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Einleitung

Diese Kurzdarstellung zeigt die wesent-
lichen Behandlungsalgorithmen fiir die
Wiederbelebung von Kindern und Er-
wachsenen und hebt die wichtigsten Leit-
liniendnderungen seit 2010 hervor. In je-
dem der 10 Kapitel, die als Einzelartikel in
diesem Heft von Notfall + Rettungsmedi-
zin publiziert werden, wird eine detail-
lierte Anleitung gegeben. Die Kapitel der
ERC-Leitlinien 2015 sind:

1.Kurzdarstellung

2.Basismafinahmen zur Wiederbele-

bung Erwachsener und Verwendung
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Kurzdarstellung

Kapitel 1 der Leitlinien zur Reanimation
2015 des European Resuscitation Council

automatisierter externer Defibrillato-
ren [1]

3.Erweiterte Reanimationsmaf$nahmen
fur Erwachsene [2]

4.Kreislaufstillstand unter besonderen
Umstianden [3]

5.Postreanimationsbehandlung [4]

6.Lebensrettende Mafinahmen bei Kin-
dern [5]

7.Die Versorgung und Reanimation des
Neugeborenen [6]

8.Das initiale Management des akuten
Koronarsyndroms [7]

9.Erste Hilfe [8]

10. Ausbildung und Implementierung
der Reanimation [9]

11.Ethik der Reanimation und Entschei-
dungen am Lebensende [10]

Die folgenden ERC-Leitlinien 2015 defi-
nieren nicht den einzigen Weg zur Reani-
mation; sie reprasentieren nur eine weit-
gehend akzeptierte Ansicht, wie Wieder-
belebung sicher und effektiv durchgefiihrt
werden soll. Die Publikation neuer iiber-
arbeiteter Behandlungsempfehlungen be-
deutet nicht, dass die bisherige Behand-
lung unsicher oder ineffektiv ist.
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Zusammenfassung der
wichtigsten Anderungen
seit den Leitlinien 2010

BasismalBnahmen zur
Wiederbelebung Erwachsener und
die Verwendung automatisierter
externer Defibrillatoren

== Die Leitlinien von 2015 betonen die
besondere Bedeutung der Interaktion
zwischen dem Leitstellendisponenten
und dem die Wiederbelebung durch-
fithrenden Zeugen des Ereignisses
(Notfallzeugen) sowie der zeitnahen
Verfiigbarkeit eines Defibrillators.
Eine effektive koordinierte Reaktion
auf ein kardiales Ereignis, welche die-
se Elemente zusammenfiihrt, verbes-
sert das Uberleben nach einem Kreis-
laufstillstand auflerhalb eines Kran-
kenhauses (8 Abb. 1).

== Der Leitstellendisponent spielt eine
entscheidende Rolle bei der frithzei-
tigen Diagnose eines Kreislaufstill-
stands, der leitstellengefiihrten Re-
animation (Telefonreanimation) und
dem Lokalisieren und Einsetzen eines
externen automatisierten Defibrilla-
tors (AED).

== Ein Notfallzeuge, der darin geschult
und dazu in der Lage ist, soll den Zu-
stand des kollabierten Patienten ziigig
beurteilen, indem er feststellt, ob der
Kollabierte nicht reagiert und nicht
normal atmet und dann sofort den
Rettungsdienst alarmiert.
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@ Abb. 1 « Interaktion

zwischen Leitstellen-
disponent, Helfer und
Einsatz eines automa-
tisierten externen Defi-
brillators

== Der Patient, der nicht reagiert und

nicht normal atmet, hat einen Kreis-
laufstillstand und benétigt eine Herz-
Lungen-Wiederbelebung (CPR). Not-
fallzeugen und Leitstellendisponenten
sollen bei jedem krampfenden Patien-
ten an einen Kreislaufstillstand den-
ken und sorgfiltig klaren, ob der Pa-
tient normal atmet.

Bei Patienten im Kreislaufstillstand
sollen in jedem Fall Thoraxkompres-
sionen durchgefiihrt werden. Not-
fallzeugen, die dazu ausgebildet und
in der Lage sind, eine Atemspende
durchzufiihren, sollen Herzdruck-
massage und Atemspende kombinie-
ren. Da wir nicht davon iiberzeugt
sind, dass eine Wiederbelebung allein
durch Thoraxkompressionen einer
Standardwiederbelebung gleichwertig
ist, empfehlen wir weiterhin die bis-
her praktizierte Vorgehensweise.
Qualitativ hochwertige Wiederbele-
bung ist entscheidend fiir eine Ver-
besserung des Ergebnisses (Outco-
me). Die Thoraxkompressionen bei
der Wiederbelebung sollen ausrei-
chend tief sein (beim durchschnittli-
chen Erwachsenen ungefihr 5 cm, je-
doch nicht mehr als 6 cm) mit einer
Kompressionsfrequenz von 100-120/
min bei minimierten Unterbrechun-
gen. Nach jeder Kompression muss
der Brustkorb vollstindig entlastet
werden. Beatmet der Helfer, dann sol-
len die Atemspenden 1 s dauern und
zu einer deutlich sichtbaren Hebung
des Brustkorbs fithren. Das Verhéltnis

von Herzdruckmassage zu Beatmung
bleibt 30:2. Unterbrechen Sie die Tho-
raxkompressionen fiir die Beatmung
nicht ldnger als 10 s.

Defibrillation innerhalb von 3-5 min
nach dem Kollaps kann zu Uberle-
bensraten von 50-70 % fithren. Eine
frithzeitige Defibrillation kann durch
Notfallzeugen unter Verwendung von
offentlichen oder hauseigenen AEDs
durchgefiihrt werden. An Orten mit
hohem Publikumsverkehr sollen Pro-
gramme mit 6ffentlichem Zugang zu
AEDs etabliert werden.

== Der Ablauf der Wiederbelebungs-

mafSnahmen fir Erwachsene kann
auch bei Kindern, die nicht ansprech-
bar sind und nicht normal atmen, si-
cher verwendet werden. Die Thorax-
kompression bei Kindern soll min-
destens ein Drittel des Brustdurch-
messers betragen (fiir Kleinkinder
sind das 4 cm, fir Schulkinder 5 cm).
Die Verlegung der Atemwege durch
einen Fremdkorper ist ein medizi-
nischer Notfall und erfordert sofor-

tige Behandlung durch Schlédge auf
den Riicken; wenn dies die Verlegung
nicht 16st, durch Oberbauchkom-
pressionen. Reagiert der Patient nicht
mehr, miissen Wiederbelebungsmaf3-
nahmen durchgefiihrt und Hilfe her-
beigerufen werden.

Erweiterte Reanimationsmalf3-
nahmen fir Erwachsene

Die ERC-ALS-Leitlinien von 2015 beto-

nen noch stirker die Bedeutung einer ver-

besserten Patientenversorgung und einer

Umsetzung dieser Leitlinien, um das pa-

tientenorientierte Ergebnis zu optimie-

ren. Die wesentlichsten Anderungen seit

2010 sind:

== Anhaltende Betonung des Einsatzes
innerklinischer Notfallteams (,,rapid
response team, RRT) zur Versorgung
des sich verschlechternden Patien-
ten und Vermeidung eines innerklini-
schen Kreislaufstillstands.

== Anhaltende Betonung der nur mini-
mal unterbrochenen, qualitativ hoch-
wertigen Thoraxkompressionen wih-
rend jeglicher ALS-Mafinahme: Tho-
raxkompressionen diirfen nur kurz
fiir ganz spezielle Interventionen



unterbrochen werden. Dies beinhaltet
auch, die Thoraxkompressionen fiir
einen Defibrillationsversuch nur mi-
nimal zu unterbrechen.

Weiterer Fokus auf die Anwendung
selbst haftender Defibrillations-Pads
und einer Strategie zur Minimierung
der Thoraxkompressionspause vor
der Defibrillation, obwohl wir wissen,
dass nach wie vor gelegentlich Defi-
Paddles verwendet werden.

