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Einleitung

Ertrinkungsunfille zdhlen weltweit zu den haufigsten
Todesursachen im Kindesalter. Das Erholungspotenzial
hangt vor allem von der Dauer der Hypoxie ab. Daher
kommt einer frithen Sauerstoffzufuhr, Ventilation und
Perfusion von Ertrinkungsopfern entscheidende Be-
deutung zu. Kinder, die friih nach einem Ertrinkungs-
unfall Kreislauf und Spontanatmung wiedererlangen,
haben eine giinstige Prognose, wihrend eine stationdre
Aufnahme unter Reanimation trotz differenzierter
Intensivtherapie mit einer hohen Morbiditdt und Mor-
talitit verbunden ist. Wir geben einen Uberblick iiber
den Stand des Wissens und die 2010 aktualisierten
Leitlinien des European Resuscitation Council [1-4].

Epidemiologie. Bei Kindern ab 1 Jahr und Jugendlichen
sind Unfdlle die hdufigste Todesursache (Abb. 1, Infobox
1). Die relative Haufigkeit von Unféllen an allen Todes-
ursachen nimmt mit dem Alter zu und betrdgt in
Deutschland bei 1- bis 4-Jdhrigen 20% und bei den

15- bis 19-Jdhrigen 62 %. Ursache sind nach Verkehrs-
unfdllen und Stiirzen vor allem Ertrinkungsunfdlle und
Unfdlle durch Rauch, Feuer und Flammen [5]. Die Inzi-
denz von Ertrinkungsunféllen ging in den vergangenen
10 Jahren etwa um 50% zuriick und betrdgt jetzt in
der westlichen Welt 5-12 pro 100000 Einwohner.
Jeder zehnte Ertrinkungsunfall endet todlich.

Im Kindesalter sind vor allem die 1- bis 4-Jahrigen
betroffen, deren zunehmende Mobilitat, Neugier
und eingeschranktes Risikobewusstsein zu Unfdllen
im hduslichen Umfeld (Regentonnen, Grdben,
Teiche, Schwimmbecken) fiihrt.

Bei Adoleszenten begiinstigen Risikoverhalten und der
Gebrauch von Alkohol Unfille in offenen Gewdssern
[6,7].

Definition und Dokumentation. Ein Ertrinkungsunfall
liegt immer dann vor, wenn es durch Ein- oder Unter-
tauchen (Immersion oder Submersion) in einer Fliis-
sigkeit zu einer Fliissigkeits-Luft-Grenze am Eingang
der Luftwege kommt, welche die Atmung verhindert
und zu einem primdren respiratorischen Versagen
fiihrt. Dabei spielt es keine Rolle, ob das Ertrinkungs-
opfer sich wieder erholt oder verstirbt [9].

Todliche Ertrinkungsunfalle in Deutschland 2009 [8].
Alle Altersgruppen sind betroffen. Die hochste rela-
tive Haufigkeit findet sich bei Kindern und Menschen
Gber 50 Jahre.

m alle Altersgruppen: 383

= davon Kinder bis 14 Jahre: 39

= davon Kinder 1-4 Jahre: 27

Intensivmedizin up2date 7 | 2011 | DOI http://dx.doi.org]10.1055/5-0030-1256488 | VNR 2760512011060003493

Heruntergeladen von: Michael Haring. Urheberrechtlich geschitzt.



Ertrinkungsunfalle bei Kindern

120

100

80

60

Anzahl

40+

20

1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009

[ 10bisunter 15jahre [l 1Jahr bis unter 5 Jahre
- 5 bis unter 10 Jahre - unter 1 Jahr

Abb. 1 Tédliche Ertrinkungsunfélle von Kindern in Deutschland [8].

Zur einheitlichen Erfassung und Dokumentation fithrte
das International Liaison Commitee on Resuscitation
(ILCOR) 2003 eine einheitliche Nomenklatur, den
LUtstein style for drowning* ein [9]. Kiirzlich wurde
vorgeschlagen, diese Nomenklatur um die Variablen
»Serum-Kaliumkonzentration®, ,initialer Rhythmus*
und ,Geschwindigkeit des Erwdarmens" zu erweitern
[10]. Frither gebrduchliche Begriffe wie , trockenes* und
»nasses Ertrinken®, ,aktives“ und , passives Ertrinken*,
Hstilles“,  ,sekunddres” und ,Beinaheertrinken“ sollte
man nicht mehr verwenden [11].

Pathophysiologie

Ertrinkungsvorgang. Nach Unterbrechung der At-
mung durch Ein- oder Untertauchen kommt es zum
Anhalten des Atems, gefolgt von einem Laryngospas-
mus. In dieser Phase werden oft groRe Mengen der
umgebenden Fliissigkeit geschluckt. Es entwickelt sich
eine zunehmende Hypoxie und Hyperkapnie. Mit
Nachlassen des Laryngospasmus aspiriert das Opfer
Fliissigkeit in seine Lunge, was die Hypoxdmie ver-
starkt. SchlieRlich fithrt die Hypoxdmie zu einer
sekunddren Bradykardie und zum Herzstillstand.
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Da der Herzstillstand Folge der Hypoxie ist, kann
ein spontaner Kreislauf nur dann wiederhergestellt
werden, wenn es gelingt, die Hypoxie zu iberwin-
den. (Abb. 2)

Hypothermie. Viele Ertrinkungsopfer erleiden in kal-
tem Wasser oder durch ihre Erstversorgung in kiihler
Umgebung eine Unterkiihlung (Kérperkerntemperatur
unter 35 °C). Mit abnehmender Kérpertemperatur
kommt es zu einer Sinusbradykardie, die von Vorhof-
flimmern, Kammerflimmern und schlieBlich einer
Asystolie abgelost wird. Eine tiefe Hypothermie fithrt
zu einer Azidose, Gerinnungsstorung sowie Nieren-
und Leberfunktionsstérung.

