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Einfiihrung

Die vorliegenden Leitlinien zu den lebens-

rettenden MafSnahmen bei Kindern (,,pae-

diatric life support®, PLS) basieren auf den
folgenden Tatsachen:

1. Die Inzidenz kritischer Erkrankungen
oder Verletzungen, insbesondere die
eines manifesten Atem-Kreislauf-
Stillstands, ist bei Kindern wesentlich
niedriger als bei Erwachsenen.

2. Die Mehrzahl kindlicher Notfal-
le wird primér von padiatrisch nicht-
spezialisierten Helfern versorgt, die
somit nur {iber eine begrenzte padia-
trisch-notfallmedizinische Erfahrung
verfiigen.

Daher miissen Leitlinien zu den lebens-
rettenden Mafinahmen bei Kindern ei-
nerseits die bestmogliche wissenschaft-
liche Evidenz zugrunde legen, anderer-
seits jedoch einfach und umsetzbar sein.
Schlie8lich miissen internationale Leitli-
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Lebensrettende
Maf3nahmen bei Kindern
(,paediatric life support”)

Sektion 6 der Leitlinien zur Reanimation
2010 des European Resuscitation Council

nien unterschiedliche nationale und loka-
le notfallmedizinische Infrastrukturen be-
riicksichtigen und daher — wo erforderlich
- eine gewisse Flexibilitét erlauben.

Entstehung der Leitlinien

Der European Resuscitation Council
(ERC) gab in den Jahren 1994, 1998, 2000
und 2005 jeweils Leitlinien zu den erwei-
terten lebensrettenden Mafinahmen bei
Kindern heraus (,,paediatric life support*,
PLS; [1, 2, 3, 4, 5]). Die beiden letzten Ver-
sionen basierten dabei auf dem ,,Interna-
tional Consensus on Science, der vom
»International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCOR)“ verfasst wurde
[6, 7 8]. Dieser Evaluationsprozess wur-
de in den Jahren 2009/2010 wiederholt.
Der daraus resultierende wissenschaft-
liche Konsensus mit den entsprechenden
Behandlungsempfehlungen (,,Consensus
on Science and Treatment Recommen-
dations®, ,CoSTR®) wurde zeitgleich in

Resuscitation, Circulation und Pediatrics
veroffentlicht [9, 10]. Basierend auf dem
CoSTR 2010 und der zugrunde liegenden
wissenschaftlichen Literatur hat die PLS-
Arbeitsgruppe des ERC die PLS-Leitlinien
des ERC verfasst. Die Leitlinien zur un-
mittelbar postpartalen Versorgung von
Neugeborenen (,newborn life support*,
NLS) werden nunmehr in Sektion 7 be-
handelt [11].

Zusammenfassung der
Veranderungen der
Leitlinien von 2005

Die Leitlinien wurden auf der Grundla-
ge neuer wissenschaftlicher Erkenntnisse
iiberarbeitet und im Sinne von Ausbildung
und Merkbarkeit vereinfacht. Nach wie
vor herrscht allerdings Mangel an hoch-
wertiger Evidenz zur pédiatrischen Rea-
nimation. Daher wurden, im Hinblick auf
die Forderung der Verbreitung und Im-
plementierung der PLS-Leitlinien, Ande-
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rungen nur durchgefiihrt, wenn es neue,
hochwertige, wissenschaftliche Evidenz
gab bzw. zur Gewdhrleistung der Konti-
nuitit mit den Erwachsenenleitlinien. Da-
bei bleibt es weiterhin Gegenstand wis-
senschaftlicher Untersuchungen, inwie-
weit die gleichen Leitlinien fiir Erwachse-
ne und Kinder angewendet werden kon-
nen. Wesentliche Anderungen der neuen
Leitlinien betreffen u. a. die im Folgenden
aufgefithrten Themen.

Erkennen des Kreislaufstillstands

Auch professionelle Helfer sind nicht in
der Lage, bei Sauglingen oder Kindern in
weniger als 10 s zuverldssig zu bestimmen,
ob bei ein Puls vorliegt oder nicht [12, 13].
Daher darf das Pulstasten nicht das ein-
zige Entscheidungskriterium fiir die Dia-
gnose ,,Kreislaufstillstand“ bzw. die Indi-
kation zur Herzdruckmassage sein. Laien-
helfer sollen bei einem komatésen Kind,
das nicht normal atmet und keine ande-
ren Lebenszeichen zeigt, mit der kardi-
opulmonalen Reanimation (,,cardiopul-
monary resuscitation, CPR) beginnen.
Professionelle Helfer sollen auf Lebens-
zeichen achten und kénnen zusitzlich -
falls mit dieser Technik vertraut — versu-
chen, einen zentralen Puls zu tasten und
damit die Diagnose ,,Kreislaufstillstand*
bzw. die Indikation zur Herzdruckmassa-
ge zu bestitigen oder zu verwerfen. Die-
se Entscheidung darf nicht langer als 10 s
dauern. Je nach Alter des Kindes soll ein
zentraler Puls entweder iiber der A. ca-
rotis communis (Kinder >1Jahr), der
A. brachialis (Sduglinge) oder der A. fe-
moralis (alle Altersgruppen) getastet wer-
den [14, 15].

Kompression-Ventilation-Verhaltnis

Das Kompression-Ventilation- (,com-
pression-ventilation“-,CV-)Verhiltnis
richtet sich bei Kindern danach, ob ein
oder mehrere Helfer anwesend sind [16].
Danach soll Laienhelfern, die in der Re-
gel eher in Einhelfertechniken ausgebildet
werden, ein Verhiltnis von 30 Herzdruck-
massagen zu 2 Beatmungen gelehrt wer-
den. Dies entspricht den Erwachsenen-
leitlinien und ermdglicht somit jedem,
der in der Durchfiihrung von Basismaf3-
nahmen bei Erwachsenen (;,basic life sup-
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port®, BLS) ausgebildet wurde, auch Kin-
der zu reanimieren — mit nur wenigen not-
wendigen Zusatzinformationen. Professi-
onelle Helfer hingegen sollen ein Verhilt-
nis von 15:2 anwenden, da sich dieses in
Tierversuchen und Studien am Ubungs-
phantom als vorteilhaft erwiesen hat [17,
18, 19, 20, 21]. Daher sollen professionelle
Helfer in der Reanimation von Kindern
speziell ausgebildet werden. Es wire nicht
im Sinne einer Vereinfachung der Leitli-
nien, wenn es unterschiedliche Empfeh-
lungen fiir einzelne und mehrere Laien-
helfer gabe. Schlief3lich konnen auch pro-
fessionelle Einzelhelfer ein Verhéltnis von
30:2 anwenden, insbesondere, wenn sie
Schwierigkeiten haben, durch die Wech-
sel zwischen Beatmung und Thoraxkom-
pressionen eine addquate Zahl von Tho-
raxkompressionen zu erreichen. Die Be-
atmung beim asphyktischen Atem-Kreis-
lauf-Stillstand bleibt ein sehr wichtiger
Bestandteil der CPR [22]. Allerdings sol-
len Helfer, die keine Beatmung durchfiih-
ren konnen oder wollen, dazu ermutigt
werden, zumindest eine Herzdruckmas-
sage vorzunehmen.

Qualitat der kardiopulmonalen
Reanimation

Fiir die Herzdruckmassage beim Saugling
werden die Zweifingertechnik (Einzelhel-
fer) bzw. die thoraxumschlieflende Zwei-
daumentechnik (mehrere Helfer) emp-
fohlen [23, 24, 25, 26, 27]. Bei Kindern
>1 Jahr kann - je nach Priferenz des Hel-
fers — sowohl die Ein- als auch die Zwei-
handtechnik angewendet werden [28].
Der Schwerpunkt liegt darauf, eine adé-
quate Kompressionstiefe zu erzielen: Die-
se betragt mindestens ein Drittel des ante-
rioposterioren Thoraxdurchmessers, d. h.
bei Sauglingen ca. 4 cm und bei Kindern
>1 Jahr ca. 5 cm. Zwischen den einzelnen
Kompressionen muss der Thorax jeweils
vollstindig entlastet werden. Zur Mini-
mierung der ,No-flow*“-Zeit miissen die
Thoraxkompressionen mit geringst mog-
lichen Unterbrechungen durchgefiihrt
werden. Sowohl fiir Sauglinge als auch fiir
Kinder >1 Jahr soll die Kompressionsfre-
quenz zwischen 100 und 120/min liegen.

Defibrillation

Automatisierte externe
Defibrillatoren

Fallberichte deuten darauf hin, dass auto-
matisierte externe Defibrillatoren (AED)
bei Kindern >1 Jahr sicher und erfolgreich
angewendet werden kénnen [29, 30]. Da-
bei sind AED in der Lage, kindliche Ar-
rhythmien zuverléssig zu erkennen, wo-
durch eine nichtindizierte Schockempfeh-
lung extrem unwahrscheinlich ist [31, 32,
33]. Folglich ist die Verwendung von AED
bei Kindern >1 Jahr indiziert [34]. Nichts-
destotrotz soll ein AED, der auch bei Kin-
dern eingesetzt werden konnte, zuvor auf
seine Tauglichkeit zur Erkennung péd-
iatrischer Arrhythmien tberpriift wer-
den. Zahlreiche Hersteller bieten inzwi-
schen spezielle Kinder-“Paddles oder -
Programme an, die die Energieabgabe auf
50-75 ] begrenzen [35]. Diese Gerite sind
fitr Kinder zwischen 1 und 8 Jahren emp-
fohlen [36, 37]. Falls kein derart modifi-
ziertes Gerit oder kein manueller Defib-
rillator zur Verfiigung steht, kann bei Kin-
dern von >1 Jahr auch ein herkommlicher
AED fiir Erwachsene verwendet werden
[38]. Die gegenwirtige Datenlage fiir eine
Verwendung von AED bei Séuglingen ba-
siert auf einzelnen Fallberichten [39, 40].
Dabei ist die Wahrscheinlichkeit von de-
fibrillierbaren Arrhythmien bei Sauglin-
gen ohne kardiale Vorerkrankung sehr ge-
ring [41, 42, 43]. In diesen seltenen Fallen
kann, nach sorgfiltiger Risiko-Nutzen-
Abwigung, die Verwendung eines AED
(wenn moglich mit Leistungsddmpfer)
erwogen werden.

Manuelle Defibrillatoren

Die Empfehlung zur Therapie eines Kam-
merflimmerns (,,ventricular fibrillation®,
VEF) bzw. einer pulslosen Kammertachy-
kardie (,,ventricular tachycardia®, VT) bei
Kindern sieht nach wie vor eine ziigige
Defibrillation vor. Die Erwachsenleitli-
nien empfehlen zunichst einen einzelnen
Schock, unmittelbar gefolgt von (weiterer)
CPR - ohne Pulstasten und ohne erneu-
te Herzrhythmusbeurteilung (s. Sektion 4
»Erweiterte Reanimationsmafinahmen
fiir Erwachsene®; [44, 45, 46, 47]). Um die
No-flow-Zeiten moglichst gering zu hal-
ten, wird empfohlen, die Herzdruckmas-
sage so lange fortzufiihren, bis die Padd-



les oder die selbstklebenden Defibrillati-
onselektroden platziert und geladen sind
- sofern es die Grofie des kindlichen Tho-
rax erlaubt. Die Thoraxkompressionen
sollen erst dann kurzzeitig unterbro-
chen werden, wenn der Defibrillator ge-
laden ist, also unmittelbar vor der Scho-
ckabgabe. Die ideale Energiedosis fiir ei-
ne sichere und effektive Defibrillation bei
Kindern ist unbekannt. Tierversuche und
kleinere padiatrische Fallserien zeigten je-
doch, dass mit einer Dosis von mehr als
4 J/kgKG - bei vernachldssigbaren Ne-
benwirkungen - effektiv defibrilliert wer-
den kann [29, 37, 48, 49]. Hingegen ist ei-
ne Dosis von 2 J/kgKG gemaf klinischen
Studien bei Kindern in den meisten Fl-
len nicht ausreichend [13, 42, 50]. Bipha-
sische Schocks sind mindestens ebenso
effektiv wie monophasische und verur-
sachen weniger myokardiale Funktions-
storungen nach der Defibrillation [36, 37
49, 51, 52, 53]. Im Hinblick auf Einfachheit
und Konsistenz mit den Erwachsenenleit-
linien wird daher auch fiir die Defibrilla-
tion bei Kindern eine Einschockstrategie
mit einer nichteskalierenden Energiedosis
von 4 J/kgKG empfohlen, wenn moglich
biphasisch (wobei monophasisch auch ak-
zeptabel ist). Verwenden Sie bei Sauglin-
gen und Kindern die jeweils grofitmog-
lichen Defibrillator-Paddles oder -Kle-
beelektroden (jedoch ohne dass sich die-
se beriihren) und zwar entweder in ante-
rolateraler oder in anteroposteriorer Po-
sition [13].

Atemwege

Blockbare Endotrachealtuben
Blockbare Endotrachealtuben kénnen
auch bei Sauglingen und kleinen Kindern
sicher eingesetzt werden. Die richtige Tu-
busgrofie soll mithilfe einer validierten
Formel bestimmt werden.

Krikoiddruck (Sellick-Handgriff)

Es ist unklar, ob der Krikoiddruck wih-
rend der Intubation sicher und niitz-
lich ist. Falls durch den Krikoiddruck die
Ventilation behindert oder die Intubation
verzogert oder erschwert wird, soll er ent-
weder modifiziert oder ganz weggelassen
werden.

Kapnometrie

Die Messung des endtidalen Kohlendi-
oxids (etCQO,), idealerweise mithilfe ei-
ner Kapnographie, ist hilfreich zur Lage-
kontrolle nach endotrachealer Intubation.
Sie wird zudem empfohlen, um die Qua-
litat der CPR einzuschitzen und zu opti-
mieren.

Titration von Sauerstoff

Aufgrund zunehmender Evidenz zur po-
tenziellen Schédlichkeit einer Hyperoxa-
mie nach Atem-Kreislauf-Stillstand soll
die erforderliche inspiratorische Sauer-
stoffkonzentration (F;O,) titriert werden,
sobald ein Spontankreislauf wiederherge-
stellt (,,return of spontaneous circulation’,
ROSC) wurde.

Innerklinische Notfallteams
(,rapid response system”)

Die Implementierung von innerklinischen
Notfallteams in einer stationiren Kinder-
einrichtung kann moglicherweise die In-
zidenz eines Herz-Kreislauf- und/oder
Atemstillstands bzw. die Krankenhaus-
mortalitit senken.

Neue Themen

Neue Themen, die in den Leitlinien 2010
erstmals Beriicksichtigung finden, sind
sog. Ionenkanalerkrankungen (z. B. das
Long-QT-Syndrom) mit der damit ver-
bundenen Bedeutung einer Autopsie bzw.
einer konsekutiven familidren Testung so-
wie einige neue, besondere Reanimations-
umstdnde: Trauma, univentrikuldre Zir-
kulation (vor und nach der ersten Kor-
rekturoperation), Post-Fontan-Zirkulati-
on und pulmonale Hypertension.

Terminologie

Im folgenden Text beinhaltet die verwen-
dete minnliche Personenform implizit
die weibliche Form. Der Terminus ,,Kind*
umfasst, sofern nicht anders vermerkt, so-
wohl Sauglinge als auch Kinder. Der Aus-
druck ,,unmittelbar Neugeborenes® be-
zeichnet ein Kind unmittelbar nach der
Geburt (engl. ,,newly born®). Ein ,,Neu-
geborenes“ hingegen ist ein Kind bis zu
einem Lebensalter von 4 Wochen (engl.

»neonate®). Ein ,,Saugling” ist ein Kind
<1Jahr, und der Ausdruck ,,Kind“ um-
fasst Kinder zwischen 1 Jahr und dem Be-
ginn der Pubertit. Ab der Pubertit wer-
den Kinder als Adoleszenten (Jugendli-
che) bezeichnet. Fiir diese gelten die Er-
wachsenenleitlinien. Die Differenzierung
in Séuglinge und éltere Kinder ist wichtig,
da es Unterschiede beziiglich Diagnos-
tik und Interventionen gibt. Der Beginn
der Pubertit, also das physiologische En-
de der Kindheit, ist das naheliegende Er-
kennungsmerkmal fiir die obere Alters-
grenze der padiatrischen Leitlinien. Wenn
ein Helfer glaubt, dass es sich bei dem Pa-
tienten um ein Kind handelt, soll er die
pédiatrischen Leitlinien anwenden. Falls
es sich dabei wider Erwarten um eine
Fehleinschitzung gehandelt hat und der
Patient ein Jugendlicher war, wird dar-
aus mit hoher Wahrscheinlichkeit kein
relevanter Schaden entstehen. Atiologie-
studien haben namlich gezeigt, dass sich
die vorherrschenden kindlichen Charak-
teristika eines Atem-Kreislauf-Stillstands
bis in das junge Erwachsenenalter fortset-

zen [54].

