Literatur hdufig
empfohlene Substanz ist beispielsweise Dimetinden in einer Dosierung von 0,1 mg/kg i.v.,
wobei die Anwendung laut der Fachinformation eines in Osterreich zugelassenen,
gingigen Préparats bei Kindern unter 12 Jahren kontraindiziert ist. Manche Autoren
empfehlen dennoch explizit die Anwendung bei Kindern. Auch die Verabreichung von H,-
Antihistaminika ist beschrieben, wobei deren isolierte Anwendung sinnlos erscheint, die
kombinierte Blockade beider Rezeptoren gegeniiber der alleinigen H;-Blockade jedoch
eventuell Vorteile bringen kann. (77, 100, 113, 115, 116, 119)

4.5.1.4 Glukokortikoide

Auch fiir die Verwendung von Glukokortikoiden in der Anaphylaxie gibt es wenig
Evidenz, obwohl die meisten Leitlinien die Anwendung unterstiitzen und zum Teil sogar
explizit empfehlen. Die Wirkung setzt dabei erst nach Stunden ein, woraus sich vor allem
eine positive Auswirkung auf den innerklinischen Verlauf bzw. die Prophylaxe
biphasischer Reaktionen ergibt, wenn auch in manchen Publikationen von in Minuten
einsetzenden unspezifischen Effekten die Rede ist. Diesbeziiglich konnten keine
aussagekriftigen Studien gefunden werden. Die optimale Dosierung ist nach wie vor
unklar, kérpergewichtsbezogene Empfehlungen in der Literatur gehen meist von etwa 1-2
mg/kg oral, i.m. oder i.v. verabreichtem Methylprednisolon oder Prednisolon aus. (77, 100,

111,113, 115-118)

4.5.1.5 Weitere medikamentose und nicht-medikamentose
MafRnahmen

Weitere in der Literatur beschriebene Maflnahmen zur Bekdmpfung der respiratorischen
Komponente der Anaphylaxie inkludieren, analog zur Therapie des schweren
Asthmaanfalles, die intravendse oder inhalative Anwendung von 3,-Sympathomimetika,
die Inhalation von Ipratropium, und die intravendse Gabe von Theophyllin und
Magnesium. Die Verwendung zuséatzlicher Vasopressoren, wie z.B. die kontinuierliche
1.v.-Gabe von Noradrenalin oder Vasopressin, wird bei fehlendem oder ungeniigendem
Ansprechen der Schocksymptomatik auf die Therapie mit Adrenalin empfohlen. (100, 113,
116)
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Prinzipiell sollte bei der Therapie der Anaphylaxie wie bei allen respiratorischen Notfdllen
nach den allgemeinen Prinzipien des kindlichen Atemwegsmanagements bzw. nach dem
ABCDE-Schema (siehe Kapitel 5) vorgegangen werden. Bei drohender oder manifester
respiratorischer Insuffizienz konnen, wie bei jedem pédiatrisch-respiratorischen Notfall,
erweiterte MaBnahmen des Atemmanagements, wie die Sicherung des Atemweges durch
die endotracheale Intubation sowie die kontrollierte Beatmung nétig sein. Bei massivem
laryngealem Odem kann sich die Koniotomie ultimativ als lebensrettend erweisen. (77,

100, 113, 115, 115)

