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Abstrakt (deutsch) 

Einleitung: Die kardiopulmonale Reanimation stellt bei Kindern eine seltene 

Extremsituation dar. Dennoch sind fundierte Entscheidungen unbedingt erforderlich. Die 

ERC-Leitlinie gibt einen Handlungsalgorithmus in einer Arrestsituation beim 

pädiatrischen Patienten vor. Hierbei wird der Einsatz von Adrenalin als 

Standardmedikation empfohlen. Amiodaron bleibt der kardiopulmonalen Reanimation 

bei einem defibrillierbaren Rhythmus vorbehalten. Natriumbikarbonat, Kalzium und 

Magnesium hingegen sind erst in besonderen Situationen indiziert. In vielen Fällen 

werden zusätzlich Medikamente als individueller Heilversuch nach erfolgloser 

Reanimation eingesetzt. Hierzu zählt unter anderem das Enoximone.  

 

Zielsetzung: Unter besonderer Berücksichtigung des Enoximone sollten die 

Maßnahmen und deren Erfolg sowie die Auswirkungen begleitender Parameter auf die 

Endpunkte „Erreichen eines spontanen Kreislaufs“ und „neurokognitives Outcome“ - 

mittels „Glasgow Outcome Scale“ (GOS) - im Rahmen der kardiopulmonalen 

Reanimation untersucht werden. 

 

Methodik: Alleiniges Einschlusskriterium war eine Reanimation im Zeitraum 2000 bis 

2010 auf der Intensivstation der Kliniken für Pädiatrie der Charité - Campus Virchow 

Klinikum oder auswärts mit unmittelbar folgender Einlieferung. Hierzu wurden 

retrospektiv entsprechende Patienten mittels Logbuch der Intensivstation sowie der 

elektronischen Patientenerfassung des SAP-Systems rekrutiert. 

 

Ergebnisse: Insgesamt wurden 145 Patienten eingeschlossen. Bei 31,7 % der Patienten 

wurde eine Reanimation außerhalb des Krankenhauses begonnen. Die meisten 

Kreislaufstillstände waren respiratorisch bedingt. 80 % aller Patienten waren zum 

Zeitpunkt des Arrests vorerkrankt. 83,4 % aller Patienten erreichten einen spontanen 

Kreislauf. Patienten mit Erreichen eines spontanen Kreislaufs wurden häufiger innerhalb 

des Krankenhauses und kürzer reanimiert. Nach jeder Maßnahme, entsprechend des 

Algorithmus, erreichten mehr Patienten einen spontanen Kreislauf. Nach Ablauf des 

Algorithmus war die Rate eines erreichten spontanen Kreislaufs der Gesamtkohorte 

71,7 % und nach der zusätzlichen Enoximoneapplikation 83,4 %. Insgesamt erreichten 

26,8 % der Patienten ein GOS 4/5. Diese wurden im Vergleich zu Patienten mit einem 
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GOS 1-3 kürzer reanimiert. Patienten mit einem GOS 4/5 erhielten in 15,2 % der Fälle 

Enoximone. Alle überlebenden Patienten mit Enoximone erreichten ein GOS 4/5. 

 

Schlussfolgerung: Die Rate eines erreichten spontanen Kreislaufs ohne Enoximone lag 

im Bereich bisher publizierter Daten in Kohorten mit ähnlicher 

Patientenzusammensetzung. Die mit Enoximone erreichte Rate spontaner Kreisläufe 

lag um mehr als 10 % über den Raten bisheriger Arbeiten. Von den Patienten, die mit 

Enoximone überlebten, erreichten alle ein GOS 4/5. Diese Daten deuten auf einen 

vorteilhaften Effekt von Enoximone in der kardiopulmonalen Reanimation von Kindern 

hin. Auf Grundlage der vorgelegten Daten müssten prospektive Studien diesen Effekt 

bestätigen, um letztendlich eine Enoximonegabe in den Reanimationsalgorithmus 

aufnehmen zu können. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 
 

Abstract (english) 

Background: Pediatric cardiopulmonary arrest is rare and poses an extreme situation. 

Nevertheless, well-founded decisions are required. The guideline of the ERC shows an 

algorithm explaining necessary measures during cardiopulmonary resuscitation (CPR) 

in children. Standardly, adrenaline is given. Amiodarone remains reserved when having 

a shockable rhythm. In contrast, sodium bicarbonate, calcium and magnesium are only 

indicated in definite situations. Sometimes, additional medications are applied as an 

expanded access following an unsuccessful resuscitation. One of these medications is 

enoximone. 

 

Objective: Aiming the evaluation of measures considering the application of enoximone 

during CPR, their success and effects together with additional parameters should be 

investigated with regard to “return of a spontaneous circulation” (ROSC) and 

“neurocognitive outcome” - using the “Glasgow Outcome Scale” (GOS). 

 

Methods: All patients with a CPR during the time period 2000 to 2010 at the intensive 

care unit of the children’s hospital Charité - Campus Virchow Klinikum or an out-of-

hospital cardiac arrest with an immediate admission were included. Matching patients 

were recruited retrospectively by use of the logbook of the intensive care unit and SAP 

system.  

 

Results: Altogether, 145 patients were included. 31.7 % of the patients had a beginning 

CPR outside of the hospital. Most of the patients had a respiratory induced arrest. 80 % 

of all patients had preexisting illnesses. 83.4 % of all patients achieved a ROSC. 

Patients with ROSC were resuscitated more often inside the hospital and had a shorter 

duration of CPR. After every measure - according to the algorithm - increasingly more 

patients reached a ROSC. At the end of the algorithm the rate of ROSC accounted 

71.7 %. After the additional application of enoximone 83.4 % ROSC was realized. 

Altogether, 26.8 % of the patients achieved a GOS 4/5. Patients with a GOS 4/5 had a 

shorter duration of resuscitation than patients with a GOS 1-3. 15.2 % of the patients 

with a GOS 4/5 received enoximone. Every surviving patient who got enoximone had a 

GOS 4/5. 
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Conclusion: The rate of achieved ROSC without enoximone matched to previous 

findings having a similar compound of patients. After the application of enoximone more 

than additional 10 % reached a ROSC. Each surviving patient with enoximone achieved 

a GOS 4/5. These results suggest a beneficial effect of the application of enoximone 

during CPR in children. Further studies are required to evaluate the role of enoximone 

in pediatric CPR and an implementation into existing guidelines. 
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1 Einleitung  

Die kardiopulmonale Reanimation (CPR) stellt bei Kindern eine seltene Extremsituation 

dar. In Nordamerika erleiden etwa 8-20/100.000 Kinder pro Jahr einen 

kardiopulmonalen Arrest [1-3]. 

Die verlorenen produktiven Lebensjahre nach einer Reanimation sind insbesondere bei 

Kindern durch die höhere Lebenserwartung ein erhebliches gesellschaftliches Problem, 

ebenso wie die sehr hohen finanziellen Kosten durch Diagnostik und Therapie [2, 4, 5].  

Männliche Patienten sowie Patienten unter einem Jahr erleiden statistisch häufiger 

einen kardiopulmonalen Arrest. Insgesamt ereignet sich der Großteil der 

Kreislaufstillstände in den ersten vier Lebensjahren [2, 6-11]. Daten aus den Vereinigten 

Staaten von Amerika und Taiwan belegen, dass die Diagnosen, die zur 

reanimationspflichtigen Situation führen, in den verschiedenen Altersgruppen 

unterschiedlich verteilt sind. So ist die Zahl ungeklärter Todesfälle bei Kindern im ersten 

Lebensjahr am höchsten [10, 12]. Zu den häufigsten Gründen eines kardialen Arrests 

bei Kindern außerhalb des Krankenhauses gehören unnatürliche Ursachen (Unfälle, 

Ertrinken u.a.) [6, 10, 13-15]. Die häufigsten Gründe für einen nicht traumatischen 

Arrest außerhalb des Krankenhauses sind, sofern eine Aufteilung hiernach stattfindet, 

respiratorische und seltener kardiale Ursachen [5, 14, 16-20]. 

Beim erwachsenen Patienten ist häufig eine Herzrhythmusstörung Ursache für einen 

Kreislaufstillstand. Daher liegt bei diesen Patienten das Augenmerk zunächst auf einer 

Rhythmuskontrolle mit anschließender Defibrillation. Die „defibrillierbaren Rhythmen“ 

sind Kammerflimmern und die pulslose ventrikuläre Tachykardie [21-30]. Im Vergleich 

dazu ist beim pädiatrischen Patienten unter anderem die respiratorische Störung 

maßgeblich, die in der Folge zu einem sekundären Kreislaufstillstand führt [10, 17, 30]. 

Der Rhythmus ist häufig nicht defibrillierbar, das heißt, dass eine Asystolie, Bradykardie 

oder pulslose elektrische Aktivität vorliegt [1, 2, 10, 12, 16, 30-34]. Sofern überhaupt ein 

defibrillierbarer Rhythmus vorliegt, tritt dieser vornehmlich bei Adoleszenten und bei 

Kindern mit einer vorliegenden Erkrankung des Herzens auf [1, 30, 35]. 

 

1.1 Kardiopulmonale Reanimation  

Generell kann die kardiopulmonale Reanimation außerhalb des Krankenhauses in drei 

Phasen eingeteilt werden. Die erste Phase besteht aus einer eventuellen 

Laienreanimation, die sich nach den Vorgaben des „Basic Life Support“ (BLS) richtet 
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[30]. Die zweite Phase ist der von professionellen Helfern fortgesetzte oder - wenn nicht 

durch Laien durchgeführte - eingeleitete BLS. Die dritte Phase entspricht dem 

„Advanced Life Support“ (ALS), der in der Regel durch den eingetroffenen Notarzt 

geleistet wird [30]. 

 

Im Folgenden werden die zweite und dritte Phase der kardiopulmonalen Reanimation 

näher erläutert. 

 

1.1.1 Pediatric Basic Life Support - PBLS 

Ersthelfer außerhalb des Krankenhauses, die über keine spezifische Ausbildung oder 

Kenntnisse in der Reanimation von Kindern verfügen, sollen, nach der Leitlinie der 

European Resuscitation Council (ERC), dem Algorithmus der kardiopulmonalen 

Reanimation für Erwachsene folgen [30]. 

Für professionelle Helfer gilt folgender Ablauf: Nachdem das Kind nicht auf Reize oder 

Stimulation von außen reagiert und sich keine Vitalzeichen nachweisen lassen, wird 

nach fünf Initialbeatmungen umgehend mit der Herzdruckmassage (HDM) im Bereich 

der unteren Sternumhälfte begonnen. Es wird eine Frequenz von 100-120 /min sowie 

eine Kompressionstiefe von etwa einem Drittel des anteroposterioren 

Thoraxdurchmessers angestrebt. Nach 15 Thoraxkompressionen werden zwei 

Beatmungen gegeben. Der Rettungsdienst respektive das Reanimationsteam soll nach 

einer Minute verständigt werden. Wenn mehr als ein Ersthelfer vor Ort ist, soll der 

zweite umgehend Hilfe holen [30]. 

 

1.1.2 Pediatric Advanced Life Support - PALS 

Dem professionellen Helfer wird das Vorgehen nach dem ABC-Prinzip - airway 

(Atemweg), breathing (Atmung) und circulation (Kreislauf) – zur Beurteilung und 

Behandlung kritisch kranker Patienten empfohlen. Die Abfolge wird immer bei A 

begonnen. Wenn im Ablauf Auffälligkeiten festgestellt werden, wird der nachfolgende 

Schritt erst dann durchgeführt, wenn die Auffälligkeit behandelt bzw. korrigiert wurde. 

Dieser Vorgang soll regelmäßig wiederholt werden [30, 36]. 

Um eine ausreichende Ventilation und Oxygenierung zu erreichen, kann die Beutel-

Maske-Beatmung angewandt werden. Zur Sicherung der Atemwege stehen 

verschiedene Atemwegshilfen zur Verfügung. [30, 37, 38] Die endotracheale Intubation 
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stellt hierbei die sicherste und effektivste Form der Atemwegssicherung dar [30]. 

Während der Reanimation soll jenseits der Neugeborenenperiode 100 % Sauerstoff 

appliziert werden. Nach gesichertem erreichten spontanen Kreislauf gilt es, den 

Sauerstoff so zu titrieren, dass eine Sauerstoffsättigung von 94-98 % erreicht wird [30, 

39]. Nach der Leitlinie ist bei der Beatmung die Frequenz zu beachten und eine Hyper- 

und/oder Hypoventilation zu vermeiden. Während der Reanimation sollte eine Frequenz 

von zehn bis zwölf Atemhüben/min eingehalten werden [30, 40-44] . 

 

Der PALS umfasst auch die medikamentöse Therapie. Die ERC-Leitlinie nimmt Bezug 

auf die Akutmedikation mit Adrenalin, Amiodaron, Atropin, Kalzium, Glucose, 

Magnesium, Natriumbikarbonat, Lidocain, Procainamid sowie Vasopressin und 

Terlipressin [30]. Die Defibrillation ist im Falle eines pädiatrischen kardiopulmonalen 

Arrests indes nur selten notwendig [10, 31]. Liegt dennoch ein defibrillierbarer 

Rhythmus vor wird, sofern möglich, mit 4 J/kg Körpergewicht (KG) defibrilliert. 

Biphasischen Schocks sollte gegenüber den monophasischen der Vorzug gegeben 

werden [30, 45-49]. 

 

1.1.2.1 Erweiterte Therapie 

In der Situation eines kardialen Arrests ohne einen nachgewiesenen defibrillierbaren 

Rhythmus wird die regelmäßige Injektion von Adrenalin im Abstand von drei bis fünf 

Minuten sowie Kontrolle, Identifikation und Beseitigung reversibler Ursachen des 

Kreislaufstillstands empfohlen [30]. 

 

Bei Vorliegen eines defibrillierbaren Rhythmus liegt das Augenmerk nach der 

Diagnosestellung auf einer umgehenden Defibrillation. Nach der Schockabgabe wird 

ohne erneute Rhythmuskontrolle und ohne Unterbrechung die Herzdruckmassage 

fortgeführt. Eine Kontrolle findet nach zwei Minuten statt. Dieser Algorithmus wird bis 

zum dritten Durchgang wiederholt. Nach dem dritten Schock wird, ohne die 

Reanimationsmaßnahmen zu unterbrechen, Adrenalin und Amiodaron injiziert. Nach 

dem fünften Schock wird erneut Amiodaron verabreicht. Adrenalin wird alle drei bis fünf 

Minuten gegeben [30]. 
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1.2 Klinikinterner Reanimationsalgorithmus 

Die Reanimation auf der Intensivstation der Kliniken für Pädiatrie der Charité - Campus 

Virchow Klinikum (Otto - Heubner - Centrum) folgt der ERC-Leitlinie und beginnt mit der 

Feststellung der Vitalfunktionen. Es wird mit der Beatmung und Herzdruckmassage 

begonnen und daraufhin ein sicherer Beatmungs- sowie Volumenzugang angestrebt. 

Währenddessen wird ein Defibrillator/Elektrokardiogramm (EKG)-Monitor 

angeschlossen und der Rhythmus beurteilt. Im Falle eines defibrillierbaren Rhythmus 

wird nach umgehender Schockabgabe weiter reanimiert und dieser Vorgang alle zwei 

Minuten wiederholt. In diesem Fall wird eine Adrenalingabe erst im dritten Zyklus 

zusammen mit Amiodaron vorgenommen und im fünften Zyklus wiederholt. Danach 

erfolgt die regelmäßige Adrenalingabe. Bei einem nicht-defibrillierbaren Rhythmus wird 

alle drei bis fünf Minuten Adrenalin verabreicht. Nach spätestens zehn Minuten 

kardiopulmonaler Reanimation wird die erste Blutgasanalyse durchgeführt und danach 

entsprechend Natriumbikarbonat verabreicht. Wenn nach weiterer Adrenalin- und 

Natriumbikarbonatgabe die Maßnahmen erfolglos bleiben, wird die Kalzium- und, im 

weiteren Verlauf, Magnesiumgabe erwogen. Als ultima ratio wurde Enoximone bei 

erfolgloser Reanimation zusätzlich zu den Maßnahmen der ERC-Leitlinie als 

individueller Heilversuch eingesetzt.  

 

Im Folgenden werden die eingesetzten Medikamente im Detail vorgestellt: 

 

 Adrenalin 

Die myokardiale Kontraktilität wird durch die Injektion von Adrenalin gesteigert und die 

Erregungsbildung stimuliert. Des Weiteren führt es durch eine Vasokonstriktion und 

Erhöhung des diastolischen Blutdrucks zu einem verbesserten koronaren 

Perfusionsdruck. Die empfohlene intravenöse Dosierung beträgt 10 µg/kg KG, die 

maximale Einzeldosis 1 mg. Die Gabe wird alle drei bis fünf Minuten empfohlen [30]. 

Adrenalin sollte nicht mit Natriumbikarbonat gemeinsam appliziert werden, da das 

Natriumbikarbonat die Wirkung des Adrenalins vermindert [50]. Es wird darüber hinaus 

ein Zusammenhang zwischen der Adrenalindosierung/Häufigkeit der Adrenalingaben 

und dem Outcome diskutiert. Hierbei wird ein Überleben mit weniger häufigen 

Applikationen in Zusammenhang gebracht [51-53]. 
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 Natriumbikarbonat 

Die ERC-Leitlinie empfiehlt keine Natriumbikarbonatgabe in der Routine während einer 

Reanimation oder nach erreichtem spontanem Kreislauf. Als Indikation zur Gabe gilt ein 

prolongierter Kreislaufstillstand bei effektiver Reanimation und bereits erfolgter 

Adrenalinapplikation, eine metabolische Azidose, hämodynamische Instabilität und 

gleichzeitig bestehende Hyperkaliämie sowie eine Intoxikation mit trizyklischen 

Antidepressiva [30, 54]. Die Natriumbikarbonatgabe wird kontrovers diskutiert. Hierbei 

wurde unter anderem der negative Einfluss der Natriumbikarbonatgabe auf das 

Überleben beschrieben [52, 53]. Bar-Joseph et al. veröffentlichten hingegen eine Arbeit 

zur frühen und häufigeren Gabe von Natriumbikarbonatgabe im Rahmen der 

kardiopulmonalen Reanimation mit dem Hinweis auf einen erfolgreicheren Verlauf der 

Reanimationsmaßnahmen sowie einem besseren Langzeit-Outcome [55].  

 

 Kalzium  

Kalzium ist für die Herzfunktion unabdingbar. Die Indikation zur Applikation von Kalzium 

liegt der ERC-Leitlinie folgend bei Hypokalzämie, Kalziumkanalblockerüberdosierung, 

Hypermagnesiämie sowie Hyperkaliämie vor [30, 52, 56, 57]. Vorangegangene Arbeiten 

beschreiben die Kalziumgabe im Rahmen der kardiopulmonalen Reanimation mit einem 

weniger häufigen Überleben zusammenhängend [53, 56, 57]. 

 

 Magnesium 

Magnesium wird nicht zum routinemäßigen Einsatz beim Kreislaufstillstand empfohlen. 

Als Indikationen gelten eine nachgewiesene Hypomagnesiämie und die Torsades-de-

pointes-Tachykardie [30, 58, 59]. Reis et al. berichteten über zu wenige Studien hoher 

Qualität um die Bedeutung des Magnesiums im Zusammenhang mit der 

kardiopulmonalen Reanimation adäquat beurteilen zu können [60]. 

 

1.2.1 Enoximone 

Enoximone gehört zur Gruppe der Phosphodiesterase-III (PDE III) -Inhibitoren. Erste 

Arbeiten stammen aus den frühen 1980er Jahren, in denen eine Zunahme der kardialen 

Kontraktionskraft nach Applikation in vivo sowie in vitro im Rahmen einer 

tierexperimentellen Arbeit untersucht wurde [61, 62]. Weiterhin wurde durch 

Rechtsherzkatheteruntersuchungen bei Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz unter 
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anderem eine Steigerung des Herzindex nach intravenöser Gabe beschrieben [63]. 

Enoximone wirkt nicht über beta-Rezeptoren auf der Zellmembran, sondern über die 

Hemmung einer intrazellulären Phosphodiesterase. Hierdurch kommt es zu einem 

Anstieg des intrazellulären cyclischen Adenosinmonophosphat (cAMP) sowie 

Veränderungen der intrazellulären Verteilung und Interaktion des Kalziums [61-73]. 

Enoximone wird in der Intensivmedizin unter anderem zur Therapie einer (schweren) 

Herzinsuffizienz angewendet [74-76]. Darüber hinaus beschrieben vorangegangene 

Arbeiten einen Nutzen in Form des Einsatzes bei Einnahme/Intoxikation mit beta-

Blockern. Hoeper et al. beschrieben bei einer Intoxikation mit einem beta-Blocker und 

nach begonnener kardiopulmonaler Reanimation den Einsatz von Enoximone mit einer 

Verbesserung des klinischen Zustands im weiteren Verlauf [77]. Sandroni et al. 

berichteten, dass die Enoximoneapplikation im Rahmen eines beta-Blocker induzierten 

kardialen Arrests nützlich sei und einer weiteren Bearbeitung bedürfe [68]. 

Der im Fall einer Applikation von Katecholaminen gewünschte vasokonstriktorische 

Effekt, der zu einer besseren Durchblutung der inneren Organe führt, fehlt bei 

Enoximone. Stattdessen ist der Phosphodiesterase-III-Inhibitor ein Vasodilatator [62, 

78]. Eine vasodilatatorische Wirkung konnte in einem Fallbericht in einer 

Reanimationssituation unter dieser Medikation jedoch nicht festgestellt werden. Die 

Autoren vermuteten, dass das zuvor verabreichte Adrenalin diesem Effekt 

entgegenwirke [68].  

