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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-

106 |  Der Unfallchirurg 2 · 2009

Leitthema



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 fühlen 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]).

EsmarchHandgriff
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 HWSBereich.

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 

117Der Unfallchirurg 2 · 2009  | 



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

118 |  Der Unfallchirurg 2 · 2009

Leitthema



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.

IntubationsLMA. 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 andere 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 asystolem Kreislaufstillstand und
F atropinrefraktärer 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 es produziert negativ inotrope Effekte 
am ischämischen Myokard,

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

F es 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].

CPRTechniken 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 (IACCPR)
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 
DekompressionsCPR (ACDCPR)
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 StempelCPR
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.

LoaddistributingbandCPR  
oder VestCPR
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 ThoracicAbdominal  
CompressionDecompression 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 antiarrhythmische (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 AVÜber
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 WPWSyndrom 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.

βBlocker
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, 
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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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