Der Sauerstoffbedarf des Organismus sinkt pro 1°C
um etwa 6 %. Einen protektiven Effekt hat diese
Unterkiihlung aber nur, wenn sie schnell eintritt
und hochgradig ist (deutlich unter 28 °C). Dies be-
trifft vor allem kleine Kinder, die in Eiswasser (unter
5°C) ertrinken [1,12].

Atmung und Lunge. Fiir den Ausgang eines Ertrin-
kungsunfalls ist die Erniedrigung des arteriellen Sauer-
stoffgehalts entscheidend. Der erhéhte Kohlendioxid-
Partialdruck (pCO,) fiihrt zu Atemnot und Azidose,
spielt als Ursache bleibender Schiden jedoch eine un-
tergeordnete Rolle. Fast alle Ertrinkungsopfer aspirie-
ren prafinal Fliissigkeit in die Lunge, das aspirierte Vo-
lumen ist jedoch sehr unterschiedlich. Bei 70% der
todlich verungliickten Ertrinkungsopfer lieBen sich in
der Lunge neben Wasser auch Mageninhalt, Schmutz,

pCO, 1, Azidose
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Abb. 2 Pathophysiologie des Ertrinkens.

1 primédre Unterbrechung der Atmung durch Ein- oder Unter-
tauchen

2 Hypoxdmie und Hyperkapnie

3 Bradykardie und abnehmende Kontraktilitat

4 Atem- und Herzstillstand
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Sand oder Algen nachweisen. Die Aspiration auch klei-
ner Volumina von Salz- oder StiBwasser (1 -2 ml/kgKG)
fithrt in der Endstrecke zu einem Lungenédem mit
erniedrigter Compliance, Dystelektasen, erhohtem
Ventilations-/Perfusions-Missverhdltnis und zu einer
manchmal {iber Tage anhaltenden Hypoxdmie.

Bei einem Ertrinkungsunfall besteht ein erhéhtes
Risiko fiir ein ARDS.

Ein weiterer, potenziell reversibler Pathomechanismus
der Lungenschéddigung sind Alveolarschdaden durch
starke Druckschwankungen und eine Uberblihung
aufgrund intensiver Atemanstrengungen bei geschlos-
sener Glottis [2].

Volumenverschiebungen. Osmotische Gradienten
fiihren bei einer Aspiration hypertonen Salzwassers zu
einem Lungenddem und einem verminderten intra-
vasalen Volumen, wahrend hypotones SiiBwasser rasch
resorbiert wird und das intravasale Volumen vermehrt.
Sekundar kommt es jedoch auch bei der Aspiration von
StiBwasser zu einer Surfactantdysfunktion, Alveolar-
schdadigung und zum Lungenddem. Auerdem kann die
anfdngliche Hypervoldmie nach Umverteilung rasch in
eine klinisch relevante Hypovoldmie miinden.

Die osmotischen Effekte von SiiB- und Salzwasser-
aspirationen treten nur bei einer Aspiration groBer
Volumina auf und sind fiir das klinische Vorgehen
bei beatmeten Ertrinkungsopfern in der Regel nicht
relevant.

Elektrolyte. Elektrolytverschiebungen mit Hyper-
oder Hyponatriéimie kénnen nur bei sehr groSen Aspi-
rationsvolumina auftreten und spielen bei der klini-
schen Versorgung von Ertrinkungsopfern in Mittel-
europa keine Rolle.

Die Aspiration und Resorption groer Mengen von
StiBwasser kann in Gegenwart einer Hypoxie zur
Hdmolyse fithren. Wenngleich dieser Effekt im Tier-
modell reproduzierbar ist [13], wurde er klinisch nur
bei schwerst Betroffenen mit pulmonologisch und
neurologisch hoffnungsloser Gesamtprognose beob-
achtet [14].

Herz und Nieren. In der Phase der Hypoxie und Azido-
se kdnnen tachykarde und bradykarde Herzrhythmus-
stérungen auftreten, deren spezifische Therapie die
Normalisierung der Sauerstoffversorgung und myo-
kardialen Perfusion ist.
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Therapiebediirftige Nierenfunktionsstorungen in Folge
der Hypoxie und Hypoperfusion sind moglich. Gegebe-
nenfalls sollte man auf eine Myoglobinurie durch Mus-
keltrauma, Himoglobinurie durch Himolyse und Azi-
dose achten.

Gehirn. Die Gesamtprognose von Ertrinkungsunfallen
wird vor allem von Art und Ausmalf$ der ZNS-Schadi-
gung bestimmt. Nach Ursache und zeitlichem Verlauf
kann man pathophysiologisch verschiedene Mechanis-
men unterscheiden [15]:

® initiale Hypoxie

m sekunddre Ischdmie

m postischdmische Minderperfusion

m Reperfusionsschddigung

Eine Hypoxdmie mit erhaltener Perfusion fiihrt zur Azi-
dose und Hyperkapnie mit zerebraler Vasodilatation
und einer Schwellung der Astrozyten. Die Substratver-
sorgung und Elimination toxischer Substanzen ist er-
halten.

Das Erholungspotenzial nach einer reinen
Hypoxdmie ist groR.