6a Lebensrettende
BasismafBBnahmen bei Kindern
(,paediatric basic life support”)

Handlungsablauf

Helfer, die in den BLS ausgebildet sind, je-
doch iiber keine spezifischen Kenntnisse
in der Reanimation von Kindern verfii-
gen, konnen dem Ablauf fiir Erwachsene
folgen, da das Outcome definitiv schlech-
ter ist, wenn sie nichts unternehmen.
Nichtspezialisierte Helfer mit professi-
oneller Verantwortung fiir Kinder (z. B.
Lehrer, Sozialarbeiter, Bademeister), die
die Reanimation von Kindern erlernen
mochten, sollen gelehrt werden, dass sie
die BLS folgendermaflen modifiziert an-
wenden sollten: Zunachst 5 initiale Beat-
mungen, dann ungefdhr 1 min lang CPR,
dann Hilfe holen (s. Sektion 2 ,,Lebensret-
tende BasismafSnahmen fiir Erwachsene
und Verwendung automatisierter exter-
ner Defibrillatoren®)

Der folgende Ablauf ist fiir Helfer ge-
dacht, die verpflichtet sind, padiatrische
Notfalle zu versorgen, also iiblicher-
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BasismaBnahmen beim Kind

[ Keine Reaktion?

J

v

[ Um Hilfe rufen

v

[ Atemwege freimachen

v

[ Keine normale Atmung?

v

[ 5 Beatmungen

v

[ Keine Lebenszeichen?

v

15 Thoraxkompressionen

2 Beatmungen

Nach 1 min CPR Reanimationsteam bzw. Rettungsdienst verstandigen!

weise professionelle Helfer oder Teams
(B Abb.1).
1. Achten Sie auf die Sicherheit von
Helfer(n) und Kind.
2. Priifen Sie die Bewusstseinslage des
Kindes.
== Stimulieren Sie das Kind leicht und
fragen Sie laut: ,Ist alles in Ordnung?“

3a. Falls das Kind durch Antworten oder

Bewegung reagiert:

== Belassen Sie das Kind in der Position,
in der Sie es vorgefunden haben (so-
fern es sich nicht mehr in Gefahr be-
findet).

== Priifen Sie seinen Zustand und holen
Sie erforderlichenfalls Hilfe.

= Uberpriifen Sie es weiterhin
regelmifiig.

3b. Falls das Kind nicht reagiert:

== Rufen Sie um Hilfe.

== Drehen Sie das Kind vorsichtig auf
den Riicken.
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Abb. 1 < Basismal3-
nahmen beim Kind

== Machen Sie die Atemwege des Kin-

des frei, indem Sie wie folgt den Hals

iiberstrecken und das Kinn anheben:

= Legen Sie Thre Hand auf die Stirn
des Kindes und wenden Sie den
Kopf leicht nach hinten.

= Heben Sie gleichzeitig mit Thren
unter der Kinnspitze platzierten
Fingerspitzen das Kinn an. Kom-
primieren Sie dabei nicht die Hals-
weichteile, weil es sonst zur Atem-
wegsverlegung kommen kann.

= Falls Sie Schwierigkeiten haben,
die Atemwege frei zu machen, ver-
suchen Sie es mit dem Esmarch-
Handgriff (Vorschieben des Unter-
kiefers). Legen Sie dazu Zeige- und
Mittelfinger beider Hiande hinter
die Kiefergelenke des Kindes und
schieben Sie den Unterkiefer nach
vorn.

Falls Sie den geringsten Verdacht auf eine
Halswirbelsaulenverletzung haben, versu-
chen Sie, die Atemwege nur mit dem Es-

march-Handgriff frei zu machen. Bleiben
die Atemwege verschlossen, iiberstrecken
Sie zusétzlich vorsichtig und langsam den
Hals, bis die Atemwege frei sind.

4. Wahrend Sie die Atemwege offen
halten, sehen, horen und fiihlen Sie, ob
eine normale Atmung vorliegt. Dazu hal-
ten Sie Thr Gesicht dicht an das des Kindes
und schauen Sie auf seinen Brustkorb:
== Sehen: Thoraxbewegungen,
== Horen: Atemgerausche an Nase und

Mund des Kindes,
== Fiihlen: Luftbewegungen an Ihrer

Wange.

In den ersten Minuten nach einem Atem-
Kreislauf-Stillstand kann das Kind wei-
terhin langsame, einzelne Seufzer zeigen
(Schnappatmung). Sehen, horen und fiih-
len Sie nicht langer als 10 s, bevor Sie eine
Entscheidung treffen. Gehen Sie im Zwei-
fel von einem Atemstillstand aus.
sa. Falls das Kind normal atmet:
== Drehen Sie das Kind auf die Seite
in die stabile Seitenlage (s. Abschn.
»Stabile Seitenlage®).
== Schicken Sie nach oder gehen Sie Hil-
fe holen. Wihlen Sie zur Alarmierung
des Rettungsdienstes die lokale Not-
fallnummer (in der Regel 112).
== Uberpriifen Sie, ob eine kontinuier-
liche Atmung vorliegt.

5b. Falls das Kind nicht normal oder gar

nicht atmet:

== Beseitigen Sie vorsichtig eine of-
fensichtliche Verlegung der oberen
Atemwege.

== Geben Sie 5 initiale Beatmungen.

== Achten Sie wihrend der Beatmung
auf Wiirge- oder Hustenreflexe des
Kindes. Das Auftreten oder das Aus-
bleiben derartiger Reaktionen ist be-
reits Teil Threr Einschétzung auf ,Le-
benszeichen (s. unten).

Beatmung beim Kind

>1Jahr (@ Abb. 2):

== Stellen Sie sicher, dass der Hals tiber-
streckt und das Kinn angehoben ist.

== Driicken Sie den weichen Teil der Na-
se mit Zeigefinger und Daumen IThrer
auf der Stirn liegenden Hand zusam-
men.



Abb. 2 A Mund-zu-Mund-Beatmung beim Kind

== Offnen Sie den Mund des Kindes ein
wenig, wobei das Kinn angehoben
bleibt.

== Atmen Sie ein und legen Sie Ihre Lip-
pen um den Mund des Kindes. Ach-
ten Sie auf eine gute Abdichtung.

== Blasen Sie gleichméfig {iber 1-1,5 s
in den Mund des Kindes, sodass der
Thorax sich sichtbar hebt.

== Halten Sie den Hals tiberstreckt und
das Kinn angehoben, nehmen Sie Ih-
ren Mund von dem des Kindes ab
und beobachten Sie, wie der Thorax
sich senkt, wenn die Luft entweicht.

== Atmen Sie erneut ein und wieder-
holen Sie diese Sequenz 5-mal. Ach-
ten Sie auf die Effektivitdt, indem Sie
schauen, ob sich der Thorax des Kin-
des dhnlich wie bei normaler Atmung
hebt und senkt.

Beatmung beim Saugling

(8 Abb. 3):

== Stellen Sie sicher, dass sich der Kopf
in neutraler Position befindet und
das Kinn angehoben ist. (Beim Saug-
ling ist der Kopf in Riickenlage in der
Regel nach vorn gebeugt, sodass ei-
ne leichte Streckung erforderlich sein
kann.)

== Atmen Sie ein und bedecken Sie
Mund und Naseno6ffnung des Saug-
lings mit Threm Mund, wobei Sie ei-
ne gute Abdichtung erreichen sollten.
Falls bei einem élteren Sdugling Nase
und Mund nicht gleichzeitig bedeckt
werden konnen, kann der Helfer ver-
suchen, entweder nur die Nase oder
nur den Mund des Sauglings mit sei-

Abb. 3 A Mund-zu-Mund/-Nase-Beatmung beim Saugling

nem Mund zu umschliefien. (Bei Ver-
wendung der Nase werden die Lip-
pen des Kindes verschlossen, um den
Luftausstrom tiber den Mund zu ver-
hindern.)

== Blasen Sie gleichméflig tiber 1-1,5 s in
Mund und Nase des Sauglings, sodass
der Thorax sich sichtbar hebt.

== Halten Sie die Kopfposition und das
Kinn angehoben, nehmen Sie Thren
Mund von dem des Sauglings und
beobachten Sie, wie sich der Thorax
senkt.

== Atmen Sie erneut ein und wiederho-
len Sie diese Sequenz 5-mal.

Falls Sie Schwierigkeiten haben, effektive

Beatmungshiibe zu verabreichen, konnten

die Atemwege verlegt sein:

= Offnen Sie den Mund des Kindes und
entfernen Sie sichtbare Fremdkorper.
Wischen Sie den Mund jedoch nicht
blind mit dem Finger aus.

== Stellen Sie sicher, dass der Hals ad-
aquat (jedoch nicht zu sehr) tiber-
streckt und das Kinn angehoben ist.

== Falls sich die Atemwege durch Uber-
strecken des Halses und Anheben des
Kinns nicht frei machen lassen, versu-
chen Sie es mit dem Esmarch-Hand-
griff.

== Fiithren Sie bis zu 5 Versuche durch,
um eine effektive Beatmung zu erzie-
len. Gehen Sie bei Erfolglosigkeit zur
Herzdruckmassage iiber.

6. Beurteilen Sie den Kreislauf des Kin-
des:

Fiir die folgenden Mafinahmen sollen
nicht mehr als 10 s verwendet werden:
== Achten Sie auf Lebenszeichen. Dazu
gehoren Spontanbewegungen, Hus-
ten oder eine normale Atmung (nicht
Schnappatmung oder einzelne, unre-
gelmiflige Atemziige).

Falls Sie den Puls priifen, sollen Sie dafiir
keinesfalls mehr als 10 s verwenden.

Bei Kindern >1 Jahr tasten Sie den A.-
carotis-Puls am Hals. Bei Sduglingen tas-
ten Sie den A.-brachialis-Puls an der In-
nenseite des Oberarms. Bei Sduglingen
und Kindern kann auch der A.-femori-
alis-Puls in der Leiste (in der Mitte zwi-
schen Spina iliaca anterior superior und
Symphyse) getastet werden.

7a. Falls Sie sicher sind, dass Sie inner-
halb von 10 s Lebenszeichen festgestellt
haben:
== Setzen Sie, falls erforderlich, die Beat-

mung fort, bis das Kind selbst effektiv

atmet.
== Wenn das Kind bewusstlos bleibt,
drehen Sie es in die stabile Seitenlage.
== Uberpriifen Sie engmaschig die Vital-
funktionen des Kindes.

7b. Falls keine sicheren Lebenszeichen
vorliegen (und Sie nicht innerhalb von
10 s einen eindeutigen Puls mit der Fre-
quenz von mehr als 6o/min getastet ha-
ben):

== Beginnen Sie mit Herzdruckmassage.
== Kombinieren Sie Beatmung und Tho-

raxkompressionen.
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Abb. 4 A Herzdruckmassage beim Sdugling

Herzdruckmassage
Bei Kindern jedes Alters wird die untere
Sternumbhiilfte komprimiert.
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Abb. 5 A Herzdruckmassage mit einer Hand beim Kind

Abb. 6 < Herzdruck-
massage mit 2 Handen
beim Kind

Lokalisieren Sie, um eine Kompression
des Oberbauchs zu vermeiden, das Xi-
phoid, indem Sie den Rippenbogen auf-
suchen. Komprimieren Sie das Sternum

eine Fingerbreite dariiber. Durch die
Kompression soll das Sternum um etwa
ein Drittel des Thoraxdurchmessers ein-
gedriickt werden. Haben Sie keine Angst
davor, zu fest zu driicken, sondern ,,drii-
cken Sie fest und schnell! Sorgen Sie je-
weils fiir eine vollstindige Entlastung des
Thorax. Fiihren Sie die Thoraxkompressi-
onen mit einer Frequenz von 100 bis ma-
ximal 120/min durch. Uberstrecken Sie
nach 15 Thoraxkompressionen den Hals,
heben Sie das Kinn an und geben Sie 2 ef-
fektive Beatmungen. Die optimale Tech-
nik der Herzdruckmassage variiert leicht
zwischen Sauglingen und Kindern.

Herzdruckmassage beim Saugling
(8 Abb.4). Ein einzelner Helfer kom-
primiert das Sternum mit 2 Fingerspitzen.
Wenn 2 oder mehr Helfer anwesend sind,
soll die thoraxumfassende Zweidaumen-
technik verwendet werden. Legen Sie da-
zu beide Daumen flach nebeneinander auf
die untere Halfte des Sternums (s. oben),
die Daumenspitzen zum kindlichen Kopf
gerichtet. Umfassen Sie bei geschlossenen
Fingern mit beiden Handen den unteren
Teil des Brustkorbs, wobei die Fingerspit-
zen auf dem Riicken des Sauglings ru-
hen. Bei beiden Techniken wird das unte-
re Sternum um mindestens ein Drittel des
Thoraxdurchmessers komprimiert.

Herzdruckmassage beim Kind >1 Jahr
(B Abb.5, 6). Legen Sie einen Hand-
ballen auf die untere Halfte des Sternums



Behandlung einer Fremdkorperverlegung der Atemwege beim Kind

Beurteilen Sie den
Schweregrad

Ineffektives Husten

Abb. 7 » Behandlung einer
Fremdkorperverlegung der L

e N\ (
Bei Bewusstsein:
Bewusstlos:
5 Riickenschlage
Atemwege freimachen 5 Kompressionen
5 Beatmungen (Thorax bei Sauglingen,
Kardiopulmonale Abdomen
Reanimation bei Kindern > 1 Jahr)
J

Atemwege beim Kind

(s. oben). Heben Sie dabei die Finger an,
um zu vermeiden, dass Druck auf die Rip-
pen ausgeiibt wird. Positionieren Sie sich
senkrecht iitber dem Thorax des Kindes
und komprimieren Sie mit durchgedriick-
ten Armen das Sternum um mindestens
ein Drittel des Thoraxdurchmessers. Bei
grofleren Kindern oder kleinen Helfern ist
es am einfachsten, wenn dabei die Finger
beider Hinde verschrankt werden.
8. Unterbrechen Sie die Reanimation
nicht, bis:
== Das Kind Lebenszeichen zeigt (begin-
nt aufzuwachen, bewegt sich, 6ffnet
die Augen, atmet normal oder hat ei-
nen anhaltenden, tastbaren Puls mit
einer Frequenz von mehr als 60/min).
== Qualifizierte Hilfe eintrifft und tiber-
nimmt.
== Sie korperlich erschopft sind.

Wann soll Hilfe gerufen werden?

Beim Kollaps eines Kindes ist es von ent-

scheidender Bedeutung, dass Ersthelfer so

frith wie moglich Unterstiitzung bekom-

men.

== Wenn mehr als ein Helfer anwesend
sind, beginnt einer mit der CPR, wih-
rend der andere Hilfe holt.

== Falls nur ein Helfer anwesend ist, soll
dieser fiir ungeféhr 1 min (ca. 5 Zy-
klen) reanimieren, bevor er Hilfe holt.
Um die Unterbrechung der CPR zu

minimieren, ist es prinzipiell méglich,
einen Saugling oder ein Kleinkind
mit sich zu tragen, wenn Hilfe geru-
fen wird.

== Die einzige Ausnahme, vor dem Hil-
feholen iiber 1 min zu reanimieren,
ist bei Kindern der beobachtete plotz-
liche Kollaps in Anwesenheit eines
einzelnen Helfers. In diesem Fall be-
ruht der Kreislaufstillstand mit hoher
Wahrscheinlichkeit auf einer kardi-
alen Rhythmusstorung, die eine De-
fibrillation erfordert. Ist kein anderer
Helfer anwesend, miissen Sie selbst
umgehend Hilfe holen (gehen).

Stabile Seitenlage

Ein bewusstloses Kind, dessen Atemwege
frei sind und das spontan atmet, soll in die
stabile Seitenlage gedreht werden. Es gibt
verschiedene Techniken zur stabilen Sei-
tenlage. Allen ist gemeinsam, dass sie ei-
ne Verlegung der oberen Atemwege sowie
die Aspiration von Speichel, Sekret oder
Erbrochenem méglichst verhindern sol-
len.
Dabei sollen einige wichtige Prinzipien
beachtet werden.
== Bringen Sie das Kind soweit wie mog-
lich in eine tatséchliche Seitenlage,
mit nach unten gerichtetem Mund,
damit Fliissiges abflieflen kann.

Effektives Husten

s 2
Ermutigen Sie den Patienten zu husten

Uberpriifen Sie fortlaufend, ob der
Hustenstol ineffektiv
wird oder ob sich die
Verlegung [6st

== Die Lagerung soll stabil sein. Beim
Séugling ist dazu eventuell ein Kissen
oder eine hinter den Riicken zusam-
mengerollte Decke erforderlich, um
zu verhindern, dass das Kind auf den
Riicken oder Bauch rollt.

== Vermeiden Sie jeglichen Druck auf
den Thorax, da dies die Atmung be-
hindern kann.

== Es soll méglich sein, das Kind leicht
und sicher auf die Seite und zuriick
zu drehen, wobei stets an eine mog-
liche Verletzung der Halswirbelséule
gedacht werden muss. Diese soll da-
her achsengerecht stabilisiert werden.

== Zur Vermeidung von Druckschédden
wechseln Sie regelmafig (d. h. alle
30 min) die Seite.

== Die stabile Seitenlage fiir Erwachsene
eignet sich auch fiir Kinder.

