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Ver­meidung eines inner­klinischen 
Kreis­laufstillstands

Die­ses neue Ka­pitel der CPR-Leitlinien 
be­schreibt die Be­deutung, einen inner
klinischen Kreislauf­stillstand zu verhin
dern. We­niger als 20% der Pa­tienten mit 
einem innerklinischen Kreislauf­stillstand 
können le­bend aus der Klinik entlassen 
werden [1, 2]. Die meisten Überle­benden 
ha­ben einen be­obachte­ten Kreislauf­still
stand mit Kammerflimmern im Monitor-
EKG, mit ursächlicher primärer myokar
dia­ler Ischämie und werden sofort de­fi
brilliert. Ein Kreislauf­stillstand bei Pa­tien
ten auf pe­riphe­ren Bettensta­tionen ohne 
Monitoring ist meistens kein unvorherseh
ba­res Ereignis und meist nicht durch ei-
ne primäre Herzerkrankung be­dingt. Die
se Pa­tienten zeigen oft eine langsa­me, aber 
progre­diente Verschlechte­rung ihres Kreis
lauf­zustands mit Hypoxie und Hypotensi
on, welche entwe­der durch das Personal 
nicht be­merkt wird oder aber nach Erken
nen nicht ausreichend the­ra­piert wird [3, 
4]. Der dem Kreislauf­stillstand zugrunde 
lie­gende EKG-Be­fund ist bei die­ser Pa­tien
tengruppe meistens ein nicht de­fibrillierba
rer Rhythmus, die Überle­benswahrschein
lichkeit bis zur Krankenhausentlassung ist 
dementspre­chend extrem schlecht [1, 5].

Die Krankenakten von Pa­tienten mit 
einem innerklinischen Kreislauf­stillstand 
oder einer unge­planten Auf­nahme auf 
der Intensivsta­tion be­inhalten oft Hinwei

se auf nicht be­obachte­te, nicht be­merk
te oder nicht be­handelte Atmungs- und 
Kreislauf­proble­me [3, 4, 6, 7, 8]. In der 
ACADEMIA-Studie konnte ge­zeigt wer
den, dass nicht be­obachte­te, nicht dia­gno
stizierte Kreislauf- und Atmungsproble
me Vorzeichen wa­ren bei 79% der Pa­tien
ten mit einem Kreislauf­stillstand, 55% der 
letztendlich verstorbe­nen Pa­tienten und 
54% der Pa­tienten mit einer unge­planten 
Auf­nahme auf der Intensivsta­tion [4]. Die 
frü­he und ef­fektive Be­handlung schwer er
krankter Pa­tienten kann möglicherweise 
einen innerklinischen Kreislauf­stillstand 
und eine unge­plante Auf­nahme auf der In
tensivsta­tion oder sogar den Tod des Pa­ti
enten verhindern. Ein Drittel der Pa­tien
ten, die bei einem Einsatz eines Herzalarm
teams einen vermeintlich falsch positiven 
Alarm auf­wie­sen, verstarb anschlie­ßend 
in der Klinik [9].

Pro­b­leme bei der Akut­behandlung

Die­se Proble­me be­tref­fen oft einfa­che 
Aspekte der Be­handlung, wie z. B. Proble
me beim Ma­nage­ment des Atemwegs, der 
Atmung und des Kreislaufs, inkorrekte 
Sauerstoff­the­ra­pie, fehlendes Monitoring 
der Pa­tienten, Versäumnis erfahre­ne­re 
Ärzte anzufordern, mangelnde Kommuni
ka­tion, schlechtes Teamwork und unzurei
chende Verwendung von Plänen, die ei-
ne Limitie­rung der Be­handlung be­schrei
ben [3, 7].

Mehre­re Studien ha­ben ge­zeigt, dass 
Ärzte und Krankenpfle­ge­personal bei der 
klinischen Akutversorgung von Notfall
pa­tienten Schwie­rigkeiten ha­ben. Zum 
Beispiel wurde ge­zeigt, dass Assistenzär
zte Schwie­rigkeiten ha­ben mit der Ein
schätzung einer Sauerstoff­the­ra­pie [10], 
der Flüssigkeits- und Elektrolytba­lance 
[11] der Analge­sie [12], der Einverständ
niserklärung von Pa­tienten [13], der Puls
oxyme­trie [14] und der Dosie­rung von 
Me­dika­menten [15]. Me­dizinstudenten 
sind meistens nicht in der Lage, abnorme 
Atmungsmuster zu erkennen [16], wenn 
sie als Nachtwa­chen im Krankenhaus ein
ge­setzt werden. Studienabsolventen wer
den im Rahmen ihrer universitären Aus
bildung unge­nü­gend auf die Proble­me ih
res Arbeitsle­bens vorbe­reitet und insbe
sonde­re nicht auf die essenziellen Grund
la­gen der Pa­thophysiologie und der Akut
be­handlung einge­wie­sen [17]. Unglückli
cherweise gibt es we­nig Hinweise da­rauf, 
dass erfahre­ne­re Ärzte die Akutbe­hand
lung besser be­herrschen [18, 19]. Ärzte 
ha­ben oft we­nig Selbstvertrauen, wenn 
sie akute Proble­me be­handeln müssen 
und be­nutzen sehr selten einen syste­ma
tischen Ansatz, um den Ge­sundheitszu
stand eines akut erkrankten Pa­tienten zu 
be­urteilen [20].
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nes Herzalarmteams, das zu dem Pa­tien
ten mit einen Kreislauf­stillstand ge­rufen 
wird. Die­se Herzalarmteams sind in der 
Lage, die Überle­benschance von Opfern 
eines Kreislauf­stillstands im Krankenhaus 
zu erhöhen, wenn es vorher kein Herz
alarmteam ge­ge­ben hat [33]. Ande­rerseits 
ist die­se Rolle des Herzalarmteams auch 
hinterfragt worden. So konnten zum Bei
spiel in einer Studie nur Pa­tienten nach 
einem Kreislauf­stillstand aus dem Kran
kenhaus entlassen werden, die be­reits vor 
Eintref­fen des Herzalarmteams wie­der ei-
nen Spontankreislauf hatten [34]. Die­ses 
schlechte Ergebnis, kombiniert mit der 
Überle­benschance nach einem Herzstill
stand innerhalb der Klinik, zeigt wie wich
tig es ist, akut erkrankte bzw. sich akut ver
schlechternde Pa­tienten zu be­merken und 
zu verhindern, dass ein Kreislauf­stillstand 
eintritt. Der Name „Herzalarmteam“ bzw. 
„Kreislauf­stillstandteam“ verdeutlicht, dass 
die­ses Team nur im Falle eines be­reits ein
ge­tre­te­nen Kreislauf­stillstands alarmiert 
wird.

In manchen Krankenhäusern ist das 
Herzalarmteam bzw. das Kreislauf­still
standteam durch ein me­dizinisches Not
fallteam ersetzt worden, das nicht nur Pa
tienten mit einem Kreislauf­stillstand be
handelt, sondern auch Pa­tienten mit einer 
akuten Verschlechte­rung der Vitalpa­ra­me
ter [26]. Die­ses me­dizinische Notfallteam 
be­steht meistens aus ärztlichem und Pfle
ge­personal von der Intensivsta­tion und/
oder aus der Inne­ren Me­dizin und wird 
anhand von spe­zifischen Einsatzkrite­rien 
innerhalb des Krankenhauses ange­fordert. 
Da­bei kann je­der Mitarbeiter des Kranken
hauses ein me­dizinisches Notfallteam an
fordern. Eine frü­he Involvie­rung des me
dizinischen Notfallteams kann die Anzahl 
der innerklinischen Kreislauf­stillstände, 
Todesfälle und unge­planter Auf­nahmen 
auf die Intensivsta­tion senken [35, 36]. Das 
me­dizinische Notfallteam kann ebenfalls 
hilf­reich sein, um me­dizinische Fehler zu 
entde­cken, die Entscheidung zur The­ra
pie­beschränkung zu verbessern und uner
warte­te Todesfälle im postope­ra­tiven Ver
lauf zu re­duzie­ren [37, 38]. Erstaunlicher
weise be­steht die Tätigkeit der me­dizini
schen Notfallteams oft aus simplen Hand
lungen, wie z. B. der Initiie­rung einer Sau
erstoff­the­ra­pie oder von intra­ve­nösen In
fusionen [39]. Weiterhin wurde ein zirka

des Herz-Kreislauf-Systems vorhersa­gen 
kann, verglichen mit einem Notruf­krite­ri
ensystem, das nur getriggert wird, wenn 
ein be­stimmter extre­mer Messwert bei 
den Vitalpa­ra­me­tern erreicht wird. Es 
gibt eine klinische Ra­tiona­le für die Ver
wendung von Frühwarnscoringsyste­men 
oder Notruf­krite­riensyste­men, um akut 
erkrankte oder sich akut verschlechtern
de Pa­tienten frühzeitig wahrzunehmen. 
De­ren Sensitivität, Spe­zifität und Ge­nau
igkeit im Vorhersa­gen von akuten Erkran
kungen muss noch überzeugend va­lidiert 
werden [27, 28]. Mehre­re Studien ha­ben 
abnorme Verände­rungen von Herzfre
quenz, Blutdruck und Atemfre­quenz so
wie des Be­wusstseins als Pa­ra­me­ter iden
tifiziert, um kritische Verschlechte­rungen 
des klinischen Zustandsbilds vorherzusa
gen [22, 23, 29].

Die Meinung, dass das Vorkommen 
von solchen Verschlechte­rungsmerkma
len einen voraussa­genden Wert hat, muss 
kritisch hinterfragt werden, da nicht al-
le wichtigen Vitalpa­ra­me­ter auf Bettensta
tionen kontinuierlich ge­messen und doku
mentiert werden. Leider ha­ben mehre­re 
Studien ge­zeigt, dass Vitalpa­ra­me­ter auf 
Bettensta­tionen nur we­nig ge­messen und 
noch schlechter dokumentiert werden [3, 
4, 8, 30]. Obwohl das Verwenden von Mo
nitoringsyste­men die Erfassung von Vital
pa­ra­me­tern verbessern kann [31], können 
sie die Vorhersa­ge des Outcomes nur ver
bessern, wenn sie auch sehr breit in der 
Klinik einge­setzt werden.

Selbst wenn Ärzte we­gen der akuten 
Verschlechte­rung der Vitalpa­ra­me­ter ei
nes Pa­tienten alarmiert werden, kommt 
es oft zu Verzöge­rungen bis der Pa­tient tat
sächlich be­handelt wird bzw. auf eine In
tensiv- oder Auf­wachsta­tion verlegt wird 
[3, 4, 7]. Obwohl es Hinweise gibt, dass ein 
so ge­nanntes Frühwarnscoringsystem von 
sich verschlechternden Vitalpa­ra­me­tern 
attraktiv ist, ist es möglich, dass ein eher 
subjektiver Ansatz, der auf der Erfahrung 
und Einschätzung des Pfle­ge­personals ba
siert, ebenfalls einen hohen Wert ha­ben 
kann [32].

Behandlung  
der akuten Erkrankung

Der tra­ditionelle Ansatz, den Kreislauf­still
stand zu be­handeln, ist die Entsendung ei

Erkennen des kritisch erkrankten 
Patienten

Im Allge­meinen sind die klinischen Zei
chen einer akuten Erkrankung unabhän
gig von ihrer Ursa­che ähnlich, da sie alle 
ein Versa­gen der Atmung, des Kreislaufs 
und der neurologischen Funktion zeigen. 
Eine abnorma­le Atmungsphysiologie ist 
re­la­tiv häufig auf Bettensta­tionen [21]. Lei
der wird die Messung und Dokumenta
tion von wichtigen Verände­rungen phy
siologischer Pa­ra­me­ter bei akuten Erkran
kungen häufig nicht so oft wie notwen
dig durchge­führt [3, 4, 8]. Dies ist überra
schend, da Verände­rungen in der Atemfre
quenz einen Kreislauf­stillstand möglicher
weise vorhersa­gen können [22].

Um eine akute Verschlechte­rung des 
Krankheitsbilds eines Pa­tienten vorherzu
sa­gen, be­nutzen vie­le Krankenhäuser mitt
lerweile ein so ge­nanntes Früha­larmsystem 
bzw. standardisierte Krite­rien für die Alar
mie­rung eines Notfallteams [23, 24, 25]. 
Ein Frühwarnscoringsystem vergibt Punk
te für ge­wisse Vitalpa­ra­me­ter auf der Ba
sis ihrer Abweichung von den Normal
werten [23, 24, 25]. Die­ser ge­wichte­te Score  
von einem oder mehre­ren Vitalzeichen 
oder dem ge­samten Frühwarnscore kann 
be­nutzt werden, um das Pfle­ge­personal 
auf einer Bettensta­tion da­rauf hinzuwei
sen, dass ein Pa­tient sich verschlechtert. 
Dies führt dann zu einem Notruf für den 
Sta­tionsarzt oder sogar für ein Herzalarm
team der Intensivsta­tion. Alterna­tiv dazu 
können Syste­me einge­führt werden, die 
auf der Ba­sis einer Routine­be­obachtung 
des akut erkrankten Pa­tienten Notruf­kri
te­rien zusammenstellen, wodurch bei Re
gistrie­rung eines oder mehre­rer deutlich 
pha­tologischer Vitalpa­ra­me­ter ein Notruf 
ausge­löst wird [23, 26].

>	Ver­änderungen in der Atemfre­
quenz können möglicher­weise 
einen Kreis­laufstillstand  
vor­her­sagen

Es gibt keine klinischen Da­ten, die die Vor
teile eines Systems ge­genüber einem ande
ren auf­zeigen, aber es scheint von Vorteil 
zu sein, ein Frühwarnscoringsystem zu 
be­nutzen, das Ände­rungen bei den Vital
pa­ra­me­tern verfolgen kann und so mögli
cherweise einen be­vorste­henden Kollaps 
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dia­ner Rhythmus der Alarme von me­dizi
nischen Notfallteams be­richtet, der da­rauf 
hinweisen kann, dass die Identifizie­rungen 
und Be­antwortung me­dizinischer Notfälle 
innerhalb des Krankenhauses nicht gleich
mäßig über 24 h am Tag verteilt ist [40].

Die ge­naue Untersuchung des Ef­fekts 
des medizinischen Notfallteams auf das 
Outcome des Pa­tienten ist sehr schwie­rig. 
Leider muss man vie­le derzeitige Studien 
zu die­sem The­ma auf Grund eines schlech
ten Studiende­signs kritisie­ren. Eine neue, 
sehr gut ge­plante Studie, die randomisiert 
und kontrolliert den Ef­fekt eines me­dizini
schen Notfallteams im Krankenhaus unter
sucht hat, konnte zeigen, dass die Einfüh
rung eines solchen Teams die Inzidenz der 
Alarme erhöht hat. Ande­rerseits konnte 
die­se Studie nicht zeigen, dass die Einfüh
rung die­ses me­dizinischen Notfallteams 
die Häufigkeit innerklinischer Kreislauf
stillstände, unerwarte­ter Todesfälle oder 
unerwarte­ter Auf­nahmen auf die Inten
sivsta­tion signifikant senken konnte [41].

In England hat sich ein vorwie­gend aus 
Intensivkrankenpfle­ge­personal be­ste­hen
des System entwickelt, das entspre­chende 
vorbeugende Maßnahmen für die pe­riphe
ren Bettensta­tion mit dem Ziel anbie­tet, 
die Be­handlung von akuten Notfällen in 
die­sen Be­reichen zu verbessern [42]. Die
se Dienste existie­ren in verschie­de­nen For
men, von einer einzelnen Krankenschwes
ter, bis zu einem Rund um die Uhr an 7 Ta
gen pro Woche vorge­halte­nen interdiszipli
nären Team. Ein solches Team kann uner
warte­te Todesfälle auf den Bettensta­tio
nen ggf. re­duzie­ren, Komplika­tionen in 
der postope­ra­tiven Pha­se verhindern so
wie die Auf­nahme­fre­quenz und v. a. die 
Wie­derauf­nahmen auf die Intensivsta­tion 
vermindern und so letztendlich das Über
le­ben erhöhen [43, 44, 45].

Ande­re Versuche, die Versorgung von 
Pa­tienten auf Bettensta­tionen zu verbes
sern und zu verhindern, dass es zu einer 
akuten Verschlechte­rung der Vitalpa­ra
me­ter oder sogar zu einem Kreislauf­still
stand kommt, sind neue Prozesse bei der 
Krankenhausauf­nahme, frü­hes physiologi
sches Monitoring und Interventionen in 
der Notfallauf­nahme sowie eine besse­re 
Ausbildung der Ärzte.

Vie­le die­ser Modelle versuchen, das pri
mär auf­nehmende Ärzte­team durch not
fallme­dizinische Experten zu unterstützen 

[46]. Da­bei werden die me­dizinischen und 
chirurgischen Notauf­nahmen als eine Ein
heit für akut erkrankte Pa­tienten ange­se
hen, bis das erforderliche Maß der Versor
gungsqua­lität festge­stellt werden kann. Die
se Pa­tienten werden für bis zu 72 h in der 
Notfallauf­nahme überwacht, wobei norma
lerweise ein schneller Zugang auf erfahre
ne Ärzte und diagnostische sowie the­ra­peu
tische Möglichkeiten ge­ge­ben ist [47]. Die
ser Ansatz der Konzentra­tion erfahre­ner 
Kräf­te im Krankenhaus an einer Stelle der 
Versorgung von akut erkrankten Pa­tienten 
schafft eine zentra­le Anlauf- und Ansprech
stelle für Ärzte, Krankenpfle­ge­personal 
und ande­re Mitarbeiter der ge­samten Kli
nik. Dies steht im Ge­gensatz zu dem tra­di
tionellen System, in dem akut erkrankte Pa
tienten über das ge­samte Krankenhaus ver
teilt sind. Da­bei ist zu be­achten, dass vie­le 
akut erkrankte Pa­tienten in der Notauf­nah
me auf­ge­nommen werden, wo sie zur Sta­bi
lisie­rung der Pa­ra­me­ter oft einer sofortigen 
Intervention be­dürfen. Vital be­drohte Pa­ti
enten können durch eine frühzeitige, zielge
richte­te The­ra­pie in der Notfallauf­nahme 
schnell und erfolgreich be­handelt werden 
kann, was die Überle­benschancen die­ser 
Pa­tienten wie­de­rum verbessert [48].

Adä­quate Verlegung der Patienten

Idealerweise werden die am schwersten er- 
krankten Pa­tienten auf eine Sta­tion im 
Krankenhaus verlegt, die die größtmögli
che Versorgungska­pa­zität bzw. die größt
mögliche Orga­nersatzthe­ra­pie anbie­ten 
kann und über erfahre­ne Ärzte und Inten
sivpfle­ge­ge­räte verfügt. Obwohl dies in 
den meisten Fällen ge­währleistet werden 
kann, werden manche Pa­tienten auf die 
falschen Sta­tionen verlegt [49]. Interna­tio
na­le Orga­nisa­tionen ha­ben De­finitionen 
zum Versorgungsstandard für Auf­wach- 
und Intensivsta­tionen sowie Auf­nahme- 
und Entlassungskrite­rien für die­se Sta­tio
nen erstellt [50, 51].

Perso­nelle Beset­zung der Statio­nen

Die personelle Be­setzung im Krankenhaus 
ist am niedrigsten in der Nacht und an Wo
chenenden, was die Qua­lität der Überwa
chung, der Be­handlung und letztendlich 
des Be­handlungserfolgs stark be­einflus
sen kann. Die Auf­nahme auf eine internis

tische Bettensta­tion nach 17 Uhr [52] oder 
in ein Krankenhaus am Wochenend [53] 
korre­liert in einer Studie mit einer erhöh
ten Morta­lität. Ebenso hatten Pa­tienten, 
die nachts von einer Intensivsta­tion auf 
eine pe­riphe­re Bettensta­tion verlegt wur
den, ein höhe­res Risiko, einen innerklini
schen Kreislauf­stillstand zu erleiden, im 
Vergleich mit Pa­tienten, die tagsüber von 
der Intensivsta­tion auf eine pe­riphe­re Sta­ti
on verlegt wurden [54]. Eine Studie zeigte, 
dass eine höhe­re Anzahl von Pfle­ge­kräf­ten 
auf pe­riphe­ren Sta­tionen mit einer Re­duk
tion von innerklinischen Kreislauf­stillstän
den sowie we­niger Pneumonien, Schockzu
ständen und Todesfällen korre­lierten [55].

Ent­scheidungen  
bei der Wiederbelebung

Die Entscheidung, den Pa­tienten nicht zu 
re­animie­ren, sollte be­dacht werden,

F	 wenn der Pa­tient dies nicht wünscht,
F	 wenn der Pa­tient den Kreislauf­still

stand nicht überle­ben würde, selbst 
wenn eine Wie­derbe­le­bung versucht 
würde.

Ärzte und Pfle­ge­kräf­te sind oft nicht in der 
Lage, vernünf­tig einzuschätzen, ob ein Re
anima­tionsversuch Sinn macht oder wie in 
vie­len Fällen völlig sinnlos ist [37]. Selbst 
bei absehba­rem Kreislauf­stillstand wird 
häufig nicht entschie­den, ob der Pa­tient 
re­animiert werden soll oder nicht [56].

In vie­len europäischen Ländern gibt 
es keine forma­len Richtlinien, wie eine 
DNAR-Entscheidung („Do not attempt 
re­suscita­tion“) initiiert und dokumentiert 
wird. Außerdem ist der Ansatz, mit dem 
Pa­tienten über die­se Entscheidung zu spre
chen, sehr unterschiedlich ausge­prägt. 
Kenntnisse, verbessertes Training und die 
Möglichkeit, einen Re­anima­tionsversuch 
gar nicht erst durchzuführen, sollten die 
Versorgungsqua­lität im Krankenhaus ver
bessern und ebenso sinnlose Re­anima­ti
onsversuche unterbinden (s. Abschnitt 8).

Leit­linien zur Verhinderung  
innerklinischer Kreislaufstillstände

Die folgenden Stra­te­gien können dazu die
nen, vermeidba­re innerklinische Kreislauf
stillstände zu verhindern:
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1.	 Versorgen Sie akut erkrankte Pa­tienten 
bzw. Pa­tienten, die sich akut verschlech
tern, auf einer Auf­wach- oder Intensivsta­ti
on, die über die erforderlichen the­ra­peuti
schen Möglichkeiten verfügt.
2.	 Akut erkrankte bzw. sich akut ver
schlechternde Pa­tienten be­nötigen eine 
ständige Überwa­chung. Hierbei sollte die 
Häufigkeit und die Art der Überwa­chung 
der Krankheitsschwe­re und der Wahr
scheinlichkeit der klinischen Verschlechte
rung bis zu einem Kreislauf­stillstand ange
passt werden. Erstaunlicherweise sind da
für oft nur sehr simple Überwa­chungsstra
te­gien erforderlich, wie zum Beispiel das 
Tasten des Pulses, Messen des Blutdrucks 
und der Atemfre­quenz.
3.	 Verwenden Sie ein Frühwarnsys
tem, um Pa­tienten zu identifizie­ren, die 
akut erkrankt sind oder die sich akut ver
schlechtert ha­ben.
4.	 Be­nutzen Sie Dokumenta­tionsunterla
gen, die es ermöglichen, häufige Messun
gen zu dokumentie­ren, um die Alarmie
rung eines Frühwarnsystems zu unterstüt
zen.
5.	 Schaf­fen Sie kla­re und spe­zifische Re
geln für die Alarmie­rung eines Frühwarn
systems. Die­se sollten ebenfalls Ratschlä
ge für die weite­re klinische Be­handlung 
des Pa­tienten sowie die De­finition spe­zi
fischer Verantwortlichkeiten von Ärzten 
und Krankenpfle­ge­personal enthalten.
6.	 Das Krankenhaus sollte eine klar de
finierte Stra­te­gie für akut erkrankte bzw. 
sich akut verschlechternde Pa­tienten ha
ben. Hierbei kann es sich um ein Notfall
team oder spe­ziell ausge­bilde­tes Intensiv
pfle­ge­personal handeln, welches bei Vor
lie­gen be­stimmter Pa­ra­me­ter alarmiert 
wird und die Pa­tienten entspre­chend be
handelt. Die­ser Service muss rund um 
die Uhr verfügbar sein.
7.	 Alle Ärzte und Pfle­ge­kräf­te müssen 
da­rin ausge­bildet werden, einen akut 
kranken oder einen sich akut verschlech
ternden Pa­tienten wahrzunehmen, zu 
überwa­chen und die Be­handlung eines 
solchen Pa­tienten einzuleiten. Die­se Aus
bildung beinhaltet Hinweise für die me­di
zinische Be­handlung, während das Not
fallteam auf dem Weg zum Notfallort ist.
8.	 Präfina­le Pa­tienten müssen identifi
ziert werden, insbe­sonde­re wenn ein Re
anima­tionsversuch nicht indiziert ist. 
Ebenso müssen Pa­tienten identifiziert 

werden, die nicht kardiopulmonal re­ani
miert werden möchten. Weiterhin sollten 
Krankenhäuser über eine DNAR-Richtli
nie verfü­gen, welche den je­weiligen na­tio
na­len Ge­ge­benheiten entspricht und da
rü­ber hinaus von allen Ärzten und Pfle­ge
kräf­ten verstanden wird.
9.	 Stellen Sie eine Qua­litätskontrolle si-
cher, indem Re­anima­tionsversuche, so ge
nannte „falsche Alarme“, unerwarte­te To
desfälle und unge­plante Auf­nahmen auf 
die Intensivsta­tion mit einem einheitli
chen Da­tensatz bzw. Da­tenfra­ge­bogen er
fasst werden. Ebenso muss die Re­aktion 
und die Versorgungsqua­lität auf die­se Er
eignisse dokumentiert und ausge­wertet 
werden.

Inner­klinische Reanimation

Bei der Be­handlung eines Pa­tienten mit 
innerklinischem Kreislauf­stillstand ist der 
Übergang von Ba­sisreanima­tionsmaßnah
men zu erweiterten Re­anima­tionsmaßnah
men flie­ßend. In der Pra­xis werden beide 
Stra­te­gien je nach Erforderniss pa­rallel 
durchge­führt. Die Öf­fentlichkeit erwartet, 
dass Ärzte und Pfle­ge­kräf­te im Kranken
haus eine korrekte und erfolgreiche CPR 
durchführen können. Deshalb soll für alle 
innerklinischen Kreislauf­stillstände sicher
ge­stellt werden, dass:

F	 der Kreislauf­stillstand sofort be­merkt 
wird,

F	 Hilfe über eine einheitliche, allseits 
be­kannte Notruf­te­le­fonnummer 
schnellst möglichst ge­rufen wird,

F	 die CPR und die Be­atmung mit Atem
wegshilfen wie z. B. einer Ta­schenmas
ke sofort be­gonnen wird,

F	 wenn notwe­nig die De­fibrilla­tion in
nerhalb der ersten 3 min durchge­führt 
wird.

Die exakte Reihenfolge der Intervention 
ist bei der Be­handlung eines innerklini
schen Kreislauf­stillstands abhängig von 
mehre­ren Faktoren.

Zu die­sen zählen:
F	 Ort (Bettensta­tion, Intensivsta­tion, öf

fentliche Flächen),
F	 Ausbildung der zuerst eintref­fenden 

Rettungskräf­te,
F	 Anzahl der Rettungskräf­te,

F	 verfügba­res Ma­te­rial und Ausrüstung,
F	 orga­nisiertes Herzalarmteam bzw. me

dizinisches Notfallteam.

Ort des Herzstillstands

Bei monitorüberwachten Pa­tienten wird 
der Kreislauf­stillstand in der Re­gel sehr 
schnell diagnostiziert. Im Ge­gensatz da-
zu hatten Pa­tienten auf Bettensta­tionen 
möglicherweise eine Pha­se von sich akut 
verschlechternden Vitalpa­ra­me­tern mit ei
nem da­rauf folgenden, nicht be­obachte­ten 
Kreislauf­stillstand [3, 4, 6, 7, 8]. Ide­alerwei
se sollten ge­fährde­te Pa­tienten in einer Ein
heit be­treut werden, in de­nen ihre Vitalpa
ra­me­ter kontinuierlich überwacht werden 
können, um im Be­darfsfall eine sofortige 
Re­anima­tion einleiten zu können.

Ausbildung der zuerst  
eintreffenden Ret­tungskräfte

Alle Ärzte, Pfle­ge­kräf­te sowie weite­re den 
Pa­tienten be­treuende Be­rufsgruppen müs
sen in der Lage sein, einen Kreislauf­still
stand zu erkennen, Hilfe zu rufen und die 
Ba­sismaßnahmen der Re­anima­tion einzu
leiten.

Die Mitarbeiter des Krankenhauses 
sollten jene Re­anima­tionsmaßnahmen 
durchführen, für die sie ausge­bildet wur
den. Ärzte und Pfle­ge­kräf­te in der Notfall-
auf­nahme bzw. in der Intensivsta­tion ha
ben zum Beispiel mehr Erfahrung und ei-
ne besse­re Ausbildung in der Ba­sis- und 
erweiterten Re­anima­tion im Vergleich mit 
Krankenhausmitarbeitern, die während ih
rer norma­len Arbeit in der Re­gel nicht mit 
der Be­treuung von kritisch kranken oder 
kritisch verletzten Pa­tienten be­fasst sind. 
So hat Krankenhauspersonal, das zur Ver
sorgung eines Pa­tienten mit Kreislauf­still
stand ge­rufen wird, in der Re­gel sehr un
terschiedliche Kenntnisse und Erfahrun
gen im Ma­nage­ment der Atemwe­ge sowie 
von Atmung und Kreislauf. Hier ist be­son
ders wichtig, dass nur jene Maßnahmen 
durchge­führt werden, in de­nen eine Aus
bildung stattge­funden hat und in de­nen 
Erfahrung vorliegt.

Anzahl der Ret­tungskräfte

Ein einzelner Helfer muss sicherstellen, 
dass weite­re Hilfe eintrifft und muss deswe
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gen schnellstmöglich einen Notruf abset
zen. Falls weite­re Krankenhausmitarbeiter 
verfügbar sind, können mehre­re Interven
tionen gleichzeitig durchge­führt werden.

Verfügbares Material

In allen Abteilungen des Krankenhauses, 
in de­nen Pa­tienten be­handelt werden, 
müssen technische Ausrüstung und Me­di
ka­mente vorhanden sein, um die schnel
le Be­handlung eines innerklinischen Kreis
lauf­stillstands zu ge­währleisten. Ide­aler
weise sollten die Ausrüstung für die kar
diopulmona­le Re­anima­tion (auch die De
fibrilla­toren) und die Me­dika­mente im ge
samten Krankeinhaus standardisiert wer
den, um ein einheitliches Vorge­hen sicher 
zu stellen [57].

Reanimationsteam

Das Re­anima­tionsteam kann in Form ei
nes tra­ditionellen Herzalarmteam be­ste
hen, das nur ge­rufen wird, wenn ein Kreis
lauf­stillstand be­reits einge­tre­ten ist. Alter
na­tiv können Krankenhäuser die Stra­te
gie eines me­dizinischen Notfallteams be
vorzugen, das ge­rufen werden kann, be­vor 
sich überhaupt ein Kreislauf­stilland ereig
net [35, 36, 39, 41, 58]. Der Ausdruck „Re
anima­tionsteam“ spie­gelt alle Ausprägun
gen der Re­aktion wider.

Ein innerklinischer Kreislauf­stillstand 
tritt aber selten plötzlich und unvorbe­rei
tet ein. Eine Stra­te­gie, ge­fährde­te Pa­tien
ten zu identifizie­ren, kann möglicherwei
se einige Kreislauf­stillstände verhindern, 
ebenso können sinnlose Re­anima­tionsver
suche unterlassen werden.