Vincent et al. untersuchten die Wirkung von Enoximone bei Patienten mit einem 

therapierefraktärem kardiogenen Schock mit der Schlussfolgerung, dass der zusätzliche 

Einsatz des Phosphodiesterase-III-Inhibitors das Herzzeit- und Schlagvolumen merklich 

erhöhe [79].  

Die Anwendung und Wirkung von Enoximone wurde im Rahmen anderer Arbeiten im 

Bereich der Herzchirurgie bereits weiter untersucht. So wurde Enoximone unter 

anderem bei Patienten nach einem herzchirurgischen Eingriff mit Einsatz einer Herz-

Lungen-Maschine als eine Behandlungsoption betrachtet [76, 80-84]. 

Schranz et al. beschrieben 1989 den Einsatz von Enoximone bei Säuglingen nach 

herzchirurgischem Eingriff mit dem Ergebnis, dass es einen positiven 

hämodynamischen Effekt habe [85]. 

Niemann et al publizierten 2003 in einer tierexperimentellen Studie den positiven 

Einfluss eines spezifischen Phosphodiesterase-III-Inhibitors nach Kreislaufstillstand bei 

kardiopulmonaler Reanimation auf die ventrikuläre Pumpfunktion [65]. 
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Die Anwendung im Rahmen einer kardiopulmonalen Reanimation bei Kreislaufstillstand 

unabhängig von einem herzchirurgischem Eingriff, insbesondere bei Kindern, ist bisher 

nicht systematisch untersucht worden. Bisher wurden diesbezüglich lediglich 

Einzelerfahrungen publiziert - darunter eine Arbeit aus den Kliniken für Pädiatrie der 

Charité - Campus Virchow Klinikum über den Einsatz von Enoximone bei Kindern mit 

volumen- und katecholaminrefraktärem septischen Schock bzw. Kreislaufstillstand und 

Herzdruckmassage mit dem Ergebnis der Erholung vom lebensbedrohlichen Ereignis 

[68, 86]. Seit 2000 wurde Enoximone während der Reanimation auf der Intensivstation 

der Kliniken für Pädiatrie der Charité - Campus Virchow Klinikum als ultima ratio bei 

therapierefraktärem Verlauf im Rahmen eines individuellen Heilversuchs eingesetzt. 

 

1.3 Reaktion des Organismus auf die kardiopulmonale Reanimation 

Negovsky et al. prägten in den 1960er Jahren den Begriff des „postresuscitation 

disease“. Dieser Zustand ist als eigene Entität zu verstehen und folgt dem komplexen 

Prozess nach einer kardiopulmonalen Reanimation. Die hohe Letalität in der Zeit nach 

einer erfolgreichen kardiopulmonalen Reanimation und erreichtem spontanen Kreislauf 

begründet sich in der globalen Ischämie sowie der anschließenden Reperfusion. 

Hiervon sind neben dem zentralen Nervensystem der gesamte Körper und seine 

Organsysteme betroffen [87-91]. Geppert et al. beschrieben in 66 % der Fälle nach 

einer kardiopulmonalen Reanimation ein auftretendes „Systemic Inflammatory 

Response Syndrome“ (SIRS) [92]. Hierzu passend publizierten Adrie et al. den 

Vergleich des Zustands nach einer erfolgreichen kardiopulmonalen Reanimation mit 

erreichtem spontanen Kreislauf und dem Krankheitsbild der Sepsis [93]. 

Während eines Kreislaufstillstands sind alle Organe gleichermaßen von der globalen 

Ischämie betroffen. Diese reagieren jedoch unterschiedlich empfindlich aufgrund des 

organabhängigen Sauerstoffverbrauchs. Die Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-

System wurden ebenso wie Effekte auf die Atmung, das zentrale Nervensystem, die 

Leber- und Nierenfunktion sowie die Blutgerinnung beschrieben und diskutiert [89]. 

Vorangegangene Arbeiten beschrieben darüber hinaus die besondere Sensibilität des 

Gehirns gegenüber einer Ischämie, wodurch es zu einem Abfall energiereicher 

Substrate, einem Zusammenbruch der zellulären Homöostase sowie Zelluntergang 

kommt. Dies kann sich in einem neurologischen Defizit mit unterschiedlichem 

Ausprägungsgrad manifestieren [90, 94-99]. 
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Nach einem Kreislaufstillstand mit kardiopulmonaler Reanimation und erreichtem 

spontanen Kreislauf kommt es häufig zu einer myokardialen Dysfunktion mit einer 

konsekutiv lebensbedrohlichen Situation [100, 101]. Hierbei wird unter anderem der 

Einfluss der Dauer der Reanimationsmaßnahmen auf die myokardiale Dysfunktion nach 

der kardiopulmonalen Reanimation beschrieben [100]. Als Ausdruck einer ischämischen 

Schädigung des Herzens nach einem kardialen Arrest findet sich in der Regel ein 

Anstieg der kardialen Enzyme (Kreatinkinasen) CK und CK-MB in der Labordiagnostik 

[102, 103]. Checcia et al. veröffentlichten zum kardialen Arrest mit nachfolgender 

kardiopulmonaler Reanimation bei Kindern den Zusammenhang zwischen der Schwere 

der kardialen Dysfunktion und dem Troponin I Spiegel [104]. Lin et al. diskutierten die 

Freisetzung der Herzenzyme CK, CK-MB und Troponin I nach der Reanimation als 

Beweis für kardiale Schäden durch die Reanimationsmaßnahmen [105]. 

Eine herabgesetzte Nierenfunktion nach einem Arrest respektive kardiopulmonaler 

Reanimation wurde in einer vorangegangenen Arbeit beschrieben. Hierbei wurde unter 

anderem ein reduzierter Blutfluss in den Nieren während des Kreislaufstillstands erörtert 

[106]. Hartveit et al. beschrieben Veränderungen in den Kapillaren der Nieren bei 

Patienten nach einer kardiopulmonalen Reanimation im Vergleich zu Patienten ohne 

vorausgehende Reanimation post mortem [107]. Darüber hinaus wurde ein 

Zusammenhang zwischen dem Kreatininwert respektive der Nierenfunktion und dem 

neurologischen Outcome beschrieben [103]. 

Hyperglykämien, welche in der Phase nach der Reanimation auftreten können, sind mit 

einem negativen Effekt auf das neurokognitive Outcome verbunden [108]. Pulsinelli et 

al. legten im Rahmen einer Tierstudie eine Zunahme des ischämischen Hirnschadens 

durch eine Hyperglykämie dar [109]. Als Ursache des vom Referenzbereich 

abweichenden Blutzuckers wird die Wirkung verabreichter Medikamente und 

ausgeschütteter Stresshormone diskutiert [90]. Katecholamine, Zytokine und 

Glukokortikoide haben eine herabgesetzte Empfindlichkeit der Zellen für Insulin zur 

Folge (Insulinresistenz) [110-112]. Ebenso kommt es zu Veränderungen des 

Glucosestoffwechsels durch die Applikation von Katecholaminen [113]. Die regelmäßige 

Blutzuckerkontrolle in der Zeit nach der Reanimation hat demnach große Bedeutung 

[30, 114-124]. Seitens der ERC-Leitlinie wird auf Grundlage vorangegangener Arbeiten 

eine Überwachung des Blutzuckers empfohlen und auf das Vermeiden einer 

Hypoglykämie sowie anhaltenden Hyperglykämie hingewiesen. Es zeigte sich weiterhin 

ein Zusammenhang zwischen einer Hyperglykämie und einer Entzündungsreaktion auf 
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Ebene der Mikrozirkulation. Hierbei konnte ein Zusammenhang mit der Leukozyten-

Endothel-Interaktion aufgezeigt werden [125]. Außerdem wurde ein Zusammenhang 

zwischen den Leukozyten und der Ausbildung von Organschäden nach einem 

Kreislaufstillstand beschrieben. Hierbei soll unter anderem die lokale Zytokinproduktion 

die Einwanderung von Leukozyten beeinflussen, deren Akkumulation in bestimmten 

Regionen steuern und zu einer Gewebeinfiltration mit konsekutiver Enzymfreisetzung 

führen. Weiterhin wurde die Obstruktion von Kapillaren berichtet [90, 97, 126-132]. 

Ebenso wurde eine Korrelation zwischen der Reanimation und der Blutgerinnung 

beschrieben. Es kommt hierbei zu einer vermehrten Aktivierung der Gerinnung sowie 

der Thrombozyten. Verschiedene Faktoren wie Hypoxie, Stase des Blutstroms, 

Katecholamine sowie Endothelschäden wurden hierbei diskutiert [90, 133-142]. Ein 

entstehendes „no reflow“-Phänomen steht mit einer überschießenden Blutgerinnung 

und folglich mit Zirkulationsstörungen im Gehirn in Zusammenhang [90, 143-145]. 

 

Als Indikation für eine Blutgasanalyse im Rahmen der kardiopulmonalen Reanimation 

gilt eine mögliche Azidose [146]. Zum Einfluss der Blutgase in der Phase während und 

nach einer kardiopulmonalen Reanimation wurden mehrere Arbeiten mit einem 

beschriebenen Einfluss auf das Outcome veröffentlicht. So wurde unter anderem der 

prognostische Wert des Lactats bei schwer erkrankten Patienten auf einer pädiatrischen 

Intensivstation diskutiert. Der Lactat-Spiegel ist im Vergleich zu einem Prognose-Score 

darüber hinaus schnell und einfach zu erheben [147, 148]. Lactat ist das Produkt der 

anaeroben Glykolyse und bei einer Gewebehypoxie aufgrund einer Perfusionsstörung, 

wie zum Beispiel einem Kreislaufstillstand, erhöht [146, 149, 150]. Hierzu passend 

veröffentlichten Donnino et al., dass Überlebende und Patienten mit einem guten 

neurologischen Outcome zum Zeitpunkt 0, 12 und 24 Stunden nach dem kardialen 

Arrest im Vergleich tiefere Lactat-Spiegel hatten [151]. Während der kardiopulmonalen 

Reanimation kann zudem ein Absinken des Base Excess aus dem Referenzbereich 

heraus beobachtet werden [150]. Ein größeres Defizit steht darüber hinaus mit einem 

schlechteren Outcome in Zusammenhang [152]. Ferner geht ein Ansteigen des pCO2 

ebenso wie ein Absinken des pH mit der kardiopulmonalen Reanimation einher [146, 

149]. Darüber hinaus wurde eine negative Korrelation zwischen Lactat sowie dem pH-

Wert und dem Base Excess beschrieben und diskutiert [150].  
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Im Rahmen einer tierexperimentellen Arbeit wurde der schädigende Einfluss einer 

Hyperoxie in der Zeit nach einer erfolgreichen kardiopulmonalen Reanimation auf den 

Stoffwechsel in bestimmten Regionen des zentralen Nervensystems erörtert [153]. 

Vorangegangene Arbeiten diskutierten weiterhin, nach erfolgreicher kardiopulmonaler 

Reanimation, eine Beatmung mit einem geringen Sauerstoffanteil um eine Hyperoxie zu 

vermeiden und eine Sauerstoffsättigung von etwa 94 % anzustreben. Hierdurch soll ein 

Überleben und ein besseres neurologisches Outcome erreicht werden [44, 154-158]. 

Passend hierzu wurde zum kardialen Arrest bei Erwachsenen ein negativer Einfluss der 

Hyperoxie auf das Überleben beschrieben [159-161]. In der besonderen Situation einer 

kardiopulmonalen Reanimation beim Kind wurde zum einen vornehmlich normale pO2-

Werte nach erreichtem spontanen Kreislauf berichtet und zum anderen kein 

Zusammenhang zwischen einer Hyperoxie und der Mortalität. Stattdessen wurde im 

Rahmen dieser Arbeit von del Castillo et al. der Zusammenhang einer Hyperkapnie 

respektive Hypokapnie nach erreichtem spontanen Kreislauf mit einer höheren 

Mortalität diskutiert [44]. 

 

1.4 Erreichen eines spontanen Kreislaufs und das neurokognitive Outcome 

Der „Return of Spontaneous Circulation“ (ROSC) beschreibt das Wiederauftreten eines 

spontanen Kreislaufs nach kardiopulmonaler Reanimation bei Kreislaufstillstand. In der 

klinischen Routine gelten Atmung, Husten oder Bewegung des Patienten als Zeichen 

eines ROSC. Für medizinisches Personal gelten weiterhin ein tastbarer Puls oder ein 

messbarer Blutdruck als Zeichen eines ROSC [162]. Das Auftreten eines spontanen 

Kreislaufs ist unter anderem vom Ort der Reanimation, dem vorliegenden Rhythmus, 

der verabreichten Medikation, der Zeit zwischen Kollaps und ersten 

Thoraxkompressionen sowie der Reanimationsdauer abhängig [1, 2, 5, 12, 16-18, 34, 

35, 163-166]. 

 

Das „Outcome“ bezeichnet den Zustand und die Lebensqualität nach einer erfolgten 

Therapie. Nach einem Kreislaufstillstand mit anschließender Reanimation ist das 

Outcome unter anderem wesentlich vom neurologischen Status abhängig [2, 4, 16]. 

Einfluss auf das neurokognitive Outcome nehmen unter anderem die 

Vorerkrankung(en), der Ort der Reanimation, eine Laienreanimation, die Ursache des 

Arrests, die detektierte Rhythmusform, die Dauer der Reanimation, das Erreichen eines 
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spontanen Kreislaufs vor dem Eintreffen im Krankenhaus sowie die Medikation, aber 

auch der Blutzucker in der Zeit nach einer erfolgreichen Reanimation [2, 10, 16, 18, 35, 

52, 57, 108, 166-172].  
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2 Fragestellungen 

Die kardiopulmonale Reanimation stellt bei Kindern ein seltenes Ereignis dar. Dennoch 

sind fundierte Entscheidungen währenddessen und danach unbedingt erforderlich. 

Vorangegangene Arbeiten haben sich dieser Thematik bereits gewidmet und hierdurch 

eine verbesserte Versorgung betroffener Patienten erzielt. Hierbei wurde unter anderem 

der Einfluss von vorgegebenen Faktoren wie Geschlecht, Alter und Vorerkrankungen 

auf das Erreichen eines Kreislaufs und das neurokognitive Outcome herausgearbeitet. 

Weiterhin wurden Parameter sowie Maßnahmen während und nach der Reanimation in 

Bezug auf die Endpunkte diskutiert. Die ERC-Leitlinie gibt die Vorgehensweise in einer 

Arrestsituation beim pädiatrischen Patienten vor. Hierbei wird der Einsatz von Adrenalin 

als Standardmedikation alle drei bis fünf Minuten empfohlen. Amiodaron bleibt der 

kardiopulmonalen Reanimation bei einem defibrillierbaren Rhythmus vorbehalten. 

Natriumbikarbonat, Kalzium und Magnesium hingegen sind erst bei prolongiertem 

Arrest und bei bestimmten Indikationen indiziert. In vielen Fällen werden zusätzlich 

Medikamente als ultima ratio nach erfolglosen Reanimationsmaßnahmen, die der 

Leitlinie folgen, eingesetzt. Hierzu zählt unter anderem das Enoximone. Eine 

retrospektive Analyse ist unerlässlich, um eine Implementierung in die bestehenden 

Standards zu ermöglichen. 

 

Für den Zeitraum von 2000 bis 2010 sollte dies anhand einer Kohorte erfolgen, die auf 

der Intensivstation der Kliniken für Pädiatrie Charité - Campus Virchow Klinikum 

reanimiert oder in der Folge dort eingeliefert wurden. Die folgenden Fragestellungen 

sollten bezogen auf diese Patientenkohorte in der vorliegenden Arbeit geklärt werden: 

 

1. Wie setzt sich die Kohorte zusammen und wie viele Kinder erreichten einen 

spontanen Kreislauf? 

2. Welche Parameter haben Einfluss auf das Erreichen eines spontanen 

Kreislaufs? 

3. Wie wirken sich die Maßnahmen und Medikation nach Vorgabe der ERC-Leitlinie 

auf das Erreichen eines spontanen Kreislaufs aus? 

4. Beeinflusst die zusätzliche Gabe von Enoximone die Erfolgsrate der 

Reanimation? 

5. Welche Parameter nehmen Einfluss auf das neurokognitive Outcome? 
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6. Besteht ein Unterschied hinsichtlich der Organfunktion, gemessen an 

dokumentierten Laborwerten, zwischen Patienten mit ungleichem neurokognitiven 

Outcome? 
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3 Material und Methoden 

3.1 Patientenrekrutierung 

Die Analyse wurde auf der Intensivstation der Kliniken für Pädiatrie der Charité - 

Campus Virchow Klinikum (Otto-Heubner-Centrum) durchgeführt.  

Alleiniges Einschlusskriterium für Patienten war eine Reanimation im Zeitraum vom 

01.01.2000 bis zum 31.12.2010 in den Kliniken für Pädiatrie der Charité - Campus 

Virchow Klinikum oder außerhalb mit der unmittelbar folgenden Einlieferung.  

Die Daten sind an einem Zentrum retrospektiv erhoben worden und nicht Produkt einer 

multizentrischen Zusammenarbeit mit anderen Kliniken oder Zentren. 

 

Die Patientenrekrutierung wurde mit Hilfe des Logbuchs der Arzt- und Verlegungsbriefe 

der Station 25i und der elektronischen Patientenerfassung im SAP-System anhand der 

Kodierungen für Diagnosen und Maßnahmen vorgenommen. Die Arzt- und 

Verlegungsbriefe wurden nach Schlüsselworten durchsucht und die dazugehörigen 

Akten, bei Hinweis auf eine Reanimation, über das Archiv angefordert. Schlüsselworte 

waren zum Beispiel Kreislaufstillstand, Atemstillstand, Arrest, Schock, Reanimation, 

Wiederbelebung, CPR, Herzdruckmassage, aber auch jede andere Formulierung, die 

auf eine durchgeführte kardiopulmonale Reanimation hinwies. 

 

3.2 Datenerhebung 

Aus den Akten wurden Daten zu Anamnese, Diagnosen, Reanimationsereignis, 

Blutgas- und Laboranalysen, Medikationen und andere Befunde entnommen und 

ausgewertet. Die Patienten wurden anonymisiert in der elektronischen Datenbank 

geführt. Jeder Patient wurde nur einmal erfasst. 

Als Tag waren jeweils 24 Stunden definiert und der erste Tag begann zu der Uhrzeit der 

erfolgten Reanimation. Das hieß beispielsweise, wenn das Ereignis um 14Uhr war, 

begann der Tag zu dieser Zeit und endete 24 Stunden später. Dementsprechend 

wurden auch die folgenden Tage definiert. 

Nach einem zuvor festgelegten standardisierten Muster wurden die Werte erfasst und in 

die Datenbank überführt.  

Wenn keine Daten vorhanden und/oder eine Einteilung unmöglich war, so wurde dies 

als „fehlender Wert“ dokumentiert. 



22 
 

3.2.1 Daten 

Im Folgenden werden die erhobenen Daten näher erläutert. 

 

 Zeitpunkt der Reanimation 

Der Monat und das Jahr des Ereignisses wurde in die Datenbank überführt. 

 

 Alter 

Das Alter wurde durch das Geburts- und das Ereignis-/Aufnahmedatum errechnet und 

in die Datenbank übertragen. 

 

 Altersgruppen 

Die eingeschlossenen Patienten wurden in sechs Gruppen eingeteilt. Patienten im Alter 

von kleiner einem Monat wurden als Neugeborene klassifiziert, zwischen einem Monat 

und zwölf Monaten als Säuglinge, zwischen einem und drei Jahren als Kleinkinder, 

zwischen vier und fünf Jahren als Vorschulkinder, zwischen sechs und zwölf Jahren als 

Schulkinder und gleich oder älter 13 Jahre als Adoleszenten/Erwachsene. 

 

 Geschlecht 

Die Geschlechtszugehörigkeit wurde in der Datenbank als „männlich“ respektive 

„weiblich“ geführt. 

 

 Gewicht 

Das Gewicht wurde in „kg“ angegeben. 

 

 Ort des Ereignisses 

Es erfolgte die Aufteilung der Fälle in „Arrest außerhalb des Krankenhauses“ und 

„Arrest innerhalb des Krankenhauses“. Alle Ereignisse, welche nicht innerhalb der Klinik 

eintraten, führten zur Einteilung „Arrest außerhalb des Krankenhauses“. 

 

 Laienreanimation 

Wenn nicht-medizinisches Personal eine Reanimation am Patienten bei einem Arrest 

außerhalb des Krankenhauses durchführte, wurde dies als dichotome Variable in die 

Datenbank übertragen.  
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 Ursache der Reanimation 

Als Ursache für die Reanimation respektive den Arrest wurde zwischen kardial, 

respiratorisch und unklar differenziert. Anhand der Aktenlage wurden die Patienten 

entweder kardial oder respiratorisch zugeordnet. Sofern keine eindeutige Zuordnung 

möglich war, wurde die Ursache als unklar dokumentiert. 

 

 Trauma 

Sofern ein Trauma vorlag, wurde dies als dichotome Variable dokumentiert sowie die 

Ursache (Ertrinken, Stromunfall u.a.) in die Datenbank überführt. 

 

 Vorerkrankungen 

Als Vorerkrankung wurden solche Diagnosen definiert, die bereits vor der 

Reanimationssituation bekannt waren und nicht akut zu einem Kreislaufstillstand 

führten. Die Dokumentation der Vorerkrankungen erfolgte zunächst in „ohne 

Vorerkrankung“ und „mit Vorerkrankung“. Alle bekannten neuen und alten Diagnosen, 

die vor der Reanimation vorlagen (und dokumentiert waren), wurden als Freitext in die 

Datenbank überführt und dann weiter verarbeitet. Die weitere Klassifizierung erfolgte in 

Form von zehn Gruppen: 1. angeborene Herzerkrankungen, 2. neurologische 

Erkrankungen, 3. Infektionen, 4. Z.n. Frühgeburt mit kompliziertem Verlauf, 5. 

chirurgische Erkrankungen, 6. hämatologische Erkrankungen, 7. 