Fremdkorperverlegung
der Atemwege

Zu diesem Thema wurden wihrend der
Konsensuskonferenz 2010 keine neuen
Erkenntnisse vorgestellt. Sowohl Schli-
ge auf den Riicken als auch Thorax- und
abdominelle Kompressionen steigern
den intrathorakalen Druck und kénnen
Fremdkorper aus den Atemwegen aussto-
Ben. In etwa der Halfte der Fille ist mehr
als eine Methode notig, um die Obstruk-
tion zu beseitigen [55]. Es gibt keine Da-
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und bestimmen Sie den Bewusst-
seinszustand des Kindes.

Tab. 1 Zeichen einer Fremdkorperverlegung der Atemwege

Allgemeine Zeichen einer Fremdkorperverlegung der Atemwege

Beobachteter Vorfall

Husten/Ersticken

Plotzliches Einsetzen

Wahrend oder unmittelbar nach dem Spielen mit kleinen Gegenstanden bzw. dem Essen

2. Ansprechbares Kind mit Fremdkorper-
verlegung der Atemwege:
== Falls das Kind noch bei Bewusstsein

Ineffektives Husten Effektiver Husten . . . .

) . . ist, aber nicht oder nur ineffektiv hus-
Kann nicht sprechen Weinen oder verbale Reaktion auf Ansprache . O .
Stilles oder leises Husten Lautes Husten tet, verabreichen Sie Riickenschlége.

Kann vor dem HustenstoR einatmen == Falls Riickenschlige die Fremdkor-
Wach und ansprechbar perverlegung nicht beseitigen, verab-

Kann nicht atmen
Zyanose

Sich verschlechternder Bewusstseinszustand

ten, die belegen, welche der oben genann-
ten Mafinahmen zuerst oder in welcher
Reihenfolge sie angewendet werden soll-
ten. Falls eine Mafinahme nicht zum Er-
folg fiihrt, versuchen Sie es abwechselnd
mit der anderen, bis die Fremdkorperver-
legung beseitigt ist.

In den 2005er Leitlinien war der Al-
gorithmus zur Beseitigung einer Fremd-
korperverlegung der Atemwege bei Kin-
dern vereinfacht und dem fiir Erwachsene
angeglichen worden. Dieser Algorithmus
wird weiterhin empfohlen (8 Abb. 7).

Der bedeutsamste Unterschied zum
Erwachsenenalgorithmus besteht darin,
dass bei Sduglingen keine abdominellen
Kompressionen durchgefiihrt werden sol-
len. Obwohl abdominelle Kompressionen
in allen Altersgruppen zu Verletzungen
fiihren konnen, ist dieses Risiko bei Saug-
lingen und sehr kleinen Kindern beson-
ders hoch. Durch die horizontaler verlau-
fenden Rippen sind die Oberbauchorgane
schlechter vor Verletzungen geschiitzt.
Dies ist der Grund, weshalb sich die Leit-
linien zur Behandlung einer Fremdkor-
perverlegung der Atemwege bei Sduglin-
gen und Kindern unterscheiden.

Erkennen einer
Fremdkorperverlegung

Tritt ein Fremdkorper in die Atemwege
ein, reagiert ein Kind unverziiglich mit
Husten und versucht, das Objekt auszu-
stoflen. Spontanes Husten ist wahrschein-
lich effektiver und sicherer als jedes von
einem Helfer durchgefithrte Manéover.
Sollte jedoch das Husten ausbleiben oder
ineffektiv sein und der Fremdkorper die
Atemwege komplett verlegen, wird das
Kind rasch asphyktisch. Aktive Mafinah-
men zur Beseitigung einer Fremdkorper-
verlegung sind somit nur dann erforder-
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lich, wenn der Husten ineffektiv wird.
Dann miissen sie jedoch sehr schnell und
beherzt initiiert werden. Am héiufigsten
kommt es bei Sduglingen und Kindern
zu Erstickungsereignissen wihrend des
Spielens oder des Essens, also dann, wenn
i. Allg. eine betreuende Person anwesend
ist. Insofern sind die Ereignisse haufig be-
obachtet, und Mafinahmen werden in der
Regel eingeleitet, wenn das Kind bei Be-
wusstsein ist.

Eine Fremdkérperverlegung der
Atemwege ist durch das plétzliche Auf-
treten von Atemnot, verbunden mit Hus-
ten, Wiirgen oder Stridor gekennzeichnet
(B Tab. 1). Ahnliche Zeichen und Symp-
tome konnen mit anderen Ursachen einer
Atemwegsobstruktion einhergehen, etwa
Laryngitis oder Epiglottitis, die ein ande-
res Vorgehen erfordern. Gehen Sie von ei-
ner Fremdkorperverlegung aus, wenn der
Symptombeginn sehr plétzlich war, keine
anderen Krankheitszeichen vorliegen und
es anamnestische Hinweise gibt, die jeden
Helfer alarmieren sollten, z. B. wenn das
Kind unmittelbar zuvor gegessen oder mit
kleinen Gegenstidnden gespielt hat.

Beseitigung einer Fremdkor-

perverlegung (B Abb.7)

1. Sicherheit und Hilfe holen:

== Sicherheit hat Vorrang: Die Hel-
fer diirfen sich nicht selbst in Gefahr
bringen und sollen die sicherste Be-
handlung des erstickenden Kindes
wahlen.

== Falls das Kind effektiv hustet, sind
keine externen Mafsnahmen erfor-
derlich. Ermuntern Sie das Kind, wei-
ter zu husten, und {iberwachen Sie es
kontinuierlich.

== Falls das Husten des Kindes ineffektiv
ist oder wird, rufen Sie sofort um Hilfe

reichen Sie bei Sduglingen Thorax-
kompressionen und bei Kindern ab-
dominelle Kompressionen. Diese
Mafinahmen erzeugen einen kiinstli-
chen Husten, der den intrathorakalen
Druck steigert und den Fremdkorper
dadurch ausstof3en soll.

Riickenschlge:
Beim Saugling:

== Halten Sie den Siugling in Bauchlage
mit dem Kopf nach unten, damit die
Entfernung des Fremdkérpers durch
die Schwerkraft unterstiitzt wird.

== In kniender oder sitzender Position
soll der Helfer in der Lage sein, den
Séaugling sicher auf dem Schof$ zu hal-
ten.

== Stiitzen Sie den Kopf des Sauglings,
indem Sie den Daumen der einen
Hand an den unteren Kieferwinkel
legen und 1 oder 2 Finger derselben
Hand an die gleiche Stelle auf der an-
deren Seite des Kiefers.

== Komprimieren Sie dabei nicht
die Halsweichteile, weil dies die
Atemwegsobstruktion verschlimmern
wiirde.

== Verabreichen Sie mit dem Handballen
bis zu 5 scharfe Schldge auf die Mit-
te des Riickens zwischen die Schulter-
blatter.

== Das Ziel besteht darin, die Verlegung
mit jedem einzelnen Schlag zu besei-
tigen, und nicht, alle 5 Schlége zu ver-
abreichen.

Beim Kind >1 Jahr:

== Die Riickenschlige sind effektiver,
wenn das Kind in eine Kopftieflage
gebracht wird.

== Ein kleines Kind kann wie ein Saug-
ling auf dem Schof des Helfers gela-
gert werden.

== Falls dies nicht méglich ist, brin-
gen Sie das Kind in eine vorniiber ge-



beugte Position und verabreichen Sie
die Riickenschlage von hinten.

Falls es nicht gelingt, den Fremdkérper

mithilfe der Riickenschlidge zu entfernen

und das Kind weiterhin bei Bewusstsein

ist, wenden Sie beim Séugling Thorax-

kompressionen und beim Kind abdomi-

nelle Kompressionen an. Fithren Sie keine

abdominellen Kompressionen (Heimlich-

Manoéver) beim Saugling durch.

Thoraxkompressionen beim Siugling:

== Drehen Sie den Saugling in Riicken-
lage mit dem Kopf nach unten. Das
kann sicher bewerkstelligt werden,
wenn der freie Arm des Helfers auf
den Riicken des Sauglings gelegt und
der Hinterkopf mit der Hand umfasst
wird.

== Halten Sie den Sdugling in Kopftief-
lage mit dem auf (oder tiber) Threm
Oberschenkel liegenden Arm.

== Bestimmen Sie den Druckpunkt fiir
Thoraxkompressionen (untere Ster-
numbdlfte, etwa eine Fingerbreite
oberhalb des Xiphoids).

== Verabreichen Sie 5 Thoraxkompres-
sionen. Diese dhneln denen bei der
Herzdruckmassage, sind aber scharfer
und werden mit geringerer Frequenz
durchgefiihrt.

Abdominelle Kompressionen beim Kind

>1 Jahr:

== Stehen oder knien Sie hinter dem
Kind. Legen Sie Ihre Arme unter die
des Kindes und umfassen Sie seinen
Rumpf.

== Ballen Sie eine Faust und platzieren

Sie diese zwischen Nabel und Xipho-
id.

== Greifen Sie diese Hand mit der ande-
ren und ziehen Sie scharf nach innen
und oben.

== Wiederholen Sie dies bis zu 5-mal.

== Vergewissern Sie sich, dass der Druck
nicht auf das Xiphoid oder den un-
teren Brustkorb ausgeiibt wird, da di-
es abdominelle Verletzungen verursa-
chen konnte.

Untersuchen Sie das Kind im Anschluss
an die Thorax- oder abdominellen Kom-
pressionen erneut. Falls der Fremdkorper
noch nicht ausgestoflen wurde und das
Kind weiterhin bei Bewusstsein ist, setzen

Sie die Sequenz aus Riickenschldgen und
Thorax- (beim Saugling) oder abdomi-
nellen Kompressionen (beim Kind) fort.
Rufen oder schicken Sie nach Hilfe, falls
noch keine verfiigbar ist. Lassen Sie das
Kind in dieser Phase nicht allein.

Falls der Fremdkorper erfolgreich aus-
gestoflen wurde, beurteilen Sie den kli-
nischen Zustand des Kindes. Es ist mog-
lich, dass ein Teil des Fremdkérpers in den
Atemwegen verbleibt und dadurch Kom-
plikationen verursacht. Suchen Sie beim
geringsten Zweifel medizinische Unter-
stiitzung. Dartiber hinaus kénnen abdo-
minelle Kompressionen zu inneren Ver-
letzungen fithren, und alle derart behan-
delten Patienten sollen anschliefSend von
einem Arzt untersucht werden [s5].

3. Bewusstloses Kind mit Fremdkor-
perverlegung der Atemwege:

Falls das Kind mit Fremdkorperverle-
gung der Atemwege bewusstlos ist oder
wird, legen Sie es auf eine feste, flache Un-
terlage. Rufen oder schicken Sie nach Hil-
fe, falls noch keine verfiigbar ist. Lassen
Sie das Kind in dieser Phase nicht allein,
und gehen Sie wie folgt vor:

Freimachen der Atemwege

Offnen Sie den Mund und schauen Sie
nach sichtbaren Fremdkorpern. Falls ein
solcher zu sehen ist, versuchen Sie, ihn
durch einmaliges Auswischen mit dem
Finger zu entfernen. Fiithren Sie keine
blinden oder wiederholten Auswischver-
suche durch. Dadurch kénnte der Fremd-
korper noch tiefer in den Rachen gescho-
ben werden und dort Verletzungen verur-
sachen.

Atemspende

Machen Sie die Atemwege mithil-
fe von Halsiiberstrecken und Kinnanhe-
ben frei und versuchen Sie, 5-mal zu beat-
men. Priifen Sie die Effektivitat jedes Be-
atmungshubs. Falls keine Thoraxhebung
sichtbar ist, verdndern Sie die Position des
Kopfes, bevor Sie den nichsten Versuch
unternehmen.

Herzdruckmassage und kardiopulmo-
nale Reanimation
== Versuchen Sie, 5-mal zu beatmen,

und gehen Sie, falls keine Reaktion

(Bewegung, Husten, Spontanatmung)

erfolgt, ohne weitere Uberpriifung

von Kreislaufzeichen zur Herzdruck-
massage iiber.

== Folgen Sie der Sequenz fiir die
Einhelferreanimation (s. oben,
Abschn. 7b) fiir etwa 1 min, bevor Sie
den Rettungsdienst alarmieren, falls
dies nicht schon von jemand anderem
iibernommen worden ist.

== Wenn Sie die Atemwege zur Beat-
mung frei gemacht haben, schauen
Sie, ob der Fremdkérper im Mund zu
sehen ist.

== Falls ein Fremdkorper zu sehen ist,
versuchen Sie, ihn durch einmaliges
Auswischen mit dem Finger zu ent-
fernen.

== Besteht der Anschein, dass die Atem-
wegsverlegung beseitigt ist, machen
Sie die Atemwege frei und {iberprii-
fen Sie diese (s. oben). Falls das Kind
nicht atmet, beatmen Sie es weiter.

== Wenn das Kind wieder sein Bewusst-
sein erlangt und effektiv spontan at-
met, bringen Sie es in eine sichere,
stabile Seitenlage und tiberwachen Sie
Atmung und Bewusstseinszustand,
wihrend Sie auf das Eintreffen des
Rettungsdienstes warten.

6b. Erweiterte lebensrettende
MaBnahmen (,paediatric
advanced life support”)

Pravention des
Atem-Kreislauf-Stillstands

Der sekundire Atem-Kreislauf-Stillstand,
verursacht durch Atem- oder Kreislauf-
versagen, ist bei Kindern haufiger als der
durch Arrhythmien bedingte primére
Herzstillstand [56, 57, 58, 59, 60, 61]. As-
phyxie und Atemstillstand findet man
auch im jungen Erwachsenenalter hiu-
fig, z. B. durch Trauma, Ertrinken oder
Vergiftungen [62, 63]. Das Outcome nach
Atem-Kreislauf-Stillstand ist bei Kindern
schlecht; das Erkennen der Stadien, die
einem Atem- oder Kreislaufversagen vor-
angehen, hat oberste Prioritdt und kann
ebenso lebensrettend sein wie der frithzei-
tige Beginn von Mafinahmen.

Es wird empfohlen, zur Beurteilung
und Behandlung eines kritisch kranken
oder verletzten Kindes die ABC-Prin-
zipien anzuwenden:
== A steht fiir Atemweg (beim Trauma:

Ac fiir Atemweg und Immobilisation
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der Halswirbelsiule, engl. ,,cervical
spine®),
== B steht fiir Atmung (und Beatmung),
== C steht fiir Kreislauf (zusatzlich Blu-
tungskontrolle beim traumatisierten
Kind).

Bei jedem Beurteilungsschritt werden,
sobald Auffilligkeiten festgestellt wur-
den, entsprechende Mafinahmen durch-
gefithrt. Der néchste Beurteilungsschritt
soll erst durchgefiihrt werden, wenn das
bestehende Problem behandelt und, wenn
moglich, korrigiert wurde. Die Imple-
mentierung eines innerklinischen Not-
fallteams fiir einen padiatrischen Versor-
gungsbereich kann moglicherweise die
Inzidenz des Atem- und/oder Kreislauf-
stillstands auflerhalb einer Intensivein-
heit senken [64, 65, 66, 67, 68, 69]. Diesem
Team sollen zumindest ein Padiater und
eine Kinderkrankenschwester mit spezi-
eller Erfahrung angehéren, die zur Beur-
teilung eines potenziell kritisch kranken
Kindes gerufen werden sollten, das nicht
bereits auf einer padiatrischen Intensiv-
station oder in einer padiatrischen Not-
aufnahme versorgt wird.

Erkennen einer respiratorischen
Storung: Beurteilung von A und B
Die Untersuchung eines potenziell kri-
tisch kranken Kindes beginnt mit der Be-
urteilung der Atemwege (A) und der At-
mung (B). Atemwegsprobleme oder St6-
rungen des Gasaustausches in den Lun-
gen konnen zum Versagen der Atmung
fihren.
Zeichen einer respiratorischem St6-
rung sind:
== Atemfrequenz auflerhalb der alters-
entsprechenden Normwerte — sowohl
zu schnell als auch zu langsam;
== Atemarbeit, die anfinglich erhoht
ist, aber bei Erschopfung und Versa-
gen der Kompensationsmechanismen
auch inaddquat oder vermindert sein
kann; zudem pathologische Atem-
gerdusche, wie z. B. Stridor, Giemen,
stohnen (knorcksen, grunzen) oder
der Verlust des Atemgeréduschs;
== vermindertes Atemzugvolumen, ge-
kennzeichnet durch oberflichliches
Atmen, verminderte Thoraxexkursi-
on oder auskultatorisch vermindertes
Atemgerausch;
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== Hypoximie (mit oder ohne zusitz-
liche Sauerstoffgabe), i. Allg. klinisch
erkennbar durch eine Zyanose, je-
doch mithilfe der Pulsoxymetrie bes-
ser beurteilbar.