So­fort­maß­nahmen  
beim kollabierten Patienten

Ein Algorithmus für das initia­le Ma­nage
ment eines innerklinischen Kreislauf­still
stands ist in . Abb. 1 darge­stellt:

F	 Sicherstellen der persönlichen Sicher
heit,

F	 Überprü­fen der Vitalpa­ra­me­ter des Pa
tienten,

F	 Wenn Krankenhausmitarbeiter ei-
nen Pa­tienten kolla­bie­ren se­hen oder 
einen be­wusstlosen Pa­tienten auf­fin
den, sollten Sie zuerst den Notruf ab

Abb. 1 8 Algorithmus zur Behandlung des innerklinischen Kreislaufstillstands

setzen und da­nach überprü­fen, ob der 
Pa­tient auf Anspra­che rea­giert. Vor
sichtiges Schütteln an den Schultern 
und lautes Fra­gen „Geht es Ihnen gut?“ 
wird empfohlen.

F	 Falls ande­re Krankenhausmitarbeiter 
zufällig anwe­send sind, ist es möglich, 
die­se Maßnahmen gleichzeitig durch
zuführen.

Der wache Patient

Eine sofortige me­dizinische Untersuchung 
ist notwendig. Je nach örtlichen Ge­pflo
genheiten wird dies durch das Herzalarm
team oder ein me­dizinisches Notfallteam 
durchge­führt. Während die­se Teams zum 
Notfallort eilen, sollte der Pa­tient Sauer
stoff be­kommen, an einen Überwa­chungs
monitor ange­schlossen und mit einer Ve
nenverweilkanü­le versorgt werden.

Der bewusst­lo­se Patient
Die exakte Reihenfolge der Re­anima­tions
maßnahmen beim Ma­nage­ment von Atem
wegs- und Kreislauf­störungen hängt vom 
Training und der Erfahrung des ersteintref
fenden Helfers ab. In der Re­gel können nor
ma­le Klinikmitarbeiter den Atem- und 
Kreislauf­sta­tus ohne Hilfsmittel nicht ver
lässlich diagnostizie­ren [16, 59, 60]. Insbe
sonde­re in den ersten Minuten eines Kreis
lauf­stillstands ist eine Schnappatmung 

sehr häufig und sollte nicht als ein Zeichen 
norma­ler Atmung und norma­ler Kreislauf
funktion missverstanden werden.

F	 Hilfe­ruf.
	 Da­nach dre­hen Sie den Pa­tienten auf 

den Rücken und ma­chen die Atemwe
ge frei.

F	 Freima­chen des Atemwegs und Kon
trolle der Atmung:

	 · Überstre­cken des Halses und Vor
schie­ben des Unterkie­fers zum Freima
chen des Atemwegs,

	 · Untersuchen der Mundhöhle. Falls 
sich ein Fremdkörper (Ge­biss, Es
sensreste) im Mund be­findet, sollte 
er mit den Fingern, einer Ma­gill-Zan
ge oder einem Absaugge­rät entfernt 
werden.-· Wenn Verletzungen der 
Halswirbelsäule vermutet werden, 
sollte der Luftweg freige­macht wer
den, indem nur der Unterkie­fer nach 
vorne ge­schoben wird. Da­bei sollte 
be­dacht werden, dass ein freier Luft
weg und die Wie­dererlangung der At
mung die wichtigste Priorität bei ei
ner vermute­ten Wirbelsäulenverlet
zung ha­ben. Sollte dies nicht erfolg
reich sein, wird der Kopf nur so weit 
überstreckt, bis der Atemweg frei ist. 
Sobald ausreichend Rettungskräf­te 
am Einsatzort einge­trof­fen sind, soll
te die Halswirbelsäule sta­bilisiert wer
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den, um jegliche Kopf­be­we­gungen 
zu minimie­ren.

Nach dem Freima­chen des Luftwegs, 
schauen, horchen und fühlen Sie, ob eine 
norma­le Atmung vorliegt (ge­le­gentliche 
Schnappatmung und langsa­me ge­räusch
volle Atemversuche sind nicht normal):

F	 untersuchen Sie, ob sich der Thorax 
hebt und senkt,

F	 versuchen Sie, am Mund des Pa­tien
ten Atemge­räusche zu hören,

F	füh len Sie den Ein- und Ausa­temluft
strom an der eige­nen Wange.

Es sollten nicht mehr als 10 s dazu verwen
det werden, um zweifelsfrei festzustellen, 
ob der Pa­tient normal atmet.

Überprü­fung der Vitalzeichen:
F	 Es kann schwie­rig sein, den Puls des Pa

tienten sicher festzustellen. Falls der Pa
tient keine Le­benszeichen auf­weist (kei
ne Be­we­gung, keine Atmung, oder kein 
Husten) müssen Re­anima­tionsmaßnah
men sofort be­gonnen werden, bis erfah
re­ne Hilfe am Notfallort eintrifft oder 
der Pa­tient Le­benszeichen zeigt.

F	 Ausge­bilde­te und erfahre­ne Mitarbei-
ter im Krankenhaus sollten versuchen, 
den Ka­rotispuls zu tasten und gleich
zeitig nach Le­benszeichen zu suchen, 
ebenfalls für nicht mehr als 10 s.

Auch hier gilt, dass die Re­anima­tionsmaß
nahmen sofort be­gonnen werden sollten, 
falls der Pa­tient keine oder nur zweifelhaf
te Le­benszeichen auf­weist. Verzöge­rungen 
bei der Diagnose eines Kreislauf­stillstands 
und dem Be­ginn von Re­anima­tionsmaß
nahmen ha­ben einen ne­ga­tiven Einfluss 
auf den Re­anima­tionserfolg und sind auf 
je­den Fall zu vermeiden.

Falls ein Puls ge­tastet werden kann oder 
sonstige Le­benszeichen be­ste­hen, ist drin
gende me­dizinische Hilfe erforderlich. Je 
nach örtlichen Ge­pflogenheiten kann dies 
durch ein Herzalarmteam oder ein Notfall
team durchge­führt werden. Während die­se 
Teams zum Notfallort eilen, sollte der Pa­ti
ent Sauerstoff be­kommen, an einem Über
wa­chungsmonitor ange­schlossen werden 
und mit einer Ve­nenverweilkanü­le verse
hen werden.

Falls der Pa­tient nicht atmet, aber ei-
nen tastba­ren Puls hat (Atemstillstand) 
sollte er be­atmet werden. Nach jeweils 
10 Atemspenden muss der Ka­rotispuls 
überprüft werden.

Start der innerklinischen  
Reanimationsmaß­nahmen

F	 Eine Person be­ginnt die CPR, während 
ande­re Helfer das Herzalarmteam alarmie
ren und die zur Re­anima­tion erforderli
che Ausrüstung und den De­fibrilla­tor ho
len. Falls nur eine Person anwe­send ist, 
muss der Pa­tient kurzzeitig verlassen wer
den, um den Notruf abzusetzen.
F	 Es werden 30 Thora­xkompressionen 
ge­folgt von 2 Atemspenden durchge­führt.
F	 Die Durchführung von korrekten Tho
ra­xkompressionen ist sehr anstrengend. 
Da­her sollte die Person, die die Thora­x
kompressionen durchführt, wenn mög
lich alle 2 min ausge­tauscht werden.
F	 Der Atemweg sollte freige­halten wer
den. Das Be­atmen sollte mit der besten so
fort verfügba­ren Atemwegshilfe durchge
führt werden. Ta­schenmasken, die mit ei
nem einfa­chen ora­len Atemweg (Gü­del-
Tubus) kombiniert werden können, sind 
meist sofort verfügbar. Alterna­tiv dazu 
kann je nach örtlichen Ge­pflogenheiten 
zum Beispiel eine La­rynx- oder eine Ge
sichtsmaske in Kombina­tion mit einem 
Be­atmungsbeutel be­nutzt werden. Eine 
endotra­chea­le Intuba­tion sollte nur von 
Rettern durchge­führt werden, die da­rin 
ausge­bildet, kompe­tent und erfahren sind.
F	 Die Inspira­tionszeit sollte 1 s be­tra­gen, 
das Atemzugsvolumen sollte eine norma
le Thoraxhe­bung ermöglichen.
F	 Wann immer möglich, sollte 100% 
Sauerstoff verwendet werden. Wenn der 
Pa­tient endotra­che­al intubiert ist, werden 
die Thora­xkompressionen kontinuierlich 
(Unterbre­chung nur bei erforderlicher 
De­fibrilla­tion oder Pulskontrolle) mit ei
ner Fre­quenz von 100/min durchge­führt, 
die Be­atmungsfre­quenz sollte 10/min be
tra­gen. Eine Hyperventila­tion ist auf je
den Fall zu vermeiden.
F	 Falls keine Atemwegshilfen vorhan
den sind, sollte eine Mund-zu-Mund-Be
atmung durchge­führt werden. Falls es 
Gründe gibt, eine Mund-zu-Mund-Be­at
mung zu vermeiden oder wenn Sie nicht 
be­reit sind, die­se durchzuführen, so leis

ten Sie Thora­xkompression bis professio
nelle Hilfe und Ausrüstung zum Atem
wegsma­na­ge­ment eintrifft.
F	 Wenn der De­fibrilla­tor am Notfallort 
ankommt, führen Sie eine Ana­lyse des 
EKG-Rhythmus über die auf dem Tho
rax platzierten Paddel durch. Falls selbst
kle­bende De­fibrilla­torpads vorhanden 
sind, sollten die­se ohne Unterbre­chung 
der Herzdruckmassa­ge am Pa­tienten be
festigt werden. Unterbre­chen Sie die Tho
ra­xkompression nur kurz, um den Herz
rhythmus festzustellen. Wenn indiziert 
führen Sie eine ma­nuelle oder eine auto
ma­tisierte externe De­fibrilla­tion durch.
F	 Die Herzdruckmassa­ge ist nach der 
De­fibrilla­tion unverzüglich wie­der auf­zu
nehmen, Unterbre­chungen sind zu mini
mie­ren.
F	 Die Wie­derbe­le­bungsmaßnahmen 
sind solange durchzuführen, bis das Herz
alarmteam eintrifft, oder der Pa­tient Le
benszeichen auf­weist. Den Sprachanwei
sungen des AED ist Folge zu leisten, bei 
Verwendung eines ma­nuellen De­fibrilla
tors ist der allge­meine Algorithmus für 
erweiterte Re­anima­tionsmaßnahmen zu 
be­achten (s. unten).
F	 Wenn bei laufender Re­anima­tion aus
reichend Rettungskräf­te am Notfallort 
vorhanden sind, sollten intra­ve­nöse Ver
weilkanü­len und Me­dika­mente (z. B. Ad
re­na­lin) vorbe­reitet werden, die höchst
wahrscheinlich vom Herzalarmteam be
nötigt werden.
F	 Be­stimmen Sie eine verantwortliche 
Person, die den Pa­tienten an das Herz
alarmteam überge­ben soll. Auch die Pa­ti
entenakte ist be­reit zu stellen.
F	 Die Qua­lität der innerklinischen Herz
druckmassa­ge ist häufig nicht optimal [61, 
62]. Der für den Re­anima­tionsversuch ver
antwortliche Teamleiter sollte die Qua­lität 
der Thora­xkompression überwa­chen und 
bei insuf­fizienter Herzdruckmassa­ge den 
Helfer austauschen. Der die Thora­xkom
pressionen durchführende Helfer sollte 
alle 2 min ausge­tauscht werden.

Mo­nitorüberwachter und  
beob­achteter Kreislaufstillstand

Sollte ein Pa­tient während der Monitor
überwa­chung einen be­obachte­ten Kreis
lauf­stillstand erleiden, sollte folgenderma
ßen vorge­gangen werden:
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F	 Ve­rifizie­ren Sie den Kreislauf­stillstand 
und rufen Sie Hilfe herbei.

F	 Erwägen Sie einen präkordia­len Faust
schlag, wenn Kammerflimmern oder 
eine pulslose Kammerta­chykardie vor
liegt und ein De­fibrilla­tor nicht sofort 
verfügbar ist.

F	 Bei initia­lem Kammerflimmern oder 
pulsloser Kammerta­chykardie und so
fort verfügba­rem De­fibrilla­tor, de­fibril
lie­ren Sie sofort. Die Verwendung von 
selbstkle­benden Pads oder so ge­nann
ten „Quick-look-Paddels“ kann helfen, 
den EKG-Rhythmus schneller festzu
stellen als mit herkömmlichen EKG-
Elektroden [63].

Ausbildung der Klinikmit­arbeiter

Ein Megacode-Training (ILS-Kurs) bil
det Klinikmitarbeiter dazu aus, eine Wie
derbe­le­bung inkl. der De­fibrilla­tion zu 
be­ginnen und insbe­sonde­re als Mitglied 
eine Herzalarmteams zu arbeiten (s. Ab
schnitt 9; [64]). Der Advanced-Live-Sup
port- (ALS-) Kurs be­fähigt einen Klinik
mitarbeiter dazu, ein Re­anima­tionsteam 
zu leiten [65, 66].

Er­weiter­te  
Reanimations­maß­nahmen

EKG-Rhythmen werden in Zusammen
hang mit einen Kreislauf­stillstand in 
zwei Gruppen einge­teilt:

F	 de­fibrillierba­re Rhythmen:  
Kammerflimmern (VF) und pulslose 
ventrikuläre Ta­chykardie (VT),

F	 nicht de­fibrillierba­re Rhythmen:  
Asystolie und pulslose elektrische Ak
tivität (PEA).

Der Hauptunterschied im Ma­nage­ment 
der beiden EKG-Rhythmen ist die Not
wendigkeit eines schnellen De­fibrilla­ti
onsversuchs bei Pa­tienten mit VF/VT. Da
rauf folgende Interventionen wie Thora­x
kompression, Atemwegsma­na­ge­ment und 
Be­atmung, ve­nöser Zugang, Injektion von 
Adre­na­lin sowie die Identifika­tion und 
Korrektur von re­versiblen Faktoren sind 
in beiden Gruppen gleich.

F	 Obwohl der Algorithmus der erwei
terten Re­anima­tionsmaßnahmen 

(. Abb. 2) auf alle Kreislauf­stillstän
de anwendbar ist, können zusätzliche 
Interventionen bei solchen Pa­tienten 
notwendig sein, die einen Kreislauf
stillstand aus be­sonde­rer Ursa­che erlit
ten ha­ben (Abschnitt 7).

F	 Die Interventionen, die zweifellos 
mit einer höhe­ren Überle­benschance 
nach einem Kreislauf­stillstand korre
lie­ren, sind eine frü­he De­fibrilla­tion 
für VF- und VT-Pa­tienten sowie ei-
ne sofortige und ef­fektive Re­anima

tion durch zufällig am Notfallort an
we­sende Laien. Eine höhe­re Kran
kenhausentlassungsra­te durch erwei
tertes Atemwegsma­na­ge­ment und 
durch Me­dika­mentenga­be konnte in 
Studien nicht be­wie­sen werden, ob
wohl die­se Maßnahmen Be­standteil 
der derzeitigen erweiterten Re­anima
tionsmaßnahmen sind. Da­her muss 
auch bei den erweiterten Re­anima­ti
onsmaßnahmen die Auf­merksamkeit 
auf eine frü­he De­fibrilla­tion und ei-

Abb. 2 8 Algorithmus der erweiterten Reanimationsmaß­nahmen
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ne qua­lita­tiv gute, ununterbroche­ne 
Thora­xkompression ge­legt werden.

ALS bei defibrillier­baren Rhythmen

Bei Erwachse­nen ist der häufigste EKG-
Rhythmus zum Zeitpunkt des Kreislauf
stillstands ein Kammerflimmern (VF), 
dem eine Pha­se ventrikulärer Ta­chykar
die (VT) oder sogar einer supra­ventrikulä
rer Ta­chykardie (SVT) vorausge­hen kann 
[67].

Nach Be­stätigung des Kreislauf­still
stands rufen Sie um Hilfe (inklusive der 
Notwendigkeit eines De­fibrilla­tors) und 
be­ginnen Sie die Wie­derbe­le­bung zu
nächst mit externer Herzdruckmassa­ge 
mit einem Kompressions-Ventila­tionsver
hältnis von 30:2. Sobald der De­fibrilla­tor 
eintrifft, identifizie­ren Sie den EKG-Rhyth
mus mittels Paddle-Ableitung oder selbst
kle­bender Elektroden auf dem Thorax.

Bei siche­rem Vorlie­gen von VF/VT, la
den Sie den De­fibrilla­tor und ge­ben Sie 
einen Schock (150–200 J bipha­sisch oder 
360 J monopha­sisch). Ohne den auf die 
De­fibrilla­tion folgenden EKG-Rhythmus 
festzustellen oder einen Puls zu tasten, 
führen Sie sofort nach dem De­fibrilla­tions
versuch die CPR (Kompressions-Ventila
tionsverhältnis 30:2) fort, be­ginnend mit 
der Thora­xkompression.

Selbst bei einem erfolgreichen De­fibril
la­tionsversuch mit Wie­derherstellung des 
Spontankreislaufs, ist es sehr selten, dass 
unmittelbar nach der De­fibrilla­tion ein 
Puls ge­tastet werden kann [68]. Wenn ein 
Spontankreislauf nicht wie­derherge­stellt 
werden konnte, ge­fährdet die Zeitverzö
ge­rung durch den Versuch einen Puls 
zu tasten das Myokard [69]. Falls wie­der 
ein Spontankreislauf be­steht, erhöht die 
Durchführung weite­rer Thora­xkompres
sionen nicht die Ge­fahr des Auf­tre­ten ei
nes erneuten Kammerf­limmerns [70]. 
Sollte nach dem De­fibrilla­tionsversuch 
eine Asystolie vorlie­gen, können Thora­x
kompressionen die Wahrscheinlichkeit ei
nes Kammerf­limmerns und da­mit eines 
de­fibrillierba­ren EKG-Rhythmus wie­de
rum steigern [71].

Führen Sie da­her für 2 min Re­anima
tionsmaßnahmen durch und ma­chen 
Sie dann eine kurze Pause, um den EKG-
Rhythmus auf dem Monitor zu ana­lysie
ren. Falls immer noch ein VF/VT be­steht, 

de­fibrillie­ren Sie ein 2. Mal (150–360 J bi
pha­sisch oder 360 J monopha­sisch). Be­gin
nen Sie wie­de­rum sofort nach dem 2. De­fi
brilla­tionsversuch mit der CPR.

Unterbre­chen Sie die CPR nach 2 min 
kurz für eine EKG-Ana­lyse: bei persistie
rendem VF/VT injizie­ren Sie Adre­na­lin 
und de­fibrillie­ren Sie sofort ein 3. Mal (150–
360 J bipha­sisch oder 360 J monopha­sisch) 
und be­ginnen Sie sofort wie­der mit der 
CPR (Me­dika­ment → De­fibrilla­tion → CPR 
→ EKG-Ana­lyse). Minimie­ren Sie die Zeit
verzöge­rung zwischen Ende der Thora­x- 
kompression und den De­fibrilla­tionsver
suchen. Das unmittelbar vor dem De­fibril
la­tionsversuch injizierte Adre­na­lin wird 
durch die da­rauf folgende CPR im Körper 
verteilt. Nach Va­sopressorga­be und 2 min 
CPR ana­lysie­ren Sie wie­de­rum den EKG-
Rhythmus und seien Sie auf einen soforti
gen erneuten De­fibrilla­tionsversuch vorbe
reitet. Sollte VF/VT auch nach dem 3. De
fibrilla­tionsversuch weiter be­ste­hen, ge­ben 
Sie einen Bolus von 300 mg Amiodaron. 
Injizie­ren Sie das Amiodarone während 
der kurzen EKG-Ana­lyse vor dem 4. De­fi
brilla­tionsversuch.

Wenn ca. 2 min nach dem letzten De
fibrilla­tionsversuch ein nicht de­fibrillier
ba­rer, orga­nisierter EKG-Rhythmus vor
liegt (EKG-Komple­xe erscheinen re­gulär 
ge­formt oder schmal), versuchen Sie, ei-
nen Puls zu tasten. EKG-Rhythmusana
lysen müssen sehr kurz sein und ein Tas
ten des Pulses sollte nur durchge­führt 
werden, wenn ein norma­ler EKG-Rhyth
mus zu be­obachten ist. Falls ein re­gelmä
ßiger EKG-Rhythmus während einer 2-
minü­tigen CPR-Se­quenz sichtbar ist, un
terbre­chen Sie nicht die Thora­xkompres
sion um den Puls zu fühlen, außer der Pa
tient zeigt Le­benszeichen. Sollte über das 
Vorhandensein eines Pulses bei einem nor
ma­len EKG-Rhythmus Zweifel be­ste­hen, 
ist wie­de­rum mit der CPR zu be­ginnen. 
Wenn der Pa­tient einen Spontankreislauf 
(ROSC) auf­weist, be­ginnen Sie mit der Be
handlung der Postreanimantionspha­se. 
Sollte der EKG-Rhythmus des Pa­tienten 
in eine Asystolie oder PEA wechseln, be
folgen Sie den Algorithmus für nichtde­fi
brillierba­re EKG-Rhythmen.

Bei der Be­handlung eines Pa­tienten 
mit VF/VT muss die Koordina­tion von 
CPR und De­fibrilla­tion durch Ärzte und 
Krankenpfle­ge­kräf­te sehr ef­fektiv sein. 

Wenn ein Kammerflimmern für mehre
re Minuten unbe­handelt bleibt, mangelt 
es dem Herzmuskel an Sauerstoff und 
hochenerge­tischen Substra­ten. Eine kur
ze Pha­se von Thora­xkompressionen oxy
ge­niert und perfundiert den Herzmuskel, 
wodurch wie­de­rum eine erfolgreiche De
fibrilla­tion wahrscheinlicher wird [71]. 
Ana­lysen der Wellenform des Kammerf
limmerns zur Prädiktion des De­fibrilla­ti
onserfolges zeigen, dass die Erfolgschan
ce einer De­fibrilla­tion umso größer ist, je 
kürzer das Zeitintervall ist zwischen Be
endigung der Thora­xkommpression und 
Durchführung der De­fibrilla­tion [71, 72]. 
Da­bei kann eine Verkürzung des Zeitinter
valls, in dem keine Thora­xkommpressio
nen ge­leistet werden, den De­fibrilla­tions
erfolg we­sentlich steigern [73].

Unabhängig vom zugrunde lie­genden 
EKG-Rhythmus sollte 1 mg Adre­na­lin al-
le 3–5 min injiziert werden, bis ein Spon
tankreislauf erreicht ist, also unge­fähr al-
le 2 Algorithmusdurchläufe. Falls Le­bens
zeichen während der CPR be­obachtet wer
den (zum Beispiel Be­we­gung des Pa­tien
ten, norma­le Atmung oder Husten) füh
ren Sie eine EKG-Ana­lyse durch: bei Vor
lie­gen eines norma­len EKG-Bildes sollte 
der Puls ge­tastet werden. Falls ein Puls tast
bar ist, sta­bilisie­ren Sie den Kreislauf wei
ter und be­handeln Sie auf­tre­tende Rhyth
musstörungen. Sollte kein Puls ge­tastet 
werden können, führen Sie die CPR wei
terhin durch.

Die Durchführung der CPR mit ei
nem Kommpressions-Ventila­tionsverhält
nis von 30:2 ist extrem anstrengend. Wech
seln Sie da­her den die Herzdruckmassa­ge 
durchführenden Helfer alle 2 min.

Prä­kordialer Faust­schlag

Erwägen Sie einen präkordia­len Faust
schlag, wenn der Kreislauf­stillstand nach 
einem be­obachte­ten Kollaps schnell be­stä
tigt wird und nicht sofort ein De­fibrilla­tor 
verfügbar ist (Abschnitt 3; [74]). Dies ist 
am wahrscheinlichsten, wenn der Pa­tient 
mit einem Monitor überwacht wird.

Da­bei sollte der präkordia­le Faust
schlag sofort nach Be­stätigung des Kreis
lauf­stillstands durchge­führt werden, aber 
nur von einem Helfer, der in die­ser Tech
nik ausge­bildet und erfahren ist. Zur 
Durchführung des präkordia­len Faust
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schlags bilden Sie eine Faust und schla­gen 
Sie mit der ulna­ren Seite aus einer Entfer
nung von unge­fähr 20 cm auf die unte­re 
Hälf­te des Sternums und zie­hen die Faust 
dann schnell wie­der zurück, um einen im
pulsähnlichen Stimulus zu induzie­ren.

Ein präkordia­ler Faustschlag wird am 
wahrscheinlichsten eine Kammerta­chy
kardie erfolgreich in einen Sinusrhyth
mus konvertie­ren. Die erfolgreiche The
ra­pie eines Kammerf­limmerns durch ei-
nen präkordia­len Faustschlag ist we­sent
lich we­niger wahrscheinlich. In allen 
Fallbe­richten, in de­nen ein Kammerflim
mern erfolgreich konvertiert werden konn
te, erfolgte der präkordia­le Faustschlag in
nerhalb der ersten 10 s des Kammerf­lim
merns [75]. Ande­rerseits gibt nur es sehr 
we­nige Be­richte da­rü­ber, dass ein präkor
dia­ler Schlag einen perfundie­renden in 
einen nicht perfundie­renden Rhythmus 
konvertiert [76].

Atemweg und Beat­mung

Während der Be­handlung von persistie
rendem Kammerflimmern stellen Sie qua
lita­tiv hochwertige Thora­xkompressionen 
zwischen den De­fibrilla­tionsversuchen si
cher. Denken Sie an ge­ge­be­nenfalls dem 
Kreislauf­stillstand zugrunde lie­gende re
versible Ursa­chen (4 H und HITS; s. un
ten): falls möglich the­ra­pie­ren Sie die­se. 
Kontrollie­ren Sie die EKG-Elektroden, die 
De­fibrilla­tor-Paddle-Position, die Kontakt
flächen und die Qua­lität des Gels für gu
ten Kontakt zwischen De­fibrilla­tor und 
Pa­tienten.

Die endotra­chea­le Intuba­tion ist der 
Goldstandard der Atemwegssiche­rung, 
sollte aber nur von einem Helfer durchge
führt werden, der in die­ser Intervention 
ausge­bildet ist und tägliche Erfahrungen 
hat. Im Atemwegsma­na­ge­ment ausge­bilde
te Helfer sollten den Pa­tienten la­ryngosko
pie­ren, ohne die Thora­xkompressionen 
zu unterbre­chen. Allerdings ist möglicher
weise eine kurze CPR-Pause notwendig 
um den Tubus in die Tra­chea vorzuschie
ben. Alterna­tiv dazu kann der Intuba­tions
versuch verschoben werden, bis ein Spon
tankreislauf erreicht ist, um eine Unterbre
chung der Herzdruckmassa­ge zu vermei
den. Kein Intuba­tionsversuch sollte länger 
als 30 s dauern. Wenn die endotra­chea­le 
Intuba­tion innerhalb die­ser Zeit nicht er

reicht werden konnte, sollte mit der Mas
kenbe­atmung fortge­fahren werden.

>	Kein Intubations­ver­such sollte 
länger als 30 s dauern

Nach erfolgreicher Intuba­tion muss die 
korrekte Lage des Tubus be­stätigt und 
der Tubus ge­sichert werden. Wenn der Pa
tient intubiert ist, führen Sie die Thora­x
kompressionen mit einer Fre­quenz von 
100/min kontinuierlich weiter, ohne eine 
Pause für die Be­atmung einzule­gen. Die 
Be­atmungsfre­quenz sollte ca. 10/min be
tra­gen, eine Hyperventila­tion sollte ver
mie­den werden. Bei Unterbre­chung der 
Herzdruckmassa­ge fällt der korona­re Per
fusionsdruck sofort substanziell ab. Wenn 
dann die Thora­xkompressionen wie­der be
gonnen werden, gibt es in der Re­gel eine 
Verzöge­rung, bis der ursprüngliche koro
na­re Perfusionsdruck wie­der erreicht ist. 
Deshalb ermöglicht eine für die Be­atmun
gen nicht unterbroche­ne Herzdruckmassa
ge einen substanziell höhe­ren mittle­ren ko
rona­ren Perfusionsdruck.

Falls keine Helfer verfügbar sind, die 
eine endotra­chea­le Intuba­tion durchfüh
ren können, sind akzepta­ble Alterna­tiven 
zur Atemwegssiche­rung der Kombitubus, 
die La­rynxmaske (LMA), die ProSe­al™ La
rynxmaske oder der La­rynxtubus (s. un
ten). Nach Platzie­rung einer Be­atmungs
hilfe sollte eine kontinuierliche Herzdruck
massa­ge versucht werden, die während 
der Be­amtung nicht unterbrochen wird. 
Falls der Pa­tient durch exzessive Undich
tigkeit des System nicht adäquat be­atmet 
wird, müssen die Thora­xkommpressionen 
unterbrochen werden, um bei einem Kom
pressions-Ventila­tionsverhältnis von 30:2 
eine Be­atmung zu ermöglichen. Während 
der kontinuierlichen Herzdruckmassa­ge 
wird der Pa­tient mit einer Be­atmungsfre
quenz von 10/min be­atmet.

Intravenöser Zugang  
und Medikamente

Periphere im Vergleich zu zentral­
venöser Medikamenteninjektion
Schaf­fen Sie einen intra­ve­nösen Zugang, 
falls dies noch nicht durchge­führt wurde. 
Obwohl bei Me­dika­mentenga­be über ei-
nen zentralve­nösen Ka­the­ter die Plasma
spie­gel höher und die Kreislauf­zeiten kür

zer sind im Vergleich zu einem pe­ripherve
nösen Zugang [77], erfordert die Anla­ge ei
nes zentralve­nösen Ka­the­ters eine Unter
bre­chung der CPR und ist mit verschie­de
nen Komplika­tionen assoziiert. Die Anla
ge eines pe­ripherve­nösen Zuganges ist ein
fa­cher, schneller und siche­rer.

Der pe­ripherve­nösen Injektion von Me
dika­menten muss eine Bolusga­be von min
destens 20 ml Flüssigkeit (z. B. Ringer-Lak
tat) und ein Anhe­ben der be­tref­fenden Ex
tre­mität für etwa 10–20 s folgen, um das 
Einschwemmen die­ses Me­dika­ments in 
die zentra­le Zirkula­tion sicherzustellen.

Intraossä­re Applikation
Falls ein intra­ve­nöser Zugang zu schwie
rig oder schlichtweg unmöglich ist, den
ken Sie an die Möglichkeit der intra­os
sären Injektion eines Me­dika­ments. Ob
wohl die­ser Zugangsweg norma­lerwei
se nur als Alterna­tive für einen Ge­fäßzu
gang bei Kindern empfohlen ist, kann er 
bei erwachse­nen Pa­tienten ebenso ef­fek
tiv sein. Eine intra­ossäre Injektion von 
Me­dika­menten erreicht adäqua­te Plasma
konzentra­tionen in einer vergleichba­ren 
Zeit wie bei Injektion über einen zentral
ve­nösen Ka­the­ter. Weiterhin kann beim 
intra­ossären Zugangsweg aus dem Kno
chenmark Blut für eine ve­nöse Blutgas
ana­lyse und zur Be­stimmung von Elek
trolyten und Hämoglobinkonzentra­tion 
abge­nommen werden.

Tracheale Applikation
Falls we­der ein intra­ve­nöser noch ein intra
ossärer Zugang ge­schaf­fen werden kann, 
können einzelne Me­dika­mente über den 
Endotra­che­altubus appliziert werden.