Stoffwechselerkrankungen, 8. nephrologische Erkrankungen, 9. 

Autoimmunerkrankungen sowie 10. hepatologische Erkrankungen.  

Lagen mehrere Erkrankungen aus verschiedenen Kategorien vor, wurde die Kategorie 

gewählt, die am ehesten mit der kardiopulmonalen Funktion und dem 

Reanimationsereignis respektive dem Arrest zusammenhing. Sofern ein Trauma vorlag, 

war die daraus resultierende Diagnose für die Einordnung verantwortlich.  

 

 Reanimationszeiten 

 

 Anoxie 

Hierunter wurde die Zeit zwischen Kollaps und ersten wiederbelebenden 

Maßnahmen verstanden. Die Zeit wurde durch dokumentierte Aussagen von 

beteiligten Personen in die Datenbank übernommen. Die Angabe, dass unmittelbar 
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mit einer kardiopulmonalen Reanimation begonnen wurde, wurde beispielsweise als 

„0 Minuten“ übernommen.  

 

 Laienreanimation 

Wenn nicht-medizinisches Personal eine Reanimation am Patienten durchführte, 

wurde die angegebene Dauer der Laienreanimation in die Datenbank übertragen.  

 

 Professionelle Reanimation 

Wenn medizinisches Personal eine Reanimation am Patienten durchführte wurde 

dies ebenso wie die angegebene Dauer der professionellen Reanimation in die 

Datenbank übertragen. Bezüglich der professionellen Reanimation wurde zusätzlich 

eine weitere Aufteilung in Reanimationsmaßnahmen außerhalb und innerhalb des 

Krankenhauses vorgenommen. 

 

 Gesamtdauer 

Diese Variable diente der Erfassung der Reanimationsdauer, die mindestens oder 

insgesamt stattgefunden hat. Dazu wurden die Zeiten der Laienreanimation und der 

professionellen Reanimation zusammengeführt. Fehlende Werte wurden als 

Nullwerte addiert und so ein Gesamtwert errechnet.  

 

 Dauer bis zum Eintreffen 

Diese Variable wurde durch die Dauer zwischen Kollaps und Eintreffen in der Klinik 

definiert.  

 

 Reanimation bei Ankunft 

Wenn bei Eintreffen in der Klinik immer noch reanimiert wurde, so wurde dies als 

dichotome Variable in die Datenbank übertragen.  

 

 Defibrillation 

Sofern Angaben zur Defibrillation vorhanden waren, wurde dies ebenfalls als dichotome 

Variable dokumentiert. Eine weitere Einordnung in Rhythmusformen wurde nicht 

vorgenommen. 
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 Akutmedikation 

Hinsichtlich der Medikation wurden die Patienten auf die Applikation von Adrenalin, 

Natriumbikarbonat, Kalzium, Magnesium und Enoximone untersucht. Sofern ein 

Medikament verabreicht wurde, erfolgte die Dokumentation als „mit Medikation“ und 

„ohne Medikation“. Weiterhin wurde die Adrenalindosierung nach der Umrechnung auf 

Dosis/kg Körpergewicht festgehalten. Die Anzahl der Adrenalingaben wurde über die 

von der ERC-Leitlinie empfohlene Dosierung und dem empfohlenen zeitlichen Abstand 

von der Kumulativdosis und Reanimationsdauer ausgehend errechnet. Der zeitliche 

Abstand zwischen den Applikationen des Adrenalins wurde durch die Anzahl der 

Adrenalingaben und die Reanimationsdauer errechnet. 

Nach Abschluss der Datenerhebung erfolgte mit Hilfe von SPSS eine Einteilung in 

Gruppen: 1. Patienten ohne die genannten Medikamente, d.h. nur mit 

Herzdruckmassage und Beatmung, 2. zusätzlich nur Adrenalin, 3. zusätzlich 

Natriumbikarbonat, 4. zusätzlich Kalzium, 5. zusätzlich Magnesium sowie 6. zusätzlich 

Enoximone.  

 

 Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

Wenn eine Reanimation zu einem Wiedererlangen eines Spontankreislaufs führte, so 

wurde dies als „ROSC“ dokumentiert. „Kein ROSC“ wurde in dem Fall eines nicht 

erreichten spontanen Kreislaufs in die Datenbank übertragen. 

 

 Neurokognitives Outcome 

Das neurokognitive Outcome wurde in dieser Arbeit mittels des GOS festgehalten. Der 

GOS ist eine fünfstufige Skala zur objektiven Einstufung des neurologischen Status 

nach einer Hirnschädigung (siehe Tabelle 1) [173]. Die Daten zur Outcome-Beurteilung 

wurden, soweit vorhanden und möglich, mit Hilfe von aktuellen Rehabilitationsberichten, 

Folgeuntersuchungen im sozialpädiatrischen Zentrum oder Angaben in Arzt-

/Pflegeberichten u.a. erhoben. Demnach wurden keine Folgeuntersuchungen im 

Rahmen dieser Arbeit durchgeführt. Wenn keine dokumentierte Wiedervorstellung im 

hauseigenen sozialpädiatrischen Zentrum stattgefunden hat, war der letzte Akteneintrag 

zum Zeitpunkt des Aufenthalts mit Angaben und/oder Hinweis auf das neurologische 

Outcome maßgeblich. Eine nachträgliche Verbesserung oder Verschlechterung des 

Zustands wurde dann nicht evaluiert. 
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Tabelle 1 GOS-Kategorien [173] 

 

Für die weitere statistische Analyse wurde der GOS in „besseres Outcome“ und 

„schlechteres Outcome“ aufgeteilt. „Besseres Outcome“ wurde als GOS 4 und 5 sowie 

„schlechteres Outcome“ als GOS 1 bis 3 definiert.  

 

 Blutgasanalyse und Labordiagnostik während/nach der Reanimation 

Hierunter fiel die Datenerhebung der Werte der Blutgasanalyse, welche pH-Wert, 

Lactat, Base Excess, pO2, pCO2 und Standardbikarbonat einschlossen. Nach 

Feststellung des Ereigniszeitpunkts wurden, sofern vorliegend, die Werte der 

Blutgasanalyse in die Datenbank übertragen. Wenn eine Blutgasanalyse erst nach der 

Reanimation durchgeführt wurde, wurden die Daten nur dann übernommen, wenn die 

Abnahme unmittelbar oder innerhalb der ersten Folgeminuten nach der 

kardiopulmonalen Reanimation erfolgte. Bei einem Arrest außerhalb des 

Krankenhauses wurde die erste in der Klinik durchgeführte Blutgasanalyse erfasst.  

Weiterhin wurden im Rahmen der Labordiagnostik und Blutgasanalyse in den fünf 

respektive drei Tagen nach der Reanimation Kreatinin, Glucose, Leukozyten, 

Thrombozyten, CK, CK-MB pO2, pCO2, Sauerstoffsättigung und pH-Wert dokumentiert. 

Die Referenzwerte mussten der Heterogenität der Patienten angepasst, das heißt im 

Spektrum erweitert, werden. 

1 Tod 

2 
Persistierender vegetativer Status 

Der Patient zeigt keine klar kortikalen Funktionen. 

3 

Schwere Behinderung 

Der Patient ist für das tägliche Leben aufgrund einer mentalen und/oder 

physischen Behinderung auf die Hilfe anderer angewiesen 

4 

Moderate Behinderung 

Der Patient ist in Bezug auf das tägliche Leben unabhängig von fremder 

Hilfe. Variierende Grade von Dysphasien, Hemiparesen, Ataxien sowie 

intellektuelle- und Gedächtnisdefizite werden hierunter subsummiert. 

5 

Gute Rekonvaleszenz 

Wiederaufnahme des normalen täglichen Lebens bei eventuell vorhandenen 

geringfügigen neurologischen oder psychologischen Defiziten. 
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 Referenzwerte 

pH-Wert    7,36 - 7,44 

Lactat     5 - 22 mg/dl 

Base Excess    -2 - +2 mmol/l 

pO2     65 - 100 mmHg 

pCO2     35 - 45 mmHg 

Standardbikarbonat   22 - 26 mmol/l 

Sauerstoffsättigung   90 - 96 % 

Kreatinin    0,3 - 1,1 mg/dl 

Leukozyten    5 - 15 /nl 

Thrombozyten   150 - 450 /nl 

Glucose    70 - 110 mg/dl 

CK     bis 170 U/l 

CK-MB    bis 25 U/l 

 

3.3 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung sowie die Erstellung der Grafiken und Tabellen erfolgten 

mit der Software SPSS 20 für Windows und Microsoft Office Word 2007.  

Jede Auswertung wurde nur mit den Fällen durchgeführt, für die die entsprechenden 

Informationen vorlagen, sodass in der Folge die Anzahl der Patienten je nach 

berechnetem Parameter variierte.  

Zur Beschreibung der Daten wurden die Anzahl der Fälle und die Zahlenangaben in 

Prozent sowie der Median unter Angabe des minimalen und maximalen Wertes 

verwendet. Zur grafischen Darstellung wurden Balken-, Linien- und Flussdiagramme, 

Punktwolken sowie Boxplots genutzt. 

Durch die ausschließliche Anwendung nicht-parametrischer Testverfahren, die ihre 

Gültigkeit auch bei Normalverteilung behalten, war ein einheitlicher 

Bewertungsmaßstab gegeben. 

Um die Unabhängigkeit zweier nominalskalierter Merkmale zu testen wurden der 

Pearson Chi-Quadrat-Test und der exakte Fisher-Test genutzt. Bei unabhängigen und 

mindestens ordinalskalierten Stichproben wurde der Mann-Whitney U-Test zur 

Unterschiedsanalyse genutzt. Hierbei ist die zugrunde gelegte Nullhypothese, dass kein 

Unterschied zwischen zwei Gruppen existiert. Um die Korrelation zweier Merkmale zu 
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beurteilen, wurde die Spearman Rangkorrelation durchgeführt. Hierbei kann der 

Korrelationskoeffizient Werte zwischen +1 und -1 annehmen. Negative Werte gelten 

dabei als negativer Zusammenhang und positive als positiver Zusammenhang zwischen 

den Variablen, während bei 0,0 kein Zusammenhang besteht. Ein 

Korrelationskoeffizient ab +0,3 bzw. -0,3 wurde als Hinweis auf eine Korrelation 

betrachtet.  

 

Das Signifikanzniveau wurde bei 5 % (p=0,05) festgesetzt. Demnach entsprach ein p-

Wert ≤5 % (p≤0,05) einem signifikanten und ein p-Wert von ≤0,1 % (p≤0,001) einem 

hoch signifikanten Ergebnis. 

 

3.4 Literatur 

Die Literatur wurde mittels Endnote X5 erfasst und in ein Literaturverzeichnis überführt. 
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4 Ergebnisse  

4.1 Patienten 

Die Recherche im Zeitraum vom 01.01.2000 bis zum 31.12.2010 ergab die Gesamtzahl 

von 145 Patienten, welche die Einschlusskriterien erfüllten und dementsprechend 

reanimiert wurden.  

Die meisten Reanimationen wurden im Jahr 2010 und die wenigsten im Jahr 2001 

registriert. Es zeigte sich darüber hinaus ein Anstieg der absoluten Anzahl der 

Ereignisse im Verlauf bis 2010 (siehe Abbildung 1). 

 

 
 

 

Abbildung 1 Anzahl der Reanimationen aufgeteilt nach dem Jahr des Ereignisses 

 

Die meisten Reanimationen wurden im Verlauf des Kalenderjahres im Monat April und 

die wenigsten im Monat Juni dokumentiert. Es zeigte sich hierbei jedoch kein auffälliger 

Häufigkeitsgipfel von Reanimationssituationen (siehe Abbildung 2). 



30 
 

 
 

 

Abbildung 2 Anzahl der Reanimationen aufgeteilt nach dem Monat des Ereignisses 

 

Die Patienten waren im Median 2,2 Jahre alt (n=145) und in 78 der 145 Fälle (53,8 %) 

männlich. Der jüngste Patient war 11 Tage und der älteste 21 Jahre alt. Insgesamt 

waren 3 Patienten älter als 18 Jahre. Der Häufigkeitsgipfel kardiopulmonaler 

Reanimationen lag im ersten Lebensjahr und der Großteil fand bei Kindern im Alter 

zwischen 4 Wochen und 12 Monaten statt. 3 Reanimationen wurden bei 

Neugeborenen, 50 bei Säuglingen, 26 bei Kleinkindern, 13 bei Vorschulkindern, 26 bei 

Schulkindern und 27 bei Heranwachsenden/Erwachsenen durchgeführt.  

Das Gewicht betrug im Median 11,9 kg (n=145, Min. 2,9 kg - Max. 85,7 kg). Der Gipfel 

der Gewichtsverteilung lag im Bereich zwischen 5 und 10 kg. 

46 der 145 Patienten (31,7 %) erlitten den Arrest außerhalb des Krankenhauses. Zu 45 

dieser 46 Patienten waren die Informationen zur Laienreanimation dokumentiert. 29 der 

45 Patienten (64,4 %) mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses erhielten einen 

Reanimationsversuch durch Laien. 21 von 45 Patienten (46,7 %) mit einem Arrest 

außerhalb des Krankenhauses erreichten das Krankenhaus noch unter laufender 

Reanimation. Patienten, deren Reanimation im Krankenhaus durchgeführt wurde, 

waren im Median 1,7 Jahre alt (n=99, Min. 11 Tage - Max. 21,1 Jahre) und die mit einer 
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Reanimation außerhalb der Klinik 2,9 Jahre (n=46, Min. 26 Tage - Max. 16,3 Jahre). 

Der Unterschied war nicht signifikant (n=145, p=0,21). 

Von den Patienten mit einer Reanimation innerhalb des Krankenhauses waren 51 von 

99 (51,5 %) männlich und außerhalb des Krankenhauses 27 von 46 (58,7 %). Zwischen 

dem Ort des Arrests und dem Geschlecht bestand kein signifikanter Zusammenhang 

(n=145, p=0,53). 29 der 45 Patienten (64,4 %) mit einem Arrest außerhalb des 

Krankenhauses erhielten eine Laienreanimation. 

 

4.1.1 Ursachen 

71 von 145 Reanimationen (49 %) waren respiratorisch bedingt, 55 (37,9 %) kardial und 

19 Fälle (13,1 %) verblieben unklar. 18 von insgesamt 145 Reanimationen (12,4 %) 

waren die Folge eines Traumas. Hierbei fanden 17 von 46 Reanimationen außerhalb 

(37 %) und eine von 99 Reanimationen innerhalb des Krankenhauses (1 %) statt. Von 

den Patienten mit einem Trauma in der Anamnese lag ein Ertrinkungsunfall in 14 

Fällen, eine Kindesmisshandlung in 2 Fällen, ein Stromunfall und ein stumpfes Trauma 

in je einem Fall vor. Alle 14 Patienten mit einem Ertrinkungsunfall in der Anamnese 

wurden der respiratorischen Ursache und der Patient mit dem Stromunfall der kardialen 

Ursache zugeordnet. Ein Patient mit bekannter Kindesmisshandlung, bei dem es 

perioperativ zu einer kardialen Dekompensation kam, wurde der kardialen Ursache und 

ein Fall von Kindesmisshandlung sowie stumpfen Trauma wurden, mangels Daten, den 

unklaren Ursachen zugerechnet. Patienten mit Trauma waren im Median 2,8 Jahre 

(n=18, Min. 40 Tage - Max. 16 Jahre) und ohne 2,1 Jahre (n=127, Min. 11 Tage - Max. 

21 Jahre) alt. Hierbei bestand kein signifikanter Unterschied (p=0,97, n=145). Patienten 

mit Trauma waren in 13 von 18 Fällen (72,2 %) männlich. Zwischen einem Trauma in 

der Anamnese und dem Geschlecht existierte kein signifikanter Zusammenhang 

(p=0,15, n=145). 

Ein Patient war von einem „Sudden Infant Death Syndrome“ (SIDS) und 3 von einem 

„Apparent Life-Threatening Event“ (ALTE) betroffen. Es handelte sich hierbei stets um 

Ereignisse außerhalb des Krankenhauses und die Ursache wurde als „unklar“ 

dokumentiert. 
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4.1.2 Vorerkrankung 

Bei 116 von 145 Patienten (80 %) lag eine Vorerkrankung vor. 95 der 99 Patienten 

(96 %) mit einem Reanimationsereignis innerhalb des Krankenhauses waren 

vorerkrankt, im Vergleich zu 21 von 46 Patienten (45,7 %) mit einer Reanimation 

außerhalb des Krankenhauses. Von den 4 Patienten mit einem Reanimationsereignis 

innerhalb des Krankenhauses und ohne Vorerkrankung wurde der erste Patient 

aufgrund einer Humerusfraktur operiert und mit dem Verdacht auf eine anaphylaktische 

Reaktion reanimiert. Der zweite Patient wurde mit einer Exsikkose stationär 

aufgenommen, entwickelte im Verlauf eine Sepsis sowie einen septischen Schock und 

musste in der Folge reanimiert werden. Der dritte Patient wurde aufgrund eines 

aspirierten Apfelstücks stationär aufgenommen, entwickelte jedoch erst im Verlauf eine 

respiratorische Insuffizienz und wurde reanimationspflichtig. Der vierte Patient wurde 

nach Kindesmisshandlung mit multiplen Verletzungen infolge einer perioperativen 

kardialen Dekompensation reanimationspflichtig.  

37 Patienten litten an einer Herzerkrankung/-fehlbildung, 25 an einer neurologischen 

Erkrankung. 15 Patienten waren von einer Erkrankung des hämatologischen 

Formenkreis betroffen. 11 Patienten litten an den Folgen und/oder Komplikationen nach 

einer Frühgeburt, wie zum Beispiel einer intrakraniellen Blutung oder verschiedenen 

Fehlbildungen. 9 Patienten waren an einer Infektion erkrankt, während weitere 6 von 

einer Erkrankung aus dem chirurgischen Formenkreis betroffen waren. 5 Patienten 

litten an einer Stoffwechselerkrankung, 4 an einer hepatologischen und 3 an einer 

nephrologischen Erkrankung. Ein Patient war von einer Autoimmunerkrankung 

betroffen.  

Abbildung 3 stellt die Häufigkeiten der verschiedenen Erkrankungen unter 

Berücksichtigung des Ortes der Reanimation dar. 
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Abbildung 3 Häufigkeit der Erkrankungen aufgeteilt nach dem Ort der Reanimation 

 

4.1.3 Reanimationsdauer 

Patienten, deren Arrest sich im Krankenhaus ereignete, wiesen eine Anoxiedauer von 

im Median 0 Minuten (n=94, Min. 0 - Max. 2 Minuten) auf, die mit einem 

Reanimationsereignis außerhalb des Krankenhauses von im Median 5 Minuten (n=27, 

Min. 0 - Max. 30 Minuten).  

Die Gesamtdauer der Reanimation außerhalb des Krankenhauses betrug im Median 

28,5 Minuten (n=24, Min. 4 - Max. 111 Minuten). Die Laienreanimation dauerte im 

Median 8,5 Minuten (n=18, Min. 2 - Max. 30 Minuten) und die professionelle 

Reanimation außerhalb des Krankenhauses im Median 30 Minuten (n=29, Min. 1 - Max. 

115 Minuten). Die innerhalb des Krankenhauses durchgeführte Reanimation dauerte im 

Median 14 Minuten (n=96, Min. 0,17 - Max. 140 Minuten).  

Die Gesamtreanimationsdauer betrug im Median 15 Minuten (n=118, Min. 0,17 - Max. 

225 Minuten). Abbildung 4 veranschaulicht hierbei die Dauer der Reanimationsetappen.  
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Abbildung 4 Dauer der Reanimationsetappen 

 

Nach weiterer Aufteilung der Reanimationsetappen „Anoxie“, „CPR innerhalb“ und 

„Gesamt CPR“ nach dem Ort des Ereignisses zeigte sich, dass Patienten, deren Arrest 

sich innerhalb des Krankenhauses abspielte, eine signifikant kürzere Anoxiedauer als 

Patienten mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses aufwiesen. Die 

Gesamtreanimationsdauer und die Reanimationsdauer innerhalb des Krankenhauses 

waren bei Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses kürzer als mit 

einem Arrest außerhalb des Krankenhauses. Hierbei bestand in beiden Fällen ein 

signifikanter Unterschied (siehe Tabelle 2) 
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Tabelle 2 Dauer der Reanimationsetappen in Minuten aufgeteilt nach dem Ort des 

Ereignisses 

 Ort Median Minimum Maximum n p 

Anoxie 
OHCA 

IHCA 

5 

0 

0 

0 

30 

2 

27 

94 
<0,001 

CPR innerhalb 
OHCA 

IHCA 

36 

10 

2 

0,17 

110 

140 

17 

79 
0,004 

Gesamt CPR 
OHCA 

IHCA 

30 

10 

3 

0,17 

225 

140 

39 

79 
<0,001 

OHCA = Out-of-Hospital Cardiac Arrest; IHCA = In-Hospital Cardiac Arrest 

 

4.1.4 Blutgasanalyse  

Der pH-Wert, das Lactat, der Base Excess, das Standardbikarbonat, der pO2 und der 

pCO2 zeigten sich, während oder unmittelbar nach der Wiederbelebung aufgenommen, 

zum Teil deutlich vom Referenzbereich abweichend (siehe Tabelle 3). 

 

Tabelle 3 Blutgasanalyse während/unmittelbar nach der Reanimation 

 Median Minimum Maximum n 

pH  7,07 6,03 7,7 139 

Lactat in mg/dl  96 5 364 138 

Base Excess in mmol/l -12,8 -33 18,4 131 

Standardbikarbonat in mmol/l  14,9 -1 50,2 131 

pO2 in mmHg  57,6 5,7 538 134 

pCO2 in mmHg 54,2 14 196,9 136 

 

Die Werte der Blutgasanalyse wurden mit der Gesamtreanimationsdauer korreliert. 