Gleichzeitig konnen durch inaddquate

Ventilation und Oxygenierung auch an-

dere Organsysteme betroffen sein, ggf.

auch infolge einer versuchten Kompen-

sation der respiratorischen Stérung. Die-

se Zeichen werden im Schritt C (s. unten)

erfasst und umfassen:

== zunehmende Tachykardie (Kompen-
sationsmechanismus zur Steigerung
der Sauerstoffangebots),

== Blésse,

== Bradykardie (bedrohliches Zeichen
im Sinne eines Verlusts der Kompen-
sationsmechanismen),

== Bewusstseinsinderung (Zeichen
erschopfter Kompensationsmechanis-
men).

Erkennen des Herz-Kreislauf-
Versagens: Beurteilung von C
Das Herz-Kreislauf-Versagen (oder der
Schock) ist durch die Imbalance zwi-
schen metabolischem Bedarf des Gewe-
bes und Angebot von Sauerstoff sowie
Energiebereitstellung durch den Kreis-
lauf gekennzeichnet [70]. Physiologische
Kompensationsmechanismen fithren zur
Veranderung der Herzfrequenz, des Sys-
temwiderstands (steigt normalerweise im
Rahmen der Kompensation an) und der
Gewebe- bzw. Organperfusion. Zeichen
des Herz-Kreislauf-Versagens umfassen:
== steigende Herzfrequenz (die Brady-
kardie ist ein bedrohliches Zeichen
der physiologischen Dekompensati-
on),
== verminderter systemischer Blutdruck,
== verminderte periphere Perfusion (ver-
lingerte Rekapillarisierungszeit, ver-
minderte Hauttemperatur, Blasse
oder marmorierte Haut),
== schwache oder fehlende periphere
Pulse,
== vermindertes oder erhohtes intravas-
kuldres Volumen,
== verminderte Harnausscheidung und
metabolische Acidose.

Andere Systeme kénnen ebenso betroffen
sein, z. B.:

== Die Atemfrequenz kann initial erh6ht
sein, um das Sauerstoffangebot zu
verbessern. Im Verlauf kommt es, im
Zusammenhang mit der Dekompen-
sation der Herz-Kreislauf-Stérung, zu
einem Abfall der Atemfrequenz.

== Die Bewusstseinslage ist aufgrund ei-
ner reduzierten zerebralen Perfusion
beeintrachtigt.

Erkennen des
Atem-Kreislauf-Stillstands

Zeichen des kombinierten Atem- und

Kreislaufversagens umfassen:

== Reaktionslosigkeit auf Schmerz
(Koma),

== Apnoe oder Schnappatmung,

== fehlender Kreislauf,

== Blésse oder tiefe Zyanose.

Das Pulstasten ist als alleiniger bestim-
mender Faktor fiir die Notwendigkeit ei-
ner Herzdruckmassage nicht zuverldssig
[71, 72]. Wird ein Kreislaufstillstand ver-
mutet und fehlen Lebenszeichen, soll der
Helfer (Laie und Professioneller) unver-
ziiglich mit der CPR beginnen, aufler er
ist sich sicher, innerhalb von 10 s einen
zentralen Puls zu tasten (Sdugling: A. bra-
chialis oder A. femoralis, Kind: A. carotis
oder A. femoralis). Im Zweifel ist mit der
CPR zu beginnen [72, 73, 74, 75]. Steht je-
mand mit Erfahrung in Echokardiogra-
phie zur Verfiigung, kann diese Untersu-
chung bei der Beurteilung der kardialen
Funktion und dem Erkennen von behan-
delbaren Ursachen hilfreich sein [76]. Die
Echokardiographie darf jedoch nicht die
Durchfithrung der Thoraxkompressionen
behindern.

Management von Atem- und
Kreislaufstorungen

Die Ursachen fiir respiratorisches und zir-
kulatorisches Versagen sind bei Kindern
vielfaltig. Die Symptome kénnen allmah-
lich oder plotzlich beginnen. Beide Sto-
rungen sind anfangs kompensiert, de-
kompensieren allerdings ohne addquate
Therapie. Eine unbehandelte respirato-
rische oder zirkulatorische Dekompensa-
tion fiihrt zu einem kombinierten Atem-
und Kreislaufversagen. Die Ziele der le-
bensrettenden Mafinahmen bei Kindern



sind es, durch frithzeitige und effektive In-
terventionen das Fortschreiten in den ma-
nifesten Atem- und Kreislaufstillstand zu
verhindern.

Atemwege und Atmung

== Machen Sie die Atemwege frei und
stellen Sie eine addquate Beatmung
und Oxygenierung sicher. Verwenden
Sie die hochstmogliche Sauerstoff-
konzentration.

== Legen Sie ein Atem-Monitoring an
(in erster Linie: Pulsoxymetrie).

== Um eine ausreichende Ventilation
und Oxygenierung zu erzielen, kon-
nen die Verwendung von Hilfsmit-
teln zum Offnen der Atemwege, die
Beutel-Maske-Beatmung (,,bag-mask
ventilation, BMV), die Larynxmaske,
sowie die Sicherung der Atemwege
durch Intubation und Beatmung not-
wendig werden.

== Sehr selten besteht die Notwendigkeit,
die Atemwege chirurgisch zu sichern.

Kreislauf (,circulation”)

== Legen Sie ein Herz-Kreislauf-Moni-
toring an (in erster Linie: Pulsoxy-
metrie, EKG und nichtinvasive Blut-
druckmessung).

== Legen Sie einen Gefif3zugang; dieser
kann peripher vends sein oder durch
eine intraossére (i.0.-)Kaniilierung
erfolgen. Liegt bereits ein zentralve-
noser Katheter, soll dieser verwendet
werden.

== Geben Sie einen Fliissigkeitsbolus von
20 ml/kgKG und/oder Medikamente
(z. B. Inotropika, Vasopressoren, Anti-
arrhytmika), je nach Bedarf.

== Unabhingig von der Art des Schocks
(auch bei septischem Schock) wird
bei Sduglingen und Kindern eine iso-
tone, kristalloide Losung als erster
Flissigkeitsbolus empfohlen [77, 78,
79, 80].

== Beurteilen Sie das Kind kontinuier-
lich. Beginnen Sie stets mit den Atem-
wegen, bevor Sie mit der Atmung und
dem Herz-Kreislauf-System fortfah-
ren.

== Wihrend die genannten Mafinahmen
durchgefiihrt werden, kénnen Kap-
nographie, invasives Monitoring des
arteriellen Blutdrucks, Blutgasanaly-
se, Messung des Herzzeitvolumens,

Echokardiographie und zentralvenose
Sauerstoffsittigung (S¢yO,) hilfreich
sein, um die Therapie respiratorischer
und/oder zirkulatorischer Storungen
zu steuern.

Atemwege

Zum Offnen der Atemwege werden die
Techniken der BLS angewendet. Oropha-
ryngeale (Guedel) und nasopharynge-
ale (Wendl) Atemwegshilfen konnen hel-
fen, die Atemwege frei zu halten. Verwen-
den Sie einen Guedel-Tubus nur beim be-
wusstlosen Kind ohne Wiirgereflex. Ver-
wenden Sie die korrekte Grofie (gemessen
von den Schneidezahnen bis zum Kiefer-
winkel), um eine Riickverlagerung der
Zunge, eine Obstruktion der Epiglottis
oder eine direkte Kompression der Glot-
tis zu verhindern. Bei der Einfithrung des
Guedel-Tubus kann der weiche Gaumen
des Kindes verletzt werden. Beugen Sie
dem vor, indem Sie dieses Mand6ver mit
Vorsicht und ohne Gewalt durchfiihren.
Der Wendl-Tubus wird vom bewusst-
seinsklaren oder bewusstseinsgetriibten
Kind mit intaktem Wiirgereflex besser to-
leriert. Er soll jedoch bei Vorliegen einer
Schidelbasisfraktur oder Gerinnungssto-
rung nicht eingesetzt werden. Die richtige
Einfiihrtiefe wird durch den Abstand vom
Nasenloch zum Kieferwinkel bestimmt,
muss jedoch nach dem Einfithren noch-
mals klinisch tiberpriift werden. Diese
einfachen Atemwegshilfsmittel schiitzen
die Lungen nicht vor der Aspiration von
Sekret, Blut oder Mageninhalt.

Larynxmaske

Obwohl die BMV weiterhin als initia-
le Methode zur kontrollierten Beamtung
von Kindern empfohlen wird, stellt die
Larynxmaske (LMA) eine akzeptierte Al-
ternative fiir getibte Anwender dar [81,
82]. Thr Einsatz kann bei einer Atemwe-
gsobstruktion durch supraglottische Fehl-
bildungen oder wenn die BMV nicht ge-
lingt, besonders hilfreich sein. Die LMA
schiitzt die Atemwege nicht zuverldssig
vor der Aspiration von Sekret, Blut und
Mageninhalt, sodass eine engmaschige
Uberwachung erforderlich ist. Die Ver-
wendung einer LMA bei kleinen Kindern
ist im Vergleich zu Erwachsenen mit einer
hoheren Inzidenz an Komplikationen ver-

bunden [83, 84]. Auch andere supraglot-
tische Atemwegshilfen (z. B. der Larynx-
tubus, LT), die erfolgreich in der Kinder-
andsthesie eingesetzt werden, konnen in
Notfallsituationen brauchbar sein. Aller-
dings gibt es derzeit nur wenige Daten
iiber deren Einsatz in padiatrischen Not-
fallsituationen [85].

Endotracheale Intubation

Die endotracheale Intubation ist der si-

cherste und effektivste Weg, die Atem-

wege offen zu halten. Sie verhindert ei-
ne Mageniiberbldhung, schiitzt die Lun-
gen vor Aspiration und erlaubt gleich-
zeitig die optimale Kontrolle iiber Beat-
mungsdruck und positivem endexspira-
torischen Druck (,,positive end-expiratory
pressure, PEEP). Im Rahmen der Reani-
mation ist die orale Intubation zu bevor-
zugen. Sie ist im Vergleich zur nasalen In-
tubation schneller, einfacher und mit we-
niger Komplikationen verbunden. Beim
wachen Kind ist der Einsatz von Andsthe-
tika, Sedativa und Muskelrelaxanzien un-
umgiénglich, um multiple Intubationsver-
suche oder Fehlintubationen zu vermei-

den [86, 87, 88, 89, 90, 91, 92, 93, 94, 95].

Die Anatomie des kindlichen Atemwegs

unterscheidet sich wesentlich von der des

Erwachsenen. Die Intubation eines Kin-

des bedarf speziellen Trainings und Er-

fahrung. Zur Bestitigung der korrekten
endotrachealen Tubuslage sollen eine kli-
nische Beurteilung und die Kapnogra-
phie verwendet werden. Der Tubus muss
fixiert und die Vitalzeichen miissen iiber-
wacht werden [96]. Sollte die Intubation
fehlschlagen, ist es wichtig, einen alterna-
tiven Plan fiir das weitere Vorgehen zur

Sicherung der Atemwege zu haben.

Es gibt nach wie vor keine evidenzba-
sierte Empfehlung, in der klare Kriterien
definiert sind, welches Kind wo, wann
und vom wem praklinisch intubiert wer-
den sollte. Die préklinische Intubation
von Kindern kann in Erwigung gezogen
werden, wenn
1. die Atemwege und/oder die Atmung

ernsthaft beeintrachtigt oder bedroht

sind.

2. die Transportart bzw. die Transport-
dauer eine friihzeitige Sicherung der
Atemwege erfordern (z. B. Lufttrans-
port) und
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Tab.2 Generelle Empfehlungen fiir die Gro3e geblockter und ungeblockter

Endotrachealtuben bei Kindern (innerer Durchmesser in Millimetern)

Ungeblockt
Friihgeborene
Reife Neugeborene 3,5
Sauglinge 3,5-4,0
Kinder 1 bis 2 Jahre 4,0-4,5
Kinder >2 Jahre Alter/4+4

Gestationsalter in Wochen/10

Geblockt

Nicht verwendet

In der Regel nicht verwendet
3,0-35

3,5-4,0

Alter/4+3,5

3. der Versorgende in den erweiterten
Mafinahmen zur Sicherung der kind-
lichen Atemwege versiert ist, ein-
schlieSlich der endotrachealen Intu-
bation und der Verwendung der dazu
notwendigen Medikamente [97].

Blitzeinleitung und -intubation [“ra-
pid sequence induction (RSI) and intu-
bation”]. Das komatose Kind mit Atem-
Kreislauf-Stillstand benétigt zur Intubati-
on weder eine Sedierung noch eine An-
algesie. Alle anderen Kinder miissen zu-
néchst praoxygeniert werden (ggf. mit-
hilfe einer sanften BMV zur Vermeidung
einer Hypoxie) und erhalten dann in ra-
scher Abfolge Sedierung, Analgesie und
Muskelrelaxierung, um Intubationskom-
plikationen und Fehlintubationen zu ver-
meiden [98]. Der Intubierende muss im
Umgang mit den dabei verwendeten Me-
dikamenten vertraut sein. Durch einen
Krikoiddruck kann die Regurgitation von
Mageninhalt verhindert oder begrenzt
werden [99, 100]. Andererseits konnen
durch diesen jedoch die Atemwege verla-
gert und damit Laryngoskopie und Intu-
bation erschwert werden [101]. Der Kri-
koiddruck darf nicht eingesetzt werden,
wenn damit Intubation oder Oxygenie-
rung beeintrachtigt werden.

TubusgrdoBe. Eine allgemeine Empfeh-
lung fiir die altersabhingigen Innen-
durchmesser (ID) von Endotrachealtuben
wirdin @ Tab. 2 gezeigt [102, 103, 104, 105,
106, 107]. Diese stellt jedoch lediglich ei-
ne Orientierungshilfe dar, und eine Num-
mer grof8er bzw. kleiner sollen jederzeit
zur Verfiigung stehen. Die Tubusgrofie
kann auch anhand der Kérpergrofle des
Kindes unter Verwendung eines Kinder-
notfallbands bestimmt werden (z. B. Bro-
selow Tape®; [108]).
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Blockbare versus ungeblockte Endo-
trachealtuben. Traditionell wurden
bei Kindern bis zum 8. Lebensjahr un-
geblockte Endotrachealtuben verwen-
det, doch blockbare Tuben kénnen in be-
stimmten Situationen vorteilhafter sein
(z. B. schlechte Lungen-Compliance, ho-
her Atemwegswiderstand oder grofles
Luftleck auf Glottisebene; [102, 109, 110]).
Bei der Verwendung von blockbaren Tu-
ben erhoht sich die Wahrscheinlichkeit,
beim ersten Versuch die richtige Gro-
3¢ zu nehmen [102, 103, 111]. Ein korrekt
passender, blockbarer Tubus ist fiir Saug-
linge und Kinder (Cave: jedoch nicht fiir
Neugeborene) genauso sicher wie ein un-
geblockter, vorausgesetzt, man achtet
sorgfiltig auf korrekte Grofle, Lage und
Cuff-Druck [109, 110, 112]. Da ein zu ho-
her Cuff-Druck zu ischdmischen Schleim-
hautlasionen und in der Folge zu Stenosen
fithren kann, soll der Cuff-Druck iiber-
wacht und <25 cmH,O gehalten werden
[112].

Bestimmung der korrekten Tubuslage.
Dislokation, Fehllage oder Obstruktion
eines Endotrachealtubus treten bei intu-
bierten Kindern héufig auf und erhéhen
die Mortalitdt [113, 114]. Es gibt keine al-
leinige Technik, die zu 100% verldsslich
zwischen dsophagealer und endotrache-
aler Tubuslage unterscheiden kann [115,
116, 117].
Die Kontrolle der korrekten endotra-
chealen Tubuslage:
== Unter laryngoskopischer Sicht pas-
siert der Tubus die Stimmbénder,
== Bestimmung des etCO, (kolorimet-
risch oder Kapnometrie-/graphie),
wenn ein Herzkreislauf vorhanden ist.
(Ggf. auch bei effektiver CPR, aber
nicht verlasslich),
== Beobachtung symmetrischer Thorax-
bewegungen unter Beatmung,

== Der Tubus beschldgt in der Exspirati-
onsphase,

== Fehlen einer Mageniiberblihung,

== Seitengleiche Auskultation von Atem-
gerduschen, jeweils beidseits in der
Achselregion und am oberen Thorax,

== Verbesserung oder Stabilisierung der
pulsoxymetrisch ermittelter Sauer-
stoffsittigung (S,0,) im erwarteten
Bereich (spates Zeichen!),

== Verbesserung der Herzfrequenz
in den altersentsprechenden Be-
reich (oder Verbleiben innerhalb des
Normbereichs; spates Zeichen!).

Ist im Atem-Kreislauf-Stillstand das ex-
spiratorische CO, trotz addquater Herz-
druckmassage nicht nachweisbar oder be-
steht irgendein Zweifel, soll die korrekte
Tubuslage durch direkte Laryngoskopie
bestitigt werden. Wenn die korrekte La-
ge bestitigt ist, soll der Tubus fixiert und
erneut lagekontrolliert werden. Lagern Sie
den Kopf des Kindes in Neutralposition.
Bei Beugung (Flexion) des Kopfes verla-
gert sich der Tubus tiefer in die Trachea
hinein, wihrend er bei Uberstreckung
(Extension) aus den Atemwegen heraus-
rutschen kann [118]. Bestétigen Sie die
korrekte Tubuslage abschliefend durch
ein Thoraxrontgenbild. Die Tubusspit-
ze soll sich auf den 2. oder 3. Brustwirbel
projizieren.