Unglücklicherweise werden bei der Ap
plika­tion von Me­dika­menten über den 
Endotra­che­altubus nicht vorhersehba­re 
Plasma­konzentra­tionen erreicht. Ebenso 
ist die optima­le Dosis bei der Applika­tion 
über den Endotra­che­altubus schlichtweg 
nicht be­kannt. Im Rahmen der CPR ist 
die äquipotente Dosis von Adre­na­lin über 
den Endotra­che­altubus etwa 3- bis 10fach 
höher als die intra­ve­nöse Dosis [79, 80]. 
Tierexpe­rimentelle Studien zeigen, dass 
die niedrige­ren Adrena­linkonzentra­tio
nen bei der Gabe des Me­dika­ments über 
den Tubus vorüberge­hende β-adrenergen 
Ef­fekten be­wirken können, was wie­de­rum 
eine Hypotension und einen niedrige­ren 
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korona­ren Perfusionsdruck verursa­chen 
kann [81, 82, 83, 84].

Bei der Gabe von Adre­na­lin über den 
Tubus wird die Dosis von 3 mg auf 10 ml 
mit Aqua injecta­bile verdünnt und an
schlie­ßend appliziert. Eine Verdünnung 
mit Aqua injecta­bile statt mit norma­ler 
Kochsalzlösung erreicht wahrscheinlich 
eine besse­re Absorption des einge­spülten 
Me­dika­ments [85]. Ebenso sind vorge­fer
tigte Lösungen in be­reits ge­füllten Sprit
zen akzepta­bel.

Adrenalin
Trotz des weit verbreite­ten Einsatzes von 
Adre­na­lin bei der CPR und mehre­ren Stu
dien mit Va­sopressin gibt es keine pla­ce
bokontrollierte Studie, die zeigt, dass der 
routine­mäßige Einsatz von jeglichem Va
sopressor in jeglichem Sta­dium bei der 
The­ra­pie des menschlichen Kreislauf­still
stands das Überle­ben bis zur Entlassung 
aus dem Krankenhaus steigert. Die ge­gen
wärtige wissenschaftliche Da­tenla­ge ist 
nicht gut ge­nug, um die routine­mäßige In
jektion eines Va­sopressors oder eines an
de­ren Me­dika­ments zu unterstützen oder 
abzulehnen.

Trotz des Mangels an klinischen Da
ten wird Adre­na­lin weiterhin empfoh
len, was zum Großteil auf tierexpe­rimen
tellen Studien ba­siert. Die α-adrenergen 
Wirkungen von Adre­na­lin verursa­chen 
eine pe­riphe­re Va­sokonstriktion, was wie
de­rum den Perfusionsdruck in Herz und 
Ge­hirn erhöht. Der höhe­re korona­re Blut
fluss erhöht die Fre­quenz des Kammerf
limmerns und sollte eine erfolgreiche De
fibrilla­tion wahrscheinlicher ma­chen [86, 
87, 88].

Die optima­le Dauer der Re­anima­tion 
und die Anzahl der De­fibrilla­tionsversu
che, die einer Me­dika­mentenga­be voran
ge­hen sollte, ist unbe­kannt. Auf der Ba­sis 
übereinstimmender Expertenmeinung 
sollte Adre­na­lin alle 3–5 min injiziert wer
den, falls VF/VT nach 2 De­fibrilla­tionsver
suchen persistiert. Unterbre­chen Sie aber 
die CPR nicht, um die Me­dika­mente zu 
injizie­ren.

Antiarrhythmika
Es gibt leider keine Hinweise, dass die Ga-
be eines Antia­rhythmikums während der 
CPR das Überle­ben bis zur Krankenhaus
entlassung steigert. Im Vergleich mit Pla­ce

bo [89] oder Lidocain [90] konnte der Ein
satz von Amiodaron beim schockre­fraktä
ren Kammerflimmern das Kurzzeitüber
le­ben bis zur Klinikauf­nahme signifikant 
steigern. Bei die­sen Studien wurde das An
tiarrhythmikum injiziert, wenn VF oder 
VT nach mindestens 3 De­fibrilla­tionsver
suchen persistierte, wobei es sich um das 
konventionelle Vorge­hen mit einer Se­rie 
von 3 De­fibrilla­tionen handelte. Da­ge­gen 
gibt es keine klinischen Studien über die 
Verwendung von Amiodaron für schock
re­fraktäres Kammerflimmern oder pulslo
ser Kammerta­chykardie, wenn nur einzel
ne De­fibrilla­tionsversuche durchge­führt 
wurden.

Auf der Ba­sis übereinstimmender Ex
pertenmeinung wird die Gabe von 300 mg 
Amiodaron als Bolusinjektion empfohlen, 
falls VF/VT nach 3 De­fibrilla­tionsversu
chen persistiert. Falls VF/VT re­fraktär 
ist, kann eine weite­re Dosis von 150 mg 
Amiodaron ge­ge­ben werden, ge­folgt von 
einer Infusion von 900 mg Amiodaron 
über 24 h. Lidocain (1 mg/kg) kann als 
Alterna­tive zu Amiodaron einge­setzt wer
den, wenn dies nicht verfügbar ist. Aller
dings sollte Lidocain nicht injiziert wer
den, wenn be­reits Amiodaron ge­ge­ben 
worden ist.

Magnesium
Obwohl die routine­mäßige Anwendung 
bzw. Injektion von Magne­sium beim 
Kreislauf­stillstand das Überle­ben nicht 
steigert [91, 92, 93, 94, 95], kann Magne
sium (8 mmol =4 ml 50%iges Ma­gne­sium
sulfat oder 2 g) bei re­fraktärem VF inji
ziert werden, wenn der Verdacht auf ei-
ne Hypoma­gne­siämie be­steht (z. B. Pa­tien
ten mit Diure­tika, die einen Ka­liumverlust 
be­wirken).

Bikarbo­nat
Der Einsatz von Na­triumbikarbonat wird 
we­der im Rahmen der CPR (v. a. beim au
ßerklinischen Kreislauf­stillstand) noch 
nach der Wie­derherstellung eines Spon
tankreislaufs empfohlen. Injizie­ren Sie 
Na­triumbikarbonat (50 mmol), wenn der 
Kreislauf­stillstand mit einer Hyperkali
ämie oder einer Überdosis trizyklischer 
Antide­pressiva assoziiert ist. Wie­derholen 
Sie die Dosis je nach klinischer Einschät
zung und nach den Ergebnissen der Blut
gasana­lysen.

Manche Experten ge­ben Bikarbonat 
bei einem arte­riellen pH-Wert <7,1, al
lerdings wird dies kontrovers diskutiert. 
Während der CPR stellt eine arte­rielles 
Blutgasana­lyse nicht den Säure-Ba­sen-Sta
tus des Ge­we­bes dar [96]: der Ge­we­be-pH 
ist niedriger als der pH im arte­riellen Blut. 
Ge­mischtve­nöse Blutga­se sind besser für 
die Einschätzung des pH im Ge­we­be ge­eig
net [96], aber ein pulmonalarte­rieller Ka
the­ter wird nur in ganz selte­nen Fällen be
reits vor Eintritt eines Kreislauf­stillstands 
platziert sein. Wenn ein zentralve­nöser 
Ka­the­ter be­reits liegt, können zentralve­nö
se Blutgasana­lysen eine besse­re Einschät
zung des Säure-Ba­sen-Haushalts im Ge­we
be ge­ben als arte­rielle.

Persistierendes Kammerflimmern

Erwägen Sie bei persistie­rendem VF, die 
Position der Paddles zu verändern (Ab
schnitt 3). Untersuchen Sie, ob eine poten
ziell re­versible Ursa­che eines Kreislauf­still
stands (s. unten) vorliegt und be­handeln 
Sie die­se, falls das möglich ist.

Die Dauer eines individuellen Re­anima
tionsversuchs muss anhand des klinischen 
Eindrucks entschie­den werden, wobei die 
Umstände des Kreislauf­stillstands und die 
Überle­benschancen be­rücksichtigt wer
den müssen. Wenn entschie­den wurde, 
dass der Re­anima­tionsversuch sinnvoll 
ist, ist es in der Re­gel folge­richtig, die Re
anima­tion so lange fortzusetzen, wie ein 
VF/VT be­steht.

ALS bei nicht defibrillier­baren 
Rhythmen (PEA und Asystolie)

Die pulslose elektrische Aktivität (PEA) 
ist de­finiert als eine kardia­le elektrische 
Aktivität mit nicht tastba­rem Puls. Die­se 
Pa­tienten ha­ben oft myokardia­le Kontrak
tionen, die aber zu schwach sind, um ei-
nen tastba­ren Puls oder sogar einen Blut
druck zu erzeugen. Eine PEA wird oft 
durch potenziell re­versible Ursa­chen ver
ursacht und kann dann erfolgreich be­han
delt werden, wenn die­se erkannt und be
handelt werden (s. unten).

E	Ein Langzeit­überleben nach einem 
Kreislaufstillstand mit Asysto­lie oder 
pulslo­ser elektrischer Aktivität ist  
jedoch unwahrscheinlich, wenn keine 
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reversible Ursache gefunden und  
erfolgreich therapiert werden kann.

Bei initial dia­gnostizierter PEA oder Asy
stolie starten Sie die CPR mit einem Kom
pressions-Ventila­tionsverhältnis von 30:2 
und ge­ben Sie 1 mg Adre­na­lin, sobald ein 
intra­ve­nöser Zugang ge­schaf­fen wurde. 
Sobald auf dem Monitor Asystolie ange
zeigt wird, überprü­fen Sie, ob die EKG-
Ableitung korrekt ange­legt ist, ohne die 
Thora­xkompression zu unterbre­chen. 
Asystolie ist ein Zustand, der möglicher
weise durch einen exzessiven Va­goto
nus verursacht oder verschlimmert wur
de. Theore­tisch kann dies durch die Ga-
be eines Va­golytikums erfolgreich the­ra
piert werden. Trotz eines Mangels an kli
nischen Be­weisen, dass die routine­mäßi
gen Gabe von Atropin in der Asystolie 
zu einer höhe­ren Überle­bensra­te führt, 
wird dementspre­chend die Gabe von 
3 mg Atropin (die­se Dosis produziert die 
ma­xima­le Va­gusblocka­de) bei Vorlie­gen 
einer Asystolie oder einer pulslosen elek
trischen Aktivität (Herzfre­quenz <60/
min) empfohlen.

Sichern Sie den Atemweg so schnell 
wie möglich, um kontinuierliche unun
terbroche­ne Thora­xkompressionen zu 
ermöglichen. Nach 2 min CPR muss der 
EKG-Rhythmus erneut überprüft werden. 
Wenn kein Rhythmus vorhanden ist (Asy
stolie) oder wenn sich im EKG-Bild keine 
Ände­rung einstellt, be­ginnen Sie sofort 
erneut mit der CPR. Wenn ein norma­ler 
Rhythmus im EKG vorhanden ist, versu
chen Sie einen Puls zu tasten. Wenn kein 
Puls tastbar ist (oder wenn der tastba­re 
Puls zweifelhaft ist), führen Sie die CPR 
fort. Wenn ein Puls tastbar ist, be­ginnen 
Sie mit der Sta­bilisie­rung des Kreislaufs. 
Wenn Le­benszeichen während der CPR 
be­obachtet werden können, überprü­fen 
Sie den EKG-Rhythmus und versuchen 
Sie, einen Puls zu tasten.

Wenn eine Asystolie diagnostiziert 
wird, überprü­fen Sie das EKG sorgfältig 
auf das Vorhandensein von P-Wellen, wel
che den erfolgreichen Einsatz eines trans
kuta­nen Herzschrittma­chers ermöglichen 
können. Der Einsatz eines Schrittma­chers 
ist da­ge­gen bei Vorlie­gen einer reinen Asy
stolie nicht sinnvoll.

Wenn Zweifel be­ste­hen, ob es sich um 
eine Asystolie oder um feines Kammerf

limmern handelt, führen Sie keine De­fi
brilla­tion durch, sondern setzten Sie die 
Herzdruckmassa­ge und Be­atmung fort. 
Feines VF, das schwie­rig von einer Asy
stolie zu unterscheiden ist, kann in der 
Re­gel nicht mittels De­fibrilla­tion in ei-
nen EKG-Rhythmus konvertiert wer
den. Eine kontinuierliche und gut durch
ge­führte CPR kann die Amplitude und 
die Fre­quenz des VF steigern und da­mit 
die Chance einer erfolgreichen De­fibril
la­tion mit einem anschlie­ßenden EKG-
Rhythmus mit messba­rer Auswurf­leis
tung verbessern. Wie­derholte De­fibrilla
tionsversuche bei feinem VF führen zum 
einen direkt durch die elektrische Ener
gie und zum ande­ren indirekt durch die 
Unterbre­chung des korona­ren Blutflus
ses höchstwahrscheinlich zu einer weite
rer Ischämie des Myokards.

Wenn während der Be­handlung einer 
Asystolie oder einer PEA ein Kammerflim
mern auf­tritt, fahren Sie mit der CPR fort 
und ge­ben Sie alle 3-5 min Adre­na­lin (al-
so nach je­dem 2. Durchlauf durch den Al
gorithmus).

Po­tenziell reversible Ursachen

Potenzielle Ursa­chen oder aggra­vie­rende 
Faktoren, für die spe­zifische Interventions
möglichkeiten existie­ren, müssen bei der 
The­ra­pie eines Kreislauf­stillstands je­der
zeit be­dacht werden. Um sich dies leichter 
merken zu können, sind die­se Ursa­chen 
in 2 Gruppen von je­weils 4 Einzelpunk
ten unterteilt, ba­sie­rend auf ihren Anfangs
buchsta­ben. De­tails zu die­sen Ursa­chen 
werden in Abschnitt 7 be­schrie­ben.

4 H: Hypoxie, Hypo­volämie,  
Hyperkaliämie, Hypo­thermie
Minimie­ren Sie das Risiko einer Hyp­oxie, 
indem Sie sicherstellen, dass der Pa­tient 
adäquat mit 100% Sauerstoff oxyge­niert 
wird. Versichern Sie sich, dass sich der 
Thorax adäquat hebt und senkt und dass 
die Lungen beidseits be­lüf­tet sind. Stellen 
Sie mithilfe der weiter unten be­schrie­be
nen Technik sicher, dass der Tubus nicht 
ösopha­ge­al oder einseitig in einem Haupt
bronchus liegt.

Eine durch eine Hypovol­ämie be­ding
te pulslose elektrische Aktivität ist meist 
durch einen schwe­ren hämorrha­gischen 
Schock verursacht. Dies kann zum Bei

spiel durch Trauma (Abschnitt 7), ga­stroin
testina­le Blutungen oder durch die Ruptur 
eines Aortena­neurysmas verursacht sein. 
Das intra­va­sa­le Volumen sollte schnellst
möglich mit Flüssigkeit wie­der auf­ge­füllt 
werden in Verbindung mit einem schnellst
möglichen ope­ra­tiven Eingriff, um die Blu
tung zu stoppen.

Eine Hyper­kaliämie, Hypokaliämie, Hy
pokalzämie, Azidose und ande­re me­ta­boli
sche Störungen werden durch la­borche­mi
sche Untersuchungen diagnostiziert oder 
können anhand der Krankenge­schichte 
des Pa­tienten (z. B. Nie­renversa­gen) er
fragt werden (Abschnitt 7). Ein 12-Ka­nal-
EKG kann hier diagnostische Hinweise ge
ben. Die intra­ve­nöses Gabe von Kalzium
chlorid ist indiziert bei einer Hyperkali
ämie, Hypokalzämie und bei einer Über
dosie­rung eines Kalziumantagonisten.

Ge­hen Sie bei je­dem Opfer eines Ertrin
kungsunfalls von einer Hypother­mie aus 
(Abschnitt 7) und be­nutzen Sie zur kor
rekten Tempe­ra­turmessung ein Thermo
me­ter, das auch sehr niedrige Tempe­ra­tu
ren anzeigen kann.

HITS: Herzbeutelt­ampo­nade,  
Into­xikation, Thromboembo­lie, 
Spannungspneumo­tho­rax
Eine Herz­beu­teltamponade ist schwie­rig 
zu diagnostizie­ren, weil die typischen Zei
chen der ge­stauten Halsve­nen und einer 
Hypotension durch einen Kreislauf­still
stand maskiert werden. Ein Kreislauf­still
stand nach pe­ne­trie­rendem Thoraxtrau
ma ist höchstwahrscheinlich durch eine 
Herzbeuteltampona­de be­dingt und ist ei-
ne dringende Indika­tion für eine Entlas
tungspunktion des Herzbeutels oder ei-
ne notfallmäßige Thora­kotomie (Ab
schnitt 7).

Wenn keine klinischen oder anamnesti
schen Hinweise vorlie­gen, kann eine akzi
dentelle oder vorsätzliche Intoxikation mit 
the­ra­peutischen oder toxischen Substan
zen nur durch La­bortests nachge­wie­sen 
werden (Abschnitt 7). Falls möglich und 
verfügbar, sollten die entspre­chenden An
tidote einge­setzt werden. Meistens be­steht 
die Be­handlung aber le­diglich aus symp-
tomatische Maßnahmen.

Die häufigste Ursa­che einer thrombem­
bolischen oder me­cha­nischen Obstrukti
on der Zirkula­tion ist eine massive Lun
genarte­rienembolie. Wenn der Verdacht 
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be­steht, dass der Kreislauf­stillstand durch 
eine Lungenarte­rienembolie verursacht 
wurde, sollte man den sofortigen Einsatz 
eines Thrombolytikums erwägen (s. un
ten; [97]).

Die Ursa­che einer pulslosen elektri
schen Aktivität kann ein Spannungspneu­
mothorax sein, der z. B. durch Punktions
versuche bei der Anla­ge eines zentralve
nösen Ka­the­ters verursacht wurde. Die 
Diagnose wird klinisch ge­stellt. Entlas
ten Sie den Spannungspneumothorax 
schnellstmöglich durch das Einbringen 
einer Na­del in den Interkostalraum und 
le­gen Sie anschlie­ßend eine Thora­xdrai
na­ge.

Atemwegs­management

Re­anima­tionspflichtige Pa­tienten zeigen 
oft eine Verle­gung der Atemwe­ge, die 
meistens se­kundär durch die Be­wusstlosig
keit be­dingt ist. Manchmal kann die Ver
le­gung der Atemwe­ge aber auch die Ursa
che eines Kreislauf­stillstands sein. Eine so
fortige Überprü­fung der Atemwe­ge und 
die Sicherstellung der Be­atmung ist ext
rem wichtig, um eine durch Hypoxie be
dingte se­kundäre Ischämie des Ge­hirns 
und ande­rer vita­ler Orga­ne zu verhindern. 
Ohne adäqua­te Oxyge­nie­rung ist es wahr
scheinlich unmöglich, einen Spontankreis
lauf wie­derherzustellen.

Die­se Grundsätze sind wahrscheinlich 
we­niger wichtig, wenn im Fall eines pri
mär kardial be­dingten Kreislauf­stillstands 
ein De­fibrilla­tor verfügbar ist. In die­sem 
Fall hat ein sofortiger De­fibrilla­tionsver
such die höchste Priorität.

Verlegung der Atemwege

Eine Verle­gung der Atemwe­ge kann teil
weise oder komplett sein. Sie kann je-
de Ebe­ne be­tref­fen von Nase und Mund 
bis hinunter zur Tra­chea (. Abb. 3). Bei 
einem be­wusstlosen Pa­tienten be­trifft die 
Verle­gung der Atemwe­ge meist den Pha
rynx. Die­se Verle­gung wurde bis vor Kur
zem dem Zurückfallen der Zunge durch 
einen stark verringerten Muskeltonus zu
ge­schrie­ben, wobei der Zungengrund letzt
endlich die Ra­chenhinterwand be­rührt 
und so den Atemweg blockiert. Der ge
naue Grund für eine Atemwegsverle­gung 
bei Be­wusstlosigkeit konnte durch die Un

tersuchung von anästhe­sierten Pa­tienten 
ge­zeigt werden [98, 99]. Die­se Studien er
ga­ben, dass die Atemwegsverle­gung durch 
den weichen Gaumen und die Epiglottis 
und nicht durch den Zungengrund verur
sacht wird.

Eine Atemwegsverle­gung kann eben
falls durch Erbroche­nes, Blut (Re­gurgita
tion von Ma­geninhalt oder Trauma) oder 
Fremdkörper verursacht werden. Eine 
Verle­gung im Be­reich des La­rynx kann 
weiterhin durch ein Ödem nach Verbren
nung verursacht werden, durch Entzün
dung oder ana­phylaktische Re­aktion. Ei-
ne Irrita­tion der obe­ren Luftwe­ge kann 
einen La­ryngospasmus verursa­chen. Ei-
ne Verle­gung der Luftwe­ge im Be­reich un
terhalb des La­rynx ist re­la­tiv selten, kann 
aber durch übermäßige Bronchialse­kre­ti
on, Schleimhautöde­me, Bronchospasmen, 
Lungenödem oder Aspira­tion von Ma­gen
inhalt entste­hen.

Erkennen der Atemwegsverlegung
Die Verle­gung der Atemwe­ge kann schwie
rig zu diagnostizie­ren sein und wird oft 
von Ärzten und Krankenpfle­ge­personal 
nicht be­merkt, schon gar nicht von den 
meisten Laienhelfern, die eine CPR durch
führen. Der Ansatz „se­hen, hören und füh
len“ ist eine einfa­che und syste­ma­tische 
Me­thode, um Atemwegsverle­gung zu er
kennen.

F	 Überprü­fen Sie Be­we­gungen von 
Bauch und Thorax.

F	 Hören und fühlen Sie einen Luftstrom 
an Mund und Nase.

	 Bei einem teilweise verlegten Atem
weg ist der Luftstrom in der Re­gel ver
ringert und verursacht Atemge­räusche. 
Ein inspira­torischer Stridor ist durch 
eine la­rynge­ale oder höher ge­le­ge­ne 
Atemwegsverle­gung verursacht. Ein 
exspira­torisches Keuchen (Gie­men) 
weist auf eine Verle­gung der unte­ren 
Atemwe­ge hin, die während der Ausat
mung zumindest teilweise kolla­bie­ren. 
Weite­re typische Ge­räusche:

F	 Ein gurgelndes Ge­räusch weist auf ei-
ne flüssige oder halbfeste Fremdsub
stanz im Luftweg hin.

F	 Ein schnarchendes Ge­räusch ist zu 
hören, wenn der La­rynx teilweise 
durch den weichen Gaumen oder die 
Epiglottis verlegt ist.

F	 Ein krächzendes Ge­räusch ist in der 
Re­gel ein Zeichen für einen La­ryn
gospasmus.

Die Atemanstrengungen bei einem Pa
tienten mit vollständiger Verle­gung der 
Atemwe­ge erge­ben eine pa­ra­doxe Be­we
gung von Thorax und Abdomen, die oft 
als schiff­schaukelartige Be­we­gungen be
schrie­ben werden. Beim Versuch einzuat
men, wird der Thorax einge­zogen und das 
Abdomen dehnt sich aus. Die ge­gensätzli
che Be­we­gung entsteht während der Aus
atmung. Dies steht im Ge­gensatz zur nor
ma­len Atembe­we­gung, die zu synchroni
sierten Be­we­gungen von Thorax und Ab
domen bei der Einatmung und bei der 
Ausatmung führt.

Bei einer Atemwegsverle­gung wird 
die Atemhilfsmuskula­tur be­nutzt, wobei 
die Muskeln im Hals und in den Schul
tern kontra­hiert werden, um die Ausdeh
nung des Thorax zu unterstützen. Eine ge
naue Untersuchung des Halses, des Brust
korbs und des Abdomens ist unbe­dingt 
notwendig, um zwischen einer norma­len 
Atemtätigkeit und pa­ra­doxen Atembe­we
gungen zu unterscheiden. Hierzu ge­hört 
auch das Hören/Erkennen nicht vorhan
de­ner Atemge­räusche, um eine vollständi
ge Verle­gung der Atemwe­ge zu diagnosti
zie­ren. Jegliches laute Atemge­räusch weist 
auf eine zumindest teilweise Verle­gung 
der Atemwe­ge hin. Im Atemstillstand oh-
ne sponta­ne Atembe­we­gungen wird eine 
komplette Atemwegsverle­gung erkannt, 
wenn der Versuch der Überdruckbe­at
mung fehlschlägt. Wenn die Siche­rung 
des Atemwegs als Voraussetzung für eine 
adäqua­te Oxyge­nie­rung nicht innerhalb 
we­niger Minuten ge­lingt, kann es zu neu
rologischen und kardia­len Schäden kom
men, die wie­de­rum zu einem Kreislauf­still
stand führen können.

Einfaches Atemwegsmanagement

Sobald ein Hinweis auf eine Verle­gung der 
Atemwe­ge vorliegt, müssen sofort Maß
nahmen einge­leitet werden, um den Atem
weg freizuma­chen. Es gibt grundsätzlich 
drei Ma­növer, um einen verlegten Atem
weg zu öff­nen: Überstre­cken des Kopf­es, 
Anhe­ben des Kinns sowie Vorschie­ben 
des Unterkie­fers (Esmarch-Handgriff).
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Überstrecken des Halses  
und Anheben des Kinns
Bei die­sem Ma­növer wird die Hand des 
Helfers auf der Stirn des Pa­tienten plat
ziert, und der Hals wird vorsichtig über
streckt. Da­bei werden die Fingerspitzen 
der ande­ren Hand unter dem Kinn des Pa
tienten platziert, wodurch die­ses leicht an
ge­hoben wird, um die Strukturen im vor
de­ren Halsbe­reich zu stre­cken (. Abb. 4; 
[100, 101, 102, 103, 104, 105]).

Esmarch-Handgriff
Der Esmarch-Handgriff (Vorschie­ben des 
Unterkie­fers) ist eine alterna­tive Möglich
keit, um den Unterkie­fer nach Vorne zu 
be­we­gen und da­durch eine Verle­gung des 
Atemwegs durch den weichen Gaumen 
und die Epiglottis auf­zuhe­ben. Da­bei wer
den die Finger des Helfers am Unterkie
ferwinkel platziert, wobei durch auf- und 
vorwärtsge­richte­ten Druck der Unterkie
fer nach oben und vorne ge­schoben wer
den kann. Mit dem Daumen kann da­bei 
durch eine leichte Abwärtsbe­we­gung des 
Kinns der Mund vorsichtig ge­öff­net wer
den (. Abb. 5).

Die­se einfa­chen Ma­növer sind meis
tens erfolgreich, wenn die Verle­gung der 
Atemwe­ge durch Weichteile be­dingt war. 
Wenn da­durch ein verlegter Atemweg 
nicht ge­öff­net werden kann, muss nach an

de­ren Ursa­chen der Atemwegsverle­gung 
ge­sucht werden. Versuchen Sie, mit dem 
Zeige­finger etwaige Fremdkörper aus dem 
Mund zu entfernen. Entfernen Sie da­bei 
verrutschte oder ge­broche­ne Zahnprothe
sen. Be­lassen Sie aber gut sitzende Zahn
prothe­sen im Mund, weil die­se die Kontur 
des Mundes sta­bilisie­ren und eine Beutel-
Masken-Be­atmung vereinfa­chen.

Atemwegsmanagement  
bei vermuteter Verlet­zung  
der Halswirbelsäule
Wenn eine Verletzung der Wirbelsäule an
ge­nommen werden muss (bei Stürzen oder 
Schlägen auf Kopf oder Nacken, Rettung 
nach einem Sprung in fla­ches Wasser), la
gern Sie Kopf, Hals, Thorax und lumba­le 
Wirbelsäule während der Re­anima­tion in 
neutra­ler Position. Ein übermäßiges Über
stre­cken des Kopfs könnte die Verletzung 
verschlimmern und das Rückenmark ent
scheidend schädigen [106, 107, 108, 109, 110]. 
Dazu muss allerdings ge­sagt werden, dass 
die­se Komplika­tion nie dokumentiert wur
de und da­mit das re­la­tive Risiko unbe­kannt 
ist. Wenn eine Verletzung der Halswirbel
säule ange­nommen werden muss, sichern 
Sie die obe­ren Atemwe­ge mit dem Esmarch-
Handgriff oder durch Anhe­ben des Kinns 
bei gleichzeitig ma­nueller Sta­bilisie­rung der 
Halswirbelsäule durch einen 2. Helfer [111, 

112]. Bei festste­hender le­bensbe­drohlicher 
Verle­gung der Atemwe­ge nach Anwendung 
des Esmarch-Handgriffs und Vorschie­ben 
des Kinns überstre­cken Sie den Kopf vor
sichtig, bis der Atemweg of­fen ist.

E	Die Sicherung eines offenen Atem­
wegs ist wichtiger als Bedenken 
über eine mögliche Schä­digung des 
Rückenmarks im HWS-Bereich.

Einfache Atemwegshilfen

Einfa­che Atemwegshilfen sind oft sehr hilf
reich und manchmal notwendig, um ei-
nen of­fe­nen Atemweg vor allem bei pro
longierten Re­anima­tionsmaßnahmen si
cherzustellen. Die Position von Kopf und 
Hals muss beibe­halten werden, um den 
Atemweg of­fen zu halten. Eine oropha­ryn
gea­le oder na­sopha­ryngea­le Atemwegshil
fe kann in der Re­gel eine Verle­gung des 
Atemwegs durch Zurückfallen der Zunge 
oder des weichen Gaumen bei Be­wusstlo
sen verhindern, manchmal ist je­doch zu
sätzlich eine Überstre­ckung des Kopfs 
und der Esmarch-Handgriff erforderlich.

Oro­pharyngeale Atemwegshilfen
Oropha­rynge­ale Atemwegshilfen sind in 
Größen für Neuge­bore­ne bis zu großen Er
wachse­nen erhältlich. Einen unge­fähren 

Abb. 3 7 Gründe einer 
Atemwegsob­struktion

Abb. 4 8 Überstrecken des Halses  
und Anheben des Kinns
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Anhalt für die Größe der einzusetzenden 
oropha­rynge­alen Atemwegshilfe gibt der 
vertika­le Abstand zwischen den Schneide
zähnen und dem Kie­fernwinkel des Pa­ti
enten. Da­mit kann man die richtige Grö
ße der oropha­rynge­alen Hilfe auswählen 
(. Abb. 6). Die am meisten ge­bräuchlichen 
Größen sind die Größe 2 für kleine Erwach
se­ne, Größe 3 für mittelgroße Erwachse­ne 
und Größe 4 für große Erwachse­ne.

Falls glossopha­rynge­ale und la­rynge­ale 
Re­fle­xe vorhanden sind, kann durch die 
Einla­ge einer oropha­rynge­alen Atemwegs
hilfe Erbre­chen oder ein La­ryngospasmus 
ausge­löst werden. Da­her sollte eine solche 
Atemwegshilfe nur bei koma­tösen Pa­tien
ten einge­führt werden. Eine Verle­gung der 
oropha­rynge­alen Atemwegshilfe kann an 
3 möglichen Stellen erfolgen [113]: Teile der 
Zunge können das Ende der Atemwegshil
fe verle­gen, die Atemwegshilfe kann in der 
Valle­cula lie­gen oder durch die Epiglottis 
verlegt sein.

Naso­pharyngeale Atemwegshilfen
Nicht tief be­wusstlose Pa­tienten tole­rie
ren in der Re­gel eine na­sopha­rynge­ale 
Atemwegshilfe besser als eine oropha­ryn
ge­ale. Insbe­sonde­re kann eine na­sopha
rynge­ale Atemwegshilfe bei Verletzungen 
im Be­reich des Ober- oder Unterkie­fers, 
einer Kie­fersperre oder zusammenge­bis

se­nen Zähnen le­bensrettend sein, wenn 
die Einführung einer oropha­rynge­alen 
Atemwegshilfe nicht möglich ist. Die un
be­absichtigte Einführung einer na­sopha
rynge­alen Atemwegshilfe durch eine Frak
tur der Schädelba­sis in den Hirnschädel 
ist möglich, aber extrem selten [114, 115]. 
Wenn eine Verletzung der Schädelba­sis 
be­kannt ist oder vermutet wird, sollte ei-
ne ora­le Atemwegshilfe be­vorzugt werden. 
Wenn dies nicht möglich und der Atem
weg verlegt ist, kann die vorsichtige Einla
ge einer na­sopha­rynge­alen Atemwegshil
fe le­bensrettend sein (die Vorteile überwie
gen dann klar die Risiken).

