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932 Kapitel 73 - Tauchunfélle, Ertrinken, Unterkiihlung
73.1  Tauchunfall
— Definition

Der schwere Tauchunfall ist ein potenziell lebensbedrohliches
Ereignis, das bei Tauchern und anderweitig liberdruckex-
ponierten Personen in der Dekompressionsphase auftreten
kann. Durch einen raschen Abfall des Umgebungsdruckes
kommt es zur Bildung freier Gasblasen in Blut und Geweben
und dadurch zur Dekompressionserkrankung (DCI, von engl.
»decompression illness« oder auch »decompression injury«).
Abhdngig vom Entstehungsmechanismus werden Dekompres-
sionskrankheit (DCS: »decompression sickness«) und arterielle
Gasembolie (AGE) unterschieden [1, 2].

16st verschiedene biochemische Reaktionen im Blut [6, 7] aus, v.a.
Aktivierung der plasmatischen Gerinnung und von Immunglobu-
linen [8-10]. Dartiber hinaus fithrt die Aktivierung von Faktoren
des Komplementsystems zur Zunahme der Perfusionsstorung und
somit des Gewebeschadens.

Neben diesen allgemeinen Mechanismen, die sowohl fiir die
DCS als auch fiir die AGE gelten, fiithrt der Verschluss der hirnver-
sorgenden Arterien zu einer zerebralen Ischamie. Insgesamt dhneln
die Pathomechanismen nach zerebraler arterieller Gasembolie de-
nen anderer embolischer Verschliisse der hirnversorgenden Arte-
rien.

73.1.2 Symptomatik des schweren Tauchunfalls

73.1.1 Pathophysiologie

Dekompressionskrankheit

Mit dem Abtauchen nehmen der Umgebungsdruck und damit
entsprechend dem Dalton-Gesetz auch die inspiratorischen Parti-
aldriicke der Atemgase zu. Dies fithrt (bei Verwendung von Luft
als Atemgas) zu einem Anstieg des Stickstoffpartialdruckes auch im
Blut und somit zur Ausbildung von Diffusionsgradienten in Rich-
tung der Gewebe. Wihrend des Tauchens werden die Korpergewe-
be nach dem Gesetz von Henry mit Stickstoff aufgesittigt, und zwar
umso mehr, je hoher der inspiratorische Partialdruck des Stickstoffs
ist. Neben weiteren Faktoren spielen die im Uberdruck verbrachte
Zeit und die Gewebeperfusion eine wesentliche Rolle bei der Auf-
sattigung [3]. Die Menge des iiberschiissig aufgenommenen Inert-
gases nimmt also mit der Tauchtiefe und der Tauchzeit zu.

Beim Auftauchen und der damit verbundenen Druckabnahme
bildet sich ein umgekehrter Diffusionsgradient aus. Es kommt zu
einer relativen Inertgasiibersittigung der Gewebe, die jedoch in ei-
nem gewissen Bereich toleriert wird. Bei zu rascher Druckabnah-
me kommt es hingegen zu einer kritischen Ubersittigung mit der
Bildung von Gasblasen im Blut und im Gewebe und dadurch zum
Dekompressionsunfall [4].

Arterielle Gasembolie (AGE)

Die héufigste Ursache fiir eine arterielle Gasembolie beim Tauchen
ist ein pulmonales Barotrauma (PBT) [1, 2]. Das pulmonale Ba-
rotrauma entsteht durch die vom Gesetz von Boyle und Mariotte
beschriebene Ausdehnung des Atemgases in der Lunge bei nach-
lassendem Umgebungsdruck wahrend der Dekompression und
inaddquater Exspiration (willentliches Luftanhalten, Air-Trapping,
Laryngospasmus). Die Folge ist eine Uberdehnung der Lunge
oder regionaler Bezirke mit der Ruptur von Alveolarabschnitten.
Da bereits ein Druckgradient von nur 7,4-9,8 kPa - entsprechend
75-100cm H,O - zur Ruptur von Lungengewebe fithren kann [s],
sind pulmonale Barotraumen auch beim Tauchen in sehr geringen
Wassertiefen (z. B. Schwimmbad) moglich.

Pathophysiologie der Gasblasen

Bei massiver Blasenbildung kénnen die Gasblasen direkt im betrof-
fenen Gewebe und im Gefaflsystem entstehen. Gasblasen im Gewe-
be bedingen durch Verdrangung und mechanische Irritation eine
Schmerzsymptomatik, gleichzeitig aber auch durch Kompression
von benachbarten Kapillargebieten eine Behinderung der Mikrozir-
kulation und nachfolgend eine Versorgungsstérung. Gasblasen im
Gefif3system konnen zum direkten Gefifiverschluss fithren [6]. Die
Gasblase bewirkt nicht nur eine mechanische Irritation, sondern als
Fremdoberfliche auch erhebliche Schiden am Gefiflendothel, und

Die Symptomatik des schweren Tauchunfalls hangt unmittelbar mit
der Verteilung der Gasblasen und dem Befall der jeweils betroffe-
nen Gewebe zusammen. Die Symptomatik kann dabei ausgespro-
chen mild sein, mit nur sehr diskreten Beschwerden, aber auch mit
neurologischen Ausféllen einhergehen, die bis zur Para- oder He-
miplegie reichen konnen (B Tab. 73.1; [1, 2]).

Dekompressionskrankheit (DCS)

Die DCS ist vornehmlich auf Blasenbildung im Gewebe und im
vendsen System zuriickzufithren und kann in eine milde und eine
schwere Verlaufsform untergliedert werden. Die milde Form, DCS
Typ 1, ist durch Hauterscheinungen, Pruritus und Schmerz gekenn-
zeichnet. Die schwere Verlaufsform, DCS Typ 2, umfasst hingegen
zusitzlich eine neurologische und/oder pulmonale Symptomatik [1,
2].

DCSTyp 1

Bei dieser Form tritt die Symptomatik in der Regel mit einer deutli-
chen Latenz auf und kann sich dann langsam weiter entwickeln. Die
Latenz fir das Auftreten von Symptomen kann mehrere Stunden
betragen (in der Regel bis 24 h, Fille nach bis zu 72 h sind beschrie-
ben) [4, 11].

Die moglichen Erscheinungsformen sind vielfiltig. Relativ
héufig ist die kutane Symptomatik, die mit fleckig-marmorierter
Haut und Pruritus einhergeht. Diese als Taucherflohe bekannte
Erscheinungsform ist Ausdruck eines Blasenbefalls der Kutis und
Subkutis mit Reizung entsprechender Nervenendigungen. In selte-
neren Fillen kann das Lymphsystem betroffen sein. Dann finden
sich schmerzhaft geschwollene Lymphknoten, gelegentlich auch
umschriebene 6demat6se Schwellungen der Haut.

Relativ hdufig ist die muskuloskelettale Symptomatik, die mit
Muskel- und Gelenkschmerzen einhergeht und in der Tauchme-
dizin als »bends« bezeichnet wird. Die muskuloskelettale Symp-
tomatik entwickelt sich héufig rasch nach dem Auftauchen, meist
innerhalb von 6 h nach einem Tauchgang. Neben diesen klassischen
Symptomen gibt es auch unspezifische Beschwerden, die an einen
Tauchunfall denken lassen sollten. Dazu zdhlt z.B. eine auffillige
Miidigkeit des Betroffenen, die sich nicht aus der Belastung durch
den Tauchgang oder das persénliche Verhalten vor dem Tauchgang
erkldren lasst oder schmerzhaft geschwollene Mammae bei weibli-
chen Tauchern.