Im Rahmen des neuen Kapitels iiber
ALS-Monitoring wird verstarkt die
Verwendung der Kapnographie be-
tont, um die Lage des Endotracheal-
tubus zu bestitigen, diese und die Re-
animationsqualitdt kontinuerlich zu
tiberwachen sowie frithzeitig einen
Hinweis auf den Wiedereintritt eines
Spontankreislaufs (,,return of spon-
taneous circulation, ROSC) zu er-
halten.

Es gibt zahlreiche Methoden des Air-
way-Managements wéhrend der Re-
animation; ein schrittweises Vorge-
hen, abhingig von Patientenfaktoren,
aber auch von den Fertigkeiten des
Helfers, wird empfohlen.

Die Empfehlungen zur medikamen-
tosen Therapie wihrend der Reani-
mation haben sich nicht gedndert. Es
besteht aber eine grofiere Ambivalenz
zur Rolle der Medikamente fiir ein
verbessertes Reanimationsergebnis.
Die routinemiflige Anwendung me-
chanischer Reanimationsgerate wird
nicht empfohlen. Jedoch stellen diese
eine sinnvolle Alternative in Situatio-
nen dar, wo durchgehende qualitativ
hochwertige manuelle Thoraxkom-
pressionen nicht durchgefiithrt wer-
den kénnen oder fiir den Ersthelfer
ein Sicherheitsrisiko darstellen.

Die Verwendung des Ultraschalls
kann zur Feststellung reversibler
Ursachen eines Kreislaufstillstands
eine Rolle spielen.

Extrakorporale lebensrettende Tech-
niken konnen im Einzelfall als retten-
de Mafinahmen eine Rolle spielen,
wenn Standard-ALS-Mafinahmen
nicht erfolgreich sind.

Kreislaufstillstand unter
besonderen Umstanden

Besondere Umsténde

Dieses Kapitel wurde konzipiert, um die

potenziell reversiblen Ursachen eines

Kreislaufstillstands darzustellen, die bei

jeder Reanimation gefunden oder aus-

geschlossen werden miissen. Sie sind in

zwel Vierergruppen unterteilt — die 4 H:

Hypoxie, Hypo- oder Hyperkalidamie und

andere Elektrolytstorungen, Hypo- oder

Hyperthermie und Hypovolamie. Und

die HITS: Herzbeuteltamponade, Intoxi-

kation, Thrombose der Herzkranzgefifie

oder der Lungenarterien und Spannungs-

pneumothorax

= Uberleben nach einem asphyxiebe-
dingten Kreislaufstillstand ist selten,
und Uberlebende haben oft schwe-
re neurologische Beeintrachtigun-
gen. Daher ist wihrend der Reanima-
tion die frithzeitige Beatmung unter
Sauerstoffzugabe essenziell.

== Der Kreislaufstillstand durch Elek-
trolytstérungen kann durch ein ho-
hes Maf an klinischem Argwohn und
durch aggressives Vorgehen verhin-
dert werden. Der neue Algorithmus
liefert eine klinische Anleitung zur
Behandlung der lebensbedrohlichen
Hyperkalidmie.

== Unterkiihlte Patienten ohne Zei-
chen einer Kreislaufinstabilitit (sys-
tolischer Blutdruck >90 mmHg, kei-
ne ventrikuldren Arrhythmien oder
Kerntemperatur >28°C) kénnen ex-
tern unter Verwendung minimalin-
vasiver Techniken (d. h. Warmluftge-
blase und warme Infusionen) wieder-
erwiarmt werden. Patienten mit An-
zeichen kardialer Instabilitit sollen
direkt in ein Zentrum transportiert
werden, das auf extrakorporale Herz-
und Lungenunterstiitzung (ECLS)
spezialisiert ist.

== Friithzeitiges Erkennen und soforti-
ge Behandlung mit intramuskularem
Adrenalin bleiben die wichtigsten
Séulen in der Notfallbehandlung der
Anaphylaxie.

== Ein neuer Behandlungsalgorith-
mus fiir den traumabedingten Kreis-
laufstillstand wurde entwickelt, um
die Reihenfolge der lebensrettenden
Mafinahmen zu priorisieren.

== Ein Transport unter CPR mag bei
ausgewdhlten Patienten niitzlich sein,
wenn ein sofortiger Zugang zu einer
klinischen Herzkatheterinterven-
tion gegeben ist und wenn Erfahrung
mit der perkutanen Koronarinterven-
tion (PCI) unter laufender Reanima-
tion besteht.

== Die Empfehlungen hinsichtlich der
Fibrinolyse beim Verdacht auf Lun-
genembolie als Ursache des Kreislauf-
stillstands bleiben unverdndert.

Besondere Umgebung
Der Bereich ,,besondere Umgebung® be-
inhaltet Empfehlungen fiir die Behand-
lung des Kreislaufstillstands unter beson-
deren Umfeldbedingungen. Diese sind
z. B. spezialisierte Gesundheitseinrich-
tungen, wie Operationssile, Herzchirur-
gie, Katheterlabor, Dialyseeinheit, Zahn-
und Kieferchirurgie, aber auch Passagier-
und Ambulanzflugzeuge, Sportanlagen
und Notfille bei Outdoor-Aktivitaten,
wie z. B. Ertrinken, unwegsames Geldn-
de, Notfille in grof3er Hohe, Lawinenver-
schiittung, Blitzschlag, Stromunfille oder
der Massenanfall von Notfallpatienten.
== Ein neuer Abschnitt in den Leitlinien
deckt die tiblichen Ursachen und re-
levanten Anderungen der Reanima-
tionsmafinahmen bei chirurgischen
Eingriffen ab.
== Bei Patienten nach grofler Herzchi-
rurgie ist der Schliissel zur erfolgrei-
chen Wiederbelebung das schnel-
le Erkennen der Notwendigkeit einer
Resternotomie, insbesondere bei
Herzbeuteltamponade oder Blutung,
wo externe Thoraxkompressionen
wahrscheinlich ineffektiv sind.
== Kreislaufstillstand durch defibrillier-
bare Arrhythmien - Kammerflim-
mern (VF) oder pulslose ventrikulére
Tachykardie (pVT) - wahrend Herz-
katheterinterventionen soll durch 3
sofort aufeinanderfolgende Defibril-
lationen vor dem Beginn von Tho-
raxkompressionen behandelt werden.
Der Einsatz mechanischer Thorax-
kompressionsgerate wahrend der An-
giographie wird empfohlen, um hoch-
wertige Thoraxkompressionen sicher-
zustellen und die Strahlenbelastung
des Personals wihrend der Koronar-

Notfall + Rettungsmedizin
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angiographie unter laufender Reani-
mation zu vermindern.

== AEDs und adiquates Reanimations-
equipment sollen verbindlich an
Bord aller kommerziellen Flugzeu-
ge in Europa vorgehalten werden, ein-
schlieflich Regional- und Billigflieger.
Wenn die Platzverhéltnisse an Bord
konventionelle Wiederbelebungsme-
thoden ausschliefen, ist an die ,,Uber-
kopfmethode® der Reanimation zu
denken.

== Der plotzliche und unerwartete Kol-
laps eines Wettkampfers auf der
Sportanlage ist wahrscheinlich kardial
bedingt und erfordert schnelles Er-
kennen und frithe Defibrillation.

== Eine Submersionszeit von mehr als
10 min ist mit einem schlechten Out-
come vergesellschaftet. Ersthelfer
spielen daher eine wichtige Rolle in
der frithen Rettung und Wiederbe-
lebung von Ertrunkenen. Oxygenie-
rung und Beatmung bilden weiterhin
die Schwerpunkte in den Reanima-
tionsbemiithungen beim Atem- oder
Kreislaufstillstand.

== Die Chancen fiir eine gute Erholung
nach Kreislaufstillstand in unweg-
samem Geldnde oder in den Bergen
konnen wegen des schwierigen Zu-
gangs und langer Transportzeiten ver-
mindert sein. Daher spielen die Luft-
rettung und die Verfiigbarkeit von
AED:s in abgelegenen, aber viel be-
suchten Gebieten eine grofle Rolle.

== Die Abbruchkriterien fiir eine verldn-
gerte Wiederbelebung und extrakor-
porale Wiedererwarmung bei Lawi-
nenopfern werden strenger gehand-
habt, um die Anzahl aussichtsloser
Fille mit extrakorporaler Herz- und
Lungenunterstiitzung (ECLS) zu re-
duzieren.