Neuronale Ldsionen entstehen vor allem an den Sy-
napsen und betreffen bevorzugt die subkortikale und
tiefe weille Substanz. 2 - 10 Tage nach einem schweren
hypoxischen Insult kann eine spadte posthypoxische
Leukenzephalopathie mit Demyelinisierung in betrof-
fenen Arealen auftreten.

Nach Einsetzen einer Ischdmie kommt es innerhalb
weniger Minuten zu einer Erschdpfung der Vorrate an
Glukose, Glykogen, energiereichen Phosphaten und
Phosphokreatin. Folge ist eine lokale Freisetzung von
Protonen und Milchsdure sowie eine anoxische Depo-
larisation. Eine gestorte Zellmembranfunktion fiihrt zu
Elektrolytverschiebungen mit einem Einstrom von
Kalzium und Natrium. Der vom NMDA-Rezeptor ver-
mittelte Kalziumeinstrom aktiviert kalziumabhdngige
Prozesse wie das Calpain-System, was auch die mito-
chondriale Funktion beeintrdchtigt [16]. Die Ausschiit-
tung des exzitatorisch wirkenden Neurotransmitters
Glutamat bewirkt die Freisetzung von ,Heat-shock“-
Proteinen.

Zusammen mit der Freisetzung weiterer Proteasen,
Lipasen, Nukleasen, freier Radikale sowie Stickoxid
und Peroxynitrit miinden diese Mechanismen in
den neuronalen Zelltod durch Nekrose, Apoptose
und Autophagozytose.
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Die Phase der Reperfusion ist durch eine kurze Hyper-
dmie mit nachfolgender, protrahierter Hypoperfusion
gekennzeichnet - betroffen ist vor allem die Mikrozir-
kulation. Das Missverhdltnis von Substratzufuhr und
-bedarf kann zusatzliche Schdden hervorrufen. Sobald
die Perfusion wieder normalisiert ist, fiihrt ein Reper-
fusionsschaden zu sekunddren Lisionen. Es kommt er-
neut zur Bildung von toxischen Radikalen und Stick-
oxid, zur Glutamatausschiittung und zu Kalziumver-
schiebungen. Einwandernde Granulozyten verursachen
eine Entziindungsreaktion mit Schwellung und Mikro-
blutungen.

Therapie

Die Therapie von Ertrinkungsopfern beginnt mit der
Bergung aus dem Wasser, dann folgen Basis- und er-
weiterte MalBnahmen der kardiopulmonalen Reanima-
tion sowie die Postreanimationsphase (Infobox 2).

Schwerpunkt der intensivmedizinischen Therapie

= moglichst frithzeitige, effektive kardiopulmonale
Reanimation

= Therapie einer schweren Hypothermie

= Neuroprotektion im Rahmen der Postreanima-
tionstherapie; eine kontrollierte Hypothermie
sollte erwogen werden, der Nutzen ist zur Zeit
nicht belegt

= wegen hohem Risiko fir die Entstehung eines
ARDS Lungenprotektion

Bergung

Bei der Bergung muss auch unter groRem Zeitdruck auf
die Sicherheit der Retter und des Opfers geachtet wer-
den. Wenn méglich, sollte man die Rettung vom Land
oder von einem Boot aus durchfiithren. Wenn Retter

in ein Gewdsser springen miissen, sollten sie dies
immer mit den Fii3en voran tun; eine Rettung durch

2 Schwimmer ist sicherer als durch 1 Schwimmer
alleine.

Das Opfer muss so schnell wie moglich aus dem
Wasser geborgen werden.

Da Verletzungen der Halswirbelsdule nur bei etwa
0,5% der Ertrinkungsunfille vorkommen, ist eine Sta-
bilisierung der Halswirbelsdule nur bei eindeutigen
anamnestischen oder klinischen Hinweisen auf eine

Intensivmedizin up2date 7 | 2011

schwere HWS-Verletzung erforderlich (z.B. Sturz von
einer Rutsche, Kopfsprung in flaches Gewdsser). Die
Bergung apnoeischer Opfer ohne Puls darf durch solche
MaRBnahmen nicht verzégert werden.

BasismaRnahmen der Reanimation

Die BasismafBnahmen der kardiopulmonalen Reanima-
tion (,basic life support“, BLS) umfassen eine schnellst-
mogliche Wiederherstellung von Atmung und Kreislauf
(Abb. 3).

Atmung. Bei Ertrinkungsunfdllen ist die wichtigste
MaRnahme die Wiederherstellung der Sauerstoffver-
sorgung. Durch friihzeitige Beatmung kann die Uber-
lebensrate erhéht werden.

Daher wird geschulten Rettern empfohlen, bereits
im Wasser eine Mund-zu-Nase-Beatmung zu begin-
nen und iiber 1 min 10-15 Atemaziige zu verabrei-
chen.

Idealerweise wird dabei ein Rettungsring oder
Schwimmkérper eingesetzt. Wenn das Ufer in weniger
als 5 min erreicht werden kann, sollte man die Beat-
mung wdhrend der Rettung im Wasser fortsetzen. An-
dernfalls wird das Opfer nach einer weiteren Minute
mit Mund-zu-Nase-Beatmung ohne weitere Beatmung
schnellstmoglich ans Ufer gebracht [18,19].

keine Reaktion?

: 2

um Hilfe rufen

2

Atemwege freimachen

2

keine normale Atmung?

: 2

5 Beatmungen

2

keine Lebenszeichen?