DORPES ist ein hilfreiches Akronym,
um die Ursachen der plétzlichen Ver-
schlechterung eines intubierten Kindes
zu finden:
== Dislokation des Tubus,
== Obstruktion des Tubus oder des Be-

amtungsfilters (,,heat and moisture

exchanger, HME),
== Pneumothorax,
== Equipmentfehler (Sauerstoffquelle,

Beutel-Maske, Beatmungsgerit etc.),
== ,stomach” (engl.: Magen; eine Magen-

iiberblahung kann die Zwerchfellme-

chanik beeintrachtigen).

Atmung

Oxygenierung

Wiahrend der Reanimation soll die hochst-
mogliche Sauerstoftkonzentration verab-
reicht werden (100%iges O,). Sobald ein
ROSC gesichert ist, soll so viel Sauerstoff
gegeben werden, dass die arterielle Sau-



erstoffsittigung (S,0,) zwischen 94-98%
gehalten wird [119, 120].

Studien bei Neugeborenen zeigen, dass
Raumluft wihrend der Reanimation vor-
teilhaft sein kann (s. Sektion 7; [11, 121,
122, 123, 124]). Bei dlteren Kindern gibt es
allerdings keinerlei Evidenz dafiir, dass
Raumluft gegeniiber 100%igem Sauer-
stoff Vorteile hat. Verwenden Sie daher
zur inijtialen Reanimation 100%igen Sau-
erstoff und titrieren Sie nach gesichertem
ROSC die F;0, so, dass eine S,0, zwi-
schen 94 und 98% erreicht wird. Bei ei-
ner Rauchgasinhalation (Kohlenmono-
xidvergiftung) und bei schwerer Anédmie
soll hingegen eine hohe F;O, so lange bei-
behalten werden, bis das zugrunde liegen-
de Problem beseitigt ist. In diesen Féllen
spielt der physikalisch geloste Sauerstoff
im Blut (determiniert durch den O,-Par-
tialdruck) eine wichtige Rolle fiir den Sau-
erstofftransport.

Beatmung

Professionelle Helfer neigen wihrend der
CPR héufig dazu, den Patienten zu hyper-
ventilieren. Dies kann schidlich sein. Eine
Hyperventilation bewirkt einen erh6hten
intrathorakalen Druck, eine verminder-
te zerebrale und Koronarperfusion und
fithrt zu einer schlechteren Uberlebensra-
te bei Tieren sowie Erwachsenen [125, 126,
127, 128, 129, 130, 131]. Das Ziel wihrend
der CPR ist daher die Normoventilation.
Die genaue Bestimmung des abgegebenen
Minutenvolumens ist allerdings schwierig.
Eine einfache Orientierungshilfe fiir ein
addquates Atemzugvolumen ist ein sich
mafig hebender Thorax. Verwenden Sie
ein CV-Verhaltnis von 15:2 mit einer Fre-
quenz von 100-120/min [125]. Sobald ein
ROSC erreicht ist, beatmen Sie mit alters-
entsprechenden Frequenzen und Tidalvo-
lumina weiter. Verwenden Sie so frith wie
moglich ein etCO,-Monitoring und eine
Blutgasanalyse.

Sobald die Atemwege durch eine endo-
tracheale Intubation gesichert sind, fith-
ren Sie die Beatmung mit 10-12 Atem-
hiiben/min kontinuierlich weiter, ohne
die Thoraxkompressionen zu unterbre-
chen. Achten Sie dabei darauf, dass wih-
rend der Thoraxkompressionen die Lun-
gen adiquat beliiftet werden. Sobald ein
Herzkreislauf wiederhergestellt ist, beat-
men sie mit 12—20 Atemhiiben/min wei-

ter, um einen normalen arterielle Koh-
lendioxiddruck (p,CO,) zu erzielen. So-
wohl Hyper- als auch Hypoventilation
sind schadlich.

Beutel-Maske-Beatmung. Die BMV ist
eine effektive und sichere Methode zur
kurzzeitigen Atemunterstiitzung oder Be-
atmung von Kindern, v. a. in préklinischen
Situationen oder in der Notfallaufnahme
[114, 132, 133, 134, 135]. Die Beurteilung ei-
ner effektiven BMV erfolgt durch die Be-
obachtung von Thoraxexkursion, durch
das Uberwachen der Herzfrequenz, durch
die Auskultation von Atemgerauschen so-
wie durch die Messung der SpO,. Jeder,
der fiir die Notfallsversorgung von Kin-
dern verantwortlich ist, muss eine effek-
tive BMV sicher beherrschen.

Prolongierte Beatmung. Bei notwen-
diger Fortfithrung der Beatmung ist der
Vorteil eines gesicherten Atemwegs gro-
Ber als die potenziellen Risiken der Intu-
bation. Fiir die notfallméflige Intubati-
on sind sowohl blockbare als auch unge-
blockte Tuben akzeptabel.

»Monitoring” von Atmung
und Beatmung

Endtidale Kohlendioxidmessung. Durch
Uberwachung des etCO, mithilfe eines
Farbindikators oder Kapnometers kann
die Tubuslage bei Kindern iiber 2 kgKG
bestitigt werden. Die Messung kann im
pra- und innerklinischen Bereichen oder
auch wihrend des Transports zum Einsatz
kommen [136, 137, 138, 139]. Eine Farban-
derung oder eine Wellenform am Kapno-
meter nach 4 Atemhiiben zeigt, dass der
Tubus endotracheal liegt; dies gilt auch im
Atem-Kreislauf-Stillstand. Die Kapnogra-
phie schlief3t die Dislokation des Tubus in
einen Hauptbronchus nicht aus. Das Feh-
len des exspiratorischen CO, wihrend
des Atem-Kreislauf-Stillstands ist nicht
mit der Fehllage des Tubus gleichzuset-
zen, da niedrige oder fehlende CO,-Wer-
te den geringen oder fehlenden pulmona-
len Blutfluss widerspiegeln [140, 141, 142,
143].

Die Kapnographie kann auch Infor-
mationen tiber die Effektivitit der Tho-
raxkompressionen geben und so frithzei-
tig einen ROSC anzeigen [144, 145]. Eine

Verbesserung der Qualitit der Herzdruck-
massage bei etCO,-Werten unter 15 mm-
Hg (2 kPa) ist anzustreben. Vorsicht ist
bei der Interpretation von etCO,-Wer-
ten nach Gabe von Adrenalin und ande-
ren Vasokonstriktoren geboten. Hier kann
es zu einem voriibergehenden Abfall [146,
147, 148, 149, 150], nach Verwendung von
Bikarbonat hingegen zu einem Anstieg
der Werte kommen [151]. Es gibt derzeit
keine Evidenz, die die Verwendung der et-
CO,-Werte als Indikator, eine Reanimati-
on zu beenden, unterstiitzt.

Osophagusdetektoren (,0esophage-
al detector devices”). Ein selbstaufblas-
barer Ballon oder Spritzenkolben (Oso-
phagusdetektor, ODD) kann zur Besti-
tigung der endotrachealen Tubuslage bei
Kindern mit erhaltenem Kreislauf verwen-
det werden [152, 153]. Es gibt jedoch keine
Studien tiber den Einsatz eines ODD bei
Kindern im Atem-Kreislauf-Stillstand.

Pulsoxymetrie. Die klinische Beurtei-
lung der S,0, ist unsicher; das Monitoring
der peripheren Sauerstoffsittigung erfolgt
durch die Pulsoxymetrie (S,0,). Unter
bestimmten Bedingungen kann die Pul-
soxymetrie aber auch ungenau sein, z. B.
bei Kindern im Kreislaufversagen, Atem-
Kreislauf-Stillstand und mit schlechter
peripherer Perfusion. Die Pulsoxymetrie
ist eine relativ einfach einsetzbare Metho-
de, jedoch ein schlechter Indikator fiir ei-
ne korrekte endotracheale Tubuslage. Mit-
hilfe der Kapnographie kann die Tubus-
fehllage viel schneller erkannt werden als
mit der Pulsoxymetrie [154].

Kreislauf (Circulation)

GefaBzugang

Ein Gefif$zugang ist unerldsslich, um Me-
dikamente und Infusionen verabreichen
bzw. Blutproben erhalten zu konnen. Un-
ter CPR-Bedingungen kann bei Sauglin-
gen und Kindern das Legen eines vendsen
Zugangs schwierig sein. Steht bei einem
kritisch kranken Kind ein venoser Zugang
nicht sofort zur Verfiigung, soll mog-
lichst frithzeitig ein i.0.-Zugang in Erwa-
gung gezogen werden, insbesondere beim
Kreislaufstillstand oder beim dekompen-
sierten Kreislaufversagen [155, 156, 157].
In jedem Fall soll beim kritisch kranken
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Kind, bei dem nicht innerhalb von 1 min
ein i.v.-Zugang gelegt werden kann, statt-
dessen eine i.o.-Kaniile eingebracht wer-
den [155, 158].

Intraossarer Zugang. Deri.o.-Zugang ist
ein schneller, sicherer und effektiver Weg,
um Medikamente, Fliissigkeiten sowie
Blutprodukte zu verabreichen [159, 160,
161, 162, 163, 164, 165, 166, 167, 168]. Der
Wirkbeginn eines Medikaments und das
Erreichen einer addquaten Plasmakon-
zentration sind mit der eines zentralve-
nosen Zugangs vergleichbar [169, 170].
Knochenmarkproben sind fiir Blutgrup-
penbestimmung, Kreuzprobe [171], la-
borchemische Analysen [172, 173] und fiir
Blutgasanalysen verwertbar. (Die Wer-
te sind mit zentralvendsen Blutgasen ver-
gleichbar, sofern vorangehend noch kein
Medikament i.o. verabreicht wurde [172,
174, 175, 176].) Allerdings konnen die-
se Proben Autoanalysegerite schadigen,
sodass bevorzugt Analysepatronen ver-
wendet werden sollten. Nach jeder Me-
dikamentengabe soll ein Bolus o0,9%iger
Kochsalzlosung injiziert werden, um die
Verbreitung in die ableitenden Knochen-
markvenen sicherzustellen und damit ei-
ne raschere Verteilung in die zentrale Zir-
kulation zu erméglichen. Grofiere Fliis-
sigkeitsmengen sollen besser manuell in-
jiziert werden. Der i.o.-Zugang kann be-
lassen und verwendet werden, bis ein
i.v.- Zugang gesichert ist. Ob halbauto-
matisierte i.o.-Systeme vorteilhafter sind,
bleibt abzuwarten. Bisherige Erfahrungen
und Untersuchungsergebnisse zeigen al-
lerdings, dass sie einen raschen und effek-
tiven Gefifizugang ermoglichen [167, 168,
177,178].

Intravenéser Zugang. Periphervendse
Zugange versprechen vergleichbare Plas-
makonzentrationen und Wirkungsein-
tritte wie zentralvendse oder i.0.-Zugén-
ge [156, 157, 179, 180, 181]. Zentralvenose
Zugange sind zwar sicherere Langzeitzu-
ginge, verglichen mit i.o.- oder peripher-
vendsen Zugéngen bieten sie jedoch wih-
rend der CPR keine Vorteile [156, 179, 180,
181].

Endotrachealer Zugang. Zur Verabrei-
chung von Medikamenten ist der i.o.-
oder i.v.-Zugang dem endotrachealen der
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Vorzug zu geben [182]. Endotracheal ver-

abreichte Medikamente werden sehr un-

terschiedlich resorbiert. Als Anhaltswerte

werden folgende Dosierungen empfoh-

len:

== Adrenalin: 100 pg/kgKG,

== Lidocain: 2-3 mg/kgKG,

== Atropin: 30 ug/kgKG,

== die optimale Dosis von Naloxon ist
unbekannt.

Die Medikamente werden in 5 ml 0,9%iger
Kochsalzlgsung verdiinnt und appliziert,
gefolgt von 5 Beatmungshiiben [183, 184,
185]. Nichtfettlosliche Medikamente (z. B.
Glucose, Bikarbonat, Kalzium) diirfen
nicht endotracheal verabreicht werden, da
sie die Schleimhaut der Atemwege schi-
digen.

Fliissigkeitstherapie
und Medikamente

Eine Volumentherapie ist angezeigt, wenn
Symptome des Kreislaufversagens ohne
Zeichen von Volumenbelastung beste-
hen [186]. Bei jeder Form des Kreislauf-
versagens werden fiir Sduglinge und Kin-
der kristalloide Losungen als Therapie der
ersten Wahl empfohlen. Bei inaddqua-
ter Perfusion wird ein Bolus von 20 ml/
kgKG einer kristalloiden Losung verab-
reicht, auch wenn der systemische Blut-
druck im Normbereich liegt. Nach jedem
Bolus erfolgt die klinische Wiederbeur-
teilung (ABC) zur Entscheidung, ob wei-
tere Bolusgaben oder eine andere Thera-
pie notwendig sind.

Es gibt eine unzureichende Datenlage,
um eine hypertone Kochsalzlosung beim
Kreislaufversagen in Kombination mit
einem Schidel-Hirn-Trauma (SHT) oder
einer Hypovoldmie zu empfehlen [187,
188]. Gleiches gilt fiir die Empfehlung zu
einer verzogerten Volumengabe beim hy-
potensiven Kind mit stumpfem Trauma
[189]. Glucosehaltige Losungen sind, au-
Ber bei Nachweis einer Hypoglykdmie, zu
vermeiden [190, 191, 192, 193]. Hypoglyk-
dmien sind mithilfe von Glucosebestim-
mungen zu vermeiden; Sduglinge und
Kleinkinder neigen zu Hypoglykédmien.

Adenosin
Adenosin ist ein endogenes Nukleotid und
bewirkt einen kompletten artrioventriku-

laren (AV-)Block von sehr kurzer Dauer.
Reentrymechanismen iiber ein akzesso-
risches Biindel werden blockiert. Adeno-
sin wird zur Behandlung der supraventri-
kuldren Tachykardie (SVT; [194]) empfoh-
len. Aufgrund der kurzen Halbwertszeit
(10's) ist die Anwendung sicher; um die
Kreislaufzeit kurz zu halten, soll es tiber ei-
nen periphervendsen Zugang im Bereich
der oberen Extremititen oder zentralve-
nos verabreicht werden. Injizieren Sie
Adenosin rasch, gefolgt von einem Bolus
3-5 ml 0,9%iger Kochsalzlosung als Spii-
lung. Vorsicht ist beim Einsatz von Ade-
nosin bei Asthmatikern, bei AV-Block IL
oder III. Grades, beim Long-QT-Syndrom
und bei Herztransplantierten geboten.

Adrenalin (Epinephrin)

Adrenalin ist ein endogenes Katechola-
min mit starker a-, f,- und ,-stimulie-
render Wirkung. Adrenalin wirkt vorwie-
gend vasokonstriktiv und wird in der Be-
handlung des Atem-Kreislauf-Stillstands
eingesetzt, sowohl im Algorithmus fiir de-
fibrillierbare als auch in dem fiir nichtde-
fibrillierbare Herzrhythmen. Adrenalin
fithrt zu Vasokonstriktion, erhoht den di-
astolischen Druck und verbessert so den
koronaren Perfusionsdruck. Auflerdem
steigert es die myokardiale Kontraktilitit,
stimuliert die spontane Erregungsbildung,
steigert Amplitude und Frequenz des VF
und erhoht so die Wahrscheinlichkeit ei-
ner erfolgreichen Defibrillation. Fiir die
erste und alle weiteren Adrenalingaben ist
bei Kindern die empfohlene i.v.-/i.0.-Dosis
10 pg/kgKG. Die maximale Einzeldosis ist
1 mg. Adrenalin wird alle 3-5 min, sofern
notwendig, verabreicht. Die endotracheale
Adrenalingabe wird nicht mehr empfoh-
len [196, 197,198, 199]. Falls dieser Applika-
tionsweg dennoch gewdhlt wird, so ist die
Dosis 10-fach hoher (100 ug/kgKG). Eine
hohere Dosierung i.v. oder i.0. wird rou-
tinemafig nicht empfohlen, da sie weder
Uberleben noch neurologisches Outcome
nach Atem-Kreislauf-Stillstand verbessert
[200, 201, 202, 203].

Nach ROSC kann die Notwendigkeit
zur kontinuierlichen Adrenalininfusion
gegeben sein. Die hdmodynamische Wir-
kung ist dosisabhingig; die Ansprechbar-
keit ist individuell unterschiedlich. Des-
halb wird die Infusionsrate bis zum Er-
reichen des gewiinschten Effekts titriert.



Eine hohe Infusionsrate kann zur exzes-
siver Vasokonstriktion fithren und die Ex-
tremitatenperfusion sowie den mesente-
rialen und renalen Blutfluss beeintrachti-
gen. Eine hohe Adrenalindosierung kann
eine schwere Hypertonie und Tachyar-
rhythmie verursachen [204]. Um Gewe-
beschidden zu vermeiden, muss Adrenalin
tiber einen sicheren i.v.- oder i.0.-Zugang
gegeben werden. Adrenalin und andere
Katecholamine werden durch eine alka-
lische Losung inaktiviert und sollen nie-
mals zusammen mit Natriumbikarbonat
verabreicht werden [205].