Die Größeneinteilung der na­sopha­ryn
ge­alen Atemwegshilfen erfolgt anhand ih
res Innendurchmessers in mm, wobei die 
Länge des Tubus mit dem Innendurch
messer ansteigt. Die tra­ditionellen Me­tho
den zur Auswahl einer na­sopha­rynge­alen 
Atemwegshilfe (Vergleich mit dem klei
nen Finger oder der Na­senöff­nung des Pa
tienten) korre­lie­ren leider nicht mit der 
Ana­tomie des Atemwe­ges und sind da­her 
nicht verlässlich [116]. In der Re­gel ist bei 
Erwachse­nen eine na­sopha­rynge­ale Atem
wegshilfe mit 6- 7 mm Innendurchmes
ser gut einsetzbar, wobei zu be­achten ist, 
dass die Einführung die­ser Atemwegshil
fe in bis zu 30% aller Fälle auf­grund von 
Verletzungen der Na­senschleimhaut zu ei

ner Blutung führen kann [117]. Weiterhin 
kann eine zu lange na­sopha­rynge­ale Atem
wegshilfe glossopha­rynge­ale oder la­rynge
ale Re­fle­xe auslösen und so zu Erbre­chen 
oder einem La­ryngospasmus führen.

Sauerstoff

Ge­ben Sie Sauerstoff, wann immer er zur 
Verfü­gung steht. Eine übliche Sauerstoff
maske ermöglicht eine Sauerstoff­konzen
tra­tion von bis zu 50%, sofern der Sauer
stoff­flow hoch ge­nug ist. Eine Maske mit 
Re­servoirbeutel (Nicht-Rückatmungsmas
ke) bie­tet bei einem Flow von 10-15 l/min 
eine inspira­torische Saustoff­konzentra­ti
on von bis zu 85%. Ge­ben Sie zu Be­ginn 
die höchstmögliche Sauerstoff­konzentra­ti
on, die dann mit Hilfe der Pulsoxyme­trie 
oder von arte­riellen Blutga­sen titriert wer
den kann.

Ab­saugung

Be­nutzen Sie einen großlumigen, starren 
Sauger, um Flüssigkeiten wie Blut, Spei
chel oder Ma­geninhalt aus den obe­ren 
Atemwe­gen abzusaugen. Be­nutzen Sie den 
Sauger vorsichtig, wenn der Pa­tient einen 
funktionie­renden Würge­re­flex hat – der 
Sauger kann Erbre­chen auslösen.

Beatmung

Setzen Sie bei je­dem Pa­tienten mit insuf­fi
zienter oder fehlender Spontanatmung so 
früh wie möglich die künstliche Be­atmung 
ein. Die eige­ne Ausa­temluft ist für eine 
Mund-zu-Mund Be­atmung ausreichend. 
Da die Sauerstoff­konzentra­tion je­doch 
nur 16–17% be­trägt, sollte sie so schnell 
wie möglich durch eine sauerstoffange­rei
cherte Be­atmung ersetzt werden.

Obwohl die Mund-zu-Mund-Be­at
mung ohne jede weite­re Ausrüstung aus
kommt, wird die­se Me­thode als unange
nehm empfunden, be­sonders wenn der Pa
tient erbrochen hat bzw. blutet. Insbe­sonde
re bei unbe­kannten Pa­tienten sind die Hel
fer be­züglich eines direkten Kontakts eher 
zurückhaltend [118, 119, 120, 121]. Einzelne 
Be­richte schildern eine Infizie­rung der Ret
ter nach Re­anima­tionsmaßnahmen, z. B. 
bei Pa­tienten mit Tuberkulose [122] oder 
dem schwe­ren akuten Atemstörungssyn
drom (SARS; [123]. Über die Übertra­gung 

Abb. 5a,b 8 Esmarch-Handgriff

Abb. 6a,b 8 Einsatz einer oropharyngealen Atemwegshilfe
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des HI-Virus in Zusammenhang mit der 
Durchführung von CPR-Maßnahmen wur
de bislang nicht be­richtet.

Einfa­che Hilfsmittel sind erhältlich, 
um einen direkten Kontakt zu vermeiden. 
Manche die­ser Hilfsmittel die­nen dazu, 
das Risiko einer Übertra­gung zwischen 
Pa­tient und Helfer zu re­duzie­ren, obwohl 
sie wahrscheinlich keinen eindeutigen 
Schutz bie­ten können [124]. Die weit ver
breite­te Ta­schenmaske ist der in der Anäs
the­sie verwende­ten Be­atmungsmaske ähn
lich und ermöglicht eine Mund-zu-Mund-
Be­atmung. Sie be­sitzt ein Ventil, das die 
Ausa­temluft des Pa­tienten vom Helfer 
fern hält. Die Maske ist durchsichtig, so
dass Erbroche­nes oder Blut ge­se­hen wer
den kann. Manche die­ser Masken ha­ben 
ein Anschlussstück zur Gabe von Sauer
stoff. Wenn Masken ohne einen solchen 
Anschluss be­nutzt werden, kann ebenfalls 
Sauerstoff zuge­führt werden, indem der 
Sauerstoff­schlauch unter eine gut abschlie
ßende Maske platziert wird. Optimie­ren 
Sie den Sitz der Maske auf dem Ge­sicht 
des Pa­tienten mit der 2 -Hände-Me­thode 
(. Abb. 7).

Wenn die Be­atmungsvolumina oder der 
inspira­torische Flow übermäßig hoch sind, 
können hohe Atemwegsdrucke erzeugt 
werden, die dann zu einer Ma­genblähung 
mit nachfolgendem Risiko der Re­gurgita­ti
on und Aspira­tion führen können. Die Ge
fahr der Ma­genblähung steigt bei

F	 nicht achsenge­rechter Ausrichtung 
von Kopf und Hals sowie bei verlegten 
Atemwe­gen,

F	 zu niedrigem Ösopha­gusverschluss
druck (liegt bei allen Pa­tienten im 
Kreislauf­stillstand vor),

F	 hohem Be­atmungsdruck.

Wenn ande­rerseits der inspira­torische 
Flow zu niedrig ist, wird die Inspira­tions
zeit verlängert und die Zeit für die Thora­x
kompressionen verkürzt. Nehmen Sie sich 
für jede Be­atmung ca. 1 s Zeit und bringen 
Sie ein Tidalvolumen ein, das einem nor
ma­len He­ben des Brustkorbs entspricht. 
Dies stellt einen Kompromiss zwischen ad
äqua­tem Be­atmungsvolumen, verminder
tem Risiko der Ma­genblähung und ausrei
chender Zeit für die Thora­xkompressio
nen dar. Ge­ben Sie während der Re­anima
tion beim unge­schützten Atemweg 2 Be­at

mungen nach je­weils 30 Thora­xkompres
sionen.

Beat­mungsbeutel

Der Be­atmungsbeutel kann an eine Be­at
mungsmaske, einen Endotra­che­altubus 
oder an alterna­tive Hilfsmittel wie die La
rynxmaske oder den Kombitubus ange
schlossen werden. Ohne zusätzlichen Sau
erstoff be­atmet der Be­atmungsbeutel die 
Pa­tientenlunge mit Umge­bungsluft (21% 
Sauerstoff). Die­ser Anteil kann auf bis zu 
ca. 45% erhöht werden, indem man Sau
erstoff direkt an den Be­atmungsbeutel 
anschließt. Bei Verwendung eines Re­ser
voirbeutels und eines Sauerstoff­flows von 
ca. 10 l/min kann sogar eine inspira­tori
sche Sauerstoff­konzentra­tion von ca. 85% 
erreicht werden.

Obwohl die Be­atmungsmaske eine Be
atmung mit hohen Sauerstoff­konzentra­tio
nen ermöglicht, erfordert ihr Ge­brauch 
durch einen einzelnen Helfer auch ein ge
wisses Maß an Ge­schick. Oftmals ist es 
schwie­rig, die Maske wirklich dicht auf 
das Ge­sicht des Pa­tienten auf­zusetzen, be
sonders wenn man mit der einen Hand die 
Maske auf dem Ge­sicht hält und mit der 
ande­ren den Beutel ausdrückt [124]. Je-
de deutliche Undichtigkeit wird zur Hypo
ventila­tion führen, außerdem kann beim 
unge­schützten Atemweg Luft in den Ma
gen ge­langen [125, 126]. Dies kann die Be
atmung der Lunge weiter re­duzie­ren und 
so das Risiko der Re­gurgita­tion und Aspi
ra­tion deutlich erhöhen [127]. Der Kriko
iddruck kann das Risiko zwar re­duzie­ren, 
be­nötigt aber die Hilfe einer da­rin ausge
bilde­ten zusätzlichen Person. Ein schlecht 
durchge­führter Krikoiddruck kann zu ei
ner erschwerten Bea­tembarkeit der Pa­tien
tenlunge führen [128].

Entspre­chend ist die 2-Helfer-Tech
nik der Beutel-Masken-Be­atmung vorzu
zie­hen (. Abb. 8): da­bei setzt ein Helfer 
mit beiden Händen unter Vorschie­ben 
des Unterkie­fers die Maske auf (Esmarch-
Handgriff), während der ande­re den Be
atmungsbeutel be­dient. Auf die­se Weise 
kann ein besse­res Abdichten erreicht und 
der Pa­tient ef­fektiver und siche­rer be­at
met werden.

Wenn ein Endotra­che­altubus, ein Kom
bitubus oder ein supraglottisches Atem
wegshilfsmittel einge­führt ist, wird die Be

atmung mit einer Fre­quenz von 10 Be­at
mungen/min und kontinuierlichen Tho
ra­xkompressionen ohne Pausen für die 
Be­atmung durchge­führt. Die La­rynxmas
ke dichtet im La­rynx wahrscheinlich nicht 
gut ge­nug ab, sodass ein Entweichen von 
etwas Luft nicht zu vermeiden ist, wenn 
die Be­atmung mit einer Thora­xkompressi
on zusammenfällt. Eine ge­ringe Undichtig
keit ist zu akzeptie­ren, da die meiste Luft 
über den Mund des Pa­tienten entweichen 
kann. Bei größe­rer Undichtigkeit und in
adäqua­ter Be­atmung müssen die Thora­x
kompressionen für die Be­atmung entspre
chend einem Rhythmus von 30:2 unterbro
chen werden.

Auto­matische Beat­mungsgerä­te

Sehr we­nige Studien be­zie­hen sich auf 
spe­zielle Aspekte der Be­atmung wäh
rend der erweiterten CPR-Maßnahmen. 
Einzelne Da­ten weisen da­rauf hin, dass 
die Anzahl der Be­atmungen durch pro
fessionelle Helfer außerordentlich hoch 
ist [61, 129]. Be­atmungsge­räte ge­währleis
ten einen konstanten Flow während der 
Inspira­tion, wobei das abge­ge­be­ne Volu
men von der Inspira­tionszeit abhängt (je 
länger die Zeit, de­sto größer das Atem
zugvolumen). Weil der Atemwegsdruck 
in den Atemwe­gen während der Inspira­ti
on steigt, sind die­se Ge­räte oft drucklimi
tiert, um die Lungen vor einem Ba­rotrau
ma zu schützen.

Ein Be­atmungsge­rät kann sowohl mit 
einer Ge­sichtsmaske als auch mit ande­ren 
Atemwegshilfen (z. B. Endotra­che­altubus, 
La­rynxmaske) verwendet werden. Ein Be
atmungsge­rät sollte initial auf ein Atem
zugvolumen von 6–7 ml/kgKG bei 10 Be
atmungen/min einge­stellt werden. Einige 
Be­atmungsge­räte ha­ben entspre­chende 
Markie­rungen, um eine schnelle Einstel
lung bei verschie­den großen Pa­tienten zu 
erleichtern. Bei ande­ren Be­atmungsge­rä
ten sind ge­naue Be­atmungsmuster einzu
stellen. Bei Vorlie­gen eines eige­nen Kreis
laufs kann die korrekte Einstellung des Be
atmungsge­räts durch eine arte­rielle Blut
gasana­lyse optimiert werden.

Automa­tische Be­atmungsge­räte bie­ten 
ge­genüber alterna­tiven Me­thoden einige 
Vorteile:
F	 Bei nicht-intubierten Pa­tienten hat 

der Helfer beide Hände für die Maske 
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frei, um den Kopf in achsenge­rechter 
Position zu halten.

F	 Der Krikoiddruck kann durchge­führt 
werden, während die ande­re Hand die 
Maske am Ge­sicht abdichtet.

F	 Bei nicht-intubierten Pa­tienten ist der 
Helfer für ande­re Auf­ga­ben frei.

F	 Wird ein Be­atmungsge­rät verwendet, 
so sind Tidalvolumen, Be­atmungsfre
quenz und Atemminutenvolumen 
konstant. Da­mit wird eine zu aggressi
ve Be­atmung vermie­den.

Eine Studie mit Feuerwehrleuten an 
Übungsphantomen mit simuliertem Kreis
lauf­stillstand zeigte eine signifikante Ab
nahme der Ma­genblähung mit ma­nuell 
getriggerten, flowlimitierten, sauerstoff­be
trie­be­nen Be­atmungsge­räten und Masken 
im Vergleich zur Beutel-Maske-Be­atmung 
[130, 131]. Dennoch sind die Auswirkungen 
von automa­tischen Be­atmungsge­räten auf 
die Ma­genblähung bei Menschen mit Kreis
lauf­stillstand nicht untersucht worden. Da
her kann kein deutlicher Nutzen von Be- 
atmungsge­räten ge­genüber der Beutel-
Maske-Be­atmung be­legt werden.

Alternative Atemwegshilfsmit­tel

Der Endotra­che­altubus wird ge­ne­rell als 
die optima­le Me­thode der Atemwegssiche
rung während der CPR ange­se­hen. Je­doch 
be­ste­hen Hinweise da­für, dass ohne ent
spre­chendes Training und Erfahrung die 
Inzidenz von Komplika­tionen wie eine un
be­merkte ösopha­ge­ale Intuba­tion (6–14% 
in einigen Studien; [132, 133, 134, 135]) und 

eine Tubusdisloka­tion oder Diskonnekti
on unakzepta­bel hoch sind [136]. Übermä
ßig vie­le Intuba­tionsversuche sind unvor
teilhaft, da die Unterbre­chung der Thora
xkompressionen während die­ser Zeit die 
korona­re und ze­re­bra­le Durchblutung 
senkt.

Mehre­re alterna­tive Atemwegshilfen 
wurden für das Atemwegsma­na­ge­ment 
während der CPR in Erwägung ge­zogen. 
Der Kombitubus, die La­rynxmaske und 
der La­rynxtubus sind die einzigen Hilfs
mittel, die während der CPR untersucht 
wurden, je­doch hatte keine die­se Studi
en eine ausreichende Aussa­ge­kraft, um 
ein verbessertes Überle­ben als primären 
Endpunkt zu be­le­gen: im Ge­genteil un
tersuchten die meisten Forscher le­diglich 
das Einführen des Tubus und die Erfolgs
ra­te der Be­atmung. So lie­gen keine Da­ten 
vor, die den routine­mäßigen Ge­brauch jed
we­den Atemwegsma­na­ge­ments während 
der CPR unterstützen. Die beste Technik 
hängt letztendlich von den ge­nauen Um
ständen des Kreislauf­stillstands und der 
Kompe­tenz des Anwenders ab.

Larynxmaske
Die La­rynxmaske (LMA) be­steht aus ei
nem weitlumigen Tubus mit einem ellip
tisch auf­ge­bla­se­nen Cuff, der die La­rynx
öff­nung rundum abdichtet (. Abb. 9). Sie 
ist leichter als ein Endotra­che­altubus ein
zuführen [137, 138, 139, 140, 141, 142, 143]. 
Die LMA wurde zwar während der CPR 
untersucht, aber keine die­ser Studien ver
glich die LMA direkt mit dem Endotra­che
altubus. Während der CPR konnte in 72–

98% erfolgreich be­atmet werden [144, 145, 
146, 147, 148, 149, 150].

Die Be­atmung mit der LMA ist wir
kungsvoller und einfa­cher als mit der 
Beutel-Maske-Be­atmung [124]. Wenn ei-
ne LMA unverzüglich einge­führt werden 
kann, ist sie der Beutel-Maske-Be­atmung 
vorzuzie­hen. Wenn sie für eine Be­atmung 
mit positivem Druck verwendet wird, soll
ten hohe Be­atmungsdrucke über 20 cm-
H2O vermie­den werden, um das Risiko 
einer Ma­genblähung zu minimie­ren. Im 
Vergleich zur Beutel-Maske-Be­atmung re
duziert die Kombina­tion Be­atmungsmas
ke mit LMA die Häufigkeit von Re­gurgi
ta­tionen während der CPR [127]. Im Ver
gleich zur endotra­chea­len Intuba­tion be
ste­hen die be­kannten Nachteile der LMA 
im erhöhten Aspira­tionsrisiko und in der 
Unmöglichkeit, bei Pa­tienten mit ge­rin
ger Lungen- bzw. Thorax-Compliance 
adäqua­te Be­atmungen durchzuführen. Es 
lie­ge keine Da­ten vor, die auf­zeigen, ob es 
möglich ist, über die LMA adäqua­te Be­at
mungen ohne Unterbre­chung der Thora­x
kompressionen durchzuführen. Die Mög
lichkeit, die Lunge während der Thora­x
kompressionen adäquat zu be­atmen, ist 
wohl einer der größten Vorteile des En
dotra­che­altubus. Über pulmona­le Aspi
ra­tionen bei Verwendung der LMA wäh
rend der CPR lie­gen be­merkenswerte Ein
zelbe­richte vor.

Kombitubus
Der Kombitubus ist ein doppellumiger Tu
bus, der blind oral einge­führt wird und so
wohl bei ösopha­ge­aler (. Abb. 10a) als 

Abb. 7 8 Mund-zu-Masken-Beatmung Abb. 8 8 Beutel-Maske-Beatmung in 2-Helfer-Technik
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auch bei tra­chea­ler (s. . Abb. 10b) Lage 
eine ef­fektive Be­atmung ermöglicht. Über 
die Verwendung des Kombitubus wäh
rend der CPR lie­gen zahlreiche Studien 
vor, eine erfolgreiche Be­atmung wurde in 
79–98% erreicht [146, 151, 152, 153, 154, 155, 
156, 157, 158]. Alle bis auf eine [151] die­ser 
Studien wurden bei präklinischen Kreis
lauf­stillständen durchge­führt, was auf ei-
ne selte­ne Anwendung im innerklinischen 
Be­reich hinweist.

Auf­grund die­ser Studien erscheint 
der Kombitubus für das Atemwegsma­na
ge­ment während des Kreislauf­stillstands 
ebenso sicher und wirksam wie die en
dotra­chea­le Intuba­tion. Dennoch gibt es 
unge­nü­gende Da­ten, die mit Sicherheit 
den Einfluss auf das Überle­ben be­schrei
ben. Es ist möglich, die Lungen über den 
falschen Anschluss des Kombitubus (bis 
zu 2,2% in einer Studie) zu be­atmen[152]. 
Dies entspricht der unerkannten ösopha
ge­alen Fehlla­ge mit einem Standarden
dotra­che­altubus.

Andere Atemwegshilfsmit­tel

Larynx­tubus. Der La­rynxtubus (LT) ist 
ein re­la­tiv neues Atemwegshilfsmittel, 
über seine Funktion bei anästhe­sierten Pa
tienten wurde in mehre­ren Studien be­rich
tet. Der Einsatz des LT ist im Vergleich zur 
LMA [158, 159] vorzuzie­hen, über erfolgrei
che Anwendungen wurde in Studien mit 
Rettungsassistenten be­richtet [160]. Einzel
ne Fallbe­richte über die Anwendung des 
LT bei der CPR sind veröf­fentlicht worden 
[161, 162]. In einer neue­ren Studie wurde 
von der Anwendung des LT bei 30 Pa­ti
enten mit außerklinischem Kreislauf­still
stand durch minimal trainiertes Pfle­ge
personal be­richtet [163]. Die Einführung 
des LT ge­lang mit bis zu 2 Versuchen bei 
90% der Pa­tienten, die Be­atmung war in 
80% der Fälle adäquat. Bei keinem Pa­tien
ten kam es zu einer Re­gurgita­tion.

ProSeal™-Larynx­mas­ke. Die ProSe­al-LMA 
wurde ausführlich bei anästhe­sierten Pa­tien
ten untersucht, je­doch gibt es keine Studie 
über ihre Funktion und Anwendung wäh
rend der CPR. Mehre­re ihrer Eigenschaf
ten weisen theore­tisch da­rauf hin, dass sie 
für die CPR besser ge­eignet ist als die klas
sische LMA: eine verbesserte Abdichtung 
im La­rynx ermöglicht höhe­re Be­atmungs

drücke [164, 165], die Möglichkeit, pa­rallel 
eine Ma­gensonde einzuführen erlaubt ein 
Absaugen von Ösopha­gus und Ma­gen. Po
sitiv ist auch das Vorhandensein eines inte
grierten Beißblocks. Die ProSe­al-La­rynx
maske weist aber auch mögliche Schwach
stellen für eine Atemwegshilfe während der 
CPR auf: sie ist etwas schwie­riger einzufüh
ren als die klassiche LMA, ist nicht als Ein
ma­lartikel verfügbar und re­la­tiv teuer. Au
ßerdem könnten solide Anteile von re­gur
gitiertem Ma­geninhalt die Ma­gensonde ver
le­gen. Über ihre Anwendung bei der CPR 
werden Da­ten erwartet.

Air­way Management Device. Das Airway 
Ma­nage­ment De­vice wurde bei anästhe­sier
ten Pa­tienten mit eher schlechten Ergebnis
sen untersucht [166], eine modifizierte Ver
sion scheint eine besse­re Funktion zu erzie
len [167]. Der Pha­rynge­al Airway Express 
(PAX) hat ebenfalls schlecht in einer Stu
die bei anästhe­sierten Pa­tienten abge­schnit
ten [168]. Keines die­ser Hilfsmittel wurde 
während der CPR untersucht.

Intubations-LMA. Die Intuba­tions-LMA 
(ILMA) ist im Rahmen der Anästhe­sie ei-
ne wertvolle Hilfe beim schwie­rigen Atem
weg, unter Re­anima­tionsbe­dingungen 
wurde sie je­doch noch nicht untersucht. 
Obwohl die ILMA re­la­tiv leicht einzufüh
ren ist [169, 170], erfordert das zuverlässi
ge, blinde Einführen des Endotra­che­altu
bus ein be­trächtliches Training [171]. Da
her ist sie für den unerfahre­nen Anwender 
keine idea­le Technik.

Endotracheale Intubation

Um die Verwendung einer spe­ziellen 
Technik zur Atemwegssiche­rung und zur 
Durchführung der Be­atmung bei Erwach
se­nen mit Kreislauf­stillstand be­sonders zu 
empfehlen oder abzulehnen, gibt es nur 
unge­nü­gende Anhaltspunkte. Dennoch 
wird die endotra­chea­le Intuba­tion als die 
optima­le Me­thode zur Erhaltung und Si
cherstellung eines siche­ren Atemwegs an
ge­se­hen. Sie sollte nur durch erfahre­nes 
Personal mit sehr guter Ausbildung und 
Erfahrung ange­wendet werden. Die ein
zige randomisierte, kontrollierte Studie, 
die die endotra­chea­le Intuba­tion mit der 
Beutel-Maske-Be­atmung vergleicht, wur
de an Kindern durchge­führt, die ein prä

klinisches Atemwegsma­na­ge­ment be­nö
tigten [172]. In die­ser Untersuchung gab 
es keinen Unterschied im Überle­ben bei 
der Klinikentlassung, aber mehre­re töd
liche Komplika­tionen in der Intuba­tions
gruppe. Es ist unklar, inwie­fern die­se Stu
die an Kindern auf die CPR von Erwach
se­nen übertra­gen werden kann.

In 2 Studien wurde das CPR-Ergebnis 
bei Erwachse­nen mit einem präklinischem 
Kreislauf­stillstand verglichen, wenn die­se 
entwe­der von Emergency Me­dical Techni
cians (Rettungssa­nitäter/Notfallsa­nitäter) 
oder von Pa­ra­me­dics (Rettungsassisten
ten/Notfallsa­nitäter mit Notkompe­tenz) 
be­handelt wurden [173, 174]. Die von den 
Pa­ra­me­dics durchge­führten Maßnahmen 
wie Intuba­tion, i.v.-Zugang sowie Me­dika
mente­ninjektion [174] zeigten keinen Ein
fluss auf die Klinikentlassungsra­te.

Folgende Vor­teile der endotra­chea­len 
Intuba­tion ge­genüber der Beutel-Masken-
Be­atmung sind erwie­sen:

F	 die Erhaltung eines of­fe­nen Atem
wegs mit Schutz ge­gen Aspira­tion von 
Ma­geninhalt oder Blut aus dem Oro
pha­rynx,

F	 die Möglichkeit, auch bei kontinuierli
chen Thora­xkompressionen ange­mes
se­ne Tidalvolumina verlässlich zu er
reichen.

F	 Sie gibt dem Anwender die Hände für 
ande­re Auf­ga­ben frei und ermöglicht 
das Absaugen von Trachealsekret und 
stellt einen Weg zur Me­dika­mentenga
be dar.

Der Ge­brauch von Beutel und Maske 
beinhaltet eine hohe Ge­fahr der Ma­gen
blähung, die theore­tisch wie­de­rum die 
Ge­fahr der Re­gurgita­tion mit dem Risiko 
der Aspira­tion nach sich zieht. Dennoch 
gibt es keine Da­ten, die da­rauf hinweisen, 
dass die Inzidenz einer Aspira­tion bei 
mit Beutel und Maske be­atme­ten Pa­tien
ten mit Kreislauf­stillstand ge­genüber den 
über einen Endotra­che­altubus be­atme­ten 
höher ist.

Die erwie­se­nen Nachteile der endotra
chea­len Intuba­tion ge­genüber der Beutel-
Masken-Be­atmung sind das Risiko einer 
unerkannten Tubusfehlla­ge, der bei Pa­ti
enten mit außerklinischem Kreislauf­still
stand zwischen 6% [132, 133, 134] und 14% 
liegt [135] die verlängerte Zeit ohne Tho
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ra­xkompressionen für die Intuba­tionsver
suche und eine vergleichbar hohe Misser
folgsra­te. Die Intuba­tionserfolgsra­te kor
re­liert mit der Intuba­tionserfahrung des 
Helfers [175]. Die Misserfolgsra­ten der In
tuba­tion be­tra­gen in außerklinischen, we
nig ausge­laste­ten Syste­men mit Helfern, 
die selten Intuba­tionen durchführen, bis 
zu 50% [134]. Auch an die Kosten für das 
Intuba­tionstraining des präklinisch täti
gen Personals muss ge­dacht werden. Ret
tungsdienstpersonal, das präklinische In
tuba­tionen ausführen soll, sollte dies nur 
in einem strukturierten, qua­litätskontrol
lierten System durchführen, das ein umfas
sendes Training und re­gelmäßige Möglich
keiten zur Auf­frischung beinhaltet.

Die La­ryngoskopie und ein Intuba­ti
onsversuch können sich in einigen Fäl
len als unmöglich erweisen oder eine le
bensbe­drohliche Verschlechte­rung verur
sa­chen. Die­se Situa­tionen sind z. B. akute 
Epiglottitis, Pa­thologien im Be­reich des 
Pha­rynx, Schädel-Hirn-Traumen, bei de
nen ein Intuba­tionsversuch einen weite

ren Anstieg des intra­kra­niellen Drucke 
be­wirken kann, oder HWS-Verletzungen. 
In die­sen Situa­tionen können be­sonde­re 
Maßnahmen wie der Einsatz von Anästhe
tika oder eine fibe­roptische Intuba­tion not
wendig sein, die ein be­sonde­res Maß an 
Ge­schick und Training erfordern.

Die Anwender müssen das Risiko und 
die Vorteile der Intuba­tion ge­gen die Not
wendigkeit abwägen, ef­fektive Thora­x
kompressionen durchzuführen. Der Intu
ba­tionsversuch erfordert eine Unterbre
chung der Thora­xkompressionen. Wenn 
aber der Endotra­che­altubus einmal einge
führt ist, müssen die Thora­xkompressio
nen nicht mehr unterbrochen werden. Die 
La­ryngoskopie sollte ohne Unterbre­chung 
der Thora­xkompressionen durchge­führt 
werden. So ist nur eine kurze Pause für das 
Einführen des Tubus durch die Stimmrit
ze nötig. Eine Alterna­tive, um jegliche Un
terbre­chung der Herzdruckmassa­gen zu 
vermeiden ist, den Intuba­tionsversuch 
bis zum Eintre­ten eines sponta­nen Kreis
laufs auf­zuschie­ben. Kein Intuba­tionsver

such sollte länger als 30 s dauern. Wenn 
die Intuba­tion innerhalb die­ser Zeit nicht 
erfolgreich war, wird die Beutel-Maske-Be
atmung weiterge­führt. Nach der Intuba­ti
on muss die Tubusla­ge überprüft und der 
Tubus fixiert werden.

Überprüfung der korrekten  
Tubuslage

Die schlimmste Komplika­tion eines Intu
ba­tionsversuchs ist eine unerkannte öso
pha­ge­ale Intuba­tion. Die routine­mäßige 
Anwendung primärer und se­kundärer 
Techniken zur Überprü­fung der korrekten 
Tubusla­ge re­duziert das Risiko. Die Erst- 
untersuchung schließt das Be­obachten 
des beidseitigen He­bens des Brustkorbs, 
die beidseitige Auskulta­tion axillär über 
den Lungenfeldern (die Atemge­räusche 
sollen gleichartig und ausreichend sein) 
und über dem Epiga­strium ein (hier soll
ten keine Atemge­räusche hörbar sein). 
Klinische Zeichen der korrekten Tubusla
ge wie das Be­schla­gen des Tubus, das He
ben des Brustkorbs, Be­atmungsge­räusche 
beim Auskultie­ren der Lunge oder keine 
epigastrischen Ge­räusche (die einem Gas
fluss im Ma­gen entspre­chen), sind nicht 
absolut zuverlässig. Die se­kundäre Be­stä
tigung der Tubusla­ge durch ausge­atme­tes 
Kohlendioxid oder mittels Ösopha­gusde
tektor sollen das Risiko einer unerkannten 
ösopha­ge­alen Intuba­tion re­duzie­ren.

Bei Zweifeln über die korrekte Tubusla
ge la­ryngoskopie­ren Sie und schauen Sie 
direkt, ob der Tubus zwischen den Stimm
bändern verschwindet.

Keine der Techniken zur se­kundären 
Be­stätigung der Tubusla­ge unterscheidet 
zwischen einer Tubusla­ge in einem Haupt
bronchus und der korrekten Lage in der 
Tra­chea. Alle ge­nannten Hilfsmittel soll
ten als Zusatz zu ande­ren Techniken ange
se­hen werden [176]. Um eine optima­le Me
thode zur Be­stätigung der Tubusla­ge wäh
rend der CPR festzule­gen, lie­gen keine aus
reichenden Da­ten vor.