2

15 Thoraxkompressionen
2 Beatmungen

Nach 1 min. CPR Reanimationsteam bzw. Rettungsdienst
verstandigen!

Abb. 3 BasismaRnahmen der kardiopulmonalen Reanimation bei
Kindern. Besonderheit: So frith wie méglich mit der Beatmung be-
ginnen [17].
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An Land fiihrt man die tiblichen Basismanahmen
der Reanimation konsequent fort. Es ist nicht sinnvoll,
vor der Beatmung Absaugmandver durchzufiihren,

da Ertrinkungsopfer in der Regel nicht viel Wasser
aspirieren und dieses rasch resorbiert wird. Aufgrund
der Lungenschddigung ist aber oft ein hoher Beat-
mungsdruck erforderlich. Nicht selten kommt es wéh-
rend der Reanimation von Ertrinkungsopfern zur Re-
gurgitation von Mageninhalt. Falls erforderlich, macht
man die oberen Atemwege in Seitenlage frei und setzt
danach die Beatmung unverziiglich fort. Bei Hinweisen
auf eine Verletzung der Halswirbelsdule muss diese
immobilisiert werden.

Thoraxkompressionen im Wasser sind ineffektiv
und sollten nicht versucht werden.

Wenn das Opfer keine Spontanatmung und keine
Lebenszeichen zeigt, legt man es zuerst auf eine feste
Unterlage und beginnt dann nach 5 initialen Atem-
zligen in tiblicher Weise mit Thoraxkompressionen.
Bei hypothermen Patienten kann eine Rigiditit des
Thorax’ die Kompressionen erschweren. Da der Kreis-
laufstillstand meist Folge der Hypoxie ist, werden al-
leinige Thoraxkompressionen ohne Beatmung nicht
empfohlen.

Defibrillation. Wenn ein automatischer externer Defi-
brillator (AED) verfiigbar ist, trocknet man den Thorax
ab, platziert die Elektroden ohne Unterbrechung der
Thoraxkompressionen und folgt den Empfehlungen der
AED-Rhythmusanalyse. Sofern verfiigbar, wahlt man
bei Kindern ab 1 Jahr Kinderelektroden mit Leistungs-
minderer oder einen Kindermodus mit geringerer
Energieabgabe. Fiir die Therapie von Sduglingen sind
AED nicht zugelassen, in Einzelfdllen wurde iiber einen
erfolgreichen Einsatz berichtet [1,17].

Erweiterte MaRBnahmen der Reanimation

Die erweiterten Mafnahmen der kardiopulmonalen
Reanimation (,,advanced life support“, ALS) sollen das
Reanimationsergebnis sichern und stabilisieren.

Atemwege und Atmung. Die Anlage einer groR-
lumigen Magensonde ist sinnvoll zur Entlastung des
Magens. Sobald verfiigbar, sollte Sauerstoff appliziert
werden - idealerweise iiber eine Maske mit Reservoir.
Die Sauerstoffsdttigung wird mit Pulsoxymetrie und
arteriellen Blutgasanalysen {iberwacht (Ziel: SaO,
92-98%). Spontan atmende Patienten kdnnen mit
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Masken-CPAP oder nichtinvasiver Beatmung unter-
stiitzt werden.

Bei Untersdttigung oder Bewusstseinstriibung soll-
te man wegen des erhéhten Aspirations- und ARDS-
Risikos friihzeitig die endotracheale Intubation

mit einem Endotrachealtubus mit Cuff nach ,rapid
sequence induction“ anstreben [20].

In der aktuellen ILCOR-Publikation wird der Krikoid-
druck zur Aspirationsprophylaxe empfohlen [1] - an
dieser Empfehlung gibt es heute aber begriindete Kritik
[21]. Bei erniedrigter Compliance der Lunge kénnen
hohe Spitzendriicke erforderlich sein. Der PEEP sollte
anfangs 5-10 cm H,0 betragen, bei hypoxdmischen
Patienten bis zu 15-20 cm H,0. Im Rahmen der Intu-
bation und initialen Beatmung muss damit gerechnet
werden, dass wiederholt viel Lungenddemfliissigkeit
abzusaugen ist.

Kreislauf. Eine suffiziente Kreislauffunktion ist essen-
ziell, um dem Patienten eine Stabilisierung und Erho-
lung zu erméglichen. Die Beurteilung der Kreislauf-
situation ist aber bei einem Ertrinkungsopfer er-
schwert. Die alleinige Palpation des Pulses ist unzuver-
ldssig, die Riickkehr der Spontanatmung bei erhalte-
nem Kreislauf ist schwer von einer terminalen
Schnappatmung ohne suffizienten Kreislauf zu unter-
scheiden. Daher sollte man im Zweifelsfall frithzeitig
mit Thoraxkompressionen beginnen. Sobald verfiigbar,
kénnen apparative MaBnahmen helfen, die Kreislauf-
situation zu beurteilen (EKG, exspiratorisches CO,,
Echokardiografie).

Bei schwerer Hypothermie unter 30 °C sind tachy-
karde Rhythmusstérungen oft therapierefraktar.
Daher sollte man maximal 3 Defibrillationsversu-
che unternehmen - weitere Defibrillationsversuche
erst ab einer Kérpertemperatur tiber 30°C.

Da langes Untertauchen zu einer intravasalen Hypo-
voldmie fithren kann, muss man auch an eine Volu-
mensubstitution denken. Sobald verfiigbar, wird

die Volumentherapie anhand einer invasiven Uber-
wachung des zentralen Venendrucks gesteuert.