4.6 Plotzlicher Kindstod (SID bzw. SIDS)
4.6.1 Definition und Epidemiologie

Der plétzliche Kindstod bezeichnet den unerwartet und plotzlich eintretenden Tod eines
zuvor offensichtlich gesunden Séduglings, der in unmittelbarem Zusammenhang mit einer
Schlafperiode auftritt und fiir dessen Ursache weder durch eine nachfolgende Obduktion,
noch durch die Berlicksichtigung aller Vorerkrankungen eine plausible Erklarung gefunden
werden kann. (66) Die Haufigkeit wird mit ca. 0,2-0,5 auf 1000 Lebendgeborene
angegeben, gefdhrdet sind vor allem Séduglinge zwischen dem 2. und 4. Lebensmonat. Wie
in anderen westlichen Industriestaaten hat auch in Osterreich der plétzliche Kindstod als
Todesursache unter Sduglingen {iber die letzten Jahre und Jahrzehnte allerdings
gliicklicherweise an Bedeutung verloren, wenn auch manche Quellen von einer gewissen
diagnostischen Verschiebung durch alternative Todesursachen bzw. Diagnosen ausgehen.
(66, 77, 120, 121) Eng verkniipft mit dem plotzlichen Kindstod sind die Begriffe des SUID
und des ALTE bzw. des Near-Missed-SIDS oder Near-SIDS (siehe unten). Zusétzlich wird
in manchen Quellen der plotzliche Kindstod - nachdem es sich um kein Syndrom im
eigentlichen Sinn handelt - nicht als SIDS sondern als SID bezeichnet. In dieser
Diplomarbeit meinen beide Begriffe - SIDS und SID — die Entitdt des plotzlichen
Kindstods. (36, 41, 66, 77, 121, 122)

Das Akronym SUID (Sudden and Unexpected Infant Death) bezeichnet im Gegensatz zum
SIDS bzw. SID vorerst nur den plotzlichen und unerwarteten Tod eines Sauglings ohne
eine klinisch nachvollziehbare Ursache. Erst wenn sich auch im weiteren Verlauf weder

durch die Obduktion, noch durch Untersuchungen hinsichtlich der niheren Umsténde des
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Todes oder durch relevante Vorerkrankungen eine plausible Todesursache ergibt, erfolgt
die Klassifikation als SID. Bei dem Begriff des SUID handelt es sich also um eine
klinische Diagnose, wéihrend SID eine in der Regel erst durch PathologInnen oder
GerichtsmedizinerInnen endgiiltig diagnostizierte eigenstindige Entitét darstellt.
Sozusagen kann SID als die Gruppe jener Fille innerhalb der SUID aufgefasst werden,
deren Ursache weiterhin ungeklért bleibt. In ca. 20% aller SUID kann eine Todesursache
gefunden werden, bei den restlichen 80% handelt es sich um SID-Félle. Unter den 20 %
aller SUID, fiir die durch Obduktion oder weiterfiihrende Untersuchungen eine
Todesursache gefunden werden kann, finden sich beispielsweise schwere Infektionen und
genetisch bedingte Krankheitsbilder wie Fettstoffwechselstorungen oder kardiale
Ionenkanalerkrankungen. Leider ist ein Teil der SUID-Félle auch durch
Kindesmisshandlung bzw. Kindestdtung bedingt, wobei Schitzungen in der Literatur
davon ausgehen, dass derartige Gewaltverbrechen weniger als 5% aller SUID ausmachen.

(36,41, 66, 121, 122)

ALTE (Apparent Life-Threatening Event) wird synonym mit den Begriffen des near-SID
und near-missed-SID verwendet (bzw. near-missed-SIDS oder near-SIDS). Es bedeutet,
dass offensichtlich ein lebensbedrohliches Ereignis (,,life-threatening event*, siche unten)
stattgefunden hatte, der Tod des Séduglings jedoch durch medizinische oder sonstige
MaBnahmen (z.B. Lagednderung/Aufwecken des Sduglings, Reanimationsma3nahmen
durch die Eltern oder den Rettungsdienst, etc.) verhindert werden konnte. Kennzeichnend
fiir ein solches ALTE ist das isolierte oder kombinierte Auftreten von Apnoe, fehlender
Erweckbarkeit, verringertem Muskeltonus, Zyanose, Husten und Wiirgen. Ein
stattgehabtes ALTE ist ein wesentlicher Risikofaktor fiir das spétere Auftreten eines SID.
(41, 66, 77,121, 122)

4.6.2 Pathophysiologische Hypothesen und Risikofaktoren des
plotzlichen Kindstods

SID und SUID stellen nach der aktuellen wissenschaftlichen Auffassung eine heterogene
Gruppe verschiedener Pathomechanismen dar, die alle sehr dhnlich und unter typischen
Umstidnden zum Tod eines Sduglings fithren (konnen). Aus dieser vermutlich komplexen
atiologischen Vielfalt sind zahlreiche wissenschaftliche Hypothesen entstanden, welche

alle zu beschreiben weit {iber den sinnvollen Umfang dieser Diplomarbeit hinausgehen
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wiirde. Meist jedoch nehmen in diesen Hypothesen Storungen des respiratorischen und
kardiovaskuldren Systems eine zentrale Rolle ein, wobei die Mehrheit der SID-Fille