Hierbei zeigte sich bei der Korrelation des pH-Werts mit der Reanimationsdauer ein 

negativer Korrelationskoeffizient und ein signifikanter Zusammenhang (r=-0,46, 

p<0,001, n=114) (siehe Abbildung 5) und dies ebenso beim Base Excess (r=-0,52, 

p<0,001, n=107) (siehe Abbildung 6) sowie beim Standardbikarbonat (r=-0,44, p<0,001, 

n=107) (siehe Abbildung 7). Das Lactat zeigte ebenfalls einen signifikanten 

Zusammenhang mit der Reanimationsdauer und einen positiven 

Korrelationskoeffizienten (r=0,66, p<0,001, n=113) (siehe Abbildung 8). Die Korrelation 

der Reanimationsdauer mit dem pO2 (r=0,03, p=0,74, n=109) und dem pCO2 (r=0,16, 
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p=0,1, n=111) zeigte jeweils einen positiven Korrelationskoeffizienten, jedoch in beiden 

Fällen ohne Signifikanz. 

 

 
 

 

Abbildung 5 pH-Wert in Abhängigkeit 

von der Reanimationsdauer 

 

 
 

 

Abbildung 6 Base Excess in 

Abhängigkeit von der Reanimationsdauer 

 

 
 

 

Abbildung 7 Standardbikarbonat in 

Abhängigkeit von der Reanimationsdauer 

 

 
 

 

Abbildung 8 Lactat in Abhängigkeit von 

der Reanimationsdauer 
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4.1.5 Maßnahmen und Medikation während der Reanimation 

Insgesamt erhielten 107 von 137 Patienten (78,1 %), mit diesbezüglich vollständiger 

Dokumentation, Adrenalin im Bolus. Der zeitliche Abstand zwischen den 

Adrenalingaben lag im Median bei 3,2 Minuten (n=78, Min. 0,1 - Max. 53,4 Minuten). 

Die Gesamtmenge an verabreichtem Adrenalin betrug im Median 67,8 µg/kg KG (n=94, 

Min. 1,3 - Max. 923,1 µg/kg KG). Es wurden rechnerisch im Median 

6,78 Injektionen/Patient (n=94, Min. 0,13 - Max. 92,31 Injektionen/Patient) verabreicht. 

Die Korrelation zwischen der Anzahl der Adrenalingaben und der 

Gesamtreanimationsdauer ergab einen erwarteten positiven Korrelationskoeffizienten 

und signifikanten positiven Zusammenhang (r=0,71, p<0,001, n=83). Patienten mit 

einem Arrest innerhalb des Krankenhauses erhielten in 73 von 93 Fällen (78,5 %) und 

mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses in 34 von 44 Fällen (77,3 %) eine 

Adrenalininjektion. 

16 von 78 Patienten (20,5 %) erhielten eine Adrenalininjektion in errechneten 

Abständen zwischen drei und fünf Minuten. Bei Patienten mit einem Arrest außerhalb 

des Krankenhauses war der Abstand in 8 von 27 Fällen (29,6 %) zwischen drei und fünf 

Minuten. Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses erhielten in 8 von 51 

(15,7 %) Fällen das Adrenalin im Abstand zwischen drei und fünf Minuten. Es bestand 

kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Einteilung der errechneten Abstände 

und dem Ort der Reanimation (p=0,3, n=78). 

 

Natriumbikarbonat wurde in insgesamt 80 von 135 Fällen (59,3 %) eingesetzt, Kalzium 

47 von 138 Patienten (34,1 %) und Magnesium in 34 von 136 Fällen (25 %). 

Natriumbikarbonat kam bei einem Arrest innerhalb des Krankenhauses in insgesamt 51 

von 91 Fällen (56 %) und außerhalb in 29 von 44 Fällen (65,9 %) zum Einsatz. Kalzium 

wurde bei einem Arrest innerhalb des Krankenhauses in 33 von 94 Fällen (35,1 %) und 

außerhalb des Krankenhauses in 14 von 44 Fällen (31,8 %) eingesetzt. Magnesium 

erhielten 23 von 92 Patienten (25 %) mit einem Arrest innerhalb und 11 von 44 

Patienten (25 %) mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses. 

 

23 von 143 Patienten (16,1 %) wurden im Rahmen der kardiopulmonalen Reanimation 

defibrilliert. Von diesen erhielten 12 von 97 (12,4 %) mit einem Arrest innerhalb des 
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Krankenhauses und 11 von 44 (25 %) mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses 

eine Defibrillation. 

 

4.1.5.1 Enoximone 

27 von 135 Patienten (20 %) erhielten Enoximone im Bolus. Die Patienten mit einer 

Enoximoneapplikation waren im Median 2,86 Jahre alt (n=27, Min. 47 Tage - Max. 

19,67 Jahre). In 23 von 27 Fällen (85,2 %) lag eine Vorerkrankung vor. Von den 27 

Patienten mit Enoximonegabe erlitten 14 (51,9 %) aufgrund einer kardialen Ursache 

und 7 (25,9 %) aufgrund einer respiratorischen Ursache einen Arrest, während 6 Fälle 

(22,2 %) unklar verblieben. 20 von 91 Patienten (22 %) mit einem Arrest innerhalb des 

Krankenhauses und 7 von 44 (15,9 %) mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses 

erhielten Enoximone. Auf der anderen Seite hatten 20 von 27 Patienten (74,1 %), die 

Enoximone erhielten, den Arrest innerhalb des Krankenhauses. Die Anoxiedauer betrug 

im Median 0 Minuten (n=22, Min. 0 - Max. 30 Minuten) und die Reanimation bei Einsatz 

von Enoximone im Median 54,5 Minuten (n=24, Min. 4 - Max. 120 Minuten). Für die 

Patienten, die Enoximone erhielten, waren in 25 von 27 Fällen (92,6 %) eine 

Adrenalingabe und ebenso häufig die Natriumbikarbonatgabe dokumentiert. Die 

Kalziuminjektion war in 22 von 27 Fällen (81,5 %) dokumentiert und die Applikation von 

Magnesium in 17 von 27 Fällen (63 %). Patienten mit Enoximonegabe hatten ein Lactat 

von im Median 160 mg/dl (n=27, Min. 24 - Max. 364 mg/dl) im Vergleich zu den 

Patienten ohne Enoximone mit einem Median von 81 mg/dl (n=103, Min. 5 - Max. 

279 mg/dl). Der Unterschied war signifikant (p<0,001, n=130). 

 

Nach algorithmusentsprechendem Ablauf der Maßnahmen erhielten, bei 108 Patienten 

mit vollständig vorliegenden Daten, 22 Patienten lediglich eine Herzdruckmassage und 

Beatmung, 25 zusätzlich nur Adrenalin, 30 zusätzlich Natriumbikarbonat, 8 zusätzlich 

Kalzium, 9 zusätzlich Magnesium sowie 14 zusätzlich Enoximone. 

 

4.1.5.2 Reanimationsdauer  

Sofern während der Reanimation nur eine Herzdruckmassage und Beatmung 

durchgeführt wurde, dauerte das Ereignis im Median 3 Minuten (n=18, Min. 0,17 - Max. 

17 Minuten). Bei der zusätzlichen Gabe von Adrenalin dauerte die Reanimation im 

Median 5 Minuten (n=19, Min. 1 - Max. 71 Minuten). Bei weniger als 4 Adrenalingaben 
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dauerte die Reanimation im Median 10 Minuten (n=29, Min. 0,5 - Max. 30 Minuten), bei 

4 oder mehr 56,5 Minuten (n=54, Min. 0,7 - Max. 225 Minuten). Bei der weiteren 

Injektion von Natriumbikarbonat 20 (n=24, Min. 0,5 - Max. 187 Minuten) und bei dem 

weiteren Zusatz von Kalzium 30 Minuten (n=7, Min. 12 - Max. 140 Minuten). Die 

kardiopulmonale Reanimation dauerte im Median 72,5 Minuten, wenn zusätzlich 

Magnesium verabreicht wurde (n=8, Min. 3 - Max. 147 Minuten). Falls Enoximone 

entsprechend des Algorithmus zusätzlich gegeben wurde, dauerte das Ereignis im 

Median 62,5 Minuten (n=14, Min. 15 - Max. 110 Minuten). Abbildung 9 veranschaulicht 

hierbei die Dauer der Reanimation aufgeteilt nach den aufeinander aufbauenden 

Maßnahmen. 

Sofern zu einer beliebigen Kombination Enoximone verabreicht wurde, dauerte die 

Reanimation im Median 54,5 Minuten (n=24, Min. 4 - Max. 120 Minuten). 

 

 
 

 

Abbildung 9 Reanimationsdauer aufgeteilt nach den aufeinander aufbauenden 

Maßnahmen 
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4.1.5.3 Blutgasanalyse 

Bei jeder zusätzlichen Maßnahme im Rahmen des Reanimationsalgorithmus ergaben 

sich Veränderungen der Blutgase. Der pH-Wert (siehe Abbildung 10), der Base Excess 

(siehe Abbildung 12) und das Standardbikarbonat (siehe Abbildung 13) waren zunächst 

abfallend und dann erneut ansteigend. Das Lactat war mit jeder 

Reanimationsmaßnahme nahezu kontinuierlich ansteigend (siehe Abbildung 11). 

 

 
 

 

Abbildung 10 pH-Wert der aufeinander 

aufbauenden Maßnahmen 

 

 
 

 

Abbildung 11 Lactat der aufeinander 

aufbauenden Maßnahmen 

 

 
 

 

Abbildung 12 Base Excess der 

aufeinander aufbauenden Maßnahmen 

 
 

 

Abbildung 13 Standardbikarbonat der 

aufeinander aufbauenden Maßnahmen 
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4.2 Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

Insgesamt erreichten 121 der 145 Patienten (83,4 %) einen spontanen Kreislauf (siehe 

Abbildung 14). Patienten, die einen spontanen Kreislauf erreichten, waren im Median 

2,1 Jahre (n=121, Min. 11 Tage - Max. 16,8 Jahre) und Patienten ohne erreichten 

spontanen Kreislauf 2,6 Jahre (n=24, Min. 48 Tage - Max. 21,1 Jahre). Es bestand 

hierbei kein signifikanter Unterschied (p=0,92, n=145). Von den Patienten mit 

erreichtem spontanem Kreislauf waren 69 (56,2 %) männlich und von denen ohne 

erreichten spontanen Kreislauf 9 (37,5 %). Hierbei bestand kein signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem Erreichen eines spontanen Kreislaufs und dem 

Geschlecht (p=0,08, n=145). 

33 von 46 Patienten (71,7 %) mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses 

erreichten einen spontanen Kreislauf im Vergleich zu 88 von 99 Patienten (88,9 %) mit 

einem Arrest innerhalb des Krankenhauses. Es bestand ein signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem Ort der Reanimation und dem Erreichen eines 

spontanen Kreislaufs (p=0,02, n=145). 

 

 
 

 

Abbildung 14 Häufigkeit des Erreichens eines spontanen Kreislaufs 
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Bei den 121 Patienten mit erreichtem spontanen Kreislauf lag in 63 Fällen (52,1 %) eine 

respiratorische Ursache und in 43 (35,5 %) eine kardiale Ursache zugrunde, während 

die Ursache bei 15 Patienten (12,4 %) unklar verblieb. Bei den 24 Patienten ohne 

erreichten spontanen Kreislauf lag in 12 Fällen (50 %) eine kardiale Ursache und in 8 

Fällen (33,3 %) eine respiratorische Ursache vor, während die Ursache bei 4 Patienten 

(16,6 %) unklar verblieb. Zwischen den Ursachen der Reanimation und dem Erreichen 

eines Kreislaufs bestand kein signifikanter Zusammenhang (p=0,22, n=145).  

97 von 121 Patienten (80,2 %) mit erreichtem spontanem Kreislauf waren vorerkrankt 

im Vergleich zu 18 von 24 Patienten (79,2 %) ohne erreichten spontanen Kreislauf. Das 

Vorhandensein von Vorerkrankungen hing nicht signifikant mit dem Erreichen eines 

spontanen Kreislaufs zusammen (p=1, n=145).  

23 von 29 Patienten (79,3 %) mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses erhielten 

eine Laienreanimation und erreichten einen spontanen Kreislauf im Vergleich zu 10 von 

16 Patienten (62,5 %) mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses und ohne 

Laienreanimation. Die Laienreanimation und das Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

hingen nicht signifikant zusammen (p=0,3, n=45).  

8 von 21 Patienten (38,1 %), deren Reanimation außerhalb der Klinik begonnen und 

noch bei Ankunft im Krankenhaus durchgeführt wurde, erreichten einen spontanen 

Kreislauf. 

 

4.2.1 Reanimationsdauer 

Im Verlauf der Reanimation hatten die meisten Kinder nach den ersten beiden 

Medikamenteneinsätzen einen spontanen Kreislauf erreicht. Danach wurde die Anzahl 

der erreichten spontanen Kreisläufe geringer und die Zahl der primär verstorbenen 

Kinder nahm zu (siehe Abbildung 15). Demzufolge hatten Patienten mit erreichtem 

spontanem Kreislauf eine kürzere Gesamtreanimationszeit im Vergleich zu den 

Patienten, die keinen spontanen Kreislauf erreichten. Hierbei konnte ein signifikanter 

Unterschied festgestellt werden (siehe Tabelle 4). 
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Tabelle 4 Dauer der Reanimationsetappen in Minuten aufgeteilt nach dem Erreichen 

eines spontanen Kreislaufs 

 ROSC Median Minimum Maximum n p 

Anoxie 
+ 

- 

0 

0 

0 

0 

30 

8 

106 

15 
0,42 

Laien CPR 

außerhalb 

+ 

- 

9 

7 

3 

2 

30 

20 

13 

5 
0,81 

Professionelle 

CPR außerhalb 

+ 

- 

12 

58 

1 

35 

115 

109 

19 

10 
0,001 

Gesamt CPR 

außerhalb 

+ 

- 

14 

59 

4 

42 

71 

111 

16 

8 
0,002 

Ereignis- 

Einlieferungszeit 

+ 

- 

69 

60 

39 

28 

141 

125 

19 

9 
0,22 

CPR innerhalb 
+ 

- 

8,5 

48 

0,17 

15 

90 

140 

74 

5 
0,008 

Gesamt CPR 
+ 

- 

10 

86 

0,17 

15 

225 

187 

100 

18 
<0,001 

+ = Erreichen eines spontanen Kreislaufs; - = Kein Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

 

Es wurden die Reanimationszeiten aufgeteilt nach dem Ort des Ereignisses und dem 

Erreichen eines spontanen Kreislaufs dargestellt. Hierbei zeigte sich sowohl bei einem 

Arrest außerhalb des Krankenhauses als auch innerhalb des Krankenhauses eine 

kürzere Reanimationsdauer beim Erreichen eines spontanen Kreislaufs. Hierbei konnte 

ein signifikanter Unterschied aufgezeigt werden (siehe Tabelle 5) 

 

Tabelle 5 Reanimationsdauer in Minuten aufgeteilt nach dem Erreichen eines 

spontanen Kreislaufs und dem Ort des Ereignisses 

 ROSC Median Minimum Maximum n p 

OHCA 
+ 

- 

15 

100 

3 

19 

225 

187 

26 

13 
<0,001 

IHCA 
+ 

- 

8,5 

48 

0,17 

15 

90 

140 

74 

5 
0,01 

OHCA = Out-of-Hospital Cardiac Arrest; IHCA = In-Hospital Cardiac Arrest; + = Erreichen eines 

spontanen Kreislaufs; - = Kein Erreichen eines spontanen Kreislaufs 
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4.2.2 Blutgasanalyse 

Patienten mit erreichtem spontanen Kreislauf hatten ein relativ höheren pH-, BE-, pO2- 

und Standardbikarbonatwert sowie einen in Relation tieferen pCO2- und Lactatwert. Alle 

genannten Parameter waren zwischen den beiden Gruppen signifikant unterschiedlich 

(siehe Tabelle 6). 

 

Tabelle 6 Blutgasanalyse während/unmittelbar nach der Reanimation aufgeteilt nach 

dem Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

 ROSC Median Minimum Maximum n p 

pH 
+ 

- 

7,1 

6,81 

6,39 

6,03 

7,7 

7,27 

119 

20 
<0,001 

Base Excess  

in mmol/l 

+ 

- 

-11,5 

-24,4 

-33 

-30 

18,4 

12,3 

116 

15 
<0,001 

pO2  

in mmHg 

+ 

- 

63,3 

38,3 

12,3 

5,7 

538 

126 

116 

18 
<0,001 

pCO2  

in mmHg 

+ 

- 

52,8 

69,8 

14 

33,4 

193 

196,9 

116 

20 
0,01 

Lactat  

in mg/dl 

+ 

- 

86 

193 

5 

23,4 

300 

364 

119 

19 
<0,001 

Standardbikarbonat 

in mmol/l 

+ 

- 

15,9 

11,2 

-1 

4,1 

50,2 

18,2 

114 

17 
0,01 

+ = Erreichen eines spontanen Kreislaufs; - = Kein Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

 

4.2.3 Maßnahmen und Medikation 

Die medikamentöse Therapie des Kreislaufstillstands stellt eine besondere 

Herausforderung dar. Die Studienlage beschreibt unter anderem einen negativen 

Einfluss mehrfacher Adrenalingaben sowie der Natriumbikarbonat- und Kalziumgabe 

auf das Outcome. Es sollte die Rate erfolgreicher Reanimationen nach jeder 

dokumentierten Maßnahme herausgearbeitet werden. Demnach konnten nicht alle 

Patienten in die Berechnung integriert werden, da bei 37 Patienten die Daten nicht 

vollständig waren und diese demnach nicht gemäß des Algorithmus (dokumentiert) 

reanimiert wurden. 

 



45 
 

Von den 108 nach Algorithmus reanimierten Patienten erreichten 22 (20,4 %) mit 

ausschließlicher Herzdruckmassage und Beatmung einen spontanen Kreislauf. 

24 von den verbliebenen 86 Patienten (27,9 %) erreichten nach ausschließlicher 

Zugabe von Adrenalin einen Kreislauf, während bei einem Patienten ohne Erfolg die 

Reanimationsmaßnahmen eingestellt wurden. Bei diesem Patienten handelte es sich 

um ein fast 2 Jahre altes Kind mit einer komplexen angeborenen kardialen Fehlbildung 

bei Zustand nach einer Zwillings-Frühgeburt in der 29. Schwangerschaftswoche sowie 

mehrfacher kardiopulmonaler Reanimation in der Zeit vor dem beschriebenen Ereignis.  

24 von 61 Patienten (39,3 %) erlangten nach dem zusätzlichen Einsatz von 

Natriumbikarbonat einen spontanen Kreislauf, während bei 6 Patienten ohne 

Reanimationserfolg die Maßnahmen eingestellt wurden. Im Folgenden sollen die zu 

diesem frühen Zeitpunkt verstorbenen Patienten näher besprochen werden. Ein Patient 

litt an einer sehr schweren aplastischen Anämie, blutete diffus und erhielt mehrere 

Erythrozyten- und Thrombozytentransfusionen, während bei einem weiteren Patienten 

eine Fanconi Anämie und Gerinnungsstörung bekannt war und bei dem es zu einer 

starken, nicht zu stoppenden gastrointestinalen Blutung und Epistaxis kam. Ein anderer 

Patient litt an einem komplexen Fehlbildungssyndrom mit Beteiligung des zentralen 

Nervensystems und Zustand nach kardiopulmonaler Reanimation. Eine weitere, 

außerhalb des Krankenhauses begonnene Reanimation eines Patienten, welche bei 

Einlieferung im Krankenhaus über eine Stunde und 40 Minuten erfolglos andauerte, 

wurde im Krankenhaus erfolglos beendet. Ein weiterer Patient, der an einer bekannten 

Fehlbildung des zentralen Nervensystems und einer Stoffwechselerkrankung erkrankt 

war, wurde aufgrund einer vermuteten Aspiration außerhalb des Krankenhauses 

reanimationspflichtig und ohne Erfolg reanimiert. Ein anderer Patient mit einer 

bekannten schweren Zerebralparese wurde ebenfalls außerhalb des Krankenhauses 

reanimationspflichtig und war zum Zeitpunkt der Einlieferung in das Krankenhaus 

bereits 75 Minuten ohne Erfolg reanimiert worden.  

5 von 31 Patienten (16,1 %) erlangten nach der zusätzlichen Gabe von Kalzium einen 

spontanen Kreislaufs, während bei 3 Patienten ohne Erfolg die 

Reanimationsmaßnahmen eingestellt wurden und diese verstarben. Einer dieser 

erfolglos reanimierten Patienten litt an einer akuten lymphatischen Leukämie, bei dem 

im Rahmen einer Chemotherapie eine Panzytopenie festgestellt wurde, während dieser 

an einer schweren Sepsis erkrankte. Bei einem weiteren Patienten lag eine Fanconi 

Anämie vor, während dieser an einer Sepsis erkrankte und reanimationspflichtig wurde. 
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Der dritte Patient wurde aus unklarer Ursache reanimationspflichtig und wurde bereits 

vor Einlieferung in das Krankenhaus fast eine Stunde erfolglos reanimiert. 

Bei 5 von 23 Patienten (21,7 %) mit der zusätzlichen Magnesiumgabe wurde ein 

spontaner Kreislaufs erreicht, während bei 4 Patienten ohne Reanimationserfolg die 

Maßnahmen an dieser Stelle beendet wurden und diese verstarben. Ein Patient ohne 

Reanimationserfolg war an einer Trisomie 21 erkrankt, litt an einer komplexen kardialen 

Fehlbildung und musste sich zuvor bereits einem herzchirurgischen Eingriff 

unterziehen. Die Reanimationsmaßnahmen eines anderen Patienten ohne bekannte 

Vorerkrankungen, der einen septischen Schock nach 2 Tagen mit Erbrechen und Fieber 

erlitt, wurde erfolglos nach fast 50 Minuten beendet. Ein weiterer Patient wurde im 

Rahmen eines Ertrinkungsunfalls reanimationspflichtig. Dieser Patient wurde unter 

laufenden Reanimationsbemühungen in das Krankenhaus eingeliefert und insgesamt 

über 2 Stunden erfolglos reanimiert. Beim vierten Patienten war eine Trisomie 21 

bekannt sowie ein herzchirurgischer Eingriff in der Vergangenheit. Bei diesem kam es 

außerhalb des Krankenhauses zu einer reanimationspflichtigen Situation, welche auch 

nach fast zweieinhalb Stunden nicht erfolgreich behandelt werden konnte. 