Abbruch der Reanimation. Aussagen zur Prognose
hypothermer Ertrinkungsopfer sind wahrend der pra-
klinischen Erstversorgung sehr unsicher. Auch nach
langem Untertauchen fiir mehr als 60 min wurde in
Einzelfdllen von einem guten Behandlungsergebnis be-
richtet. Daher sollten die Reanimationsbemiihungen so
lange fortgesetzt werden, bis eine Normothermie er-
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reicht ist oder sichere Zeichen fiir eine hoffnungslose
Gesamtprognose festgestellt werden (z.B. Rigor mortis,
nicht mit dem Leben vereinbare Verletzungen).

Postreanimationsphase

Lunge. Akut kann es durch die Schddigung der Alveo-
larmembran und osmotische Effekte zu einem ausge-
pragten Lungenddem kommen. Die gemeinsame End-
strecke beim Ertrinken in Sii- und Salzwasser ist das
Auswaschen und die Dysfunktion von Surfactant. Da-
mit kommt es zum alveoldren Kollaps und zur Atelek-
tasenbildung, was wiederum zu intrapulmonalen
Shunts und schlief8lich zur Hypoxdmie fiihrt.

Ertrinkungsopfer kénnen bis zu 72 h nach dem
Ereignis ein akutes Lungenversagen (ARDS) ent-
wickeln.

Bei entsprechenden Hinweisen ist eine lungenprotek-
tive Beatmung mit hohem PEEP und niedrigem Tidal-
volumen empfehlenswert [22].

Bei therapierefraktdrem Lungenversagen kann eine
extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO) lebens-
rettend sein. Kontrollierte Studien zu Indikationen,
Effektivitdt und Kosten einer ECMO-Therapie liegen
nicht vor.

Die prophylaktische Gabe von Antibiotika ist meist
nicht indiziert und sollte nur beim Ertrinken in stark
kontaminierten Fliissigkeiten erwogen werden. Bei
sekundaren pulmonalen Infektionen kommen Breit-
bandantibiotika zum Einsatz (z.B. Piperacillin-Tazo-
bactam oder Ceftriaxon plus Metronidazol).

Hypothermie. Der Messbereich handelsiiblicher Fie-
berthermometer betrigt etwa 34-44°C.

Fiir die Uberwachung hypothermer Ertrinkungs-
opfer muss ein Niedrigtemperaturthermometer
verfligbar sein.

Art und Dauer der Wiedererwdrmung richten sich nach

dem Zustand des Patienten:

m Bei geringer Hypothermie (32 -35 °C) reicht bei
wachem, ansprechbarem Patienten eine passive
Erwdrmung (isolierende Decken).

= Bei mdRiger Hypothermie (28 -32°C) eines an-
sprechbaren Patienten empfiehlt sich eine aktive
externe Wdrmezufuhr (angewarmte Decken, Warm-
luftgebldse, Warmelampe). Wahrend der aktiven
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duBeren Erwarmung kann es durch den Riickfluss
kalten Blutes aus den Extremitdten zu einem passa-
geren Abfall der zentralen Temperatur kommen
(,after drop*).

= Bei tiefer Hypothermie (unter 28°C) ist ein schnelle-

res Erwdrmen durch aktive innere Warmezufuhr
erforderlich (i.v. Gabe 40-42 °C warmer Kochsalz-
16sung, Spiilung von Magen, Harnblase, Pleura oder
Peritoneum mit 40 °C warmer Fliissigkeit). Die
Geschwindigkeit des so erreichbaren Temperatur-
anstiegs betragt etwa 1-1,5°C/h. [1]. Eine innere
Erwdarmung durch CVVH erméglicht einen schnelle-
ren Temperaturanstieg. Bei stabilen Kreislaufver-
hdltnissen hat sich bisher keines dieser Verfahren als
iberlegen erwiesen.

Fiir tief hypotherme Patienten mit Apnoe und
Kreislaufstillstand ist eine extrakorporale Erwar-
mung mit extrakorporaler Membranoxygenierung
(ECMO) die effektivste Therapie. Auf diese Weise
kann ein Anstieg der Kérpertemperatur um
8-12°C/h erreicht und gleichzeitig die Kreislauf-
und Lungenfunktion unterstiitzt werden [23].

Bei komatdsen Patienten nach Kreislaufstillstand kann
erwogen werden, den Patienten nur bis zu einer Tem-
peratur von 32 °C zu erwdrmen und dann wie bei einer
therapeutischen Hypothermie nach Kreislaufstillstand
zu verfahren. Weder der erhoffte Nutzen, noch ein
moglicher Schaden dieses Vorgehens sind durch be-
lastbare Daten belegt. Eine therapeutische Hypother-
miebehandlung nach Ertrinkungsunfdllen kann daher
nur im Sinne eines individuellen Heilversuchs auf der
Grundlage pathophysiologisch plausibler Analogie-
schliisse empfohlen werden.

Herz und Kreislauf. Bradykarde Rhythmusstérungen
durch Hypoxie und Hypothermie bessern sich unter
normalisierter Sauerstoffzufuhr und Kérpertemperatur
spontan. Ein tief hypothermes, bradykardes Herz rea-
giert nicht auf Atropin und kann wegen einer erhéhten
Reizschwelle nicht effektiv mit einem Schrittmacher
behandelt werden. Unter einer Kérpertemperatur von
30°C sollte man maximal 3 Defibrillationsversuche
unternehmen, da sie meist ineffektiv sind. Oberhalb
einer Korpertemperatur von 30 °C wird die Elektro-
therapie des Herzens wie {iblich durchgefiihrt.