== Es wird an die Beachtung von Sicher-
heitsmafinahmen bei der Reanima-
tion von Stromunfallopfern erinnert.

== Wenn beim Massenanfall von Ver-
letzten die Anzahl der Unfallopfer
die Ressourcen des Rettungsdiens-
tes iibersteigt, sollen keine Reanima-
tionsmafinahmen bei Patienten oh-
ne Lebenszeichen unternommen wer-
den.
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Besondere Patienten

Der Abschnitt iiber spezielle Patienten lie-

fert Anleitungen zur Wiederbelebung von

Patienten mit ernsthaften Begleiterkran-

kungen, wie z. B. Asthma, Herzinsuffi-

zienz mit Herzunterstiitzungssystemen,

neurologische Erkrankungen oder Fett-

leibigkeit und solchen mit physiologi-

schen Besonderheiten, wie z. B. Schwan-

gerschaft oder hohem Lebensalter.

== Bei Patienten mit Herzunterstiit-
zungssystemen (,,ventricular as-
sist device®, VAD) kann die Feststel-
lung eines Kreislaufstillstands schwie-
rig sein. Wenn innerhalb der ersten
10 Tage nach Herzchirurgie ein Kreis-
laufstillstand nicht auf Defibrillation
anspricht, soll sofort eine Resternoto-
mie vorgenommen werden.

== Patienten mit einer Subarachnoidal-
blutung (SAB) konnen EKG-Verén-
derungen haben, die ein akutes Ko-
ronarsyndrom (ACS) vermuten las-
sen. Es ist daher von der klinischen
Einschétzung abhingig, ob man eine
Computertomographie vor oder nach
einer Herzkatheterintervention ver-
anlasst.

== Bei fettleibigen Patienten werden kei-
ne Anderungen in der Abfolge der
Reanimationsmafsnahmen empfoh-
len, wenngleich hier effektive CPR
eine grofSe Herausforderung dar-
stellt. Es soll aber an einen héufigeren
Wechsel der Helfer als im iiblichen
2-min-Intervall gedacht werden. Es
wird die frithe endotracheale Intuba-
tion empfohlen.

== Fiir die schwangere Frau im Kreis-
laufstillstand werden weiterhin hoch-
wertige CPR-MafSnahmen bei manu-
eller Uterusverlagerung empfohlen,
ebenso frithzeitige ALS-Mafinahmen
und die Entbindung des Fetus, wenn
es nicht schnell zum Wiedereinset-
zen des Spontankreislaufs (ROSC)
kommt.

Postreanimationsbehandlung

Das Kapitel wurde neu in die Leitlinien
des European Resuscitation Council auf-
genommen. 2010 war die Thematik Be-
standteil des Kapitels ALS [12]. Der ERC
hat bei der Erstellung dieser Leitlinien zur
Postreanimationsbehandlung mit Ver-

tretern der European Society of Intensi-
ve Care Medicine (ESICM) zusammen-
gearbeitet, die die Bedeutung einer qua-
litativ hochwertigen Postreanimations-
behandlung als wesentliches Glied der
Uberlebenskette betonen [13].

Die wichtigsten Anderungen in der
Postreanimationsbehandlung seit 2010
sind:
== Die Notwendigkeit einer vordringli-

chen Koronarangiographie (Herzka-

theteruntersuchung) und PCI nach
auflerklinischem Kreislaufstillstand
mit vermutet kardialer Ursache wird
noch stérker betont.

== Ein zielgerichtetes Temperaturma-
nagement bleibt wichtig, aber es be-
steht jetzt auch die Option, eine Tem-

peratur von 36°C statt wie bisher 32—

34°C anzustreben. Fieber zu vermei-

den bleibt sehr wichtig.

== Prognoseerstellungen werden jetzt
anhand einer multimodalen Strate-
gie vorgenommen. Dabei liegt der

Schwerpunkt darauf, einer neurolo-

gischen Erholung und vollstdndigen

Eliminierung verabreichter Sedativa

geniigend Zeit zu geben.
== Es wurde ein neuer Abschnitt hinzu-

gefiigt, welcher sich mit der Rehabili-
tation nach einem iiberlebten Kreis-
laufstillstand befasst. Die Empfehlun-
gen beinhalten den systematischen

Aufbau der Nachbetreuung, die ein

Screening auf mogliche kognitive und

emotionale Defizite und die Erteilung

von Auskiinften beinhaltet.

Lebensrettende Mal3nahmen
bei Kindern

Die Leitlinien wurden auf der Grundla-
ge neuer wissenschaftlicher Erkenntnis-
se tiberarbeitet und im Sinne von Ausbil-
dung und Merkbarkeit vereinfacht.

Lebensrettende Basismaf3nahmen

== Die Dauer fiir einen Atemhub ist et-
wa 1 s und entspricht damit dem Vor-
gehen bei Erwachsenen.

== Bei Thoraxkompressionen soll der
untere Teil des Sternums mindestens
um ein Drittel des anteroposterioren
Durchmessers des Brustkorbs, bzw.
um 4 cm beim Saugling und 5 cm
beim Kind, komprimiert werden.



Behandlung kritisch kranker Kinder

== Falls ein Kind mit fieberhafter Er-
krankung keine Anzeichen eines sep-
tischen Schocks aufweist, soll nur
vorsichtig Fliissigkeit verabreicht und
danach reevaluiert werden. Bei eini-
gen Formen des septischen Schocks
ist die restriktive Gabe einer isotonen,
kristalloiden Losung im Vergleich zur
grofiziigigen von Vorteil.

== Bei der Kardioversion einer supraven-
trikuldren Tachykardie (SVT) wur-
de die initiale Dosis auf 1 J/kg KG ge-
andert.

Algorithmus des Kreislauf-
stillstands bei Kindern

Viele Punkte stimmen nun mit dem Er-
wachsenenalgorithmus {iberein.

Postreanimationsbehandlung

== Fieber soll bei prahospital versorg-
ten Patienten nach erfolgreicher Wie-
derherstellung des Kreislaufs (ROSC)
vermieden werden.

== Die Zieltemperatur bei Kindern nach
erfolgreicher Wiederherstellung des
Kreislaufs ist Normothermie oder
eine milde Hypothermie.

== Es gibt keinen einzelnen Prognose-
faktor, der fiir sich allein die Dau-
er der Reanimationsmafinahmen be-
stimmt.

Die Versorgung und Reanimation
des Neugeborenen

Die neuen Leitlinien 2015 zur Stabilisie-

rung und Reanimation des Neugebore-

nen beinhalten folgende wesentliche Ver-

anderungen

== Unterstiitzung der Anpassung: Die
Situation nach der Geburt ist ein-
zigartig im Leben. Neugeborene be-
notigen selten eine vollstindige Re-
animation, aber mitunter stabilisie-
rende Mafinahmen. Der Terminus
»Unterstlitzung der Anpassung” wur-
de zur besseren Unterscheidung zwi-
schen Reanimationsmafinahmen,
die Organfunktionen wiederherstel-
len sollen, und unterstiitzenden Maf3-
nahmen wihrend der Umstellung des
Korpers eingefiihrt.

== Abnabeln: Fiir unbeeintrichtigte, ge-
sunde Neugeborene wird ein verzo-

gertes Abnabeln, frithestens 1 min
nach der Geburt, empfohlen. Dies gilt
fiir reife Neugeborene und Frithgebo-
rene. Fiir Neugeborene, die Reanima-
tionsmafinahmen benétigen, kénnen
derzeit aufgrund fehlender Daten kei-
ne Empfehlungen beziiglich des idea-
len Zeitpunkts des Abnabelns gege-
ben werden.