Von den verbliebenen 14 Patienten erreichten 9 Patienten (64,3 %) nach der 

zusätzlichen Gabe von Enoximone einen spontanen Kreislaufs, während 5 ohne Erfolg 

verstarben.  

Insgesamt entspricht dies 89 von 108 Patienten (82,4 %), die Maßnahmen in der 

Reihenfolge des korrekten Algorithmus (dokumentiert) erhielten und einen spontanen 

Kreislauf erreichten.  

Abbildung 15 veranschaulicht hierbei den Erfolg der Maßnahmen. 
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Abbildung 15 Flussdiagramm zur Häufigkeit der Maßnahmen und des erreichten 

spontanen Kreislaufs 

 

Hierbei zeigt sich nach jeder Maßnahme eine Zunahme der Patienten mit einem 

erreichten spontanen Kreislauf. „Therapieversager“ der jeweiligen Maßnahme wurden 

der folgenden Medikation zugeführt oder verstarben (s. Erläuterung oben). 

ROSC 

n=24 

+ Magnesium 

n=23 

Reanimation ohne Medikation 

n=108 

+ Adrenalin 

n=86 

+ Kalzium 

n=31 

+ Natriumbikarbonat 

n=61 

+ Enoximone 

n=14 

ROSC 

n=22 

ROSC 

n=24 

ROSC 

n=5 

ROSC 

n=5 

ROSC 

n=9 
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Bei 37 Patienten wurde der Algorithmus nicht (dokumentiert) eingehalten. Diese wurden 

von der oben angeführten Darstellung ausgeschlossen. Hierzu kam es zum Beispiel 

durch das Auslassen einer Maßnahme. So erhielten einige Patienten (dokumentiert) 

beispielsweise eine Herzdruckmassage und Beatmung, Adrenalin und Kalzium. Das 

ausgelassene Natriumbikarbonat führte, wie auch fehlerhaft geführte Akten ohne 

Informationen zur Medikation, zum oben genannten Ausschluss. 

 

Nach Ablauf des Algorithmus bis einschließlich der Magnesiumgabe hatten noch 41 

Patienten keinen spontanen Kreislauf. Zu diesem Zeitpunkt hatten 104 von 145 

Patienten einen spontanen Kreislauf erreicht (71,7 %). Von den 41 Patienten nach der 

Magnesiumapplikation erhielten 27 Enoximone (65,9 %), während bei 14 keine weiteren 

Maßnahmen unternommen wurden und diese verstarben. 17 von 27 Patienten (63 %) 

mit Enoximonegabe erreichten einen spontanen Kreislauf, sodass letztlich 121 von 145 

Patienten (83,4 %) einen spontanen Kreislauf erreichten. 

Bei steigender Medikamentenanzahl im Rahmen des Algorithmus erreichten 

zunehmend mehr Patienten einen spontanen Kreislauf (siehe Abbildung 16). 

 

 
 

Abbildung 16 Kumulative Häufigkeit des Erreichens eines spontanen Kreislaufs 

der aufeinander aufbauenden Maßnahmen 
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4.2.3.1 Adrenalindosierung 

Von den Patienten (n=62), die mindestens 4 Gaben Adrenalin erhielten, erreichten noch 

43 von 62 (69,4 %) einen spontanen Kreislauf. Patienten mit weniger als 4 

Adrenalingaben erreichten im Vergleich dazu in 31 von 32 Fällen (96,9 %) einen 

spontanen Kreislauf. Zwischen den Gruppen <4 und >=4 Adrenalingaben und dem 

Erreichen eines spontanen Kreislaufs bestand ein signifikanter Zusammenhang (n=94, 

p=0,002).  

 

Patienten, die einen spontanen Kreislauf erreichten, erhielten eine relativ geringere 

Dosierung von Adrenalin. Der Unterschied war hierbei signifikant (n=94, p<0,001) 

(siehe Tabelle 7). 

 

Tabelle 7 Adrenalindosierung aufgeteilt nach dem Erreichen eines spontanen 

Kreislaufs 

 ROSC Median Minimum Maximum n p 

Adrenalin  

in µg/kg KG 

+ 

- 

45 

229,5 

1,3 

30,2 

923,1 

671,9 

74 

20 
<0,001 

+ = Erreichen eines spontanen Kreislaufs; - = Kein Erreichen eines spontanen Kreislaufs;      

KG = Körpergewicht 

 

4.3 Verlauf nach der Reanimation 

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der post-Reanimationsphase dargestellt. 

Hierbei wurden die Blutparameter, welche an den fünf respektive drei Tagen nach der 

Reanimation mit erreichtem spontanem Kreislauf ermittelt wurden, zusammengetragen. 

Es wurden die Daten zum neurokognitiven Outcome (GOS) zusammengestellt, soweit 

sich diese aus den Dokumentationen ableiten ließen. 

 

4.3.1 Laborwerte und Blutgase 

Der Median des Sauerstoffpartialdrucks war im Verlauf nach der Reanimation 

ansteigend und näherte sich dem Referenzbereich an und erreichte diesen am fünften 

Tag. Der Median des Kohlenstoffdioxidpartialdrucks verhielt sich im Verlauf der fünf 

Tage nach der Reanimation nahezu unverändert oberhalb des oberen Referenzwertes. 
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Der Median der Sauerstoffsättigung zeigte sich im Verlauf nach der Reanimation 

ansteigend und erreichte am zweiten Tag den Referenzbereich (siehe Tabelle 8). 

 

Tabelle 8 Sauerstoff- und Kohlenstoffdioxidpartialdruck und die O2-Sättigung im Median 

nach der Reanimation 

 Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 

pO2  

in mmHg 

51,6 (n=113 

Min. 17,5 - 

Max. 458) 

60,1 (n=86 

Min. 22,8 - 

Max. 215) 

63 (n=79 

Min. 27 - 

Max. 130) 

61,9 (n=70 

Min. 30,3 - 

Max. 188) 

66,8 (n=60 

Min. 29,1 -   

Max. 115,8) 

pCO2  

in mmHg 

52 (n=113 

Min. 7,5 - 

Max. 154) 

50,3 (n=86 

Min. 20,8 - 

Max. 135) 

50,3 (n=79 

Min. 22,2 - 

Max. 99) 

49,6 (n=71 

Min. 0 -   

Max. 88,4) 

52,6 (n=61 

Min. 0 -        

Max. 79,1) 

O2-Sättigung 

in % 

87 (n=113 

Min. 0 -    

Max. 100) 

92 (n=89 

Min. 6 -   

Max. 100) 

91,5 (n=80 

Min. 15 - 

Max. 99) 

92 (n=77  

Min. 10 - 

Max. 100) 

94 (n=67 

Min. 17 -      

Max. 98) 

 

Der pH-Wert zeigte im Verlauf nach der Reanimation eine Erholung. Hierbei stieg der 

Wert im Verlauf zunehmend, näherte sich dem Referenzbereich und erreichte diesen 

am vierten Tag nach der Reanimation (siehe Tabelle 9) 

 

Tabelle 9 pH-Wert im Median nach der Reanimation 

 Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 

pH 

7,15 (n=113 

Min. 6,5 -  

Max. 7,7) 

7,31 (n=86 

Min. 6,8 -  

Max. 7,6) 

7,34 (n=79 

Min. 7 -     

Max. 7,6) 

7,38 (n=70 

Min. 7,1 -  

Max. 7,7) 

7,44 (n=60 

Min. 7,1 -  

Max. 7,7) 

 

Tabelle 10 gibt einen Überblick über die erhobenen Laborwerte in den ersten 5 Tagen 

nach der Reanimation. Hierbei zeigte sich ein stets oberhalb des Referenzbereichs 

liegender Blutzucker, welcher im Verlauf in Richtung Referenzbereich absank. Das 

Kreatinin und die Leukozyten bewegten sich an allen Tagen innerhalb des 

Referenzbereichs, während das Kreatinin eine absinkende Tendenz aufwies und die 

Leukozyten sich nahezu unverändert darstellten. Die Thrombozyten wiesen einen leicht 

absinkenden Verlauf im unteren Bereich des Referenzbereichs auf, wobei am letzten 

Tag der Referenzbereich nach unten überschritten wurde. Die CK zeigte, wie die CK-

MB, vom ersten auf den zweiten Tag einen starken Anstieg und daraufhin einen Abfall. 
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Die Werte waren, in beiden Fällen, an allen drei Tagen außerhalb des 

Referenzbereichs.  

 

Tabelle 10 Laborparameter im Median nach der Reanimation 

 Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 

Glucose 

in mg/dl 

252 (n=112 

Min. 20 -  

Max. 748) 

159,5 (n=86 

Min. 33 -   

Max. 606) 

159 (n=79 

Min. 18 -   

Max. 390) 

148 (n=69 

Min. 32 -   

Max. 371) 

159 (n=60 

Min. 40 -  

Max. 365) 

Kreatinin  

in mg/dl 

0,6 (n=100 

Min. 0,1 - 

Max. 9) 

0,46 (n=58 

Min. 0,1 -  

Max. 6,9) 

0,37 (n=45 

Min. 0,1 -  

Max. 6,8) 

0,39 (n=31 

Min. 0,1 -  

Max. 7) 

0,39 (n=34 

Min. 0,1 - 

Max. 7,3) 

Leuk.  

in /nl 

10,8 (n=104 

Min. 0,1 - 

Max. 54,1) 

11,6 (n=67 

Min. 0 -     

Max. 47,7) 

10,7 (n=57 

Min. 0 -     

Max. 44,2) 

10,2 (n=46 

Min. 0 -     

Max. 38,3) 

10,9 (n=44 

Min. 0 -    

Max. 71,9) 

Thromb. 

in /nl 

198 (n=103 

Min. 5 -    

Max. 649) 

168 (n=68 

Min. 16 -   

Max. 575) 

176 (n=57 

Min. 4 -     

Max. 590) 

164 (n=47 

Min. 4 -     

Max. 636) 

137,5 (n=44 

Min. 9 -    

Max. 654) 

CK  

in U/l 

449 (n=65 

Min. 18 -  

Max. 88000) 

3300 (n=19 

Min. 221 - 

Max. 65540) 

1231,5 (n=18 

Min. 14 -   

Max. 49780) 

- - 

CK-MB  

in U/l 

112 (n=35 

Min. 15 -  

Max. 1300) 

162 (n=13 

Min. 23 -   

Max. 1258) 

144 (n=11 

Min. 14 -   

Max. 1360) 

- - 

Leuk. = Leukozyten; Thromb. = Thrombozyten 

 

4.3.1.1 Reanimationsdauer, Blutgase und Laborwerte 

Die Korrelation der Reanimationsdauer mit der Sauerstoffsättigung und dem 

Sauerstoffpartialdruck zeigte an allen fünf Tagen einen positiven 

Korrelationskoeffizienten, jedoch im Falle der Sauerstoffsättigung nur am zweiten, 

dritten und fünften Tag und beim Sauerstoffpartialdruck am ersten, dritten und fünften 

Tag einen signifikanten Zusammenhang. Der Korrelationskoeffizient war bei der 

Korrelation von pH-Wert sowie pCO2 mit der Reanimationsdauer für beide Variablen an 

allen Tagen, bis auf den fünften beim pCO2, positiv. Für den pH-Wert lag eine 
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Signifikanz am ersten und dritten Tag und für den Kohlenstoffdioxidpartialdruck lediglich 

am ersten Tag vor (siehe Tabelle 11). 

 

Tabelle 11 Korrelation der Reanimationsdauer und der Blutgase nach der Reanimation 

r = Korrelationskoeffizient 

 

Zwischen der Reanimationsdauer und dem Blutzucker bestand an allen 5 Tagen nach 

der Reanimation ein positiver Korrelationskoeffizient, jedoch nur am zweiten und fünften 

Tag signifikant. Ebenso war der Korrelationskoeffizient bei der Berechnung zwischen 

der Reanimationsdauer und dem Kreatinin an allen fünf Tagen positiv, jedoch nur am 

ersten Tag signifikant. Bei der Berechnung mit den Leukozyten zeigte sich am ersten, 

zweiten und vierten Tag nach der Reanimation ein positiver und am dritten und fünften 

Tag ein negativer Korrelationskoeffizient, aber an keinem Tag signifikant. Zwischen der 

Reanimationsdauer und den Thrombozyten hingegen bestand an allen fünf Tagen nach 

dem Ereignis ein negativer Korrelationskoeffizient und hierbei an den ersten drei Tagen 

signifikant. Der Korrelationskoeffizient war bei der Berechnung zwischen der 

Reanimationsdauer und der CK positiv. Eine Signifikanz lag bei der CK am lediglich am 

ersten Tag vor. Zwischen der Reanimationsdauer und der CK-MB bestand am ersten 

Tag nach der Reanimation ein positiver sowie am zweiten und dritten Tag ein negativer 

Korrelationskoeffizient. Eine Signifikanz lag lediglich am dritten Tag vor (siehe Tabelle 

12). 

  Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 

pO2 

r 

p 

n 

0,21 

0,04 

93 

0,17 

0,16 

70 

0,29 

0,02 

65 

0,22 

0,1 

57 

0,4 

0,01 

48 

pCO2 

r 

p 

n 

-0,23 

0,03 

93 

-0,05 

0,69 

70 

-0,1 

0,44 

65 

-0,04 

0,74 

57 

0,14 

0,34 

48 

O2-Sättigung 

r 

p 

n 

0,03 

0,77 

93 

0,26 

0,03 

73 

0,28 

0,02 

67 

0,1 

0,44 

64 

0,27 

0,05 

55 

pH 

r 

p 

n 

-0,22 

0,04 

93 

-0,08 

0,52 

70 

-0,25 

0,05 

65 

-0,12 

0,38 

57 

-0,11 

0,47 

48 
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Tabelle 12 Korrelation der Reanimationsdauer und der Laborwerte nach der 

Reanimation 

r = Korrelationskoeffizient 

 

4.3.2 Glasgow Outcome Scale 

Im folgenden Kapitel werden die erhobenen Daten des neurokognitiven Outcomes der 

reanimierten Patienten im Detail vorgestellt. 

Von 145 Patienten konnte von 3 retrospektiv kein GOS evaluiert werden, diese waren 

jedoch nicht verstorben. Von den 142 Patienten erreichten 26 (18,3 %) eine gute 

Rekonvaleszenz (GOS 5), 12 (8,5 %) eine moderate Behinderung (GOS 4), 9 (6,2 %) 

eine schwere Behinderung (GOS 3) und 7 (4,9 %) einen vegetativen Status (GOS 2). 

Insgesamt verstarben 88 von insgesamt 145 Patienten (60,7 %), von denen 24 

(entsprechend 27,3 %) keinen spontanen Kreislauf erreichten und die anderen 64 

Patienten (72,7 %), meist an den Folgen ihrer Grunderkrankung, verstarben.  

  Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 

Glucose 

r 

p 

n 

0,18 

0,09 

93 

0,28 

0,02 

70 

0,16 

0,2 

65 

0,13 

0,33 

57 

0,34 

0,02 

48 

Kreatinin 

r 

p 

n 

0,24 

0,03 

82 

0,17 

0,25 

47 

0,24 

0,15 

38 

0,21 

0,31 

26 

0,21 

0,27 

30 

Leukozyten 

r 

p 

n 

0,09 

0,4 

86 

0,01 

0,93 

54 

-0,04 

0,81 

47 

0,1 

0,54 

40 

-0,06 

0,75 

37 

Thrombozyten 

r 

p 

n 

-0,25 

0,02 

86 

-0,3 

0,03 

55 

-0,53 

<0,001 

47 

-0,28 

0,08 

41 

-0,11 

0,51 

37 

CK 

r 

p 

n 

0,32 

0,02 

56 

0,27 

0,3 

17 

0,01 

0,97 

14 

- - 

CK-MB 

r 

p 

n 

0,1 

0,61 

29 

-0,21 

0,54 

11 

-0,67 

0,03 

10 

- - 
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Im Folgenden wird die Darstellung des GOS in 2 Kategorien vorgenommen. Die GOS 

Niveaus 4 und 5 bilden die Kategorie „besseres Outcome“ und die Niveaus 1 bis 3 die 

Kategorie „schlechteres Outcome“. Von den 142 Patienten erreichten 38 (26,8 %) ein 

besseres und 104 (73,2 %) ein schlechteres Outcome. Von den 104 Patienten mit 

einem schlechteren Outcome verstarben 88 Patienten - GOS 1 (Tod). 

Patienten mit einem besseren Outcome waren im Median 1,2 Jahre alt (n=38, Min. 11 

Tage - Max. 17 Jahre) im Vergleich zu den Patienten mit einem schlechteren Outcome 

mit einem Alter im Median von 2,8 Jahren (n=104, Min. 26 Tage - Max. 21,1 Jahre). Es 

bestand hierbei kein signifikanter Unterschied (p=0,1, n=142).  

Patienten mit einem besseren neurologischen Outcome waren in 25 von 38 Fällen 

(65,8 %) und mit einem schlechteren Outcome in 52 von 104 Fällen (50 %) männlichen 

Geschlechts. Das Geschlecht hing nicht signifikant mit dem GOS zusammen (p=0,14, 

n=142).  

Bei Patienten mit einem schlechteren Outcome lag in 50 von 104 Fällen (48,1 %) und 

mit einem besseren neurologischen Outcome in 18 von 38 Fällen (47,4 %) eine 

respiratorische Ursache zugrunde. Eine kardiale Ursache lag bei Patienten mit einem 

schlechteren Outcome in 39 von 104 Fällen (37,5 %) und mit einem besseren Outcome 

in 16 von 38 Fällen (42,1 %) vor. Die Ursache verblieb bei einem schlechteren Outcome 

in 15 von 104 (14,4 %) und bei einem besseren Outcome in 4 von 38 Fällen (10,5 %) 

unklar. Hierbei bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Ursache und 

dem neurokognitiven Outcome (p=0,81, n=142).  

Patienten mit einem besseren neurologischen Outcome waren in 29 von 38 Fällen 

(76,3 %) vorerkrankt im Vergleich zu 84 von 104 (80,8 %) der Patienten mit einem 

schlechteren Outcome. Zwischen dem Vorhandensein einer Vorerkrankung und den 

Kategorien des neurokognitiven Outcomes zeigte sich kein signifikanter 

Zusammenhang (p=0,73, n=142).  

Es zeigte sich nach der Aufteilung der absoluten Häufigkeiten des GOS nach dem Ort 

des Ereignisses, dass Patienten mit einem Arrest innerhalb als auch außerhalb des 

Krankenhauses in Relation zueinander nahezu gleich häufig verstarben (siehe Tabelle 

13). Weiterhin zeigte sich, dass Patienten mit einer Reanimation innerhalb des 

Krankenhauses und erreichtem spontanen Kreislauf in 29 von 85 Fällen (34,1 %) und 

mit einer Reanimation außerhalb des Krankenhauses und erreichtem spontanen 

Kreislauf in 9 von 33 Fällen (27,3 %) ein besseres Outcome erlangten. 
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Tabelle 13 Häufigkeiten der GOS-Kategorien aufgeteilt nach dem Ort des Ereignisses 

OHCA = Out-of-Hospital Cardiac Arrest; IHCA = In-Hospital Cardiac Arrest 

 

Nach Aufteilung nach dem Ort des Ereignisses, zeigte sich bei einer Reanimation 

außerhalb des Krankenhauses in 9 von 46 Fällen (19,6 %) ein besseres neurologisches 

Outcome. Im Vergleich dazu kam es bei einer Reanimation innerhalb des 

Krankenhauses in 29 von 96 Fällen (30,2 %) zu einem besseren neurologischen 

Outcome (siehe Abbildung 17). Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

dem Ort des Ereignisses und den Kategorien des neurokognitiven Outcomes (p=0,26, 

n=142).  

60 von 96 Patienten (62,5 %) der Patienten mit einer Reanimation innerhalb des 

Krankenhauses und 28 von 46 Patienten (60,9 %) mit einer Reanimation außerhalb des 

Krankenhauses verstarben (GOS 1).  

 

Patienten mit einer Laienreanimation in der Anamnese erreichten in 7 von 29 Fällen 

(24,1 %) ein besseres neurologisches Outcome. Patienten ohne eine Laienreanimation 

erlangten in 2 von 16 Fällen (12,5 %) ein besseres Outcome. Hierbei bestand kein 

signifikanter Zusammenhang zwischen einer Laienreanimation und dem 

neurokognitiven Outcome (p=0,46, n=45). 

Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses und erreichtem spontanen 

Kreislauf erlangten in 36 von 85 Fällen (42,4 %) ein GOS 2 bis 5. Patienten hingegen, 

 GOS Häufigkeit n (%) 

IHCA 

(96) 

Tod 60 (62,5 %) 

Vegetativer Status 1 (1 %) 

Schwere Behinderung 6 (6,3 %) 

Moderate Behinderung 10 (10,4 %) 

Gute Rekonvaleszenz 19 (19,8 %) 

OHCA 

(46) 

Tod 28 (60,9 %) 

Vegetativer Status 6 (13 %) 

Schwere Behinderung 3 (6,5 %) 

Moderate Behinderung 2 (4,3 %) 

Gute Rekonvaleszenz 7 (15,2 %) 
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die einen Arrest außerhalb des Krankenhauses erlitten und einen spontanen Kreislaufs 

erreichten, erlangten in 18 von 33 Fällen (54,5 %) ein GOS 2 bis 5. 