Amiodaron

Amiodaron ist ein nichtkompetitiver In-
hibitor adrenerger Rezeptoren: Es unter-
driickt die Leitfahigkeit im Myokard und
verlangsamt so die AV-Uberleitung, ver-
langert das QT-Intervall und die Refrak-
tarzeit. Aufler bei der Behandlung der the-
rapieresistenten VF/pulslosen VT wird
Amiodaron langsam injiziert (20 min)
unter Monitoring des Blutdrucks und
EKG, um eine arterielle Hypotonie zu ver-
meiden. Diese Nebenwirkung ist seltener,
wenn eine wissrige Losung verwendet
wird [206]. Andere sehr seltene, jedoch
ausgepragte Nebenwirkungen sind Bra-
dykardie und eine polymorphe VT [207].

Atropin

Atropin steigert durch Blockade des Para-
sympathikus die Sinusknoten- und Vor-
hofaktivitit sowie die AV-Uberleitung.
Kleine Dosen (<100 pg) kénnen zu einer
paradoxen Bradykardie fithren [208]. Bei
Bradykardie mit schlechter Perfusion, die
sich auf suffiziente Beatmung und Oxyge-
nierung nicht bessert, wird als erste Wahl
Adrenalin verabreicht, nicht Atropin. At-
ropin wird bei vagusinduzierter Bradykar-
die oder Intoxikation durch Cholinergika
empfohlen [209, 210, 211, 212].

Kalzium

Kalzium ist essenziell fiir die myokardi-
ale Funktion [213, 214], doch verbessert
der routinemaflige Gebrauch von Kalzi-
um nicht das Outcome nach Atem- und
Kreislaufstillstand [213, 214, 215, 216, 217].
Die Indikation fiir Kalzium ist bei Hypo-
kalzdmie, Kalziumkanalblockeriiberdo-
sierung, Hypermagnesidmie und Hyper-
kaldmie gegeben [218, 219, 220].

Glucose

Daten von Neugeborenen, Kindern und
Erwachsenen zeigen, dass sowohl Hyper-
als auch Hypoglykdmien nach Atem- und
Kreislaufstillstand mit einem schlechten
Qutcome verbunden sind [221, 222, 223].
Es ist nicht sicher, ob es sich um einen
kausalen Zusammenhang oder ein blofles
Zusammentreffen handelt [224]. Bestim-
men Sie die Blut- oder Plasmaglucosekon-
zentration engmaschig bei jedem kranken
oder traumatisierten Kind, inklusive jenen
nach Kreislaufstillstand. Verabreichen Sie
keine glucosehaltigen Fliissigkeiten wah-
rend einer CPR, es sei denn, es liegt ei-
ne Hypoglykdmie vor. Vermeiden Sie Hy-
per- und Hypoglykdmien nach ROSC.
Bei Erwachsenen zeigten strenge Blut-
glucosekontrollen, verglichen mit mode-
raten, keinen Vorteil im Hinblick auf die
Uberlebensrate [225, 226]; sie erhdhen je-
doch das Risiko von Hypoglykamien bei
Neugeborenen, Kindern und Erwachse-
nen [227, 228, 229, 230, 231].

Magnesium

Es gibt keine Evidenz, Magnesium routi-
nemaf3ig wahrend eines Atem- und Kreis-
laufsillstands [232] zu verabreichen. Ma-
gnesium ist indiziert bei einer nachgewie-
senen Hypomagnesidmie oder einer Tor-
sades-de-pointes- VT, unabhéngig von de-
ren Ursache [233].

Natriumbikarbonat
Natriumbikarbonat soll in der Routine
wihrend eines Atem-Kreislauf-Stillstands
oder nach ROSC nicht gegeben werden.
Die Gabe von Natriumbikarbonat kann
erwogen werden, wenn trotz effektiver
Reanimation und nach der Applikati-
on von Adrenalin weiterhin ein prolon-
gierter Atem-Kreislauf-Stillstand besteht
oder eine schwere metabolische Acidose
vorliegt. Des Weiteren kann die Verabrei-
chung von Natriumbikarbonat bei hdmo-
dynamischer Instabilitit und gleichzeitig
bestehender Hyperkalamie oder bei der
Behandlung einer Uberdosierung mit tri-
zyklischen Antidepressiva erwogen wer-
den.

Exzessiv hohe Mengen an verab-
reichtem Natriumbikarbonat kénnen die
Abgabe von Sauerstoff an das Gewebe ver-
schlechtern. Sie kénnen eine Hypokaldmie
verursachen und erhohen die Osmolalitat

des Serums. Die Wirkung von Katechola-
minen kann verringert werden.

Lidocain

Lidocain ist nicht das Mittel der ersten
Wahl bei der Behandlung von defibrilla-
tionsrefraktdrem VF oder pulsloser VT,
da bei Erwachsenen Amiodaron in seiner
Wirkung der des Lidocains iiberlegen ist
[236].

Procainamid

Procainamid verzdgert die intraatriale
Uberleitung, verbreitert den QRS-Kom-
plex und verlidngert das QT-Intervall.
Procainamid kann bei SVT oder VT mit
stabilen hdamodynamischen Verhiltnis-
sen eingesetzt werden, wenn andere anti-
arrhythmische Medikamente keine Wirk-
sambkeit zeigen [237, 238, 239, 240]. Aller-
dings ist die Datenlage beziiglich Procain-
amid im Kindesalter sparlich, und es soll
daher nur nach strenger Indikationsstel-
lung eingesetzt werden [241, 242]. Procain-
amid ist ein potenter Vasodilatator, und
seine Gabe kann zu einer systemarteri-
ellen Hypotension fithren. Die Verabrei-
chung soll daher langsam und unter kon-
tinuierlichem EKG-Monitoring erfolgen.

Vasopressin und Terlipressin
Vasopressin ist ein korpereigenes Hor-
mon, das mit spezifischen Rezeptoren in-
teragiert. Uber die V,-Rezeptoren fithrt
seine Wirkung zu einer systemischen Va-
sokonstriktion und iiber die V,-Rezep-
toren zu einer Reabsorption von Wasser-
molekiilen in den Nierentubuli [246]. Die
Datenlage lasst derzeit keine Empfehlung
fiir oder gegen die Gabe von Vasopressin
oder seines Analogons Terlipressin als Al-
ternative oder in Kombination mit Adre-
nalin bei allen Formen von akut lebensbe-
drohlichen kardialen Rhythmen zu [247,
248, 249, 250, 251, 252, 253, 254, 255, 2506,
257, 258].

Einige Studien haben einen positiven
Effekt von Terlipressin (ein Vasopressin-
Analogon mit ldnger anhaltenden, doch
vergleichbaren Wirkungen) auf die Himo-
dynamik von Kindern im refraktaren sep-
tischen Schock gezeigt. Die Auswirkungen
auf das Uberleben bleiben jedoch unklar
[255, 256, 257, 259, 260]. Zwei padiatrische
Untersuchungen deuten auf einen positiven
Effekt von Terlipressin beim Kreislaufstill-
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stand hin [258, 261]. Vasopressin und Ter-
lipressin konnen beim Kreislaufstillstand
eingesetzt werden, wenn wiederholte Ga-
ben von Adrenalin keinen Effekt zeigen.

Defibrillatoren

Defibrillatoren verfiigen iiber automa-
tische oder manuelle Modi und geben
entweder mono- oder biphasische elek-
trische Impulse ab. Bei manuell bedien-
baren Defibrillatoren miissen altersent-
sprechend benétigte Energiemengen vom
Neonaten bis zum Erwachsenen abgege-
ben werden konnen. Sie werden in allen
medizinischen Institutionen eingesetzt,
in denen Kinder mit der potenziellen Ge-
fahr eines Atem-Kreislaufstill-Stillstands
behandelt werden. Automatisierte exter-
ne Defibrillatoren sind voreingestellt und
verfiigen nur iiber fixierte Energiedosen
bei der Defibrillation.

Pad- bzw. Paddle-Gro3e

zur Defibrillation

Es sollen die Paddles benutzt werden, die

eine moglichst grofie Kontaktfliche zum

Thorax herstellen. Die ideale Grof3e ist

nicht ausreichend untersucht, aber fol-

gende Paddle-Grofien konnen bei einzel-

nen Patientengruppen empfohlen werden

[13, 262, 263]:

== 4,5-cm-Durchmesser fiir Sduglinge
und Kleinkinder mit <10 kgKG,

== 8- bis 12-cm-Durchmesser fir Kinder
>10 kgKG (>1Jahr).

Um den elektrischen Widerstand durch
die Haut und den Thorax zu reduzieren,
ist zwischen den Paddles und der Haut des
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Abb. 8 <« Paddle-Posi-
tionen zur Defibrillation
beim Kind

Patienten ein elektrisch leitendes Gel auf-
zutragen. Selbstklebende Elektroden zur
Defibrillation oder vorgefertigte Gel-Pads
sind effektive Alternativen. Ultraschallgel
und mit Kochsalzl6sung oder Alkohol ge-
trankte Tupfer sind zur Senkung des Wi-
derstands nicht geeignet und diirfen nicht
verwendet werden.

Position der Paddles

Die Paddles werden in anterolateraler Po-
sition fest auf den vorher entbl6f3ten Tho-
rax gesetzt. Ein Paddle wird dabei unter-
halb der rechten Klavikula und das andere
in die linke Axilla positioniert (8 Abb. 8).
Falls die Paddles zu grof3 sind und die Ge-
fahr eines Spannungsbogens zwischen den
Paddles besteht, kann ein Paddle auch un-
ter den Riicken unterhalb der linken Ska-
pula gelegt werden. Das andere Paddle
wird links neben dem Sternum platziert.
Diese anteroposteriore Postionierung ist
ebenfalls akzeptabel.

Optimaler Auflagedruck

Um den transthorakalen Widerstand ge-
ring zu halten, sollen die Paddles mit
einem Anpressdruck von 3 kg bei Kindern
mit <10 kgKG und einem Druck von 5 kg
bei grofleren Kindern aufgesetzt werden
[264, 265]. Vereinfacht gesagt: Die Padd-
les miissen fest aufgesetzt werden.

Energiedosis bei Kindern

Die ideale Energiedosis fiir eine sichere und
effektive Defibrillation ist nicht bekannt.
Biphasische Schocks sind mindestens so
effektiv wie monophasische, verursachen
aber eine geringere Postdefibrillationsdys-
funktion des Myokards [36, 49, 51, 52, 53,

266]. In Tiermodellen finden sich bessere
Ergebnisse mit einer Energiedosis von 3-
4 J/kgKG als mit niedrigeren oder den Do-
sen von Erwachsenen [38, 49]. Klinische
Studien bei Kindern legen nahe, dass Do-
sen von nur 2 J/kgKG in den meisten Fillen
insuffizient sind [12, 38, 42]. Bei hoheren
Energiedosen bis zu 9 J/kgKG wurden kei-
ne wesentlichen Nebenwirkungen beob-
achtet [29, 48]. Bei Verwendung eines ma-
nuellen Defibrillators werden 4 J/kgKG fiir
den initialen und alle weiteren Schocks ab-
gegeben. (Bevorzugt wird eine biphasische
Schockabgabe.)

Falls kein manueller Defibrillator ver-
fiigbar ist, muss ein AED eingesetzt wer-
den. Dieser muss pédiatrische defibril-
lierbare Herzrhythmen erkennen kénnen
[31, 32, 267]. Der AED soll die Fahigkeit
haben, eine Leistungsddmpfung fiir Kin-
der im Alter von 1 bis 8 Jahren auf s0-75 ]
durchzufithren [34, 37]. Falls ein solcher
AED nicht verfiigbar ist, muss ein AED
mit voreingestellten Energiedosen fiir Er-
wachsene genutzt werden.

Fiir Kinder alter als 8 Jahre wird immer
ein Standard-AED mit standardisierten
Paddles fiir Erwachsene eingesetzt.

Obwohl es keine evidenten Daten zum
Einsatz von AED bei Sduglingen gibt, kann
bei fehlenden alternativen Therapieoptio-
nen durchaus der AED auch bei diesen An-
wendung finden, wenn moglich mit einem
Gerdt, das iiber eine Option zur Leistungs-
dampfung bei Kindern verfiigt [39, 40].

Erweitertes Management
des Atem-Kreislauf-Stillstands
(8 Abb.9)

A, B, C: Beginnen Sie mit BLS-MafSnah-

men und fiihren Sie diese fort.

A and B: Oxygenieren und beatmen Sie

mit Beutel und Maske:

== Beatmen Sie mit hoher F;O,.

== Verabreichen Sie 5 Beatmungen,
gefolgt von Thoraxkompressionen
und Beatmungen im Verhiltnis 15:2.

== Vermeiden Sie eine Ermiidung der
Helfer, indem Sie die Person, die die
Thoraxkompressionen durchfiihrt,
héufig auswechseln.

== Etablieren Sie ein kardiales Monitoring,

C: Priifen Sie den Herzrhythmus, und su-
chen Sie nach Lebenszeichen.



(Tasten Sie fiir maximal 10s nach
einem zentralen Puls.)

Nichtdefibrillierbare Rhythmen: Asysto-
lie und pulslose elektrische Aktivitat.
== Geben Sie Adrenalin i.v. oder i.o.
(10 ug/kgKG), Wiederholung alle 3-5
min (8 Abb. 10).
== Identifizieren und behandeln Sie re-
versible Ursachen (4 Hs und HITS;
s. unten).

Defibrillierbare Rhythmen: Kammer-

flimmern/pulslose Kammertachykar-

die. Unternehmen Sie sofort einen Defib-

rillationsversuch (4 J/kgKG; @ Abb. 11):

== Laden Sie den Defibrillator, wihrend
ein anderer Helfer die Thoraxkom-
pressionen fortsetzt.

== Ist der Defibrillator geladen, unter-

brechen Sie die Thoraxkompressi-

onen und stellen Sie sicher, dass al-

le Helfer Abstand zum Patienten hal-

ten. Minimieren Sie die Zeit zwischen

Unterbrechung der Thoraxkompres-

sionen und Defibrillation; selbst eine

Verzogerung von 5-10 s reduziert den

Erfolg einer Defibrillation [268, 269].

Geben Sie einen Schock ab.

Fiihren Sie sofort und ohne erneute

Herzrhythmuskontrolle die CPR fort.

== Kontrollieren Sie nach 2 min am Mo-
nitor kurz den Herzrhythmus.

== Verabreichen Sie einen zweiten
Schock mit 4 J/kgKG, falls weiterhin
VEF/pulslose VT besteht.

== Beginnen Sie sofort wieder fiir 2 min
mit der CPR, ohne erneute Herz-
rhythmuskontrolle.

== Unterbrechen Sie die CPR kurz zur
Uberpriifung des Herzrhythmus; falls
VEF/pulslose VT weiterbesteht, verab-
reichen Sie einen dritten Schock mit
4 ]/kgKG.

== Geben Sie nach dem 3. Schock Adre-
nalin (10 pg/kgKG) und Amiodaron
(5 mg/kgKQG), nachdem Sie die CPR
fortgefiihrt haben.

== Geben Sie Adrenalin zu jedem zwei-
ten Zyklus (d. h. alle 3-5 min wih-
rend der CPR).

== Falls nach dem fiinften Schock wei-
terhin VF/pulslose VT besteht, ge-
ben Sie eine zweite Dosis Amiodaron
(5 mg/kgKG; [270]).

Erweiterte lebensrettende MaRnahmen beim Kind

Keine Reaktion?
Keine Atmung bzw. Schnappatmung?

v

CPR (5 initiale Beatmungen, dann 15 : 2)
Defibrillator/EKG-Monitor anschlieBen
Unterbrechungen minimieren

Reanimationsteam/
Rettungsdienst
verstandigen

(Falls allein: zunachst

1 min CPR))

Defibrillierbar

(Kammerflimmern/pulslose
Kammertachykardie)

Nichtdefibrillierbar

(PEA/Asystolie)

-

1 Schock mit 4 J/kgKGk

"Wiederherstellung
eines
Spontankreislaufs"

und Beatmung

\ minimieren J - Diagnostik

liegende Ursache

Sofort weiter mit
CPR fur 2 min,

A
Sofortiger Beginn mit der
(" Sofort weiter mit ) Reanimationsnachsorge
CPR fiir 2 min - Verwenden Sie das
4 ABCDE-Schema
Unterbrechungen « Kontrollierte Sauerstoffgabe

Unterbrechungen
minimieren

« Behandeln Sie die zugrunde

- Temperaturkontrolle
« Therapeutische Hypothermie?