Eine Hypovoldmie ist bei der Erstversorgung und
Erwdrmung haufig und wird zundchst mit NaCl
0,9% therapiert. Sobald die Werte der Serumelek-
trolyte vorliegen, folgt ggf. eine gezielte Korrektur.

Ertrinkungsunfalle bei Kindern
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Stoffwechsel. Wegen unsicherer Wirkung und der
herabgesetzten hepatischen Metabolisierungsrate
sollte man unter einer Koérpertemperatur von 30°C
keine Reanimationsmedikamente i.v. verabreichen.
Zwischen 30 und 35 °C verdoppelt man den Abstand
zwischen den Einzeldosen, um toxische Serumspiegel
zu vermeiden [1].

Gehirn. Die fortschreitende Aufklarung der Mechanis-
men einer hypoxisch-ischdmischen Enzephalopathie
hat zu zahlreichen Therapieansatzen gefiihrt, die im
Tierversuch vielversprechende Effekte zeigten [24]. In
klinischen Studien am Menschen haben sich die ge-
weckten Hoffnungen jedoch bisher nicht erfiillt. Einzig
fiir den Kreislaufstillstand nach Kammerflimmern bei
Erwachsenen (fiir 12-14 h)[25] und fiir die schwere
Asphyxie des Neugeborenen (fiir 24 -72 h) [26] konnte
in prospektiven Studien eine Verbesserung der neuro-
logischen Erholung und Uberlebesrate durch eine the-
rapeutische Hypothermie von 32 - 34°C belegt werden.
Da diese klinischen Ergebnisse pathophysiologisch
plausibel sind, durch experimentelle Arbeiten unter-
stiitzt werden und eine Hypothermiebehandlung heute
mit geringen Risiken durchgefiihrt werden kann, wird
die Indikation zunehmend ausgeweitet. Auch fiir koma-
tose Ertrinkungsopfer mit Kreislaufstillstand wurde
mitunter eine therapeutische Hypothermie als indivi-
dueller Heilversuch empfohlen [27].

Sofern keine Kontraindikationen bestehen (primére
Koagulopathie, bedrohliche Blutung), kann ein koma-
toses Ertrinkungsopfer nach Kreislaufstillstand fiir
24(-72)h mit einer induzierten Hypothermie von
32-34°C behandelt werden. Danach folgt eine sehr
langsame (0,5 °C/h) Erwdrmung auf 37 °C.

Fieber muss man konsequent und vorausschauend
durch physikalische und pharmakologische MaR-
nahmen verhindern [28, 29].

Die kontinuierliche Ableitung eines amplitudeninte-
grierten EEG erlaubt die Erkennung nichtkonvulsiver
Krampfanfalle und tragt zur Einschdtzung der neuro-
logischen Prognose bei. Eine anhaltende ,,Burst-sup-
pression“-Aktivitdt, die nicht pharmakologisch oder
durch Hypothermie hervorgerufen wird, ist ein un-
glinstiges prognostisches Zeichen. Dabei muss ein-
schrankend berticksichtigt werden, dass eine Hypo-
thermie iktale EEG-Verdnderungen und ein ,,Burst-
suppression“-EEG hervorrufen kann und wir noch
nicht Giber evidenzbasierte Therapieleitlinien fiir eine
nichtkonvulsive Anfallsaktivitdt verfiigen. Die vorhan-
denen Daten zu den negativen Folgen einer kontinu-
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ierlichen Anfallsaktivitdt sprechen fiir eine antiepilep-
tische Therapie auch nichtkonvulsiver zerebraler
Krampfaktivitdt von tiber 30 min Dauer [30].

Bislang gibt es keine Belege dafiir, dass der Einsatz von
Steroiden und Barbituraten sowie eine invasive Uber-
wachung des intrakraniellen Drucks zur Therapie-
steuerung zu einer Verbesserung der Behandlungser-
gebnisse fithren.

Behandlungsergebnisse

Der Ausgang eines Ertrinkungsunfalls hangt vor allem
von der Dauer der Hypoxie und des Kreislaufstillstands
ab. Der wesentliche prognostische Marker am Unfallort
ist die Submersionszeit, die jedoch haufig nicht genau
bekannt ist [31]. Weitere Hinweise auf das Ausmaf
einer Schddigung und das Erholungspotenzial gibt der
Neurostatus (Bewusstseinslage, Hirnstammreflexe)

bei Krankenhausaufnahme.

Patienten, die das Krankenhaus wach und orientiert
erreichen, iberleben in der Regel ohne neurologische
Folgeschdden. Auch bei zundchst somnolenten, aber er-
weckbaren Patienten mit gezielter Abwehr wurde in
etwa 90% eine vollstandige Erholung beschrieben [32].

Die Prognose komatoser Ertrinkungsopfer mit erhalte-
nem Kreislauf ist deutlich ungiinstiger. Nur etwa die
Halfte solcher Patienten tiberlebt ohne oder mit gerin-
gen Defiziten, wihrend bei einem Sechstel mit schwe-
ren neurologischen Schdden gerechnet werden muss
und ein Drittel verstirbt [33].

Die groRe Mehrzahl Ertrunkener, die komatds und ohne
Kreislauf das Krankenhaus erreichen, verstirbt oder
tiberlebt mit erheblichen neurologischen Schdden
[10,34]. Es gibt jedoch - vor allem bei kleinen Kindern
in sehr kaltem Wasser - keinen sicheren prognosti-
schen Marker, um die wenigen, die sich auch nach lan-
ger Submersionszeit und prolongierter Reanimation
gut erholen [35,36], von denen mit sehr ungiinstiger
Prognose zu unterscheiden.