Öso­phagusdetektor
Der Ösopha­gusde­tektor be­wirkt durch 
eine Pumpe oder das Zurückzie­hen ei
ner Spritze oder durch die Entfaltung 
eines zusammenge­drückten Ballons ei-
ne Sogwirkung am tra­chea­len Ende des 
Endotra­che­altubus. Wenn der Endotra

Abb. 9a,b 8 Einsetzen einer Larynx­maske

Abb. 10a,b 8 Kombitubus. a In ösophagealer Lage. b In trachealer Lage
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che­altubus in der knorpe­lig-rigiden Tra
chea liegt, wird Luft leicht aus den unte
ren Atemwe­gen ange­saugt. Wenn der Tu
bus im Ösopha­gus liegt, kann keine Luft 
ange­saugt werden, da der Ösopha­gus 
beim Ansaugen kolla­biert. Der Ösopha
gusde­tektor ist bei Pa­tienten mit oder oh-
ne Kreislauf zuverlässig, aber er kann bei 
Pa­tienten mit krankhaf­ter Fettleibigkeit, 
in der späten Schwangerschaft, bei schwe
rem Asthma oder bei sehr starker tra­chea
ler Se­kre­tion irre­führend sein: unter die
sen Be­dingungen kann auch die Tra­chea 
unter Sog kolla­bie­ren [133, 177, 178, 179, 
180].

Exspirato­risches Kohlendioxid
Kohlendioxidde­tektionsge­räte messen 
die Konzentra­tion des von der Lunge aus
ge­atme­ten Kohlendioxids. Ausge­atme­tes 
Kohlendioxid über 6 Be­atmungen hin
weg weist auf eine Tubusla­ge in der Tra
chea oder in einem Hauptbronchus hin 
[181]. Die Be­stätigung, ob der Tubus ober
halb der Ka­rina liegt, erfordert ein beidsei
tiges Auskultie­ren in der mittle­ren Axillar
linie. Bei Pa­tienten mit Spontankreislauf 
weist fehlendes exspira­torisches Kohlen
dioxid auf eine ösopha­ge­ale Fehlla­ge hin. 
Während eines Kreislauf­stillstands kann 
der pulmona­le Blutfluss so ge­ring sein, 
dass Kohlendioxid nur unge­nü­gend aus
ge­atmet wird, sodass der De­tektor keine 
korrekte Tubusla­ge feststellt. Wenn beim 
Kreislauf­stillstand Kohlendioxid ermittelt 
wird, kann da­raus zuverlässig ge­schlossen 
werden, dass der Tubus in der Tra­chea 
oder in einem Hauptbronchus liegt. Fehlt 
je­doch das Kohlendioxid, so wird die Tu
busla­ge am besten mit dem Ösopha­gus
de­tektor be­stimmt. Eine Reihe elektroni
scher, aber auch sehr einfa­cher, preisgüns
tiger Kohlendioxidde­tektoren mit Farb
umschlag sind sowohl für den innerklini
schen als auch für den außerklinischen Be
reich erhältlich.

Kriko­iddruck

Während der Beutel-Masken-Be­atmung 
und während des Intuba­tionsvorgangs 
soll der Krikoiddruck, der von einem wei
te­ren, da­rin ausge­bilde­ten Helfer ange
wandt wird, die passive Re­gurgita­ton von 
Ma­geninhalt mit nachfolgendem Aspira­ti
onsrisiko vermeiden. Wenn die­ses Ma­nö

ver falsch oder mit übertrie­be­ner Kraft 
durchge­führt wird, kann die Be­atmung 
und die Intuba­tion schwie­riger werden 
[128]. Wenn die Be­atmung nicht mög
lich ist, re­duzie­ren Sie den Druck auf den 
Ringknorpel oder lassen Sie ihn ganz weg. 
Wenn der Pa­tient erbricht, entlasten Sie 
das Krikoid sofort.

Fixierung des Endotrachealtubus

Eine unabsichtliche Disloka­tion oder Dis
konnektion des Endotra­che­altubus kann 
je­derzeit passie­ren. Sie ge­schieht aber mit 
höhe­rer Wahrscheinlichkeit während der 
Re­anima­tionsmaßnahmen und während 
des Transports. Die wirksamste Me­thode, 
den Endotra­che­altubus sicher zu fixie­ren, 
wurde bislang nicht ge­funden. Be­nutzen 
Sie da­her die üblichen Pflaster oder Bin
den oder spe­ziell da­für herge­stellte Tubus
fixa­tionssets (Tube-Holder).

Ko­nio­to­mie

Manchmal kann es unmöglich sein, einen 
apnoischen Pa­tienten mit Beutel und Mas
ke zu be­atmen, einen Endotra­che­altubus 
oder eine alterna­tive Atemwegshilfe ein
zuführen. Dies kann be­sonders bei Pa­tien
ten mit ausge­dehnter Ge­sichtsschädelver
letzung oder bei einer Ödem oder Fremd
körper be­dingten Verle­gung des Kehl
kopfs auf­tre­ten. Unter die­sen Umständen 
kann die Zufuhr von Sauerstoff über eine 
Na­del oder eine chirurgische Koniotomie 
le­bensrettend sein. Die Tra­cheostomie 
ist unter Notfallbe­dingungen kontraindi
ziert, da sie eine zeitraubende und riskan
te Maßnahme darstellt, die ein be­trächtli
ches Maß an chirurgischem Ge­schick und 
Ausrüstung voraussetzt.

Die chirurgische Koniotomie hinge­gen 
ermöglicht einen de­finitiven Luftweg, der 
die Be­atmung sicherstellen kann, bis eine 
semi-elektive Intuba­tion oder Tra­cheosto
mie durchge­führt wird. Sie erfordert eine 
weitlumige, nicht knickba­re Kanü­le, eine 
Sauerstoff­quelle mit hohem Druck, birgt 
aber das Risiko eines Ba­rotraumas und 
kann beim Thoraxtrauma auch schlicht
weg unwirksam sein. We­gen des mögli
chen Knickens der Kanü­le kann sie auch 
scheitern; sie ist unge­eignet für die Pa­tien
tenverle­gung.

Maß­nahmen  
zur Kreis­laufunter­stützung

Die­ser The­menbe­reich ist folgenderma
ßen unterteilt:

F	 Me­dika­mente während des Herz-
Kreislauf-Stillstands,

F	 Antiarrhythmika in der Pe­riarrestpha
se,

F	an de­re Me­dika­mente in der Pe­riarrest
pha­se,

F	 Applika­tionswe­ge für Me­dika­mente.

Obwohl alle Anstrengungen unternom-
men wurden, um ge­naue Informa­tionen 
über die­se Me­dika­mente in die­sen Leitlini
en festzuschreiben, kann die Lite­ra­tur der 
entspre­chenden Pharma­firmen ggf. die ak
tuellsten Anga­ben lie­fern.

Medikamente während  
des Kreis­laufstillstands

Nur we­nige Me­dika­mente sind während 
der unmittelba­ren Maßnahmen bei 
Kreislauf­stillstand indiziert und es gibt 
nur be­grenzte wissenschaftliche Be­wei
se zur Empfehlung ihrer Anwendung. 
Wenn indiziert, sollten Me­dika­mente 
erst nach den initia­len De­fibrilla­tionsver
suchen und nach der Initiie­rung der Tho
ra­xkompression wie auch der Be­atmung 
in Erwägung ge­zogen werden. Während 
der Leitlinienkonfe­renzen 2005 wurden 
3 re­le­vante Me­dika­mentengruppen für 
die Anwendung unter CPR-Be­dingun
gen diskutiert: Va­sopressoren, Antiar
rythmika und ande­re. Ne­ben dem opti
ma­len, intra­ve­nösen Applika­tionsweg 
wurden auch ande­re Applika­tionswe­ge 
diskutiert und be­urteilt.

Vaso­presso­ren

Derzeit lie­gen keine pla­ce­bokontrollier
ten klinischen Studien vor, die ein verbes
sertes Überle­ben bis zur Krankenhausent
lassung durch den routine­mäßigen Ge
brauch irgendeines Va­sopressors zu jegli
chem Zeitpunkt während eines Kreislauf
stillstands be­le­gen. Das Hauptziel der CPR 
ist es, den Blutfluss zu den le­benswich
tigen Orga­nen bis zum Eintre­ten eines 
Spontankreislaufs sicherzustellen. Trotz 
eines Mangels an klinischen Da­ten wer
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den Va­sopressoren weiterhin empfohlen, 
um die ze­re­bra­le und korona­re Perfusion 
während der CPR zu verbessern.

Adrenalin vs. Vaso­pressin
Seit 40 Jahre Jahren ist Adre­na­lin der pri
märe Vasopressor für das Ma­nage­ment des 
Kreislauf­stillstands [182]. Seine Hauptwir
kung be­ruht auf seiner α-adrenergen, va
sokonstringie­renden Wirkung mit da­raus 
folgender syste­mischer Va­sokonstriktion, 
die den korona­ren und ze­re­bra­len Perfu
sionsdruck steigert. Die β-adrenerge Wir
kung von Adre­na­lin (Inotropie, Chrono
tropie) kann ebenso den korona­ren und 
ze­re­bra­len Blutfluss anhe­ben. Je­doch 
kann eine Steige­rung des myokardia­len 
Sauerstoff­verbrauchs, der Neigung zu ek
topischen ventrikulären Arrythmien (be
sonders wenn das Myokard azidotisch 
ist) und eine vorüberge­hende, durch den 
pulmonal-arte­riove­nösen Shunt be­dingte 
Hypoxie die­se Vorteile auf­he­ben.

Die potenziell schädlichen β-Wirkun
gen des Adrena­lins ha­ben dazu ge­führt, 
alterna­tive Va­sopressoren zu untersuchen. 
Va­sopressin ist ein na­türlich vorkommen
des antidiure­tisches Hormon. In hohen 
Dosen ist es ein höchst wirkungsvoller 
Va­sopressor, der über die Stimula­tion 
der V1-Re­zeptoren an der glatten Musku
la­tur wirkt. Die Be­deutung von Va­sopres
sin beim Kreislauf­stillstand wurde zuerst 
bei außerklinischen Kreislaufstillstand er
kannt, wo bei erfolgreich re­animierten Pa
tienten ein erhöhter Va­sopressinspie­gel 
ge­funden wurde [183, 184]. Obwohl klini
sche Studien [185, 186] und Studien an Ver
suchstie­ren [187, 188, 189] eine verbesser
te Hämodyna­mik mit Va­sopressin im Ver
gleich zu Adre­na­lin auf­wie­sen, zeigten ei
nige [186], aber nicht alle ein verbessertes 
Überle­ben [190, 191].

1996 wurde Va­sopressin zum ersten 
Mal beim Kreislauf­stillstand einge­setzt 
und schien vielverspre­chend. In einer Stu
die bei Pa­tienten mit Kreislauf­stillstand, 
die auf die Standardthe­ra­pie mit Adre­na
lin nicht anspra­chen, führte eine Va­sopres
sininjektion in 8 Fällen zu einem Spontan
kreislauf, wobei 3 die­ser Pa­tienten mit neu
rologisch gutem Leistungsvermögen ent
lassen wurden [186]. Im folgenden Jahr 
veröf­fentlichte die­selbe Arbeitsgruppe ei-
ne kleine randomisierte Studie bei präkli
nischem Kammerflimmern, in der die 

Gruppe mit 24-h-Überle­ben bei den mit 
Va­sopressin ge­genüber den mit Adre­na­lin 
be­handelten Pa­tienten signifikant höher 
war [192].

Auf­grund die­ser Studien empfahl die 
Ame­rican He­art Associa­tion, dass Va­so
pressin als Alterna­tive zu Adre­na­lin bei 
schockre­fraktärem Kammerflimmern ein
ge­setzt werden kann [182]. Der Erfolg die
ser kleinen Studien führte zu 2 großen ran
domisierten Studien, die Va­sopressin ge
genüber Adre­na­lin beim innerklinischen 
[193] und außerklinischem [194] Kreislauf
stillstand verglichen. Beide Studien rando
misierten die Pa­tienten primär zur Be­hand
lung mit Va­sopressin oder Adre­na­lin und 
verwende­ten Adre­na­lin als „Rescue-Me­di
ka­ment“, wenn das primär einge­setzte Stu
dienme­dika­ment keinen Spontankreislauf 
herstellen konnte. Beiden Studien ge­lang 
es nicht, mit 40 U Va­sopressin (in einer 
Studie in wie­derholter Dosie­rung; [194]) 
im Vergleich zur wie­derholten Gabe von 
1 mg Adre­na­lin, einen Anstieg der Chan
ce zu zeigen, einen Spontankreislauf oder 
Überle­ben zu erlangen [193, 194]. In einer 
großen außerklinischen Studie [194] deu
te­te eine nachträgliche Subgruppenana­ly
se an, dass Pa­tienten mit Asystolie eine 
signifikant besse­re Chance hatten, aus der 
Klinik entlassen zu werden. Im neurologi
schen Leistungsvermögen bei der Klinik
entlassung gab es in die­ser Studie keinen 
signifikanten Unterschied.

Eine kürzlich durchge­führte Me­ta­ana
lyse aus 5 randomisierten Studien [195] 
zeigte keinen signifikanten Unterschied 
zwischen Va­sopressin und Adre­na­lin be
zogen auf das Wie­dererlangen eines Spon
tankreislaufs, 24-Stunden-Überle­ben oder 
Entlassungsra­te. Die Ana­lyse der Subgrup
pen auf­grund des initia­len EKG zeigte 
ebenfalls keinerlei sta­tistisch signifikan
ten Unterschie­de in der Krankenhausent
lassungsra­te [195].

>	Der­zeit liegen nur ungenügen­
de Daten vor, um Vasopres­sin 
als Alter­native zu Adrenalin zu 
empfehlen oder abzulehnen

Die Teilnehmer der Leitlinienkonfe­renz 
2005 ha­ben intensiv die Be­handlungsemp
fehlungen diskutiert, die aus die­sen Da­ten 
folgen sollten. Trotz eines Mangels an pla
ce­bokontrollierten Studien bleibt nach wie 

vor Adre­na­lin der Standardva­sopressor 
beim Kreislauf­stillstand. Man kam über
ein, dass derzeit unge­nü­gende Da­ten vorlie
gen, um Va­sopressin als Alterna­tive zu Ad
re­na­lin oder in Kombina­tion mit Adre­na
lin bei jeglichem EKG-Rhythmus des Kreis
lauf­stillstands zu empfehlen oder abzuleh
nen. Die derzeitige Pra­xis unterstützt nach 
wie vor Adre­na­lin als primären Va­sopres
sor bei der Be­handlung aller EKG-Rhyth
musformen des Kreislauf­stillstands.

Adrenalin

Indikationen. Folgende Indika­tionen gel
ten für den Einsatz von Adre­na­lin:

F	 Adre­na­lin ist das zuerst zu verwenden
de Me­dika­ment beim Kreislauf­still
stand jeglicher Ätiologie und wird bei 
der CPR alle 3–5 min injiziert.

F	 Adre­na­lin wird bei der Ana­phyla­xie 
vorzugsweise ge­ge­ben (s. Abschnitt 7).

F	 Adre­na­lin ist The­ra­pie der 2. Wahl im 
kardioge­nen Schock.

Dosierung. Beim Kreislauf­stillstand be
trägt die initia­le i.v.-Adre­na­lin-Dosis 1 mg. 
Wenn ein intra­vaskulärer Zugang (intra­ve
nös oder intra­ossär) verzögert oder nicht 
möglich ist, so applizie­ren Sie 2–3 mg ver
dünnt auf 10 ml Aqua injecta­bile über den 
Endotra­che­altubus. Die Absorption über 
den endotra­chea­len Zugang unterliegt ei
ner hohen Va­ria­bilität. Es gibt keinen An
haltspunkt für höhe­re Adrena­lindosen bei 
Pa­tienten im the­ra­pie­re­fraktären Kreislauf
stillstand. In einzelnen Fällen kann eine 
Adrena­lininfusion in der Postreanima­ti
onspha­se nötig sein.

Nach Wie­dererlangen eines Spontan
kreislaufs können exzessive Adrena­lindo
sen über 1 mg eine Tachkardie, myokar
dia­le Ischämie, Kammerta­chykardie oder 
Kammerflimmern auslösen. Hat sich ein
mal ein Spontankreislauf einge­stellt und 
erscheint weite­res Adre­na­lin notwendig, 
so titrie­ren Sie es vorsichtig, um einen 
adäqua­ten Blutdruck zu erreichen. Intra
ve­nöse Dosen von 50–10 μg reichen für 
die meisten hypotensiven Pa­tienten ge
wöhnlich aus. Verwenden Sie Adre­na­lin 
bei mit Kokain oder ande­ren sympa­tho
mime­tischen Drogen bzw. Me­dika­men
ten assoziiertem Kreislauf­stillstand vor
sichtig.
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Anwendung. Adre­na­lin ist in der Re­gel in 
zwei Verdünnungen erhältlich:

F	 1:10.000 (10 ml die­ser Lösung ent
halten 1 mg Adre­na­lin),

F	 1:1000 (1 ml die­ser Lösung enthält 
1 mg Adre­na­lin).

Beide Verdünnungen werden in Europa 
routine­mäßig verwendet.

Eine Reihe ande­rer Me­dika­mente wie 
z. B. Noradrena­lin [196] wurden expe­ri
mentell als Alterna­tive für Adre­na­lin beim 
Kreislauf­stillstand einge­setzt.

Antiarrhythmika

Wie bei Va­sopressin ist auch die Da­tenla
ge für einen Nutzen der Antiarrhythmika 
beim Kreislauf­stillstand be­grenzt. Kein 
während der CPR injiziertes Antiarrhyth
mikum konnte eine verbesserte Kranken
hausentlassungsra­te zeigen, obwohl mit 
Amia­doron eine verbesserte Krankenhaus
auf­nahme­ra­te ge­zeigt werden konnte [89, 
90]. Trotz eines Mangels an klinischen 
Langzeitüberle­bensda­ten spre­chen die Da
ten eher für den Einsatz von Amiodaron 
bei Arrhythmien bei der Be­handlung ei
nes Kreislauf­stillstands.

Amiado­ron
Amia­doron ist ein membransta­bilisie­ren
des Antiarrhythmikum, das die Dauer 
des Aktionspotenzials und der Re­fraktär
pha­se im Vorhof und in der Kammer ver
längert. Die atrioventrikuläre Überleitung 
wird verlangsamt, ein ähnlicher Ef­fekt ist 
an den akzessorischen Bündeln zu se­hen. 
Amia­doron hat eine milde ne­ga­tiv-ino
trope Wirkung und be­wirkt durch seine 
nichtkompe­titive α-Blocka­de eine pe­riphe
re Va­sodila­ta­tion. Die bei intra­ve­nös ge­ge
be­nem Amia­doron auf­tre­tende Hypoten
sion ist dosisabhängig und ist mehr durch 
das Lösungsmittel (Polysorbit 80), das ei-
ne Hista­minfreisetzung be­wirkt, be­dingt 
als durch Amiodaron selbst [197]. Die Ver
wendung von wässrigen, re­la­tiv ne­benwir
kungsfreien Amia­doronpräpa­ra­ten ist an
zustre­ben; es ist aber noch nicht überall 
verfügbar [198, 199].

Nach 3 initia­len De­fibrilla­tionsversu
chen verbessert Amia­doron beim schock
re­fraktären Kammerflimmern das Kurzeit
überle­ben bis zur Krankenhausauf­nahme 

verglichen mit Pla­ce­bo [89] oder Lidocain 
[90]. Amia­doron scheint den De­fibrilla­ti
onserfolg sowohl bei Menschen als auch 
bei Tie­ren mit Kammerflimmern oder 
hämodyna­misch insta­biler Kammerta­chy
kardie ebenso zu verbessern [198, 199, 200, 
201, 202]. Es gibt keinen Anhaltspunkt für 
einen idea­len Zeitpunkt der Amia­doron
injektion bei der Stra­te­gie, nur einen statt 
3 De­fibrilla­tionsversuche durchzuführen. 
In den bishe­rigen klinischen Studien wur
de Amia­doron bei persistie­renden Kam
merflimmern/Kammerta­chykardien nach 
mindestens 3 De­fibrilla­tionsversuchen inji
ziert. Aus die­sem Grund und we­gen man
gelnder ande­rer Da­ten, wird Amia­doron 
300 mg dann empfohlen, wenn VF/VT 
nach 3 Schocks weiterhin be­steht.

Indikationen. Amia­doron ist indiziert 
bei:

F	 re­fraktärem Kammerflimmern/Kam
merta­chykardien,

F	 hämodyna­misch sta­biler Kammerta
chykardie und ande­ren re­fraktären 
Tachyarrhythmien (s. unten).

Dosierung. Erwägen Sie eine initia­le i.v.-
Gabe von 300 mg Amia­doron (auf­ge­löst 
auf 20 ml 5%ige Glukose oder in einer 
vorge­füllten Spritze), wenn VF/VT nach 
dem 3. De­fibrilla­tionsversuch weiter be
steht. Amia­doron kann bei pe­riphervenö-
ser Injektion eine Thrombophle­bitis aus
lösen. Verwenden Sie da­her möglichst ei-
nen (evt. be­reits lie­genden) zentra­len Zu
gang. Wenn kein zentra­ler Zugang liegt, 
verwenden Sie eine große pe­riphe­re Ve-
ne mit großzü­gigem Nachspü­len. De­tails 
über die Verwendung von Amia­doron bei 
der Be­handlung ande­rer Arrythmien sind 
in Abschnitt 4 be­schrie­ben.

Klinische Aspekte. Amia­doron kann pa
ra­doxerweise arrhythmogen sein, insbe
sonde­re wenn es gleichzeitig mit ande­ren 
Me­dika­menten, die das QT-Intervall ver
längern, injiziert wird. Dennoch hat es ei-
ne ge­ringe­re Inzidenz proarrhythmischer 
Wirkungen als ande­re Antiarrhythmika 
bei ähnlichen Be­dingungen. Die be­deut
samsten akuten Ne­benwirkungen von 
Amia­doron sind Hypotension und Bra­dy
kardien, die bei langsa­mer Dosie­rung ver
mie­den oder durch Flüssigkeit und/oder 

inotropen Substanzen be­handelt werden 
können. Die Ne­benwirkungen bei lang
dauernder ora­ler Gabe wie Schilddrü­sen
fehlfunktion, kornea­le Mikroeinla­ge­run
gen, pe­riphe­re Neuropa­thien und pulmo
na­le/he­pa­tische Infiltra­te sind in der Akut
situa­tion nicht re­le­vant.

Lido­cain
Bis zur Veröf­fentlichung der 2000er IL
COR-Leitlinien war Lidocain das Antiar
rhytmikum der Wahl. Vergleichende Stu
dien mit Amia­doron [90] ha­ben es von 
die­sem Platz verdrängt. So wird Lidocain 
heute nur empfohlen, wenn Amia­doron 
nicht verfügbar ist. Amia­doron sollte bei 
allen innerklinischen und außerklinischen 
CPR-Versuchen zur Verfü­gung ste­hen.

Lidocain ist ein membransta­bilisie­ren
des Antiarrhytmikum. Es vermindert ven
trikuläre Automa­tismen, seine lokalanäs
the­sie­rende Wirkung unterdrückt ekto
pische Kammeraktivitäten. Lidocain un
terdrückt die Aktivität von de­pola­risier
tem, arrhythmoge­nem Ge­we­be, während 
es nur minimal mit der elektrischen Akti
vität von norma­lem Ge­we­be interfe­riert. 
Da­her wirkt Lidocain bei de­pola­risa­ti
onsassoziierten Arrhythmien (z. B. Ischä
mie, Digita­lisintoxika­tion), aber ist re­la
tiv unwirksam bei Arrhythmien, die sich 
in normal pola­risierten Zellen abspie
len (z. B. Vohoff­limmern/-flattern). Li
docain erhöht die Schwelle für Kammer
flimmern.

Eine Lidocainintoxika­tion verursacht 
Parästhe­sien, Be­wusstseinseintrü­bung, 
Verwirrtheit und Muskelzuckungen bis 
hin zu Krämpfen. Im Allge­meinen soll ei-
ne siche­re Dosis 3 mg/kgKG innerhalb der 
1. Stunde nicht überschreiten. Stoppen Sie 
die Zufuhr sofort bei Hinweisen auf eine 
Intoxika­tion und be­handeln Sie etwaige 
Krampf­anfälle. Lidocain vermindert die 
Myokardfunktion, je­doch in einem deut
lich ge­ringe­ren Maß als Amia­doron. Die 
verminderte Myokardfunktion ist norma
lerweise von kurzer Dauer und kann mit 
intra­ve­nösem Volumen und Va­sopresso
ren be­handelt werden.

Indikationen. Lidocain ist bei re­fraktä
rem Kammerflimmern/Kammerta­chykar
die indiziert, wenn Amia­doron nicht zur 
Verfü­gung steht.
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Dosierung. Wenn Amia­doron nicht ver
fügbar ist, verwenden Sie nach der 3. er
folglosen De­fibrilla­tion bei Kammerflim
mern und pulsloser Kammerta­chykardie 
eine initia­le Dosie­rung von 100 mg Lido
cain (1,0–1,5 mg/kgKG). Ge­ben Sie, wenn 
nötig, einen 2. Bolus von 50 mg. Die ge
samte Dosis sollte 3 mg/kgKG während 
der 1. Stunde nicht überschreiten.

Klinische Aspekte. Lidocain wird in der 
Le­ber me­ta­bolisiert. Seine Halbwerts
zeit ist bei verminderter Le­berdurchblu
tung wie z. B. bei re­duziertem Herzzeit
volumen, bei Le­be­rerkrankungen oder 
bei älte­ren Pa­tienten verlängert. Bei ei
nem Kreislauf­stillstand funktionie­ren 
norma­le Clea­rance­me­cha­nismen nicht, 
sodass auch nach einer Einzeldosis ho-
he Plasma­spie­gel erreicht werden kön
nen. 24 h nach einer kontinuierlichen In
fusion steigt die Plasma­halbwertszeit sig
nifikant. Re­duzie­ren Sie die Dosis unter 
die­sen Be­dingungen und überdenken Sie 
re­gelmäßig die Indika­tion für eine konti
nuierliche The­ra­pie. Lidocain ist bei Hy
opglykämie und Hypoma­gne­siämie we­ni
ger wirksam, die da­her sofort korrigiert 
werden müssen.

Magnesiumsulfat
Magne­sium ist ein wichtiger Be­standteil 
vie­ler Enzymsyste­me, be­sonders solcher 
die an der ATP-Erzeugung im Muskel be
teiligt sind. Es spielt eine große Rolle bei 
der neuroche­mischen Übertra­gung, wo es 
die Ace­tylcholinfreisetzung hemmt und 
die Empfindlichkeit der motorischen End
platte re­duziert. Magne­sium verbessert 
ebenso die kontraktile Antwort des „stun
ned myocardium“ (starres Myokard) und 
be­schränkt die Infarktgröße durch einen 
Me­cha­nismus, der nach wie vor nicht ge
klärt ist [203]. Der norma­le Plasma­spie
gel von Magne­sium liegt zwischen 0,8 und 
1,0 mmol/l.

Eine Hypoma­gne­siämie ist häufig mit 
einer Hypokaliämie verknüpft und kann 
zu Arrhythmien und sogar zum Kreislauf
stillstand führen. Eine Hypoma­gne­sämie 
erhöht die myokardia­le Digoxinauf­nah
me und re­duziert die Aktivität der zellu
lären Na+/K+-ATPa­se. Bei Pa­tienten mit 
Hypoma­gne­siämie, Hypoka­lämie oder 
beidem können auch the­ra­peutische Di
gita­lisspie­gel kardiotoxisch werden. Ein 

Ma­gne­siummangel ist bei sta­tionären Pa
tienten nicht unge­wöhnlich und tritt häu
fig ge­meinsam mit ande­ren Elektrolytstö
rungen wie Hypokaliämie, Hypophos
pha­tämie, Hypona­triämie und Hypokal
zämie auf.

Obwohl die Vorteile der Ma­gne­sium
injektion bei einer Hypoma­gne­siämie be
kannt sind, ist die routine­mäßige Injekti
on von Magne­sium beim Kreislauf­still
stand nicht untersucht. Ein Anstieg der 
Reanimationsra­te bei routine­mäßiger Ma­g- 
ne­siumga­be konnte bei Erwachse­nen we
der im innerklinischen noch im außerkli- 
nischen [91, 92, 93, 94, 95, 204] Be­reich 
nachge­wie­sen werden. Einzelne Anhalts
punkte lie­gen vor, dass Magne­sium bei re
fraktärem Kammerflimmern von Nutzen 
sein kann [205].

Indikationen. Ma­gne­siumsulfat ist indi
ziert bei:

F	 schockre­fraktärem Kammerflimmern 
bei Verdacht auf Hypoma­gne­siämie,

F	 ventrikulärer Ta­chyarrhythmie bei 
Verdacht auf Hypoma­gne­siämie,

F	 Torsa­des-de-pointes-Arrhythmien,
F	 Digita­lisintoxika­tion.

Dosierung. Injizie­ren Sie bei schockre
fraktärem Kammerflimmern eine initi
a­le pe­ripher-intra­ve­nöse Dosis von 2 g 
(4ml=8 mmol des 50%igen Ma­gne­siumsul
fats) über 1–2 min. Die­se Dosis kann nach 
10–15 min wie­derholt werden. Die Zusam
mensetzungen der Ma­gne­siumsulfatlösun
gen va­riie­ren in den verschie­de­nen euro
päischen Ländern.

Klinische Aspekte. Hypoka­liämische Pa
tienten ha­ben oft auch eine Hypoma­gne
siämie. Wenn ventrikuläre Tachyarrhyth
mien auf­tre­ten, ist die Ma­gne­siuminjekti
on eine siche­re und wirksa­me The­ra­pie. 
Die Rolle des Ma­gne­siums beim akuten 
Myokardinfarkt ist noch zweifelhaft. Mag
ne­sium wird über die Nie­ren ausge­schie
den. Ne­benwirkungen einer Hyperma­gne
siämie selbst bei Nie­renversa­gen sind sel
ten. Magne­sium hemmt die Kontraktion 
der glatten Muskula­tur mit da­raus folgen
der Va­sodila­ta­tion und dosisabhängiger 
Hypotension, die in der Re­gel vorüberge
hend ist und auf intra­ve­nöse Volumenga
be bzw. Va­sopressoren rea­giert.

Andere Medikamente

Anhaltspunkte für den Nutzen ande­rer 
routine­mäßig bei der CPR injizierter Me
dika­mente inklusive Atropin, Aminophyl
lin und Kalzium sind be­grenzt. Empfeh
lungen für die Verwendung die­ser Me­di
ka­mente ba­sie­ren auf de­ren pharma­kody
na­mischen Eigenschaf­ten und der Pa­tho
physiologie beim Kreislauf­stillstand.

Atro­pin
Atropin antagonisiert die Wirkung des pa
ra­sympa­thischen Neurotransmitters Ace
tylcholin an den Muska­rinre­zeptoren. 
Da­her blockiert es die Va­guswirkung so
wohl am Sinus- als auch am AV-Knoten 
mit Steige­rung des Sinusautoma­tismus 
und der Steige­rung der AV-Knoten-Über
leitung.

Ne­benwirkungen von Atropin sind 
dosisabhängig (verschwomme­nes Se­hen, 
Mundtrockenheit und Harnverhalten, die
se sind beim Kreislauf­stillstand nicht re­le
vant). Akute Verwirrtheitszustände kön
nen nach intra­ve­nöser Gabe auf­tre­ten, be
sonders bei älte­ren Pa­tienten. Nach dem 
Kreislauf­stillstand sollten erweiterte Pupil
len nicht ausschließlich dem Atropin zuge
schrie­ben werden.

Atropin ist indiziert bei:
F	 Asystolie,
F	 pulsloser elektrischer Aktivität mit ei

ner Fre­quenz <60/min,
F	 Sinus-, Vorhof- oder noda­ler Bra­dy

kardie,
F	 bei hämodyna­mischer Insta­bilität.