Temperatur: Die Kdrpertemperatur
von nicht asphyktischen Neugebo-
renen soll zwischen 36,5 und 37,5°C
gehalten werden. Da das Warmema-
nagement fiir gesunde Neugebore-

ne einen groflen Einfluss auf Morbi-
ditat und Mortalitat hat, soll in diesen
Leitlinien nochmals besonders darauf
hingewiesen werden. Die Korpertem-
peratur bei Aufnahme soll immer do-
kumentiert und als Pradiktor fiir das
Outcome und als Qualitidtsmerkmal
der Versorgung angesehen werden.
Wirmemanagement bei Friihge-
borenen: Bei Frithgeborenen <32
Schwangerschaftswochen ist eine
Kombination von mehreren Maf3-
nahmen notwendig, um nach der Ge-
burt wahrend der Aufnahme und
Stabilisierung eine Temperatur von
36,5-37,5°C zu erreichen und auf-
rechtzuerhalten. Dies kann gewarm-
te und befeuchtete Atemgase, eine Er-
hohung der Raumtemperatur und zu-
sitzlich das Einwickeln von Korper
und Kopf (unter Aussparung des Ge-
sichts) in eine Plastikfolie und/oder
eine Versorgung auf einer Warmema-
tratze beinhalten. Alle diese MafSnah-
men konnen eine Hypothermie ver-
hindern.

Optimale Bestimmung der Herzfre-
quenz: Bei Neugeborenen, die Reani-
mationsmafinahmen benétigen, wird
angeregt, ein EKG zur schnellen und
sicheren Bestimmung der Herzfre-
quenz zu verwenden.

Mekonium: Ein avitales Neugebore-
nes mit Mekonium soll nicht mehr
routinemdf3ig, sondern nur noch bei
Verdacht auf eine Obstruktion der
Trachea tracheal intubiert werden.
Entscheidend ist, bei fehlender oder
insuffizienter Spontanatmung inner-
halb der ersten Lebensminute mit
einer Beatmung zu beginnen und die-
se nicht zu verzogern.

== Raumluft/Sauerstoff: Die Beatmung
eines reifen Neugeborenen soll mit
Raumluft beginnen. Fiir Frithgebo-
rene kann anfangs ebenfalls Raum-
luft oder eine geringe Sauerstoftkon-
zentration (bis 30 %) verwendet wer-
den. Wenn es trotz effektiver Beat-
mungen zu keinem zufriedenstellen-
den Anstieg der Sauerstoffkonzentra-
tion kommt (idealerweise tiber Pul-
soxymetrie gemessen), soll eine Erho-
hung der Sauerstoffkonzentration in
Erwigung gezogen werden.

== CPAP: Fiir ein spontan atmendes
Neugeborenes mit Zeichen einer an-
gestrengten Atmung hat eine Atem-
unterstiitzung mittels CPAP einen ho-
heren Stellenwert als eine Intubation.

Akutes Koronarsyndrom

Im Folgenden sind die wichtigsten neuen
Ansichten und Anderungen zu den Emp-
fehlungen fiir Diagnostik und Behand-
lung des akuten Koronarsyndroms (ACS)
seit den ERC-Guidelines 2010 zusammen-
gefasst:

Diagnostische MalZnahmen bei ACS

== Die prihospitale Registrierung eines
12-Ableitungs-Elektrokardiogramms
(EKG) bei Patienten mit Verdacht auf
einen ST-Strecken-Hebungsinfarkt
(STEMI) beschleunigt nicht nur die
pré- bzw. intrahospitale Reperfusion,
sondern vermindert auch die Sterb-
lichkeit. Sie wird daher sowohl fiir Pa-
tienten mit geplanter primérer perku-
taner Koronarintervention (PPCI) als
auch fiir Patienten, die eine Fibrinoly-
se erhalten, empfohlen.

== Die STEMI-EKG-Interpretation
durch Nichtérzte mit oder ohne
Unterstiitzung durch Computeral-
gorithmen wird angeregt, wenn eine
angemessene diagnostische Qualitat
durch sorgfiltig gefithrte Qualitatssi-
cherungsprogramme aufrechterhalten
werden kann.

== Die prihospitale Aktivierung des
Herzkatheterlabors kann nicht nur
Behandlungsverzogerungen reduzie-
ren, sondern auch die Patientensterb-
lichkeit verringern.

Notfall + Rettungsmedizin
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== Ein negativer Test kardialer ,High-
Sensitivity“-Troponine (hs-cTn) bei
der initialen Untersuchung des Pa-
tienten reicht als alleinige Messgrofie
zum Ausschluss eines ACS nicht aus,
kann jedoch bei Patienten mit sehr
niedrigem Riskoprofil eine frithe Ent-
lassung rechtfertigen.

Therapeutische
MaBnahmen bei ACS

== Bei Patienten mit STEMI-Verdacht
kann die Gabe von Adenosindiphos-
phat(ADP)-Rezeptor-Antagonisten
(Clopidogrel, Ticagrelor bzw. mit be-
stimmten Einschrdnkungen Prasugrel)
préahospital oder in der Notaufnahme
bei geplanter PPCI erwogen werden.
== Unfraktioniertes Heparin (UFH)
kann entweder schon prahospital
oder intrahospital bei Patienten mit
STEMI und geplanter PPCI gegeben
werden.

== Enoxaparin kann beim STEMI als Al-
ternative zu UFH prahospital gege-
ben werden.

== Patienten mit akutem Brustschmerz
bei vermutetem ACS brauchen kei-
nen zusatzlichen Sauerstoff, sofern sie
nicht Zeichen der Hypoxie, Atemnot
oder Herzinsuffizienz aufweisen.

halb von 120 min (60-90 min fiir Pa-
tienten, die frith gesehen werden, und
bei Patienten mit grof3en Infarkten)
durchgefiihrt werden kann, anderen-
falls sollen die Patienten eine Fibrino-
lyse erhalten und anschlielend in ein
PCI-Zentrum transportiert werden.

== Patienten, die eine Fibrinolyse in
einem Krankenhaus ohne PCI-Mog-
lichkeit erhalten haben, sollen bevor-
zugt — wenn moglich in den ersten
3 bis 6, maximal 24 h - zu einer frii-
hen Routineangiographie transpor-
tiert werden, anstatt abzuwarten, bis
sich aus dem Auftreten von Ischdmie-
symptomen eine Indikation zur An-
giographie ergibt.

== Eine PCI in weniger als 3 h nach Ga-
be von Fibrinolytika wird nicht emp-
fohlen. Nur im Falle eines Fibrino-
lyseversagens kann sie infrage kom-
men.

Entscheidungen Uber die
Reperfusionstherapie im
Krankenhaus nach Wiederkehr
des Spontankreislaufs (ROSC)

== Eine notfallmaflige Beurteilung im
Herzkatheterlabor (und sofortige PCI,
falls notwendig), dhnlich wie bei Pa-
tienten mit STEMI ohne Kreislaufstill-
stand, wird bei ausgewidhlten Patien-

Training der Reanimation seit den ERC-
Leitlinien 2010:

Training

== Zentren, die iiber Ressourcen fiir An-
schaffung und Unterhalt von High-
Fidelity-Simulationspuppen verfii-
gen, empfehlen wir deren Verwen-
dung. Die Verwendung von Lower-
Fidelity-Reanimationspuppen ist aber
fiir alle Niveaus der ERC-CPR-Kur-
se addquat.

== CPR-Feedback-Gerite, die Anwei-
sungen geben, sind sinnvoll, um die
Kompressionsfrequenz und -tiefe,
die Entlastung und die Handposition
zu verbessern. Gerite, die nur To-
ne abgeben, verbessern nur die Kom-
pressionsfrequenz. Da sich die Hel-
fer dann auf die Frequenz konzentrie-
ren, verschlechtert sich die Kompres-
sionstiefe.

== Die Intervalle fiir Wiederholungstrai-
nings werden je nach Kursteilneh-
mern (z. B. Laien- oder professionel-
le Helfer) unterschiedlich sein. Be-
kanntermaflen verschlechtern sich die
CPR-Fertigkeiten bereits innerhalb
von Monaten nach dem Training wie-
der. Aus diesem Grund sind Strate-
gien mit jahrlichem Wiederholungs-
training moglicherweise nicht hau-
fig genug. Auch wenn das optima-

Wabhl der Reperfusions-
therapie bei STEMI

Die Wahl der Reperfusionstherapie wur-
de unter verschiedenen moglichen loka-
len Bedingungen betrachtet:

== Fiir den Fall, dass die Fibrinolyse die

ten mit ROSC nach Kreislaufstillstand
vermutlich kardialer Genese aufler-
halb des Krankenhauses (OHCA) und
mit ST-Hebung im EKG empfohlen.
Bei komatGsen Patienten mit ROSC
nach OHCA vermutlich kardialer Ge-
nese ohne ST-Hebung im EKG ist es

le Intervall nicht klar ist, scheint hau-
figeres ,,niedrig dosiertes“ Wiederho-
lungstraining eine erfolgreiche Strate-
gie zu sein.