DCS Typ 2

Bei der schweren Verlaufsform der Dekompressionskrankheit kon-
nen alle unter DCS Typ 1 beschriebenen Symptome auftreten. Er-
schwerend kommen hier jedoch eine neurologische und/oder auch
eine pulmonale Symptomatik hinzu [1, 2].
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B Tab. 73.1 Ubersicht iiber die Pathogenese und Symptomatik des schweren Tauchunfalls. (Mod. nach [1])

Aktuelle Nomenklatur

Synonyme

Pathogenetische Faktoren

Zeit bis zum Auftreten von Symptomen

Symp- DCSTyp 1: nur
tomatik Schmerz
DCS Typ 2: wie

Typ 1, zusatzlich mit
neurologischer und/
oder pulmonaler
Symptomatik

Dekompressionskrankheit

Dekompressionskrankheit, DCS, »decom-
pression sickness

Caisson-Krankheit, Caisson-Unfall, Druckun-
fallkrankheit

GroBere Tauchtiefe/hohe Umgebungsdrii-

cke

== Lange Expositionszeit

= Aufsdttigung der Kdrpergewebe mit
Inertgas

== Zu rasches Auftauchen nach langeren
und/oder tiefen Tauchgangen mit hoher
Aufsdttigung

Minuten bis Stunden (in der Regel innerhalb
von 24 h, selten bis zu 72 h)

Hautsymptome (»Taucherflohe«):

= Juckreiz

= Punktférmige R6tung

= Schwellung

= Marmorierung der Haut

Muskel- und Gelenkschmerzen (»bends«):

= Grof3e Gelenke (belastungsabhangig)

Skelettmuskulatur

== Selten: Hand- und FuBgelenke

Lymphsystem:

== Geschwollene, druckdolente Lymph-
knoten

== Brustschwellung bei weiblichen Tau-
chern

Sonstiges:

= Extreme Mudigkeit, Apathie

Muskel-/Gelenkschmerzen u. U. schon beim

Auftauchen (Verteilung wie bei Typ 1)

Schwindel/Erbrechen

Hor-/Seh-/Sprachstérungen

Gestorte Muskelkoordination

Haufig vom Nabel abwarts:

== Sensibilitatsstorungen, Paresen, Para-
plegie

== Blasen- und Mastdarmschwache

Akute Dyspnoe (»Chokes«) mit Brust-

schmerz, Husten, Erstickungsgefihl

Bei paradoxer Embolie auch Halbseitensym-

ptomatik moéglich

Arterielle Gasembolie

Arterielle Gasembolie, AGE

Ubertritt von Gasblasen in die arterielle Strombahn
beim Tauchen durch:
= Pulmonales Barotrauma (PBT) mit Uberbldhung
von Alveolarabschnitten
== Paradoxe Embolie durch:
a) Ubertritt vends entstandener Gasblasen (iber die
LungengefaBe
b) Ubertritt venos entstandener Gasblasen tiber
ein offenes Foramen ovale (PFO)

Minuten

Benommenheit, Schwindel

Verwirrtheit, Desorientiertheit

Sprach- und/oder Sehstérungen

Nervenausfélle unterschiedlicher Auspragung: von
leichten Empfindungsstérungen Gber hdngendes
Augenlid und/oder Taubheit in einzelnen GliedmafBen
bis zur kompletten Halbseitenldhmung und Bewusst-
losigkeit

Bei Mitbeteiligung des Atemzentrums:

== Blutdruckabfall

== Atemstérungen

= Herzstillstand

Pupillenasymmetrie moglich: einseitig weite Pupille

Die pulmonale Symptomatik beruht auf einer massiven Verle-
gung der pulmonalen Strombahn mit venésen Gasblasen und éhnelt
pathophysiologisch der vendsen Gasembolie anderer Ursache. Die
Symptomatik entwickelt sich unmittelbar bzw. sehr rasch nach dem
Auftauchen und ist gekennzeichnet durch retrosternale Schmerzen,
flache, rasche Atmung sowie die typischen trockenen Hustenatta-
cken, die dieser Erscheinungsfom den Namen (»chokes«) gegeben
haben. Differenzialdiagnostisch ist stets auch an ein pulmonales Ba-
rotrauma zu denken.

Die neurologische Symptomatik betrifft v.a. das Riickenmark,
aber auch andere Manifestationsorte des Nervensstems. Die Symp-
tomatik tritt innerhalb von Minuten bis zu wenigen Stunden nach
dem Tauchgang auf. Sie kann ausgesprochen mild sein und lediglich
mit umschriebenen Paristhesien einhergehen; sie kann aber auch

einen kompletten Querschnitt verursachen. Ist das Gehirn der Ma-
nifestationsort, so kann die Erscheinungsform von leichten kogniti-
ven Stérungen bis zum Koma reichen [11, 12].

Eine Sonderform der neurologischen DCS ist der Befall des In-
nenohrs, der zu Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen fithren kann, oft
verbunden mit einem Nystagmus sowie Horverlust und Tinnitus.

Pulmonales Barotrauma (PBT)

Beim pulmonalen Barotrauma kann es zur Ruptur von Alveolara-
bschnitten mit unterschiedlichen Folgen kommen (B Abb. 73.1; [3,
2]). Eine Ruptur pleuranaher Abschnitte kann zum Eindringen von
Luft in den Pleuraspalt und somit zum Pneumothorax fithren. Fin-
det die Ruptur noch unter Uberdruckbedingungen statt und ist die
Dekompression nicht vollig abgeschlossen, kommt es zur weiteren
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Inadédquate Exspiration beim Auftauchen,
Air-Trapping-Mechanismen

B Abb. 73.1 Symptomtrias bei pulmonalem Barotrauma. Darstellung der
klassischen Trias der moglichen Folgen eines pulmonalen Barotraumas

mit nachfolgender Lungentiberdehnung. Willentliches oder unwillkur-
liches Luftanhalten beim Auftauchen kann zur Lungeniberdehnung
fihren. Mégliche Folgen sind eine arterielle Gasembolie z.B. in zerebralen
GefaBen (1), ein Pneumothorax (2), der sich zum Spannungspneumotharax
entwickeln kann, und ein Mediastinalemphysem (3). Zu beachten ist, dass
jede Folgeerscheinung allein, aber auch in jeder beliebigen Kombination
auftreten kann!

Ausdehnung des Gases mit Ausbildung eines Spannungspneumo-
thorax. Erfolgt die Ruptur in der Nahe der Hili, entwickelt sich ein
Mediastinalemphysem, gelegentlich begleitet von einem kollaren
Emphysem. In sehr schweren, aber seltenen Fillen kann die medi-
astinale Gasmenge zu einer Kompression des Herzens, hier v.a. des
rechten Herzens, und tiber Riickflussbehinderungen und Arrhyth-
mien zu Kreislaufstorungen fiihren.

Am meisten gefiirchtet ist jedoch das Eindringen von Gas in
das Gefif3system, speziell in die arterielle Strombahn. Die Folge ist
eine arterielle Gasembolie, wobei die Gasbldschen dem Blutstrom
folgend in alle Endarterien gelangen kénnen. Besonders gefiirchtet
ist die zerebrale arterielle Gasembolie, die mit einer schlaganfal-
ldhnlichen Symptomatik unterschiedlichster Auspridgung einher-
geht und fiir ca. 15% aller tédlich verlaufenden Tauchunfille verant-
wortlich ist [13].

Arterielle Gasembolie (AGE)

Hier sind grundsitzlich alle Erscheinungsformen denkbar, abhan-
gig von den betroffenen Versorgungsgebieten. Da die arteriellen
Blasen dem Blutstrom folgen, ist ein Befall der hirnversorgenden
Arterien sehr wahrscheinlich. Auch hier ist die Symptomatik von
der Menge des eingedrungenen Gases sowie von den betroffenen
Versorgungsgebieten abhéngig und ahnelt der des akuten Schlag-

anfalls. Die Symptomatik kann von leichten Paresen und motori-
schen Schwichen bis hin zur Hemiplegie reichen. Bei Befall des
Hirnstamms mit Ausfall entsprechender Zentren sind auch akute
Kreislaufreaktionen und Stérungen der Atemregulation moglich
[6]. Die Symptomatik einer AGE tritt meist innerhalb von Sekun-
den bis Minuten nach dem Auftauchen auf [1, 2].

Nicht selten werden zerebrale arterielle Gasembolien von zereb-
ralen Krampfanfillen begleitet, die ausgesprochen therapieresistent
sein konnen. Da diese Form des Krampfanfalls in der Regel nur
unzureichend auf die Gabe von Benzodiazepinen anspricht, sollten
hierfiir Barbiturate eingesetzt werden [6].

73.1.3 Therapie des schweren Tauchunfalls

Die Behandlung des schweren Tauchunfalls erfolgt nach empi-
rischen Grundsdtzen. Von unbestreitbarem Nutzen sind v.a. die
normobare Sauerstoffgabe und die Infusionstherapie fiir die Akut-
behandlung sowie die schnellstmdgliche Rekompression und The-
rapie mit hyperbarem Sauerstoff in einer Therapiedruckkammer.
Entsprechend besteht auch fiir diese Mafinahmen internationaler
Konsens und Einigkeit bei den Leitlinien der jeweiligen Fachgesell-
schaften (B Abb. 73.2; [2,14]).