Storungen der Atmung zugeschrieben wird. (36, 66, 77, 121, 122)

Dabei kommt es beim Sdugling im Schlaf durch ein lebensgefahrliches Ereignis, ein so
genanntes ,,life-threatening event, zu einer Atemstérung mit konsekutiver Hypoxie und
Hyperkapnie. Ein solches lebensbedrohliches Ereignis kann beispielsweise durch
Asphyxie, also durch die Verlegung der Atemwege, durch eine Minderperfusion des
Hirnstamms, durch autonome Reflex-Apnoen, durch die Regurgitation von Mageninhalt,
oder durch das Wiedereinatmen von Ausatemluft in der Bauchlage oder bei zugedecktem
Gesicht ausgeldst werden. (66, 123) Weist der betroffene Sdugling zusitzlich eine gestorte
Aufwachreaktion auf, kommt es im Zuge des lebensbedrohlichen Ereignisses also zu
keinem Erwachen (,,Arousal*) mit nachfolgender Anderung der Kopflage, entwickelt sich
aus der fortbestehenden Beeintrichtigung der Atmung konsekutiv ein hypoxisches Koma,
eine Bradykardie, eine Schnappatmung, und schlielich der Herzkreislaufstillstand. Eine
solche gestorte Aufwachreaktion kann beispielsweise durch eine Stérung der
zentralnervosen Serotoninhomdostase hervorgerufen werden. (66) Das Auftreten einer
Schnappatmung in der Frithphase eines Herzkreislaufstillstandes ist ein sehr effektiver
Selbstwiederbelebungsmechanismus, der zum Wiedererreichen einer spontanen
Zirkulation (ROSC) fiihren kann. Fehlt dieser Mechanismus bei einem Saugling oder
verfehlt er beispielsweise aufgrund des Fortbestehens einer Asphyxie seine Wirkung, und
wird nicht durch die Eltern oder den Rettungsdienst (im Sinne des Erkennens eines ALTE)

unverziiglich reanimiert, so droht der irreversible Tod des Sauglings. (36, 66, 77, 121-123)

Fiir das Auftreten eines pldtzlichen Kindstods scheint also das Einwirken extrinsischer
Risikofaktoren auf ein durch intrinsische Risikofaktoren in besonderem Malle gefédhrdetes
Kind wihrend einer bestimmten kindlichen, vulnerablen Entwicklungsphase
(Séuglingsalter) verantwortlich zu sein. Dieses Modell ist der zentrale Gedanke der
sogenannten ,, Triple-Risk-Theorie®, die bereits 1994 vorgestellt wurde und nach wie vor
breite Akzeptanz findet. (66) Als typische extrinsische Risikofaktoren gelten dabei
beispielsweise das Schlafen in Bauchlage, das Teilen des Schlafplatzes, oder milde
(respiratorische) Infekte, als intrinsische hingegen ein Zustand nach Friihgeburt, genetische
Polymorphismen des Serotonintransporters oder die Zugehorigkeit zu gewissen Ethnien.

(66)
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Die folgende Aufstellung gibt eine aus mehreren Quellen zusammengefasste Ubersicht
tiber einige identifizierte Risikofaktoren des plotzlichen Kindstods. Da eine Unterteilung in
extrinsische und intrinsische Risikofaktoren nicht von allen Autoren einheitlich getétigt
wird und die Literaturmeinung teilweise unterschiedlich ist, wurde an dieser Stelle auf eine

Unterscheidung verzichtet: (36, 41, 66, 77, 121-123)

e Zustand nach ALTE, stattgehabtes Ereignis in derselben Familie

e Rauchen der Mutter in der Schwangerschaft

e Mehrere (>2) vorausgegangene Schwangerschaften der Mutter

e Schlafen im Bett der Eltern, Teilen des Schlafplatzes mit Geschwistern

e Schlafen in Bauchlage oder Seitenlage

e Kopf von Bettwésche bedeckt, Schlafen unter dicker Bettdecke, weiche Matratze
e Niedriger soziookonomischer Status, Mutter ohne Berufsausbildung

e Drogeneinnahme der Eltern wéahrend oder nach der Schwangerschaft

e Minnliches Geschlecht, Zustand nach Frithgeburt

e Vorliegen einer leichten Infektion, z.B. einer Erkéltung

e Gefahr der Uberwirmung (Bettwische, Raumtemperatur, etc.)