Training in nichttechnischen Fertig-
keiten wie Kommunikation, Team-
fithrung und die Aufgabe des Ein-

geplante Behandlungsstrategie ist, soll
beim STEMI die prahospitale der in-
trahospitalen Fibrinolyse vorgezo-
gen werden, wenn die Transportzei-
ten >30 min liegen und das Rettungs-
dienstpersonal gut ausgebildet ist.

== Dort, wo PCI-Kapazititen vorgehal-
ten werden und verfiigbar sind, wird
die direkte Auswahl geeigneter Pa-
tienten und der Transport zur PCI
gegeniiber der Fibrinolyse bevorzugt.
== Patienten, die sich mit STEMI in der
Notaufnahme eines Krankenhauses
ohne PCI-Moglichkeit vorstellen, sol-
len sofort in ein PCI-Zentrum ver-
legt werden, sofern die PPCI inner-
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sinnvoll, daran zu denken, Patienten
mit dem hochsten Risiko einer koro-
naren Ursache des Kreislaufstillstands
notfallmiflig im Herzkatheterlabor zu
beurteilen.

Erste Hilfe

Ein Kapitel tiber Erste Hilfe ist erstmalig
in die ERC-Leitlinien 2015 eingeschlossen.

Grundlagen der Ausbildung
in Reanimation

Zusammenfassung der wichtigsten neuen
Bewertungen und Empfehlungen fiir das

zelnen im Team, sind eine essenziel-
le Ergdnzung zum Training der tech-
nischen Fertigkeiten. Derartige Schu-
lungen sollen in alle ,,Life-Support“-
Kurse integriert werden.

== Leitstellenmitarbeiter spielen eine
entscheidende Rolle in der Anleitung
zur Laien-CPR. Um einem Laien in
einer stressbeladenen Situation effi-
zient und klar CPR-Anweisungen ge-
ben zu konnen, benétigen sie ein spe-
zifisches Training.

Implementierung
== Das Debriefing, welches reale Reani-
mationsdaten miteinbezieht und auf



die geleisteten Reanimationsmafinah-
men fokussiert, fiihrt zu klaren Ver-
besserungen bei den Reanimations-
teams. Es gibt eine deutliche Empfeh-
lung, Debriefings fiir Reanimations-
teams durchzufiihren.

== Regionale Versorgungssysteme ein-
schliefllich ,,Cardiac-Arrest“-Zentren
(Zentren zur Behandlung von Kreis-
laufstillstanden) sind zu unterstiitzen.
Sie stehen in Zusammenhang mit ge-
steigertem Uberleben und verbesser-
tem neurologischem Status bei Pa-
tienten nach praklinischen Kreislauf-
stillstinden.

== Es werden neue Systeme entwickelt,
um Ersthelfer zum néchstgelegenen
AED zu fithren. Jegliche Technologie,
die dafiir sorgt, dass Ersthelfer frither
mit der CPR, inklusive AED-Anwen-
dung, beginnen konnen, ist zu unter-
stiitzen.

== ,Es bedarf eines Systems, um Le-
ben zu retten® (http://www.resusci-
tationacademy.com/). Einrichtungen
(Rettungs-/Ambulanzorganisatio-
nen, ,,Cardiac-Arrest“-Zentren), die
Verantwortung in der Gesundheits-
versorgung haben und Patienten im
Kreislaufstillstand managen, miissen
ihre Prozesse so evaluieren, dass si-
chergestellt wird, dass die zur Verfii-
gung gestellte Behandlung das beste
und hdchste Maf} an Uberleben bie-
tet.

Ethik der Reanimation und
Entscheidungen am Lebensende

Die ERC-Leitlinien 2015 legen detailliert
die ethischen Prinzipien dar, die die kar-
diopulmonale Reanimation unterstiitzen.

Internationaler Konsens iiber die
wissenschaftlichen Grundlagen

Mitglieder des International Liaison
Committee on Resuscitation (Internatio-
naler Ausschuss fiir die Zusammenarbeit
iiber die Reanimation, ILCOR, www.il-
cor.org) sind die American Heart Asso-
ciation (AHA), der European Resuscita-
tion Council (ERC), die Heart and Stroke
Foundation of Canada (HSFC), das Aus-
tralian and New Zealand Committee on
Resuscitation (ANZCOR), der Resuscita-

tion Council of Southern Africa (RCSA),
die Inter-American Heart Foundation
(TAHF) und der Resuscitation Council of
Asia (RCA). Seit 2000 evaluieren Forscher
aller ILCOR-Mitgliedsorganisationen die
wissenschaftlichen Erkenntnisse der Re-
animation im 5-Jahres-Turnus. Die letzte
internationale Konsensus-Konferenz fand
im Februar 2015 in Dallas statt, die publi-
zierten Schlussfolgerungen und Empfeh-
lungen dieses Prozesses sind die Basis die-
ser ERC-Leitlinien 2015 [14].

Zusitzlich zu den 6 ILCOR-Task-For-
ces von 2010 (,,basic life support®, BLS,
»advanced life support®, ALS, ,acute co-
ronary syndromes®“, ACS, ,,paediatric li-
fe support, PLS, ,,neonatal life support*,
NLS und ,,education, implementation and
teams, EIT) wurde eine ,,First-Aid“-Task-
Force (Erste Hilfe-Task-Force) geschaffen.
Die Task-Forces identifizieren Themen,
die auf Evidenz untersucht werden miis-
sen und laden internationale Experten zur
Bewertung ein. Wie in 2010, wurde eine
umfassende ,,Conflict-of-interest“-Strate-
gie (Interessenkonflikt, COI) verfolgt [ 14].

Zu jedem Thema wurden zwei Exper-
ten zur unabhéngigen Bewertung einge-
laden. Thre Arbeit wurde durch ein neu-
es besonderes Online-System mit Na-
men SEERS (Scientific Evidence Evalua-
tion and Review Systeme) unterstiitzt, das
ILCOR entwickelt hat. Um die Qualitait
der Evidenz und die Stirke der Empfeh-
lung zu bewerten, iibernahm ILCOR die
GRADE-Methodik (GRADE: Grading of
Recommendations Assessment, Develop-
ment and Evaluation) [15]. An der ILCOR
Consensus Conference 2015 nahmen 232
Teilnehmer aus 39 Landern teil, 64 % der
Teilnehmer kamen nicht aus den Ver-
einigten Staaten. Diese Beteiligung stellt
sicher, dass die Abschlusspublikation
einen echten internationalen Konsensus-
Prozess reprasentiert. Wihrend der 3 Jah-
re der Vorbereitung dieser Konferenz wer-
teten 250 Gutachter aus 39 Landern Tau-
sende relevanter Publikationen mit Peer-
Review aus, um 169 spezifische Fragen zur
Reanimation zu beantworten, jede im PI-
CO-Standardformat (PICO: Population,
Intervention, Comparison, Outcome). Je-
de wissenschaftliche Stellungnahme fasst
die Interpretation des Experten zu allen
relevanten Ergebnissen dieses speziellen
Themas zusammen und ist um den Ent-

wurf von Behandlungsempfehlungen der
zustdndigen ILCOR-Task-Force erginzt
worden. Die abschlielende Formulie-
rung der wissenschaftlichen Stellungnah-
men und der Behandlungsempfehlungen
wurden nach Beurteilung durch die IL-
COR-Mitgliedsorganisationen und das
Herausgebergremium vervollstindigt und
in Resuscitation und Circulation als 2015
Consensus on Science and Treatment Re-
commendations (CoSTR) publiziert [16,
17]. Die Mitgliedsorganisationen des IL-
COR werden Leitlinien zur Wiederbele-
bung publizieren, die mit diesem CoSTR-
Dokument iibereinstimmen, aber auch
die geografischen, 6konomischen und
systemimmanenten Unterschiede in der
Praxis und die Verfiigbarkeit von Medi-
zingeriten und Medikamenten beriick-
sichtigen.