NotfallmaBnahmen

Wie bei jedem Notfall steht die Sicherung der Vitalfunktionen im
Vordergrund. Neben einer kurzen Eigen- oder Fremdanamnese, in
der nach den Tauchgangsdaten, vor allem Tiefe und Tauchgangs-
zeit, sowie Besonderheiten wihrend des Tauchgangs gefragt werden
sollte, muss der Zeitverlauf der Symptome dokumentiert werden.
Des Weiteren muss unbedingt eine sorgféltige Erhebung des neu-
rologischen Status sowohl fiir periphere Nervenfunktionen als auch
Hirnnerven und ZNS erfolgen. Die Befunde miissen gut dokumen-
tiert und dem weiterbehandelnden Arzt zur Verfiigung gestellt wer-
den. Da die Ursache fiir die Symptomatik stets auch ein pulmonales
Barotrauma sein kann, muss eine sorgfiltige Auskultation der Lun-
gen zum Ausschluss eines Pneumothorax erfolgen, der bei Vorlie-
gen entlastet werden muss.

Normobare Sauerstoffgabe. Die wichtigste Sofortmafinahme beim
Tauchunfall ist die schnellstmégliche Gabe von Sauerstoft [1, 2, 14].
Die inspiratorische Sauerstoffkonzentration muss so hoch wie mog-
lich sein (angestrebte F,O, 1,0!). Ziel ist die rasche Inertgaselimina-
tion bei gleichzeitiger Minimierung der durch die Gasblase hervor-
gerufenen Hypoxie. Die rasche Gabe von Sauerstoff mit maoglichst
hoher F,O, kann zu einem Riickgang der Symptomatik fithren.
Zudem ist erfahrungsgemaf3 die Effektivitdt der weiterfiihrenden
Therapiemafinahmen bei jenen Tauchern verbessert, die mit norm-
obarem Sauerstoff vorbehandelt wurden [2, 14].

Flussigkeitsgabe zum Ausgleich eines Volumendefizits. Jeder
Taucher hat nach einem Tauchgang ein Volumendefizit, weil es
wihrend des Tauchens zu einer {iberschieflenden Urinproduktion
gekommen ist. Dieses Fliissigkeitsdefizit ist ungiinstig, da nicht
nur die Rheologie des Blutes verandert, sondern auch die Inertgas-
abgabe reduziert ist. Die Gabe von Fliissigkeit stellt daher bei der
Akutbehandlung des schweren Tauchunfalls einen wesentlichen
Therapiepfeiler dar. Zum Volumenausgleich eignen sich sowohl
kolloidale als auch kristalloide Infusionslosungen. Der empfohlene
Fliissigkeitsersatz betragt als Initialdosis 1000-2000 ml in der ersten
Stunde mit einer Erhaltungsdosis von bis zu 500 ml/h in der Folge,
ggf. abhingig von den klinischen Parametern [1, 2, 14].
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- Flissigkeitsgabe (i.v. wenn maglich,
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Zerebrale Krampfanfille — Beobachten
Symptome nach 30 min Notfallbehandlung l Ja
komplett nicklaufig?
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Ja - CPR, wenn nitig - Diazepam bis 30 mg bzw.
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|

» Behandlung mit hyperbarem Sauerstoff (HBO)
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iber 24 h

- Druckkammerbehandlung mit Tabelle 6 USN

- Bei intubierten Patienten: Parazentese beidseits
- Lunge sicher beidseits beatmet?

- Pneumothorax? Wenn ja: erst entlasten!

+ \

Weitere medikamentdse Behandlung: Weitere MaBnahmen
- Keine spezifischen MaBnahmen maglich - Blasenkatheter
- In schweren Fallen ggf. Lidocain-Gabe - Nierenprotektion und forcierte Diurese

Thoraxdrainage!

- Midazolam bis 10 mg i.v.

- Wenn erfolglos: Barbiturate!

B Abb. 73.2 Flussdiagramm der Tauchunfallbehandlung. (Mod. nach [16])

Lagerung. Aktuelle Therapievorschldge empfehlen sowohl fiir die
DCS als auch fiir die AGE die flache Riickenlagerung des Patienten,
bei bewusstlosen Patienten auch die stabile Seitenlage [1, 2].

Transport. Der Transport von verunfallten Tauchern sollte mog-
lichst erschiitterunsfrei erfolgen, weil bei stirkeren Erschiitterungen
mit weiterer Freisetzung von Gasblasen gerechnet werden muss. Ist
ein Lufttransport vorgesehen oder unumginglich, muss bedacht
werden, dass jede weitere Druckreduktion die Symptomatik ver-
schlechtern kann.

Weiterfiihrende TherapiemaBnahmen
Hyperbare Sauerstofftherapie (HBO). Die Therapie mit hyperba-
rem Sauerstoft stellt die einzig sinnvolle weiterfithrende Therapie-
mafinahme dar [1, 2, 11, 14], denn hierdurch werden die Gasblasen
aufgelost. Aus diesem Grund sollten alle Patienten mit der klini-
schen Symptomatik einer Dekompressionserkrankung schnellst-
moglich einer Rekompressionsbehandlung mit hyperbarem Sauer-
stoft zugefithrt werden. Obwohl die unverziigliche Rekompression
die besten Ergebnisse bringt, ist eine Druckkammerbehandlung
auch nach lingerem Verzug noch indiziert, um eine Verbesserung
des Zustands zu erreichen.

Fir die Therapie der arteriellen Gasembolie und fiir die schwe-
re DCS steht ein bestimmtes Behandlungkonzept zur Verfiigung,
das mit Therapiedriicken von 280 kP (2,8 bar) nach einer initialen

- Friihestmaglich mit RehabilitationsmaBnahmen beginnen
- Physiotherapie zwischen den Druckkammerbehandlungen

Behandlung, je nach klinischem Verlauf, noch iiber 1-3 weitere Be-
handlungen durchgefiithrt wird [2]. Ist danach noch eine Restsymp-
tomatik vorhanden, erfolgt die Weiterbehandlung nach dem Thera-
pieschema fiir Spatbehandlungen bei niedrigeren Therapiedriicken.
Diese Behandlungen werden so lange durchgefiihrt, bis es zu einer
Stagnation kommt. Sind iiber 2-3 Behandlungseinheiten keine kli-
nischen Fortschritte mehr zu erzielen, kann die HBO-Therapie be-
endet werden.

Als fiir den Therapieerfolg auflerordentlich giinstig haben sich
therapiebegleitende rehabilitative Mafinahmen und krankengym-
nastische Ubungen erwiesen. Hierbei scheinen sich deutlich bessere
Fortschritte im Heilungsverlauf erzielen zu lassen, wenn die Phy-
siotherapie schon wihrend der laufenden HBO-Therapie begonnen
wird [2].

Intensivmedizinische Besonderheiten
Es gibt auler den oben erwéhnten TherapiemafSnahmen keine
spezifischen Therapieoptionen oder speziellen medikamentésen
Einflussmaéglichkeiten. Andererseits sind saimtliche intensivmedizi-
nischen Standardverfahren, soweit der Umstand sie erfordert, mog-
lich und statthaft (z. B. Heparinisierung des immobilen Patienten).
Bei massivem Gasblasenbefall im Rahmen einer AGE oder ei-
ner sehr schweren DCS Typ 2 kann es zur Rhabdomyolyse kom-
men, so dass nierenprotektive Mafinahmen und eine forcierte Diu-
rese notwendig werden [15, 16].
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Bei intubierten Patienten muss vor Beginn der Druckkammer-
behandlung ein Pneumothorax sicher ausgeschlossen sein. Dariiber
hinaus sollte wegen der Unfihigkeit zum Druckausgleich eine Para-
zentese beidseits durchgefiihrt werden.

Fiir den Intensivmediziner ist wichtig, dass der Tubuscuff wih-
rend der Druckkammerbehandlung in der Regel mit Fliissigkeit ge-
blockt werden muss (Aqua dest. oder NaCl 0,9%), um physikalisch
bedingte Gréflenverdnderungen eines luftgefiillten Cuffs wihrend
der Kompression (Undichtigkeit) oder Dekompression (Cuffruptur,
Trachealruptur) zur vermeiden. Die Fliissigkeit muss nach den Be-
handlungen jeweils entfernt und der Cuff wieder mit Luft geblockt
werden [11, 16, 17].