Wahrend der CPR:

- Sorgen Sie fiir eine optimale CPR (Frequenz, Tiefe, Entlastung)

« Planen Sie Ihre MaBBnahmen, bevor Sie die CPR unterbrechen

« Geben Sie Sauerstoff

- GefaBzugang (intravenos oder intraossar)

« Geben Sie alle 3-5 min Adrenalin

« Erwédgen Sie invasive Atemwegssicherung und Kapnographie

« Durchgehende Herzdruckmassage, sobald der Atemweg gesichert ist
« Beheben Sie reversible Ursachen

Reversible Ursachen:

- Hypoxie

« Hypovolamie

« Hypo-/Hyperkalamie/metabolische Stérungen
« Hypothermie

« Herzbeuteltamponade

« Intoxikationen

« Thromboembolie

« Spannungspneumothorax

Abb. 9 A Erweiterte lebensrettende Manahmen beim Kind. PEA pulslose elektrische Aktivitét

Falls ein VF bzw. eine pulslose VT weiter
bestehen bleibt, verabreichen Sie nach je-
weils 2 min CPR einen Schock mit 4 J/kg-
KG. Falls Lebenszeichen auftreten, iiber-
priifen Sie am Monitor, ob ein organisierter
Herzrhythmus vorliegt. Ist dieser vorhan-
den, suchen Sie nach Lebenszeichen sowie
einem zentralen Puls und iiberpriifen Sie
die Himodynamik des Kindes (Blutdruck,
peripherer Puls, Rekapillarisierungszeit).

Identifizieren und behandeln Sie rever-
sible Ursachen (4 Hs und HITS; s. unten)
und bedenken Sie, dass die ersten beiden
Hs (Hypoxie und Hypovoldmie) bei kri-
tisch kranken oder verletzten Kindern die
hochste Pravalenz aufweisen.

Falls die Defibrillation erfolgreich war,
das VF oder die pulslose VT jedoch auf-

treten, nehmen Sie die CPR unverziiglich
wieder auf, geben Sie erneut Amiodaron
und defibrillieren Sie wieder mit 4 J/kg-
KG. Beginnen Sie mit einer kontinuier-
lichen Amiodaroninfusion.

Reversible Ursachen eines
Kreislaufstillstands

Die reversiblen Ursachen eines Kreislauf-

stillstands konnen rasch unter den Akro-

nymen 4 Hs und HITS erinnert werden:
Vier Hs:

== Hypoxie,

== Hypovolimie,

== Hyper/Hypokaldmie und

== Hypothermie.
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Kreislaufstillstand: nichtdefibrillierbarer Herzrhythmus

2 min 2 min 2 min 2 min 2 min
CPR
' 1ozyklus  2° I3 40 | 5°
| : i
1 1 1
1 1 1
1 1 1
1 1 1
1 1 1
1 1 1
v v v
Adrenalin Adrenalin Adrenalin
0,01 mg/kgKG 0,01 mg/kgKG 0,01 mg/kgKG
Beatmung/
Oxygenierung
Gefazugang

(intraossar/intravenos)
Medikamente
Intubation

Kreislaufstillstand: defibrillierbarer Rhythmus

Schock  Schock  Schock  Schock

Schock

Schock  Schock  Schock

4)/kgkG 4J/kgKG 4J/kgKG 4J/kgKG 4J/kgKG 4J/kgKG 4J/kgKG 4 )/kgKG

2 min
CPR
Zyklus

1 7°
1
|
|
|
1
]
1
|

A 4

Adrenalin
0,01 mg/kgKG

Adrenalin
0,01 mg/kgKG

Adrenalin
0,01 mg/kgKG

Beatmung/ 0
Oxygenierung
Gefallzugang
(intraossar/
intravends)
Medikamente
Intubation

HITS:

== Herzbeuteltamponade.

== Intoxikation.

== Thrombose (koronar oder pulmonal)
und

== Spannungspneumothorax.

Handlungsablauf bei
Atem-Kreislauf-Stillstand

1. Wird ein Kind bewusstlos und zeigt
keine Lebenszeichen (keine Atmung,
Husten oder feststellbare Bewegung),
beginnen Sie unverziiglich mit der
CPR.

2. Fiihren Sie eine BMV mit 100%igem
Sauerstoff durch.

3. Etablieren Sie ein EKG-Monitoring.
Schicken Sie nach einem manuellen
Defibrillator oder einem AED, um so
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schnell wie moglich einen defibril-
lierbaren Herzrhythmus zu erkennen
und zu behandeln.

Im selteneren Fall eines beobachteten plotz-
lichen Kollapses ist es eventuell sinnvoller,
schnell den Rettungsdienst zu alarmieren
und einen AED zu besorgen; beginnen Sie
so frith wie moglich mit der CPR.

Kardiales Monitoring

Bringen Sie so frith wie moglich die Ablei-
tungen eines EKG-Monitors oder die De-
fibrillations-Paddles an, um einen defib-
rillierbaren von einem nichtdefibrillier-
baren Herzrhythmus unterscheiden zu
konnen. Die invasive Messung des syste-
mischen Blutdrucks kann dazu beitragen,
die Effektivitit der Herzdruckmassage zu

Wiederherstellung eines
Spontankreislaufs
(ROSCQ)

Abb. 10 « Kreislaufstill-
stand: nichtdefibrillierbarer
Rhythmus

Wiederherstellung eines
Spontankreislaufs
(ROSC)

Abb. 11 <« Kreislaufstill-
stand: defibrillierbarer
Rhythmus

steigern [271], darf allerdings nicht die
Durchfithrung von BLS- oder ALS-Maf3-
nahmen der CPR verzogern.

Defibrillierbare Rhythmen sind die
pulslose VT und das VFE. Diese Herz-
rhythmen treten vornehmlich beim pl6tz-
lichem Kollaps von Kindern mit Herzer-
krankungen oder bei Jugendlichen auf
[41, 42, 43]. Nichtdefibrillierbare Rhyth-
men sind die pulslose elektrische Aktivi-
tat (PEA), die Bradykardie (<60/min und
ohne Zeichen eines Kreislaufs) und die
Asystolie. Bei PEA und Bradykardie lie-
gen héufig weite QRS-Komplexe vor.

Die Echokardiographie kann zum Er-
kennen potenziell therapierbarer Ursa-
chen eines Kreislaufstillstands bei Kin-
dern verwendet werden. Mit ihr kann die
myokardiale Aktivitat dargestellt [76] und
eine Perikard- (Herzbeutel-)Tamponade



diagnostiziert werden [272]. Allerdings
miissen entsprechend qualifizierte Un-
tersucher zur Verfiigung stehen, und die
Durchfithrung der Echokardiographie
muss gegen eine Unterbrechung der Herz-
druckmassage abgewogen werden.

Nichtdefibrillierbare Herzrhythmen

Der Atem-Kreislauf-Stillstand im Kin-
des- und Jugendalter hat meist eine respi-
ratorische Ursache [54, 58, 273, 274, 275].
In dieser Altersgruppe ist daher eine un-
verziigliche CPR obligatorisch, bevor ein
AED oder ein manueller Defibrillator ge-
holt wird, da dessen unmittelbare Verfiig-
barkeit das Outcome bei einem respirato-
rischen Stillstand nicht verbessern wiirde
[17 276]. Die Reanimation durch zufillig
anwesende Personen ist bei Kindern und
Erwachsenen mit einem besseren neuro-
logischen Outcome verbunden [277, 278,
279]. Die héufigsten EKG-Befunde bei
Sauglingen, Kindern und Jugendlichen
im Atem-Kreislauf-Stillstand sind Asys-
tolie und PEA. Die PEA ist durch eine or-
ganisierte, schmale oder breite elektrische
Aktivitat, gewohnlich (aber nicht immer)
mit einer niedrigen Frequenz und fehlen-
den Pulsen charakterisiert. Ublicherweise
ist die PEA Folge einer Hypoxie bzw. einer
myokardialen Ischamie, gelegentlich kann
aber auch eine reversible Ursache zugrun-
de liegen (z. B. eine der 4 Hs und HITS),
die zu einem raschen Abfall des Herzzeit-
volumens gefiihrt hat.

Defibrillierbare Herzrhythmen

Primires VF tritt in 3,8-19% bei einem
Atem-Kreislauf-Stillstand im Kindesalter
auf [13, 41, 42, 43, 60, 274, 275, 277]. Die Inzi-
denz des VF und der pulslosen VT nimmt
mit zunehmendem Alter zu [267, 280]. Die
bestimmende Grof3e fiir das Uberleben bei
VEF bzw. pulsloser VT ist die Zeit bis zur
Defibrillation. Eine préklinische Defibril-
lation innerhalb der ersten 3 min bei beob-
achtetem, durch VF verursachtem Atem-
Kreislauf-Stillstand resultiert in einer
Uberlebenswahrscheinlichkeit von >50%.
Der Defibrillationserfolg sinkt jedoch dra-
matisch mit der zeitlichen Verzgerung der
Defibrillation: Pro Minute der Zeitverzo-
gerung (ohne CPR) geht die Uberlebens-
rate um 7-10% zuriick. Besteht VF bei er-

wachsenen Patienten langer als 12 min, be-
trigt die Uberlebenswahrscheinlichkeit
<5% [281]. Eine CPR vor der Defibrillati-
on bei Hilfsfristen von mehr als 5 min ver-
besserte in einigen Studien das Outcome
der Patienten [282, 283], in anderen jedoch
nicht [284]. Ein sekundares VF unter einer
innerklinischen CPR tritt in bis zu 27% der
Fille auf und hat ein schlechteres Outcome
als ein priméres [43].

Medikamente bei
defibrillierbaren Rhythmen

Adrenalin (Epinephrin). Adrenalin wird
alle 3-5 min i.v. oder i.o. verabreicht. Die-
se Art der Applikation ist der endotrache-
alen vorzuziehen.

Amiodaron bei VF/pulsloser VT. Amio-
daron ist bei defibrillationsrefraktirem
VEF bzw. pulsloser VT indiziert. Die expe-
rimentellen und klinischen Erfahrungen
mit Amiodaron bei Kindern sind gering.
Die aus Studien an erwachsenen Pati-
enten [236, 285, 286] hergeleitete Evidenz
zeigt eine hohere Uberlebensrate bei Auf-
nahme in die Klinik, aber jedoch nicht
zum Zeitpunkt der Entlassung aus dem
Krankenhaus. Eine padiatrische Fallstu-
die konnte die Effektivitit von Amiodar-
on bei lebensbedrohlichen ventrikuldren
Arrhythmien nachweisen [287]. Insofern
hat Amiodaron seinen Platz bei der The-
rapie von defibrillationsrefraktiren oder
wieder auftretenden VF bzw. pulsloser VT
im Kindesalter.

Extrakorporaler Organersatz

Extrakorporaler Organersatz soll bei Kin-
dern mit einem trotz konventioneller CPR
refraktdrem Kreislaufstillstand erwogen
werden, wenn sich der Stillstand in einer
eng iiberwachten Umgebung ereignet, mit
entsprechender Verfiigbarkeitvon Fachkom-
petenzund Ausriistung, um den extrakorpo-
ralen Organersatz (,.extracorporeal life sup-
port*, ECLS) unverziiglich zu beginnen.

Arrhythmien
Instabile Arrhythmien

Untersuchen Sie jedes Kind mit einer be-
stehenden Arrhythmie auf Lebenszei-

chen und einen zentralen Puls. Falls kei-
ne Lebenszeichen feststellbar sind, muss
das Kind wie bei einem Atem-Kreislauf-
Stillstand behandelt werden. Sind Lebens-
zeichen und ein zentraler Puls erkennbar,
muss der himodynamische Status erho-
ben werden. Ist die Himodynamik be-
eintréchtigt, sind die Folgenden die ers-
ten Schritte:

1. Machen Sie die Atemwege frei.

2. Verabreichen Sie Sauerstoff und un-
terstiitzen Sie die Atmung, je nach
Notwendigkeit.

3. Bringen Sie einen EKG-Monitor oder
einen Defibrillator an und beurteilen
Sie den Herzrhythmus.

4. Beurteilen Sie, ob der Herzrhythmusal-
tersbezogen schnell oder langsam ist.

5. Beurteilen Sie, ob der Herzrhythmus
regelmiflig oder unregelmaflig ist.

6. Messen Sie die Dauer der QRS-Kom-
plexe (schmale Komplexe: <0,08 s,
weite Komplexe: >0,08 s)

7. Die Therapieoptionen werden durch
die himodynamische Stabilitdt des
Kindes bestimmt.

Bradykardie

Eine Bradykardie ist meist Folge einer
Hypoxie, einer Acidose und/oder einer
schweren Hypotension. Sie kann in ei-
nen Atem-Kreislauf-Stillstand tberge-
hen. Verabreichen Sie jedem Kind mit be-
stehender Bradykardie oder Kreislaufver-
sagen 100%igen Sauerstoff und, falls not-
wendig, eine Beatmung.

Ist ein Kind mit Anzeichen einer ver-
minderten Perfusion bradykard (<6o/
min) und bessert sich dieser Zustand
nicht rasch durch eine Beatmung mit Sau-
erstoff, beginnen Sie mit der Herzdruck-
massage und verabreichen Sie Adrenalin.
Waurde die Bradykardie durch eine vagale
Stimulation ausgeldst z. B. durch nasale
Einfithrung einer Magensonde, kann die
Gabe von Atropin effektiv sein.

Eine kardiale Schrittmacherstimula-
tion (entweder transvenoses oder tran-
sthorakales ,,pacing®) ist unter einer Re-
animation generell nicht von Nutzen. Sie
kann jedoch bei einem AV-Block oder ei-
ner Dysfunktion des Sinusknotens erwo-
gen werden, wenn diese auf Sauerstoff,
Ventilation, Herzdruckmassage und Me-
dikamente nicht ansprechen. Pacing ist
bei Asystolie oder bei Arrhythmien, die
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durch Hypoxie oder Ischdmie verursacht
sind, wirkungslos [288].

Tachykardie

Schmalkomplextachykardie. Liegt eine
SVT vor, soll beim himodynamisch sta-
bilen Kind zuerst ein vagales Mano6ver
(Valsalva-Manover oder Eisbeutel) ver-
sucht werden. Auch bei einem hamodyna-
misch instabilen Kind ist dies eine Option,
jedoch darf dadurch eine medikamentose
oder elektrische Kardioversion nicht ver-
zogert werden [289]. Ist das Kind insta-
bil und bereits bei eingeschranktem Be-
wusstsein, soll sofort eine elektrische Kar-
dioversion durchgefiihrt werden.
Adenosin ist gewohnlich wirksam,
um eine SVT in einen Sinusrhythmus zu
konvertieren. Es wird méglichst herznah
(s. Abschn. , Fliissigkeitstherapie und Me-
dikamente®) als rascher i.v.-Bolus gege-
ben, unmittelbar gefolgt von einem Bolus
physiologischer Kochsalzlosung. Falls das
Kind himodynamisch zu unstabil ist, un-
terlassen Sie vagale Mandver und die Ga-
be von Adenosin und versuchen Sie so-
fort eine elektrische Kardioversion. Die
elektrische Kardioversion (mit der R-Za-
cke synchronisiert) ist auch bei fehlendem
i.v.-Zugang oder wenn es mit Adenosin
nicht gelungen ist, den Herzrhythmus zu
konvertieren, indiziert. Die initiale Ener-
giedosis fiir die elektrische Kardioversion
einer SVT betragt 0,5-1 J/kgKG, die zwei-
te Dosis 2 J/kgKG. Geben Sie bei ausblei-
bendem Erfolg vor dem dritten Versuch
Amiodaron oder Procainamid, unter der
Anleitung eines Kinderkardiologen oder
eines pidiatrischen Intensivmediziners.
Bei élteren Kindern kann Verapamil als
medikamentose Alternative erwogen wer-
den; es soll bei Sduglingen allerdings nicht
routinemiflig verwendet werden.
Amiodaron hat sich gemif} einiger
pédiatrischer Studienals effektives Medi-
kament bei der Behandlung von SVT be-
wahrt [270, 287, 290, 291, 292, 293, 294, 295,
296, 297]. Da die meisten Studien iiber die
Verwendung von Amiodaron bei Schmal-
komplextachykardien sich jedoch auf junk-
tionale ektope Tachykardien bei postope-
rativen Kindern beziehen, ist die Anwen-
dungserfahrung bei der SVT insgesamt be-
grenzt. Ist das Kind hdmodynamisch stabil,
soll vor der Gabe von Amiodaron friihzei-
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tig ein Experte konsultiert werden. Eben-
so soll ein Experte hinsichtlich alternativer
Behandlungsstrategien konsultiert werden,
da die Evidenz firr andere Medikamente
zur Behandlung der SVT begrenzt und un-
eindeutig ist [298, 299]. Wenn Amiodaron
unter diesen Umstanden verabreicht wird,
vermeiden Sie eine zu schnelle Applikati-
on, weil es sonst verbreitet zu einer Hypo-
tension kommt.

Breitkomplextachykardie. Bei Kindern
sind Tachykardien mit breiten Kammer-
komplexen selten und eher supraventri-
kular als ventrikuldr bedingt [300]. Bei hé-
modynamisch instabilen Kindern mit ei-
ner Breitkomplextachykardie muss jedoch
bis zum Beweis des Gegenteils stets von
einer VT ausgegangen werden. Eine VT
tritt bevorzugt bei Kindern mit zugrunde
liegender Herzerkrankung auf (z. B. nach
Herzoperation, Kardiomyopathie, Myo-
karditis, Elektrolytstorung, verlangertem
QT-Intervall, intrakardial liegendem zen-
tralem Venenkatheter). Die synchroni-
sierte Kardioversion ist die Therapie der
Wabhl bei der instabilen VT mit noch vor-
handenem Puls. Erwégen Sie eine anti-
arrhythmische Therapie, wenn ein zwei-
ter Kardioversionsversuch erfolglos bleibt
oder die VT erneut auftritt.