 

4.3.2.1 Reanimationsdauer 

Die Laienreanimation dauerte bei Patienten mit einem GOS von 3 oder weniger doppelt 

so lange wie die der Patienten mit einem besseren neurologischen Outcome. 

Die Dauer der Reanimation außerhalb des Krankenhauses - professionell als auch 

insgesamt - war bei den Patienten mit einem GOS von 4 oder besser kürzer als die der 

Kinder mit einem schlechteren neurologischen Outcome.  

Die Gesamtreanimationsdauer war bei den Patienten mit besserem neurologischen 

Outcome kürzer als bei den Patienten mit einem schlechteren neurologischen Outcome. 

Hierbei war der Median der Reanimationsdauer der Kinder mit besserem Outcome um 

das 5 fache geringer als in der Gruppe mit schlechtem Outcome (4 versus 20 Minuten). 

Der Unterschied war mit einem p-Wert von <0,001 hochsignifikant (siehe Tabelle 14). 

 

Tabelle 14 Reanimationsetappen in Minuten aufgeteilt nach den GOS-Kategorien 

 GOS Median Minimum Maximum n p 

Anoxie 
1-3 

4-5 

0 

0 

0 

0 

30 

10 

83 

35 
0,43 

Laien CPR 
1-3 

4-5 

10 

5 

2 

3 

30 

10 

14 

4 
0,17 

Professionelle 

CPR außerhalb 

1-3 

4-5 

35 

2 

5 

1 

115 

12 

26 

3 
0,02 

Gesamt CPR 

außerhalb 

1-3 

4-5 

46 

10 

5 

4 

111 

12 

20 

4 
0,02 

Ereignis- 

Einlieferungszeit 

1-3 

4-5 

67 

93 

28 

39 

141 

120 

21 

7 
0,33 

CPR innerhalb 
1-3 

4-5 

20 

3,5 

0,17 

0,5 

140 

90 

68 

26 
0,01 

Gesamt CPR 
1-3 

4-5 

20 

4 

0,17 

0,5 

225 

90 

85 

31 
<0,001 
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4.3.2.2 Blutgasanalyse und Laborwerte 

Patienten mit einem besseren neurologischen Outcome hatten, wie bei der zuvor 

beschriebenen kürzeren Reanimationsdauer zu erwarten, einen niedrigeren Lactat-, 

und pCO2-Wert sowie einen höheren pH-, Standardbikarbonat-, Base Excess- und pO2-

Wert. Bis auf den Sauerstoffpartialdruck der Patienten mit besserem Outcome waren 

alle Werte vom Referenzbereich abweichend. Bis auf das pCO2 unterschieden sich alle 

oben genannten Parameter in Bezug auf das Outcome signifikant (siehe Tabelle 15). 

 

Tabelle 15 Blutgasanalyse während/unmittelbar nach der Reanimation aufgeteilt nach 

den GOS-Kategorien 

 GOS Median Minimum Maximum n p 

pH 
1-3 

4-5 

7 

7,2 

6,03 

6,65 

7,7 

7,42 

100 

36 
<0,001 

Base Excess 

in mmol/l 

1-3 

4-5 

-16 

-7,2 

-33 

-19,7 

12,3 

18,4 

93 

35 
<0,001 

pO2   

in mmHg 

1-3 

4-5 

55,2 

71,6 

5,7 

20,6 

480 

538 

97 

34 
0,03 

pCO2  

in mmHg 

1-3 

4-5 

55,7 

49,2 

14 

23,1 

196,9 

166 

99 

34 
0,23 

Lactat  

in mg/dl 

1-3 

4-5 

114 

47,9 

5 

9 

364 

216 

99 

36 
<0,001 

Standardbikarbonat 

in mmol/l 

1-3 

4-5 

13,5 

19,6 

3 

7,9 

38,4 

50,2 

94 

34 
0,001 

 

An den ersten 3 Tagen nach der Reanimation zeigte sich bei den Patienten mit einem 

besseren neurologischen Outcome im Vergleich zu denen mit einem schlechteren 

Outcome ein höherer und näher am Referenzbereich liegender pH-Wert. Hierbei zeigte 

sich zudem am ersten Tag (p=0,001, n=110) und zweiten Tag (p=0,02, n=83) ein 

signifikanter Unterschied. 

 

4.3.2.2.1 Blutzucker 

Patienten mit einem schlechteren Outcome hatten an nahezu allen Tagen (außer Tag 

4) einen höheren Wert und weiter vom Referenzbereich abweichenden Wert, als die 
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Patienten mit einem besseren Outcome. Am ersten Tag nach der Reanimation bestand 

ein signifikanter Unterschied (p=0,03, n=109). 

 

4.3.2.2.2 Kreatinin 

An den ersten beiden Tagen nach der Reanimation war das Kreatinin bei den Patienten 

mit einem schlechteren Outcome höher als bei denen mit einem besseren Outcome. 

Hierbei zeigte sich ebenfalls nur am ersten Tag ein signifikanter Unterschied (p=0,01, 

n=97). 

 

4.3.2.2.3 Leukozyten und Thrombozyten 

Beim Vergleich der Leukozyten im Verlauf nach der Reanimation abhängig von den 

GOS-Kategorien war ebenfalls kein eindeutiger Trend zu erkennen. Zwischen den 

GOS-Kategorien bestand bzgl. des Leukozytenwerts an keinem der 5 Tage nach der 

Reanimation ein signifikanter Unterschied. 

 

Nach weiterer Aufteilung nach den GOS-Kategorien zeigte sich ein bei den Patienten 

mit einem schlechteren Outcome durchgehend tieferer Wert als bei denen mit einem 

besseren Outcome. Hierbei bestand ausschließlich am ersten Tag ein signifikanter 

Unterschied (p=0,03, n=100).  

 

4.3.2.2.4 CK und CK-MB 

Bei Patienten mit einem schlechteren Outcome präsentierte sich ein höherer CK-Wert 

am ersten Tag nach dem Ereignis. Die CK unterschied sich an keinem der 3 erfassten 

Tage nach der Reanimation signifikant zwischen den GOS-Kategorien. 

 

Patienten mit einem schlechteren Outcome hatten an den ersten beiden Tagen nach 

der Reanimation einen höheren Wert als die Patienten mit einem besseren Outcome. 

Die CK-MB unterschied sich am ersten Tag signifikant zwischen den GOS-Kategorien 

(p=0,05, n=34).  

 

4.3.2.3 Maßnahmen und Medikation 

13 der 22 Patienten (59,1 %), welche ausschließlich nach der Herzdruckmassage und 

Beatmung einen spontanen Kreislauf erreichten, erlangten ein besseres Outcome. 9 der 
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23 Patienten (39,1 %), welche nach dem zusätzlichen Einsatz von Adrenalin einen 

spontanen Kreislauf erreichten, erlangten ein besseres Outcome. 2 von 24 Patienten 

(8,3 %), welche nach dem ausschließlichen Zusatz von Natriumbikarbonat einen 

spontanen Kreislauf erreichten, erreichten ein besseres Outcome. Keiner der 5 

Patienten, welche nach der Zugabe von Kalzium einen spontanen Kreislauf erlangten, 

erreichten ein besseres Outcome. Einer von 5 Patienten (20 %) erlangte, nach 

erreichtem spontanem Kreislauf nach der Magnesiumgabe, ein besseres Outcome. 

Insgesamt nahm somit die Anzahl der Patienten, die mit einem besseren Outcome die 

Reanimation überlebten im Verlauf der medikamentösen Eskalationsbehandlung ab. 

Unabhängig vom Algorithmus wurden (dokumentiert) 37 von 145 Patienten (25,5 %) 

behandelt. Diese erreichten in 11 von 35 Fällen (31,4 %) ein besseres Outcome im 

Vergleich zu den 27 von 107 Patienten (25,2 %), die entsprechend der Vorgaben 

therapiert wurden. Der Zusammenhang zwischen der algorithmuskonformen 

Reanimation und dem neurokognitiven Outcome war nicht signifikant (p=0,62, n=142). 
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Abbildung 17 Flussdiagramm zur Darstellung der Häufigkeit des ROSC und der GOS-

Kategorien sowie der absoluten und relativen Häufigkeit der Enoximonegabe 

 

 

GOS 4/5 

n=7 

(30,4 %) 

GOS 2/3 

n=7 

(30,4 %) 

GOS 1 

n=9 

(39,1 %) 
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n=145 

Arrest außerhalb des 

Krankenhauses n=46 

Kein ROSC 

n=11 

Arrest innerhalb des 

Krankenhauses n=99 

ROSC 

n=23 

Kein ROSC 

n=6 

 

ROSC 

n=88 

Laienreanimation 

n=29 

Keine Laienreanimation 

n=16 

Kein ROSC 

n=6 

ROSC 

n=10 

GOS 1 

n=6 

(60 %) 

GOS 2/3 

n=2 

(20 %) 

GOS 4/5 

n=2 

(20 %) 

Enoximone 

n=2 

(33,3 %) 

GOS 1 

n=49 

(57,6 %) 

GOS 2/3 

n=7 

(8,2 %) 

GOS 4/5 

n=29 

(34,1 %) 

Enoximone 

n=5 

(17,2 %) 

Enoximone 

n=10 

(20,4 %) 
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4.3.2.3.1 Adrenalindosierung 

Patienten mit einem besseren Outcome erhielten eine relativ niedrigere Dosierung des 

Adrenalins. Hierbei bestand ein signifikanter Unterschied zwischen den Kategorien des 

Outcomes (siehe Tabelle 16). Es ist zu beachten, dass hierbei die Länge der 

Reanimation mit einer höheren Adrenalindosis und einem schlechteren Outcome 

korreliert (siehe oben). 

 

Tabelle 16 Adrenalindosierung im Median aufgeteilt nach den GOS-Kategorien 

 Besseres Outcome Schlechteres Outcome n p 

Adrenalin  

in µg/kg KG 

25,3 (n=18)  

(Min. 3,3 - Max. 322,3) 

78,3 (n=76) 

(Min. 1,3 - Max. 923,1) 
94 0,04 

KG = Körpergewicht 

 

4.3.2.3.2 Enoximone und das neurokognitive Outcome 

Insgesamt wurde 27 Patienten Enoximone appliziert. Von diesen erreichten 17 

(entsprechend 63 %) einen spontanen Kreislauf. 5 von diesen 17 Patienten (29,4 %) 

erreichten ein GOS-Level 4/5 während 12 Patienten im Verlauf verstarben (GOS 1) 

(siehe Abbildung 17). 

 

Von den 12 verstorbenen Patienten waren, soweit dies retrospektiv anhand der Daten 

auszuwerten war, in 2 Fällen (16,7 %) die Folgen der (prolongierten) 

Reanimationsmaßnahmen der Grund für das Versterben. Die übrigen 10 Todesfälle im 

Verlauf waren auf die vorliegende Erkrankung zurückzuführen oder standen damit in 

Verbindung. 

 

Somit erreichten die 5 Überlebenden aller 27 Patienten mit Enoximoneapplikation 

(18,5 %) ein besseres neurologisches Outcome. Die 5 Überlebenden repräsentieren 

17,2 % aller GOS 4/5 Überlebenden der Gruppe, die im Krankenhaus einen Arrest 

erlebt hatten. Es ist bei dem durchgeführten Reanimationsalgorithmus davon 

auszugehen, dass diese mit gutem Outcome Überlebenden ohne Enoximone 

verstorben wären. 
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5 Diskussion 

Die kardiopulmonale Reanimation stellt in der Pädiatrie - mehr noch als im 

Erwachsenenalter - eine extreme Ausnahmesituation dar. Einheitliche Daten zur 

Epidemiologie in Deutschland fehlen, insgesamt ist ein solches Ereignis aber selten. 

Trotz des weniger häufigen Auftretens einer Arrestsituation im Kindesalter werden dem 

behandelnden Personal fundierte Entscheidungen abverlangt, insbesondere muss bei 

laufenden Reanimationsmaßnahmen die für das weitere Leben der Kinder noch 

erreichbare Lebensqualität bedacht und gegebenenfalls die Maßnahmen bei infauster 

Prognose beendet werden. Jede verfügbare Evidenz zur Effizienz von 

Reanimationsmaßnahmen und deren Auswirkung auf das langfristige Outcome der 

Kinder ist daher in dieser Extremsituation sehr hilfreich. 

Patienten in einer reanimationspflichtigen Situation stellen ein heterogenes 

Patientenkollektiv dar. Vorerkrankungen und Ursache der Reanimation, ebenso wie 

anfänglicher Rhythmus, die Dauer zwischen Kollaps und ersten Thoraxkompressionen 

sowie eine Laienreanimation beeinflussen das Outcome [10, 12, 16, 18, 57, 166]. 

Mit Beginn der kardiopulmonalen Reanimation wird ein vorgegebener Algorithmus 

befolgt, der zu einem Wiedereintreten eines spontanen Kreislaufs führen soll. Dieser 

Algorithmus wurde entsprechend der verfügbaren Evidenz von den Fachdisziplinen 

formuliert und basiert auf der Herzdruckmassage und Beatmung, der 

Rhythmusbeurteilung und Einleitung weiterer Maßnahmen. Diese Maßnahmen setzen 

sich aus einer eventuellen Defibrillation und medikamentösen Therapie zusammen [30]. 

Weiterhin ist die Reaktion des Organismus während und nach einer erfolgreichen 

Reanimation komplex und nimmt Einfluss auf alle Organsysteme in unterschiedlichem 

Ausmaß [87-91]. 

 

Im Rahmen dieser Arbeit sollte für den Zeitraum von 2000 bis 2010 eine Kohorte von 

Patienten, die in den Kliniken für Pädiatrie Charité - Campus Virchow Klinikum 

reanimiert oder in der Folge dort eingeliefert wurden, zusammengestellt und 

ausgewertet werden. Hierbei sollte die Zusammensetzung des Kollektivs und die 

Erfolgsrate der Therapiemaßnahmen unter besonderer Berücksichtigung der 

zusätzlichen Gabe von Enoximone ausgewertet werden. Die Wirkung von Enoximone 

ist im Zusammenhang mit der kardiopulmonalen Reanimation, insbesondere bei 

Kindern, bisher nur in einzelnen Fällen berichtet worden [68, 86].  
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5.1 Patienten 

In Nordamerika wird eine Arrestsituation bei etwa 8-20/100.000 Kindern pro Jahr 

beschrieben [1-3]. Die Inzidenzzahlen in Deutschland sind nicht bekannt. Legt man als 

Bezugsgröße eine Zahl von 500.000 Kindern (0 bis 18 Jahre, Quelle: Ergebnisse des 

Neugeborenenscreenings Berlin) zugrunde, ergibt die in dieser Arbeit ermittelte 

durchschnittliche Reanimationszahl von 13 Fällen im Jahr eine Inzidenz für Berlin von 

2,6 Arrestsituationen/100.000 Kinder pro Jahr. Wird die Berechnung mit den 22 

Reanimationen aus dem Jahr 2010 durchgeführt, ergeben sich 4,4 

Arrestsituationen/100.000 Kinder pro Jahr. Da es weitere Kliniken für Pädiatrie in Berlin 

gibt, in denen gegebenenfalls auch Reanimation durchgeführt werden, (HELIOS Berlin 

Buch, Sana Berlin Lichtenberg, DRK Berlin Westend, St. Joseph Berlin Tempelhof, 

Vivantes Berlin Friedrichshain)  liegen die Berliner Zahlen im Rahmen der publizierten 

Inzidenz. 

In der vorliegenden Arbeit wurden an einem Zentrum retrospektiv über 11 Jahre 145 

Patienten rekrutiert. Moler et al. publizierten für einen Zeitraum von 18 Monaten ab Juli 

2003 Daten von 491 Patienten mit kardiopulmonaler Reanimation von Kindern 

außerhalb und innerhalb des Krankenhauses an 15 klinischen Standorten in den USA 

[174]. Stopfkuchen et al. veröffentlichten 1989 Daten zu 149 Kindern mit einer 

stattgehabten Reanimation außerhalb und innerhalb des Krankenhauses über einen 

Erhebungszeitraum von 6,5 Jahren im Einzugsbereich der Universitätskinderklinik 

Mainz [175]. Die Kohorten der beiden genannten Arbeiten sind im Vergleich zur 

vorliegenden Arbeit größer. Hierbei sei jedoch zum einen auf die Zusammenarbeit 

mehrerer klinischer Standorte im Rahmen der Arbeit von Moler et al. und zum anderen 

auf eine möglicherweise geringere Dichte der Krankenhäuser bei der Arbeit von 

Stopfkuchen et al. in Mainz im Vergleich zu Berlin hingewiesen. 

Die Verteilung über das Kalenderjahr war ohne auffälligen Häufigkeitsgipfel. Eisenberg 

et al. veröffentlichten ebenso eine gleichmäßige Verteilung über das Jahr, jedoch mit 

einer leichten Zunahme im Verlauf über die Sommermonate [31]. Es zeigte sich 

interessanterweise eine Zunahme der Reanimationszahlen im Verlauf der Jahre von 

2000 bis 2010. Eine mögliche Ursache hierfür kann die bessere Dokumentation als 

auch Erfassung, unter anderem durch das SAP, sein. Darüber hinaus erscheint eine, 

wie durch Goto et al. beschriebene Zunahme der Laienreanimation in den Jahren 2008 

bis 2010 als Ursache hierfür möglich [176]. Patienten, die eine Laienreanimation 
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erhalten, werden mit einer größeren Wahrscheinlichkeit auch einer Reanimation durch 

professionelle Helfer (durch den abgesetzten Notruf) zugeführt und erreichen demnach 

möglicherweise auch häufiger lebend eine Klinik. Hierdurch erscheint eine 

Dokumentation und Erfassung durch eine retrospektive Untersuchung mit einer 

Patientenrekrutierung durch Arzt- und Verlegungsbriefe wahrscheinlicher. Um einen 

solchen Trend zu prüfen, war die Anzahl der Reanimationen außerhalb des 

Krankenhauses pro Jahr in dieser Arbeit jedoch zu gering. 

53,8 % der Patienten des Gesamtkollektivs waren männlich. Patienten mit einer 

Reanimation außerhalb des Krankenhauses waren zu einem relativ höheren Anteil 

ebenfalls männlich. Vorangehende Arbeiten, sowohl für Patienten mit einem Arrest 

innerhalb als auch außerhalb des Krankenhauses, haben das männliche Geschlecht als 

häufiger von einem kardiopulmonalen Arrest betroffen beschrieben als das weibliche 

[16, 177]. Als Ursache für das Überwiegen des männlichen Geschlechts ist eine 

häufigere Beteiligung von Jungen durch ein Trauma mit konsekutivem Arrest denkbar. 

Sowohl die vorliegende Arbeit als auch vorangegangene Publikationen beschreiben 

Patienten männlichen Geschlechts dementsprechend häufiger von einem Arrest durch 

ein Trauma betroffen [178-180]. 

Der Altersmedian liegt bei 2,2 Jahren und der Häufigkeitsgipfel bei unter einem Jahr. 

Diese Feststellung ist konform mit vorangegangenen Publikationen zum Arrest mit 

kardiopulmonaler Reanimation innerhalb als auch außerhalb des Krankenhauses [2, 16, 

35, 167, 181].  

Das Gewicht beträgt im Median 11,9 kg und der Häufigkeitsgipfel liegt im Bereich 

zwischen fünf und zehn Kilogramm. Diese Ergebnisse sind mit bisher publizierter 

Literatur von Schindler et al. übereinstimmend [167]. Li et al. beschrieben ein 

durchschnittliches Körpergewicht von 15,6 kg, jedoch gleichzeitig mit einem höheren 

durchschnittlichen Alter der Patienten mit 4,43 Jahren [12]. Dieses Alter ist etwa doppelt 

so hoch, wie das der Patienten in der vorliegenden Arbeit. Demnach sind die Daten 

diesbezüglich mit vorangegangenen Arbeiten konform. 

In der vorliegenden Arbeit war der Arrest in 31,7 % der Fälle außerhalb des 

Krankenhauses. Vorangegangene Arbeiten mit einem ebenfalls gemischten 

Patientenkollektiv, bezüglich des Ort des Arrests, beschrieben ähnliche Verhältnisse mit 

27,7 %, 28,1 % und 48,7 % Arrestsituationen außerhalb des Krankenhauses [174, 182, 

183]. Andere Arbeiten waren zum Teil auf den Arrest inner- respektive außerhalb des 

Krankenhauses beschränkt. 
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In 16,1 % der Fälle wurde eine Defibrillation durchgeführt, sodass davon ausgegangen 

werden kann, dass in diesen Fällen ein defibrillierbarer Rhythmus vorlag (ohne dass die 

Rhythmusstörung durch ein EKG in den Akten dokumentiert wurde). Vorangegangene 

Arbeiten beschreiben einen defibrillierbaren Rhythmus ebenfalls weniger häufig als 

einen nicht-defibrillierbaren auftretend [1, 2, 10, 16]. Eine weitere Definition der 

Rhythmusformen fand im Rahmen dieser retrospektiven Untersuchung nicht statt. 