73.2  Ertrinken

—— Definition

Die klassische Differenzierung der Begriffe Ertrinken

und Beinahe-Ertrinken ist international durch eine neue
Nomenklatur ersetzt worden, bei der nur noch der Begriff
»Ertrinken« Verwendung findet. Gemaf des International
Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) wird demnach
Ertrinken als »Prozess der primdren Atmungsstérung durch
Ein-/Untertauchen in Flussigkeit« definiert.

73.2.1 Ursachen und Abldufe beim Ertrinken

Das Ertrinken ist weltweit ein Problem v.a. der jiingeren Lebensjah-
re, von dem Kleinkinder besonders betroffen sind. Daneben zeigt
sich eine statistische Haufung in der spéiten Pubertat und im jiinge-
ren Erwachsenenalter, haufig mit Alkohol als Kofaktor, sowie in der
Altersgruppe zwischen 40 und 50 Jahren, hier im Zusammenhang
mit kardialen Ereignissen [19, 20].

Wird der Beginn des Ertrinkens bei noch vollem Bewusstsein
erlebt, kommt es zu einer initialen Panikreaktion, verbunden mit
heftigsten, automatisch einsetzenden Schwimmbewegungen. Wih-
rend des vollstindigen Untertauchens erfolgt ein reflektorisches
Atemanhalten, gleichzeitig werden hiufig groflere Mengen Fliissig-
keit geschluckt. Infolge dessen kann es zum Erbrechen kommen,
einhergehend mit einer unwillkiirlichen Inspiration. Dies, oder
die unwillkiirliche Inspiration infolge eines maximalen Atemreizes
nach lingerem Luftanhalten, fithrt zur Aspiration zunéchst kleins-
ter Fliissigkeitsmengen, wodurch in der Regel ein Laryngospasmus
ausgelost wird. Der zunehmende Sauerstoffmangel miindet in eine
Bewusstlosigkeit. In dieser Phase kann es erneut zur Aspiration
kommen, weil der Laryngospasmus sich 18st. Schliefllich kommt es
zu hypoxischen Konvulsionen und zum Tod [18, 19].

73.2.2 Pathophysiologie des Ertrinkungsunfalls

Beim Ertrinken ohne Aspiration, das in ca 15% der Falle zu beob-
achten ist, ist die wahrscheinlichste Ursache ein Herzstillstand, der
u.U. noch wiahrend des bestehenden Laryngospasmus eintritt. In
der iiberwiegenden Zahl der Fille kommt es jedoch wihrend des
Ertrinkens zur Aspiration zumindest kleiner Mengen an Fliissigkeit
(in der Mehrzahl der Fille deutlich weniger als 22 ml/kg KG; [18,
20, 21])

Salzwasserertrinken und SiiBwasserertrinken
Salzwasser ist im Vergleich zum Blut eine hypertone Fliissigkeit.
Aufgrund dieser Unterschiede in der Osmolaritit bildet sich bei
Anwesenheit von Salzwasser im Alveolarraum ein Diffusionsgradi-
ent aus, der zum Einstrom von Plasma aus dem Gefaf? in die Alve-
olen fithrt. So kommt es in den betroffenen Alveolarabschnitten zu
einem intraalveoldren Lungenddem (B Abb. 73.3; [18, 20]).

StiBwasser ist hingegen im Vergleich zum Blut hypoton. Auch
hier bildet sich daher nach Aspiration ein Diffusionsgradient zwi-
schen Alveole und Blutgefif} aus, allerdings entgegengerichtet. Der
Ausstrom von SiifSwasser aus den betroffenen Alveolarabschnitten
hat ein Auswaschen von Surfactant mit Ausbildung von Atelektasen
in den betroffenen Abschnitten zur Folge [18, 21]. Gleichzeitig kann
sich aber beim Ertrinken in Stiflwasser ein Lungenddem ausbilden
[22]. Es ist noch nicht vollstindig geklért, warum es dazu kommt.
Mogliche Ursachen sind eine Verletzung der Integritit der Alveo-
larwand durch das Auswaschen des Surfactants, eine initiale, vorii-
bergehende Hypervolamie der pulmonalen Strombahn und mogli-
cherweise auch ein entziindliches Lungenédem [23].

Weitere Pathophysiologie und klinisches
Erscheinungsbild

Obwohl der Unterscheidung in Siif3- und Salzwasserertrinken fiir
lingere Zeit grofite Wichtigkeit zugeordnet wurde, konnten die ur-
spriinglich postulierten Verdnderungen (z.B. ausgeprégte Elektro-
lytverschiebungen, massive Himolyse u.a.) bei Klinikaufnahme, bis
auf wenige Ausnahmen, nie in dem postulierten Mafle beobachtet
werden. Eine Unterscheidung in Siifiwasser- und Salzwasserertrin-
ken ist daher aus heutiger Sicht, zumindest fiir die Therapie, von
geringer Bedeutung.

Tatséchlich ist bei allen Betroffenen eine mehr oder minder
stark ausgeprégte Hypoxie nachweisbar [18, 20, 21]. Eine solche Hy-
poxie tritt unmittelbar nach Aspiration von Fliissigkeit ein. Schon
bei der Aspiration einer kleinen Menge von nur 1-2,2 ml/kg KG
Fluissigkeit in die Lunge sind ausgeprégte Veranderungen des arte-
riellen Sauerstoffgehalts zu beobachten.

Im Gegensatz zum Ablauf ohne Aspiration, bei der eine Hypoxie
relativ rasch durch Beatmung und Wiederherstellung eines Kreis-
laufs beseitigt wird, persistiert die Hypoxie bei Zustand nach Aspi-
ration {iber langere Zeit [24]. Die Ursache liegt in der Ausbildung
pulmonaler Rechts-links-Shunts, die eine vendse Beimischung im
arteriellen System zur Folge haben. Die Ursache ist der beschrie-
bene Verlust von Gasaustauschfliche als Folge der Fliissigkeitsaspi-
ration. In jedem Fall ist am Ende ein Lungenddem, ein Verlust von
Gasaustauschfliche, ein Rechts-links-Shunt und eine Abnahme der
Compliance der Lunge zu beobachten (B Abb. 73.3; [18, 25]).

Hypothermie

In vielen Féllen von Ertrinken findet sich begleitend eine mehr oder
minder stark ausgeprigte Hypothermie. Die Ursache dafiir liegt in
der, verglichen mit Luft, hoheren Wiarmeleitfihigkeit von Wasser,
die beim Opfer zu einer vermehrten und beschleunigten Auskiih-
lung fithren kann [20]. Eine Absenkung der Korpertemperatur er-
hoht jedoch die Wiederbelebungszeit, sodass bei einer notwendigen
Herz-Lungen-Wiederbelebung mit scheinbarer Erfolglosigkeit kei-
nesfalls mit den Mafinahmen aufgehért werden darf, ehe der Patient
normotherm ist, da bei niedrigen Korpertemperaturen auch nach
langerer Zeit noch erfolgreich wiederbelebt werden kann [21]. Dies
betrifft v.a. Kinder, die wegen des Verhéltnisses von Korperoberfla-
che zu Korpervolumen besonders rasch auskiihlen und bei denen
erfolgreiche Wiederbelebungsmafinahmen nach Submersionszei-
ten von bis zu 66 min beschrieben werden [22]. Unter besonders
giinstigen Bedingungen gilt dies auch fiir Erwachsene.
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Pathophysiologie des Ertrinkens in:

Salzwasser
(hyperton zum Blut)

SliBwasser
(hypoton zum Blut)

Alveolariuft Alveolarluft

Ausstrom von
Flussigkeit aus der
Alveole nach
intravasal

Ausbildung eines
intraalveolaren
Lungenddems

V

Auswaschen von Surfactant,
Alveolarkollaps

zunehmend Verlust von Gasaustauschflache,

verschlechterter Gasaustausch,
erhohter Rechts-links-Shunt

\/

Zunehmende Hypoxie und hypoxisches Organversagen

B Abb. 73.3 Pathophysiologie der Ablaufe beim Ertrinken. Obwohl initial
pathophysiologisch vollig unterschiedlich, ist die endgtiltige Konsequenz
sowohl des Ertrinkens im Stisswasser als auch im Salzwasser ein Verlust
von Gasaustauschflache und eine Oxygenierungsstérung mit Ausbildung
einer mehr oder minder schweren Hypoxie, die in schweren Féllen zum
hypoxisch bedingten Multiorganversagen fiihrt

DO Tab. 73.2 Klassifikation des neurologischen Status bei Ertrunkenen

Kategorie Subkategorie
Scale

A Keine 15
B Keine 10-13
C Abhé&ngig von motorischer Antwort 3-5

@ 5

c2 4

c3 3

Entspricht Glasgow Coma

937

Allerdings hingt das Ausmaf3 einer solchen Unterkiihlung von
vielen Faktoren ab. Ganz wesentlich fiir den Grad der Hypothermie
ist die Temperatur des Wassers, aber auch die Menge der aspirier-
ten und geschluckten kalten Fliissigkeit, das Verhaltnis von Kor-
peroberfldche zu Kérpervolumen (s. oben) [20] sowie die Isolation
der betreffenden Person.