Amiodaron hat sich als effektives Me-
dikament bei Arrhythmien im Kindes-
alter bewahrt [291], allerdings sind un-
erwiinschte kardiovaskulire Nebenwir-
kungen hiaufig [270, 287, 292, 297, 301].

Arrhythmien mit stabiler
Hamodynamik

Uberwachen und unterstiitzen Sie Atem-
wege, Atmung und Kreislauf des Kindes,
und nehmen Sie vor Einleitung einer an-
tiarrhythmischen Therapie Kontakt zu
einem Experten auf. In Abhéngigkeit von
der Anamnese des Kindes, dem bestehen-
den Kklinischen Zustand und der EKG-Di-
agnose kann ein Kind mit einer beste-
henden stabilen Breitkomplextachykar-
die wie ein Kind mit einer SV'T behandelt
werden, also zunéchst mit vagalen Mano-
vern oder Adenosin. Die Gabe von Ami-
odaron kann erwogen werden, wenn die
genannten Methoden keinen Erfolg brin-
gen oder wenn im EKG die sichere Dia-
gnose einer VT gestellt wird. Procainamid

kommt bei einer stabilen, auf vagale Ma-
nover und Adenosin nichtansprechenden
SVT ebenfalls infrage [239, 302, 303, 304],
wie auch bei einer stabilen VT [239, 240,
305, 306]. Geben Sie Procainamid nicht
zusammen mit Amiodaron.

Spezielle Krankheitsbilder

Erkrankungen der
kardialen lonenkanale

Tritt ein plotzlicher, unerklarlicher Herz-
tod bei einem Kind oder einem jungen Er-
wachsenen auf, miissen eine eingehende
Anamnese und die Evaluierung der Fami-
liengeschichte erfolgen (einschlieSlich der
Erfassung vorbestehender synkopaler Er-
eignisse, Anfille, unerklarlicher Unfille/
Ertrinken oder plétzlicher Todesfille). Al-
le Vor-EKG sollen erneut auf etwaige Hin-
weise begutachtet werden. Alle Kinder
mit plotzlichem und unerklérlichem Tod
sollen, wenn moglich, obduziert werden,
vorzugsweise durch Pathologen mit einer
speziellen Expertise in kardiovaskularen
Erkrankungen [307, 308, 309, 310, 311, 312,
313, 314, 315, 316]. Besonderes Augenmerk
soll hierbei auf genetische Gewebeanaly-
sen in Bezug auf eine Erkrankung der kar-
dialen Ionenkanile gelegt werden. Uber-
weisen Sie die Familien von Patienten, de-
ren Todesursache bei der Autopsie nicht
gefunden wurde, an Experten oder Ein-
richtungen mit speziellen Erfahrungen in
Herzrhythmusstorungen.

MaBnahmen bei stumpfem
oder penetrierendem Trauma

Das schwere Trauma (stumpf oder penet-
rierend) geht mit einer sehr hohen Mortali-
tat einher [317, 318, 319, 320]. Es liegen kaum
evidente Daten iiber den Erfolg weiterer
spezifischer Interventionen vor, die tiber
die tibliche Behandlung des Kreislaufstill-
stands hinausgehen. Bei Kindern mit pe-
netrierenden Verletzungen kann allerdings
eine Notthorakotomie zur Reanimation er-
wogen werden [321, 322, 323, 324, 325].

Univentrikulares Herz (nach
erster Korrekturoperation)

Die Inzidenz fiir das Auftreten eines
Kreislaufstillstands bei Sduglingen mit



univentrikuldrem Herzen nach der ersten
Korrekturoperation liegt bei etwa 20%;
nur 33% dieser Patienten {iberleben bis
zur Entlassung [326]. Es gibt keine Evi-
denz dafiir, dass spezifische, vom gene-
rellen Vorgehen abweichende Reanimati-
onsmafinahmen angewendet werden soll-
ten. Die Einschitzung eines Praarreststa-
tus ist bei diesen Kindern schwierig. Sie
kann durch die Uberwachung der Sauer-
stoffausschopfung (SO, in der V. cava
superior) oder durch ein Monitoring der
zerebralen und der Splanchnikusperfusi-
on mithilfe einer ,,near-infrared spectros-
copy“ (NIRS)unterstiitzt werden [327, 328,
329]. Die Behandlung eines hohen syste-
mischen GefafSwiderstands mit einer a-
adrenergen Rezeptor-Blockade kann den
systemischen Sauerstofftransport verbes-
sern [330], die Inzidenz einer kardiovas-
kuldren Dekompensation verringern [331]
und die Uberlebensrate erhohen [332].

Univentrikulares Herz (nach
Fontan-Korrektur)

Kinder mit lebensbedrohlich eingeschrank-
ter Himodynamik (Préarreststatus) nach
einer Fontan- oder Hemi-Fontan-Operati-
on konnen von einem erhéhten Sauerstoff-
angebot profitieren; durch eine Negativ-
druckbeatmung kann zudem ihr Herzzeit-
volumen gesteigert werden [333, 334]. Der
Einsatz einer extrakorporalen Membran-
oxygenierung (,extracorporeal membrane
oxygenation’, ECMO) kann bei Kindern
mit einem Versagen der Fontan-Zirkulati-
on hilfreich sein, doch konnen keine Emp-
fehlungen fiir oder gegen eine ECMO bei
Kindern mit Zustand nach einer Hemi-
Fontan-Operation oder als Ultima Ratio
unter einer Reanimation gegeben werden.

Pulmonalarterielle Hypertension

Kinder mit einer bestehenden pulmona-
larteriellen Hypertension haben ein er-
hohtes Risiko fiir einen Kreislaufstillstand
[336, 337]. Folgen Sie bei diesen Patienten
dem tiblichen Reanimationsalgorithmus,
mit besonderem Augenmerk auf einer ho-
hen F,O, und einer Alkalose bzw. Hyper-
ventilation, da dies den pulmonalarteri-
ellen Widerstand ebenso effektiv senken
kann wie inhalativ verabreichtes Stick-
stoffmonoxid (NO; [338]). Bei Patienten

mit einer reversiblen Ursache ist der Re-
animationserfolg am wahrscheinlichsten,
wenn diese mit i.v.-Epoprostenol oder in-
halativem NO behandelt werden [339].
Waren vor der Reanimation Medika-
mente zur Senkung des pulmonalarteriel-
len Widerstands abgesetzt worden, sollen
diese erneut gegeben und zusitzlich ein
inhalatives Epoprostenol oder NO erwo-
gen werden [340]. Auch Unterstiitzungs-
systeme fiir den rechten Ventrikel kénnen
die Uberlebenswahrscheinlichkeit verbes-
sern [341, 342, 343, 344).

Versorgung nach
Kreislaufstillstand

Nach einer langen, kompletten Hypo-
xie bzw. Ischdmie des gesamten Organis-
mus wird der ROSC als ein unphysiolo-
gischer Zustand aufgefasst, der durch ei-
ne erfolgreiche CPR hervorgerufen wurde
[345]. Das Management der Postreanima-
tionsphase muss multidisziplindr sein und
muss alle Mafinahmen beinhalten, die fiir
eine komplette neurologische Erholung
erforderlich sind. Hauptziele sind die
Riickbildung von Hirnschdden und myo-
kardialer Dysfunktion sowie die Behand-
lung von systemischen Ischdmie- bzw. Re-
perfusionsreaktionen und allen persistie-
renden Folgeerkrankungen.

Myokardiale Dysfunktion

Nach einer CPR kommt es haufig zu ei-
ner myokardialen Dysfunktion [345, 346,
347, 348]. Vasoaktive Substanzen (Adrena-
lin, Dobutamin, Dopamin und Noradre-
nalin) kdnnen die hdmodynamischen Pa-
rameter bei Kindern nach einem Kreis-
laufstillstand verbessern, doch miissen sie
entsprechend des klinischen Zustands tit-
riert werden [349, 350, 351, 352, 353, 354,
3555 356, 357 358, 359].

Kontrolle und Management
der Korpertemperatur

Nach einer CPR tritt beim Kind haufig ei-
ne Hypothermie auf [360]. Eine zentrale
Hypothermie (32-34°C) kann von Vor-
teil sein, wahrend Fieber fiir das gescha-
digte Gehirn nachteilig ist. Eine milde Hy-
pothermie ist ein etabliertes und sicheres
Verfahren bei Erwachsenen [361, 362] und

Neugeborenen [363, 364, 365, 366, 367,
368]. Obwohl sie das neurologische Out-
come von Kindern verbessern kann, wird
die therapeutische Hypothermie nach
kindlichem Kreislaufstillstand gemaf3 ei-
ner Beobachtungsstudie weder empfohlen
noch abgelehnt [369].

Ein anhaltend komatdses Kind mit
ROSC nach Atem-Kreislauf-Stillstand
kann von einer Kiihlung auf eine Korper-
kerntemperatur von 32-34°C iiber mindes-
tens 24 h profitieren. Ein erfolgreich reani-
miertes, hypothermes Kind mit ROSC soll
nicht aktiv wiedererwdrmt werden, es sei
denn, die Kérperkerntemperatur fllt unter
32°C. Nach einer Phase mit milder Hypo-
thermie soll die anschlieflende Erwarmung
langsam mit 0,25-0,5°C/h erfolgen.

Es gibt verschiedene Methoden, um
bei Kindern die Kérpertemperatur zu be-
einflussen, zu tiberwachen und aufrecht-
zuerhalten. Fiir die Kithlung stehen exter-
ne und interne Techniken zur Verfiigung
[370, 371, 372]. Muskelzittern kann durch
tiefe Sedierung und Relaxierung verhin-
dert werden. Komplikationen wie ein er-
hohtes Infektionsrisiko, kardiovaskulére
Instabilitédt, Gerinnungsstérungen, Hyper-
glykdmie und Elektrolytentgleisungen
sind moglich [373, 374, 375].

Die vorliegenden Leitlinien zur Kiih-
lung von Kindern basieren auf den Er-
fahrungen bei der Hypothermiebehand-
lung von Neonaten und Erwachsenen.
Die therapeutische Hypothermie bei Kin-
dern nach einem inner- oder auflerkli-
nischen Kreislaufstillstand wird derzeit in
prospektiven, randomisierten, multizent-
rischen Studien untersucht (http://www.
clinicaltrials.gov NCTo0880087 und
NCT00878644).

Das Auftreten von Fieber nach einer
CPR ist hiaufig und mit einem schlech-
ten neurologischen Outcome verbunden
[376, 377 378], wobei das Risiko mit je-
dem Grad Korpertemperatur iiber 37°C
steigt [376]. Allerdings gibt es nur weni-
ge experimentelle Daten, die darauf hin-
weisen, dass die Senkung des Fiebers mit
Antipyretika oder physikalischer Kithlung
den neurologischen Schaden vermindern
kann [379, 380]. Da jedoch die Gabe von
Antipyretika und anderen tiblichen Me-
dikamenten zur Fiebersenkung sicher ist,
sollen diese konsequent zur Behandlung
von Fieber eingesetzt werden.
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Kontrolle des Blutzuckers

Sowohl eine Hyperglykémie als auch ei-
ne Hypoglykdmie konnen das Outcome
bei kritisch kranken Erwachsenen und
Kindern verschlechtern und sollen daher
vermieden werden [228, 229, 230, 381, 382,
383]. Eine zu enge Einstellung des Blutzu-
ckers kann allerdings ebenfalls zu nachtei-
ligen Effekten fithren [231, 384]. Obwohl
es keine klare Evidenz fiir ein spezifisches
Management der Blutglucosewerte von
Kindern mit ROSC nach Kreislaufstill-
stand gibt [225, 226, 345], sollen der Blut-
zucker tiberwacht und sowohl eine Hypo-
glykdmie als auch eine anhaltende Hyper-
glykdmie vermieden werden.

Prognose nach einem
Atem-Kreislauf-Stillstand

Obwohl verschiedene Faktoren das Out-
come nach Atem-Kreislauf-Stillstand und
CPR bestimmen [41, 60, 385, 386, 387, 388,
389], gibt es keine einfachen Leitlinien, die
definieren, wann Wiederbelebungsbemii-
hungen aussichtslos werden.

Nach einer 20-miniitigen Reanimati-
on soll der Leiter des Reanimationsteams
priifen, ob die Mapnahmen abgebrochen
werden oder nicht [273, 390, 391, 392, 393,
394]. Relevante Uberlegungen zur Ent-
scheidungsfindung umfassen die Ursache
des Atem-Kreislauf-Stillstands [60, 395],
den vorbestehenden Gesundheitszustand,
das Alter [41, 389], den Ort des Stillstands,
ob der Kollaps beobachtet wurde [60, 394],
die Dauer des unbehandelten Atem-Kreis-
lauf-Stillstands (No-flow-Zeit), die Zahl
der Adrenalingaben, den etCO,-Wert, das
Vorliegen eines defibrillierbaren Herz-
rhythmus als primérer oder Folgerhyth-
mus [386, 387], die Verfiigbarkeit einer ex-
trakorporalen Unterstiitzung fiir potenzi-
ell reversible Krankheitsprozesse [396, 397,
398] sowie weitere spezielle Begleitum-
stande (z. B. Ertrinken in eiskaltem Wasser
[277, 399, 400] oder Vergiftungen).

Anwesenheit der Eltern

In einigen westlich orientierten Gesell-
schaften wiinscht die Mehrzahl der El-
tern, bei der Reanimation ihres Kindes
anwesend zu sein [401, 402, 403, 404, 405,
406, 407, 408, 409, 410]. Dabei wird die
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Anwesenheit der Eltern wird vom medi-
zinischen Personal tiblicherweise nicht als
storend [403, 411, 412, 413, 414, 415] oder
Stress erh6hend wahrgenommen [4o01,
403, 412]. Eltern, die bei der Reanimati-
on ihres Kindes anwesend sein wollen,
glauben, dass sich ihr Beisein positiv auf
ihr Kind auswirkt [401, 402, 403, 410, 414,
415, 416, 417]. Wird den Eltern erlaubt, an
der Seite ihres Kindes zu bleiben, koén-
nen sie leichter eine realistische Einschit-
zung der therapeutischen Bemiithungen
und des Todes ihres Kindes erlangen. Des
Weiteren kann ihnen die Méglichkeit ge-
geben werden, von ihrem Kind Abschied
zu nehmen. Familien, die beim Verster-
ben ihres Kindes présent sind, konnen
sich besser damit abfinden und durchlau-
fen einen giinstigeren Trauerprozess [402,
403, 404, 414, 415, 417, 418].

Die Anwesenheit der Eltern kann auch
dem medizinischen Personal helfen, sei-
ne professionelle Haltung wahrend der Re-
animation zu bewahren und das Kind als
menschliches Individuum und Mitglied
einer Familie zu sehen [411]. Allerdings
fiihlen sich bei auflerklinischen Reanima-
tionen manche Helfer durch die Anwe-
senheit von Familienmitgliedern belastet
und haben Bedenken, dass die Angeho-
rigen die Reanimationsmafinahmen be-
hindern kénnten [419]. Die wissenschaft-
liche Evidenz zur Anwesenheit von Eltern
wiahrend einer Reanimation kommt je-
doch aus ausgewihlten Lindern und kann
daher vermutlich nicht auf ganz Europa
iibertragen werden, wo es moglicherwei-
se unterschiedliche soziokulturelle und
ethische Vorstellungen gibt.

Leitlinien zur Anwesenheit
von Familienmitgliedern

Ist die Anwesenheit von Angehorigen
wihrend der Reanimation erlaubt, soll
sich ein bestimmtes Mitglied des Reani-
mationsteams den Eltern widmen. Dieses
soll auf empathische Weise das Vorgehen
erklaren und sicherstellen, dass die Re-
animation nicht durch die Eltern gestort
wird. Falls die Anwesenheit der Eltern den
Ablauf der Reanimation behindert, sollen
sie einfithlsam aufgefordert werden, den
Raum zu verlassen. Wenn es sich einrich-
ten lésst, soll ein korperlicher Kontakt mit
dem Kind ermoglicht werden, und wenn

irgendméglich, sollen die Eltern in der
letzten Phase bei ihrem sterbenden Kind
sein konnen [411, 420, 421, 422, 423].

Der Leiter des Reanimationsteams
entscheidet, wann die Reanimation been-
det wird. Dies soll den Eltern einfithlsam
und verstiandnisvoll vermittelt werden.
Nach dem Reanimationsereignis soll ei-
ne Teambesprechung (,,debriefing®) statt-
finden, in dessen Rahmen eventuelle Be-
denken formuliert werden kénnen und
das Team Gelegenheit hat, in geeigneter
Umgebung das eigene klinische Handeln
zu reflektieren.
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