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Zusammenfassung

Hintergrund: Hinter piddiatrischen Notfédllen stecken hdufig Atemwegsprobleme. Ein
reanimationsbediirftiger Zustand geht bei Kindern meist aus einer respiratorischen
Insuffizienz hervor. Die Respiratorische Insuffizienz ist definiert als Hypoxdmie. Aufgrund
der besonderen anatomischen und physiologischen Begebenheiten sind Kinder anfilliger
fiir respiratorische Krisen, welche unter Umstidnden auch zu einem Herzkreislaufstillstand

fithren konnen.

Methode: Zur Erstellung dieser Arbeit wurden aktuelle Biicher, Zeitschriften und Websites
verwendet. Das Augenmerk lag darauf, nur gegenwértige Studien zu beriicksichtigen. Als
Suchoptionen kamen vor allem "Oxford Medicine Online", "Pub Med", "Up to Date" und
"Google scholar" zum Einsatz. Die Anfertigung der Diplomarbeit geschah in der Zeit von

Mairz 2017 bis Dezember 2017 und ist als reine Literaturrecherche konzipiert.

Ergebnis: Bei respiratorischen Notfdllen muss das initiale Vorgehen einfach und klar
strukturiert, fiir alle Félle gleich und widerspruchsfrei sein. Schnelle Identifizierung von
physiologischen Storungen und Verletzungen, ein priorisiertes Management und die
schnelle Behebung von lebensbedrohenden Bedingungen sind hierbei die Grundpfeiler.
Das ABCDE-Schema stellt ein solches Vorgehen dar. Bei ersten Anzeichen einer Zyanose,
sollten diese nach dem ABCDE-Schema evaluiert werden. Respiratorische Insuffizienz
kann viele Ursachen haben; von den erregerassoziierten Erkrankungen, iiber Unfille mit
und ohne Schidigungen des Thorax, bis hin zu Asthma bronchiale und anaphylaktischen
Reaktionen, gibt es viele Moglichkeiten. Es ist wichtig, liber die jeweiligen Pathologien
und das klinische Erscheinungsbild, genau Bescheid zu wissen. Nur dadurch ist eine
leitliniengetreue und addquate Therapie moglich. Im Falle eines Herzkreislaufstillstandes

gibt es ebenso einfache und klar definierte Leitlinien, welche genau erortert wurden.
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Abstract

Background: Pediatric emergencies are frequently caused by respiratory problems.
Resuscitation often becomes necessary due to respiratory failure. Respiratory insufficiency
is defined as hypoxia. Because of their special anatomical and physiological structures,

children are more vulnerable to respiratory crises which could end up in cardiac arrest.

Methods: Current books, journals and websites were used to write this paper. The main
databases used were "Oxford Medicine Online", "Pub Med", "Up to Date" and "Google
scholar". This thesis was created from March 2017 to December 2017 and is based on

literature research.

Results: For respiratory emergencies the initial procedure has to be simple, applicable to all
cases and consistent. Fast identification of pathological problems, injuries, and a prioritised
managment are the most important aspects. The ABCDE-schema represents one such
procedure. Every child with symptoms of cyanosis should be evaluated with the help of the
ABCDE-schema. There are many reasons for respiratory insufficiency, pathogenic agent
associated diseases, accidents with and without damaging of the thorax, bronchial asthma
and anaphylactic reactions. It is important to know the pathology and appearance of these
diseases well. Only then is an adequate therapy, which respects all guidelines, possible. In
case of cardiac arrest, there are simple and clearly defined guidelines which are also

outlined in this thesis.
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1 Einleitung

Eine Studie aus Innsbruck schildert die Verteilung kindlicher Notfille. 44% nehmen dabei
traumatisch bedingte Unfille ein, knapp iiber ein Viertel waren Fieberkrampfe und 12,6%
der Notfille hatten respiratorische Ursachen. (1) Die Wichtigkeit dieses Themas wird
zusétzlich untermalt, wenn man sich vor Augen fiihrt, dass respiratorische Problematiken
die haufigsten Ursachen flir einen Herzkreislaufstillstand bei Kindern sind. (2)

Einleitend werden die Begrifflichkeiten des Titels der Diplomarbeit erklart.
Respiratorische Insuffizienz ist definiert als Hypoxdmie mit oder ohne einer Hyperkapnie
im arteriellen System. Man unterscheidet zwei Typen: 1. Hypoxédmie mit normalen oder
erniedrigten CO,-Werten, meist aufgrund von inaddquatem Lungengasaustausch. 2.
Hypoxdmie mit gleichzeitiger Hyperkapnie, gewdhnlich als Konsequenz von
Hypoventilation und Ventilation/Perfusion mismatch oder als Reaktion auf erhohten Base
Excess und Bicarbonat, um einen normalen pH- Wert im Serum wiederherzustellen, z.B.
bei Kompensation einer metabolischen Alkalose. (3)

Als Neugeborenes bezeichnet man ein Baby von der Geburt bis zum Alter von 4 Wochen.
Danach ist Sdugling, bis zum ersten Lebensjahr, die richtige Terminologie. Ab dem ersten
Lebensjahr, bis zur Pubertit, entspricht der Terminus Kind der korrekten Verwendung. (4)
In dieser Diplomarbeit werden Krankheitsverldufe und Therapieoptionen, vor allem im
Kindesalter, behandelt; Besonderheiten im Siuglingsalter und bei Neugeborenen werden
nur am Rande besprochen.

Zu Beginn der Arbeit werden die Besonderheiten der kindlichen Anatomie und
Physiologie kurz erldutert, um zu verdeutlichen, dass Kinder keine kleinen Erwachsenen
sind. Das Verstidndnis fiir die jeweiligen Therapieansitze und Vorgehen soll damit
verbessert werden. Es folgt die Darstellung des ABCDE-Schemas zur notfallmdBigen
Untersuchung eines/einer padiatrischen Patientln. Im Hauptteil werden die bedeutendsten
respiratorischen Erkrankungen behandelt. Gegliedert sind diese in folgende Hauptpunkte:
Erregerassoziierte Erkrankungen, Unfille durch Fremdkorperaspiration und Ertrinken,
Schiadigungen des Thorax, Asthma Bronchiale und die Anaphylaxie. Im Speziellen wird
auf Epidemiologie, Atiologie, Pathogenese, Klinisches Erscheinungsbild, Therapie und
Prognose eingegangen. Der letzte Teil zeigt, anhand klar strukturierter und aktueller
Leitlinien, das therapeutische Vorgehen im Falle eines Herzkreislaufstillstandes bei

Kindern. Diese Arbeit soll, anhand aktueller Literatur, die wichtigsten und héufigsten




respiratorischen Notfélle erldutern und die Frage nach der "state of the art" Therapie

beantworten.

2 Besonderheiten der kindlichen Anatomie und
Physiologie

Die Vorstellung, dass die kindliche Anatomie und Physiologie exakt der der Erwachsenen,
nur in kleiner Form, entspricht, ist nicht richtig. Der Organismus eines Kindes
unterscheidet sich massiv von dem eines Erwachsenen. Anatomische Strukturen sind noch
nicht zur Ginze ausgebildet. Stoffwechselprozesse haben eine andere Dynamik. Hinzu
kommen noch die, relativ schlechte, Studienlage fiir Medikamente und andere
therapeutische Interventionen, was mit einem vermehrten Mall an "off-lable-use" im
Zusammenhang steht. Das Hauptlehrobjekt im Medizinstudium ist der/die erwachsene
PatientIn. Aufgrund der gerade beschriebenen Unterschiede, schrecken einige, vor allem
junge Arzte, vor der Behandlung von Kindern zuriick. (5) In den nachfolgenden Absitzen
sollen die wichtigsten anatomischen und physiologischen Unterschiede, im Bezug auf die
Respiration, dargestellt werden. Dabei ist zu beachten, dass sich die erwdhnten Merkmale
wihrend des Heranreifens an die Erwachsenenverhiltnisse anpassen. Somit ist eine
Atemfrequenz von 40-45 bei einem Neugeborenen physiologisch, bei einem Kind betrigt
diese nur noch 16-25 Atemziige pro Minute, weiter minimiert sich die Atemfrequenz auf
nur mehr 12-18 Atemziige im Erwachsenenalter. (6) In folgender Tabelle sind einige

Normwerte aufgelistet.

Age (years) <1 2-5 6-12 >12
Respiratory rate (breaths/min) 3040 20-30 15-20 12-16
Heart rate (beats/min 110-160  95-140  80-120 60-100
Systolic blood pressure (mmHg) 70-90 80—100 90-110 100-120

Tabelle 1: Physiologische Werte in der Pédiatrie (7)




2.1 Anatomie der kindlichen Atemwege

Die kindlichen Atemwege unterscheiden sich in wesentlichen Punkten, im Vergleich zum
Erwachsenen. Es kann dadurch zu Problemen im Atemwegsmanagement kommen. Der
Kopf eines/einer padiatrischen PatientIn ist groBer, in Relation zu seiner Korpergrofle, als
bei einem Erwachsenen. Die GroBe des kindlichen Kopfes und das prominente Os
occipitale konnen, beim bewusstlosen Kind, zu Atemwegsobstruktionen fithren. Der Hals
positioniert sich, bei flachem Untergrund, in Flexionsstellung und blockiert somit die
Atemwege. Ein Handtuch kann als Schulterrolle benutzt werden, um die Atemwege
freizuhalten.

Die im Verhiltnis groere Zunge und kiirzere Mandibula, sowie die, bei Vorschulkinder
hiufiger vorkommenden, VergroBerungen der Tonsillen und Adenoiden, konnen zu
Ventilationsproblemen fithren, eine Intubation schwierig gestalten und in einer
insuffizienten Atmung resultieren. (8) Der Hypopharynx ist bei pddiatrischen PatientInnen
niedriger und enger. Im Querschnitt nimmt er bei Erwachsenen eine elliptischere Form an,
dies ist beim supraglottischen Atemwegsmanagement zu beachten. Diese anatomischen
Begebenheiten bewirken, dass Séuglinge und Kleinkinder vor allem die Nase zum Atmen
beniitzen. Es sollte daher auf eine sekretfreie Nase geachtet werden. (9)

Der Larynx projiziert sich beim Kind in etwa auf die Hohe der Halswirbel C3-C4, er ist
also hoher gelegen, als beim Erwachsenen. Die lange U-formige Epiglottis befindet sich,
auch bei iiberstrecktem Kopf, nicht in einer Achse mit der Luftrohre. Deshalb wird der
Gebrauch von halbgeraden Laryngoskopen oft notwendig, um die Epiglottis direkt
anzuheben. Eine weitere anatomische Besonderheit ist, dass bei Kindern die Stimmritze,
nicht wie beim Erwachsenen, die engste Stelle darstellt. Der Ringknorpel bildet, bei
Kindern bis zum 8. Lebensjahr, den engsten Punkt und die bendtigt besondere Vorsicht bei
der Intubation.

Durch Irritation der Schleimhaut kann es zu Odembildung kommen. Ein zirkumferentes
Odem, im AusmaB von einem Millimeter, erhoht den Atemwegswiderstand beim
Erwachsenen um den Faktor 3, bei einem/einer padiatrischen PatientIn um den Faktor 16,

da der Durchmesser der Luftrohre eines Kindes im Durchschnitt nur 4mm betragt. (10)




2.2 Physiologie der Atmung

Verschiedene, kindlich physiologische, Besonderheiten konnen, ebenfalls in einem Notfall,
schnell zu einer unzureichenden Oxygenierung beitragen. Der Sauerstoffverbrauch von
Kindern ist hoher, als bei Erwachsenen, einige Autoren beziffern den Unterschied auf 6
mL/kg/min vs. 3 mL/kg/min. (11) Die funktionelle Residualkapazitit der Lunge ist etwas
erniedrigt. Die CO;, Produktion ist durch den hohen Stoffwechsel, im Vergleich zum
Erwachsenen, erhoht (100-150 mL/kg/min vs. 60 mL/kg/min). Die gesteigerte
Atemfrequenz und das Verhéltnis 5:1 (2:1 beim Erwachsenen) von alveoldrer Ventilation
zu funktioneller Residualkapazitdt, sind weitere Faktoren, welche einen schnelleren
Hypoxieeintritt fordern. (12)

Die Interkostalmuskulatur ist in den ersten Lebensjahren noch nicht vollstindig ausgepragt
und die Rippen sind horizontal angeordnet. Kinder beniitzen deshalb {iberwiegend die
Zwerchfellatmung, weshalb es auch durch erhdhten intraabdominellen Druck zur Atemnot
kommen kann. Auch die knochernen Strukturen des Thorax sind noch nicht endgiiltig
ausgebildet. Die Strukturen sind elastischer, dadurch ist bei schwerer Atemarbeit eine
Einziehung des Thorax und eine sogenannte Schaukelatmung sichtbar. (13)

Die Verschlusskapazitit ist ein weiterer Punkt, den man in Betracht ziehen muss, sie ist die
Summe aus Residualvolumen und Verschlussvolumen. Das Verschlussvolumen bezeichnet
jenes Lungenvolumen, wihrend der Exspiration, bei dem es zum Verschluss der kleinen
Atemwege kommt. Bei pédiatrischen Patientlnnen ist die funktionelle Residualkapazitit
kleiner, als die Verschlusskapazitit, weshalb es zu Beliiftungsdefiziten der Lunge kommen

kann. (14; 15)

3 Evaluierung nach dem ABCDE-Schema

Pédiatrische Patientlnnen mit erheblicher Luftnot oder mit kardiorespiratorischer
Problematik konnen sich mit einer offensichtlichen Diagnose préisentieren oder die
Ursache ist unbekannt. Fiir ein aufwindiges diagnostisches Prozedere ist in diesem
Moment jedoch keine Zeit. Das initiale Vorgehen muss einfach, fiir alle Falle gleich und
wiederspruchsfrei sein. Schnelle Identifizierung von physiologischen Stérungen und
Verletzungen, ein priorisiertes Management und die schnelle Behebung von
lebensbedrohenden Bedingungen sind die Grundpfeiler des Vorgehens. Sind die

Patientlnnen stabilisiert, sollte der Fokus darauf gerichtet sein, was therapierbar oder

4



reversibel ist. Die héufigste Ursache eines HKS bei Kindern ist die progressive
respiratorische Funktionsstorung.
Bei einem schwer kranken Kind, sollte eine schnelle Evaluierung nach dem ABCDE-
Schema erfolgen und demnach eine Therapie eingeleitet werden.

e Airway

e Breathing

e Circulation

e Disability

e Exposure/Environment
Es wird der Reihenfolge nach vorgegangen. Sind bei einem Punkt lebensbedrohende
Pathologien auffillig, miissen diese zuerst behoben werden, bevor man zum néchsten

Schritt weitergeht. (16)

3.1 Airway

e Horen, ob Heiserkeit, Stridor, Schnarchen, Gurgeln, Wheezing oder Unmdglichkeit
des Sprechens bestehen.

e Sehen nach verdnderter oder erhohter respiratorischer Atemarbeit, thorakalen
Einziehungen, vermehrten Speichelfluss, Blutungen in der Nase oder im
Mundrachenraum.

e Fiihlen der ausgeatmeten Luft aus Nase oder Mund und der eventuell feuchten und
schweifligen Haut.

Bei einer kompletten Atemwegsobstruktion sind keine Atemgerdusche zu horen. Auch
thorakale und abdominelle Bewegungen sind nicht oder nur in paradoxer Weise zu
beobachten.

Sind die Atemwege teilweise verlegt, stromt nur noch eine verringerte Luftmenge in die
Lungen. Anormale Atemgerdusche und eine verstirkte Atemarbeit sind zu beobachten.
Besteht eine insuffiziente Atmung, gilt es, diese sofort zu behandeln, bevor man zum
ndchsten Schritt ibergeht. Addquate Mallnahmen zur Beseitigung oder Verbesserung der
respiratorischen Problematik sind: Atemwege freimachen, Sauerstoffgabe, Esmarch-
Handgriff, endotracheale Intubation, Larynxtubus, Chirurgische Atemweg, Stiffneck
anlegen. (17)




3.2 Breathing

Nachste Prioritdt hat die addquate Ventilation. Inspiziert werden folgende mdgliche
respiratorische Schwierigkeiten: eine erhdhte oder erniedrigte Atemfrequenz, Einsatz der
Atemhilfsmuskulatur, Thoraxverletzungen und Zyanosezeichen.

Eine Abweichung der Trachea, gebrochene Rippen oder ein subkutanes Emphysem konnen
palpiert werden. Durch Perkussion und Auskultation kann u.a. auf die Beliiftung der
Lunge, Pleuraergiisse oder Pneumothorax geschlossen werden. Spannungspneumothorax,
Herzbeuteltamponade, massiver Hadmatothorax oder Aortenruptur sind akut
lebensbedrohliche Zustinde und bendtigen sofortige Interventionen. Therapeutisch kann
man dem, durch Thoraxdrainagen, Nadelpunktion, Clamshell Thorakotomie,

Thorakozentese und auch mittels Intubation, entgegenwirken. (18)

3.3 Circulation

Ziel ist es, das Gewebe ausreichend mit Sauerstoff zu versorgen. Ob ein Kreislaufproblem
vorliegt, kontrolliert man durch Uberpriifung der Rekapillarisierungszeit (Rekap-Zeit),
Blutdruck, Suche nach Blutungen und, falls es den Transport nicht verzogert, mit der
Anbringung eines EKGs. Ist die Rekap-Zeit an peripheren Korperregionen verlangert, kann
dies auch auf Zentralisierung, zum Beispiel im Zuge einer Hypothermie, hinweisen. Eine
verldngerte Rekap- Zeit an zentraler Stelle, ist Zeichen fiir einen insuffizienten Kreislauf.
Eine marmorierte, kaltschweillige und blasse Haut, Tachykardie, Tachypnoe und Oligurie,
sind ebenso Hinweise auf eine Schocksymptomatik.

Verschiedene therapeutische Interventionen stehen, je nach  Ursache der
Kreislaufproblematik, zu Verfiigung. Die Anlage eines Druckverbandes, Beckengurtes
oder Torniquets werden zur Blutstillung verwendet. Der Zugang fiir die
Medikamentenapplikation und Volumensubstitution muss rasch erfolgen. Ist nach 1 - 2
Minuten kein intravendser Zugang moglich, sollte der interossidre Zugang gewdhlt werden.
Die Volumensubstitution bei Kindern wird mit 10-15ml/kg angegeben. Blutprodukte,
warme Infusionen und entsprechende Medikamente (Adrenalin, Amiodaron, Atropin usw.)
sollten zur Kreislaufstabilisierung verwendet werden.