Wirbelsaulenverletzungen

Bei Badeunfillen, die mit der Symptomatik Ertrinken einhergehen,
ist an die Moglichkeit knocherner Verletzungen der Wirbelsaule,
speziell der Halswirbelsédule, zu denken. Gerade bei jiingeren Men-
schen und einem Unfallgeschehen in Ufernihe ist dem Ereignis
nicht selten ein (Kopf-)sprung ins Wasser vorausgegangen, der zu
der typischen Verletzung gefiihrt haben kann. Hier ist zu bedenken,
dass es sowohl primér zur Schadigung von Nerven und Riicken-
mark gekommen sein kann, die dann zum Ertrinken fithrten, oder
aber dass es zur irreversiblen Nervenschidigung erst durch Luxati-
onen der Fraktur gekommen ist, die die Folge zu starker Manipu-
lationen bei der Rettung waren. Bei Verdacht (Geschehen ufernah,
anamnestisch Sprung oder Sturz ins Wasser) ist daher entsprechen-
de Vorsicht angezeigt, und es sollte eine Stabilisierung der Halswir-
belsdule erfolgen [28].

Neurologische Storungen

Neben den bislang beschriebenen pathophysiologischen Verdnde-
rungen tritt bei zahlreichen Ertrunkenen ein mehr oder weniger
schweres Hirnddem auf [29], sehr wahrscheinlich als Reaktion auf
eine zerebrale Hypoxie. Abhédngig vom Ausmaf3 und der Dauer der
zerebralen Hypoxie, aber auch von der Korpertemperatur wiahrend
der hypoxischen Episode, kann daher eine Hirnschadigung unter-
schiedlichster Auspragung die Folge sein.

Insgesamt kann der neurologische Zustand eines Patienten
nach Ertrinken iiber einen weiten Bereich variieren. Um hier eine
gewisse Vergleichbarkeit und Systematik zu ermoglichen, wurde
u.a. eine Klassifizierung vorgeschlagen, die den neurologischen
Zustand in die Kategorien A, B und C einteilt und praktikabel ist
(BTab. 73.2; [30]).

Beschreibung

»Awake« (= wach)

»Blunted« (= eingetriibt)

= |ethargie

== Desorientiertheit

= Agitiertheit

= Gerichtete Schmerzabwehr

»Comatose« (= komatos)

= Dekortiziert
== Beugesynergismen auf Schmerzreiz
== Cheyne-Stokes-Atmung

== Dezerebral
= Strecksynergismen auf Schmerzreiz

== Keine Reaktionen auf Reizung

73
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Ertrinken

Als Folge eines zunichst iiberlebten Ertrinkens kann sich der Zu-
stand des Patienten rasch verschlechtern, zum einen bedingt durch
den beschriebenen Sachverhalt (frither auch sekundéares Ertrinken
genannt), aber auch durch eine entziindliche Reaktion der Lunge,
die in ein ARDS und in ein Multiorganversagen miinden kann [22].

73.2.3 Therapie

Priklinische MaBnahmen
Wichtig ist schnelle Rettung! Dazu miissen Verunfallte rasch an die
Wasseroberfliche gebracht werden. Der Transport an Land bzw. in
ein Boot muss ebenfalls schnellstméglich erfolgen. Falls n6tig, muss
dort umgehend mit der kardiopulmonalen Reanimation begonnen
werden. Wegen des beschriebenen Verlustes von Gasaustauschfla-
che und der vermehrten venésen Beimischung sollte die Beatmung
des Verunfallten mit einer F,O, von 1,0 erfolgen [18-20]. Die In-
dikation zur Intubation sollte moglichst grofiziigig gestellt werden,
weil zum einen mit einer plotzlichen drastischen Verschlechterung
des Zustands gerechnet werden muss und zum anderen die Beat-
mung mit erhohten endexspiratorischen Driicken (PEEP) einen
gtinstigen Einfluss auf den Verlauf hat (B Abb. 73.4).

Keinesfalls soll Zeit mit dem Versuch vergeudet werden, Wasser
aus der Lunge des Verunfallten zu entfernen, wobei eine Absaugung
des Rachenraums vor der Intubation jedoch sehr héufig notwendig

Patient schnellstméglich,
aber schonend retten

|

Nach erfolgter Rettung:
Patient bei Bewusstsein?

Ja

/

unauffallige Atmung,
adaquate Ventilation?

Ja

y

Verdacht auf Aspiration? — > Ja

Nein
\
- Sauerstoffgabe, - Sauerstoffgabe, F O, hoch,
- stationare Uberwachung - Intensiviiberwachung,
fir24 h - ggof. Intensivtherapie

ist, da u.U. nur so geeignete Intubationsbedingungen geschaffen
werden kénnen. Dartiber hinaus sollte nach Intubation und initi-
aler Blihung der Lunge intratracheal abgesaugt werden, um evtl.
vorhandenen Schaum oder auch Aspirat aus der Trachea und den
Bronchien zu entfernen.

Neben der frithzeitigen Intubation sollte rasch ein venoser Zu-
gang geschaffen werden. Des Weiteren sollte so bald wie moglich
eine kontinuierliche EKG-Uberwachung und v.a. eine pulsoxymet-
rische Uberwachung erfolgen.

Im Verlauf des Ertrinkens werden regelhaft groflere Fliissig-
keitsmengen verschluckt. Entsprechend ist mit einem prall gefiillten
Magen zu rechnen. Dadurch wird einerseits die Aspirationsgefahr
erhoht und andererseits eine addquate Beatmung behindert. In vie-
len Fillen ist es zwar schon vor Beginn der Rettungsmafinahmen
zur Aspiration auch von Erbrochenem gekommen, dies kann je-
doch auch wiahrend der Rettungsmafinahmen wiederholt gesche-
hen. Nach adidquater Priméarversorgung, Sicherung der Atemwege
und Stabilisierung des Zustandes sollte daher der Magen iiber eine
Sonde entlastet werden.

Die medikamentose Wiederbelebung erfolgt nach den Empfeh-
lungen des European Resuscitation Council (ERC) [31]. Hierbei ist
jedoch zu bedenken, dass bei stirkerer Unterkiihlung die Wirkung
der Notfallmedikamente verzogert einsetzen kann und dass unter
den Bedingungen der Hypothermie die Flimmerschwelle des Her-
zens verschoben ist.

Nein

- Intensiviberwachung
und -therapie

Nein

/

Intubation, Beatmung,

F,O, méglichst 1,0

Kreislaufinstabil ?

. . —> Ja
Kreislaufstillstand?

Nein

- erweiterte Reanimations-
mafinahmen,

- Intensivtherapie, ggf.
Mafnahmen zur
Wiedererwarmung

B Abb. 73.4 Flussdiagramm bei Ertrinken. Neben einer raschen Rettung sind bei allen Patienten nach Ertrinken die Sauerstoffgabe und die stationare
Uberwachung erforderlich. In Fillen mit objektivierbarer pulmonaler Beeintriachtigung ist eine friihe Intubation gerechtfertigt, der Sauerstoffgehalt des
Inspirationsgases sollte hier héchstméglich sein. Schwere Fille benétigen eine intensivmedizinische Uberwachung und Versorgung
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0 Cave

Wegen der bereits beschriebenen Neigung zur plétzlichen
Verschlechterung des Zustandes miissen die Geretteten
standig liberwacht werden.