Die empfohle­ne Atropindosie­rung für 
den Erwachse­nen bei Asystolie oder puls
loser elektrischer Aktivität mit einer Fre
quenz <60/min be­trägt 3 mg intra­ve­nös 
in einer Einzeldosis. Seine Verwendung 
bei der Be­handlung der Bra­dykardie 
wird weiter unten be­handelt. Einzelne 
neue­re Studien konnten we­der beim au
ßer- noch beim innerklinischen Kreislauf
stillstand einen Vorteil von Atropin nach
weisen [174, 206, 207, 208, 209, 210]. Ob
wohl die Asystolie eine extrem schlech
te Prognose hat, gibt es anekdotische Er
folge nach Atropininjektionen. Es ist un
wahrscheinlich, dass es in die­ser Situa­ti
on schädlich ist.
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Theo­phyllin (Amino­phyllin)
Theophyllin ist ein Phosphodiestera­se-In
hibitor, der die Ge­webskonzentra­tion von 
cAMP erhöht und Adre­na­lin im Ne­ben
nierenmark freisetzt, es hat chronotrope 
und inotrope Wirkungen. Die be­grenzten 
Studien über Aminophyllin beim bra­dy- 
asystolen Kreislauf­stillstand konnten kei
ne Steige­rung des primären oder sekun-
dären Reanimationserfolgs zeigen [211, 
212, 213, 214]. Die­selben Studie zeigten kei
nen Scha­den durch Aminophyllin.

Aminophyllin ist indiziert bei:
F	a systolem Kreislauf­stillstand und
F	a tropinre­fraktärer Pe­riarrestbra­dykar

die.

Theophyllin wird als Aminophyllin inji
ziert, einer Mischung aus Theophyllin 
und Ae­thyle­ne­dia­min, das zweimal lösli
cher als Theophyllin allein ist. Die emp
fohle­ne Erwachse­nendosis be­trägt 250–
500 mg (5 mg/kgKG), langsam intra­ve
nös injiziert.

Theophyllin hat ein schma­les the­ra­peu
tisches Fenster mit einer optima­len Plas
ma­konzentra­tion von 10–20 mg/l (55–
110 mmol/l). Oberhalb die­ser Konzentra­ti
on können Ne­benwirkungen wie Arrhyth
mien und Krämpfe auf­tre­ten, be­sonders 
wenn Theophyllin rasch intra­ve­nös ge­ge
ben wird.

Kalzium
Kalzium spielt eine le­benswichtige Rolle 
im Zellme­cha­nismus, der der Myokard
kontraktion zugrunde liegt. Es gibt sehr 
we­nige Da­ten, die den Einsatz von Kal
zium bei den meisten Fällen eines Kreis
lauf­stillstands unterstützen. Hohe Plasma
konzentra­tionen nach der Injektion kön
nen für das ischämische Myokard schäd
lich sein und können das neurologische 
Ergebnis verschlechtern. Ge­ben Sie Kalzi
um während der CPR nur wenn indiziert, 
wie z. B. bei der pulslosen elektrischen 
Aktivität, wenn die­se verursacht wurde 
durch eine:

F	 Hyperkaliämie,
F	 Hypokalzämie,
F	 Überdosis von Kalziumka­nalblockern.

Die initia­le Dosis von 10 ml 10%igem Kal
ziumchlorid (6,8 mmol Ca2+) kann, wenn 

nötig, wie­derholt werden. Kalzium kann 
die Herzfre­quenz re­duzie­ren und Ar
rhythmien auslösen. Beim Kreislauf­still
stand sollte Kalzium schnell i.v. appliziert 
werden. Bei Vorlie­gen eines Spontankreis
laufs ge­ben Sie es langsam. Applizie­ren 
Sie Kalziumlösungen und Na­triumbikar
bonat nicht über denselben Zugang (Ge
fahr der Ausfällung).

Puffer
Durch den Stillstand des pulmona­len Gas
austausches und die Entwicklung eines an
ae­roben Zellme­ta­bolismus führt der Kreis
lauf­stillstand zu einer kombinierten re­spi
ra­torischen und me­ta­bolischen Azido
se. Die beste The­ra­pie der Azidose beim 
Kreislauf­stillstand ist die Thora­xkompres
sion. Ein ge­ringer zusätzlicher Ef­fekt re­sul
tiert über die Be­atmung. Wenn der arte­ri
elle pH-Wert im Blut <7,1 (oder der Base-
Excess ≤10 mmol/l) während oder nach 
der CPR ist, ist die Gabe von kleinen Do
sen von Na­triumbikarbonat (50 ml der 
8,4%igen Lösung) zu erwägen.

Während des Kreislauf­stillstands sind 
die arte­riellen Blutgaswerte schlecht in
terpre­tierbar und ha­ben nur eine ge­rin
ge Be­zie­hung zum tatsächlichen Säure-Ba
sen-Sta­tus im Ge­we­be [96]. Die Ana­lyse 
des zentralve­nösen Bluts kann eine besse
re Einschätzung des Ge­we­be-pH bie­ten 
(s. oben). Aus Bikarbonat entsteht Koh
lendioxid, das wie­de­rum schnell in die 
Zellen dif­fundiert. Dies führt zu folgen
den Ef­fekten:

F	 Es exazerbiert eine be­reits be­ste­hende 
intra­zelluläre Azidose,

F	e s produziert ne­ga­tiv inotrope Ef­fekte 
am ischämischen Myokard,

F	e s verursacht eine hohe osmotisch 
wirksa­me Na­triumkonzentra­tion in ei
nem be­reits vorge­schädigten Kreislauf 
und im Ge­hirn,

F	e s führt zu einer Linksverla­ge­rung 
der Sauerstoff­dissozia­tionskurve und 
hemmt die Freisetzung von Sauerstoff 
im Ge­we­be.

Eine milde Azidose verursacht eine Va­so
dila­ta­tion und kann den ze­re­bra­len Blut
fluss anhe­ben. Da­her kann eine vollstän
dige Korrektur des arte­riellen pH-Werts 
theore­tisch den ze­re­bra­len Blutfluss in ei
ner be­sonders kritischen Pha­se re­duzie­ren. 

Da das Bikarbona­tion als Kohlendioxid 
über die Lungen ausge­atmet wird, muss 
die Be­atmung verstärkt werden. Aus die
sen Gründen muss die me­ta­bolische Azi
dose schwerwie­gend sein, um eine Bikar
bonatga­be zu rechtfertigen.

Mehre­re La­bor- und klinische Studien 
ha­ben die Verwendung von Puf­fern beim 
Kreislauf­stillstand untersucht. Klinische 
Studien mit Tribona­te® [215] oder Bikar
bonat konnten keinen Vorteil zeigen [216, 
217, 218, 219, 220]. Nur eine Studie zeigte 
einen klinischen Nutzen für Bikarbonat in
dem sie nahe legte, dass Rettungssyste­me, 
die Bikarbonat früh und häufig einsetz
ten bei einem signifikant höhe­ren Anteil 
der Pa­tienten den Spontankreislaufs wie
der herstellen und sie mit einem besse­ren 
neurologischen Outcome aus dem Kran
kenhaus entlassen konnten [221]. Tierver
suche wa­ren ge­ne­rell nicht schlüssig aber 
einige La­borstudien ha­ben einen Vorteil 
ge­zeigt, wenn Bikarbonat bei kardiovasku
lär wirksa­men Intoxika­tionen (Hypotensi
on, Arrhythmien) nach trizyklischen An
tide­pressiva und ande­ren schnellen Na­tri
umka­nalblockern injiziert wurde (s. Ab
schnitt 7; [222]).

Die routine­mäßige Injektion von Na
triumbikarbonat bei der CPR (be­sonders 
beim außerklinischen Kreislauf­stillstand) 
oder bei Wie­dereinsetzen eines Spontan
kreislaufs wird nicht empfohlen. Da­ge­gen 
ist eine Na­triumbikarbonatga­be bei einer 
le­bensbe­drohlichen Hyperkaliämie, bei ei
nem mit einer Hyperkaliämie oder einer 
schwe­ren me­ta­bolischen Azidose verbun
de­nen Kreislauf­stillstand, oder bei Über
dosie­rung mit trizyklischen Antide­pressi
va zu erwägen. Ge­ben Sie 50 mmol Bikar
bonat (50 ml einer 8,4%igen Lösung) intra
ve­nös. Wenn nötig wie­derholen Sie die­se 
Dosis, aber be­nützen Sie Blutgasana­lysen 
(arte­riell oder ve­nös) zur Kontrolle.

Konzentriertes Na­triumbikarbonat 
kann bei subkuta­nem Extra­vat zu schwe
ren Ge­websschädigungen führen. Die Lö
sung ist mit Kalziumsalzen inkompa­tibel, 
da es zum Ausfällen von Kalziumkarbo
nat kommt.

Thrombo­lyse während CPR
Der Kreislauf­stillstand wird beim Er
wachse­nen meistens durch eine akute 
Myokardischämie verursacht, die oft 
durch einen thrombotischen Koronar
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arte­rienverschluss ausge­löst wird. Über 
den erfolgreichen Einsatz von Thrombo
lytika während der CPR lie­gen einige Be
richte vor, be­sonders wenn der Kreislauf
stillstand durch eine Pulmona­lembolie 
ausge­löst wurde. Die Anwendung throm
bolytischer Substanzen, um den koronar- 
oder pulmonalarte­riellen Thrombus auf
zulösen, war Inhalt mehre­rer Studien. In 
La­borstudien ha­ben Thrombolytika eben
falls Vorteile auf die ze­re­bra­le Durchblu
tung während der CPR ge­zeigt [223, 224]. 
Eine klinische Studie hat von we­niger an
oxischen Enze­pha­lopa­thien nach dem 
Einsatz von Thrombolytika während der 
CPR be­richtet [225].

Einige Studien ha­ben den Einsatz der 
thrombolytischen The­ra­pie beim nicht-
trauma­tischen, auf eine Standardthe­ra­pie 
re­fraktären Kreislauf­stillstand untersucht. 
Zwei Studien ha­ben eine Steige­rung der 
Rate der Wie­dererlangung eines Spontan
kreislaufs mit nicht-signifikanter Verbes
se­rung der Krankenhausentlassungsra­te 
ge­zeigt [97, 226]. Eine weite­re Studie zeig
te eine größe­re Chance, die Intensivsta­ti
on le­bend verlassen zu können [225]. Eine 
kleine Fallse­rie hat ebenso von Entlassun
gen in 3 Fällen nach Thrombolytika­ga­be 
be­richtet, die nicht auf die Standardthe­ra
pie bei Kammerflimmern oder einer puls
losen elektrischen Aktivität anspra­chen 
[227]. Demge­genüber konnte eine große 
innerklinische Studie [228] keinerlei Vor
teil für Thrombolytika in Fällen einer un
dif­fe­renzierten pulslosen elektrischen Ak
tivität beim außerklinischen Kreislauf­still
stand zeigen, die auf initia­le Interventio
nen nicht rea­gierten.

Zwei Studien ha­ben mögliche Vorteile 
für Thrombolytika ge­zeigt [229, 230] wenn 
es bei einem Kreislauf­stillstand bei Ver
dacht auf oder bei ge­sicherter Pulmona­l-
embolie injiziert wurde. Bei einer Studie 
wurde sogar ein verbessertes 24-h-Überle
ben ge­zeigt [229]. Einige klinische Studi
en [97, 226, 229, 231] und Fallbe­richte [227, 
230, 232, 233, 234] ha­ben keine vermehrte 
Blutungsra­te nach Thrombolytika-Injekti
on während der CPR beim nicht-trauma­ti
schen Kreislauf­stillstand ge­zeigt.

Es gibt unge­nü­gende klinische Da­ten, 
um den Routine­einsatz von Thrombolyti
ka bei einem nicht-trauma­tischen Kreis
lauf­stillstand zu empfehlen. Erwägen 
Sie je­doch eine thrombolytische The­ra

pie, wenn der Verdacht be­steht, dass der 
Kreislauf­stillstand durch eine akute Pul
mona­larterienembolie ausge­löst worden 
ist. Wenn eine thrombotische Ätiologie 
vermutet wird, kann von Fall zu Fall an 
die Thrombolyse beim Kreislauf­stillstand 
des Erwachse­nen bei erfolgloser Standard
reanima­tion ge­dacht werden. Eine be­reits 
laufende CPR ist keine Kontraindika­tion 
für die Thrombolyse.

Selbst in Fällen mit einer Langzeit-
CPR über 60 min nach einer Thrombo
lyse bei akuter Pulmona­larterienembolie 
wurde ein Überle­ben und ein gutes neu
rologischen Outcome be­richtet. Wenn 
ein Thrombobolytikum unter die­sen Um
ständen ge­ge­ben wird, denken Sie da­ran, 
die CPR-Maßnahmen für we­nigstens 60–
90 min durchzuführen [235, 236].

Intravenöse Infusio­nen

Hypovolämie ist eine mögliche, re­versi
ble Ursa­che für einen Kreislauf­stillstand. 
Bei Verdacht auf eine Hypovolämie soll
ten Sie rasch Flüssigkeit infundie­ren. Zu 
Be­ginn der CPR be­ste­hen für Kolloide kei
ne Vorteile. Nehmen Sie da­her physiologi
sche Kochsalzlösung oder Ringer-Laktat. 
Vermeiden Sie glukose­haltige Lösungen, 
da die­se schnell aus dem intra­vaskulären 
Raum dif­fundie­ren und eine Hyperglyk
ämie verursa­chen, die zu einer Verschlech
te­rung des neurologischen Ergebnisses 
nach erfolgreicher CPR führen kann [237, 
238, 239, 240, 241, 242, 243, 244].

Es be­ste­hen unterschiedliche Meinun
gen, ob während des Kreislauf­stillstands 
Infusionen ge­ge­ben werden sollen. Über 
die routine­mäßige Verwendung von Infu
sionen im Vergleich zum Verzicht auf In
fusionen beim normovolämen Kreislauf
stillstand lie­gen keine klinischen Unter
suchungen vor. Die Da­ten aus 4 La­borstu
dien [245, 246, 247, 248] bei Kammerflim
mern können die routine­mäßige Verwen
dung von Flüssigkeit we­der unterstützen 
noch ablehnen. Wenn nicht eine Hypovol
ämie vorliegt, ist die Infusion einer großen 
Flüssigkeitsmenge wahrscheinlich schäd
lich. Verwenden Sie intra­ve­nöse Flüssig
keit da­her nur, um ein pe­ripherve­nös inji
ziertes Me­dika­ment in den zentra­len Kreis
lauf einzuspü­len.

Alter­native Wege  
zur Medikamentengabe

Intraossä­rer Zugang

Wenn bei der CPR ein intra­ve­nöser Zu
gang nicht ge­legt werden kann, kann die 
intraössäre Injektion von Me­dika­menten 
ange­messe­ne Plasma­konzentra­tionen er
reichen. Mehre­re Studien weisen da­rauf 
hin, dass ein intraössärer Zugang für die 
Infusion von Volumen, die Injektion von 
Me­dika­menten und Blutabnahmen sicher 
und ef­fektiv ist [78, 249, 250, 251, 252, 253, 
254, 255]. Üblicherweise wird der intra­os
säre Zugang vorwie­gend bei Kindern ein
ge­setzt; er ist aber bei Erwachse­nen eben
so wirksam.

Medikamentenapplikation  
über den Endotrachealtubus

Me­dika­mente können zur CPR auch über 
den Endotra­che­altubus appliziert wer
den, wobei je­doch die erreichten Plasma
konzentra­tionen über die­sen Weg im Ver
gleich zu einer intra­ve­nösen oder intraos
sären Gabe sehr va­ria­bel und we­sentlich 
ge­ringer sind.

Im Vergleich zur intra­ve­nösen Injekti
on sind 3- bis 10-mal höhe­re Dosen von 
Adre­na­lin nötig, um ähnliche Plasma­spie
gel zu erreichen [79, 80]. Während der 
CPR be­trägt die Lungenperfusion nur 10–
30% der Normalwerte, was zu einem Ad
rena­linde­pot in der Lunge führt. Sobald 
sich nach der Injektion einer hohen Do
sis von endobronchia­lem Adre­na­lin ein 
Spontankreislauf einstellt, kann eine pro
longierte Adrena­linreabsorption von der 
Lunge in die pulmona­le Strombahn entste
hen und da­mit eine nachfolgende arte­riel
le Hypertension, ma­ligne Rhythmusstö
rungen bis hin zum Wie­dereintre­ten von 
Kammerflimmern verursa­chen [80]. Lido
cain und Atropin können auch über den 
Endotra­che­altubus appliziert werden, je
doch ist der erreichte Plasma­spie­gel eben
so va­ria­bel [256, 257, 258].

Wenn ein intra­ve­nöser Zugang ver
zögert ange­legt werden kann oder über
haupt nicht möglich ist, denken Sie an ei-
nen intra­ossären Zugang. Ge­ben Sie Me­di
ka­mente über den endotra­chea­len Tubus, 
wenn ein intra­vaskulärer Zugang (intra­ve
nös oder intra­ossär) verzögert oder über
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haupt nicht möglich ist. Vorteile einer en
dobronchia­len Gabe ge­genüber einer Ga-
be direkt in den Endotra­che­altubus sind 
nicht be­schrie­ben [256]. Die Verdünnung 
mit Wasser statt 0,9%igem NaCl kann zu 
einer besse­ren Absorption führen und ei-
nen ge­ringe­ren paO2-Abfall verursa­chen 
[85, 259].

CPR-Techniken und Geräte

Mit sehr gut durchge­führter ma­nueller 
CPR können ca. 30% der norma­len koro
na­ren und ze­re­bra­len Durchblutung er
reicht werden [260]. Einzelne CPR-Tech
niken bzw. Ge­räte können möglicherwei
se die Hämodyna­mik bzw. das Kurzzeit
überle­ben steigern, wenn sie von be­son
ders gut ausge­bilde­ten Helfern in Einzel
fällen ange­wendet werden.

E	Derzeit konnte keine dieser  
Mo­difikatio­nen zeigen, dass sie der 
konventio­nellen manuellen CPR 
gleichbleibend überlegen ist.

Spezielle Techniken der CPR

Nachfolgende unterschiedliche CPR-Tech
niken sind be­schrie­ben.

Tho­raxkompressio­nen  
mit sehr ho­her Frequenz
Ma­nuelle oder me­cha­nische Thora­xkom
pressionen mit hoher Fre­quenz (>100 Tho
ra­xkompressionen/min) verbessern zwar 
die Hämodyna­mik. Ein verbessertes Lang
zeitüberle­ben konnte je­doch nicht ge­zeigt 
werden [261, 262, 263, 264, 265].

CPR bei offenem Tho­rax
Die CPR am of­fe­nen Thorax führt zu ei
nem besse­ren korona­ren Blutfluss als die 
Standard-CPR [266] und kann bei Pa­tien
ten mit trauma­tisch be­dingtem Kreislauf
stillstand, in der frü­hen postope­ra­tiven 
Pha­se nach kardiothora­ka­len Ope­ra­tionen 
(vgl. Abschnitt 7; [267, 268]) indiziert sein, 
oder wenn wie z. B. in der Trauma­chirur
gie der Thorax bzw. das Abdomen (trans
dia­phragma­ler Zugang) be­reits of­fen sind.

Interpo­nierte ab­do­minale  
Kompression (IAC-CPR)
Die IAC-CPR-Technik beinhaltet eine ab
dominale Kompression während der Entlas

tungspha­se der Thora­xkompression [269, 
270]. Dies verbessert den ve­nösen Rück-
strom während der CPR [271, 272] verbes
sert die Wie­derherstellung eines Spontan
kreislaufs und das Kurzzeitüberle­ben [273, 
274]. Eine Studie zeigte sogar eine verbes
serte Krankenhausentlasssungsra­te bei IAC- 
vs. Standard-CPR bei außerklinischem Kreis
lauf­stillstand [274], eine ande­re Studie zeigte 
keinen Überle­bensvorteil [275].

Hilfsmit­tel für die CPR

CPR-Hilfsmittel umfassen folgende Ge
räte:

Aktive Kompressions- 
Dekompressions-CPR (ACD-CPR)
ACD-CPR wird mit einem in der Hand 
zu haltenden Ge­rät ausge­führt, das mit 
einer Saugglocke ausge­stattet ist, um den 
Thorax während der Entlastung aktiv an
zuhe­ben. Die Re­duktion des intra­thora
ka­len Drucks während der De­kompressi
onspha­se erhöht den ve­nösen Rückstrom 
zum Herzen und erhöht so das Herzzeit
volumen sowie nachfolgend den korona
ren und ze­re­bra­len Perfusionsdruck [276, 
277, 278, 279]. In einigen klinischen Studi
en verbesserte die ACD-CPR die Hämo
dyna­mik im Vergleich zur Standard-CPR 
[173, 277, 279, 280] aber in ande­ren Studi
en nicht [281]. In 3 randomisierten Studi
en [280, 282, 283] verbesserte die ACD-
CPR das Langzeitüberle­ben nach außer
klinischem Stillstand. In 5 ande­ren rando
misierten Studien erzielte die ACD-CPR 
je­doch keinen Unterschied im Überle­ben 
[284, 285, 286, 287, 288]. Die Wirksamkeit 
der ACD-CPR ist möglicherweise hoch
gra­dig von der CPR-Qua­lität und der Trai
ningsdauer abhängig [289].

Eine Me­ta­ana­lyse von 10 außerklini
schen Studien mit Kreislauf­stillstand und 
2 innerklinischen CPR-Studien zeigte 
keinen Überle­bensvorteil für eine ACD-
CPR ge­genüber konventioneller CPR 
[290]. Zwei Post-mortem-Studien zeigten 
vermehrte Rippen- und Sternalfrakturen 
nach ACD-CPR verglichen mit der Stan
dardme­thode [291, 292], ande­re fanden 
keinen Unterschied [293].

Impedanzventil
Das Impe­danzventil (Impe­dance Thres
hold Valve, ITD) ist ein Ventil, das den 

Luftstrom in die Lunge während der Tho
ra­xentlastung zwischen den Thora­xkom
pressionen begrenzt. Es re­duziert somit 
den intra­thora­ka­len Druck und erhöht 
da­mit den ve­nösen Rückstrom ins Herz. 
Wenn es ge­meinsam mit einem geblock-
ten Endotra­che­altubus und mit der akti
ven Kompressionn-De­kompressions-CPR 
einge­setzt wird [294, 295, 296] soll das 
ITD synergistisch wirken, indem es den 
ve­nösen Rückstrom während der aktiven 
Thora­xde­kompression verstärkt. Das ITD 
wurde ebenso während Standard-CPR 
mit Endotra­che­altubus oder Ge­sichtsmas
ke einge­setzt [297]. Wenn Helfer einen 
dichten Abschluss mit der Ge­sichtsmas
ke erreichen können, kann das ITD den
selben intra­thora­ka­len Druck erreichen 
wie mit einem Endotra­che­altubus [297]. 
In zwei randomisierten Studien mit außer
klinischem Kreislauf­stillstand verbesserte 
die ACD-CPR mit dem ITD im Vergleich 
zur Standardreanima­tion [298], die Chan
ce  des ROSC und das 24-h-Überle­ben. 
Wenn das ITV im Rahmen der Standard-
CPR verwendet wurde, erhöhte es beim 
außerklinischen Kreislauf­stillstand nach 
pulsloser elektrischer Aktivität das 24-h-
Überle­ben [297].

Mechanische Stempel-CPR
Me­cha­nische CPR-Ge­räte pressen das 
Brustbein mittels eines gasbe­trie­be­nen 
Stempels hinunter, der über einer Unter
la­ge be­festigt ist. In einigen La­borstudien 
[299, 300] verbesserte die CPR mit einem 
me­cha­nischen Stempel das endtida­le Koh
lendioxid, das Herzzeitvolumen, den ze­re
bra­len Blutfluss, den mittle­ren arte­riellen 
Blutdruck und das kurzzeitige neurologi
sche Ergebnis. Klinische Re­anima­tionsstu
dien mit einem me­cha­nischen Stempel 
zeigten ebenfalls eine Verbesse­rung des 
endtida­len Kohlendioxids und mittle­ren 
arte­riellen Blutdrucks im Vergleich zur 
Standard-CPR [301, 302, 303].

Lund University Cardiac Arrest  
System
Das Lund University Cardiac Arrest System 
(LUCAS) ist ein gasbe­trie­be­nes Ge­rät zur 
Kompression des Brustbeins mit einge­bau
ter Saugglocke für die aktive De­kompressi
on. Es gibt keine randomisierten Studien 
an Menschen, die eine LUCAS-CPR mit 
der Standard-CPR vergleichen. Eine Stu
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die an Schweinen mit Kammerflimmern 
zeigte, dass die LUCAS-CPR die Hämody
na­mik und das Kurzzeitüberle­ben im Ver
gleich zur Standard-CPR verbessert [304]. 
Die LUCAS-CPR wurde ebenfalls an 20 Pa
tienten verwendet. Es wurden je­doch nur 
inkomplette Ergebnisse veröf­fentlicht [304]. 
In einer ande­ren Studie an Schweinen ver
besserte die CPR mit LUCAS im Vergleich 
zur Standardreanima­tion den ze­re­bra­len 
Blutfluss und das Herzzeitvolumen [305]. 
LUCAS-CPR ermöglicht auch während 
des Transports oder der De­fibrilla­tion eine 
kontinuierliche Thora­xkompression.

Die CPR sowohl mit dem me­cha­ni
schen Stempel als auch mit LUCAS kann 
be­sonders bei Notwendigkeit langdauern
der Re­anima­tionsmaßnahmen sinnvoll 
sein. Dies schließt Transporte ins Kran
kenhaus, hypothermie- [306] bzw. vergif
tungsbe­dingte Re­anima­tionen ein.

Load-distributing-band-CPR  
oder Vest-CPR
Das Load-distributing band (LDB) ist ein 
Ge­rät, um den Thorax mittels eines den ge
samten Thorax umspannenden Gurtes zu 
komprimie­ren. Es be­steht aus einem pneu
ma­tisch be­trie­be­nen, sich zusammenzie
henden breiten Gurt und einer Unterla­ge­. 
Die Anwendung des LDB verbessert die 
Hämodyna­mik [307, 308, 309]. Eine fall
kontrollierte Studie beim außerklinischen 
Kreislauf­stillstand zeigte eine verbesserte 
Überle­bensra­te bis zur Krankenhausauf
nahme [310].

Phased Tho­racic-Ab­do­minal  
Compression-Decompression CPR
Die Pha­sed thora­cic abdominal compres
sion-de­compression CPR (PTACD- oder 
Life­stick-CPR) vereinigt das Konzept der 
IAC-CPR und der ACD-CPR. Es beinhal
tet ein Handge­rät, das alternie­rend thora
ka­le Kompressionen mit abdominellen De
kompressionen und thora­ka­le De­kompres
sionen mit abdominellen Kompressionen 
durchführt. Eine randomisierte Studie an 
Erwachse­nen im Kreislauf­stillstand zeig
te keine Verbesse­rung des Überle­bens bei 
der Anwendung der PTACD-CPR [311].

Minimally Invasive Direct Cardiac 
Massage (MIDCM)
MIDCM wird durch Einführen eines klei
nen, saugglockenähnlichen Ge­räts durch 

einen 2–4 cm großen Schnitt in der Tho
raxwand in den Thorax durchge­führt. 
In einer klinischen Studie erbrachte das 
MIDCM ge­genüber der Standard-CPR 
einen verbesserten Blutdruck, je­doch 
kam es bei einem Pa­tienten nach herz
chirurgischem Eingriff zu einer Herzrup
tur. Die­ses Ge­rät wird nicht mehr herge
stellt.

Ar­rhythmien bei der Reanimation

Eine erfolgreiche Stra­te­gie, die Morbidi
tät und Morta­lität des Kreislauf­stillstan
des zu re­duzie­ren, schließt die Maßnah
men zur Verhü­tung potenziell be­drohli
cher Arrhythmien und ihre optima­le Be
handlung ein, wenn sie dennoch auf­tre­ten. 
Kardia­le Arrhythmien sind wohlbe­kannte 
Komplika­tionen des Myokardinfarkts. Sie 
können Kammernflimmern vorausge­hen 
oder nach seiner erfolgreichen De­fibrilla
tion auf­tre­ten. Die in die­sem Ka­pitel be
schrie­be­nen Be­handlungsalgorithmen sol
len es dem nichtspe­zia­lisierten ALS-Provi
der ermöglichen, den Pa­tienten bei einem 
Notfall ef­fektiv und sicher zu be­handeln. 
Deshalb wurden sie so einfach wie mög
lich ge­halten.

Wenn Pa­tienten nicht akut erkrankt 
sind, mag es verschie­de­ne ande­re Be­hand
lungsoptionen ge­ben, Me­dika­mente einge
schlossen (oral oder pa­rente­ral), die dem 
Nichtexperten we­niger ge­läufig sind. In 
solchen Fällen wird ausreichend Zeit sein, 
den Rat eines Kardiologen oder eines an
de­ren Arztes mit entspre­chender Experti
se einzuholen. Umfangreiche­re Auskunft 
über das Ma­nage­ment von Rhythmusstö
rungen findet sich unter http://www.escar
dio.org.

Grundlagen der Behandlung

Ge­ben Sie in allen Fällen einer Arrhyth
mie Sauerstoff und le­gen Sie einen intra
ve­nösen Zugang. Wenn die Möglichkeit 
be­steht, leiten sie ein 12-Ka­nal-EKG ab.  
Dies wird hilf­reich sein, um vor der Be
handlung oder re­trospektiv den ge­nauen 
Rhythmus zu be­stimmen, wenn nötig mit 
Hilfe eines Spe­zia­listen. Korrigie­ren Sie 
Elektrolytstörungen (z. B. Ka­lium, Magne
sium, Kalzium, s. oben).

Die Be­wertung und Be­handlung aller 
Arrhythmien be­ruht auf 2 Aspekten: dem 

Zustand des Pa­tienten (sta­bil oder insta
bil) und der Art der Arrhythmie.

Bedrohliche Sympto­me
Die Be­handlung der meisten Arrhythmi
en wird durch die Fra­ge be­stimmt, ob be
drohliche Symptome vorhanden sind oder 
nicht. Die folgenden be­drohlichen Symp
tome weisen darauf hin, dass der Patient 
auf­grund der Arrhythmie insta­bil ist.

Niedrige Herzaus­wur­fleis­tung. Klini
sche Anhaltspunkte sind Blässe, Schwit
zen, kalte klamme Extre­mitäten (Zeichen 
für einen erhöhten Sympa­thikotonus), ein
ge­schränktes Be­wusstsein (verringerte ze
re­bra­le Perfusion) und Hypotension (z. B. 
ein systolischer Blutdruck unter 90 mm-
Hg).

Aus­geprägte Tachykar­die. Die Korona­ri
en werden überwie­gend während der Di
astole perfundiert. Sehr hohe Herzfre­quen
zen (>150/min) schränken die Dia­stolen
zeit kritisch ein, da­durch sinkt die koro
na­re Perfusion, es kommt zu einer kardia
len Ischämie. Ta­chykardien mit breiten 
Kammerkomple­xen werden vom Herzen 
schlechter tole­riert als solche mit schma
len.

Aus­geprägte Bradykar­die. Die­se ist de­fi
niert als eine Herzfre­quenz unter 40/min. 
Pa­tienten mit einer ge­ringen kardia­len Re
serve werden je­doch möglicherweise auch 
Fre­quenzen unter 60/min schlecht tole­rie
ren. Selbst eine höhe­re Herzfre­quenz kann 
für einen Pa­tienten mit einem sehr ge­rin
gen Schlagvolumen nicht ausreichen.

Herzver­sagen. Da sie die korona­re Perfu- 
sion einschränken, ge­fährden Arrhythmi
en die Herzleistung. In der Akutsitua­ti
on zeigt sich dies durch ein Lungenöden 
(Versa­gen des linken Ventrikels) oder er
höhten Jugularve­nendruck und Le­berstau
ung (Versa­gen des rechten Ventrikels).