Zu beachten ist, dass bei traumatologischen PatientInnen zuerst eventuelle Spritzblutungen
versorgt werden miissen, das Vorgehen lautet dann CABCDE. Erstmafinahme ist die

Auflage des Fingers oder der Hand auf die Blutungsquelle. Bei starken Blutungen ist eine
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moderate Volumensubstitution anzustreben, um die Gerinnung nicht noch weiter

herabzusetzen. (4; 18)

3.4 Disability

Die notfallméaBige neurologische Untersuchung umfasst:
e Beurteilung der Pupillen
¢ Blutzuckermessung
e Beurteilung der Bewusstseinslage nach dem Glasgow Coma Scale (GCS)
e Besteht der Verdacht einer Intoxikation?
e Besteht ein Querschnitt?
Die Behandlung richtet sich nach der jeweiligen Ursache, z.B. Anhingen -einer

Glucoseldsung oder Verabreichung eines Antidots. (18; 19; 17)

3.5 Exposure, Environment

Zuletzt wird der/die Patientln entkleidet, um den ganzen Korper zu untersuchen. Dabei ist
darauf zu achten, dass der/die PatientIn nicht unterkiihlt. Folien und Heizdecken sind zu

verwenden. (18; 19; 17)

4 Respiratorische Insuffizienz

Das respiratorische System ermoglicht die suffiziente Versorgung mit Sauerstoff fiir die
metabolischen Prozesse und transportiert Kohlendioxid ab. Anomalititen in einem der
verschiedenen Prozesse (inklusive Ventilation, Perfusion und Diffusion), welche an der
Oxygenierung oder dem Abtransport von Kohlendioxid beteiligt sind, kdnnen eine
respiratorische Insuffizienz einleiten. Wie sich respiratorische Krankheiten manifestieren,
ist wesentlich beeinflusst durch Alter, wachstumsabhédngige Verdnderungen in Physiologie
und Anatomie und lungenparenchymale Charakteristika. (20)

Die respiratorische Insuffizienz ist von ihrer Atiologie und Symptomatik vielseitig. Meist
ist keine invasive Maximalbeatmung ndétig. Haufig ist es ausreichend die ursdchliche
Obstruktion zu verringern oder zu entfernen. Symptome, die auf eine Atemnot hindeuten,

sind Nasenfliigeln, Einziehungen, Blaufiarbung (Zyanose), Unruhe, Angst, trockene
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Rasselgerdusche, Stridor, Schwitzen, Lethargie, Tachypnoe, Schnappatmung, Tachykardie
und terminal Bradykardie. (6) Respiratorisches Versagen kann aber auch ohne
entsprechender Symptomatik auftreten. Dies kann z.B. bei Patientlnnen mit ZNS-Schédden
oder neuromuskuldren Erkrankungen der Fall sein. (20)

Im Nachfolgenden werden die hdufigsten respiratorischen Erkrankungen und Unfille

dargestellt, welche sich zu einem respiratorischen Notfall entwickeln konnen.

4.1 Erregerassoziierte Erkrankungen

Die Infektion des Respirationstraktes ist eine sehr hdufige Erkrankung. Bei Kindern unter 5
Jahren sind 50% der Erkrankungen auf einen Befall der Atemwege zuriickzuftihren. Die
meisten beschrénken sich auf die oberen Atemwege. Aber 5% breiten sich auch im Larynx
und unteren Respirationstrakt aus. Einen jéhrlichen Hohepunkt der Infektionen kann man
in den Herbst- und Wintermonaten feststellen. Als Ausléser kommen Viren, Bakterien und
Pilze in Frage. Eine respiratorische Notfallsituation ergibt sich aus derartigen Infektionen
selten. Dennoch ist es wichtig, die Zeichen eines schweren Verlaufs frithzeitig zu
erkennen, um eine Intubation und weitere invasive Vorginge eventuell zu vermeiden oder
rechtzeitig vorbereiten zu konnen. Die beste praventive Mallinahme stellt nach wie vor die

Impfung dar. (6; 21; 22)

4.1.1 Befall der oberen Atemwege

Zur Vollstiandigkeit sei an dieser Stelle die akute und chronische Rhinitis erwdhnt. Obwohl
diese in der Regel nicht zu einem respiratorischen Notfall fiihrt, stellt sie jedoch eine der
haufigsten Erkrankungen dar. Es handelt sich um eine, durch RS-, Parainfluenza-,
Influenz-, Rhino- oder Adenoviren ausgeloste Entziindung. Symptomatisch zeigt sich eine
Absonderung von Nasensekret mit allgemeinem Krankheitsgefithl und gelegentlicher
nasaler Obstruktion. Bei der chronischen Rhinitis kommt als Ursache auch eine sekundére
Erkrankung in  Betracht, sowie anatomische  Fehlstellungen oder eine
Fremdkorperaspiration. (23) Die chronische Rhinitis geht haufiger mit eitrigem Sekret und
Obstruktion der nasalen Atemwege einher. Die Diagnose der Rhinitis wird klinisch gestellt
und bedarf in der Regel nur einer Symptombehandlung bzw. Therapie der Ursache bei
einer chronischen Rhinitis. Hohere Relevanz haben derartige Erkrankungen bei elektiven

Eingriffen. Diese sollten erst vier Wochen nach Genesung durchgefiihrt werden. Ist eine
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Verschiebung nicht mdoglich, sollte nach Mboglichkeit eine Larynxmaske verwendet
werden. Studien belegten, dass hierbei weniger Komplikationen als bei der Intubation,

wéhrend einer Infektion der oberen Atemwege, vorkamen . (24; 25)

4.1.2 Befall der Trachea und des Bronchialsystems

Gelingt es den Erregern die Barrieren der oberen Atemwege zu liberwinden, breiten sie
sich auch in den darunterliegenden Strukturen aus. In diesen Regionen besteht leider auch
ein erhohtes Potential respiratorische Notfélle auszuldsen. Die hdufigsten und wichtigsten

Krankheitsbilder werden in den folgenden Abschnitten beschrieben.

4.1.2.1 Laryngotracheitis

Bei der Laryngotracheitis besteht eine mukdse Inflammation des Larynx und der Luftrohre.
In der Klinik werden viele Begriffe als Synonyme verwendet, wie Pseudokrupp, falscher
Krupp, viraler Krupp oder subglottische Laryngitis. Die Laryngotracheitis ist die hdufigste
infektionsassoziierte obstruktive Erkrankung der Atemwege im Kindesalter. Die
Jahresinzidenz betrdgt 1,8% in den USA. (26; 27) Es sind liberwiegend Kinder im Alter
zwischen 6 Monaten und 4 Jahren betroffen, mit Hochstwerten der Inzidenz im 1.-2.
Lebensjahr. Altere Kinder kénnen auch erkranken, da der Larynx groBer ist, kommt es in
den meisten Féllen aber nur zur Heiserkeit. Die Erkrankung tritt vermehrt im Herbst und
Winter auf und wird am héufigsten durch den Virus Parainfluenza Typ 1-3 ausgeldst. Auch
RS-Viren, Adenoviren, Herpes simplex Typ 1, Influenza A und B, Mykoplasma
pneumoniae kommen als Erreger in Frage. (28; 29)

Es kommt zur Schleimhautschwellung welche sich von der Glottis bis weit in die Luftrohre
hinab ausbreiten kann. Die meisten Kinder, die wegen einer Laryngotracheitis ins
Krankenhaus kommen, kénnen mit entsprechender Medikation gut behandelt werden und

eine stationdre Aufnahme ist nicht notig.

4.1.2.1.1 Diagnose und Therapie

Die Diagnose wird mehrheitlich klinisch gestellt. Der/Die typische Pseudokrupp-PatientIn
prisentiert sich mit, schon vor einigen Tagen begonnen, Symptomen der oberen

Atemwege, niedrigem Fieber, zunehmender Heiserkeit, bellendem Husten, einem meist
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inspiratorischen Stridor und zeigt keine oder nur geringe Beeintrichtigung des
Allgemeinzustandes.

Die Erkrankung ist gewohnlich selbstlimitierend und bendtigt nur eine unterstiitzende
Behandlung. Kiihle und feuchte Luft besdnftigt die entziindete Mukosa, verringert den
Hustenreiz, wirkt schleimlosend und erleichtert den Auswurf. Es soll aber erwihnt sein,
dass keine evidenzbasierte Studie die Wirkung von kiihler und feuchter Luft nachweisen
konnte. (27; 30)

Die Inhalation von Adrenalin bewirkt, durch den vasokonstriktiven Effekt, eine schnelle
Schleimhautabschwellung im Respirationstrakt. Die Wirkung tritt nach etwa 10 Minuten
ein und ist nur vorriibergehend fiir ca. 2h erhalten. Eine einzelne Dosis ist moglicherweise
ausreichend, um die Symptome nachhaltig zu verbessern. Eine wiederholte Inhalation,
maximal 1-2mal pro Stunde, ist moglich. Auf Nebenwirkungen wie Tachykardie muss
genau geachtet werden. Die Inhalation von Adrenalin fithrt zur deutlichen
Symptomverbesserung und hat die Notwendigkeit einer Intubation vermindert. Ein Effekt
auf eine schnellere Genesung konnte aber nicht nachgewiesen werden. (31)
Glukokortikoide wirken antiinflammatorisch. Aulerdem verringern sie die Permeabilitét
des Endothels und stirken die Lysosomale-Membran, wodurch sich die Odeme
verkleinern. Durch den Einsatz von Steroiden hat sich die Zahl der Kinder, die stationir
aufgenommen werden mussten und der mittelfristige Krankheitsverlauf verringert. Da
vermehrter Stress die respiratorische Situation der Patientlnnen verschlechtert, ist ein
zuriickhaltender Einsatz von invasiven Maflnahmen angezeigt. (32) In summa richtet sich
die Therapie nach der Schwere der Symptomatik. Eine Einteilung, wie in Tabelle 2 zu

sehen, in vier Stadien ist sinnvoll.

Stadium  Symptomatik Therapie
I Bellender Husten, Feuchte, kiihle Luft
Heiserkeit, leiser Beruhigung
Stridor bei Erregung 2 mg/kg KG Prednisolon oder 0,15 mg/kg KG Dexamethason p.o. (bei ungiinstiger oraler Applikations-

méglichkeit 100 mg Rectodelt Supp.)
Ausreichend Fliissigkeit

Il Strider in Ruhe, begin- Inhalation mit Adrenalin (z. B. Infectokrupp 1 ml der gebrauchsfertigen Losung, bei HF >180/min beenden)
nende Dyspnoe, leichte 2 mg/kg KG Prednisolon eder 0,15 mg/kg KG Dexamethason p.o. (bei ungiinstiger oraler Applikations-
jugulére Einziehungen méglichkeit 100 mg Rectodelt Supp.)

Ab diesem Stadium in der Regel stationdre Aufnahme

i Ruhe-Dyspnoe, Stets stationdre Aufnahme
deutliche thorakale Inhalation mit Adrenalin (z. B. Infectokrupp 1 ml der gebrauchsfertigen Lésung, bei HF >180/min beenden),
Einziehungen, Blisse, gaf. Inhalation wiederholen

Tachykardie >160/min 2 mg/kg KG Prednisolon oder 0,15 mg/kg KG Dexamethason p.o. oder i.v./i.m., ggf. Steroidgabe wiederholen
BGA und Uberwachung des Blutdruckes

v Hochgradige Dyspnoe Intensivmedizinische Uberwachung
mit zunehmender Venoser Zugang, Oz-Gabe, evtl. Sedierung
Ateminsuffizienz, Gaf. Intubation, Tracheotomiebereitschaft
Zyanose, Erstickungs- Inhalation mit Adrenalin (z. B. Infectokrupp 1 ml der gebrauchsfertigen Lésung), ggf. Inhalation wiederholen
gefahr, Bradykardie, 0,6 mg/kg KG Dexamethason oder 2-5 mg/kg KG Prednisolon iv., ggf. Steroidgabe wiederholen
Somnolenz

Tabelle 2: Symptomatik der stenosierenden Laryngotracheitis (6)
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Ein biphasischer Stridor, Nasenfliigeln, Blidsse, Zyanose, Tachypnoe, thorakale und
suprasternale Einziehungen sollten als Zeichen eines drohenden respiratorischen Kollaps
gesehen werden. Ist eine Intubation nétig, sollte, wegen der moglichen subglottischen
Schwellung, ein kleinerer Tubus, als altersentsprechend gewihlt werden. Eine Extubation
ist in den meisten Féllen 2-3 Tage nach der Detektion von einem Tubusleck bei
Handbeatmung moglich. (27; 32)

Differentialdiagnostisch sind an Epiglottitis, Diphterie, retropharyngealen Abszess,

Fremdkérperaspiration, allergisches Odem zu denken. (33)

4.1.2.2 Epiglottitis

Die Epiglottitis ist eine akut lebensbedrohende Erkrankung. Es kommt zur
Gewebsentziindung und Anschwellung der Epiglottis, welche den Kehlkopfeingang und
die Atemwege blockiert. (34)

4.1.2.2.1 Epidemiologie und Atiologie

Betroffen sind mehrheitlich Kinder im Alter zwischen 2 und 8 Jahren, aber auch in allen
andern Altersgruppen kann die Erkrankung auftreten. Gegenwertige Studien und Literatur
beschreiben einen Anstieg im Alter von Kindern, welche an Epiglottitis erkrankten, von 3
Jahren auf etwa 6-12 Jahren. Jungen sind hdufiger betroffen als Méddchen. Die Inzidenz ist
wegen der HiB-Impfung bei Kindern stark riickldufig, wihrend sie bei Erwachsenen
konstant bleibt.

Atiologisch handelt es sich fast ausschlieBlich um eine Infektion. Ausldser kénnen sowohl
Bakterien, Viren als auch Pilze sein. Haemophilus Influenza Typ B ist trotz der Impfung
der hiufigste ursichliche Erreger, wenn auch stark riickldufig. Seltener sind Streptococcus

pyogenes, Streptococcus pneumoniae, und Staphylococcus aureus nachzuweisen. (6)

4.1.2.2.2 Klinik und Diagnose

Klinisch zeigt sich ein plétzlicher Beginn, gewohnlich innerhalb von 24h, manchmal in
weniger als 12h, mit stark reduzierten Allgemeinzustand und Fieber oft >39°C. Die/Der

PatientIn présentiert sich toxisch aussehend, sitzend nach vorne gebeugt mit den Armen
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abstiitzend, um die Atemhilfsmuskulatur einzusetzen. Desweiteren kann eine vermehrte
Salivation bei gedéffnetem Mund inspiziert werden. (35; 36)

Die Sprache wirkt kloBig, falls iiberhaupt vorhanden, denn die meisten Kindern verhalten
sich, wegen einer ausgeprigten Dysphagie und Schmerzen beim Sprechen, eher ruhig und
stumm. Ein inspiratorischer Stridor, intercostale oder suprasternale Einziehungen weisen
auf die Obstruktion und Atemnot hin. Auch Tachypnoe und zyanotische Zeichen, sollten
zu schnellem Handeln alarmieren. Palpatorisch weist ein druckschmerzhafter Kehlkopf auf
eine Epiglottitis hin.

Diagnostisch sollte jegliche Manipulation im Bereich der Atemwege, z.B. Inspektion mit
einem Spatel vermieden werden, um die Obstruktion nicht zusitzlich zu verschlimmern.
Nur unter Intubationsbereitschaft und der Moglichkeit eine Tracheotomie durchzufiihren,
sollte eine direkte Untersuchung des Kehlkopfs von einem erfahrenen Arzt durchgefiihrt
werden. Das Vorfinden einer kirschroten Schwellung, welche sich bis zur Zungenbasis
erstreckt, belegt die Diagnose der Epiglottitis. Erhértet oder belegt sich der Verdacht einer
Epiglottitis, ist ein behutsames therapeutisches Vorgehen angezeigt.

Bei klinisch stabilen Patientlnnen kann ein bildgebendes Verfahren zur Diagnosesicherung
durchgefiihrt werden. In der seitlichen Rontgenaufnahme des Halses, ist das sogenannte
"Daumenzeichen" zu sehen und weist auf die Verdickung des Kehlkopfdeckels und der

Plica aryepiglottica hin. (37)

4.1.2.2.3 Therapeutisches Vorgehen

Angstauslosende Faktoren, wie z.B. Blutabnahme, sollten vermieden werden. Das Kind
darf die Position einnehmen, in der es sich am wohlsten fiihlt, i.d.R. auf dem Arm der
Eltern. Es gilt Stressoren zu vermeiden, denn diese wiirden die respiratorische Situation
des/der PatientIn verschlechtern. Die Gabe von Sauerstoff ist indiziert. Die Eltern sollten
die Sauerstoffmaske locker vor das Gesicht des Kindes halten, um es nicht weiter zu
beunruhigen. Das Kind sollte man aufrecht sitzen lassen, damit der Kehldeckel nicht
zurlickfdllt. Bei respiratorisch kritischen Situationen ist eine Intubation angezeigt. Die
Narkoseeinleitung mit Gas, danach i.v. Gabe von Thiopental, Propofol und Succinylcholin
oder Atracurium, wegen vorrausichtlicher schwieriger Intubation, gilt als sinnvoll. Der
Tubus sollte um 0,5mm kleiner im Durchmesser sein, als altersentsprechend. Danach kann

die Blutabnahme erfolgen und anschliefend die Gabe von Antibiotika aus der Klasse der
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Cephalosporine fiir eine Woche. Eine Extubation ist bei Besserung der klinischen
Symptomatik und Riickgang der Schwellung gewo6hnlich nach 48h mdglich. (38; 35)

Wie oben erwihnt, ist eine Epiglottitis, durch die entsprechende Impfung, selten geworden,
jedoch spielt sie differentialdiagnostisch eine Rolle. Es ist wichtig, die Erkrankung zu
erkennen, um sie bei den, viel haufiger auftretenden anderen respiratorischen
Erkrankungen, wie das Krupp-Syndrom oder die Fremdkdrper- Aspiration, ausschlieBen zu
konnen. Die Prognosis quoad restitutionem ist bei entsprechender Therapie gut. Die beste

Prophylaxe stellt die HiB-Impfung dar. (6)

4.1.2.3 Bakterielle Tracheitis

Die Tracheitis ist eine seltene Erkrankung der Luftrohre, welche am haufigsten im Herbst
und Winter auftritt. Betroffen sind Kinder iiberwiegend im Alter von 4 bis 10 Jahren.
Hiufigster Erreger ist der Staphylococcus aureus, daneben kommen auch Streptococcus
pneumoniae, gram-negative Enterobakterien und Pseudomonas aeruginosa vor. (39)

Pathophysiologisch geht fast bei jeder Tracheitis eine Schidigung der Trachealmukosa
voraus. Dies kann durch eine vorherige Virusinfektion, Fremdkorperaspiration oder
dhnliche Prozesse verschuldet sein. Die oberen Atemwege sind hdufig mit Bakterien
besiedelt, 16sen aber nicht unbedingt eine Erkrankung aus. Durch Aspiration von mit
Bakterien beladenen Sekreten der oberen Atemwege oder nach Tonsillektomie kann es zur
Infektion der schon vorgeschéddigten Stellen der Mukosa kommen. Die Luftréhre schwillt

an und behindert den Luftstrom in die Lunge. (40; 41)

4.1.2.3.1 Klinik und Therapie

Der Krankheit geht meist eine mehrtidgige Erkrankung der oberen Atemwege voraus. Das
Prodromalstadium ist also dem Krupp-Syndrom sehr dhnlich. Es ist auch gekennzeichnet
durch niedriges Fieber, Stridor und bellenden Husten. Doch anschlieBend kommt es zu
einer rapiden Verschlechterung mit hohem Fieber, toxischer Erscheinung,
atemabhéngigem Brustschmerz und Zeichen der Atemwegsobstruktion. Das Blutbild zeigt
eine Leukozytose mit Linksverschiebung. Es bestehen keine Schluckbeschwerden, keine
vermehrte Salivation und die Symptomatik verschlechtert sich nicht unbedingt im Liegen.