Drei Strategien werden auch in der Zukunft dazu

beitragen, die Haufigkeit und Folgen von kindlichen

Ertrinkungsunfillen zu vermindern:

m Durch PréventionsmafSnahmen kann die Zahl der
Ertrinkungsunfille weiter gesenkt werden.

® Eine Aufklarung und Schulung in Reanimationsmaf-
nahmen kann die Dauer des hypoxisch-ischdmischen
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Ertrinkungsunfalle bei Kindern

Ertrinkungsunfall eines 6-jdhrigen Jungen

Anamnese. Ein 6-jahriger Junge bricht in
einen zugefrorenen See ein. Seine Freun-
de kénnen ihn einige Zeit halten, dann
geht er unter. Bergung und Laienreanima-
tion durch einen herbeigerufenen Spa-
ziergdnger. Die genaue Dauer des Unter-
tauchens ist nicht bekannt.

Praklinische MaBnahmen. Bei Eintreffen
des Notarztes Kammerflimmern. Erfolg-
reiche Defibrillation, endotracheale Intu-
bation und nach Vorankindigung tiber die
Leitstelle Transport in die Klinik.
Akuttherapie. Befund bei Klinikaufnah-
me: Kérpertemperatur 25,5 °C; pH 6,5;
BE -20; komatds; mittelweite, lichtstarre
Pupillen. Endotracheal ist Mageninhalt
abzusaugen. Kardial wechselnde Rhyth-
men mit echokardiografisch erhaltener
Perfusion. Entscheidung gegen eine
ECMO und fiir eine aktive innere und

duBere Erwdrmung mit 40 °C warmer
NaCl-0,9 %-Infusion, Blasen- und Magen-
spllung sowie Warmluftgebldse. 48 h the-
rapeutische Hypothermiebehandlung,
Uberwachung mit amplitudenintegrier-
tem EEG. Unter steigender Kérpertempe-
ratur ZVD-gesteuerte Volumengabe und
passagere Katecholamintherapie.
Weitere Therapie. Lungenprotektive
Beatmung mit PEEP initial 10 mbar, PIP
30 mbar, FiO, 50%, Sa0, 95%. 6 h nach
dem Ertrinkungsunfall Entwicklung eines
massiven Lungenddems (Abb. 4), welches
nach wenigen Stunden abklingt. Im wei-
teren Verlauf Aspirationspneumonie, anti-
biotische Therapie mit Piperazillin-Tazo-
bactam. Extubation nach 4 Tagen. Durch-
gangssyndrom mit fehlendem Kontakt zur
Umwelt und Unruhezustanden, orale The-

rapie mit Clonidin und Lorazepam. Nach

Kernaussagen

= Die Dauer der Hypoxie ist der
wichtigste Schddigungsmecha-
nismus. Eine frithzeitige Reani-
mation verbessert die Behand-
lungsergebnisse.

= Erfahrene Retter sollten schon
im Wasser mit einer Mund-zu-
Nase-Beatmung beginnen. Tho-
raxkompressionen sind nur an
Land auf fester Unterlage effek-
tiv.

= Ertrinkungsopfer haben ein er-
hohtes Risiko fiir eine Aspira-
tion, die Entstehung eines Lun-
genddems, eine Hypoxdmie
durch ein intrapulmonales Ven-
tilations-Perfusions-Missverhalt-
nis und ein ARDS. Therapeutisch
sollten die Atemwege friihzeitig
durch einen Endotrachealtubus
mit Cuff gesichert und eine lun-
genprotektive Beatmung durch-
gefiihrt werden.

= Bewusstseinsgestorte, hypo-
therme Ertrinkungsopfer wer-
den moglichst in eine Klinik
transportiert, in der Verfahren
der aktiven duReren und inne-
ren Erwdarmung verfiigbar sind.
Bei tiefer Hypothermie und
Kreislaufstillstand ist ein extra-
korporaler Kreislauf (ECMO) die
effektivste Therapie.

= |n tiefer Hypothermie kénnen
therapierefraktdre Herzrhyth-
musstorungen bestehen. Unter
30°C Korpertemperatur sollte
man hochstens 3 Defibrillations-
versuche unternehmen und kei-
ne Reanimationsmedikamente
i.v. verabreichen.

= Fieber muss konsequent ver-
hindert werden. Die Prognose
komatoser Ertrinkungsopfer
nach Kreislaufstillstand lasst
sich evtl. durch eine kontrollier-
te Hypothermie von 32-34°C
verbessern.
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7 Tagen erster generalisierter Krampfan-
fall, nach 10 Tagen Verlegung in die Friih-
rehabilitation.

Langzeitverlauf. Ein Jahr spéter besucht
uns die Familie mit einem schwerbehin-
derten, meist frohlichen, zugewandten
Kind. Der Junge leidet an einer Sprach-,
Sprech- und Schluckstérung und wird
Giberwiegend (iber eine PEG erndhrt. Es
besteht eine beinbetonte spastische Te-
traparese. Er benutzt meist einen Rollator
und zeigt uns stolz, dass er mit viel Enga-
gement wieder frei laufen gelernt hat. Die
Therapie zerebraler Krampfanfélle gestal-
tet sich schwierig. Er lebt wieder zu Hause
und besucht eine Schule fiir Korperbehin-
derte. Die Eltern berichten von stetigen
kleinen Fortschritten im Kontakt und in
seinen motorischen Fahigkeiten.