 

5.1.1 Vorerkrankungen 

Die Patienten litten in 80 % der Fälle an einer Vorerkrankung. Diese war in den meisten 

Fällen eine (angeborene) Herzerkrankung. An zweiter Stelle waren neurologische 

Erkrankungen. Von den Patienten mit einem Reanimationsereignis innerhalb des 

Krankenhauses waren 96 % vorerkrankt, im Vergleich zu 45,7 % außerhalb des 

Klinikums. Reis et al. beschrieben bei einem Arrest innerhalb des Krankenhauses in 

71 % der Fälle chronische Erkrankungen [17]. De Mos et al. veröffentlichten Daten über 

Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses mit kardiovaskulären 

Erkrankungen als häufigste Diagnose in fast dreiviertel der Fälle [57]. Guay et al. 

beschrieben, dass kardiale Erkrankungen im Vergleich zu anderen chronischen 

Erkrankungen häufiger auftreten [184]. Zaritsky et al. zählte bei Patienten mit einem 

Kreislaufstillstand im Krankenhaus kardiale Vorerkrankungen sowie Erkrankungen des 

ZNS zu den häufigeren Diagnosen [182]. Young et al. publizierten 2004 eine Arbeit, bei 

der, nach SIDS und Trauma, im Falle eines Reanimationsereignisses außerhalb des 

Krankenhauses, kongenitale Herzerkrankungen, Erkrankungen aus dem 

neurologischen Formenkreis sowie Infektionen zu den häufigeren Ätiologien gehören 

[16]. Weiterhin beschrieben Moler et al. bezüglich des Ortes des Ereignisses, dass 

Patienten mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses weniger häufig vorerkrankt 

waren [174]. Zusammenfassend entsprechen die Daten der vorliegenden Arbeit 

bezüglich der Vorerkrankungen den meisten bisher publizierten Arbeiten. 

 

5.1.2 Ursachen 

In 49 % der Fälle kam es durch eine respiratorische und nachfolgend mit 37,9 % durch 

eine kardiale Ursache zu einem Kreislaufstillstand. Bisherige Daten beschrieben 

ebenfalls eine respiratorische Ursache häufiger auftretend [3, 5, 14, 16-18, 20]. In 

Anbetracht des retrospektiven Studiendesigns dieser Arbeit lassen sich nachträgliche 
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Irrtümer in der Einordnung der Ursachen nicht ausschließen. Bei publizierten Arbeiten 

zu dieser Thematik fand eine unterschiedliche Einordnung der Ursachen für eine 

Reanimation statt, sodass es keine einheitliche Darstellung gab. So wurden Studien 

unter anderem mit der Aufteilung „kardial/respiratorisch induzierter Arrest“ ausgewertet 

oder es wurde gesondert betrachtet. Sofern bei der Auswertung der Studienlage die 

traumatischen und neurologischen Ursachen, ebenso wie das SIDS und andere 

Erkrankungen nicht einbezogen wurden und stattdessen nur kardiale/kardiovaskuläre 

und respiratorische Ursachen, findet sich oben genannte Datenlage. 

Verschiedene Autoren veröffentlichten als häufigste Ursache für einen nicht traumatisch 

bedingten Arrest außerhalb des Krankenhauses das SIDS [6, 14, 31, 167, 185, 186]. In 

der vorliegenden Studie wurde lediglich ein Fall eines SIDS dokumentiert, welche in der 

Statistik unter „unklar“ kodiert wurden. Bei 3 Fällen eines ALTE wurde ebenso 

verfahren. Die Aussage, dass das SIDS die häufigste Ursache eines nicht traumatisch 

bedingten Arrests außerhalb des Krankenhauses darstellt, kann in dieser Arbeit somit 

nicht bestätigt werden. Als mögliche Ursache für die häufige Diagnose eines SIDS in 

anderen Arbeiten sei das Übersehen anderer Erkrankungen genannt. Die Diagnose 

eines SIDS wird via Ausschlussverfahren gestellt. Darüber hinaus wird die Diagnose 

eines SIDS nicht regelhaft durch den Gerichtsmediziner überprüft. Ong et al. 

publizierten 2007 eine Arbeit zur Überprüfung der präklinischen Diagnose eines 

pädiatrischen Arrests außerhalb des Krankenhauses mit Hilfe einer 

gerichtsmedizinischen Untersuchung. Hierbei wurde eine Diskrepanz zwischen 

klinischer und gerichtsmedizinischer Diagnose aufgedeckt. In nur 53,1 % stimmten 

präklinische und die gerichtsmedizinisch gestellte Diagnose eines SIDS miteinander 

überein [185]. In Bezug auf die vorliegende Studie und der im Verhältnis geringen Zahl 

an SIDS-Fällen ist insbesondere das Studiendesign zu berücksichtigen. Es wurden die 

Arzt- und Verlegungsberichte sowie die elektronische Patientenerfassung der Klinik zur 

Patientenerfassung genutzt. Dabei besteht die Möglichkeit, dass Patienten mit einem 

Arrest außerhalb des Krankenhauses, die schon bei Eintreffen in der Klinik verstorben 

waren, mangels Erfassung in Arzt-/Verlegungsbriegen respektive SAP-System nicht 

berücksichtigt wurden. Weiterhin sei auf eine Arbeit von Safranek et al. hingewiesen, 

welche bei Patienten mit dem Verdacht auf ein SIDS eine schlechte Prognose in Bezug 

auf eine Wiedererlangung eines spontanen Kreislaufs beschrieben [14]. Aufgrund 

dessen ist die Wahrscheinlichkeit für ein Versterben der betroffenen Patienten vor dem 
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Erreichen der Klinik und somit einer Nichtaufnahme in die Studie, wie oben 

beschrieben, größer.  

 

Insgesamt gab es 18 Reanimationen mit einem Trauma in der Anamnese. Hierunter 

wurden 14 Ertrinkungsunfälle, zwei Fälle von Kindesmisshandlung, ein Stromunfall und 

ein stumpfes Trauma subsummiert. Die Ertrinkungsunfälle wurden aus 

pathophysiologischen Gründen den respiratorischen Ursachen und der Stromunfall den 

kardialen zugeordnet. 37 % der Patienten mit einem Reanimationsereignis außerhalb 

des Krankenhauses hatten ein Trauma in der Anamnese. Sofern Ertrinken den 

traumatischen Ursachen zugeordnet wurde, stimmen die Daten dieser Studie, bis auf 

die niedrige Zahl anderer traumatischer Ursachen als Ertrinkungsunfälle, diesbezüglich 

mit der Häufigkeitsverteilung vorangegangener Publikationen überein [2, 167, 185, 186]. 

Das durchschnittliche Alter von Patienten mit traumatisch bedingtem Kreislaufstillstand 

ist in einer vorangegangenen Arbeit von Ong et al. im Durchschnitt höher als das der 

Gruppe ohne Trauma [6]. Auch in der vorliegenden Arbeit waren die Kinder mit Trauma 

in der Anamnese älter als ohne. Der nicht signifikante Unterschied ist ggf. durch das 

besondere Vorgehen der Charité - Kindertraumatologie zu erklären, bei dem 

polytraumatisierte Kinder durch ein interdisziplinäres Team in der 

Erwachsenentraumatologie versorgt werden und dadurch nicht in die Studie 

aufgenommen wurden. Das häufiger von einem Trauma betroffene männliche 

Geschlecht in vorangegangenen Arbeiten konnte auch in dieser Arbeit bestätigt werden 

[178-180]. 

 

5.1.3 Reanimationsverlauf 

Die Anoxiedauer war in der ausgewerteten Kohorte sehr kurz, sie betrug im Median 

0 Minuten; bei Patienten mit einem Reanimationsereignis außerhalb des 

Krankenhauses betrug sie 5 Minuten. Nadkarni et al. sowie Samson et al. beschrieben 

für Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses ebenfalls eine 

Anoxiedauer von im Median 0 Minuten [35, 177]. Im Fall eines Kreislaufstillstands 

außerhalb des Krankenhauses ist in der Literatur von Zeiträumen von 10 Minuten und 

mehr von Ereignis bis zu den ersten Reanimationsmaßnahmen die Rede [12, 16]. 

Nichol et al. beschrieben bei Patienten mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses 

eine ähnliche bis etwas geringere Anoxiedauer [187]. Sofern das Gesamtkollektiv und 
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die dazugehörige Anoxiedauer betrachtet wird, muss insbesondere der relativ hohe 

Anteil an Patienten mit einem Reanimationsereignis innerhalb des Krankenhauses 

berücksichtigt werden. Hierbei ist das Ereignis in den meisten Fällen direkt beobachtet 

worden und eine Reanimation wurde umgehend durch geschultes Personal eingeleitet. 

Die verhältnismäßig kurze Anoxiedauer der Patienten mit einem Arrest außerhalb des 

Krankenhauses erscheint unter anderem auf die urbane Lage des Einzugsgebietes und 

auf die Bevölkerungsdichte zurückzuführen zu sein. Nichtsdestotrotz sei für Patienten 

mit Arrest inner- und außerhalb der Klinik auf das retrospektive Studiendesign 

verwiesen, wodurch Fehlangaben nicht sicher identifizierbar waren. Eine als 

„unmittelbare Reaktion durch den Ersthelfer nach Einsetzen des Arrests“ o.ä. 

angeführte Information in der Patientenakte wurde in Form von „0 Minuten“ in die 

Datenbank überführt. Es ist nicht auszuschließen, dass zwischen dem eigentlichen 

Arrest und den eingeleiteten Reanimationsbemühungen einige Zeit mehr vergangen ist. 

Beteiligte erleben ein Arrest-/Reanimationsereignis wahrscheinlich nicht routiniert und 

unter starkem Stress. Sie können womöglich, ebenso wenig wie erfahrenes Personal, 

nachträglich eine verlässliche Zeitangabe zu den Ereignissen machen. In 

Reanimationssituationen wird erfahrungsgemäß nicht regelmäßig die genaue Uhrzeit 

bei Beginn der Maßnahmen vermerkt, sondern rückwirkend eine ungefähre Dauer 

geschätzt, welche dann in den Patientenunterlagen dokumentiert wird. 

 

Von den Patienten mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses erhielten 64,4 % 

eine Laienreanimation. Bisher publizierte Arbeiten wiesen eine Laienreanimation in 6 % 

bis 85,1 % der Fälle auf [2, 5, 10, 13, 16, 18, 176, 188-191]. Die Daten der vorliegenden 

Arbeit reihen sich am oberen Ende dieser Publikationen ein. Die hohe Rate an 

Laienreanimationen ist ebenfalls durch die urbane Lage des Klinikums sowie eine hohe 

Bevölkerungsdichte zu erklären. Goto et al. beschrieben einen Anstieg der Rate an 

Laienreanimation in Japan - von 52 % im Jahr 2008 auf 56,7 % im Jahr 2010 [176].  

Die Laienreanimation dauerte im Median 8,5 Minuten. Die professionelle Reanimation 

außerhalb des Krankenhauses dauerte im Median 30 Minuten und die Gesamtdauer 

der Reanimation außerhalb des Krankenhauses im Median 29 Minuten. Li et al. 

publizierten Werte zur Reanimation außerhalb des Krankenhauses von durchschnittlich 

19,19 Minuten. In jener Arbeit wurden allerdings alle Kreislaufstillstände mit kardialer 

Ursache ausgeschlossen [12].  
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Die Gesamtreanimationsdauer der vorliegenden Arbeit betrug im Median 15 Minuten. 

Bei Patienten, die außerhalb des Krankenhauses reanimiert wurden, war die 

Reanimationsdauer im Median 28,5 Minuten und bei einer Reanimation innerhalb des 

Krankenhauses im Median 14 Minuten.  

Daten vorangegangener Arbeiten haben für Patienten mit einem Arrest außerhalb des 

Krankenhauses eine durchschnittliche Reanimationsdauer von 29 bis 36,7 Minuten 

ergeben und sind damit vergleichbar mit der vorliegenden Studie [13, 16, 190]. In den 

Publikationen von Reis et al. und Nadkarni et al. wurde bei Patienten mit einem Arrest 

innerhalb des Krankenhauses eine Reanimationsdauer von im Median 23 und 

25 Minuten beschrieben [17, 177]. Slonim et al. publizierten 1997 eine Arbeit zu 

Patienten mit einem Kreislaufstillstand innerhalb einer pädiatrischen Intensivstation, in 

der eine Reanimationsdauer von durchschnittlich 22,5 Minuten bei Überleben und 

24,8 Minuten bei Nicht-Überleben angeführt wurde [192]. Die Arbeit von de Mos et al. 

zum Kreislaufstillstand auf einer Intensivstation ergab eine Reanimationsdauer von im 

Median 6 Minuten [57]. Die Daten der vorliegenden Arbeit liegen somit im Bereich der 

zuvor genannten Arbeiten. Als Ursache für die unterschiedlichen beschriebenen 

Reanimationszeiten erscheint ein unterschiedlicher Patienteneinschluss im Sinne einer 

anderen Zusammensetzung des Patientenkollektivs möglich. Auch sich 

unterscheidende Prinzipien der Datenerfassung sind denkbar - hierbei sei für die 

vorliegende Arbeit erneut das Studiendesign erwähnt, durch das keine sichere und 

verlässliche Zeitangabe zu jeder Zeit möglich war. Auf der anderen Seite ist eine sich 

unterscheidende Versorgung in den verschiedenen Kliniken nicht auszuschließen und 

als Faktor zu berücksichtigen. 

 

5.1.4 Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

Die in dieser Arbeit erreichte Häufigkeit eines spontanen Kreislaufs beträgt für das 

Gesamtkollektiv 83,4 %, für die Patienten mit einer kardiopulmonalen Reanimation 

innerhalb des Krankenhauses 88,9 % und für die mit einem Arrest außerhalb des 

Krankenhauses 71,7 %. Der Zusammenhang mit dem Ort, also ob außerhalb oder 

innerhalb des Krankenhauses reanimiert wurde, und dem Erreichen eines spontanen 

Kreislaufs war signifikant. Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses 

erreichten demnach häufiger einen spontanen Kreislauf als Patienten mit einem Arrest 

außerhalb des Krankenhauses. 
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Veröffentlichte Daten zu Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses 

berichteten von Häufigkeiten eines erreichten spontanen Kreislauf von 42,8 % bis 

82,4 % [17, 19, 35, 57, 165, 177, 184, 193-197]. De Mos et al. vermuteten, dass sich 

das Outcome bei einem Arrest auf einer Intensivstation in den vergangenen Jahren 

verbessert haben könnte [57]. Im Jahr 2014 publizierten López-Herce et al. hierzu 

passende Daten [195]. Die Rate der vorliegenden Arbeit für ein Reanimationsereignis 

innerhalb des Krankenhauses ist in Anbetracht vorangegangener Studien als hoch 

einzustufen. 

Für Patienten mit einer Reanimation außerhalb des Krankenhauses besteht nach 

veröffentlichten Arbeiten eine Häufigkeit eines erreichten spontanen Kreislaufs von 5 % 

bis 71,5 % [2, 5, 12, 13, 16, 18, 167, 189, 198]. Die in der vorliegenden Arbeit ermittelte 

Rate eines erreichten spontanen Kreislaufs nach Arrest außerhalb der Klinik von 71,7 % 

ist somit ebenfalls als hoch einzustufen.  

Die im Vergleich zu anderen Arbeiten deutlich bessere Rate für die Reanimationen 

außerhalb des Krankenhauses ist in der vorliegenden Arbeit womöglich auf die kurze 

mediane Anoxiedauer, die hohe Rate an Laienreanimationen, die relativ hohe 

Krankenhausdichte, die nur sehr kurzen Transportzeiten in Berlin sowie das Personal 

vor Ort zurückzuführen. Darüber hinaus könnte der Einsatz des Enoximone die auffällig 

guten Raten eines erreichten spontanen Kreislaufs der vorliegenden Studie erklären 

(siehe unten). 

Ein Großteil der Patienten ist innerhalb des Krankenhauses unter Beobachtung 

reanimationspflichtig geworden. Diese Patienten waren in 97 % der Fälle vorerkrankt im 

Vergleich zu 45,7 % der Kinder mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses. 

Unterschiedliche Häufigkeiten eines erreichten spontanen Kreislaufs der Patienten die 

außerhalb respektive innerhalb des Krankenhauses reanimiert wurden, erscheinen - 

innerhalb dieser Studie - durch eine unterschiedliche Verteilung der oben genannten 

Voraussetzungen, wie zum Beispiel der Grunderkrankung und damit erschwerten 

Reanimationsbedingungen möglich. 

 

Im Patientenkollektiv wurde kein Zusammenhang zwischen dem Geschlecht, dem Alter,  

dem Gewicht, den Vorerkrankungen und der Ursache für die kardiopulmonale 

Reanimation mit dem Erreichen eines spontanen Kreislaufs aufgedeckt. Li et al. 

publizierten für Patienten mit einem nicht kardial bedingten Arrest außerhalb des 

Krankenhauses keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Erreichen eines 
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spontanen Kreislaufs und dem Alter, dem Gewicht, dem Geschlecht sowie der 

zugrundeliegenden Ätiologie [12].  

Patienten mit einem Arrest außerhalb des Krankenhauses und anschließender 

Laienreanimation erreichten in 79,3 % der Fälle einen spontanen Kreislauf im Vergleich 

zu 62,5 % ohne Laienreanimation. Es bestand kein signifikanter Zusammenhang. 

Young et al. publizierten ein häufigeres Überleben, wenn eine Laienreanimation 

geleistet wurde, im Vergleich zu einer ausbleibenden Maßnahme durch Laien [16]. 

Moler et al. hingegen konnten keine Assoziation mit dem Outcome nachweisen [53]. 

 

In dieser Arbeit konnte kein signifikanter Unterschied zwischen der Anoxiedauer 

bezüglich des Erreichens/Nicht-Erreichens eines spontanen Kreislaufs festgestellt 

werden. Li et al. publizierten einen signifikanten Zusammenhang zwischen den beiden 

Variablen [12]. Hierbei sei auf die deutlich längeren Intervalle zwischen Kollaps und 

ersten Kompressionen in deren Studie hingewiesen. Die vorliegende Arbeit basiert auf 

einem Patientengut, welches eine durchschnittlich sehr geringe Anoxiedauer sowie eine 

sehr hohe Rate eines erreichten spontanen Kreislaufs aufweist. Die Dauer der Anoxie 

unterscheidet sich zwischen den Gruppen mit und ohne erreichten spontanen Kreislauf 

nur unwesentlich im Vergleich zur Studie von Li et al. [12].  

 

5.2 Maßnahmen und Medikation während der Reanimation 

Adrenalin wird nach der Herzdruckmassage seitens der ERC-Leitlinie als erste 

medikamentöse Therapie empfohlen [30]. Von den Patienten dieser Studie mit 

vollständiger Dokumentation erhielten 78,1 % Adrenalin im Bolus. Bei 22 Patienten 

konnte ohne Adrenalingabe ein spontaner Kreislauf erreicht werden. Studien über die 

kardiopulmonale Reanimation bei Kindern berichten über eine Adrenalinapplikation in 

45 % bis 88,4 % der Fälle [5, 16, 17, 35, 52, 53, 57, 165, 186, 188, 198]. 

Es wurden im Median 6,78 Injektionen/Patient verabreicht. Der zeitliche Abstand 

zwischen den Adrenalingaben lag im Median bei 3,2 Minuten. In bisher veröffentlichter 

Arbeiten fanden sich 3 bis 7,6 Injektionen [12, 165, 177, 198]. Die Anzahl der 

Applikationen liegt demnach ebenfalls im Rahmen publizierter Literatur. 

Natriumbikarbonat wurde in 59,3 % der Fälle eingesetzt. In vorangegangenen 

Arbeiten wurde Natriumbikarbonat in 51 % bis 65 % der Fälle eingesetzt [35, 52, 57]. 
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Somit liegt die Applikationshäufigkeit ebenfalls im Rahmen bereits veröffentlichter 

Literatur. 

Kalzium wurde bei 34,1 % der Patienten eingesetzt. Bisherige Studien berichten vom 

Kalziumeinsatz in 42 % bis 49,3 % der Fälle [35, 52, 57]. Kalzium wurde demnach 

etwas weniger häufig, als in der bisherigen Literatur erwähnt, verabreicht. Die relative 

Häufigkeit der Applikation ist unter anderem auch von der Stichprobe und den damit 

verbundenen Umständen abhängig. Alle drei Quellen zur relativen Häufigkeit sind 

Stichproben, in denen Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses 

betrachtet wurden. Die vorliegende Arbeit bezieht auch Patienten mit einem Arrest 

außerhalb des Krankenhauses mit ein. Patienten mit einem Arrest innerhalb des 

Krankenhauses erhielten hierbei häufiger Kalzium als außerhalb (35,1 % vs. 31,8 %). 

Magnesium wurde in 25 % der Fälle angewandt. Samson et al. berichteten von einer 

Magnesiumapplikation in 7,1 % der Fälle [35]. Die Studie von Samson et al. ist eine 

Arbeit über den Arrest innerhalb des Krankenhauses. Im Vergleich dazu handelte es 

sich bei den Patienten der vorliegenden Arbeit zu fast einem Drittel aus 

Arrestsituationen außerhalb des Krankenhauses. Magnesium wird nach dem 

Algorithmus erst bei prolongiertem Arrest verabreicht. Ein Arrest außerhalb des 

Krankenhauses ist in der vorliegenden Arbeit mit einer deutlich längeren 

Reanimationszeit verbunden. 

 

Insgesamt wurden 20 % der Patienten der vorliegenden Studie Enoximone im Bolus 

verabreicht. Es liegen bisher keine Studiendaten zum Einsatz von Enoximone im Fall 

eines kardiopulmonalen Arrests bei Kindern vor. 

Insgesamt zeigte sich, dass mit jedem dem Reanimationsablauf entsprechend 

zusätzlich applizierten Medikament die Anzahl der Patienten, welche einen spontanen 

Kreislauf erreichten, zunahm. Prozentual bedeutete dies eine Rate von 20,4 % bei 

ausschließlicher Herzdruckmassage und Beatmung, nach zusätzlicher Gabe von 

Adrenalin von 27,9 %, nach der Gabe von Natriumbikarbonat 39,3 %, nach der Gabe 

von Kalzium in 16,1 % und nach Magnesium von weiteren 21,7 %. 

 

5.2.1 Enoximone und das Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

Von 41 Patienten, welche nach der Magnesiumgabe noch keinen spontanen Kreislauf 

erreicht hatten, verstarben 14 ohne weitere Maßnahmen. Bei 27 Patienten wurde als 
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individueller Heilversuch Enoximone appliziert. Wäre Enoximone nicht verabreicht 

worden, wären wahrscheinlich alle 41 von 145 Patienten, aufgrund eines Abbruchs der 

kardiopulmonalen Reanimation, verstorben. Die Rate eines erreichten spontanen 

Kreislaufs ohne Enoximone hätte 71,7 % betragen. Mit Enoximoneinjektion erreichten 

weitere 17 Patienten einen spontanen Kreislauf und die Rate eines erreichten 

spontanen Kreislaufs lag bei 83,4 %. 