Von der Wissenschaft
zu den Leitlinien

Diese ERC Leitlinien 2015 basieren auf
dem 2015 CoSTR-Dokument und repré-
sentieren den Konsens der Mitglieder der
ERC General Assembly (ERC-Mitglieder-
versammlung). Neu in den ERC-Leitlini-
en sind die Erste-Hilfe-Leitlinien, die pa-
rallel durch die First-Aid-Task-Force des
ILCOR erstellt wurden, und die Leitlinien
zur Postreanimationsbehandlung. Fiir je-
des Kapitel der ERC-Leitlinien 2015 wur-
de eine Autorengruppe bestimmt, die das
Manuskript konzipierte und konsentier-
te, bevor die General Assembly und das
ERC-Board zustimmten.

In Bereichen, zu denen ILCOR keinen
systematischen Review durchgefiihrt hat,
sichtete die ERC-Autorengruppe fokus-
siert die Literatur. Der ERC hélt diese neu-
en Leitlinien fiir die effektivsten und leicht
zu lernenden Mafinahmen, die durch ak-
tuelles Wissen, Forschung und Erfahrung
unterstiitzt werden. Unvermeidbar, auch
in Europa, werden Unterschiede in der
Verfiigbarkeit von Medikamenten, Aus-
riistung und Personal lokale, regiona-
le und nationale Anpassung dieser Leit-
linien notwendig machen. Etliche Emp-
fehlungen der ERC-Leitlinien 2010 blei-
ben 2015 unverdndert, entweder weil kei-
ne neuen Studien publiziert wurden oder
weil die neue Evidenz seit 2010 die damals
verfiigbare nur gestérkt hat.

Notfall + Rettungsmedizin
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BasismafBnahmen zur
Wiederbelebung Erwachsener
und automatisierte

externe Defibrillation

Das Kapitel Basismafinahmen zur Wie-
derbelebung Erwachsener und Verwen-
dung automatisierter externer Defibrilla-
toren beschreibt die Techniken, die beim
Kreislaufstillstand eines Erwachsenen an-
gewendet werden sollen. Damit sind die
Basismafinahmen der Reanimation ge-
meint (BLS: Atemwege freimachen und
Unterstiitzung von Atmung und Kreis-
lauf ohne Hilfsmittel, ausgenommen zum
Eigenschutz des Helfers) sowie der Ein-
satz eines externen automatisierten De-
fibrillators (AED). Auflerdem gehéren
hierzu einfache Techniken, mit denen Er-
stickungsanfille bei Atemwegsverlegung
durch Fremdkorper beherrscht werden
konnen. Leitlinien fiir den Einsatz manu-
eller Defibrillatoren und zur Einleitung
von Wiederbelebungsmafinahmen im
Krankenhaus finden sich in Kap. 3 (ALS)
[2]. Eine Kurzdarstellung der Seitenlage
ist enthalten, detaillierter wird auf diese
im Kapitel ,,Erste Hilfe“ eingegangen.
Die Leitlinien zu BLS/AED basieren
auf dem ILCOR 2015 Consensus on Sci-
ence and Treatment Recommendations
(CoSTR) [18]. Der ILCOR-Review be-
handelt 23 Themen und fiihrt zu 32 Be-
handlungsempfehlungen zu den Themen:
frithes Erkennen der Situation und Ver-
hindern eines Kreislaufstillstands, frithe
hochwertige Herzdruckmassage (Thorax-
kompression) und frithe Defibrillation.
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Kreislaufstillstand

Der plotzliche Kreislaufstillstand stellt eine
der Haupttodesursachen in Europa dar.
Zum Zeitpunkt der ersten Analyse des
Herzrhythmus weisen 25-50 % der Be-
troffenen Kammerflimmern (,,ventricular
fibrillation®, VF) auf [19-21], aber bei Auf-
zeichnung des Rhythmus kurz nach dem
Kollaps, speziell durch einen AED vor Ort,
liegt der Anteil der Patienten mit Kam-
merflimmern bei bis zu 76 % [22, 23]. Die
empfohlene Behandlung bei einem VF-
Kreislaufstillstand ist die sofortige Wie-
derbelebung durch Notfallzeugen und die
frithzeitige elektrische Defibrillation. Den
meisten Fallen von nicht kardialem Kreis-
laufstillstand liegt eine Storung der Atem-
funktion zugrunde, wie Ertrinken (hdufig
Kinder) und Asphyxie. Bei diesen Patien-
ten sind fiir eine erfolgreiche Wiederbele-
bung sowohl Beatmung wie auch Thorax-
kompressionen entscheidend.

Uberlebenskette

Die Uberlebenskette fasst die fiir eine er-
folgreiche Wiederbelebung entscheiden-
den Schritte zusammen (8 Abb. 2). Die
meisten Kettenglieder treffen fiir Pa-
tienten mit primar kardial bedingtem
wie auch primir asphyktisch bedingtem
Kreislaufstillstand zu [13].

1 — Frihes Erkennen und Notruf

Erkennt man, dass Schmerz herzbedingt
ist und ruft den Rettungsdienst, bevor der
Patient kollabiert, wird dieser friihzeiti-
ger eintreffen, und zwar hoffentlich, be-

Abb. 2 <« Uberlebenskette

vor ein Kreislaufstillstand eintritt, sodass
die Uberlebenschancen verbessert wer-
den [24-26]. Ist der Kreislaufstillstand
eingetreten, so kommt es darauf an, ihn
schnell zu erkennen, um umgehend den
Rettungsdienst zu rufen und sofort mit
Ersthelfer-Reanimation zu beginnen. Die
Schliisselsymptome sind fehlende Reak-
tion und nicht normale Atmung.

2 — Friihe Wiederbelebung
durch Notfallzeugen

Unverziiglich eingeleitete Wiederbele-
bungsmafinahmen kénnen die Uberle-
bensrate bei Kreislaufstillstand verdop-
peln bis vervierfachen [27-29]. Ein aus-
gebildeter Helfer soll Thoraxkompressio-
nen und Beatmung kombinieren. Ist ein
Anrufer nicht in Wiederbelebung ausge-
bildet, soll der Leitstellendisponent ihn
oder sie anleiten, ausschliefSlich Herz-
druckmassage durchzufiihren, bis profes-
sionelle Hilfe eintrifft [30-32].

3 — Friihe Defibrillation

Eine Defibrillation innerhalb von 3—5 min
nach dem Kollaps kann die Uberlebensra-
te auf 50-70 % erhohen. Dies kann durch
offentlich zugéngliche und hauseigene
AEDs erreicht werden [21, 23, 33].

4 — Frihe erweiterte MaBnahmen
und standardisierte Behandlung
nach der Reanimation

Erweiterte MafSnahmen wie Atemwegs-
management, Medikamentengabe und
Behandlung der Ursachen kénnen erfor-



keine Reaktion und
keine normale Atmung

30 Thoraxkompressionen

2 Beatmungen

weiter CPR 30:2

sobald ein AED eintrifft -
einschalten und den
Anweisungen folgen

Abb. 3 A Handlungsablauf zur Wiederbelebung
Erwachsener. * Osterreich/Schweiz 144

derlich sein, wenn die Wiederbelebungs-
mafinahmen primér nicht erfolgreich sind.

Notfallzeugen miissen
sofort handeln

In den meisten Gemeinden liegt die
durchschnittliche Zeitspanne zwischen
der Alarmierung und dem Eintreffen des
Rettungsdienstes (Hilfsfrist) bei 5-8 min
[22,34-36] bzw. bei 8-11 min bis zum ers-
ten Defibrillationsschock [21, 28]. Wih-
rend dieser Zeit hiingt das Uberleben des
Patienten davon ab, dass Notfallzeugen
mit der Wiederbelebung beginnen und
einen AED einsetzen [22, 37].