Anhand der Klinik ist also eine Unterscheidung zur Epiglottitis moglich.
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Die Behandlung entspricht der, der Epiglottitis (siche oben). Eine endoskopische
Mukusentfernung kann bei Tubusobstruktion notig sein. Bei Tubusleck, Riickgang des
Sekrets und Eiter kann extubiert werden. Wichtig zur Bekdmpfung der Bakterien ist die
Gabe von Antibiotika, wenn noétig auch fiir eine Dauer von 14 Tagen.
Differenzialdiagnosen sind  Epiglottitis, Krupp-Syndrom, Fremdkorperaspiration,
Retropharyngealabszess. (33)

4.1.2.4 Obstruktive Bronchitis

4.1.2.4.1 Epidemiologie, Atiologie und Pathophysiologie

Die Entziindung der Bronchien gehort zu den haufigsten Erkrankungen im Kindesalter und
tritt gehduft im Herbst und Winter auf. Sie ist meist durch Viren bedingt und wird deshalb
international auch als "viral-induced wheezing" bezeichnet. Seltener sind Bakterien
nachzuweisen. Bei einer Sekundérinfektion der bereits vorbeschadigten Mukosa konnen
sie ursdchlich sein und eine schwere Infektion bewirken. Die Abgrenzung zu einer
normalen Erkidltung, Asthma und der akuten Bronchiolitis ist in den ersten Lebensjahren
schwer bzw. gelegentlich nicht moglich oder erst im Verlauf zu beurteilen. Im Normalfall
stellt die obstruktive Bronchitis keinen Notfall dar. Wegen der hohen Héufigkeit und der
damit hiufig als Differenzialdiagnose in Frage kommenden Erkrankung, soll sie an dieser
Stelle dennoch beschrieben werden.

Die auslosenden Faktoren sind meist Viren, wie das Rhinovirus, RS-Virus, Adenovirus
Parainfluenza, Influenza, humane Metapneumovirus oder das Coronavirus. Als
Risikofaktoren sind bereits vorhandene allergische Erkrankungen des Kindes, ménnliches
Geschlecht, Pra- und Postnatale Exposition mit Tabakrauch, Frithgeburtlichkeit und
Fehlbildungen der Bronchien/Lunge und Familienanamnestisch allergische Erkrankungen
oder Asthma belegt.

Durch die Viren kommt es zur Anschwellung der Bronchialschleimhdute, zur Zerstérung
des Epithels mit Absonderung. Immunabwehrzellen wandern in das Gewebe ein.
Vasoaktive Peptide fiihren zur Odembildung und die Becherzellen bilden vermehrt
Sekrete. (21; 6)

Symptomatisch présentiert sich der/die pédiatrische Patientln im Prodromalstadium mit
leichtem Fieber, Rhinitis, trockenem Husten, Muskelschmerzen und Miidigkeit. Bei den
meisten PatientInnen kommt es durch die Hypersekretion nach Tagen zu einem feuchten

Husten mit Sputum. Mehrere Studien haben gezeigt, dass ein purulentes Sputum nicht, wie
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Ofters angenommen, hinweisend fiir eine bakterielle Infektion, sondern fiir die
Abschilferung von tracheobronchialem Epithel und Immunzellen ist. (42; 43) Ein

pfeifendes exspiratorisches Atemgerdusch kennzeichnet eine obstruktive Bronchitis.

4.1.2.4.2 Diagnose und Therapie

Anhand der klinischen Symptome wird die Diagnose der obstruktiven Bronchitis gestellt.
In den ersten Tagen ist sie von einer Infektion der oberen Atemwege, wie zum Beispiel
einer normalen Erkéltung, nicht zu unterscheiden. Eine reduzierte FEV1 kann im Laufe der
Erkrankung auftreten und ist somit diagnostisch unterstiitzend. Wichtig ist, bedrohliche
Erkrankungen, wie eine Pneumonie, von der Bronchitis abzugrenzen. Die Prisenz von
systemischen Entziindungssymptomen mit Tachykardie, Tachypnoe und Auffilligkeiten
bei der Thoraxuntersuchung sind suspekt, konnten auf eine Pneumonie hindeuten und
bedingen eine andere Behandlung.

Der Verlauf der obstruktiven Bronchitis ist gewdhnlich selbstlimitierend und die
Beschwerden klingen nach etwa zwei Wochen wieder ab. Eine Aufnahme in ein
Krankenhaus wird nur bei ausgeprigter Atemnot mit Abfall der Sauerstoffséttigung unter
90-92% notig. Das therapeutische Vorgehen richtet sich nach den Beschwerden der
Patientlnnen; fiebersenkende Medikamente, evtl. Antitussiva und die Inhalation von
Kochsalzlosung sind indiziert. Sauerstoffgabe und B,-Mimetika sind zur Besserung der
Dyspnoe und Erleichterung der Atemarbeit geeignet. Der Effekt von Steroiden ist nicht
bewiesen und sollte somit auch nicht routineméfBig eingesetzt werden. Bei
schwerwiegenden Exazerbationen kann die Anwendung von Steroiden jedoch in Betracht
gezogen werden, um das Outcome zu verbessern. (21)

Die Prognose ist mehrheitlich gut und eine vollstindige Genesung ist iiblich. Die
Bronchitis ist aber stark assoziiert mit dem Asthma bronchiale, mehrmalige schwere
Episoden deuten auf eine Entwicklung des Asthmas hin. Haufigste, der seltenen
Komplikationen, ist eine bakterielle Superinfektion, welche iiberwiegend bei PatientInnen

mit geschwichtem Immunsystem auftritt. (42)

4.1.2.5 Bronchiolitis

Der Ubergang zur obstruktiven Bronchitis ist flieBend, eine eindeutige Abgrenzung ist

somit nicht moglich. Im Angloamerikanischen werden die Krankheiten nicht wie im

15



Deutschen unterschieden. In Europa und Australien beschriankt sich die Definition auf das
erste Lebensjahr. Gemeinsam ist den Erkrankungen, dass sie beide tiberwiegend durch das
RS-Virus ausgelost werden, es zu einer Schleimhautschwellung und weiter zu einer
Obstruktion der unteren Atemwege kommt. Bei der Bronchiolitis ist als Hauptmerkmal ein
feinblasiges Rasselgerdusch in der Endexspiration zu horen. Bei der obstruktiven
Bronchitis ist es die Uberbldhung der Lunge, die zu einem ausgepriigten Giemen fiihrt. (44;

6)

4.1.2.5.1 Epidemiologie und Klinik

Die Bronchiolitis tritt saisonal epidemisch in den Wintermonaten auf und ist die hdufigste
erregerassoziierte Erkrankung der unteren Atemwege im ersten Lebensjahr. Der klinische
Verlauf ist der obstruktiven Bronchitis sehr &hnlich. Die geringgradigen klinischen
Unterschiede entstehen in erster Linie durch das noch junge Alter des Sduglings. Der
Atemwegwiderstand der feinverzweigten Bronchiolen bei Séuglingen, hat im Vergleich zu
dlteren Kindern einen signifikant hoheren Anteil an dem Gesamtwiderstand. Dadurch
kommt es eher zu Knisterrasseln, Tachypnoe oder Einziehungen. Auf Trinkschwéche und
zyanotische Zeichen ist explizit bei Sduglingen zu achten, da sie besonders geféhrdet, rasch

ateminsuffizient oder dehydriert sind. (45; 21)

4.1.2.5.2 Diagnose und Therapie

Die Diagnose und Therapie entspricht der der obstruktiven Bronchitis (siche oben). Meist
ist eine ambulante Versorgung ausreichend. Nur in unter 3% der Félle ist eine stationire
Aufnahme nétig. Eine Intubation ist nur in besonders schweren Fillen mit
Ateminsuffizienz angezeigt. Durch die Vorschddigung der Schleimhaut ist auch hier eine
mogliche schwere Komplikation die bakterielle Superinfektion.

Das héufige Auftreten einer viralen Bronchiolitis ist eine Pridisposition fiir spétere

Erkrankungen, wie die obstruktive Bronchitits oder Asthma Bronchiale. (21)
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4.1.3 Pneumonie

Die Pneumonie ist eine Entziindung des Lungengewebes. Man kann eine ambulant
erworbene (community acquired pneumonia; CAP) und eine nosokomial erworbene
Pneumonie unterscheiden. Bei einem bis zu dem Zeitpunkt gesunden Kind, welches sich
auBlerhalb der Klinik mit einem Erreger infiziert hat, spricht man von einer CAP. Eine
Pneumonie kann sowohl akut als auch chronisch verlaufen. Es kann auch erregerspezifisch
und nach der Lokalisation unterschieden werden. Eine Darstellung zur Unterscheidung der

verschiedenen Pneumonien gibt folgende Grafik (21; 46).

primar
waesunder”
Lobér- oder Organismus betroffen
Segmentpneumonie A
oft durch Pneumokokken nosokomial
verursacht, i.d.R. altere Kinder erworben
bakteriell, viral oder

Pilze (Candida

albicans, Aspergillus)

. nicht-
baktenellg bakterielle
Pneumonie Pneumonie
Virus- oder
Pilzpneumonie
ambulant
erworben Y
oft virale Ursachen N
(RSV), bakterielle sekundar Bronchopneumonie
Pmumi?:;ﬁ;_“m z B. im Rahmen einer
Mykoplasmen . CF, PCD oder
Immundefekt

Abbildung 1: Einteilung der Pneumonie (6)

4.1.3.1.1 Epidemiologie und Atiologie

Die Pneumonie ist fiir 16% aller toten Kinder unter fiinf Jahren verantwortlich. Fiir das
Jahr 2015 gibt die WHO iiber 900.000 todlich verlaufende Lungenentziindungen bei
Kindern unter 5 Jahren an. Insgesamt sterben jahrlich 2 Mio. von den 156 Mio. erkrankten
Kindern an einer Pneumonie. Die Inzidenz ist stark von dem Alter der Kinder abhéngig.

Wihrend sie bei Kindern unter 5 Jahren noch bei ca. 3-4/100 liegt, sinkt sie bei Kindern
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iiber 10 Jahren auf 1/100 Kindern. Die hohe Mortalitit der Pneumonie ist vor allem durch
die schlechte gesundheitliche Versorgung in Teilen Asiens und Afrikas zu begriinden. In
Industrieldndern betrdgt die Inzidenz < 1/1000. Jungen sind in der ersten Lebensdekade
etwas haufiger betroffen als Madchen. (47; 48; 21; 49)

Atiologisch kommen Viren, Bakterien und seltener auch Pilze vor. Da sich das
Immunsystem bei Kindern noch in der Entwicklungsphase befindet, treten einige Erreger
bei Sduglingen hiufiger als Verursacher auf, als bei ilteren Kindern. Einen Uberblick der
Erreger und Zusammenhang zwischen Alter und mehrheitlich auftretenden Keimen

schildert die folgende Tabelle. (22)

Most frequent Occasional Rare

Young Infants (1-3 months)

Respiratory viruses GBS \VAY%

Enteroviruses GAS CMV

S. pneumoniae H. influenzae Myobacteria
B. pertuissis Gram-negative enteric
CMV Bacill

U.urealyticum

Infants an young children (3 months-5 years)

S. pneumoniae B. pertussis Moraxella catarrhalis
Respiratory viruses S. aureus
GAS

H. Influenzae

Mycobacteria

Older Children (>5 years) and adolescents

M. pneumoniae C. Pneumoniae S. aureus

S. pneumoniae Mycobacteria

Respiratory Viruses

Tabelle 3: Hiufige Erreger der Pneumonie in Abhéngigkeit des Alters- Selbstgezeichnete Tabelle nach (22)

4.1.3.1.2 Pathophysiologie und Symptomatik

Der Pneumonie geht meist eine Infektion der oberen Atemwege voraus. Da der Mensch
tiber Barrierefunktionen verfiigt, die die unteren Atemwege vor dem Befall mit Erregern
schiitzen bzw. diese wieder entfernen, bleiben iiber 90% der PatientInnen von einer

Ausbreitung in das Lungengewebe verschont.
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Zu den anatomischen SchutzmaBnahmen gehdren die Hérchen in der Nase, die mit
Schleimhaut bedeckte Oberfliche, die zilidre Clearance, die Epiglottis und ein intakter
Hustenreflex, um die Eindringlinge wieder heraus zu beférdern. Sind die Erreger erst
einmal eingedrungen, werden sie von Makrophagen und Lymphozyten bekampft.
Unterstiitzend kommt noch die humorale Immunabwehr mit ihren Antikorpern, den IgA,
IgG und IgM, hinzu. Den grofften Anteil in dieser Region nehmen die Immunglobuline
IgA ein. Faktoren, die die Abwehrmechanismen storen. bedingen eine Infektion der
unteren Atemwege. (50) Zu den Risikofaktoren zéhlen:

e Kongenitale Herzerkrankungen

e Bronchopulmonale Dysplasie

e Zystische Fibrose

e Asthma

e Sichelzellanimie

e Neuromuskuldre Erkrankungen

e angeborene oder erworbene Immunschwéche

e Gastrointestinale Erkrankungen (z.B. Gastroosophagealer Reflux,

Tracheodsophageale Fistel)

e Rauchexposition

Durch Inhalation und Aspiration konnen die Viren, Bakterien oder andere Erreger die
vorgeschddigten Abwehrmechanismen durchbrechen und gelangen in die unteren
Atemwege. Uber Bronchien breiten sich die Erreger aus und entziinden auch das
Lungenparenchym. (51)

Wie sich die PatientInnen klinisch prisentieren, ist abhdngig von dem ursidchlichen Keim,
der Schwere der Erkrankung und dem Individuum an sich. Als wichtigster Hinweis fiir
eine Pneumonie gilt die Tachypnoe. Sie kann auch zur Einschitzung des Schweregrades
verwendet werden. So spricht eine Respirationsrate von iiber 60 pro Minute bei einem
Saugling fiir eine schwere Pneumonie, wéhrend man bei Kleinkindern schon bei einer
Atemfrequenz von iliber 50 pro Minute von einem schweren Verlauf ausgehen kann. Ist
keine Tachypnoe vorhanden, ist es unwahrscheinlich, dass es sich um eine Pneumonie
handelt.

Ein reduzierter Allgemeinzustand, Fieber, Husten, Tachykardie, Stridor, keuchende
Atmung und thorakale Einziehungen ergénzen das klinische Bild einer Pneumonie. Bei

Sduglingen manifestiert sich die Pneumonie oft unspezifisch. Mangelndes Trinkverhalten,
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reduzierter  Allgemeinzustand, Unruhe, Erbrechen, Bauchschmerzen  und
Temperaturschwankungen konnen subtile Zeichen einer Pneumonie sein. (52) Fiir eine
schwere Pneumonie sprechen, Zyanosezeichen, Tachypnoe > 50 bzw. >60 Atemziige pro
Minute, Dehydratationserscheinungen, Temperatur >38,5°C, Nasenfliigeln, Riickzug und

schwere Atemschwierigkeiten. (22)

4.1.3.1.3 Diagnosestellung

Die Diagnose der Pneumonie kann klinisch gestellt werden. Weitere Diagnoseverfahren
konnen zur Absicherung folgen. Bei der Auskultation der Lunge nimmt man feuchte
hochfrequente Rasselgerdusche wahr. Das Labor zeigt eine Erhohung der
Blutsenkungsgeschwindigkeit und des CRPs, auBlerdem eine Leukozytose mit
Linksverschiebung oder eine Lymphozytose. Dadurch ergibt sich ein Verdacht auf den
Verursacher, jedoch sollte dies nicht als einziger Faktor herangezogen werden, um
zwischen bakterieller und viraler Infektion zu unterscheiden. (53) Haufig handelt es sich
um eine Mischinfektion von Viren und Bakterien. Erregernachweise in Blutkultur,

Sputum oder Nasopharyngealabstrich konnen fiir die Diagnose hilfreich sein.

Besteht eine klinische Symptomatik, welche einen schwereren Verlauf bekréftigt und eine
Hospitalisierung erforderlich macht, stellt die radiologische Untersuchung den
Goldstandard der bildgebenden Verfahren dar, um eine Pneumonie zu bestétigen. Ein
antero-posteriores Bild ist dabei meist ausreichend. Invasive MaBnahmen, wie die
Bronchoalveoldre Lavage oder die Pleurapunktion, sollten wegen moglicher

Komplikationen mit Zuriickhaltung angewandt werden. (6)

4.1.3.1.4 Behandlung der Pneumonie

Aus therapeutischem Gesichtspunkt her, muss zunéchst entschieden werden, ob eine
stationdre Aufnahme né6tig oder eine ambulante Therapie sinnvoll ist. Kénnen die oben
beschriebenen Symptome eines schweren Verlaufs bestitigt werden, ist eine
Hospitalisierung obligat.