Es gilt daher fiir jeden Fall von Ertrinken, dass neben einer guten
und v.a. raschen Erstversorgung fiir einen ebenso raschen Trans-
port in ein Krankenhaus gesorgt werden muss. Dies gilt sowohl fiir
Verunfallte, bei denen Herz-Lungen-Wiederbelebung notwendig
war, als auch bei jenen, die spontan atmend, evtl. sogar neurologisch
und pulmonal unauffillig gerettet werden konnten. In jedem Fall ist
die stationdre Uberwachung angezeigt, bei entsprechender Sympto-
matik auf einer Intensivstation, da es wegen der Lungenschidigung
noch Stunden bis Tage nach dem Ereignis zu einer plotzlichen Ver-
schlechterung des Zustandes kommen kann.

Klinische Versorgung

Die klinische Versorgung richtet sich ganz wesentlich nach dem Zu-
stand des Patienten. Wiahrend bei problemlosen Verldufen bei Pati-
enten der Kategorie A (B Tab. 73.2) eine reine Uberwachung ange-
zeigt sein kann, erfordern Patienten der Kategorie B zumindest die
intensivmedizinische Uberwachung und Patienten der Kategorie C
eine forcierte intensivmedizinische Behandlung.

Bei diesen komatosen Patienten ist neben einer effektiven Wie-
dererwarmung und der Behandlung der pulmonalen Stérungen
auch der Versuch der zerebralen Wiederbelebung angezeigt. In die-
sem Zusammenhang ist jedoch nicht die Normothermie anzustre-
ben, sondern eine milde Hypothermie hat sich als giinstig erwiesen
[31].

Unter klinischen Bedingungen sollten die Patienten der Kate-
gorien B und C ein erweitertes Monitoring erhalten, so dass sich
die Therapie an den damit erhobenen Parametern orientieren kann.
Dazu gehort je nach Kklinischer Situation eine arterielle Kaniilie-
rung, so dass Blutgase und Elektrolyte regelméflig bestimmt und
der Blutdruck kontinuierlich gemessen werden konnen, weiterhin
ein zentraler Venenkatheter zur Applikation von Katecholaminen
und zur Abschitzung der Volumensituation.

Da bei ausgepragter zerebraler Hypoxie mit einem Hirndruck-
anstieg zu rechnen ist, sollte v. a. beim komatosen Patienten das An-
legen einer Hirndrucksonde erwogen werden [32].

Dariiber hinaus sollte eine mdglichst genaue Uberwachung der
Korpertemperatur mit Einhaltung einer milden Hypothermie (32—
34°C entsprechend den aktuellen Empfehlungen des ERC) in der
frithen Phase erfolgen [31], ebenso das Legen eines Blasenkatheters.

Als weitere diagnostische Mafinahme ist die Rontgenkontrolle
der Lunge angezeigt; CT- oder NMR-Untersuchungen sind in der
Frithphase hingegen nicht zwingend notwendig.

Bei ungeklérter Ursache fiir das Ertrinken, z.B. bei lautlosem
Untergehen im Wasser, ist zum Ausschluss internistischer oder neu-
rologischer Erkrankungen ggf. die Diagnostik mittels EKG, EEG so-
wie abdomineller Sonographie angezeigt.

Die Infusionstherapie richtet sich nach dem klinischen Bild
und der Himodynamik. Initial kann es notwendig sein, ein gewis-
ses Flissigkeitsdefizit auszugleichen, weil, wie oben beschrieben,
durch Flissigkeitsverschiebungen in das Gewebe und in die Lunge
eine relative Hypovoldmie vorliegen kann [33]. In der Folge sind je-
doch hiufig eine Volumenrestriktion und die Gabe von Diuretika
oder osmotisch wirksamen Infusionslgsungen notwendig, um das
Hirn- und Lungenédem zu behandeln.

Auch die respiratorische Therapie richtet sich nach dem Kkli-
nischen Bild. Hier ist sowohl die alleinige supplementire Gabe von
Sauerstoff beim spontan atmenden Patienten als auch die Behand-
lung eines schweren ARDS denkbar. Es sei auf die entsprechenden
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Kapitel zur Respiratortherapie verwiesen (» Kap. 37-42). Die Gabe
von Surfactant nach Ertrinken ist wegen der sehr widerspriichli-
chen Datenlage derzeit allenfalls als Ultima ratio in sehr schweren
Fillen in Betracht zu ziehen [34].

Die medikamentose Therapie richtet sich ebenfalls nach den
klinischen Erfordernissen und allgemeinen intensivmedizinischen
Therapieprinzipien. Nicht selten entwickelt sich infolge eines Er-
trinkens eine Pneumonie, die entsprechend antibiotisch behandelt
werden muss. Es sollte jedoch keine blinde Prophylaxe erfolgen,
sondern erst bei positivem Erregernachweis gezielt behandelt wer-
den [35].

73.2.4 Prognose nach Ertrinken

Die Prognose nach Ertrinken hingt ganz wesentlich von der Dauer
der Hypoxie und der Auspragung der neurologischen Schadigung
ab. Wihrend Patienten, die mit Kategorie A (B Tab. 73.2) klassi-
fiziert wurden, das Ereignis in der Regel ohne bleibende Ausfille
iiberleben, ist die Uberlebensrate bei Patienten der Kategorie B
schon leicht verringert, auch kann es bei den Uberlebenden zu neu-
rologischen Dauerschdden kommen. Von den mit C klassifizierten
Patienten sterben trotz initialem Uberleben 30-40%; bei den Uber-
lebenden ist eine bleibende neurologische Beeintrachtigung durch-
aus wahrscheinlich.

o Die Dauer der Hypoxie gehort zu den wichtigsten
prognostischen Faktoren. Bei Ertrunkenen ist daher
absolute Eile bei der Behebung einer Hypoxie geboten.
Wegen der spezifischen pathophysiologischen
Verdnderungen sollte dabei die initiale F O, so hoch wie
moglich sein [36].

73.3  Unterkiihlung (Hypothermie)

—— Definition

Der menschliche Korper hat die Fahigkeit, seine
Kérpertemperatur auch bei Schwankungen der Umgebungs-
temperatur konstant bei etwa 37°C zu halten. Unterkiihlung
(Hypothermie) ist daher streng genommen definiert als Abfall
der Kérperkerntemperatur unter diesen Bereich, der aber
naturgemaf in Grenzen Schwankungen unterliegt. Klinisch
wird daher dann von Hypothermie gesprochen, wenn die
Korperkerntemperatur des Patienten unter 35°C liegt [37-40].

73.3.1 Pathophysiologie

Ursachen der akzidentellen Hypothermie

Zur Hypothermie kommt es dann, wenn die Wéirmeabgabe des
Korpers fiir lingere Zeit die Warmeproduktion iibersteigt, oder die
Wirmeabgabe so rasch erfolgt, dass eine Aufrechterhaltung der Ho-
moostase nicht moglich ist (z. B. Eiswasserertrinken) [37, 40]. We-
sentliche Kofaktoren sind bei diesem in Mitteleuropa eher seltenen
Krankheitsbild Alkohol- und Drogenmissbrauch, psychiatrische
Erkrankungen, Ertrinkungsunfille, Lawinenungliicke, Bootsunfille
im Kiistenbereich und schwere Traumen. Bei Erwachsenen ist der
Alkohol- und Drogenmissbrauch die fithrende Ursache, wihrend
bei Kindern hiufiger als Ausloser Ertrinkungsunfille vorliegen [26].
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Pathophysiologische Veranderungen

bei Hypothermie

Eine Hypothermie wirkt sich auf alle wesentlichen Organsysteme
aus. Im frithen Stadium versucht der Korper, weitere Wirmever-
luste zu minimieren und die endogene Warmeproduktion zu er-
hohen. Es kommt daher zunéchst zur Sympathikusaktivierung mit
peripherer Vasokonstriktion, Tachykardie und einer Steigerung des
Herzzeitvolmens (HZV) sowie einer Zunahme der Atemfrequenz.
In diesem frithen Stadium tritt zudem haufig eine Kéltediurese auf
(26, 37 39].

Sinkt die Korpertemperatur weiter ab, stehen wirmekonser-
vierende Mafinahmen im Vordergrund. Es kommt nun zu einer
Bradykardie und einem Abfall des HZV, bei weiteren Warmeverlus-
ten zur Asystolie und Kammerflimmern. Unter bereits moderater
Hypothermie konnen atriale und ventrikuldre Arrhythmien und
typische EKG-Verdnderungen (»]-Wellen«) beobachtet werden. Die
PQ- und QT-Zeiten sind verlangert, der QRS-Komplex ist verbrei-
tert [37-40].