Erkennen des Kreislaufstillstands

Das Erkennen eines Kreislaufstillstands
kann eine Herausforderung darstellen.
Notfallzeuge und Leitstellendisponent
miissen beide rasch die Diagnose stel-
len, um die Uberlebenskette zu aktivie-
ren. Die Priifung des Karotispulses (oder
eines anderen Pulses) hat sich fiir Laien-
wie auch fiir professionelle Helfer als un-
genaue Methode herausgestellt, um fest-

zustellen, ob ein Kreislauf vorhanden ist
[38-42]. Schnappatmung kann bei Kreis-
laufstillstand bei bis zu 40 % der Betroffe-
nen auftreten. Wenn diese als Zeichen fiir
Kreislaufstillstand interpretiert und ent-
sprechend reagiert wird, fithrt das zu gro-
Beren Uberlebenschancen [43]. Die Be-
deutung von Schnappatmung soll daher
bei der Ausbildung in Wiederbelebung
hervorgehoben werden [44, 45]. Notfall-
zeugen sollen einen Kreislaufstillstand an-
nehmen und mit Thoraxkompressionen
beginnen, wenn der Patient nicht reagiert
und nicht normal atmet. Sie sollen auch
an einen Kreislaufstillstand denken, wenn
sie einen krampfenden Patienten vorfin-
den [46, 47].

Die Rolle des
Leitstellendisponenten

Erkennen des Kreislaufstillstands
durch den Disponenten

Bei Patienten, die nicht reagieren und
nicht normal atmen, muss ein Kreislauf-
stillstand angenommen werden. Eine ago-
nale Atmung ist hdufig, und Anrufer kon-
nen filschlicherweise glauben, der Patient
atme normal [48-57]. Erganzende Schu-
lung der Disponenten, speziell zum Er-
kennen und zur Bedeutung der agonalen
Atmung, kann die Diagnose des Kreislauf-
stillstands beschleunigen, die Versorgung
mit Telefonreanimation verbessern [55,
57] und die Zahl tibersehener Kreislauf-
stillstinde verringern [52]. Wenn beim
Notruf von einer krampfenden Person
berichtet wird, muss der Disponent den
starken Verdacht haben, dass ein Kreis-
laufstillstand vorliegt, selbst wenn in der
Vorgeschichte des Patienten eine Epilep-
sie bekannt ist [49, 58].

Leitstellengeleitete Reanimation

Wiederbelebung durch Notfallzeugen ist
nach wie vor selten. Es konnte jedoch ge-
zeigt werden, dass sie durch Leitstellen-
assistenz (Telefonreanimation) haufi-
ger wird [56, 59-62], die Zeit des thera-
piefreien Intervalls sich verkiirzt [57, 59,
62-64], die Anzahl der Thoraxkompres-
sionen erhoht wird [60] und das Outco-
me der Patienten nach Kreislaufstillstand
auflerhalb des Krankenhauses (OHCA)
iiber alle untersuchten Patientengrup-
pen hinweg verbessert werden kann [30-

32,56, 61, 63, 65]. Leitstellendisponenten
sollen bei dem Verdacht auf einen Kreis-
laufstillstand immer, wenn kein trainier-
ter Ersthelfer vor Ort ist, eine Telefonre-
animation anbieten. Handelt es sich um
einen erwachsenen Patienten, soll der
Disponent ausschlieSlich Instruktionen
zur Thoraxkompression geben. Bei einem
kindlichen Notfall soll er Anleitungen zur
Beatmung und Thoraxkompression ge-
ben.

BLS-Ablauf beim Erwachsenen

O Abb. 3 zeigt Schritt fiir Schritt das Vor-
gehen fiir den trainierten Helfer; es legt
weiterhin groflen Wert darauf, ihm, dem
Helfer, Patienten und Notfallzeugen Si-
cherheit zu geben. Der Ruf nach zusitz-
licher Unterstiitzung (sofern nétig) ist in
den Schritt ,,Notruf* unten integriert. Der
besseren Ubersicht halber ist der Algo-
rithmus linear dargestellt. Er ist so zu ver-
stehen, dass die ersten Schritte ~Reaktion
iiberpriifen, Atemwege 6ffnen, Atemkon-
trolle und Notruf - simultan oder in ra-
scher Folge abgearbeitet werden kénnen.

Wer nicht gelernt hat, einen Kreislauf-
stillstand zu identifizieren und mit einer
Wiederbelebung zu beginnen, wird auch
diese Leitlinien nicht kennen und die Hil-
fe des Disponenten bendtigen, wenn er
den Notruf 112 absetzt.

Freimachen der Atemwege
und Atemkontrolle

Der trainierte Helfer soll schnell beurtei-
len, ob der Kollabierte reagiert und nor-
mal atmet. Offnen Sie die Atemwege
durch Uberstrecken des Nackens und An-
heben des Kinns, und beurteilen Sie dabei,
ob die Person normal atmet (8 Abb. 4).

Alarmierung des Rettungsdienstes

112 ist in der gesamten européischen
Union als kostenfreie Notrufnummer
eingerichtet. Aus dem Festnetz und iiber
Mobiltelefon lassen sich die Notdienste —
Rettungsdienst, Feuerwehr und Polizei -
erreichen. Frither Kontakt mit dem Ret-
tungsdienst ermoglicht die Unterstiit-
zung durch den Leitstellendisponenten
beim Erkennen eines Kreislaufstillstands,
der Telefonreanimation, der Alarmierung

Notfall + Rettungsmedizin
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Vergewissern Sie sich, dass der Kollabierte und Notfallzeugen nicht gefahrdet sind

Reaktion: Priifen Sie ob die Person reagiert

Schiitteln Sie ihn leicht an den Schultern und fragen Sie laut: ,Ist alles in
Ordnung?”

Wenn er reagiert lassen Sie ihn, wenn keine weitere Gefahr besteht, in der
Lage, in der Sie ihn vorgefunden haben.

Versuchen Sie her:iuszuﬁnden, was mit ihm los ist, und holen Sie falls
erforderlich Hilfe. Uberpriifen Sie regelméBig seinen Zustand.

Atemweg: Machen Sie die Atemwege frei

Legen Sie lhre Hand auf seine Stirn und ziehen Sie
seinen Kopf leicht nach hinten; Heben Sie mit Ihren
Fingerspitzen das Kinn des Patienten an, um die
Atemwege frei zu machen.

Drehen Sie den Patienten auf den Riicken.

Atmung:

Kontrollieren Sie die Atmung durch Sehen, Héren und Fiihlen
Wahrend der ersten Minuten nach einem Kreislauf-Stillstand ist
es moglich, dass ein Patient kaum atmet oder nur vereinzelte,
langsame oder gerduschvolle Atemziige macht.

Verwechseln Sie dies nicht mit normaler Atmung. Sehen, héren
und fiihlen Sie nicht langer als 10 s, um festzustellen, ob der
Patient normal atmet.

Wenn Sie irgendwelche Zweifel haben, ob die Atmung normal
ist, dann handeln Sie so, als sei sie nicht normal und beginnen
mit CPR.

Reagiert der Patient nicht und atmet er nicht normal:
Alarmieren Sie den Rettungsdienstes

Wenn méglich bitten sie jemanden den Rettungsdienst
anzurufen (112) sonst rufen Sie selbst an

Verlassen Sie den Patienten nur, wenn es keine andere
Maglichkeit gibt.

Schalten Sie Ihr Telefon auf ,Freisprechen” um leichter
mit dem Leitstellendisponenten sprechen zu kénnen.

AED: Lassen Sie einen AED holen

Schicken sie jemand los, einen AED zu holen. Sind
Sie allein, verlassen Sie den Patienten nicht,
beginnen Sie CPR.

Kreislauf: Beginnen Sie mit Thoraxkompressionen
Knien Sie sich neben den Patienten.

Legen Sie den Ballen einer Hand auf die Mitte der Brust
des Patienten (entspricht der unteren Halfte des
Brustbeins [Sternum]).

Legen Sie den Ballen Ihrer anderen Hand auf die erste
Hand.

Verschranken Sie die Finger lhrer Hande ineinander und
vergewissern Sie sich, sie nicht auf die Rippen des
Patienten driicken.

Halten Sie die Arme gerade.

Uben Sie keinerlei Druck auf den Oberbauch oder das
untere Ende des Brustbeins aus.

Bringen Sie ihre Schultern senkrecht tiber den Brustkorb des
Patienten, und driicken Sie das Brustbein mindestens 5 cm
(jedoch nicht mehr als 6 cm) nach unten.