Bei einer Sauerstoffsittigung von unter 92%, ist die Gabe von Sauerstoff angezeigt. Die
Verwendung einer Nasenbrille ist {iblich, bei Rhinitis kann eine Beatmung mit einer

Maske besser sein. Auf eine ausreichende Fliissigkeitszufuhr ist zu achten. Durch das
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Fieber und die beschleunigte Atmung, steigt der Fliissigkeitsbedarf. Hinzu kommt noch
moglicherweise eine durch die Krankheit bedingte Trinkschwiche. In Ausnahmefillen ist
eine intravendse Fliissigkeitszufuhr nicht zu umgehen.
Falls es sich nicht eindeutig um eine viral bedingte Pneumonie handelt, sollte mit der
Gabe von Antibiotika nicht zugewartet werden. Bei der Diagnosestellung einer
Pneumonie, ist oft noch kein Erreger festgestellt worden. Héufig handelt es sich um
Mischinfektionen und, wie oben beschrieben, sind invasive diagnostische Maflnahmen bei
mildem Verlauf nicht verhdltnisméaBig. Aus diesen Griinden ist der Start einer
antibiotischen Therapie vor eindeutigem Erregernachweis indiziert. Die Auswahl des
Antibiotikums richtet sich nach Alter und klinischen Anzeichen des/der PatientIn. Dabei
sollte es effektiv und mit einem schmalen Wirkungsspektrum versehen sein. (21) (22)
Handelt es sich eindeutig um eine virale Pneumonie, wird in der Regel eine rein
symptomatische Behandlung angestrebt. Nur in besonders schweren Verldufen kommen
antivirale Medikamente zum Einsatz. Falls Therapieversuche erfolglos bleiben, ist auch
an eine durch Pilze vermittelte Pneumonie und somit antimykotische Therapie zu denken.
Weiter ist der Einsatz von fiebersenkenden und schmerzlindernden Medikamenten bei
jeglicher Pneumonie indiziert, um die Mobilisation und das Wohlbefinden der
Patientlnnen zu fordern. (21)
Eine direkte Verlegung auf die Intensivstation ist ndtig, wenn eines der folgenden
Ereignisse eintritt:

e der/die Patientln ist schockiert

e rezidivierende Apnoe

e steigende Atemfrequenz mit steigender Pulsfrequenz, Atemnot und Zeichen der

Erschopfung mit oder ohne erhéhten PaCO,

e schwere Azidose (pH <7.26)

e crniedrigter Sauerstoffsittigung trotz einem FiO, >60 (22; 54)
Bei der radiologischen Bildgebung ist differentialdiagnostisch an die Inhalation von
toxischen Substanzen, Tumore und Interstitielle Lungenerkrankungen zu denken. Diese
konnen jedoch durch gezielte Anamnese und Laborparameter ausgeschlossen werden. (6)
Das therapeutische Vorgehen bei Komplikationen der Pneumonie wie Lungenabszesse,
Pleuraergiisse, Nekrosen, Pneumothorax, ARDS, in andere Organe ausbreitende
Folgeerkrankungen wie Meningitis, Abszesse im Gehirn, Peri- und Endokarditis, sowie
systemische Komplikation wie die Sepsis, wird in dieser Arbeit nicht ndher besprochen

werden.
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4.1.3.1.5 Prognose

Prognostisch und préiventiv ist zu erwdhnen, dass Pneumonien fast immer vollstindig
ausheilen und keine Schdden zuriickbleiben. In Entwicklungsldndern ist die Situation
wegen Mangel an Hygiene und Medikamenten eine andere.

Um eine erneute oder erstmalige Ansteckung zu verhindern, ist vor allem in
Krankhdusern ein hohes Mafl an Hygiene gefragt. Als effektive Prophylaxe haben sich
auch die bereits vorhandenen Impfstoffe gegen Pneumokokken, Pertussis, Masern,

Influenza, und Hamophilus influenzae Typ B erwiesen. (21; 49)

4.2 Unfalle durch Fremdkorperaspiration und Ertrinken

4.2.1 Fremdkorperaspiration

Die Aspiration von Fremdkorpern ist ein potentiell lebensbedrohendes Ereignis. 5-10% der
todlichen Unfdlle bei Kindern zwischen dem 1. und 3. Lebensjahr sind einer
Fremdkorperaspiration geschuldet. Am héufigsten handelt es sich um Kleinkinder
zwischen 18 Monaten und 3 Jahren, auBerdem sind {iberwiegend Jungen betroffen. Die
jéhrliche Inzidenz betrdgt 1/15000 Kindern. (55)

Bei der Fremdkorperaspiration kommen alle Gegenstinde in Betracht, welche die
Stimmritze passieren konnen. Die Hauptbronchien haben jeweils einen Durchmesser von
etwa 10mm, die Lappenbronchien nur noch unter 8mm. In diesen Bereichen bleibt das
Fremdmaterial meist stecken, aber auch eine tracheale oder laryngeale Obstruktion ist in
seltenen Féllen durch Gegenstinde mdglich. Da der rechte Hauptbronchus steiler abfillt,
befinden sich 65% der inhalierten Fremdkdrper im rechten Bronchus und nur 35% im
linken Hauptbronchus. Meist handelt es sich bei den Fremdkorpern um Essen wie Niisse
(46%), Samen, Gemiisestiicke, aber auch kleines Spielzeug und metallische Fremdkorper
wie kleine Négel, konnen inhaliert werden. Niisse konnen besonders heimtiickisch sein, da
sie hdufig zusitzlich eine allergische Reaktion auslosen. (55)

Die Aspiration hat hdufig einen emotionalen Ausloser. Durch plétzliche Angst, Freude
oder Erschrecken atmet das Kind zusédtzlich kriftig ein. Isst das Kind in diesem Moment
gerade oder hat ein Spielzeug im Mund, kann es dazu kommen, dass es den Fremdkorper
aspiriert. Ist nur ein Teil des Bronchus obstruiert entsteht eine sogenannte Ventilstenose,
wodurch es zur Uberblihung des betroffenen Lungenabschnitts kommt. Bei einer

vollstdndigen Obstruktion wird der nachfolgende Teil der Lunge nicht mehr beliiftet. Es ist
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zu bedenken, dass einige Substanzen im feuchten Milieu anschwellen oder, wie oben
erwéhnt, die Niisse eine allergische Reaktion auslosen. Somit kann sich eine Ventilstenose

in eine vollstdndige Obstruktion formatieren. (6)

4.2.1.1 Symptomatik

Bei der Aspiration von Fremdkdrper kommt es akut zum Hustenanfall, was gleichzeitig
auch das Leitsymptom ist. Hinzu kommen Dyspnoe, Wiirgen, Zyanosezeichen und

Atemgerdusche. Eine Auflistung der Symptome stellt folgende Tabelle dar.

Symptom Haufigkeit in (%)
Husten 91

Stridor 28

Erstickung 11

Zyanose 6

Keine Symptome 1

Tabelle 4: Symptome bei Fremdkorperaspiration- Selbstgezeichnete Tabelle nach (56)

Ein exspiratorischer Stridor weist darauf hin, dass sich der Gegenstand in einem
bronchialen Ast befindet. Nach dem initialen Hustenanfall présentieren sich die
PatientInnen zunichst oft symptomlos. Bei der Auskultation ist ein vermindertes
Atemgerdusch iiber der betroffenen Stelle wahrzunehmen. Falls es sich nicht um einen
vollstindigen Verschluss eines Bronchus handelt oder nur einer der Bronchi segmentales
oder subsegmentales obstruiert ist, ist ein Stridor moglicherweise nur bei sportlicher
Aktivitdit wahrnehmbar oder symptomatisch vollig unauffillig. Derartige Aspirationen
konnen fiir lange Zeit unentdeckt bleiben. Rezidivierende Pneumonien, Infektionen und die
Zerstorung des beteiligten Lungenteils konnen eine Folge sein. Befindet sich der
Fremdkorper in der Trachea oder im Larynx, duflert sich dies durch einen inspiratorischen
Stridor. Die Lungen werden nicht mehr oder nicht mehr vollstindig beliiftet. Wegen akuter

Atemnot, drohender Asphyxie und Panik ist eine sofortige Behandlung indiziert. (21)
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4.2.1.2 Diagnose

Zur Diagnosestellung empfiehlt sich ein Thoraxrontgen wéahrend Inspiration und
Exspiration. Bei einem Ventilmechanismus ist die Uberblihung der Lunge deutlich zu
erkennen. Ist das Kind noch zu jung, um mit Exspirations- und Inspirationsmandvern zu
kooperieren, kann auch eine Aufnahme seitlich im Liegen von der suspekten Seite
angefertigt werden. Bei einem normalen Rontgenbefund wiirde diese Seite ein reduziertes
Lungenvolumen aufweisen. Ist das nicht der Fall, impliziert dies "air trapping" d.h. Luft
kann auf der betroffenen Seite nicht mehr ausstromen. Bei vollstindigem Verschluss eines
Bronchus und daraus resultierendem Kollaps eines Lungensegments, kann der
Rontgenbefund weitaus subtiler sein, gerade wenn es sich um ein unteres Segment auf der
linken Seite hinter dem Herzen befindet.

Ein sicheres Rontgenzeichen, welches einen rontgenstrahlundurchlissigen Fremdkdrper
belegt, ist nur in 10% der Fille nachweisbar. Beispiele fiir rontgendichte und undichte

Gegenstinde sind in der folgenden Tabelle aufgelistet.

Rontgenundurchlissig Glas

Die meisten metallischen  Gegenstinde
(ausgenommen Aluminium)

Sand und einige Mineralfragmente

Manche Tabletten, Giftstoffe und Blei

Rontgendurchlissig Fischgriten
Holz, Span
Plastik

Die meisten Nahrungsmittel

Aluminium, Aufreifllasche

Tabelle 5: Rontgendichte von hiufig aspirierten Fremdkorpern- selbstgezeichnete Tabelle nach (57)

Eine Thoraxaufnahme ohne Befund schlieft eine Fremdkorperaspiration nicht aus. In fast
der Hilfte der Fille ist keine radiologischen Auffalligkeit zu sehen. (55)

Im Bezug auf bildgebende Verfahren durch MRT und CT haben Studien gezeigt, dass sie
nur selten konstruktiv zur Diagnosestellung bei einer Fremdkorperaspiration beitragen
konnten. Eine zu geringe Sensitivitdt und der Umstand, dass wihrend der Untersuchung
die Patientlnnen sich ruhig verhalten miissten, stellt bei kleinen Kindern ein
nachvollziehbares Problem dar. Die Diagnosestellung und Therapieeinleitung konnte

dadurch unnétig verzogert werden. (58)
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Die effektivste Untersuchungsmethode stellt die Bronchoskopie dar. Zur Untersuchung
eignet sich besonders ein flexibles Bronchoskop, bei der Entfernung des Fremdkorpers
wird ein starres bevorzugt. Eine bronchoskopische Untersuchung wird auch bei
rezidivierenden Pneumonien oder chronischem Husten eingesetzt, wodurch gelegentlich
ein Fremdkorper als Zufallsbefund entdeckt wird. Ein weiterer Vorteil ist auch, dass
zusitzlich Entziindungen, die durch den Fremdkorper ausgeldst wurden, inspiziert werden
konnen. Ein, der oben angefiihrten entsprechenden Symptomatik und durch die Anamnese
bestirkte, Verdacht einer Aspiration ist ausreichend um eine entsprechende Therapie

einzuleiten. (21)

4.2.1.3 Therapie

Das therapeutische Vorgehen richtet sich nach dem Schweregrad der Atemnot. Kinder, bei
denen die Aspiration keine vollstindige Obstruktion bedingt hat, die also noch einen
effektiven Hustenstof3 haben, sollten zum Weiterhusten animiert werden. Es besteht eine
groBBe Chance, dass der Fremdkorper abgehustet wird. Es ist jedoch zu beachten, dass sich
der Fremdkorper durch das Abhusten in der Trachea oder im Larynx verkeilen und
dadurch eine vollstindige Obstruktion auslésen kann. Es ist wichtig, auf derartige

Situationen vorbereitet zu sein. Leitliniengetreues Vorgehen stellt sich wie folgt dar.

Paediatric Foreign Body Airway Obstruction Treatment

Assess severity

Ineffective cough Effective cough
Unconscious Conscious Encourage cough
Open airway 5 back blows Continue to check
5 breaths 5 thrusts for deterioration
Start CPR (chest only for infants) to ineffective cough or
(alternative abdominal and until obstruction relieved

chest for child >1 year)

Abbildung 2: paedriatic foreign body airway obstruction algorithm. (4)
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Prisentiert sich das wache Kind, im prihospitalen Management, mit einer kompletten
Atemwegsobstruktion - das bedeutet das Kind kann nicht sprechen oder Husten - sollte der
Heimlich-Handgriff sowie Schldge zwischen die Schulterbldtter angewendet werden.
Durch die Kompression im Epigastrium beim Heimlich- Manéver steigt der Druck im
Thorax plotzlich an, wodurch sich der festsitzende Gegenstand 16sen sollte. Der Heimlich-
Handgriff birgt jedoch auch Gefahren. Durch zu starke Kraftanwendung koénnen Leber,
Milz oder der Magen verletzt werden. Ist dieses Vorgehen frustran, so kann versucht
werden, den Fremdkorper mit einer Magill-Zang zu entfernen. Falls dies ebenfalls nicht
moglich ist, kann mit einem Tubus der Fremdkorper tiefer in einen der Bronchii
Principales geschoben werden, um dadurch eine einseitige Beliiftung der Lunge zu
erreichen. Als letztes Mittel gilt die Koniotomie. Ist bei einem bewusstlosen Kind keine
Atmung vorhanden, richtet sich das weitere Vorgehen nach den aktuellen

Reanimationsleitlinien. (56; 59)

4.2.1.3.1 Bronchoskopie

In der Klinik ist das effektivste Vorgehen zur Diagnostik und Therapie die Bronchoskopie.
Besteht der Verdacht einer Aspiration ohne akute Symptomatik, sollte eine elektive
Untersuchung angestrebt werden und bis zur Niichternheit des/der Patientln zugewartet
werden. Bei akuter Atemnot ist eine sofortige Bronchoskopie, gegebenfalls unter
Intubationsbereitschaft, indiziert. (33)
Zur Durchfiihrung der Bronchoskopie: Die Patientlnnen werden prdoxygeniert mit
anschlieender Narkoseeinleitung und vollstindiger Relaxierung. Der/die Anisthesistln
iiberzeugt sich durch Inspektion des Larynx, dass der/die Patientln intubiert werden kann.
Danach wird ein starres Bronchoskop eingefiihrt, {iber dieses wird auch die Beatmung
weitergefithrt. Konnte der Fremdkorper ausfindig gemacht werden, wird er mit einer
Fasszange oder durch Uberstiilpen mit dem Bronchoskop entfernt. Der/die PatientIn wird
mit einem Tubus intubiert. (60)
Der notfallmédBige Bronchoskopische Eingriff zu Entfernung von Fremdkdrpern ist riskant
und sollte von einem erfahrenen Arzt durchgefiihrt werden. Mogliche Komplikationen
sind:

e Schwellung der Schleimhaut

e Spasmus von Larynx, Stimmritze oder der Bronchien

e Blutungen durch Verletzung mit dem Bronchoskop
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e Zersplitterung des Fremdkorpers

e Wegen Schwellungen lésst sich der Fremdkorper nicht entfernen

e Verlieren des Gegenstands bei der Extraktion und Verlegung der Luftréhre, Larynx
oder Verkeilen auf der kontralateralen Seite

e Pncumothorax (21; 56)

Solche Komplikationen kénnen zu akuter Atemnot fithren, die Sterberate liegt bei 0,4-
0,94%. (21) Eine verzogerte Behandlung korreliert mit einer erh6hten Wahrscheinlichkeit
einer Pneumonie oder Bronchiektasien zu bilden. Nach der Entfernung des Gegenstands
persistieren bei bis zu 30% Husten und eine stenosierende Atmung. Der Einsatz von
inhalierenden Bronchodilatatoren oder Steroiden kann bis zum Abklingen der Symptome

niitzlich sein. (55)

4.2.1.4 Differentialdiagnosen

An folgende Differentialdiagnosen sind zu denken:
e Obstruktive Atemwegserkrankungen
o Epiglottitis
o Krupp-Syndrom
e In Bezug auf die unteren Atemwege
o Bronchospasmus
o Bronchiolitis
Bei der chronischen Fremdkorperaspiration:
e Asthma
e bronchiale Tuberkulose
e Pneumonien
e chronische Bronchitis

(57; 6)

4.2.1.5 Pravention

Schon frithere Studien haben gezeigt, dass priventive MaBBnahmen im Zusammenhang mit

der Fremdkorperaspiration sehr wichtig sind. Eine passive Intervention, wie ein Gesetz,
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welches die Verwendung von bestimmten Materialien und Grofe von Spielzeug fiir
Kleinkinder verbietet, ist effektiver als eine aktive Intervention, bei der Eltern stindig ihre
Kinder iiberwachen miissten. (61) Seit 2008 werden in den USA die Verbraucher mit
einem Hinweis auf den Produktwerbungen vor potentiell gefdhrlichen Aspirationsmaterial
gewarnt. (62) Ein weiterer Stiitzpfeiler ist die Aufkldrung der Eltern. Folgende
Anfiihrungen sollten eingehalten werden:
e Das Spielen mit Murmeln, kleinen Gummibillen oder Ahnlichem sollte vermieden
werden.
e Hartes und/oder rundes Essen sollte Kindern unter 4 Jahren nicht gegeben werden
(z.B. Niisse, Erdniisse, Kerne, rohe Karotten usw.)
e Das Kind sollte beim Essen aufrecht sitzen, jede Mahlzeit sollte unter Aufsicht
eines Erwachsenen stattfinden.
e Kinder lernen das Essen gut zu kauen. Spielen, schreien, reden und lachen sollte
wihrenddessen vermieden werden.
e Kaubare Medikamente sollten erst ab 3 Jahren gegeben werden, wenn die
Backenzéhe vorhanden sind.
e Den Mund dazu zu benutzen um Gegenstinde wie Schulutensilien zu halten, sollte
untersagt sein.
e Spielsachen die Kleinteile enthalten oder Haushaltsgegenstinde die aspiriert
werden konnen, sollen von den Kindern ferngehalten werden.
e Die dem Alter entsprechenden Hinweise auf Spielverpackungen einhalten.
e Lehrer, Eltern und Babysitter sollten geschult sein in Basic Life Support und
ErstmaBBnahmen bei Erstickungsgefahr. (63)
Das friihzeitige Erkennen und Behandeln einer Aspiration bewirkt gewohnlich eine
restitutio ad integrum. Pridventive Mallnahmen und die groBziigige Stellung einer