e Verdnderungen in der flir den Serotonin-Transporter kodierenden Genregion
e Afroamerikanische oder nativ-amerikanische Ethnie

e Ausldsen einer Hypoperfusion des Hirnstamms durch Kopfdrehung

Hinsichtlich extrinsischer Faktoren scheinen vor allem jene Sauglinge besonders gefdhrdet
zu sein, die im Bett der Eltern schlafen, im speziellen wenn die Mutter Raucherin ist. (36)
AuBerdem kann beispielsweise auch ein Sdugling ohne intrinsische Risikofaktoren bzw.
eine zugrundeliegende Vulnerabilitidt im Sinn des Triple-Risk-Modells unter Umstédnden
zwischen den schlafenden Eltern oder zwischen der Matratze und dem Rahmen des

Gitterbetts eingeklemmt werden und ein ALTE oder einen plotzlichen Kindstod erleiden.

(66)

4.6.3 Praklinisches Management von plotzlichem Kindstod und
ALTE

Im Wesentlichen handelt es sich beim plotzlichen Kindstod um eine Form des kindlichen

Herzkreislaufstillstandes bzw. um eine Arrest- oder Periarrest-Situation, weshalb auch
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nach den entsprechenden Reanimationsleitlinien, beispielsweise nach jenen des ERC,
vorgegangen werden sollte. Beim Vorliegen sicherer Todeszeichen ist eine CPR nicht
mehr angezeigt, in den restlichen Féllen wird es praktisch immer sinnvoll sein, mit der
Reanimation zu beginnen, wenn auch der Reanimationserfolg meistens leider gering ist.
Besitzt der Sdugling noch einen suffizienten Spontankreislauf (z.B. im Rahmen eines
ALTE), sollte bei Storungen der Atmung entsprechend den allgemeinen Prinzipien
respiratorischer Kindernotfille — beispielsweise nach dem ABCDE-Schema- vorgegangen

werden. (32, 41, 77, 108, 121, 122)

4.7 Ertrinkungsunfalle
4.7.1 Definition und Risikofaktoren

Als Ertrinkungsunfall bzw. Ertrinken bezeichnet man die Beeintrachtigung der Atmung
durch Submersion oder Immersion in einem fliissigen Medium. Submersion bedeutet
dabei, dass der gesamte Korper unter Wasser gerdt, wihrend Immersion impliziert, dass
sich der Kopf liber Wasser befindet und die Beeintrachtigung z.B. durch ins Gesicht
spritzendes Wasser zustande kommt. Gibt es keinen Hinweis auf eine Beeintrachtigung der
Atmung, sollte der Vorfall nicht als Ertrinkungsunfall, sondern als ,,Rettung aus dem

Wasser* bezeichnet werden. (124-127)

Minnliches Alter, risikoreiches Verhalten, Alkohol- und Drogeneinfluss, junges Alter (v.a.
Kleinkindesalter), fehlende Beobachtung, Vorerkrankungen wie Epilepsie, sowie
erwartungsgemal auch die Unfdhigkeit zu schwimmen, stellen dabei wesentliche
Risikofaktoren des Ertrinkungsunfalls dar. Kleinkinder erleiden den Ertrinkungsunfall
meistens zu Hause bzw. in unmittelbarer hduslicher Umgebung, beispielsweise in
Biotopen, Swimmingpools, Planschbecken, Badewannen und dhnlichen, oft seichten
Gewissern. Leider reicht aber meistens schon sehr seichtes Wasser aus, um fiir Sduglinge

und Kleinkinder zur Gefahr zu werden. (47, 124-126, 128)

Unter Beachtung der aktuell publizierten Literatur scheint es sich zunehmend
herauszukristallisieren, dass friiher iibliche Einteilungen, wie beispielsweise jene des
,,nassen‘ oder ,,trocken