Atemfrequenz, Atemzugvolumen und das Sauerstoffangebot
nehmen ab, und es bildet sich eine zunehmende Azidose aus. Au-
Blerdem kann es zu einer 6dematdsen Schwellung des Alveolarepi-
thels bis hin zur Entwicklung eines Lungenédems kommen, das den
Gasaustausch weiter erschwert. Gleichzeitig besteht eine Reduktion
der Stoffwechselvorginge, die einerseits die protektive Wirkung ei-
ner Hypothermie erklart, andererseits wird u.a. die Abbaurate von
Medikamenten vermindert [26, 37-40].

Bei hohergradigem Abfall der Korpertemperatur entwickelt
sich eine zunehmende Bewusstseinstriibung bis hin zum Koma.
Hierdurch wird bei intoxikierten und/oder traumatisierten Patien-
ten die neurologische Einschitzung erschwert. Durch eine vermin-
derte Freisetzung von Insulin und eine periphere Insulinresistenz
kommt es auflerdem regelhaft zur Hyperglykdmie, die unter Wie-
dererwidrmungsmafinahmen aber meist riicklaufig ist, so dass eine
Insulingabe im hypothermen Zustand beim wiedererwéirmten Pa-
tienten zur Hypoglykdmie fithren kann. Daher sollte die Gabe von
Insulin bei hypothermen Patienten unterbleiben [37-40].

Dariiber hinaus ist auch die Gerinnung gestort, wobei einerseits
die Thrombozytenfunktion vermindert ist, es andererseits aber zu
einer disseminierten intravasalen Gerinnung (DIC) kommen kann.
Da die entsprechenden laboranalytischen Methoden meist bei 37°C
durchgefiithrt werden, ist eine Detektion im Kliniklabor nicht im-
mer moglich [26].

Schlief3lich fithrt die schwere Hypothermie iiber einen Abfall
der glomeruldren Filtrationsrate und des renalen Blutflusses zu ei-
ner Oligo- oder Anurie.

Stadieneinteilung der Hypothermie
Je nach Grad der Unterkithlung kommt es entsprechend den be-
schriebenen pathophysiologischen Veranderungen zu unterschied-
lichen Reaktionen, so dass in ein Erregungsstadium (milde Hy-
pothermie), Erschopfungsstadium (moderate Hypothermie) und
Lahmungsstadium (tiefe Hypothermie) unterschieden werden
kann [37-40].
Beim Erregungsstadium mit milder Hypothermie (Korper-
kerntemperatur 37-34°C) kommt es zu psychischer Erregung
und unwillkiirlichem Muskelzittern. Die Atmung ist vertieft,
die Haut wegen einer Vasokonstriktion in der Peripherie blass.
Durch Kilte und verminderte Durchblutung sind Schmerzen
an den Akren mdglich, im weiteren Verlauf bei persistierender
Kilteexposition auch Erfrierungen.
Fallt die Korpertemperatur weiter, kommt es bei moderater
Hypothermie zum Erschépfungsstadium (Kerntemperatur
27-34°C), mit Bewusstseintriibung bis zur Bewusstlosigkeit,

Bradykardie unterschiedlicher Auspriagung, Muskelsteife ohne
Muskelzittern und zu einer flachen, unregelmafligen Atmung.
Diese Symptome sind umso ausgepragter, je tiefer die Korper-
temperatur ist, und stellen bereits eine ernste Lebensbedro-
hung dar. Bei einem ausgepragten Erschopfungsstadium ist der
Unterkiihlte unter keinen Umstdnden mehr zur Selbstrettung
in der Lage, muss also gerettet werden.

Bei schwerer Hypothermie kommt es zum Léahmungsstadium
(Kerntemperatur unter 27°C) mit Bewusstlosigkeit, Muskel-
starre, Sistieren der Atembewegungen und (u. U. auch zentral)
nicht mehr tastbarem Puls.

73.3.2 NotfallmaBnahmen bei Hypothermie

In allen Fillen sind eine rasche Rettung und die Vermeidung weite-
rer Warmeverluste wichtig.

Kernpunkte der préklinischen Behandlung sind v.a. die Uber-
wachung und Stabilisierung der Vitalfunktionen sowie die Verhin-
derung weiterer Auskiihlung (8 Abb. 73.5; [41]).

Einen entscheidenden Einfluss auf die Prognose hat auch der
Bergevorgang an sich, denn bei fehlerhafter Rettung kann es zum
plotzlichen Kreislaufstillstand (»Bergetod«) kommen. Die Haupt-
ursache ist hier der sog. Afterdrop mit einem weiteren Abfall der
Korpertemperatur nach beendetem Kilteaufenthalt durch Zustrom
kalten Blutes aus der Peripherie und Abstrom vergleichsweise war-
men Blutes aus dem Kern. Dieser Mechanismus wird durch falsche
Lagerung beim und nach dem Bergen und durch falsche Wieder-
erwiarmungsmafinahmen hervorgerufen. Auflerdem kann es beim
Afterfall zum Kreislaufzusammenbruch wihrend und nach dem
Bergen kommen. Bei sdmtlichen Rettungs- und Transportmafinah-
men sind die Verunfallten daher streng waagerecht zu lagern und
moglichst wenig zu bewegen [37-41].

Obwohl die exakte Bestimmung der Korpertemperatur in die-
ser Phase wiinschenswert wire, ist dies in der Praxis kaum durch-
fithrbar. Zum einen werden dafiir spezielle, auch niedrige Korper-
temperaturen messende Thermometer benétigt, zum anderen sind
die zur Verfiigung stehenden Verfahren nicht genau genug. Speziell
bei Ertrinkungsopfern ist zudem das Verfahren der tympanalen
Temperaturmessung systembedingt ungeeignet [42].

NotfallmaBnahmen entsprechend

dem Unterkiihlungsstadium

Bei Unterkiihlten im Erregungsstadium steht die rasche Wieder-
erwarmung im Vordergrund. Nasse Kleidung muss ggf. schnellst-
moglich gegen trockene und warme ausgetauscht werden; zu-
sitzlich werden wiarmende Decken angewandt (passive externe
Wiedererwdrmung). »Warm-packs« oder Hiebler-Packungen am
Kérperstamm sind sinnvoll, bediirfen aber der Uberwachung, da
lokale Verbrennungen unbedingt vermieden werden miissen. In
jedem Fall sollten die Verunfallten dieses Stadiums, wenn bewusst-
seinsklar, heifle Getrdnke verabreicht bekommen, keinesfalls jedoch
Alkohol!

Wegen des erhohten Sauerstoffverbrauchs beim unwillkiirli-
chen Muskelzittern ist Unterkiihlten im Vollbild des Erregungssta-
diums (heftigstes, unkontrolliertes Zittern) zusatzlich zu den War-
meerhaltungsmafinahmen Sauerstoff per Nasensonde oder Maske
zu applizieren.

Bei den Verunfallten mit ausgepragterer Hypothermie ist,
wie erwéhnt, grofitmogliche Vorsicht insbesondere bei allen Ma-
nipulationen und Lagerungen geboten, da sich anderenfalls der
Zustand verschlechtern kann. Nasse Kleidung ist daher nur dann
zu entfernen, wenn es ohne starke Manipulationen (z.B. durch
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73.3 - Unterkiihlung (Hypothermie)

Hypothermiebehandlung

Bei allen Patienten:

« Nasse Kleidung vorsichtig entfernen

- Heftige Bewegungen und Manipulationen vermeiden

« Patient vor weiteren Warmeverlusten und Zugluft schiitzen
(Decken, isolierende Materialien)

- Patient in der Waagerechten lagern

- Uberwachung der Kérper(kern)temperatur

« EKG-Uberwachung, wenn mdglich (msglicherweise Nadelelektronen erforderlich)

}

Uberpriifung von Vigilanz, Ansprechbarkeit, Atmung und Puls

Puls und Atmung vorhanden Puls und Atmung nicht vorhanden
« Schonender Transport in Klinik -Umgehend mit CPR beginnen

- Bei Kammerflimmern/-flattern maximal 3 Defibrillationsversuche

« Engmaschig Giberwachen ! n maxim 0
« Intubation und Beatmung mit (m&glichst erwdarmtem) Sauerstoff