Verdachtsdiagnose sind der effektivste Schutz fiir die Kinder. (21)

4.2.2 Ertrinkungsunfalle

Ertrinken beschreibt den Prozess der respiratorischen Schadigung durch das Eintauchen in
eine Fliissigkeit. Eine halbe Million Menschen ertrinken jedes Jahr weltweit. Es ist die
vierthdufigste Todesursache bei Unfdllen. Bei 40% der Ertrinkungsunfille handelt es sich
um Kinder unter 4 Jahren. Die hochste Rate an Ertrinkungsunféllen findet man in

Entwicklungsldndern. 38% aller Todesfélle durch Ertrinken kommen im West-Pazifik und
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Afrika vor. Badewannen, Schwimmbecken und Badeseen sind die héufigsten Orte des

Unfalls. (64)

4.2.2.1 Pathophysiologie

Studien zeigten dass etwa 98% der Ertrunkenen Wasser aspiriert hatten. Bei 2% kam es
wegen eines laryngealen Spasmus zur Asphyxie und zum Tode. Der Versuch unter Wasser
zu atmen besteht etwa noch 60 Sekunden, nach 4,5 Minuten besteht in der Regel, wegen
Sauerstoffmangel, ein vollstindiger Herz-Kreislauf-Stillstand. Das Outcome der
Patientlnnen ist vor allem von der Dauer des Kreislaufstillstandes abhingig. Schon nach
wenigen Minuten ohne Sauerstoff entstehen irreversible Schidigungen des Gehirns. Es
sind aber auch Unfdlle in Eiswasser beschrieben, bei denen selbst nach tiber 60 Minuten
Submersionszeit keine Hirnschdadigungen auftraten. Die Hypothermie wirkt sich
neuroprotektiv aus. Deshalb gilt "No one is dead, until he is warm and dead" (6; 64). Eine
grofe Studie von Uberlebenden eines Ertrinkungsunfalls zeigte, dass 67% keine
neurologischen Schidden davontrugen, 30% hatten neurologische Defizite und 3% wiesen

das apallische Syndrom auf. (64)

4.2.2.2 Bergung und Behandlung

Laien sollten sich bei der Rettung des Ertrinkenden auf das Zureichen von
Rettungsgegenstinden beschrinken, um nicht selbst zum Opfer zu werden. Bei
Kreislaufstillstand sollte schon wéhrend der Seerettung mit der Beatmung begonnen
werden: "in water resuscitation". Hypothermie fordert eine flache Lagerung bei der
Bergung, damit es durch eine Lagednderung nicht zum ZuriickflieBen des kalten
peripheren Blutes zum Herzen kommt und somit ein Herzstillstand ausgelost wird
(=Verhinderung des Bergungstodes). (56)

Wie bei anderen Notfdllen auch, hat der Basic Life Support und die Sicherung der
Atemwege oberste Prioritit. Da der/die Betroffene meist viel Wasser verschluckt hat,
kommt es in zwei Drittel der Félle zum Erbrechen wéhrend der Bergung. Ein Freirdumen
des Mundrachenraums mit den Fingern ist daher unerldsslich. Nach der Intubation kann

der Magen mit einer Sonde geleert werden.
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Solange die Ursache des Ertrinkens ungekldrt ist, muss auch von einer moglichen
Schiadigung der Halswirbelsdule ausgegangen werden und durch ein Stiff-Neck die
Immobilisation gewihrleistet sein. (65; 56) Die Wiederbelebungsversuche sind zumindest
solange weiterzufiihren, bis der Korper auf 28°C erwédrmt ist. Pupillenreaktion und
neurologische Beurteilungen diirfen davor nicht zur Hirntoddiagnostik verwendet werden.
(34)

Natiirlich richtet sich die Therapie nach dem Schweregrad des Unfalls.
Standardmonitoring, die Versorgung mit Sauerstoff und ein i.v. Zugang sind obligat. (56)
Weiterfithrend konnen Blutzucker, Blutgasanalyse, Koagulationsstatus, Elektrolythaushalt

kontrolliert werden und ein Thorax- und Halswirbelrontgen angefertigt werden. (56)

4.2.2.2.1 Hypothermie

Bei den meisten kommt es durch den langen Aufenthalt im Wasser und durch das
Verschlucken und Aspirieren von kaltem Wasser zur Unterkiihlung. Wie oben erwihnt, hat
kaltes Wasser unter Umsténden eine neuroprotektive Wirkung. Nach der Rettung ist aber
mit der sofortigen Wiedererwdrmung zu beginnen.
MafBnahmen zu Erwdrmung sind:

e Entfernung kalter, nasser Kleidung

e Warme oder beheizte Decken

e Infrarot- Lampen

e Warme Infusionen

e Ventilation mit erwdrmtem Gas

e Lavage mit warmer Fliissigkeit von Pleura, Peritoneum, Perikard oder Magen

e Extrakorporale Bluterwdrmung (65)
Die Erwirmung sollte 1°C pro Stunde betragen um eine himodynamische Instabilitit zu
verhindern. Besteht nach der Wiederbelebung ein komatdser Zustand, ist moglicherweise
eine verldngerte milde Hypothermie forderlich, um vor weiteren neurologischen Schiden
zu schiitzen. Diese Hypothese kann jedoch noch nicht durch Studien belegt werden. Als
belegt gilt, dass eine Hyperthermie und Hyperglykdmie eine Schadigung des ZNS

wahrscheinlicher machen und diese Zustédnde deshalb strikt zu vermeiden sind. (34)
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4.2.2.3 Komplikationen und Prognose

Wenn die erste Beatmung des Reanimationszyklus innerhalb von drei Minuten nach dem
Ertrinken erfolgt, ist die Prognose generell gut. Fiir die Mehrheit der Kinder, die langer als
8 Minuten unter Wasser waren, ist die Gefahr grof3, dass neurologische Schiden bestehen.
Das Gehirn ist das vulnerabelste Organ und wenn es zu kardialen Problemen unter Wasser
gekommen ist, ist eine Schiadigung des Gehirns wahrscheinlich.

Das Auftreten von Fieber nach Reanimation ist hdufig, es ist aber nicht unbedingt ein
Zeichen einer Infektion. Dies wire eher der Fall, wenn nach 24h Fieber auftritt. Die Gabe
eines Breitbandantibiotikums ist nach Abnahme von Blutkulturen angezeigt. Wenn der/die
PatientIn vor dem Ertrinken hypothermisch war, ist die Prognose etwas besser. Falls der
arterielle pH-Wert unter 7.0 betrigt, sinkt die Uberlebenswahrscheinlichkeit. Erst wenn
alle prognostischen Faktoren bedacht wurden, kann u.U. die Reanimation abgebrochen

werden. (65)

4.3 Schadigungen des Thorax

Im Kindesalter kommen Verletzungen des Thorax selten vor. Ursdchlich kommen
Verkehrsunfille, medizinische Eingriffe, Reanimation, Unfdlle oder chronische
Lungenerkrankungen in Betracht. Daraus konnen respiratorische Notfille wie
Pneumothorax oder Pleuraergiisse entstehen. (6)

Der Brustkorb kann geschlossen bleiben bei sogenannten stumpfen Traumata oder durch
einen Gegenstand eréffnet werden. Wegen der noch unzureichenden Verknocherung der
Rippen bei Kindern, sind sie gegen stumpfe Krafteinwirkungen noch nicht gut geschiitzt.
Schwere intrathorakale Verletzungen konnen ohne Rippenfrakturen auftreten. Am
haufigsten sind Verkehrsunfille oder Sportverletzungen, welche in Form eines stumpfen
Traumas eine Atemnot provozieren. Thoraxverletzungen treten selten isoliert auf, meist
sind auch andere Systeme des Korpers betroffen.

Ist der Thorax bei einem Unfall mit betroffen, steigt die Mortalitdt stark an. Besteht bei
dem/der Patientln zusitzlich eine Kopfverletzung, betrdgt die Mortalitédt {iber 50%. Jede
Abnormalitdt in Airway, Breathing und Circulation erhoht den Verdacht -einer
intrathorakalen Verletzung. Verstirkte Atemarbeit, abnorme Brustkorbbewegungen,
reduzierte Sauerstoffsittigung oder eine tracheale Abweichung weisen auf eine bedeutende

Schadigung der Organe des Brustkorbs hin. (7)
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4.3.1 Pneumothorax

Der Pneumothorax beschreibt die Tatsache, dass sich Luft im Pleuraspalt befindet. Man
unterscheidet den priméren Spontanpneumothorax, den sekundéren Spontanpneumothorax,
den traumatisch bedingten Pneumothorax, sowie die Sonderform

Spannungspneumothorax.

4.3.1.1 Primarer Spontanpneumothorax

Der primédre Spontanpneumothorax ist nicht traumatisch bedingt und auch
Lungenerkrankungen sind nicht nachzuweisen. Er tritt vermehrt bei jungen, grofen,
schlanken und ménnlichen Jugendlichen auf. Desweiteren ist seine Atiologie unbekannt.
Die jahrliche Inzidenz betridgt 2-3/100.000 Kinder. Zigarettenrauch ist ein bedeutender
Risikofaktor. Betroffen ist meist der Apex der Lunge, man geht davon aus, dass sich dort

gelegentlich eine Schwachstelle der Oberflache der Lunge befindet. (66)

4.3.1.2 Sekundarer Spontanpneumothorax

Der sekundére Spontanpneumothorax entsteht auf der Grundlage einer Lungenerkrankung,
wie dem Asthma Bronchiale, Zystische Fibrose, gelegentlich als Komplikation bei einer

Pneumonie, oder einem Empyem. (66)

4.3.1.3 Pathophysiologie

Pathophysiologisch dringt Luft von innen oder von auflen in den Pleuraspalt. Dies
geschieht beispielsweise durch eine offene Verletzung. Dadurch kann Luft aus der
Umgebung in die erdffnete Pleura eindringen. Héufiger kommt es vor, dass Luft aus den
Alveolen in den Pleuraspalt einstromt. Alveolen konnen in der Folge von
Uberdruckbeatmung oder auch bei obstruktiven Atemwegserkrankungen mit Airtrapping
durch den erhéhten Druck zerplatzen. Wichtig ist auf den Druckunterschied zwischen
Alveolen und Pleuraspalt zu achten, den sogenannten transpulmonalen Druck. (67) Durch
den Eintritt der Luft in den Pleuraspalt wird der darin physiologische Unterdruck

aufgehoben. Die Pleura viszerale haftet somit nicht mehr an der Pleura parietale und wird
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durch die Zugkrifte Richtung Hilus gezogen. Die betroffene Lungenseite oder ein Teil
davon kollabiert. (68)

4.3.1.4 Klinik

Klinisch duflert sich der Pneumothorax durch:
e stechenden Brustschmerz, moglichweise atemabhingig
e Atemnot
e Husten
Wie stark die Symptomatik ausgeprégt ist hingt auch vom Ausmal} des Pneumothorax ab.
So sind auch Félle beschrieben, bei denen die Kinder asymptomatisch waren. Eine genaue
Untersuchung ist daher von Bedeutung. Die klinische Untersuchung ergibt:
e cine erhohte Atemfrequenz
e eine verminderte Ausdehnung der Thoraxwand auf der betroffenen Seite
e cinen Hypersonoren Klopfschall
e keine oder verminderte Atemgerdusche auf der betroffenen Seite (69; 70; 71; 55)
Bei einigen PatientInnen besteht schon seit mehreren Tagen eine Symptomatik, bevor sie
in einem Krankenhaus vorstellig werden. So sollte auch bei anamnestisch schon lidngerer
Problematik, ein Pneumothorax nicht ausgeschlossen werden. Lungenerkrankungen,
respiratorische Probleme, traumatische Unfille oder ein fritherer Pneumothorax, verhirten
den Verdacht. Die Wahrscheinlichkeit eines erneuten Spontanpneumothorax liegt bei 40%,
die Halfte der Rezidive tritt in den ersten 30 Tagen nach dem ersten Spontanpneumothorax
auf. Fiir die kontralaterale Lunge besteht ebenfalls ein erhdhtes Risiko. Studien zeigten,
dass ein Lebenszeitrisiko von 25% bestiinde. (55; 70) Auch nach zuletzt durchgefiihrten
arztlichen Interventionen sollte gefragt werden. latrogene Risikofaktoren sind:
e Anlegen eines zentralen Venenkatheters
e Kompression des Brustkorbs (Reanimation)
e Uberdruckbeatmung
¢ interkostale Nervenblockade
e Lungenbiopsie

e Pleurabiopsie (70)
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4.3.1.5 Diagnostische MaBRnahmen

Hat sich der Verdacht eines Pneumothorax ergeben, wird in den meisten Fillen ein
Thoraxrontgen zur Diagnosesicherung eingesetzt. Auf dem Rontgenbild sind die feinen
Verdstelungen der LungengefdBle auf der betroffenen Seite nicht bis zur Thoraxwand
erkennbar. Die freie Luft ist transparenter als das kollabierte Lungengewebe und steigt
nach oben, deshalb sollte wenn moglich das Thoraxrontgen im Stehen angefertigt werden.
Im Apex der Lunge ist freie Luft zu erkennen. Die abgeldste Pleura viszerale ist als feine
Haarlinie parallel zur Pleura parietale und der Thoraxwand zu erkennen und stellt auch die
Grenze der Lungengefdlle dar. Bei Unsicherheiten kann auch noch eine Aufnahme in
Exspiration gemacht werden. Das Volumen in der Lunge ist dadurch verringert und der
Pneumothorax besser sichtbar. (72)

Ein CT kann zur Unterscheidung mit vesikuldren Erkrankungen, bei nicht suspekten
Pneumothorax nach einem Unfall oder zur Beweissicherung einer zugrundegelegenen
Lungenerkrankung sinnvoll sein. Eine Blutgasanalyse lisst eventuell eine Hypoxie oder

Hyperkapnie erkennen. (69)

4.3.1.6 Therapeutisches Vorgehen

Die Therapie ergibt sich aus dem Ausmal} des Pneumothorax. Man unterscheidet einen
kleinen Primér-Spontanpneumothorax ohne Atemnot und einen grofen Primaér-
Spontanpneumothorax mit Atemnot.

Von einem kleinen Pneumothorax spricht man, wenn er weniger als 20% des Volumens
zwischen Hilum und Thoraxwand einnimmt. Ist das der Fall, sollte der/die PatientIn
iiberwacht und nach 4 Stunden erneut ein Thoraxrontgen durchgefiihrt werden. Hat der
Pneumothorax noch dieselbe GroBe oder ist kleiner geworden, kann der/die Patientln
entlassen und nach 48 Stunden erneut vorstellig werden. Hat sich der Pneumothorax in 48
Stunden von selbst zuriickgebildet und hat der/die PatientIn keine Symptome mehr, kann
die Behandlung abgeschlossen werden. Es muss dariiber aufgeklidrt werden, dass ein
Rezidiv moglich ist. Falls der Pneumothorax noch immer besteht, ist es ndtig den/die
PatientIn engmaschig bis zur Ausheilung zu kontrollieren.

Ist iiber 20% des Volumens zwischen Hilum und Thoraxwand betroffen, wird der
Pneumothorax als grof3 bezeichnet. Ein groBer Pneumothorax sollte punktiert werden,

genauso wie ein kleiner Pneumothorax mit Atemnot.
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Bei einem sekundéren Pneumothorax wird die Indikation zur Punktion friihzeitiger gestellt.
Bei schon bestehender Lungenerkrankung ist ein Pneumothorax immer als geféhrlich
einzustufen. Eine Hospitalisierung dieser Kinder ist angezeigt. Schon nach einmaligem
Auftreten sollte {iber eine Pleurodese oder eine Entfernung moglicher Zysten diskutiert
werden. Bei einem traumatischen Pneumothorax ist immer ein sofortiger Wundverschluss
durchzufiihren. (55)

Bei der Durchfiihrung der Punktierung des Pneumothorax zur Entlastung, ist ein
strukturiertes Vorgehen wichtig. Der Thorax sollte im zweiten Interkostalraum in der
Medioklavikularlinie punktiert werden, um die im Pleuraspalt gebildete Luft zu aspirieren,

wie in der folgenden Abbildung dargestellt.

Abbildung 3: 2. Interkostalraum Medioklavikularlinie (71)

Durch Palpation wird der zweite Interkostalraum an der betroffenen Seite aufgesucht. Nach
der Desinfektion der betroffenen Stelle wird ein Lochtuch angeklebt. Durch den Einstich
mit einer Nadel, kann die Luft entweichen, dabei handelt es sich um eine
Nadeldekompression. Wegen héufiger Nebenwirkungen und Komplikationen wird diese
Technik jedoch selten durchgefiihrt. In bestimmten notfallmiBigen Situationen mit
anschlieBender Anlage einer Thoraxdrainage hat die Nadeldekompression ihre
Berechtigung.

Bessere Ergebnisse weist die chirurgische Minithorakotomie mit der Anlage einer

Thoraxdrainage auf. Als Zugangsweg kann ebenfalls der zweite Interkostalraum in der
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Medioklavikularlinie gewdhlt werden, die sogenannte Monaldi-Position. Ebenfalls kommt
die Biilau-Position zwischen 4. und 6. Interkostalraum zwischen mittlerer und vorderer
Axillarlinie in Betracht. Die ausgemachte Stelle wird mit Lidocain betdubt und nach
einigen Minuten wird eine 3-5cm grofle, dem Rippenverlauf entsprechende, Hautinzision
durchgefiihrt. Mit dem Finger prépariert man stumpf am Oberrand einer Rippe, zum
Schutz von Gefd3 und Nerven, bis zur Pleura parietale vor und durchdringt diese mit
Drehbewegungen des Fingers. (73) Anschlieend wird eine Drainage am besten in den
Apex der Lunge eingebracht und an der Haut mit einer Naht fixiert. Ein zusétzlicher, durch
ein externes System erzeugter, Unterdruck muss in den ersten 24 Stunden nicht angebracht
werden. Hat sich die Lunge jedoch nach 24 Stunden nicht vollstidndig erholt, sollte eine
zusitzliche Sogwirkung von bis zu 20cmH,0O angelegt werden. Die Drainage muss 24
Stunden lang nach dem Wiederentfalten der Lunge in ihrer Position bleiben, bevor sie
entfernt wird. Wahrenddessen diirfen keine Bldschen mehr im Drainagesystem vorhanden
sein.