Thorax­schmer­zen. Das Auf­tre­ten von tho
ra­ka­len Schmerzen lässt da­rauf schlie­ßen, 
dass die Arrhythmie (vor allen Dingen ei-
ne Ta­chyarrhythmie) eine myokardia­le Is
chämie hervorruft. Dies ist be­sonders be
deutsam, wenn der Ischämie eine korona
re Herzkrankheit oder eine Herzinsuf­fizi
enz zugrunde liegt. In die­sem Fall wird 
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die myokardia­le Ischämie wahrscheinlich 
zu weite­ren le­bensbe­drohlichen Kompli
ka­tionen bis hin zum Kreislauf­stillstand 
führen.

Behandlungsmöglichkeiten
Wenn man den Rhythmus be­stimmt und 
die Fra­ge nach be­drohlichen Symptomen 
entschie­den hat, hat man im We­sentlichen 
3 Möglichkeiten der sofortigen The­ra­pie:

F	an tiarrhythmische (und ande­re) Phar
ma­ka,

F	 den Versuch der elektrischen Kardio
version,

F	 Schrittma­cherthe­ra­pie.

Jede antiarrhythmische The­ra­pie – ma­nu
ell, me­dika­mentös oder elektrisch – kann 
auch proarrhythmisch sein. So kann die Be
handlung nicht nur ohne Ef­fekt sein, son
dern auch zur klinischen Verschlechte­rung 
führen. Da­rü­ber hinaus mag die Anwen
dung mehre­rer Antiarrhythmika oder ho
her Dosen eines einzelnen Me­dika­ments 

eine Herzinsuf­fizienz und einen Blutdruck
abfall hervorrufen. Die­ses kann wie­de­rum 
eine Verschlechte­rung der Rhythmusstö
rung auslösen. Antiarrhythmika wirken 
langsa­mer und we­niger verlässlich als die 
elektrische Kardioversion, wenn es da­rum 
geht eine Ta­chykardie in einen Sinusrhyth
mus zu überführen. Deshalb werden sta­bi
le Pa­tienten tendenziell me­dika­mentös be
handelt, während die elektrische Kardio
version ge­wöhnlich für die The­ra­pie des in
sta­bilen Pa­tienten mit be­drohlichen Symp
tomen vorge­zogen wird.

Nach der erfolgreichen The­ra­pie der 
Arrhythmie soll das 12-Ka­nal-EKG wie­der
holt werden um zugrunde lie­gende Störun
gen, die eine Langzeitthe­ra­pie erfordern, 
erkennen zu können.

Bradykardie

Eine Bra­dykardie wird exakt als Herzfre
quenz unter 60/min de­finiert. Es ist aller
dings hilf­reicher, eine absolute Bra­dykar
die (<40/min) von einer re­la­tiven zu un

terscheiden, bei der das Herz für den hä
modyna­mischen Zustand des Pa­tienten 
zu langsam schlägt.

Der erste Schritt bei der Be­wertung der 
Bra­dykardie ist festzustellen, ob der Pa­ti
ent insta­bil ist (. Abb. 11). Die folgenden 
be­drohlichen Symptome sind Zeichen der 
Insta­bilität:

F	 systolischer Blutdruck unter 90 mm-
HG,

F	 Herzfre­quenz unter 40/min,
F	 be­handlungsbe­dürf­tige ventrikuläre 

Arrhythmie,
F	 Herzinsuf­fizienz.

Wenn be­drohliche Symptome vorlie­gen ge
ben Sie 0,5 mg Atropin intra­ve­nös – wie
derholen Sie dies wenn nötig im Abstand 
von 3–5 min bis zu einer Ge­samtdosis von 
3 mg. Atropindosie­rungen unter 0,5 mg 
können einen weite­ren pa­ra­doxen Abfall 
der Herzfre­quenz be­wirken [313]. Bei ge
sunden Freiwilligen führte eine Dosis von 
3 mg zum ma­xima­len Anstieg der Ruhe­fre

Abb. 11 8 Therapeutisches Vorgehen bei Bradykardie
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quenz [314]. Verwenden Sie Atropin bei 
Vorlie­gen einer korona­ren Ischämie oder 
eines Myokardinfarkts vorsichtig. Der An
stieg der Herzfre­quenz kann die Ischämie 
verstärken oder die Ausdehnung des In
farkts vergrößern. Ist der Ef­fekt der Atro
pinthe­ra­pie ausreichend oder ist der Pa­ti
ent ohne­hin sta­bil, dann entscheiden Sie 
als nächstes über das Risiko einer Asysto
lie. Hinweise da­rauf sind:

F	 vorange­gange­ne Asystolie,
F	 AV-Block Typ Mobitz II,
F	 kompletter AV-Block (AV-Block 

3. Gra­des, vor allem bei breitem QRS-
Komplex oder anfänglicher Fre­quenz 
unter 40/min),

F	 ventrikuläre Pausen von mehr als 3 s.

Atrioventrikuläre (AV) Blockbilder wer
den als 1., 2. und 3. Gra­des einge­teilt. Sie 
können bei verschie­densten Me­dika­tionen 
oder Elektrolytverschie­bungen ebenso wie 
bei Strukturschäden durch akuten Myokard
infarkt und Myokarditis auf­tre­ten. Ein erst
gra­diger AV-Block wird durch ein verlänger
tes PQ-Intervall (>0,20 s) de­finiert und ist 
ge­wöhnlich gutartig. Bei einem AV-Block 
2. Gra­des wird der Typ Mobitz I und II un
terschie­den. Beim Typ Mobitz I liegt die 
Blocka­de im AV-Knoten, sie ist häufig vor
überge­hend und kann asymptoma­tisch 
sein. Beim Typ Mobitz II liegt die Blocka­de 
sehr häufig unterhalb des AV-Knoten im 
His-Bündel oder in den Faszikeln und ist 
häufig symptoma­tisch. Sie hat die Tendenz, 
zum kompletten AV-Block fortzuschreiten. 
Der AV-Block 3. Gra­des oder komplette AV-
Block wird, je nach zugrunde lie­gender Ur
sa­che, durch eine perma­nente oder vorüber
ge­hende AV-Dissozia­tion de­finiert.

Be­steht das Risiko der Asystolie oder 
hat der Pa­tient auf Atropin nicht ausrei
chend rea­giert, wird wahrscheinlich eine 
Schrittma­cherthe­ra­pie notwendig werden. 
Unter die­sen Be­dingungen be­steht die de­fi
nitive Be­handlung in einem transve­nösen 
Schrittma­cher. Be­vor die da­für notwendi
gen personellen und appa­ra­tiven Möglich
keiten zur Verfü­gung ste­hen, können eine 
oder mehre­re der folgenden Maßnahmen 
den Zustand des Pa­tienten verbessern:

F	 transkuta­ne Schrittma­cherthe­ra­pie,
F	 Adrena­lininfusion in ansteigender Do

sie­rung von 2–10 μg pro min.

Ande­re Pharma­ka, die zur Be­handlung der 
symptoma­tischen Bra­dykardie verwandt 
werden können, sind Dopamin, Isoprena
lin und Theophyllin. Erwägen Sie die Ga-
be von intra­ve­nösem Gluka­gon, wenn β-
Blocker oder Kalziumantagonisten als Ur
sa­che der Bra­dykardie in Fra­ge kommen. 
Verwenden Sie bei herztransplantierten Pa
tienten kein Atropin – es kann pa­ra­doxer
weise einen höhergra­digen AV-Block oder 
sogar einen Sinusarrest hervorrufen [315].

Der komplette AV-Block mit schma
lem QRS-Komplex ist keine absolute Indi
ka­tion für die Schrittma­cherthe­ra­pie, da 
der ektope Schrittma­cher im AV-Knoten 
(schma­ler QRS-Komplex) eine vernünf­ti
ge, sta­bile Herzfre­quenz erge­ben wird.

Transkutane Schritt­machertherapie
Be­ginnen Sie eine transkuta­ne Schrittma
cherthe­ra­pie sofort, wenn die Bra­dykar
die auf Atropin nicht rea­giert, wenn Atro
pin wahrscheinlich inef­fektiv sein wird 
oder wenn der Pa­tient ernsthaft symp
toma­tisch ist, vor allen Dingen wenn es 
sich um einen hochgra­digen AV-Block 
(AV-Block 2. Gra­des vom Typ Mobitz II 
oder AV-Block 3. Gra­des) handelt. Die 
transkuta­ne Schrittma­cherbe­handlung 
kann schmerzhaft sein, sie kann auch ei-
ne nicht ausreichende me­cha­nische Ant
wort hervorrufen. Prü­fen Sie die me­cha
nische Antwort (Puls) und be­urteilen Sie 
erneut den Zustand des Pa­tienten. Kon
trollie­ren Sie die Schmerzen mit Analge
tika und evtl. Se­da­tiva und versuchen Sie 
den Grund der Bra­dyarrhythmie zu iden
tifizie­ren.

Faust­schlagstimulation
Wenn Atropin nicht wirkt und ein trans
kuta­ner Schrittma­cher nicht sofort zur 
Verfü­gung steht, können Sie versuchen, 
den Pa­tienten durch präkordia­le Faust
schläge zu stimulie­ren während der 
Schrittma­cher ge­holt wird [316, 317, 318]: 
Schla­gen Sie rhythmisch mit der ge­schlos
se­nen Faust auf die linke unte­re Ecke des 
Sternums, um das Herz mit einer physio
logischen Fre­quenz von 50–70 pro Minu
te zu stimulie­ren.

Tachykardien

Die frü­he­ren ERC-Leitlinien enthielten 3 
verschie­de­ne Ta­chykardie-Algorithmen: 

Breitkomplexta­chykardie, Schmalkom
plexta­chykardie und Vorhoff­limmern. Im 
Umfeld des Kreislauf­stillstands ha­ben die
se Ta­chykardien vie­le Be­handlungsgrund
sätze ge­meinsam. Aus die­sem Grund sind 
sie jetzt in einem Ta­chykardie­algorithmus 
(. Abb. 12) zusammenge­fasst.

Ist der Pa­tient insta­bil und verschlech
tert sich sein Zustand mit Symptomen, die 
auf die Ta­chykardie zurückge­hen (z. B. Be
wusstseinstrübung, Brustschmerz, Herzin
suf­fizienz, Blutdruckabfall oder ande­re 
Schockzeichen), dann versuchen Sie ihn 
sofort synchronisiert zu kardiovertie­ren. 
Bei herzge­sunden Pa­tienten ist eine ernst
haf­te Symptomatik kaum zu erwarten, so
lange die Kammerfre­quenz unter 150/min 
bleibt. Pa­tienten mit einer be­einträchtig
ten Herzfunktion oder mit be­deutsa­men 
Be­gleiterkrankungen können auch bei 
niedrige­ren Herzfre­quenzen symptoma
tisch und insta­bil werden. Wenn es mit 
der Kardioversion nicht ge­lingt, den Si
nusrhythmus wie­der herzustellen, und der 
Pa­tient insta­bil bleibt, ge­ben Sie 300 mg 
Amiodaron intra­ve­nös in einem Zeitraum 
von 10–20 min und versuchen da­nach er
neut die elektrische Kardioversion. Die­se 
Loa­ding-dose von Amiodaron kann mit ei
ner Infusion von 900 mg über 24 h fortge
führt werden.

Fortge­setzte Kardioversionen sind 
nicht ange­bracht, wenn innerhalb von 
Stunden oder Ta­gen paroxysma­le spontan 
sistie­rende Episoden von Vorhoff­limmern 
auf­tre­ten. Das ist ganz normal bei kritisch 
kranken Pa­tienten, da bei die­sen die auslö
senden Faktoren für die Arrhythmie (z. B. 
me­ta­bolische Störungen, Sepsis) fortbe­ste
hen. Die Kardioversion verhindert nach
folgende Arrhythmien nicht. Wenn im
mer wie­der Episoden auf­tre­ten, müssen 
sie mit Pharma­ka be­handelt werden.

Synchro­nisierte elektrische  
Kardio­version
Wenn eine Elektrothe­ra­pie zur Konver
sion von Vorhof- oder Kammerta­chyar
rhythmien verwendet wird, dann muss 
der Schock mit der R-Welle des EKG und 
nicht mit der T-Welle synchronisiert wer
den. Indem man so die re­la­tive Re­fraktär
pha­se meidet, wird das Risiko minimiert, 
Kammerflimmern auszulösen. Be­wusst
seinskla­re Pa­tienten müssen anästhe­siert 
oder se­diert werden, be­vor eine synchro
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nisierte Kardioversion versucht wird. Bei 
Breitkomplexta­chykardien und Vorhof-
f­limmern be­ginnen Sie mit einer Energie 
von 200 J monopha­sisch bzw. 120–150 J bi
pha­sisch, erhöhen Sie die­se Energie bei 
Misserfolg schrittweise (s. Abschnitt 3). 
Vorhoff­lattern und paroxysma­le SVT las
sen sich häufig mit niedrige­rer Energie 
konvertie­ren: Be­ginnen Sie mit 100 J mo
nopha­sisch oder 70–120 J bipha­sisch.

Wenn der Pa­tient mit Ta­chykardie sta
bil ist (die Ta­chykardie hat keine schwer
wie­genden Symptome hervorge­rufen) 
und sich nicht weiter verschlechtert, bleibt 
Zeit, den Rhythmus auf der Ba­sis eines 12-
Ka­nal EKG zu be­werten und die Be­hand
lungsoptionen zu überle­gen. Auch der pro
fessionelle Helfer mag nicht die Expertise 
ha­ben, die Ta­chykardie im De­tail zu di
agnostizie­ren, aber er sollte zwischen Si
nusta­chykardie, Ta­chykardie mit schma
lem oder breitem Kammerkomplex dif­fe
renzie­ren können. Wenn der Pa­tient sta
bil ist, be­steht norma­lerweise ge­nug Zeit, 
um einen Experten hinzuzuzie­hen. Wenn 
der Pa­tient insta­bil wird, ge­hen Sie sofort 

zur synchronisierten Kardioversion über. 
Das Vorge­hen bei Pa­tienten, die bei schwe
ren Be­gleiterkrankungen eine symptoma­ti
sche Ta­chykardie ha­ben, erfordert die Be
handlung der Be­gleiterkrankung.

Tachykardien mit breiten  
Kammerkomplexen
Bei Breitkomplexta­chykardien ist der 
QRS-Komplex länger als 0,12 s, da­mit ist 
der Ausgangspunkt in der Re­gel ventri
kulär. Obgleich auch supra­ventrikuläre 
Rhythmen mit aberranter Leitung als Breit
komplexta­chykardien erscheinen können, 
nehmen Sie bei einem insta­bilen Pa­tien
ten mit der Ge­fahr des Herzkreislauf­still
stands an, dass der Ausgangspunkt ventri
kulär ist. Beim sta­bilen Pa­tienten mit Breit
komplexta­chykardie be­steht der nächste 
Schritt da­rin, festzustellen, ob es sich um 
einen re­gelmäßigen oder unre­gelmäßigen 
Rhythmus handelt.

Regelmäßige Breitkomplex­tachykar­die. 
Eine re­gelmäßige Breitkomplexta­chykar
die ist wahrscheinlich eine ventrikuläre 

Ta­chykardie oder eine supra­ventrikulä
re Ta­chykardie mit Linksschenkelblock. 
Sta­bile ventrikuläre Ta­chykardien kön
nen mit 300 mg Amiodaron intra­ve­nös 
über 20–60 min, ge­folgt von einer Infusi
on von 900 mg über 24 h, be­handelt wer
den. Wenn Sie annehmen, dass hinter der 
re­gelmäßigen Breitkomplexta­chykardie 
eine supra­ventrikuläre Ta­chykardie mit 
Schenkelblock steckt, dann ge­ben Sie 
Ade­nosin und verfahren da­mit nach der 
Stra­te­gie für Schmalkomplexta­chykardi
en (s. unten).

Unregelmäßige Breitkomplex­tachykar­
die. Unre­gelmäßigen Ta­chykardien mit 
breiten Kammerkomple­xen liegt höchst
wahrscheinlich ein Vorhoff­limmern mit 
Schenkelblock zugrunde. Die sorgfältige 
Prü­fung des 12-Ka­nal EKG (wenn nötig 
durch einen Spe­zia­listen) wird eine siche
re Identifika­tion des Rhythmus zulassen. 
Eine ande­re Möglichkeit ist Vorhoff­lim
mern mit einem ventrikulären Präexzita­ti
onssyndrom (bei Pa­tienten mit Wolff-Par
kinson-White-Syndrom). Das WPW-Syn

Abb. 12 8 Therapeutisches Vorgehen bei Tachykardie
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drom zeigt eine größe­re Va­ria­tion des Er
scheinungsbilds und der Breite des QRS-
Komple­xes im Vergleich zu Vorhoff­lim
mern mit Schenkelblock. Eine dritte mög
liche Ursa­che ist eine polymorphe ventri
kuläre Ta­chykardie (z. B. Torsa­des des 
pointes). Allerdings ist es re­la­tiv unwahr
scheinlich, dass ohne be­drohliche Symp
tome eine polymorphe ventrikuläre Ta­chy
kardie vorliegt.

E	Zur Beurteilung und Therapie von  
unregelmä­ßigen Breit­komplextachy­
kardien sollten Sie einen Spezialisten 
hinzuziehen.

Vorhoff­limmern mit Schenkelblock be­han
deln Sie wie Vorhoff­limmern. Vermuten 
Sie Vorhoff­limmern/-flattern mit einem 
Präexzita­tionssyndrom, dann vermeiden 
Sie zur The­ra­pie Ade­nosin, Digoxin, Ve­ra
pa­mil und Diltia­zem. Die­se Pharma­ka blo
ckie­ren den AV-Knoten und verstärken so 
die Präexzita­tion. Die elektrische Kardio
version ist üblicherweise die sicherste Be
handlungsoption.

Be­handeln Sie eine Torsa­des-des-poin
tes-Ta­chykardie indem Sie unverzüglich 
alle Pharma­ka absetzen, für die die eine 
Verlänge­rung des QT-Intervalls be­kannt 
ist. Korrigie­ren Sie Elektrolytstörungen, 
spe­ziell eine Hypokaliämie. Ge­ben Sie 2 g 
Ma­gne­siumsulfat intra­ve­nös über 10 min 
[319, 320]. Zie­hen Sie einen Kardiologen 
zu, da ande­re Be­handlungsoptionen wie 
eine Overdrive-Stimula­tion indiziert sein 
können, um nach Be­seitigung der Arrhyth
mie einen Rückfall zu verhindern. Be­rei
ten Sie unverzüglich die synchronisierte 
Kardioversion vor, wenn sich be­drohliche 
Bilder entwickeln (üblich). Wenn der Pa­ti
ent pulslos wird, versuchen Sie ihn sofort 
zu de­fibrillie­ren (nach dem Algorithmus 
für Kreislauf­stillstand).

Schmalkomplextachykardie
Re­gelmäßige Schmalkomplexta­chyka­rien 
sind:

F	 Sinusta­chykardie,
F	 AV-Knoten-Reentryta­chykardie (AV

NRT, der häufigste Typ der SVT),
F	 AV-Reentryta­chykardie (AVRT; auf

grund eines WPW-Syndroms),
F	 Vorhoff­lattern mit re­gulärer AV-Über

leitung (möglicherweise 2:1).

Eine unre­gelmäßige Schmalkomplexta­chy
kardie be­ruht meist auf Vorhoff­limmern 
(AF), ge­le­gentlich auf Vorhoff­lattern mit 
va­riie­render AV-Überleitung („va­ria­bler 
Block“).

Sinustachykar­die. Eine Sinusta­chykar
die ist die physiologische Antwort auf ei-
nen Be­lastungsreiz oder auf Angst. Bei ei
nem kranken Pa­tienten kann sie als Ant
wort auf eine Vielzahl von Reizen auf­tre
ten, wie z. B. Schmerz, Fie­ber, Anämie, 
Blutverlust, Herzinsuf­fizienz. Die Be­hand
lung richtet sich immer nach der auslösen
den Ursa­che. Versucht man die Sinusta
chykardie, die auf einen die­ser Reize hin 
auf­tritt, zu drosseln, macht man die Situa
tion meist schlimmer.

Par­oxys­male SVT. Die AV-Knoten-Reen
tryta­chykardie ist der häufigste Typ der 
paroxysma­len supra­ventrikukären Ta­chy
kardie. Sie wird oft bei Menschen ge­fun
den, die keinerlei kardia­le Erkrankung ha
ben und ist im Zusammenhang mit einer 
Re­anima­tion sehr unge­wöhnlich. Sie führt 
zu einer re­gelmäßigen Schmalkomplexta
chykardie, oft ohne dass die Vorhofaktivi
tät im EKG klar zu se­hen ist. Die Herzfre
quenz liegt üblicherweise deutlich über 
den Sinusfre­quenzen (60–120/min). Sie 
ist meist be­nigne, es sei denn, dass zusätz
lich eine strukturelle Herzkrankheit oder 
eine korona­re Herzkrankheit be­steht, un
ge­achtet dessen können die Symptome 
dem Pa­tienten Angst ma­chen.

AV-Reentryta­chykardien (AVRT) tre
ten bei Pa­tienten mit WPW-Syndrom 
auf, sie sind üblicherweise ebenfalls be­ni
gne, wenn nicht zusätzliche eine struktu
relle Herzerkrankung vorliegt. Das übli
che Erscheinungsbild der AVRT ist eine 
re­gelmäßige Schmalkomplexta­chykardie. 
Auch hier ist häufig die Vorhofaktivität im 
EKG nicht zu se­hen.

Vor­hofflattern mit regelrechter AV-Über­
leitung. Vorhoff­lattern mit re­gelmäßiger 
AV-Überleitung (häufig 2:1-Block) führt 
zu einer re­gelmäßigen Schmalkomplexta
chykardie, bei der es schwie­rig sein kann, 
die Vorhofaktivität zu se­hen und die Flat
terwellen zuverlässig zu dif­fe­renzie­ren. So 
kann sie anfangs von einer Reentryta­chy
kardie (AVNRT und AVRT) nicht zu un
terscheiden sein. Wenn Vorhoff­lattern mit 

2:1-Block oder sogar 1:1-Überleitung von 
einem Schenkelblock be­gleitet ist, zeigt es 
sich als re­gelmäßige Breitkomplexta­chy
kardie, die üblicherweise sehr schwie­rig 
von einer ventrikulären Ta­chykardie zu 
unterscheiden ist. Be­handelt man die­sen 
Rhythmus wie eine ventrikuläre Ta­chykar
die, so wird man in der Re­gel erfolgreich 
sein, zumindest wird man die ventriku
läre Antwort soweit verlangsa­men, dass 
man den Rhythmus identifizie­ren kann. 
Das typische Vorhoff­lattern geht mit einer 
Vorhoffre­quenz von unge­fähr 300/min ein
her, deshalb führt Vorhoff­lattern mit 2:1-
Block zu einer Ta­chykardie um die 150/
min. Bei deutlich schnelle­ren Fre­quenzen 
(170/min oder mehr) ist Vorhoff­lattern 
mit 2:1-Block unwahrscheinlich.

Behandlung der regelmä­ßigen 
Schmalkomplextachykardie
Ist der Pa­tient insta­bil, d. h. se­hen die Fol
gen der Arrhythmie be­drohlich aus, ver
suchen Sie die synchronisierte elektrische 
Kardioversion. Es ist vernünf­tig, auch ei
nem insta­bilen Pa­tienten mit einer re­gel
mäßigen Schmalkomplexta­chykardie Ade
nosin zu ge­ben, während die synchroni
sierte Kardioversion vorbe­reitet wird. Al
lerdings sollten Sie die elektrische Kardio
version nicht verzögern, wenn Ade­nosin 
keinen Sinusrhythmus wie­derherstellt.

Sieht die Situa­tion nicht be­drohlich 
aus, dann ge­hen Sie wie folgt vor:

Vagus­manöver. Be­ginnen Sie mit Va­gus
ma­növern. Die Ka­rotis-Sinus-Massa­ge 
oder ein Valsalva-Ma­növer wird bis zu ei
nem Viertel der Episoden paroxysma­ler 
SVT be­enden. Ein Valsalva-Ma­növer (die 
forcierte Expira­tion ge­gen die ge­schlos
se­ne Glottis) des auf dem Rücken lie­gen
den Pa­tienten ist wohl die ef­fektivste Tech
nik. Eine praktische Me­thode, dies zu er
reichen, ohne den Pa­tienten langatmige 
Erklärungen ge­ben zu müssen, ist, ihn 
auf­zufordern, hef­tig in eine 20-ml-Sprit
ze zu bla­sen, um den Spritzenkolben zu
rückzutreiben. Verwenden Sie keine Ka­ro
tis-Sinus-Massa­ge, wenn Sie ein Ka­rotisge
räusch auskultie­ren können. Die Ruptur ei
nes athe­roma­tösen Plaque könnte eine ze
re­bra­le Embolie mit Schlaganfall zur Fol
ge ha­ben. Im Kontext einer akuten Ischä
mie oder bei Digita­lisintoxika­tion könnte 
eine plötzliche Bra­dykardie zu Kammer
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flimmern führen. Leiten Sie während je
des Va­gusma­növers ein EKG ab (am bes
ten mit mehre­ren Ableitungen). Handelt 
es sich um Vorhoff­lattern wird die ventri
kuläre Überleitung verlangsamt und Sie 
können die Flatterwellen erkennen.

Adenosin. Bleibt die Arrhythmie be­ste
hen und handelt es sich nicht um Vorhoff
lattern, verwenden Sie Ade­nosin. Applizie
ren Sie 6 mg als schnellen intra­ve­nösen Bo
lus. Leiten Sie das EKG ab (am besten mit 
mehre­ren Ableitungen), während Sie inji
zie­ren. Wird die ventrikuläre Fre­quenz 
vorüberge­hend langsa­mer, aber die Ar
rhythmie bleibt be­ste­hen, dann be­stim
men Sie die Vorhofaktivität, z. B. Vorhoff
lattern oder eine ande­re Vorhofta­chykar
die und be­handeln entspre­chend. Rea­giert 
die Ta­chykardie auf Ade­nosin 6 mg über
haupt nicht, ge­ben Sie einen 12-mg-Bolus. 
Gibt es wie­der keine Re­aktion, ge­ben Sie 
weite­re 12 mg.

Die erfolgreiche Terminie­rung einer Ta
chyarrhythmie durch das Va­gusma­növer 
oder durch Ade­nosin zeigt, dass es fast 
sicher eine Reentryta­chykardie (AVNRT 
oder AVRT) war. Überwa­chen Sie den Pa
tienten auf weite­re Rhythmusstörungen. 
Be­handeln Sie einen Rückfall entwe­der 
weiter mit Ade­nosin oder mit einem län
ger wirkenden Me­dika­ment mit AV-Kno
ten-blockie­render Wirkung (z. B. Diltia
zem oder β-Blocker).

Das Va­gusma­növer oder Ade­nosin wer
den praktisch alle Reentryta­chykardien in 
Se­kunden terminie­ren. Misslingt die Be­en
digung einer re­gelmäßigen Schmalkom
plexta­chykardie mit Ade­nosin, legt dies 
eine Vorhofta­chykardie, z. B. Vorhoff­lat
tern nahe.

Wenn Ade­nosin kontraindiziert ist, 
oder die Be­endigung einer re­gelmäßigen 
Schmalkomplexta­chykardie misslingt, oh-
ne Vorflattern auf­zude­cken, verwenden 
Sie einen Kalziumka­nalblocker (z. B. Ve­ra
pa­mil 2,5–5 mg intra­ve­nös über 2 min).

Unregelmä­ßige  
Schmalkomplextachykardie
Eine unre­gelmäßige Schmalkomplexta­chy
kardie ist am wahrscheinlichsten Vorhof-
f­limmern mit einer unkontrollierten ven
trikula­ren Überleitung oder we­niger häu
fig Vorhoff­lattern mit va­ria­blem AV-Block. 
Leiten Sie ein 12-Ka­nal-EKG ab, um den 

Rhythmus zu identifizie­ren. Wenn der Pa
tient insta­bil ist und die Arrhythmie be
drohlich aussieht, dann versuchen Sie ei-
ne synchronisierte elektrische Kardiover
sion.

Wenn es nicht be­drohlich ausschaut, 
gibt es folgende Be­handlungsoptionen:

F	 Fre­quenzkontrolle durch Pharma­ka,
F	 Rhythmuskontrolle durch Pharma­ka, 

die eine che­mische Kardioversion er
möglichen,

F	 Rhythmuskontrolle durch elektrische 
Kardioversion,

F	 The­ra­pie zur Verhinde­rung von Kom
plika­tionen (z. B. Antikoagula­tion).

Verschaf­fen Sie sich fachliche Unterstüt
zung, um für den individuellen Pa­tien
ten die am besten ge­eigne­te Be­handlungs
form festzule­gen. Je länger Vorhoff­lim
mern be­steht, de­sto größer ist die Wahr
scheinlichkeit von Vorhof­thromben. Ge
ne­rell sollten Pa­tienten, bei de­nen das Vor
hoff­limmern länger als 48 h be­steht, nicht 
kardiovertiert werden (elektrisch oder me
dika­mentös), be­vor sie vollständig antiko
aguliert sind oder durch transösopha­ge­ale 
Echokardiogra­phie ge­zeigt wurde, dass kei
ne Vorhof­thromben vorlie­gen. Wenn nur 
die Herzfre­quenz kontrolliert werden soll, 
gelten als Optionen β-Blocker [321, 322], 
Digoxin, Diltia­zem [323, 324], Magne­si
um [325, 326] oder Kombina­tionen die­ser 
Pharma­ka.

Be­steht das Vorhoff­limmern kürzer 
als 48 h und halten Sie die Rhythmuskon
trolle für ange­bracht, können Sie dies mit 
Amiodaron versuchen (300 mg intra­ve
nös über 20–60 min, ge­folgt von 900 mg 
über 24 h). Ibutilid oder Fle­cainid können 
ebenfalls zur Rhythmuskontrolle ge­ge­ben 
werden, aber be­vor Sie die­se Pharma­ka be
nutzen, sollten Sie den Rat eines Spe­zia­lis
ten einholen. Auch die elektrische Kardio
version bleibt in die­sen Fällen eine Opti
on, sie wird den Sinusrhythmus eher wie
derherstellen als die me­dika­mentöse Kar
dioversion.

Versichern Sie sich der Hilfe eines Spe
zia­listen, wenn bei einem Pa­tienten mit 
Vorhoff­limmern ein ventrikuläres Präex
zita­tionssyndrom (WPW-Syndrom) be
kannt ist oder herausge­funden wird. Ver
wenden Sie kein Ade­nosin, Diltia­zem, Ve­r
a­pa­mil oder Digoxin bei Pa­tienten mit Prä

exzita­tionssyndrom und Vorhoff­limmern 
oder Vorhoff­lattern, da die­se Pharma­ka 
den AV-Knoten blockie­ren und da­mit die 
Präexzita­tion verstärken.