1 - Infusionstherapie mit erwarmten Infusionslosungen
Wie ist die Korperkerntemperatur? l
. L 5
<30°C | > 30°C Wie ist die KOrperkerntemperatur?
l <30°C | >30°C
Wiedererwarmung mit l 1
konvektiver Luftwarmung
- Mit CPR fortfahren - Mit CPR fortfahren
« Zundachst keine weitere Gabe - Weitere Gabe von
von Notfallmedikamenten Notfallmedikamenten in
Wiedererwirmuna mit - Defibrillationsversuche verlangerten Intervallen
9 auf insgesamt 3 begrenzen - Erneute Defibrillation mit

konvektiver Luftwarmung

. steigender Kérpertemperatur
und venovendsem Bypass 9 P P

Nein 1

Transport in Klinik
Dort weiter hdmodynamisch instabil / reanimationspflichtig?

| s

Wiedererwarmung mit Herz-Lungen-Maschine

) }

Fortfiihrung der MalBnahmen bis:
+ Kerntemperatur >34°C,
oder
- Einsetzen von Spontanatmung und Kreislauferholung,
oder
« Versagen der CPR mit Einstellung aller MaBnahmen

B Abb. 73.5 Flussdiagramm der Hypothermiebehandlung. (Mod. nach den Empfehlungen der AHA)
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Aufschneiden) méglich ist. Diese Patienten kénnen aber durch
Einhiillen in Rettungsfolie (Dampfsperre) und dann in Decken vor
weiterer Auskithlung geschiitzt werden.

Eine kardiopulmonale Reanimation darf keinesfalls wegen
scheinbarer Erfolglosigkeit zu frith beendet werden, da bei
niedrigen Kérpertemperaturen auch nach langerer Zeit noch
erfolgreich wiederbelebt werden kann. Allerdings ist bei
einer Hypothermie unter 28°C Zuriickhaltung mit Defibril-
lationsversuchen geboten, da sie meist frustran bleiben.
Dariber hinaus ist zu beachten, dass auch das Ansprechen
auf Notfallmedikamente nur zeitverzogert und deutlich
abgeschwacht erfolgt [26, 31, 41].

Im Vordergrund steht daher der schnellstmégliche Transport (ggf.
unter Fortfithrung der mechanischen Wiederbelebungsmafinah-
men) in ein Krankenhaus mit Intensivstation bzw. bei kreislau-
finstabilen Patienten in ein Zentrum mit kardiochirurgischer Ab-
teilung.

73.3.3 Klinische MaBnahmen bei Hypothermie

In der Klinik stehen die Stabilisierung des Patienten und

die schonende Wiedererwdarmung im Vordergrund, wobei
insbesondere nach Kreislaufstillstand und Reanimation nicht
die Normothermie, sondern initial eine milde Hypothermie
von 32-34°C angestebt wird [31]. Eine Hyperthermie ist
unbedingt zu vermeiden.

Die weitere Behandlung erfolgt nach den tiblichen intensivmedi-
zinischen Prinzipien, wobei eine kontinuierliche Kreislaufiiberwa-
chung und ggf. eine entsprechend angepasste Katecholamin- und
Volumentherapie von besonderer Bedeutung sind. Hierbei ist auch
an nierenprotektive Mafinahmen und an eine forcierte Diurese zu
denken. Auflerdem sind engmaschig Blutgasanalysen und Elektro-
lytbestimmungen durchzufiihren, u.a. weil es durch Zelluntergang
zu massiven Anstiegen des Serumkaliumwertes kommen kann (was
prognostisch sehr ungiinstig ist) [40].

Die Korperkerntemperatur ist engmaschig und moglichst exakt
zu iberwachen. Hierfiir eignen sich z.B. Temperatursonden, die
im unteren Osophagusdrittel platziert werden, Blasenkatheter mit
Thermistor oder, bei entsprechender Indikation, auch ein Pulmo-
naliskatheter.

Verfahren zur Wiederwdarmung

Als sinnvolle Wiedererwdrmungsmethoden kommen nur solche in
Frage, die effektiv Wiarme tibertragen, ohne bei Patienten mit Kor-
perkerntemperaturen unter 30°C die Gefahr eines Afterdrops zu
erhohen. Sie sollten zudem moglichst breit verfiigbar, einfach anzu-
wenden und so wenig invasiv wie méglich sein. Abhangig von der
Ausprigung der Hypothermie, aber auch von der Bewusstseinslage
und der Kreislaufsituation kommen die im Folgenden dargestellten
Verfahren in Betracht.

Nichtinvasive Verfahren zur Wiederwarmung. Bei milder bis ma-
ig ausgeprigter Hypothermie und kreislaufstabilen Patienten kann
eine nichtinvasive aktive externe Wiedererwarmung erfolgen. Bei
diesem Verfahren werden v.a. konvektive Systeme, also Wéirme-

decken bzw. Warmluftgebldse eingesetzt. Auf diese Weise ist eine
Wiedererwdarmungsrate von ca. 0,5-1,0°C/h zu erreichen [43]. Die
friher stattdessen durchgefithrten Warmwasserbader werden hin-
gegen nicht mehr empfohlen, weil es hierdurch haufiger zu kardio-
vaskuldren Komplikationen kommen kann [44].

Es ist zu beachten, dass die aktive externe Wiedererwdrmung
eine periphere Vasodilation mit Abfall des Systemgefdflwiderstan-
des und des arteriellen Blutdrucks auslést, sodass eine entsprechen-
de Volumen- und/oder Katecholamintherapie notwendig werden
kann. Der Patient ist daher engmaschig zu tiberwachen.

Erginzend sollte erwdrmtes und wasserdampfgesittigtes Atem-
gas zugefithrt werden [45] und, obgleich nur gering effektiv, er-
wirmte Infusionslosungen [46].

Invasive Verfahren zur Wiederwarmung. Bei hohergradiger Hypo-
thermie werden invasivere Verfahren angewandt. Hierzu gehort die
komplikationstrichtige (Aspirationsgefahr) wiederholte Magen-
spiilung mit warmer Kochsalzlésung, bzw. die Anwendung speziel-
ler Erwirmungssonden, die in den Osophagus eingefiihrt werden.
Traditionell ist auch die Peritonealspiilung mit warmen Fliissigkei-
ten moglich, die zwar sehr invasiv, aber mit Wiedererwarmungsra-
ten von bis zu 4°C/h recht effektiv sein kann [26].

© Als bei Patienten mit spontanem Kreislauf besonders
effektiv und v. a. fiir Intensivstationen problemlos
durchzufiihren hat sich die Wiedererwarmung mit
venovendsem Bypass und Apparaten zur Hamodialyse/
Hamofiltration erwiesen [47].

Diese konnen zur Effizienzsteigerung zudem noch mit einem
leistungsfahigen Infusionswérmer fiir hohe Flussraten gekoppelt
werden, mit dessen Hilfe das zum Patienten zuriickflieSende Blut
erwirmt wird. Es steht bei der Anwendung dieser Gerite zwar die
Erwdrmung im Vordergrund, dennoch ist simultan bei Bedarf (z. B.
lebensbedrohliche Hyperkalidmie) auch die Himodialyse bzw. -fil-
tration moglich.

0 Bei Patienten mit hypothermiebedingtem Kreislauf-
stillstand ist hingegen die Wiedererwarmung mit der
Herz-Lungen-Maschine die Behandlungsmethode der
Wahl [48].

Gerade bei extremer Hypothermie mit therapierefraktirem Kam-
merflimmern oder Asystolie ist der Einsatz der Herz-Lungen-Ma-
schine trotz des hohen Aufwands indiziert und kann zum Uber-
leben des Betroffenen fithren. Deshalb sollten solche Patienten
primir in Zentren mit dieser technischen Moglichkeit transportiert
werden.

73.3.4 Prognose

Die Prognose ist fiir Patienten mit milder, aber auch mit moderater
Hypothermie mit Temperaturen iiber 32°C, abhingig von Begleit-
verletzungen oder -erkrankungen, durchaus als gut zu bezeichnen.
Bei Patienten mit schwererer Hypothermie und speziell mit Kreis-
laufstillstand ist die Prognose jedoch insgesamt sehr schlecht.

Die Problematik liegt v.a. darin, dass vor Ort nicht festgestellt
werden kann, ob ein kausaler Zusammenhang zwischen Hypother-
mie und Herz-Kreislauf-Stillstand besteht, oder ob primér der Tod
eingetreten und es dann sekundér zur Auskiithlung gekommen ist.
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