Odeme koénnen an allen Stellen, an denen die Lunge kollabiert war, auftreten. Eine zu
frithe Anlage von starker Sogwirkung steigert moglicherweise die Komplikationsrate. Eine
Drainage die noch Blasen im Wasser erzeugt, sollte nie abgeklemmt werden. Ist man sich
unsicher, kann die Drainage fiir einige Stunden abgeklemmt und dann wieder gedffnet
werden, sind erneut Blasen im Wasser zu sehen, persistiert nach wie vor ein kleines Loch.
Die Patientlnnen haben nach der Behandlung gelegentlich Beschwerden wie Husten,
Engegefiihl in der Brust oder Atemnot. Diese Symptome bilden sich gewdhnlich spontan
zuriick. (55)

Bei rezidivierendem Pneumothorax ist eine Pleuradese Mittel der Wahl. Ziel der
Pleuradese ist es, den Spalt zwischen Pleura parietale und viszerale zu verschlieBen, um
Luftansammlung oder Ergiisse darin zu verhindern. Es kann sowohl eine chemische als
auch eine chirurgische Therapie angewandt werden. Bei dlteren Patientlnnen und als
Ersttherapie kommt meist die chemische Variante zum Einsatz. Dem/der PatientIn wird
Talkum, Bleomycin oder Tetracyclin in den Pleuraspalt injiziert. Dadurch wird eine
Entziindungsreaktion ausgelost, welche zur Verklebung des Spalts fiihrt. Bei dem
chirurgischen Vorgang wird die Pleura parietale entfernt und anschlieBend durch Sog
mittels einer Drainage und Verwendung eines Fibrinklebers das Anwachsen der Pleura
viszerale an die Thoraxwand gefordert. (74; 75)

Die Prognose des Pneumothorax ist gewohnlich gut und eine vollstindige Ausheilung die

Regel. Jedoch ist zu bedenken, dass Rezidive hiufig sind. Mogliche Komplikationen sind
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u.a. Mediastinal- und Weichteilemphysem, Pleuraergiisse und ein

Spannungspneumothorax. (6)

4.3.2 Sonderform Spannungspneumothorax

Der Spannungspneumothorax ist ein akut lebensbedrohender medizinischer Notfall. Eine
sofortige Intervention ohne weitere diagnostische MaBBnahmen ist das richtige Handeln.
Durch eine traumatische Verletzung der Brustwand mit Eroffnung des Pleuraspalts oder
iatrogen durch die Uberdruckbeatmung z.B. bei beschidigten Lungenlappen, gelangt Luft
in die Pleurahohle.

Man spricht von einem Ventilmechanismus, da beim Einatmen vermehrt Luft in den
Pleuraspalt gelangt. Beim Ausatmen wird die Wunde abgedriickt, wodurch keine oder nur
wenig Luft entweichen kann. Die Luft akkumuliert im Cavum pleurae, womit auch der
Druck schnell ansteigt. Wegen des erhohten Druckes werden die betroffene Lunge,
mediastinale Strukturen und die Venen komprimiert. Die Lunge auf der betroffenen Seite
kollabiert. Das Mediastinum wird auf die kontralaterale Seite gedriickt, dadurch kann die
V. Cava inferior durch das Diaphragma abgeklemmt werden. Der behinderte vendse

Riickstrom kann zu einer gefdhrlichen Hypotension und zum Herzstilland fithren.

4.3.2.1 Symptomatik

Klinisch prisentiert sich der/die PatientIn mit:
e Brustschmerz
e Hypotension, schwache Pulse
e Tachykardie
e gestaute Halsvenen, vor allem bei schlanken Kindern zu sehen
e Atemnot
e Manchmal mit einer Abweichung der Trachea von der betroffenen Seite
e Hypersonorer Klopfschall der betroffenen Seite
e Unruhig, agiert
e verminderte Atemgerdusche liber dem Spannungspneumothorax
e Vorwdlbung und verminderte Bewegung der betroffenen Thoraxhélfte

e Emphysem ist eventuell tastbar
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e hypoxisch und schockiert
e Herzstillstand (70; 55; 65; 76; 71)

4.3.2.2 Behandlung

Besteht auch nur der Verdacht eines Pneumothorax kann nicht zugewartet werden, eine
sofortige Behandlung ist unabdingbar. Die ersten Malnahmen umfassen:

¢ Die Gabe von Sauerstoff mit einer Reservoire- Maske

e Thorakozentese im 2. Interkostalraum Medioklavikularlinie mit einer groflen
Venenverweilkaniile. Bei erfolgreicher Punktion sollte ein Zischen durch das
Ablassen der Luft und die Besserung der Symptomatik wahrnehmbar sein. Oder
direkte Anlage einer Biilau-Drainage.

e Die Nadel verbleibt an der angebrachten Stelle. Danach sollte die Anlage einer
Thoraxdrainage folgen um einen Rezidiv zu verhindern und um den, durch den
Einstich mit der Nadel, kreierten Pneumothorax zu behandeln. (76; 71; 70)

Zur Durchfithrung der Nadeldekompression und Anlage der Thoraxdrainage siehe oben
unter Pneumothorax.

Ein Thoraxrontgen zeigt wie auch folgendes Bild oft sehr eindrucksvoll die Ausdehnungen
eines Spannungspneumothroax. Rechts in der Abbildung zeigt sich die kollabierte linke
Lunge mit nicht vorhandener Lungengefia3zeichnung, was den Spannungspneumothorax

bestitigt.
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Abbildung 4: Spannungspneumothorax links. (77)

Obwohl der Spannunsgpneumothorax durch ein Rontgen meist leicht zu erkennen ist,
sollte mit der Therapie nicht auf ein Rontgen gewartet werden. (65) Ein unbehandelter
Spannunsgpneumothorax kann zum Tode fithren. Schnelle Diagnose und Therapie sind

wichtig und fiihren in der Regel zur vollstindigen Genesung. (78)

4.3.3 Pleuraerguss

Der Pleuraerguss ist definiert als eine Ansammlung von Fliissigkeit zwischen der Pleura
viszerale und der Pleura parietale. (68) Die normale Menge an Fliissigkeit betrdagt 20ml, es
benodtigt 400ml um sich klinisch bemerkbar zu machen. Ab 200ml ist die

Fliissigkeitsmenge im Thoraxrontgen zu erkennen. (79)

4.3.3.1 Pathologische Prozesse

Durch eine erhohte Filtration in die Pleurahdhle oder zu niedriger Absorption aus der
Pleurahohle sammelt sich Fliissigkeit an. Bei der angesammelten Fliissigkeit kann man
grob zwei Sekrete unterscheiden. Zum einen das Transsudat und zum anderen das Exsudat.
(21) Ein Transsudat entsteht durch eine Ungleichverteilung zwischen dem hydrostatischen
und dem kolloidosmotischen Druck. (67) Der niedrige Eiweilanteil im Plasma fithrt zum
erniedrigten kolloidosmotischen Druck, wodurch vermehrt Stoffe, wie Ionen und weitere
membrandurchldssige Molekiile, in die Kapillaren eindringen. Fliissigkeit sammelt sich in
Hohlen, wie im Peritoneum oder in der Pleurahdhle. Der negative Druck im Pleuraspalt ist
moglicherweise ein zusitzlicher Faktor, der das Einstromen der Fliissigkeit begiinstigt. Ein
Transsudat ist makroskopisch klar bis gelblich. Es enthélt wenig Zellen, LDH und Eiweil3.

Ein Exsudat entsteht durch eine erhohte GefiaBpermeabilitit. Die hdufigste Ursache ist eine
Entziindung. Wegen der meist ursdchlichen Infektion steigt die Membranpermeabilitét an.
Gleichzeitig werden die basalen lymphatischen Poren der Pleura verstopft, womit sich
vermehrt Flissigkeit in der Pleurahdhle ansammelt. Auch tumordse oder lymphatische
Verdnderungen konnen die GefiBlpermeabilidt erhhen und in einen Pleuraerguss
resultieren. Anhand der Light-Kriterien kann zwischen Transsudat und Exsudat

unterschieden werden:
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Ergussart Pleuraerguss/Serum-Konzentration-Ratio
Gesamteiweil3 LDH
Transsudat <0,5 <0,6 <2/3 vom Serum-
LDH
Exsudat >(gleich) 0,5 >(gleich)0,6 >gleich  2/3  vom
Serum-LDH

Tabelle 6: Light-Kriteerien zur Unterscheidung von Transsudat und Exsudat: Selbstgezeichnete Tabelle nach

1)

Weiter konnen noch andere seltenere Pleuraergiisse anhand ihres Sekret und der Atiologie

unterschieden werden.

Hydrothorax Hématothorax Chylothorax Pseudochylothorax
Transsdudat/Exsudat Blutansammlung Ansammlung von Sehr Cholesterin
Lymphe reich
Der Flissigkeit
des Chylothorax
dhnlich aussehend
Haufig kardial bedingt | Vor allem bei latrogene | Traumatisch oder Meist auf
Invasiv abdominelle und traumatische iatrogene Verletzung Grundlange einer
Eingriffen Thoraxverletzungen des Ductus thoracicus langjéhrigen
Entziindungen oder als Folge einer Fehlbildungen der Erkrankung wie
Tumorerkrankung Lymphgefilie Tuberkulose oder
Tumor bedingt der rheumathoiden

Arthritis

Tabelle 7: Unterscheidung der Ergiisse nach dem Sekret und der Atiologie: Selbstgezeichnete Tabelle nach (67;

68; 80)

4.3.3.2 Klinik

Da die Ursachen eines Pleuraergusses sehr vielseitig sind, bedarf es auch einer genauen

Abklarung der Symptome, um auf bestimmte Grunderkrankungen als Ausldser schlieBen

zu konnen.

e Dyspnoe

o gewodhnlich auch bei kleinen Pleuraergiissen
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o reduzierte Compliance der Thoraxwand und Lungenkompression
e Brustschmerz
o Wenn Pleura viszerale oder parietale involviert
o oft bei ausgedehnten Ergiissen
o in 75% Pleuraschmerz
e Fieber
o Malignom (Lymphom, Mesotheliom)
o Tuberkulose
o Empyem, parapneumonischer Erguss
e Husten
o nicht sehr spezifisch
o purulent bei Empyem
e Konstitution
o bei zusitzlichen Gewichtsverlust Verdacht auf Tuberkulose, Malignom,
Empyem
e Beschwerden mit Haut, Augen und Gelenken weisen auf rheumatologische
Grunderkrankungen hin
e Andere medizinische Erkrankungen in der Vita wie:
o Herzerkrankungen
o Lebererkrankungen
o Nierenerkrankungen
o Osophageale Erkrankungen
o Rippenfrakturen

o Drogenabhingigkeit (79)

4.3.3.3 Diagnose

Bei der Untersuchung ist gew6hnlich ein vermindertes Atemgerdusch und eine verminderte
Ausdehnung der betroffenen Thoraxhilfte zu befunden. Bei ausgedehnten Pleuraergiissen
ist eine tracheale oder mediastinale Abweichung zu erkennen. Das sensitivste bildgebende
Verfahren stellt die Sonographie dar. Damit ist es moglich eine Fliissigkeitsansammlung in
der Pleurahohle ab 50ml zu erkennen. Héufig angewendet, wenn auch mit einer geringen
Effektivitit, ist die Rontgenautnahme. In der Rontgenaufnahme wird ein Erguss erst ab

200ml erkannt, in der Seitenaufnahme schon bei etwas kleineren Mengen. (72)
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Abbildung 5: Pleuraerguss rechts (72)

4.3.3.4 Therapie

Das therapeutische Vorgehen dhnelt dem eines Pneumothorax sehr. Das Anlegen einer
Throaxdrainage ist therapeutisch das wirksamste und gleichzeitig die wichtigste
diagnostische MaBnahme. Durch die Punktion und anschlieBende Untersuchung des
Sekrets kann in der Regel auf die Ursache des Pleuraergusses geschlossen werden.

Eine spezielle antibiotische Therapie gegen einen bestimmten Erreger kann eingeleitet
werden. Nur bei einigen wenigen auslosenden Faktoren des Pleuraergusses, sollte mit einer
Thorakozentese zuriickhaltend umgegangen werden. Grundkrankheiten bei denen keine
frithzeitige Thorakozentese angezeigt ist, sind zum Beispiel die Herzinsuffizienz oder das
Nephrotische Syndrom.

Die weiterfiihrende Therapie richtet sich nach der bestehenden Grunderkrankung. Zu
einem respiratorischen Notfall kommt es nur bei sehr ausgedehnten Pleuraergiissen,
welche Dyspnoe mit folgender oder drohender Hypoxie vorweisen. Dies indiziert auch
eine sofortige notfallmiBige Thorakozentese. (Zur Durchfiilhrung siehe oben unter
Pneumothorax). (21; 67) Die Prognose ist mehrheitlich gut. Die Deformierungen von
Pleura oder Lungenanteilen bilden sich bei den pédiatrischen PatientInnen meist rasch und
vollstindig zuriick. Die Heilung ist vermehrt abhdngig von der Therapierbarkeit der

Grunderkrankung. (6)
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4.4 Asthma bronchiale

Asthma ist eine chronische Entziindung der unteren Atemwege, bei der viele Zellen und
Zellkomponenten eine Rolle spielen. Begleitet wird die Entziindung von wiederkehrender
Hyperaktivitdt der Bronchien. Eine Obstruktion der Atemwege ist kennzeichnend fiir das

Asthma bronchiale. (21; 34; 70; 65)

4.4.1 Epidemiologie

Asthma bronchiale ist eine sehr zahlreich auftretende chronische Erkrankung und bei
Kindern mit einer erheblichen Morbiditit vergesellschaftet. Im Jahr 2011 wurden 10
Millionen (14% der Kinder in den USA) Kinder erfasst, die schon einmal an Asthma litten.
70% von ihnen waren aktuell von Asthma bronchiale betroffen. Das minnliche
Geschlecht, sowie Kinder aus d&rmeren Familien, sind vermehrt betroffen. Asthma gehort
zu den hdufigsten Ursachen fiir Hospitalisierungen, Behandlungen in der Notaufnahme und
Fehltage in der Schule. Trotz verbesserter Medikamente und Behandlung steigt die
Privalenz fiir Asthma weltweit stark an. Einige Studien in verschiedenen Lindern zeigten,
dass die Pravalenz in einer Dekade um fast 50% anstieg. In Entwicklungsldndern besteht
die hochste Pravalenz. Risikofaktoren fiir die Erkrankung sind:

e Asthma in der Familie

e Atopische Dermatitis

e Nahrungsmittelallergien

e Inhalationsallergien

e miénnliches Geschlecht

e niedriges Geburtsgewicht

e cingeschrinkte Lungenfunktion bei der Geburt

e Exposition von Tabakrauch

e Schwere Infektionen des unteren Respirationstrakts (20)

Jahrlich sterben 250000 Menschen an Asthma. In Europa ist die Sterberate jedoch sehr
gering. 2009 starben in Deutschland 8 Kinder an Asthma. (21)
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4.4.2 Ursachen des Asthmas

Atiologisch handelt es sich bei der Entwicklung von Asthma bronchiale um einen
multifaktoriellen Prozess. Die familidire Hiufung unterstreicht die Annahme einer
genetischen Komponente. In Studien, in denen das Genom untersucht wurde, zeigten sich
einige Gen Cluster, welche eindeutig mit dem Auftreten des Asthmas assoziiert sind. Auch
die Umwelt ist nachweislich ein auslosender Faktor. Kinder, die in urbaner Umgebung
aufwuchsen, sind weit hdufiger betroffen als Kinder aus den ldandlichen Regionen. (34; 21)
Praventiv wirken sich auch Geschwister, der Umgang mit anderen Kinder und Tieren aus.
Dies fiihrte zur Hygiene-Hypothese, welche davon ausgeht, dass die erhohten hygienischen
MaBnahmen in der westlichen Welt, dem Immunsystem nur noch eingeschrinkt die
Moglichkeit geben, sich an Mikroorganismen zu gewohnen bzw. daran eine adidquate
Immunreaktion zu erlernen. Als Folge reagiert das Immunsystem hyperaktiv auf nicht-
gefdhrliche Antigene. Als Drittes besteht auch ein ursdchlicher Zusammenhang von viralen

Infektionen im frithkindlichen Alter. (21)

4.4.3 Pathophysiologie

Pathophysiologisch kommt es zu einem, vom Immunsystem vermittelten,
Bronchospasmus, durch Entziindung bedingten Odembildung und Hypersekretion. Die
beschriebene Trias fiihrt zur Obstruktion der Atemwege, genauer der Bronchien und somit
zur Atemnot. Die Auspriagung der Symptome ist bei jedem Betroffenen unterschiedlich,
auch abhingig vom Alter und von Attacke zu Attacke unterscheidet sie sich. Der
Mechanismus, welcher Bronchospasmen und die Entziindung der Atemwege bewirkt, ist
noch nicht vollstindig bekannt. Es ist wahrscheinlich, dass beide primér als protektive
MaBnahmen gegen das Eindringen von Noxen in die Lungen gedacht sind. Bei Erkrankten
ist die Balance zwischen Schutz und Schaden der Immunreaktion in Richtung
Selbstschaden gekippt. (55) Auf mikrobiologischer Ebene sind viele verschiedene Zellen
und Entziindungsprozesse auszumachen. Eine zentrale Rolle nehmen die Eosinophilen ein,
aber auch andere Entziindungszellen wie Neutrophile, Monozyten, Lymphozyten,
Mastzellen und Basophile konnen die Atemwege besiedeln, das Epithel schidigen und

durch Sekretion die Atemwege obstruieren. (20)
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4.4.4 Symptomatik

Intermittierender trockener Husten und exspiratorisches Giemen, wegen den
wiederkehrenden Obstruktionen des Respirationstrakt, sind die hdufigsten chronischen
Symptome. Altere Kinder und Erwachsene berichten vermehrt iiber Kurzatmigkeit und ein
Engegefiihl in der Brust. Jiingere Kinder klagen oft iiber intermittierenden, nicht lokal
begrenzten Thoraxschmerz. Respiratorische Symptome konnen nachts beim Schlafen
schlimmer sein, vor allem bei prolongierten Exazerbationen, ausgelost durch
respiratorische Infektionen oder inhalierte Allergene. Symptome die tagsiiber auftreten,
sind oft assoziiert mit physischen Aktivitdten, wie sportliches Training oder beim Spielen,
wie Herumlaufen mit anderen Kindern. Die Symptome bei Kindern kdnnen auch subtiler
und unspezifischer sein, wie die Selbstlimitierung bei physischer Aktivitit, generelle
Miidigkeit und Erschopfung, eventuell durch die von Asthma provozierte
Schlafbeeintrachtigung und eine allgemeine Schwierigkeit mit Gleichaltrigen bei

physischen Aktivitdten mitzuhalten. (20)

4.4.5 Diagnose

Zu Beginn der Diagnostik steht eine ausfiihrliche Anamnese. Nach der oben beschriebenen
Symptomatik sollte genau gefragt werden. Mogliche Risiko- oder Auslosefaktoren sollen
eruiert werden, damit ein exakter Therapieplan erstellt werden kann.