Nichols et al. publizierten 1986 eine Arbeit zu Faktoren die das Outcome von Kindern 

mit einer kardiopulmonalen Reanimation beeinflussen mit einem vergleichbaren, 

gemischten, jedoch kleineren Patientenkollektiv (N=47). Hierbei wurde eine Erfolgsrate 

der Reanimationsmaßnahmen von 57 % berichtet [183]. Zaritsky et al. publizierten 1987 

eine Arbeit über 93 Reanimationen von einem vergleichbaren Patientenkollektiv. Es 

wurde jedoch nicht die Häufigkeit der erreichten spontanen Kreisläufe berichtet, 

sondern „early deaths“, „short-term survivors“, „medium-term survivors“ und „long-term 

survivors“. Sofern die „early deaths“ als das Nicht-Erreichen eines spontanen Kreislaufs 

interpretiert werden, wurde eine Rate von 72 % Patienten mit erreichtem spontanen 

Kreislauf errechnet [182]. Innes et al. publizierten 1993 eine erfolgreiche Reanimation in 

69 % der Fälle [9]. Die in der vorliegenden Arbeit ohne Enoximone erreichten 71,7 % 

bewegen sich im Kontext bisher publizierter Literatur bereits im oberen Bereich. Durch 

die zusätzliche Enoximonegabe konnte eine im Vergleich zur Literatur sehr hohe Rate 

von 83,4 % erreicht werden. Dies deutet in der retrospektiven Analyse und im Vergleich 

zu Literaturdaten auf einen positiven Effekt des Enoximone hin. Allerdings sind die 

aufgeführten Vergleichsarbeiten mindestens 10 Jahre vor der vorliegenden Studie 

erstellt worden und reflektieren daher noch geringere Erfahrungslevel in der 

Reanimation von Kindern.  

 

Enoximone - ein Phosphodiesterase-III-Inhibitor - wird in der Intensivmedizin unter 

anderem zur Therapie einer (schweren) Herzinsuffizienz angewendet [61, 71, 74-76]. 

Vorangegangene Arbeiten beschreiben eine vorübergehende herabgesetzte 

Empfindlichkeit der kardialen Myofilamente, im Myokard mit gestörter Kontraktilität, 

gegenüber intrazellulärem Kalzium nach Kammerflimmern und Defibrillation [65, 101, 

199-203]. Selektive Phosphodiesterase-III-Inhibitoren erhöhen die Kontraktilität im 

Myokard, was durch intrazelluläre Umverteilungen und Interaktionen des Kalziums 

bewirkt wird [64-67]. Niemann et al. veröffentlichten dementsprechend eine Arbeit zur 

Wirksamkeit von Milrinone - einem Phosphodiesterase-III-Inhibitor - im Rahmen einer 
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tierexperimentellen Arbeit mit dem Ergebnis einer erleichterten Wiederbelebung nach 

Kammerflimmern [65]. Einzelberichte zur Wirksamkeit der Enoximone in einer Situation 

mit kardiopulmonaler Reanimation wurden veröffentlicht [68, 86]. 

 

Um einen eindeutigen Effekt der Enoximonegabe auf die Rate eines erreichten stabilen 

Kreislaufs nachzuweisen, müsste in jedem Fall eine prospektive, Placebo kontrollierte 

Studie mit Patienten mit (nahezu) gleichen Voraussetzungen und 

Reanimationsbedingungen durchgeführt werden. Die vorliegende Studie gibt bisher 

lediglich einen Hinweis für einen positiven Effekt, könnte aber als Grundlage einer 

solchen prospektiven Studie dienen. 

 

5.3 Neurokognitives Outcome 

Von den auswertbaren 142 Patienten erreichten 26,8 % ein besseres Outcome (GOS 

4/5) während 73,2 % ein schlechteres Outcome (GOS 1-3) aufwiesen. Insgesamt 

verstarben 60,7 % aller Patienten, wobei in 72,7 % die Vorerkrankung als 

Todesursache angeführt werden konnte. Bisherige Studien zeigten ein Überleben nach 

einer Reanimation in 2,6 % bis 26,8 % der Fälle [16-18, 57, 177, 186, 204]. Hierbei 

wurden die Ergebnisse der Patienten mit einem Arrest außer- und innerhalb des 

Krankenhauses gemeinsam aufgeführt. Die bisherige Studienlage zeigt demnach im 

Vergleich zur vorliegenden Arbeit ein überwiegend schlechteres Überleben auf.  

 

Patienten mit einer Reanimation innerhalb des Krankenhauses erreichten in 30,2 % 

der Fälle ein besseres Outcome und verstarben in 62,5 % der Fälle. 37,5 % der 

Patienten mit einer Reanimation innerhalb des Krankenhauses erlangten ein GOS 

zwischen 2 und 5. Vorangegangene Publikationen zu Patienten mit einem 

Reanimationsereignis im Krankenhaus berichten von 25,3 % bis 58,6 % überlebenden 

Patienten mit zuvor erreichtem spontanen Kreislauf [17, 35, 57, 165, 177].  

Rodriguez-Nunez et al. veröffentlichten zum Ereignis innerhalb des Krankenhauses, 

evaluiert nach PCPC und POPC, in 28,9 % ein PCPC/POPC von 1 oder 2 (normal oder 

fast-normal). Meert et al. publizierten eine Arbeit über den Arrest im Krankenhaus und 

berichteten in 32,9 % ein PCPC von 1 oder 2, Lòpez-Herce et al. in 30 % der Fälle [52, 

195]. Del Castillo et al. veröffentlichten die Häufigkeit eines PCPC von 1 oder 2 in 26 % 

der Fälle bei einem gemischten Kollektiv innerhalb einer pädiatrischen Intensivstation 
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[205]. Weitere Arbeiten über Patienten mit einem Ereignis innerhalb des 

Krankenhauses ergaben ein gutes neurologisches Outcome in 11,4 % bis 18,9 % der 

Patienten, welche eine Reanimation erhielten [19, 35, 57, 177]. Die erhobenen Werte 

der vorliegenden Arbeit liegen bezüglich der Reanimation innerhalb des Krankenhauses 

im Rahmen bereits publizierter Literatur. 

Berens et al. publizierten Daten zu Patienten mit einem Arrest innerhalb des 

Krankenhauses, die Überlebenswahrscheinlichkeit und das Outcome, aufgeteilt nach 

Ursache des Arrests, betreffend. So konnte ein signifikanter Unterschied zwischen der 

Überlebenswahrscheinlichkeit der Patienten mit kardial induziertem Arrest (CICA) und 

respiratorisch induziertem Arrest (RICA) mit ansteigender Reanimationsdauer 

festgestellt werden. Patienten mit RICA haben eine in den ersten Minuten der 

Reanimation höhere Überlebenswahrscheinlichkeit als CICA-Patienten, welche sich im 

weiteren Verlauf jedoch umkehrte. So war die Wahrscheinlichkeit zu Überleben bei 

Patienten mit CICA über den Verlauf relativ konstant abfallend, während die 

Überlebenskurve der Kinder mit RICA von einem verhältnismäßig hohen Level steil 

abfiel [166].  

 

Patienten mit einer Reanimation außerhalb des Krankenhauses erreichten in 19,6 % 

der Fälle ein besseres Outcome, während 60,9 % verstarben. 39,1 % der Patienten mit 

einer Reanimation außerhalb des Krankenhauses und erreichtem spontanen Kreislauf 

erlangten ein GOS zwischen 2 und 5. In der Literatur wird das Erreichen eines 

Überlebens, bei einem Arrest außerhalb des Krankenhauses in 18,2 % bis 42,9 % der 

Patienten mit erreichtem spontanen Kreislauf beschrieben [2, 13, 16, 18]. In der 

vorliegenden Arbeit liegt die Rate von Überlebenden für Patienten mit einer 

Reanimation außerhalb des Krankenhauses im oberen Bereich bisher publizierter 

Literatur. Mogayzel et al. publizierten Daten zur Häufigkeit eines „normalen“ Outcomes 

im Vergleich zu „schweren neurologischen Schäden“ bei Patienten mit einem Arrest 

außerhalb des Krankenhauses. Hierbei erreichten 4,5 % der Kinder, welche eine 

kardiopulmonale Reanimation erhielten, ein normales Outcome und 5,1 % erlitten 

schwere neurologische Schäden. Die übrigen Kinder erlangten entweder schon primär 

keinen spontanen Kreislauf oder verstarben nach dem Erreichen eines Kreislaufs im 

Verlauf [13]. Die Arbeiten von Sirbaugh et al. und Young et al. über Patienten mit einem 

Arrest außerhalb des Krankenhauses ergaben ein gutes Outcome in 0,3 % und 2,7 % 

der Fälle [2, 16]. Die zuvor genannten Arbeiten von Sirbaugh et al. und Young et al. 
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haben die Daten zum einen in den Jahren 1992 bis 1995 und zum anderen in den 

Jahren 1994 bis 1997 erhoben. An dieser Stelle sei erneut auf geringere 

Erfahrungslevel hingewiesen, da die Arbeiten zum Teil älter als 10 Jahre im Vergleich 

zur vorliegenden Arbeit sind. 

 

Eine Meta-Analyse von Phillips et al. beschrieb, passend zu den vorliegenden Daten, 

eine häufigeres Überleben bei Patienten mit einer Reanimation innerhalb des 

Krankenhauses im Vergleich zu einem Ereignis außerhalb des Krankenhauses [171]. 

 

5.3.1 Reanimationsdauer und das neurokognitive Outcome 

Mit prolongierter Reanimation dauert auch die Hypoxie länger an - gut sichtbar am 

höheren Lactat - und damit steigt die Gefahr bleibender Schäden des zentralen 

Nervensystems bzw. auch eines sekundären Versterbens nach erreichtem spontanen 

Kreislauf durch multiple hypoxiebedingte Organschäden (Niere, Myokard u.a.) nach der 

Reanimation (siehe unten) [10, 89-91, 147, 148].  

 

Im Falle eines Arrests innerhalb des Krankenhauses publizierten Reis et al. 

dementsprechend Daten zur abnehmenden Wahrscheinlichkeit für ein Überleben bei 

zunehmender Reanimationsdauer [17]. Samson et al. veröffentlichten, dass 

Überlebende (58 %) häufiger als Nicht-Überlebende (32 %) eine Reanimationsdauer 

unter 15 Minuten aufwiesen [35]. Nadkarni et al. zeigten bei Überleben eine 

Reanimationsdauer von im Median 15 Minuten sowie bei Nicht-Überleben von im 

Median 29 Minuten [177]. Überdies publizierten de Mos et al. 4 Minuten 

Reanimationsdauer bei überlebenden und 10 Minuten bei nicht überlebenden Patienten 

[57]. Jeschke et al. publizierten, mit den vorherigen Studien übereinstimmend, Daten zu 

Patienten, welche mit Verbrennungen von mehr als 35 % verbrannter Körperoberfläche 

reanimationspflichtig wurden. Hierbei wurde aufgezeigt, dass Überlebende weniger lang 

reanimiert wurden als Nicht-Überlebende [193]. 

Die Daten der vorliegenden Arbeit zeigten, entsprechend der zuvor genannten Arbeiten, 

eine kürzere Reanimationsdauer bei Patienten mit einem besseren Outcome im 

Vergleich zu den Patienten mit einem schlechteren Outcome. Da in dieser Arbeit die 

Variable „schlechteres Outcome“ in 93,6 % der Fälle einem „Nicht-Überleben“ bzw 
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„Tod“ entspricht, lässt dies einen orientierenden Vergleich mit Publikationen, die nach 

„Überleben“ und „Nicht-Überleben“ differenzieren, zu. 

Da „Überleben“ nicht gleichförmig definiert wurde (Entlassung von Intensivstation, 

Entlassung aus Krankenhaus, Langzeitüberleben u.a.) sind hierdurch bedingte 

Abweichungen in der Auswertung und Beurteilung nicht auszuschließen. Denn mit 

fortschreitender Dauer nach dem Reanimationsereignis versterben, sowohl beim 

Ereignis außer- und innerhalb des Krankenhauses, weitere Patienten [16, 35, 57].  

 

27 Patienten mit Enoximoneapplikation wurden meistens länger reanimiert als Patienten 

in einem früheren Abschnitt des Algorithmus ohne diese Medikation. Patienten, die 

Enoximone erhielten, verstarben in 22 von 27 Fällen (81,4 %). Dennoch erreichten die 5 

überlebenden Patienten (18,5 %) ein besseres Outcome. Vor dem Hintergrund, dass 

diese Patienten ohne die Enoximonegabe wahrscheinlich verstorben wären, ist diese 

Rate als ein Hinweis auf die Wirksamkeit der Enoximone in der Situation einer 

kardiopulmonalen Reanimation zu betrachten. 

 

Passend hierzu publizierten Matos et al. vor dem Hintergrund erhobener Daten, dass 

eine kardiopulmonale Reanimation mit einer Dauer über 20 Minuten nicht vergeblich ist 

[206]. 

 

5.3.2 Blutgasanalyse, Laborwerte und das neurokognitive Outcome 

Die globale Ischämie während eines kardiopulmonalen Arrests und einer Reanimation 

betrifft alle Organsysteme, wobei die Empfindlichkeit aufgrund des unterschiedlichen 

Sauerstoffbedarfs variiert [90].  

Die Werte der Blutgasanalysen der vorliegenden Arbeit passen zu bisheriger Literatur, 

in der näher am Referenzbereich liegende Werte mit einem besserem Outcome 

verbunden sind [52, 57, 146-151, 167].  

Die CK und CK-MB wurden, gemäß vorangegangener Arbeiten, als Marker für eine 

mögliche Herzmuskelschädigung in der Folge einer kardiopulmonalen Reanimation 

betrachtet, dem die vorliegenden Daten auch entsprechen. So wurde an Tag zwei für 

die CK und die CK-MB der jeweils höchste Wert und bei Patienten mit einem 

schlechteren Outcome im Vergleich zu denen mit einem besseren Outcome 

kontinuierlich höhere Werte der CK-MB erfasst [100, 102-105]. Eine Niereninsuffizienz 
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und höhere Kreatininwerte werden mit einem negativen Einfluss auf das neurologische 

Outcome in bisherigen Publikationen beschrieben und diskutiert, was die Ergebnisse 

der vorliegenden Arbeit ebenfalls zeigen [103, 106, 107, 207]. 

Die festgestellten Blutzuckerwerte nach der Reanimation passen ebenfalls gut zu 

bisheriger Literatur, in der höhere Blutzuckerwerte mit einem schlechteren Outcome 

assoziiert sind [108, 120, 121, 208]. Der Blutzucker nimmt darüber hinaus Einfluss auf 

eine Entzündungsreaktion auf Mikrozirkulationsebene [90, 97, 125-132, 207]. Im 

Rahmen einer kardiopulmonalen Reanimation wird die Wechselbeziehung zwischen 

den in Zusammenhang stehenden Systemen Entzündung und Blutgerinnung 

intensiviert. Dabei steht das Outcome in Zusammenhang mit diesen Systemen. [87, 90, 

93, 132-145, 209-216]. Die vorliegenden Daten zu Leukozyten und Thrombozyten 

lassen sich demnach entsprechend bisher publizierter Literatur interpretieren und 

einordnen. 

 

Die bearbeiteten Laborparameter und Blutgase sowie die damit in Verbindung 

stehenden Systeme innerhalb des individuellen Organismus stehen in enger 

Wechselwirkung zueinander, sodass durch die vorliegende Arbeit der komplexe 

(Reaktions)mechanismus, welcher durch den Arrest und die kardiopulmonale 

Reanimation ausgelöst wird, wiederholt hervorgehoben wird.  

 

5.4 Probleme der retrospektiven Auswertung 

Die Daten der vorliegenden Arbeit sind vollständig retrospektiv erhoben worden. Es war 

daher nicht immer möglich, alle gesuchten Daten zu erfassen. Eine nicht genannte oder 

im SAP System nicht erfasste Reanimation konnte somit ungewollt aus der Studie 

ausgeschlossen werden. Die kardiopulmonale Reanimation ist gemeinhin eine 

Maßnahme, die unter Stress aller Beteiligten durchgeführt wird. In dieser Situation 

können Fehler in der Dokumentation entstehen, insbesondere die zeitlich richtige 

Abfolge, Dosierung und Einheiten der Medikationen betreffend. So wurde 

beispielsweise häufiger bei einer Mehrfachgabe von Medikamenten eine 

Kumulativdosis in den Patientenakten notiert. Weiterhin haben sich in einigen Fällen die 

Maßnahmen im Reanimationsprotokoll und Arztbriefen respektive Pflegeberichten 

unterschieden. Auch eine inkomplett dokumentierte Eskalation der Maßnahmen 

während der Reanimation führte zum Ausschluss von Patienten aus der Auswertung. 



79 
 

Wenn Patienten beispielsweise eine Herzdruckmassage, Adrenalin und Kalzium 

(dokumentiert) erhielten, wurden diese aus der Auswertung ausgeschlossen, da 

Natriumbikarbonat fehlte.  

Die Ergebnisse der Blutgasanalysen waren in vielen Fällen lediglich der Akte beigefügt 

und nicht in allen Fällen mit richtigem Patientennamen, Uhrzeit und Entnahmeart 

(arteriell, venös) versehen, sodass in diesen Fällen nur handschriftliche Vermerke zu 

einer Zuordnung führten. Patienten, welche einen spontanen Kreislauf erreichten, 

erhielten weiterhin am ehesten einen arteriellen Zugang, über den dann Blut zur 

Analyse abgenommen wurde. Bei anderen Patienten wurde stattdessen ein venöser 

Zugang genutzt, sodass die Ergebnisse der Blutgasanalysen nicht einheitlich waren.  

Bei der Auswertung des GOS ist insbesondere zu beachten, dass die Einschätzung in 

die GOS-Kategorien nur anhand der Beschreibungen des Zustands des Patienten in 

der Akte (Arztbriefe, Pflegeberichte u.a.) durchgeführt wurde. 
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6 Zusammenfassung 

Die ERC-Leitlinie gibt einen Handlungsalgorithmus in einer Arrestsituation beim 

pädiatrischen Patienten vor. Hierbei wird der Einsatz von Adrenalin als 

Standardmedikation empfohlen. Amiodaron bleibt der kardiopulmonalen Reanimation 

bei einem defibrillierbaren Rhythmus vorbehalten. Natriumbikarbonat, Kalzium und 

Magnesium hingegen sind erst in bestimmten Situationen indiziert. In vielen Fällen 

werden zusätzlich Medikamente als individueller Heilversuch nach erfolgloser 

Reanimation eingesetzt. Hierzu zählt unter anderem das Enoximone.  

 

In dieser Arbeit sollten retrospektiv anhand einer Kohorte reanimierter Patienten der 

Erfolg der Maßnahmen und Medikation, unter besonderer Berücksichtigung des 

Enoximone, evaluiert werden. Weiterhin sollten die Zusammensetzung der Kohorte und 

die Rate der erfolgreichen Reanimationen sowie Parameter mit Einfluss auf das 

Erreichen eines spontanen Kreislaufs und das neurokognitive Outcome 

herausgearbeitet werden. Darüber hinaus sollte geprüft werden, ob hinsichtlich der 

Organfunktion, anhand gemessener Laborwerte, ein Unterschied zwischen Patienten 

mit ungleichem neurokognitiven Outcome bestand. 

 

Die Daten von 145 Patienten wurden herausgearbeitet und hinsichtlich der 

Fragestellungen ausgewertet. Die Untersuchungen ergaben folgende Resultate: 

 

1. Die Zusammensetzung der Kohorte entspricht bisherigen Veröffentlichungen zur 

kardiopulmonalen Reanimation von Kindern und die Rate erreichter spontaner 

Kreisläufe befindet sich oberhalb bisheriger Publikationen. 

 

2. Patienten mit einem Arrest innerhalb des Krankenhauses erreichten häufiger 

einen spontanen Kreislauf als Patienten mit einem Arrest außerhalb des 

Krankenhauses. Darüber hinaus wurden Patienten mit einem erreichten 

spontanen Kreislauf kürzer reanimiert als Patienten ohne Erreichen eines 

spontanen Kreislaufs. 

 

3. Nach jeder zusätzlich verabreichten Medikation erreichten mehr Patienten einen 

spontanen Kreislauf. 
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4. Nach Ablauf des Algorithmus - entsprechend der ERC-Leitlinie - hatten 71,7 % 

der Patienten einen spontanen Kreislauf erreicht. Nach der Gabe von Enoximone 

war die Rate erfolgreicher Reanimationen bei 83,4 %. Von den Patienten, die 

Enoximone erhielten und überlebten, erreichten alle ein besseres 

neurokognitives Outcome (GOS 4/5). 

 

5. Patienten mit einem besseren neurokognitiven Outcome (GOS 4/5) wurden 

kürzer reanimiert als Patienten mit einem schlechteren neurokognitiven Outcome 

(GOS 1-3). 

 

6. Hinsichtlich der Azidose und den erhobenen Laborwerten bestätigt die 

vorliegende Arbeit in der Summe bisherige Publikationen. Es besteht ein 

nachvollziehbarer Unterschied zwischen Patienten mit einem ungleichen 

Outcome hinsichtlich erhobener Parameter. 

 

Diese Daten deuten auf einen vorteilhaften Effekt von Enoximone in der 

kardiopulmonalen Reanimation von Kindern hin. Auf Grundlage der vorgelegten Daten 

müssten prospektive Studien diesen Effekt bestätigen, um letztendlich eine 

Enoximonegabe in den Reanimationsalgorithmus aufnehmen zu können 
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