Antiarrhythmische Pharmaka

Adeno­sin
Ade­nosin ist ein na­türlich vorkommen
des Purinnukleotid. Es verlangsamt die 
Überleitung über den AV-Knoten, hat 
aber we­nig Ef­fekt auf ande­re myokardia­le 
Zellen oder Erre­gungsbahnen. Es ist sehr 
erfolgreich bei der Terminie­rung der par
oxysma­len SVT mit Reentrykreisen, die 
den AV-Knoten einschlie­ßen (AVNRT). 
Bei ande­ren Schmalkomplextaa­chykardi
en wird Ade­nosin den zu Grunde lie­gen
den Vorhof­rhythmus of­fen le­gen, da es 
die ventrikuläre Antwort verlangsamt. Es 
hat eine extrem kurze Halbwertszeit von 
10–15 s und muss deshalb als sehr schnel
ler Bolus in eine schnell laufende intra­ve
nöse Infusion ge­ge­ben werden, alterna
tiv kann es mit einer Injektion Kochsalz
lösung einge­spült werden. Die ge­ringste 
Dosis, die möglicherweise Erfolg hat, ist 
6 mg (dies ist nicht überall zuge­lassen), 
wenn der Erfolg ausbleibt, kann man an
schlie­ßend bis zu 2 Dosen von 12 mg im 
Abstand von 1–2 min ge­ben. Die Pa­tien
ten sollten vor unange­nehmen Ne­benwir
kungen ge­warnt werden, spe­ziell Übel
keit, Hitze­wallungen und thora­ka­lem 
Druck [327].

Ade­nosin ist in einigen europäischen 
Ländern nicht erhältlich, dort bie­tet Ade
nosintriphosphat (ATP) eine Alterna­tive. 
In we­nigen europäischen Ländern sind 
beide Präpa­ra­te nicht erhältlich. dann ist 
Ve­ra­pa­mil wohl die nächst beste Wahl. 
Theophyllin und verwandte Substanzen 
blockie­ren den Ef­fekt von Ade­nosin. Pa­ti
enten unter Dipyrida­mol oder Carba­ma
ze­pin oder Pa­tienten mit de­nerviertem 
(transplantiertem) Herzen zeigen eine er
heblich ge­steigerte Re­aktion, die ge­fähr
lich werden kann. Bei die­sen Pa­tienten, 
oder auch wenn Ade­nosin in eine zentra
le Vene injiziert wird, re­duzie­ren Sie die In
itialdosis auf 3 mg.

Bei Vorlie­gen eines WPW-Syndroms 
kann die Blocka­de der AV-Knoten-Über
leitung durch Ade­nosin die Leitung über 
das akzessorische Bündel be­günstigen. 
Bei Vorlie­gen einer supra­ventrikulären Ar
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rhythmie kann dies eine ge­fährlich schnel
le Ventrike­lantwort hervorrufen.

E	Beim WPW-Syndrom kann Adeno­sin 
in seltenen Fällen Vorhofflimmern 
mit einer gefährlich schnellen Überlei­
tung auf den Ventrikel hervorrufen.

Amio­daron
Intra­ve­nöses Amiodaron wirkt an den Nat
rium-, Ka­lium- und Kalziumkanälen, da
rü­ber hinaus hat es α-blockie­rende und β-
blockie­rende Eigenschaf­ten. Indika­tionen 
für intra­ve­nöses Amiodaron sind:

F	 Kontrolle einer hämodyna­misch sta­bi
len VT, einer polymorphen VT und ei
ner Breitkomplexta­chykardie unkla­rer 
Ursa­che.

F	 paroxysma­le SVT, die durch Ade­no
sin, Va­gusma­növer oder AV-Knoten
blocka­de nicht be­herrscht wurde,

F	 Kontrolle schneller ventrikulärer Fre
quenzen durch ein akzessorisches 
Bündel bei Präexzita­tionssyndromen 
mit Vorhofarrhythmie.

Ge­ben Sie abhängig von der Situa­tion und 
der hämodyna­mischen Sta­bilität des Pa­ti
enten 300 mg Amiodaron intra­ve­nös über 
10–60 min. Nach die­ser Loa­ding-dose er
hält der Pa­tient eine Infusion von 900 mg 
über 24 h. Zusätzliche Kurzinfusionen von 
150 mg können wie­derholt ge­ge­ben wer
den, wenn es für Rückfälle oder bei einer 
the­ra­pie­re­sistenten Arrythmie notwendig 
ist. Die ma­xima­le vom Hersteller empfohle
ne Ta­gesdosis ist 2 g (die­se ma­ximal zuge­las
se­ne Dosis ist na­tional unterschiedlich).

Bei Pa­tienten mit be­kannter schwe
rer Herzinsuf­fizienz ist Amiodaron an
de­ren antiarrhythmischen Pharma­ka für 
die Be­handlung von supra­ventrikulären 
und ventrikulären Arrythmien vorzuzie
hen. We­sentliche Ne­benwirkungen von 
Amiodaron sind Blutdruckabfall und Bra
dykardie. Dies kann durch langsa­me­re In
fusion vermie­den werden. Die Hypotensi
on, die mit Amiodaron einhergeht, wird 
durch ein va­soaktives Lösungsmittel her
vorge­rufen (Polysorbat 80 und Benzylal
kohol). Eine neue wässrige Lösung von 
Amiodaron enthält die­ses Lösungsmittel 
nicht und ruft keinen stärke­ren Blutdruck
abfall hervor als Lidocain [198]. Wenn es 
möglich ist, sollte Amiodaron über einen 

zentralve­nösen Zugang ge­ge­ben werden. 
Wenn es in eine pe­riphe­ne Vene infundiert 
wird, führt es zu Thrombophle­bitiden. Im 
Notfall sollte es in eine möglichst große pe
riphe­re Vene infundiert werden.

Kalziumkanalblo­cker
Ve­ra­pa­mil und Diltia­zem sind Pharma­ka, 
die den Kalziumka­nal blockie­ren und so 
die Überleitung am AV-Knoten verlangsa
men und seine Re­fraktärzeit verlängern. 
Intra­ve­nöses Diltia­zem ist in manchen 
Ländern nicht erhältlich. Die­se Me­dika
mente können Reentryarrhythmien be­en
den und die ventrikuläre Antwort auf ei-
ne Reihe von Vorhofta­chykardien be­herr
schen. Indika­tionen sind:

F	 sta­bile re­gelmäßige Schmalkomplexta
chykardien, die durch Ade­nosin oder 
Va­gusma­növer nicht be­herrscht oder 
konvertiert werden konnten.

F	 Kontrolle der Ventrikelfre­quenz bei 
Pa­tienten mit Vorhoff­limmern oder -
flattern und erhalte­ner Ventrikelfunk
tion, sofern die Arrhythmie kürzer als 
48 h dauert.

Die Anfangsdosis von Ve­ra­pa­mil be­tägt 2,5–
5 mg intra­ve­nös über 2 min. Rea­giert die 
Arrhythmie da­rauf nicht und führt die Ga-
be auch nicht zu Ne­benwirkungen, dann ge
ben Sie alle 15–30 min Wie­derholungsdo
sen von 5–10 mg bis zu einem Ma­ximum 
von 20 mg. Ve­ra­pa­mil sollten nur Pa­tienten 
mit paroxysma­ler SVT oder Arrhythmien 
erhalten, bei de­nen sicher ist, dass sie supra
ventrikulären Ursprungs sind.

Eine Dosis von 250 μg/kgKg Diltia
zem, evtl. eine 2. Dosis von 350 μg/kgKG 
ist ebenso ef­fektiv wie Ve­ra­pa­mil. Ve­ra­pa
mil und, we­niger ausge­prägt, Diltia­zem, 
können die myokardia­le Kontraktilität 
herabsetzen und bei Pa­tienten mit schwe
rer linksventrikulärer Funktionsstörung 
die kardia­le Auswurf­leistung kritisch re
duzie­ren. Kalziumka­nalblocker werden 
bei Pa­tienten mit Vorhoff­limmern oder 
Vorhoff­lattern bei Präexzita­tionssyndro
men (WPW) für nachteilig ge­halten, die 
Gründe da­für sind oben unter Ade­nosin 
ge­nannt.

β-Blo­cker
β-Blocker (Ate­nolol, Me­toprolol, Propra
nolol, Esmolol und das α- und β-sympa

tholytische La­be­tolol) verringern die Ef­fek
te der zirkulie­renden Ka­te­cholamine und 
re­duzie­ren Herzfre­quenz und Blutdruck. 
Sie ha­ben da­rü­ber hinaus kardioprotekti
ve Ef­fekte bei Pa­tienten mit akutem Koro
narsyndrom. β-Blocker sind bei den fol
genden Ta­chykardien indiziert:

F	 re­gelmäßige Schmalkomplexta­chykar
dien bei Pa­tienten mit erhalte­ner Ven
trikelfunktion, die durch Va­gusma­nö
ver und Ade­nosin nicht be­herrscht 
wurden,

F	 Kontrolle der Herzfre­quenz bei Vor
hoff­limmern und Vorhoff­lattern bei 
erhalte­ner ventrikulärer Funktion.

Die intra­ve­nöse Dosis von Ate­nolol (β1) ist 
5 mg über 5 min, sie kann wenn notwen
dig nach 10 min wie­derholt werden. Me­to
prolol (β1) wird in Dosen von 2-5 mg in 5-
Minuten-Intervallen bis zu einer Ge­samt
dosis von 15 mg ge­ge­ben. Propra­nolol (β1- 
und β2-Ef­fekt) 100 μg/kgKG wird langsam 
in 3 gleichen Dosen in 2- bis 3-Minuten-
Abständen ge­ge­ben.

Intra­ve­nöses Esmolol ist ein kurzwirk
sa­mer (Halbwertszeit 2–9 min) β1-se­lekti
ver Blocker. Als intra­ve­nöse Loa­ding-do-
se wird 0,5 mg/kgKG über 1 min ge­ge­ben, 
es folgt eine Infusion von 50–200 μg/kg-
KG pro Minute.

Als Ne­benwirkung der β-Blocka­de 
sind Bra­dykardien, AV-Überleitungsstö
rungen und Blutdruckabfall zu erwarten. 
Kontraindika­tionen von β-Sympa­tholy
tika sind u. a. 2.- und 3.-gra­dige AV-Blo
cka­den, Hypotension, schwe­re konge­stive 
Herzinsuf­fizienz und bronchospastische 
Lungenerkrankungen.

Magnesium
Magne­sium kann zur Kontrolle der ven
trikulären Fre­quenz bei Vorhoff­lattern ge
ge­ben werden [326, 328, 329, 330]. Dosie
ren Sie Ma­gne­siumsulfat mit 2 g (8 mmol) 
über 10 min. Die­se Dosis kann wenn nötig 
einmal wie­derholt werden.

Postreanimations­therapie

Der ROSC („re­turn of sponta­neous circu
la­tion“, Wie­dereinsetzen des sponta­nen 
Kreislaufs) ist nur der erste Schritt auf 
dem Weg zur kompletten Erholung des Pa
tienten vom Kreislauf­stillstand. Es ist klar, 

135Der Unfallchirurg 2 · 2009  | 



dass die Be­handlung in der Postreanima
tionspe­riode das endgültige Ergebnis sig
nifikant be­einflussen wird [237, 331], den
noch gibt es re­la­tiv we­nig Da­ten, die sich 
auf die­se Pha­se be­zie­hen. Von 22.105 Pa­ti
enten, die in Großbritannien nach Kreis
lauf­stillstand auf Intensivsta­tionen einge
wie­sen wurden, überlebten 9974 (45%) 
bis zur Entlassung von der Intensivsta­ti
on und 6353 (30%) verlie­ßen die Klinik le
bend (Da­ten des Intensive Care Na­tional 
Audit and Re­se­arch Center, ICNARC, Lon
don, Dez. 1995 bis Okt. 2004).

>	Die Behandlung in der  
Postreanimationsperiode  
beeinflusst das endgültige  
Er­gebnis signifikant

Um dem Pa­tienten wie­der ein Le­ben mit 
norma­ler Hirnfunktion ohne neurologi
sches De­fizit, einem sta­bilen Herzrhyth
mus und einer norma­len Kreislauf­funkti
on zu ermöglichen, sind weite­re, auf die 
individuellen Be­dürf­nisse des Pa­tienten 
zuge­schnitte­ne Wie­derbe­le­bungsmaßnah
men erforderlich. Die Postreanima­tions
pha­se be­ginnt an dem Ort, wo der ROSC 
erreicht wurde. Ist der Pa­tient erst einmal 
sta­bilisiert, wird er auf die am besten ge­eig
ne­te Intensivthe­ra­pie­sta­tion einge­wie­sen 
(z. B. interdisziplinäre Intensivsta­tion, kar
diologische Intensivsta­tion), um eine kon
tinuierliche Überwa­chung und Be­hand
lung sicher zu stellen.

Atemweg und Beat­mung

Pa­tienten, die nur eine kurze Kreislauf­still
standszeit hatten und sofort auf die The
ra­pie rea­giert ha­ben, können unmittelbar 
ihre norma­le Hirnfunktion wie­der erlan
gen. Die­se Pa­tienten be­nötigen keine en
dotra­chea­le Intuba­tion und Be­atmung, 
aber sie sollten Sauerstoff über eine Mas
ke erhalten.

Hypoxie und Hyperkapnie erhöhen 
beide die Wahrscheinlichkeit eines weite
ren Kreislauf­stillstands und können zu se
kundären Hirnschäden beitra­gen. Erwä
gen Sie die endotra­chea­le Intuba­tion, Se
die­rung und kontrollierte Be­atmung bei 
je­dem Pa­tienten mit einge­schränkter Hirn
funktion. Verge­wissern Sie sich, dass der 
Endotra­che­altubus korrekt und deutlich 
über der Ka­rina zu lie­gen kommt.

Eine Hypokapnie führt zur ze­re­bra
len Va­sokonstriktion und da­mit zur Ein
schränkung der Hirndurchblutung [332]. 
Nach einem Kreislauf­stillstand be­dingt 
eine Hypokapnie durch Hyperventila­ti
on eine zusätzliche ze­re­bra­le Ischämie 
[333, 334, 335, 336]. Es gibt keine Da­ten, 
um eine spe­zielle Zielgröße für den arte
riellen pCO2 nach Re­anima­tion festzule
gen, aber es erscheint vernünf­tig, die Be
atmung so einzustellen, dass eine Normo
kapnie erreicht wird und dies durch end
tida­les pCO2 und Blutgasana­lysen zu über
wa­chen. Stellen Sie die inspira­torische 
Sauerstoff­konzentra­tion so ein, dass ei-
ne ausreichende arte­rielle Sauerstoff­sätti
gung erreicht wird.

Führen Sie eine Ma­gensonde ein, um 
den Ma­gen zu entlasten. Die Ma­genblä
hung durch Mund-zu-Mund-Be­atmung 
oder Beutel-Masken-Be­atmung wird 
das Zwerchfell „schie­nen“ und die Be­at
mung be­hindern. Verhindern Sie Husten,  
dies erhöht den intra­kra­niellen Druck 
und kann eine vorüberge­hende Hypoxie 
hervorrufen. Ge­ben Sie ausreichende Do
sen von Se­da­tiva und wenn es absolut not
wendig ist, ge­ben Sie auch Muskelre­la­x
anzien. Kontrollie­ren Sie die Lage des En
dotra­che­altubus, von zentralve­nösen Zu
gängen usw. mit einer Thora­xröntgenauf
nahme, be­urteilen Sie die­se auf das Vorlie
gen eines Lungenödems und suchen Sie 
nach Komplika­tionen der Re­anima­tions
maßnahmen wie einen Pneumothorax bei 
Rippenfrakturen.

Kreislauf

Wenn es Anhaltspunkte für einen Koro
nararte­rienverschluss gibt, dann erwägen 
Sie die Notwendigkeit einer sofortigen Re
vaskula­risa­tion durch Thrombolyse oder 
perkuta­ne korona­re Intervention (s. Ab
schnitt 5).

Hämodyna­mische Insta­bilität ist nach 
Kreislauf­stillstand üblich, sie zeigt sich als 
Hypotension, niedriges Herzzeitvolumen 
und Arrhythmien [337]. Die­se Postreani
ma­tionsherzinsuf­fizienz (oder „myocar
dial stunning“) ist üblicherweise vorüberge
hend und bildet sich innerhalb von 24–48 h 
zurück [338]. In der Postreanima­tionspe­ri
ode sind die Plasma­zytokinkonzentra­tio
nen im Sinne eines „sepsis like syndrome“ 
und Multiorganversa­gens erhöht [339].

Es kann sein, dass es notwendig ist, 
mit Flüssigkeitsga­be die rechtskardia­len 
Füllungsdrucke zu erhöhen oder umge
kehrt mit Diure­tika und Va­sodila­ta­toren 
die linksventrikuläre Insuf­fizienz zu be
handeln. Auf der Intensivsta­tion ist ei-
ne arte­rielle Kanü­lie­rung zur kontinuier
lichen Blutdruckmessung essenziell, ei-
ne nichtinva­sive oder inva­sive (Pulmonal
arte­rienka­the­ter) Herzzeitvolumenmes
sung mag hilf­reich sein. Es gibt sehr we
nige randomisierte Studien, die die Rol
le des Blutdrucks für das Outcome nach 
Kreislauf­stillstand untersucht ha­ben. Ei-
ne randomisierte Studie zeigte keine Dif
fe­renz im neurologischen Outcome von 
Pa­tienten, die 5 min nach ROSC randomi
siert auf einen mittle­ren arte­riellen Druck 
von >100 mmHg versus ≤100 mmHg ein
ge­stellt wurden. Allerdings war eine gu-
te funktionelle Erholung eher mit einem 
höhe­ren Blutdruck in den ersten 2 h nach 
ROSC assoziiert [340]. Da de­finitive Da
ten fehlen, stellen Sie den mittle­ren arte
riellen Blutdruck so ein, dass eine ausrei
chende Urinproduktion erzielt wird. Be
rücksichtigen Sie da­bei den norma­len Blut
druck des Pa­tienten.

Unmittelbar nach einem Kreislauf­still
stand folgt typischerweise eine Pe­riode 
der Hyperkaliämie. Da­nach sorgen die 
freige­setzten Ka­te­cholamine für eine Ver
schie­bung des Ka­liums nach intra­zellulär, 
sie lösen eine Hypokaliämie aus. Die­se Hy
pokaliämie kann zu ventrikulären Arryth
mien prädisponie­ren. Ge­ben Sie so viel Ka
lium, dass die Ka­liumkonzentra­tion zwi
schen 4,0 und 4,5 mmol/l bleibt.

Behinderung (Optimierung  
der neuro­lo­gischen Erho­lung)

Zerebrale Perfusion
Sofort nach ROSC folgt eine Pe­riode 
der ze­re­bra­len Hyperämie [341]. Nach 
15–30 min Re­perfusionszeit je­doch ver
schlechtert sich der globa­le ze­re­bra­le Blut
fluss, es folgt eine ge­ne­ra­lisierte Hypoper
fusion. Die norma­le ze­re­bra­le Autore­gula
tion ist verloren ge­gangen, sodass die ze
re­bra­le Perfusion vom mittle­ren arte­riel
len Druck abhängt. Unter die­sen Be­din
gungen wird Hypotension den ze­re­bra­len 
Blutfluss ernsthaft ge­fährden und je­den 
neurologischen Scha­den verstärken. Des
halb halten Sie nach dem ROSC den mitt
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le­ren arte­riellen Druck auf dem norma­len 
Niveau die­ses Pa­tienten.

Sedierung
Obwohl es übliche Pra­xis ist, Pa­tienten 
nach ROSC 24 h zu se­die­ren und zu be­at
men, gibt es keine Da­ten, die für eine de
finierte Zeit nach Kreislauf­stillstand die 
Be­atmung, Se­die­rung oder Muskelre­la­xie
rung unterstützen. Se­die­rung und Be­at
mung können durch die Anwendung der 
the­ra­peutischen Hypothermie (s. unten) 
notwendig werden. Es gibt auch keine Da
ten, die da­rauf hinweisen, ob die Wahl der 
Se­die­rung das Outcome be­einflusst, je
doch wird die Verwendung von kurzwirk
sa­men Pharma­ka (z. B. Propofol, Alfenta
nil, Re­mifenta­nil) eine frü­he­re neurologi
sche Be­urteilung ermöglichen. Wenn die 
Se­die­rung nach präklinischem oder inner
klinischem Kreislauf­stillstand über 48 h hi
naus verlängert wird, nimmt die Inzidenz 
von Pneumonien zu [342].

Behandlung von Krampfanfällen
Krampf­anfälle oder Myoklonien kommen 
bei 5–15% derje­nigen erwachse­nen Pa­tien
ten vor, bei de­nen ein ROSC erreicht wird 
und in unge­fähr 40% der Pa­tienten, die 
koma­tös bleiben [343]. Krampf­anfälle er
höhen den Hirnme­ta­bolismus auf das 4fa
che. Länger andauernde Krampf­aktivität 
kann einen Hirnscha­den hervorrufen, sie 
sollte deshalb durch Benzodia­ze­pine, Phe
nytoin, Propofol oder ein Barbiturat be­en
det werden. Je­des die­ser Pharma­ka kann 
einen Blutdruckabfall hervorrufen, die­ser 
muss adäquat be­handelt werden. Krampf
anfälle und Myoklonien ha­ben per se kei
nen Einfluss auf das Outcome aber ein 
Sta­tus epilepticus und be­sonders ein Sta
tus myoklonus sind Indika­toren für ein 
schlechtes Outcome [343, 344].

Behandlung der Hyperpyrexie
In den ersten 48 h nach Kreislauf­stillstand 
ist eine Pha­se der Hyperthermie üblich 
[345, 346, 347]. Das Risiko eines schlech
ten neurolgischen Outcome steigt mit je
dem Grad, das die Körpertempe­ra­tur über 
37°C liegt [348]. Ein Antipyre­tikum und/
oder physika­lische Kühlung re­duziert in 
Tiermodellen der globa­len Ischämie die 
Ausdehnung des Infarkts [349, 350]. Be
handeln Sie deswe­gen nach einem Kreis
lauf­stillstand jede Hyperthermie in den 

ersten 72 h mit Antipyre­tika oder physika
lischer Kühlung.

Therapeutische Hypo­thermie
Eine milde the­ra­peutische Hypothermie 
scheint vie­le der che­mischen Re­aktio
nen, die den Re­perfusionsscha­den be­din
gen, zu unterdrücken. Zu die­sen Re­aktio
nen ge­hören die Produktion freier Ra­dika
le, die Ausschüttung von exzita­torischen 
Aminosäuren sowie Kalziumverschie­bun
gen, die umge­kehrt wie­de­rum zu Schäden 
an den Mitochondrien und zur Apoptose 
(programmierter Zelltod) führen [351, 352, 
353]. Zwei randomisierte klinische Studien 
zeigen bei Erwachse­nen ein verbessertes 
Outcome, sofern die­se nach der Re­anima
tion bei präklinischem Kreislauf­stillstand 
mit Kammerflimmern koma­tös blie­ben, 
wenn sie innerhalb von Minuten bis Stun
den nach dem ROSC ge­kühlt wurden [354, 
355]. Die Be­trof­fe­nen wurden 12–24 h auf 
32–34°C ge­kühlt. Eine Studie dokumen
tierte verbesserte me­ta­bolische Endpunk
te (Laktat und Sauerstof­f­extraktion), 
wenn koma­töse Erwachse­ne nach ROSC 
bei präklinischem Kreislauf­stillstand mit 
PEA/Asystolie ge­kühlt wurden [356]. Ei-
ne kleine Studie zeigte einen Vorteil nach 
the­ra­peutischer Hypothermie bei koma­tö
sen Überle­benden von Kreislauf­stillstän
den ohne Kammerflimmern [357].

Um die Kühlung zu be­ginnen, können 
externe oder interne Kühltechniken be
nützt werden [354, 356, 358, 359, 360, 361]. 
Eine Infusion von 30 ml/kgKG, 4°C kalter 
Kochsalzlösung re­duziert die Kerntempe
ra­tur um 1,5°C [358, 359, 361, 362]. Intra
vaskuläre Kühltechniken erlauben eine ge
naue­re Kontrolle der Kerntempe­ra­tur als 
externe Me­thoden, aber es ist unbe­kannt, 
ob dies das Outcome verbessert [360, 363, 
364, 365].

Komplika­tionen der milden the­ra­peuti
schen Hypothermie sind eine erhöhte In
fektionsra­te, Kreislauf­insta­bilität, Koagu
lopa­thien, Hyperglykämie und Elektro-
lytentgleisungen wie Hypophospha­tämie 
und Hypoma­gne­siumämie [366, 367].

E	Bewusst­lo­se erwachsene Patienten 
mit einer Spontanzirkulation nach  
prä­klinischem Kreislaufstillstand 
durch Kammerflimmern sollen auf  
32–34°C gekühlt werden.

Die Kühlung soll so schnell wie möglich 
be­gonnen und mindestens 12–24 h fortge
setzt werden [368, 369, 370, 371, 372, 373, 
374]. Die the­ra­peutische Hypothermie 
könnte auch be­wusstlosen Pa­tienten nach 
einem präklinischen Kreislauf­stillstand 
mit nicht de­fibrillierba­rem Rhythmus nut
zen oder Pa­tienten nach innerklinischem 
Kreislauf­stillstand. Be­handeln Sie das Käl
te­zittern, in dem Sie eine adäqua­te Se­die
rung sicherstellen und Muskelre­la­xanzien 
einsetzen. In der Re­gel reichen Bolusdo
sen der Muskelre­la­xanzien aus, ge­le­gent
lich kann aber eine kontinuierliche Ga-
be notwendig werden. Erwärmen Sie den 
Pa­tienten langsam (0,25–0,5°C/h) und ver
meiden Sie jede Hyperthermie. Die opti
ma­le Zieltempe­ra­tur, die Kühlge­schwin
digkeit, Dauer der Hypothermie und Ge
schwindigkeit der Wie­dererwärmung 
sind noch nicht klar, weite­re Studien sind 
notwendig.

Blut­zuckerkontrolle
Zwischen hohen Blutglukose­werten nach 
Re­anima­tion eines Kreislauf­stillstands 
und schlechtem neurologischem Out- 
come be­steht eine strenge Assozia­tion [237, 
238, 239, 240, 241, 242, 243, 244]. Auch eine 
unbe­handelte Hyperglykämie nach Schlag
anfall ist mit einem schlechteren neurolo
gischen Outcome verbunden [375, 376, 
377, 378]. Eine enge Kontrolle der Blutglu
kose (4,4–6,1 mmol/l oder 80–110 mg/dl) 
durch Insulin re­duziert die Krankenhaus
sterblichkeit kritisch kranker Erwachse
ner [379, 380], aber dies wurde nicht spe­zi
ell an Pa­tienten nach Kreislauf­stillstand ge
zeigt. Da­bei wird ange­nommen, dass der 
Nutzen eher von der strengen Blutzucker
kontrolle als von der Insulinga­be als sol
cher abhängt. Eine Studie an Ratten hat ge
zeigt, dass Glukose plus Insulin das Out
come nach hypoxämischem Kreislauf­still
stand verbessert [182]. Es gibt je­doch keine 
randomisierten kontrollierten Humanstu
dien zur Glukose nach Kreislauf­stillstand. 
Der optima­le Zielwert der Blutglukose bei 
Intensivpa­tienten ist nicht be­kannt. Koma
töse Pa­tienten sind aber auch durch nicht 
erkannte Hypoglykämien sehr ge­fährdet 
und das Risiko die­ser Komplika­tion steigt, 
wenn die Zielkonzentra­tion für die Blutg
lukose niedrig ange­setzt wird.

Ebenso wie bei allen kritisch kranken 
Pa­tienten sollte bei Pa­tienten, die nach 
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einem Kreislauf­stillstand auf eine Inten
sivsta­tion einge­wie­sen werden, der Blut
zucker häufig kontrolliert werden und ei-
ne Hyperglykämie mit kontinuierlichem 
Insulin be­handelt werden. Die Blutgluko
se­konzentra­tion, die eine Indika­tion für 
die Insulinthe­ra­pie darstellt, und der Ziel
be­reich der Blutglukose­konzentra­tion soll
ten lokal festge­legt werden. Es ist notwen
dig, Forschungsprojekte zur der Blutgluko
se­kontrolle nach Kreislauf­stillstand durch
zuführen.

Prognostik

Ist das Herz re­animiert ist und ist ein sta
bilen Rhythmus und ein sta­biles Auswurf
volumen erreicht, dann ist das Ge­hirn das
je­nige Organ, das das individuelle Über
le­ben am meisten be­einflusst. Zwei Drit
tel der Pa­tienten, die nach der Einwei
sung auf eine Intensivsta­tion nach präkli
nischem Kreislauf­stillstand versterben, 
versterben auf­grund des neurologischen 
Scha­dens [383]. Ein Viertel der Pa­tienten, 
die nach Einweisung auf eine Intensivsta
tion nach innerklinischem Kreislauf­still
stand verstirbt, verstirbt auf­grund des neu
rologischen Scha­dens. Wir be­nötigen eine 
Me­thode, um das neurologische Outcome 
vorauszusa­gen, eine Me­thode die unmittel
bar nach dem ROSC auf individuelle Pa
tienten ange­wendet werden kann. Die­ser 
Test der Prognose muss eine hundertpro
zentige Spe­zifität ha­ben.

Klinische Tests
Es gibt keine neurologischen Symptome, 
die das Outcome in den ersten Stunden 
nach ROSC vorhersa­gen können. Drei Ta-
ge nach Be­ginn des durch einen Kreislauf
stillstand ausge­lösten Komas sind 50% der 
Pa­tienten, die keine Chance auf eine end
gültige Erholung ha­ben, ge­storben. Bei 
den restlichen Pa­tienten sind das Fehlen 
der Pupillenlichtre­aktionen am 3. Tag und 
das Fehlen einer motorischen Antwort auf 
Schmerzreize am 3. Tag unabhängige Prä
diktoren eines schlechten Outcome (Tod 
oder ve­ge­ta­tiver Sta­tus) mit sehr hoher 
Spe­zifität [384, 385, 386].

Bio­chemische Tests
Die Messung der neuronenspe­zifischen Se
rume­nola­se (NSE) und von Prote­in S-100b 
könnten nützliche Pa­ra­me­ter für die Vor

hersa­ge des Outcome nach Kreislauf­still
stand sein [237, 243, 244, 387, 388, 389, 390, 
391, 392, 393, 394, 395, 396, 397, 398, 399]. 
Das 95%-Konfidenzintervall in den Studi
en, die bisher durchge­führt wurden, ist je
doch groß und in manchen Studien wur
de das Wie­dererlangen des Be­wusstseins 
ohne Anga­be des Gra­des der Funktion als 
„gutes“ Outcome einge­stuft. Die einzige 
Me­ta­ana­lyse, die sich mit die­sem The­ma 
be­fasst hat, schätzte, dass um ein 95%iges 
Konfidenzintervall mit 5% falsch positiven 
Ergebnissen zu erhalten, eine Studie mit 
unge­fähr 600 Pa­tienten durchge­führt wer
den müsse [400]. Eine Studie die­ser Grö
ße wurde je­doch bisher nicht durchge­führt 
und die­se bioche­mischen Tests bleiben des
halb unzuverlässig zur Vorhersa­ge des Out
come bei individuellen Pa­tienten.

Elektro­physio­lo­gische Tests
Soma­tosensorische evozierte Potenzia­le 
des N. me­dia­nus bei normothermen Pa
tienten, die mindestens 72 h nach einem 
Kreislauf­stillstand noch koma­tös wa­ren, 
vermögen ein schlechtes Outcome mit 
100%iger Spe­zifität vorherzusa­gen [384]. 
Das bila­te­ra­le Fehlen der N-20-Kompo
nente der evozierten Potenzia­le beim ko
ma­tösen Pa­tienten mit einem hypoxisch 
verursachten Koma ist einheitlich fa­tal.

Wenn 24–48 h nach ROSC ein Elektro
enze­pha­logramm (EEG) abge­leitet wird, 
dann vermag es nur sehr einge­schränk
te prognostische Informa­tionen zu ge­ben 
[401, 402, 403, 404, 405, 406, 407, 408, 409, 
410, 411, 412, 413]. Ein norma­les oder grob 
anorma­les EEG sagt das Outcome verläss
lich voraus, aber ein EEG zwischen die­sen 
beiden Extre­men ist für die Prognostik un
zuverlässig.
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