Es folgt die klinische Untersuchung. Die thorakale Auskultation bei forcierter Ausatmung
zeigt eine prolongierte Exspiration und Wheezing. Je schwerwiegender die Obstruktion ist,
desto hochtoniger ist das Giemen und verminderter ist das Atemgerdusch. Bei sehr
schweren Obstruktionen ist es moglich, dass kein Wheezing mehr zu horen ist, da fast
keine Luftstromung mehr vorhanden ist. Nasenfliigeln, interkostale und suprakostale
Einziehungen sowie das Einsetzen der Atemhilfsmuskulatur sind Zeichen einer schweren
Obstruktion. In besonders schweren Fillen resultiert die Obstruktion in der
respiratorischen Insuffizienz. Zyanose, Tachykardie, Pulsus paradoxus, Agitation und
Lethargie sind zu beobachten. (16)

Bei Kleinkindern wird die Diagnose klinisch und anamnestisch anhand der oben
beschriebenen Kriterien gestellt. Bei dlteren kooperationsfahigen Kindern ist der

Lungenfunktionstest eine zusitzliche Untersuchungsmethode. (34)
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Viele Asthma Guidelines geben die spirometrische Messung von Luftstrom und
Lungenvolumen wihrend forcierter exspiratorischer Ausatmung als Standard zum
Nachweis fiir Asthma an. Die Spirometrie ist eine hilfreiche objektive Messung des
Luftstroms. Sie ist weiter eine essentielle Untersuchung bei PatientInnen, bei denen ein
Risiko fiir schwere Asthmaexazerbationen besteht und bei denen, die die Symptome nur
schwach wahrnehmen. Gute Kenntnisse und Erfahrung sind nétig um spirometrische
Testergebnisse zu bewerten. Eine zuldssige Messung setzt voraus, dass der/die PatientIn in
der Lage ist eine forcierte exspiratorische verlingerte Ausatmung durchzufiihren; dies ist
in der Regel bei Kindern ab 6 Jahren der Fall. StandardmiBig wird die Untersuchung
dreimal hintereinander durchgefiihrt, um die Validitit zu gewihrleisten. Der hochste
gemessene Wert wird verwendet.

Bei Verdacht auf Asthma wird mit der Spirometrie das forcierte exspiratorische Volumen
(FEV)) in einer Sekunde und auch die forcierte Vitalkapazitit (FVC) gemessen.

Eine FEV, unter 80% des Sollwerts erhédrtet den Verdacht genauso, wie das Verhéltnis
FEV:FVC <0,8. Die Normwerte sind an Alter, Grof3e, Geschlecht und ethnische Herkunft
angepasst. Eine normale FEV1-Kurve ist konvex wéhrend sie bei einer akuten Asthma

Exazerbation meist konkav aussieht, wie in folgender Abbildung dargestellt: (20)

;

Inspiratory flow | Expiratory fiow

Normal = Asthma

Abbildung 6: Vergleich: Person mit normaler Lungenfunktion und Person mit Asthma (16)

Die Spirometrie ist nicht alleine geeignet, um Asthma zu diagnostizieren, da die FEV;-
Kurve auch unauffillig sein kann und trotzdem entsprechende Symptome bestehen. Zur
Einschitzung des Schweregrads, der Notwendigkeit einer Hospitalisierung, einer
respiratorischen Gefahrdung oder des Verlaufs ist sie jedoch hilfreich.

Einweiteres diagnostisches Instrument ist der Bronchospasmolysetest. Bei den Kindern

wird nach der Gabe eines B,-Sympathomimetikums (z.B. Salbutamol) erneut eine
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Spirometrie  durchgefiihrt. Verbessert sich der Wert um >12%, gilt das
Behandlungsbediirftige-Asthma als bestitigt. Zeigt sich keine Verdnderung, kann eine anti-
inflammatorische Therapie iiber 4 Wochen mit Glukokortikoiden angesetzt werden. Eine
Steigerung der Lungenfunktion >12% ist hinweisend. Ebenso hindeutend ist es bei einer
Variabilitdt der niedrigst- und hochstgemessenen Werte von > 13% der Peak Expiratory
Flow(PEF), welche iiber einer Woche aufgezeichnet werden. (16)

Sind die angefiihrten Tests ohne Befund, kann ein Provokationstest angeschlossen werden
um eine bronchiale Hyperreagibilitit nachzuweisen. Verschlechtert sich die FEV; iiber
10%, gilt der Test als positiv. Mogliche provokative MaBnahmen sind korperliche
Belastung (z.B. Laufband), Exposition von kalter Luft oder die Inhalation von
provozierenden Stoffen wie Histamin oder Metacholin. (34)

Bei mehr als 80% der unter Asthma bronchiale leidenden Kinder, besteht ebenfalls eine
Allergie. Die Untersuchung auf spezielle Allergien stellt einen der Grundpfeiler bei der
Asthmadiagnostik dar. Zur Anwendung kann eine ELISA-Untersuchung, ein Hauttest oder,
unter bestimmten Rahmenbedingungen, ein Provokationstest zum Nachweis einer
gesteigerten IgE-Bildung, kommen. (21)

Hat sich die Diagnose Asthma bronchiale bestitigt, konnen anhand des Auslosers auch
verschiedene Formen des Asthmas unterschieden werden. Das atopische Asthma
bronchiale oder allergische Asthma wird durch bestimmte Substanzen ausgeldst. Es ist oft
assoziiert mit anderen atopischen Erkrankungen wie Neurodermitis oder allergischer
Rhinitis. Sind keine bestimmten Ausldser auszumachen, spricht man von dem non-atopic-
asthma. Wird die Symptomatik des Asthmas bei korperlicher Anstrengung deutlich,
handelt es sich um das Anstrengungsasthma. Asthma kann auch durch spezielle Ausldser,
wie Medikamente (ASS oder andere NSARs), verursacht sein. (21)

Nach der Diagnose des Asthmas erfolgt die Einteilung. Bei der Erstdiagnose kann das
Asthma in vier Schweregrade eingeteilt werden: das intermittierende, das gering
persistierende, das mittelgradig persistierende und das schwergradig persistierende
Asthma. Zur Verlaufskontrolle wird das Asthma jedoch in ein kontrolliertes, ein teilweise
kontrolliertes und ein unkontrolliertes Asthma eingeteilt. Mogliche Verbesserungen oder
Verschlechterungen werden dadurch besser erfasst. Ziel ist es, dem/der Patientln durch
geeignete Therapieverdnderungen zu einem kontrollierten Asthma zu verhelfen oder den
Status des kontrollierten Asthmas aufrechtzuerhalten.

In der folgenden Tabelle werden die Grade der Asthmakontrolle dargestellt.
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Kriterium K ontrolliertes Teilweise kontrol- Unkontrolliertes
Asthma liertes Asthma Asthma
(alle Kriterien erfullt) (ein bis zwel Kriterien
innerhalb einer Woche
erfullt)
‘SZmaImwode ‘>2malpro\NOche Drel oder mehr Kri-
Symptome tagslber - 1 terien des ,teilwelse
| ‘ kontrollierten Asthmas”®
Einschrankung von  Nein ja innerhalb einer Woche
Aktivitéten im Alitag erflit.
Nachtliche/s Sympto-  nein Ja
me oder Erwachen
Einsatz einer < 2 mal pro Woche > 2 mal pro Woche
Bedarfsmedikation/ '
nein ja
Notfallbehandiung
normal < 80% des Sollwertes
Lungenfunktion (PEF (FEV1) oder des per-
oder FEV1) sOnlichen Bestwertes
(PEF)
nein eine oder mehrere pro | eine pro Woche
Exazerbation ** Jahr

** Exazerbation bedeutet eine Zunahme von Atemnot, Husten, pfeifendes Atemgeriusch und/oder Brustenge die
mit einem Abfall der PEF oder FEV1 einhergeht. Eine Exazerbation bedeutet ein unkontrolliertes Asthma

Tabelle 8: Grade der Asthmakontrolle (81)

4.4.6 Therapie

Eine umfassende Therapie ist bei Asthma bronchiale wichtig. Die Kinder und ihre Eltern
sollten eng in das Behandlungsschema eingebunden werden. Eine umfangreiche
Kenntnisvermittlung ist ebenso hilfreich. Gemeinsame Ziele sollten erortert werden. Bei
den meisten Asthmatikern ist die Symptomfreiheit, eine normale Lungenfunktion, sowie
eine Medikation ohne wesentliche Nebenwirkungen erreichbar. FEine unbedenkliche

Teilnahme an sportlichen Aktivititen sollte genauso moglich sein, wie eine
uneingeschrinkte physische und psychische Entwicklung.

Die Erreichung dieser Ziele umfasst mehrere therapeutische Maflnahmen.

Die Vermeidung von Triggerfaktoren miissen zunédchst durch die oben beschriebenen Tests
nachgewiesen werden. Sind Ausloser wie Tierepithelien, Griser, Hausstaubmilben oder
bestimmte Nahrungsmittel entdeckt worden, muss eine strikte Allergenvermeidung
eingehalten werden. Des Weiteren sind Stoffe wie Tabakrauch, Abgase und andere
reizende Stoffe zu meiden.

Die medikamentdse Therapie hat das Ziel in Akutsituationen schnell eine Verbesserung

durch die Aufhebung der bronchialen Obstruktion zu schaffen und im ldngeren Verlauf die
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antiinflammatorischen Reaktionen zu unterbinden. Gegen akut auftretendes Asthma
bekommen die Patientlnnen ein kurzwirksames B,-Sympathomimetikum (z.B. Salbutamol)
als Bedarfsmedikation verschrieben.

Um auf lange Zeit die definierten Ziele zu erreichen, ist die regelmifBige Inhalation von
Kortikosteroiden notwendig. Auf eine genaue Einnahme nach den festgesetzten Richtlinien
ist unbedingt zu beachten, um Nebenwirkungen zu vermeiden. Stellt sich durch die
inhalative Therapie mit Kortikosteroiden nicht der erwiinschte Effekt ein, konnen

das oder B3,-

Leukotrienrezeptorantagonisten, wie Montelukast langwirkende
Sympatomimetika, zur Anwendung kommen. Eine Einnahme von oralen Glukokortikoiden
stellt die letzte Option, nach der Einnahme von Theophyllin, bei behandlungsresistentem
Asthma dar.

Bei schwerem persistierenden Asthma, welches allergisch bedingt ist, kann ein Anti-IgE-
Antikorper wie das Omalizumab verwendet werden, um die Steroiddosis zu reduzieren.
Weiter gibt es beim allergischen Asthma die Moglichkeit einer Kausaltherapie durch
Hyposensibilisierung. (6; 21; 34)

Mit welchen therapeutischen Schritten begonnen wird, richtet sich nach der Einteilung des
Schweregrads des Asthmas. Die Einteilung in die Kontrollierbarkeit des Asthmas gewinnt
spéter zur Verlaufskontrolle an Bedeutung.

In der folgenden Tabelle wird der Stufenplan der Therapie des Asthmas bei Kindern

dargestellt.
Schweregrade ~ Merkmale Therapie bei Bedarf ~ Dauertherapie
Stufe 1: Intermittierend Husten, leichte Atemnot Inhalatives kurz Keine

Intermittierend

Symptomfreies Intervall > 2 Monate
Lungenfunktion: Nur intermittierend obstruk-
tiv, Lungenfunktion dann oft noch normal. Im
Intervall ohne pathologischen Befund

wirksames -
Sympathomimetikum

Stufe 2: Intervall zwischen Episoden <2 Monate Inhalatives kurz Therapie der 1. Wahl: niedrig dosierte inhalative
Persistierend Lungenfunktion nur episodisch obstruktiv, wirksames - Kortikosteroide
geringgradig dann pathologisch: FEV; <80% Sympathomimetikum  oder
Lungenfunktion im Intervall meist noch ohne Montelukast (Wirksamkeit nach 4-8 Wochen endgiltig
pathologischen Befund: FEV; >80% beurteilen)
Stufe 3: An mehreren Tagen/Woche und auch ndchtli-  Inhalatives kurz Mittlere Dosis der inhalativen Kortikosteroide, oder
Persistierend che Symptome wirksames ;- add on lang wirksames [33-Sympathomimetikum
mittelgradig Lungenfunktion: auch im Intervall obstruktiv: ~ Sympathomimetikum  (LABA)
FEV7 <80% und/oder Montelukast
Stufe 4: Anhaltende tagliche Symptome, héufigauch  Inhalatives kurz Hohe Dosis inhalativer Steroide plus LABA und

Persistierend
schwergradig

nachts
Lungenfunktion: FEV <60%
Variabilitat >30%

wirksames [3,-
Sympathomimetikum

Montelukast

Bei ungentigender Wirkung andere Therapieformen:
- systemische Steroide

- Omalizumab (Anti-IgE-AK)

- Retard-Theophyllin

Tabelle 9: Stufenplan der Therapie des Asthma bronchiale bei Kindern (6)

49



4.4.7 Komplikationen

Komplikationen sind primir beim akuten Asthma in Form von Hypoxie und Azidose zu
beobachten. Pneumomediastinum und Pneumothorax kdnnen Komplikationen des Status
Asthmatikus sein. Durch neue Studien belegt, kommt es beim chronischen Asthma zum
Umbau des bronchialen Epithels und den Verlust der pulmonalen Funktion mit
persistierenden Atemwegsentziindungen. Asthma in der Kindheit ist, unabhéngig von der
Gabe von Kortikosteroiden, mit einem verlangsamten prapubertalen Wachstum und einer

verzogerten Reifung assoziiert. (16)

4.4.8 Differentialdiagnosen

Viele respiratorische Erkrankungen in der Kindheit haben eine &hnliche Symptomatik wie
das Asthma bronchiale. Sowohl Asthma, als auch andere hiufige Krankheitsbilder, gehen
mit intermittierendem Husten, Gastrodsophagealem Reflux (GERD) und Rhinosinusitis
einher. Eine GERD und die chronische Rhinosinusitis, kdnnen die Diagnose bei Kindern
erschweren. Eine GERD bleibt bei Kindern oft unentdeckt und auch bei der Rhinosinusitis
fehlen manchmal spezifische Symptome, wie die Druckempfindlichkeit an den
Nasennebenhohlen. Treten beide Formen als Komorbiditiaten des Asthmas auf, sollten sie
speziell behandelt werden. Eine Besserung der GERD und der Rhinosinusitis, nur durch
die Behandlung der bronchialen Probleme, ist nicht zu erwarten. (20) Verschiedene
Krankheitsbilder kommen als Differentialdiagnosen in Betracht:

e Virale Bronchiolitis

e Tracheomalazie

e Fremdkorperaspiration

e Bronchopulmonale Dysplasie

e Obliterative Bronchiolitis

e Zystische Fibrose

e Vocal Cord Dysfunktion
Die Vocal Cord Dysfunktion ist eine sehr wichtige Differentialdiagnose, da sie dem
Erscheinungsbild des Asthmas sehr dhnlich ist. Eine jahrelange Fehlbehandlung ist hdufig
die Folge. Der paradoxe Verschluss der Stimmbénder kann in Dyspnoe und Wheezing
resultieren. Der Verdacht wird durch direkte Inspektion der Stimmbénder gestellt. Bei

Gesunden abduzieren die Stimmbénder bei der Inspiration und adduzieren leicht bei
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Exspiration. Asthmatiker haben moglicherweise eine Engstellung der Glottis wiahrend der
Exspiration als physiologische Reaktion auf die Atemwegsobstruktion. Im Unterschied
dazu zeigen PatientInnen mit einer Vocal Cord Dysfunktion eine Adduktion der vorderen
zwei Drittel ihrer Stimmbénder bei der Inspiration. Das klinische Bild dhnelt dem Asthma
sehr und durch eine normale Untersuchung kann eine Vocal Cord Dysfunktion nicht
ausgeschlossen werden. Ein Lungenfunktionstest oder ein Provokationstest sollte die
notigen Ergebnisse erbringen, um ein Asthma bronchiale von einer Vocal Cord

Dysfunktion zu unterscheiden. (16)

4.4.9 Prognose

Seit den 1970iger Jahren hat die Morbiditit zugenommen, aber die Mortalitétsrate ist
gleich geblieben. Statistiken besagen, dass ein hoher Prozentteil der Todesfélle auf das
Nichterkennen oder die Unterbehandlung des Asthmas zuriickzufiihren ist. Langzeitstudien
ergaben, dass Kinder mit einer milden Asthmasymptomatik die Beschwerden im Laufe des
Heranreifens verlieren, wihrend es bei Kindern mit schwerer Symptomatik und anderen
atopischen Erkrankungen, die Krankheit hiufiger persistiert. Bei einem von vier Kindern
besteht Wheezing von der Kindheit bis ins Erwachsenalter oder tritt nach Remission erneut
auf. Friihzeitige anti-inflammatorische Intervention hat keinen Einfluss darauf, ob ein
Asthma persistiert. Unklar ist auch, ob solche Interventionen den natiirlichen Verlauf von
kindlichem Asthma beeinflusst. Trotzdem ist es die Aufgabe von PidiaterInnen und
AsthmaspezialistInnen eine optimale Kontrolle des Asthmas zu gewéhrleisten und schwere

Formen zu reduzieren. (16)

4.5 Sonderform des schweren Asthmaanfalls: Status
Asthmaticus

Der schwere Asthmaanfall stellt eine akut lebensbedrohliche Situation dar und benétigt

sofortige Intervention. Der/Die padiatrische Patientln prasentiert sich klinisch mit einer:

e PEF <33% des Bestwertes oder nicht messbar
e Sp0,<92%
e Unfahigkeit zu sprechen oder Nahrung aufzunehmen

e Zyanose
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e Erschopfung/Verwirrtheit
e Koma
e FEinsatz der Atemhilfsmuskulatur
e Bei Auskultation "stille" Lunge
e Hypotension
e Tachypnoe
o >40 Atemziige/Minute im Alter 2-5 Jahren
o >30 Atemziige/Minute im Alter >5 Jahren
e Tachykardie
o >140 Kinder 2-5 Jahren
o >125 Kinder > 5 Jahren (34; 21; 56; 65)

Der Status Asthmaticus entspricht dem angefiihrten klinischen Bild. Er ist weiter definiert,
dass er liber 24 Stunden anhélt und auf therapeutische Interventionen nicht reagiert. Es
besteht ein lebensbedrohender Notfall der intensivmedizinisch versorgt werden muss. (6)

Bei Verschlechterung oder Nichtansprechen auf die Therapie, besteht die Indikation zur
Intubation und mechanischen Beatmung. Ein Anstieg des pHs, des CO,, eine zunechmende
Bewusstseinsminderung und hypoxische Werte deuten darauf hin. Ziel ist es, den/der
dehydrierten Patientlnnen mit Fliissigkeit zu versorgen, den reguldren S&ure-Basen-
Haushalt wieder einzustellen und mit addquater Medikation die bronchiale

Hyperreagibilitdt zu beseitigen. (56)

52



4.5.1 Behandlung

Der nachfolgendeAlgorithmus zeigt das entsprechende Vorgehen bei einem Asthmaanfall:

exacerbation of asthma

v

Assess severity of
asthma exacerbation

[Patient in ED with acute]

Impending or
actual respiratory
arrest?