Abb. 4 Rontgen Thorax a. p. 6 h nach Ertrinkungsunfall in Eiswas-
ser. Beidseits ausgepragte alveoldre Zeichungsvermehrung als
Ausdruck eines Lungenddems (Institut fiir klinische Radiologie, UK
Minster).

Insults durch eine effektive Laienreanimation ver-

kiirzen.

m Schlief8lich hdngt die Prognose von Ertrinkungsop-
fern von einer optimalen professionellen Versorgung
ab. Hier liegt der Schwerpunkt auf Kenntnissen und
Strukturen zur effektiven Erstversorgung, der Be-

handlung der Hypothermie und pulmonaler Kompli-

kationen sowie MaRnahmen zur Neuroprotektion.
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Welche Aussage zur Epidemiologie A Die Zahl der Ertrinkungsunfalle hat in den vergangenen 10 Jahren um 20 % zugenommen.

Alle Ertrinkungsunfalle in flachen Binnengewassern werden (berlebt.

C ImKindesalter sind vor allem die 1- bis 4-Jahrigen durch Neugier und fehlendes Risikobewusstsein
betroffen.

-~}

von Ertrinkungsunfallen ist richtig?

D Die Halfte aller Ertrinkungsunfélle endet todlich.
E Ertrinkungsunfalle sind haufiger als Verkehrsunfalle und Stiirze.
Wodurch wird ein Herzstillstand A reflektorische Asystolie durch kaltes Wasser im Hypopharynx
bei einem Ertrinkungsunfall meist B primar durch einen Herzinfarkt oder eine lonenkanalkrankheit g
verursacht? C Volumen- und Elektrolytverschiebung durch Aspiration von StiRwasser %
D reflektorisch durch Aspiration von Wasser é
E Hypoxie als Folge der Atemst6érung S
[
Ein 3-jdhriges Kind wird bewusstlos A Es muss friihestmdglich — evtl. schon im Wasser — mit einer Beatmung begonnen werden. E
aus einem kleinen Teich gerettet. B Da keine Zeichen eines erhaltenen Kreislaufs vorhanden sind, muss sofort mit Thorax- 5
Die Dauer unter Wasser ist nicht kompressionen begonnen werden. g
bekannt, Kreislauf und Atmung sind ~ C Bei unbekannter Submersionsdauer und fehlenden Zeichen fiir Kreislauf und Atmung ist die %
nicht vorhanden. Welche Aussage Prognose so schlecht, dass eine Reanimation zwecklos ist. g
ist richtig? D Da Ertrinkungsopfer hdufig Wasser aspirieren, muss zuerst der Rachen sorgfdltig abgesaugt S
werden. =
E  Nach Abtrocknen des Oberkdrpers muss zuerst der AED zur EKG- und Rhythmusanalyse §
angeschlossen werden. é
i
]
Was ist der wichtigste Mechanismus A Hypothermie S
der Hirnschadigung bei Ertrinkungs- B primare Ischdmie I
unféllen? C Hyperkapnie
D Hypoxie und sekundére Ischdmie
E Andmie
Ein 12-jdhriges, bewusstloses Ertrin- A Das Kind muss schnellstmdglich aus dem Wasser gerettet werden.
kungsopfer wird in einem Freibad B Nach 5 Atemziigen (Mund zu Nase) wird noch im Wasser mit Thoraxkompressionen begonnen.
reanimiert. Welche Aussage ist C Die Reanimation des unterkiihlten Kindes wird trotz lichtstarrer Pupillen konsequent fortgesetzt.
falsch? D Die initiale Mund-zu-Mund- und Mund-zu-Nase-Beatmung wird ohne Warten auf ein Absauggerat

begonnen.
E Die Bergung darf nicht durch Warten auf Hilfsmittel zur HWS-Stabilisierung verzégert werden.
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CME-Fragen

Was gehort nicht zu den typischen
respiratorischen Komplikationen bei
Ertrinkungsopfern?

Was ist eine Kontraindikation fiir
die therapeutische Hypothermie
(32-34°C)?

Was ist die effektivste Methode der
Erwdrmung bei tiefer Hypothermie?

Was ist nach einem Kreislaufstill-
stand in der Postreanimationsphase
zur Neuroprotektion am ehesten
wirksam?

Der Rettungsdienst kiindigt auf der
Intensivstation die Ankunft eines
Ertrinkungsopfers an. Welche
Information hat prognostisch das
geringste Gewicht?

Ertrinkungsunfélle bei Kindern

monNnw > monNnw > monNnw > m onNnw >

monNnw >

Aspiration von Mageninhalt
Lungenddem

Entwicklung eines ARDS
intrapulmonale Shunts mit Hypoxdmie
Lungenblutung

arterielle Hypotonie
Bradykardie

primdre Koagulopathie
Glasgow Coma Scale <5
Pneumonie

Waérmelampe

Infusion von 42 °C warmem NacCl 0,9%
Rettungsdecke

extrakorporaler Kreislauf

Spiilung von Magen, Blase, Pleuraraum oder Peritoneum mit 40 °C warmer physiologischer

Kochsalzlésung

Hyperthermie 38-39°C
Magnesiumtherapie
Barbituratkoma
Hypothermie 32-34°C
Steroidgabe

Alter des Kindes

Dauer des Untertauchens

Vorhandensein von Spontanatmung
aktueller Neurostatus (Wachheit, Pupillen)
Vorhandensein eines spontanen Kreislaufs
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