Yes

Initial treatment
* Inhaled [3,-agonist by MDI or nebulizer

Assess response to treatment

¢ Interval assessment within 20 minutes
* PE including vitals, auscultation

* Symptoms

* FEV, or PEFR

* O, saturation

* Other tests as indicated

* Reassess severity of exacerbation

= Out of guideline
* Provide ventilatory
support as needed

v

v

v

Patient demonstrates
good response

« FEV, or PEFR 270%
* O, saturation >92%
& Minimal symptoms

Patient demonstrates
incomplete response

* FEV, or PEFR = 40%-69%
* O, saturation >90%
= Mild to moderate symptoms

Patient demonstrates poor response
= FEV, or PEFR <40%

* O, saturation =90%

+* Moderate to severe symptoms

v

v
Treatment

'Discharge home

= Medication

* Asthma action plan
* Asthma education

L Follow-up

* Inhaled [3,-agonist by MDI
or nebulizer, up to 3 doses
per hour

* Initiate corticosteroids

* Consider antichelinergic
by MDI or nebulizer

v
Treatment

+ Continuous or intermittent
nebulization with inhaled [3,-agonist
and anticholinergic by nebulization

+ |nitiate corticosteroids, oral or IV
» Consider bilevel PAP or other therapy
» Consider hospitalization

v

Repeat assessment of response to treatment
* Interval assessment within 20 minutes

* PE including vitals, auscultation

* FEV, or PEFR

* O, saturation

# Other tests as indicated

* Reassess severity of exacerbation

v

(_ Hospitalize patient )

Good response Incomplete

Abbildung 7: Management des akuten Asthmaanfalls (82)

4.6 Anaphylaxie

Die Anaphylaxie ist eine schwere lebensbedrohende, generalisierte oder systemische
Hypersensitivititsreaktion. (83) Spezifische Antigene 16sen beim Zweitkontakt die IgE-

vermittelte Kaskade aus. Prostaglandine, Leukotriene, Thrombozyten, Histamin und
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weitere Stoffe interagieren und bewirken eine Vasodilatation, eine Steigerung der
Gefidfldurchléssigkeit und die Kontraktion der glatten Muskulatur. (70; 34) Die Haut ist als
haufigstes Organsystem an einer Anaphylaxie beteiligt, gefolgt vom Respirationstrakt mit
81%. In nur einem Drittel der Félle ist der Magen-Darm-Trakt mit betroffen, bei 9% sind

Auswirkungen auf das Kreislaufsystem zu verzeichnen. (34)

4.6.1 Trigger

Es gibt viele Trigger (Allergene) welche eine Anaphylaxie auslésen konnen. Die
Héaufigsten sind:

e Nahrungsmittel: Fisch, Niisse, Milch

e Antibiotika: Penicillin

e Medikamente der Anésthesie: Suxamethonium, Vecuronium und Atracurium

e Insekten: Wespen und Bienen

e Giftige Tiere: Schlangen, Skorpion

e Bestimmte Substanzen: Haarfarbe, Latex, Deodorants (65)

4.6.2 Diagnose

Die Diagnose wird anhand der Klinik gestellt, da ein schnelles Eingreifen unter Umstédnden
lebensrettend ist. Ein plotzlicher Beginn, Haut oder Schleimhautverdnderungen (Erythem,
Urticaria usw.), respiratorische Beeintrachtigung und eine Kreislaufproblematik
(Blutdruckabfall) weisen auf eine Anaphylaxie hin. Es konnen auch nur einzelne
Organsysteme betroffen sein. So ist bei Blutdruckabfall, nach dem Kontakt mit einem
Allergen, ebenfalls von einer anaphylaktischen Reaktion auszugehen. (70; 34)

Wie bei anderen Notfdllen auch, sollte nach dem ABCDE-Schema vorgegangen werden.
Mogliche Problematiken sind in der nachfolgenden Tabelle den jeweiligen

Untersuchungsschritten zugeteilt.
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Airway Throat swelling
Tongue swelling
Patient can't swallow
Patient feels throat is closing up
Hoarse voice
Stridor (inspiratory noise)

Breathing Shortness of breath
Incresased respiratory rate
Wheeze (expiratory noise)
Cyanosis
Respiratory arrest

Circulation Signs of shock: pale and sweaty
Tachycardia
Hypotensive
Low conscious level
Cardiac arrest

Disability Confusion by patient usually caused by hypoxia

Exposure Signs of urticaria
Signs of angio-oedema
Flushing, hives and weals

Abbildung 8: Symptome der Anaphylaxie (65)

4.6.3 Therapie

Die erste MalBinahme sollte die Beendigung der Allergenexposition sein, z.B. das Abdrehen
der Infusion. Um die Kreislaufsituation durch Erhéhung der Vorlast zu verbessern, wird
der/die PatientIn in die Trendelenburgposition gebracht. Oberste Pramisse ist auch bei der
Anaphylaxie die Sicherstellung des Atemwegs. Falls die Indikation zur Intubation besteht,
sollte das friihzeitig geschehen. Im Weiteren folgt die Gabe von 100%igem Sauerstoff und
NaCl 0,9% 1.v. Das wichtigste Medikament in der Akutphase ist das Adrenalin. Es ist die
einzige Mdglichkeit den pathophysiologischen Prozess rasch zu durchbrechen. Uber die
al-Rezeptoren unterstiitzt das Adrenalin den Blutdruck, wahrend es durch die Aktivierung

der B,-Rezeptoren eine Bronchodilatation bewirkt. Die Dosierung ist an das Alter oder
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Gewicht des Kindes angepasst. In der folgenden Tabelle ist zu sehen, dass die Dosis mit

dem Alter des Kindes steigt.

Alter Dosis Volumen von Adrenalin bei
1:1000 Losung

<61J. 150mg 0,15ml

6-12J. 300mg 0,3ml

>12]. / Erwachsene 500mg 0,5ml

Tabelle 10: Dosierung fiir intramuskulédrer Gabe von Adrenalin bei Anaphylaxie (83)

Im Notfall weniger schnell wirksam, aber dennoch wichtig, um die Hyperreaktivitit des
Immunsystems zu drosseln, ist die Gabe von Anti-Histaminika und Kortikosteroiden. Die
Inhalation von B,-Agonisten kann zusdtzlich zur Verminderung des Bronchospasmus
angewandt werden. Nach der erfolgreichen Behandlung wird der/die Patientln 24h
iiberwacht. (84; 83; 70)

Im weiteren Verlauf ist es das Ziel, eine erneute anaphylaktische Reaktion zu verhindern
und im Notfall dafiir geriistet zu sein. Dazu ist eine Schulung des/der Betroffenen sinnvoll.
Der/die Patientln und seine/ihre Angehorigen werden trainiert die entsprechende
Symptomatik frithzeitig zu erkennen. Sie erhalten einen Anaphylaxiepass, indem die
ursichlichen Stoffe notiert sind und das Vorgehen im Notfall mit entsprechender
Medikation notiert ist. Es erklart sich von selbst, dass die auslosenden Faktoren soweit wie
moglich gemieden werden sollten. Bei einigen Allergenen, wie Insektengift oder einer
Nahrungsmittelallergie in schon sehr geringer Dosierung, ist das stindige Mitfiihren eines
EpiPens sinnvoll. Bei einigen Allergenen ist auch eine Kausaltherapie in Form einer

Hyposensibilisierung moglich. (34)

5 Reanimation des/der padiatrischen Patientin

Die Reanimationsguidelines des ,,paedriatic life support® werden durch drei Prinzipien
wesentlich beeinflusst:

1. Die Inzidenz von schwerwiegenden Krankheiten, im speziellen kardiopulmonale
Erkrankungen und Verletzungen, ist viel geringer als bei Erwachsenen.

2. Die Erkrankungen und die pathophysiologischen Ursachen, welche zum

Herzkreislaufstillstand fiithren, sind verschieden zu denen, die man im Erwachsenenalter
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beobachten kann. Um ein Beispiel anzufiihren: bei Kindern fiihrt meist ein respiratorisches
Problem zum HKS wihrend bei Erwachsenen kardiologische Erkrankungen im
Vordergrund stehen. Aus diesem Grund besteht bei den Erwachsenen der Fokus auf der
Herzdruckmassage, wihrend bei den Kindern die fiinf Initial- Beatmungen in die
Guidelines integriert wurden.

3. Viele padiatrische Notfille werden behandelt, durch Laien oder medizinischen Personal,
welches keine spezielle pédiatrische Ausbildung besitzt oder wenig Erfahrung mit
padiatrischen Notféllen hat. Die nachfolgenden Guidelines versuchen die bestmdgliche,
wissenschaftlich belegte, Therapie mit dem technisch realisierbaren und einfachen

Vorgehen zu kombinieren. (4)

5.1 Reanimationsguidelines fiur Laien und medizinisches
Personal ohne Equipment

Zunichst stellt der Helfer durch lautes Ansprechen und moderates Schiitteln fest, ob das
Kind bewusstlos ist. Nachdem er nach Hilfe geschrien hat, wird die Atmung iiberpriift.
Dazu den Kopf in Schniiffelposition bringen oder nur leicht {iberstrecken. Je jiinger das
Kind, desto weniger tiiberstrecken. Mund oOffnen und gegebenenfalls Fremdkorper
entfernen. Der Helfer hélt seine Ohrmuschel iiber Mund und Nase des Kindes, gleichzeitig
beobachtet er den Brustkorb. Somit ist es moglich, durch Sehen, Horen und Fiihlen eine
suffiziente bzw. insuffiziente Atmung zu erkennen. Der Vorgang sollte nicht mehr als 10
Sekunden in Anspruch nehmen. (56) Ist die Atmung insuffizient bzw. nicht vorhanden,
sollten 5 Initial-Beatmungen durchgefiihrt werden. Bestehen darauf weiterhin keine
Lebenszeichen, wird sofort mit der kardiopulmonalen Reanimation im Verhiltnis 15:2
begonnen. Im Fall des Einzelhelfers sollte nach einer Minute ein Notruf abgesetzt werden
und unmittelbar danach die Reanimation fortgesetzt werden. (4)

In der folgenden Abbildung wird der Algorithmus der Kinderreanimation dargestellt.
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Paediatric basic life support

Shout for help

Open airway

5 rescue breaths

15 chest compressions

2 rescue breaths
15 compressions

Abbildung 9: Paedriatric basic life support algorithm. (4)
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Wegen den oben bereits erwdhnten, meist respiratorischen Ursachen eines
Herzkreislaufstillstandes, sollte moglichst wenig Zeit bis zu den ersten Beatmungen und
Kompressionen vergehen, weswegen der Notruf nicht wie beim Erwachsenen sofort,

sondern erst nach einer Minute abgeben wird. (4)

5.2 Reanimationsguidelines fir das Notfallteam

Im Fall des Einzelhelfers sollte wie beim PBLS das Absetzen des Notrufes erst nach einer
Minute geschehen. Durch das Anbringen der Defibrillator-Paddels erfolgt die
Rhythmusanalyse. Im Gegensatz zum Erwachsenen wird die Energie der Schockabgabe fiir
jedes Kind berechnet (4J/KG). Auch die Dosierung der Notfallmedikamente berechnet sich
anhand des Gewichtes (Adrenalin 0,01 mg/KG und Amiodaron 5mg/KG). (19) Die
Frequenz der Schockabgabe und Medikamentenapplizierung wird in den Abbildungen

weiter unten dargestellt.
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Paediatric Advanced Life Support

CPR (5 initial breaths then 15:2)
Attach defibrillator/monitor
Minirmise interruptions

Call Resuscitation Team
{1 min CPR first, if alone)

1 Shock 4 J/Kg k

Immediately resume: IMMEDIATE POST Immediately resume:
CPR for 2 min T it CPR for 2 min
Minimise interruptions TREATMENT Minimise interruptions
At 3™ cycle and 5th cycle = Use ABCDE approach
consider amiodarone = Controlled axygenation
shock resistant VF/pVT and ventilation
= Imvestigations
= Treat precipitating cause
= Temperature control
DURING CPR REVERSIBLE CAUSES
= Ensure high-quality CPR: rate, depth, recoil = Hypoxia
B Plan actions before interrupting CFR = Hypovolaemia
= Give oxyoen = Hyperhypokalaemia, metabolic
= Vascular access (intravenous, intracsseous) = Hypothermia
B Give adrenaline every 3-5 min B Thrombosis (coronary or pulmanary)
= Consider advanced airway and capnography = Tension pheumothorax
= Continuous chest compressions when advanced = Tamponade (cardiac)
airway in place = Toxic/therapeutic disturbances

B Correct reversible causes

Abbildung 10: paediatric advanced life support alogrithm. (4)

Es ist wichtig, dass die Wiederbelebung auf einem hohen Niveau durchgefiihrt wird. Um
dies zu gewéhrleisten, sollten folgende Punkte beachtet werden:

Eine Frequenz von 100/Minute, eine Drucktiefe von 1/3 des Brustkorbes und eine
vollstindige Entlastung bei jeder Kompression ist unbedingt notig. Weitere
Therapiemallnahmen sollten widhrend der CPR durchgefiihrt werden, ohne diese zu
unterbrechen. Diese MaBBnahmen umfassen: einen intravendsen/interossdren Zugang fiir
die Medikamentenapplikation, die Intubation, wodurch Thoraxkompressionen ohne

Unterbrechungen moglich sind, sowie die Beseitigung reversibler Ursachen.
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Zu den priklinisch reversiblen Ursachen zdhlen Hypoxie, Hypovoldmie, Hyper-
/Hypokalidmie, Hypothermie, Thrombose, Spannungspneumothorax,
Herzbeuteltamponade und die Intoxikation. (85; 4)

Die nicht schockbaren Rhythmen sind die pulslose elektrische Aktivitdt und die Asystolie.
Eine Defibrillation ist bei diesen Rhythmen wirkungslos. Die zur CPR zusétzliche
préklinische Therapie beschrinkt sich auf die Intubation und die Applikation von
Adrenalin. Die Gabe von Adrenalin ist sofort indiziert und erfolgt bei jeder zweiten
Rhythmuskontrolle. (19; 4)

Die folgende Abbildung zeigt das Vorgehen bei nicht schockbaren Rhythmen.

CARDIAC ARREST: NON SHOCKABLE RHYTHM

CPR

ZmIn. 2 min '..2min ', 2 min .IZmin ‘ ROSC

11° 2 3¢ 4 5°

v v v

Adrenaline Adrenaline Adrenaline
0.01 mg/kg 0.01 mg/kg 0.01 mg/kg

Ventilate / Oxygenate

Vascular Access 10/ IV
Drugs
Intubation

Abbildung 11: paedriatic algorithm for non-shockable rythm. (4)

Das Kammerflimmern und die pulslose Kammertachykardie sind die defibrillierbaren
Rhythmen. Bei jeder Rhythmuskontrolle wird defibrilliert. Die Applikation von Adrenalin
und Amiodaron erfolgt nach der dritten und fiinften Rhythmuskontrolle, danach wird nur
noch Adrenalin nach jedem zweiten Zyklus verabreicht. (19; 4)

Die néichste Abbildung veranschaulicht das Vorgehen bei schockbaren Rhythmen.
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CARDIAC ARREST - SHOCKABLE RHYTHM

Shock Shock Shock Shock Shock Shock Shock Shock
4)/kg  4)/kg 4J/kg  4)/kg 4J/kg  4)/kg 4J/kg  4)/kg

2min 2min 2 min 2min 2min 2 min 2min
CPR Nger=s e — ————— ROSC
v v v
Adrenaline Adrenaline Adrenaline
v 0.01 mg/kg 0.01 mg/kg 0.01 mg/kg
v v
Ventilate / Oxygenate
Vascular Access 10/ IV Amiodarone Amiodarone
Drugs 5ma/kg 5mg/kg

Intubation

Abbildung 12: paedriatic algorithm for shockable rythm. (4)

6 Schlussfolgerung

Eine respiratorische Insuffizienz kann vor allem bei Kindern schnell lebensbedrohlich
werden. Haufigste Ursachen eines HKS bei Kindern sind nicht wie bei Erwachsenen
Kardiovaskuldre Ursachen, sondern respiratorische Problematiken. Begriindet ist dies
durch die noch nicht ausgereiften anatomischen und physiologischen Begebenheiten.
Therapien miissen nicht nur auf das geringe Gewicht und Grof3e adaptiert werden, auch
physiologische Unterschiede, wie eine erhohte Atemfrequenz, Puls und niedrigerer
Blutdruck miissen beriicksichtig werden.

Die Klinik der besonders gefdhrlichen Atemwegserkrankungen sollten jedem Arzt vertraut
sein. Als Beispiel kann hier die Differenzierung der in der Regel harmlosen Krupp-
Symptomatik und der potentiell gefdhrlichen Epiglottitis genannt werden. Rechtzeitiges
Erkennen des Notfalls und richtiges Handeln sind ausschlaggebend fiir ein positives

Outcome des/der kleinen Patientln.
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