Entlasten Sie nach jeder Kompression vollstandig den
Brustkorb, ohne den Kontakt zwischen lhren Handen und dem
Brustbein zu verlieren.

Wiederholen Sie dies mit einer Frequenz von 100-120/min.

Abb. 4 A Schritt-fiir-Schritt-Erklarung zur Wiederbelebung Erwachsener mit Kreislaufstillstand fiir den ausgebildeten BLS-
AED-Helfer (Teil 1)
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Falls Sie trainiert und im Stande sind zu beatmen: Kombinieren Sie Thoraxkompressionen und Beatmung
Machen Sie nach 30 Kompressionen die Atemwege durch Uberstrecken des Halses und Anheben des Kinns wieder frei
VerschlieBen Sie mit Daumen und Zeigefinger lhrer auf der Stirn liegenden Hand die Nase durch Zusammendriicken
der weichen Nasenfliigel

Lassen Sie zu, dass der Mund sich 6ffnet, aber heben Sie weiterhin das Kinn an

Atmen Sie normal ein, und legen Sie lhre Lippen um den Mund des Patienten. Achten Sie dabei auf eine gute
Abdichtung

Blasen Sie gleichméaBig in den Mund, wéahrend Sie beobachten, dass sich der Brustkorb wie bei der normalen Atmung
inrund 1 s hebt: Dies ist eine effektive Beatmung

Nehmen Sie lhren Mund von dem des Patienten, wahrend Sie den Hals Uiberstreckt und das Kinn angehoben halten,
und beobachten Sie, wie sich der Brustkorb beim Entweichen der Luft senkt

Atmen Sie erneut normal ein, und blasen Sie noch einmal in den Mund des Patienten, um insgesamt 2 effektive
Beatmungen zu erzielen. Unterbrechen Sie fiir zwei Beatmungen die Kompressionen nicht fiir mehr als 10 s. Legen Sie
dann ohne Verzogerung Ihre Hande erneut auf die korrekte Stelle auf dem Brustbein, und fiihren Sie weitere 30
Thoraxkompressionen durch.

Fahren Sie mit Thoraxkompressionen und Beatmungen im Verhéltnis von 30:2 fort.

Falls Sie nicht trainiert oder nicht im Stande sind zu beatmen:
fiihren Sie (nur) die Thoraxkompressionen fort

Fiihren sie ausschlieBlich Herzdruckmassage durch
(kontinuierliche Thoraxkompressionen mit einer

Frequenz von 100-120/min)

Wenn der AED verfiigbar ist:

schalten Sie den AED ein und kleben Sie die Elektroden auf
Sobald der AED verfiigbar ist:

Schalten Sie den Defibrillator ein und kleben Sie die selbstklebenden
Pads auf die nackte Brust des Patienten

Falls mehr als ein Helfer anwesend sind, soll die CPR fortgesetzt
werden, wahrend die Pads auf die Brust des Patienten geklebt
werden.

Folgen Sie den Sprach/Bildschirmanweisungen
Stellen Sie sicher, dass niemand den Patienten
beriihrt, wahrend der AED den Herzrhythmus
analysiert.

Abb. 4 A (Fortsetzung, Teil 2)
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Wird ein Schock empfohlen: Losen Sie ihn aus
Stellen Sie sicher, dass niemand den Patienten beriihrt.
Driicken Sie den Ausloseknopf, wenn Sie dazu
aufgefordert werden. (Vollautomatische AED geben
den Schock automatisch ab.)

Starten Sie unverziiglich erneut CPR-30:2

Folgen Sie weiter den Sprach/Bildschirmanweisungen.

Wird kein Schock empfohlen: Fiihren Sie die CPR fort
Nehmen Sie unverziiglich die CPR wieder auf wie von den
Sprach/Bildschirmanweisungen angegeben.

Ist kein AED verfiigbar:
Fahren sie mit Thoraxkompressionen (und Beatmung) fort
Unterbrechen Sie die CPR-MaBnahmen nicht, bis:

« Ein professioneller Helfer Sie anweist, aufzuhdren

« der Patient wirklich aufwacht: sich bewegt, die
Augen &ffnet und normal zu atmen beginnt

« Sie erschopft sind.

Wenn der Patient nicht reagiert aber normal atmet

Sind Sie sicher, dass der Patient normal atmet, aber nicht reagiert, drehen Sie ihn
in die Seitenlage (Erste Hilfe Kapitel).

Es ist selten, das durch CPR allein wieder ein Kreislauf erreicht wird. Wenn Sie nicht
wirklich sicher sind, fahren Sie mit CPR fort bis der Patient Zeichen der Erholung zeigt:
- er wacht auf

- er bewegt sich

- er 6ffnet die Augen

- eratmet normal

Seien Sie bereit, sofort wieder mit CPR zu beginnen, wenn sich der Patient wieder
verschlechtert.

Abb. 4 A (Fortsetzung, Teil 3)
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des Rettungsdienstes (,,First Responder®)
sowie beim Auffinden und Holen eines
AED [66-69].

Beginn der Thoraxkompression

Wenn ein Erwachsener Herzdruckmassa-
ge benétigt, besteht in der Regel ein kar-
diales Problem. Wenn der Blutfluss beim
Kreislaufstillstand stoppt, bleibt das Blut
in der Lunge und in den Blutgefdflen noch
fiir einige Minuten mit Sauerstoff gesttigt.
Um den Vorrang der Herzdruckmassage
bei der Wiederbelebung zu betonen, wird
empfohlen, diese mit Thoraxkompressio-
nen statt mit Beatmung zu beginnen.

Fiithren Sie Thoraxkompressionen fol-
gendermaflen durch:

1. Driicken Sie auf die Mitte des Brustkorbs.

2. Driicken Sie bei einem durchschnitt-
lichen Erwachsenen ungefihr 5 cm
tief, aber nicht tiefer als 6 cm.

3. Komprimieren Sie den Thorax mit
einer Frequenz von 100-120/min,
unterbrechen Sie so selten wie moglich.

4. Entlasten Sie nach jeder Kompression
den Brustkorb vollstindig; lehnen Sie
sich nicht auf den Brustkorb.

Handposition

Experimentelle Studien haben gezeigt,
dass die hamodynamischen Effekte besser
sind, wenn der Druck auf die untere Half-
te des Brustbeins ausgetiibt wird [70-72].
Es wird empfohlen, die Lokalisierung so
einfach wie moglich zu lehren, wie z. B.:
»Legen Sie Thre Handwurzel mitten auf
den Brustkorb und die andere Hand da-
rauf.“ Gleichzeitig demonstrieren Sie, wie
Sie Thre Hande auf der unteren Hélfte des
Brustbeins platzieren [73, 74].

Ein einzelner Helfer kniet bei der Tho-
raxkompression am besten an der Seite
des Patienten. So kann er am einfachsten
und mit den geringsten Unterbrechungen
zwischen Herzdruckmassage und Beat-
mung wechseln. Uber-Kopf-Herzdruck-
massage durch einen einzelnen Retter
oder Herzdruckmassage mit gespreizten
Beinen (Gritschschritt) durch zwei Hel-
fer kann erwogen werden, wenn durch die
rdaumliche Enge der seitliche Zugang nicht
moglich ist [75, 76].

Kompressionstiefe

Daten aus 4 aktuellen Beobachtungsstu-
dien legen nahe, dass eine Drucktiefe von
4,5-5,5 cm bei Erwachsenen zu besseren
Ergebnissen fiihrte als alle anderen ange-
wandten Drucktiefen [77-80]. Eine die-
ser Studien fand, dass eine Drucktiefe von
46 mm zu den hochsten Uberlebensquo-
ten fiihrte [79]. Der ERC schlieft sich der
ILCOR-Empfehlung an, dass es bei einem
durchschnittlich groflen Erwachsenen
sinnvoll ist, eine Drucktiefe von 5 bis ma-
ximal 6 cm anzustreben [81].

Kompressionsfrequenz

Zwei Studien fanden eine hohere Uber-
lebensrate bei Patienten, die Thorax-
kompressionen mit einer Frequenz von
100-120/min erhielten. Sehr hohe Kom-
pressionsfrequenzen fithrten zu einer zu
geringen Drucktiefe [82, 83]. Daher emp-
fiehlt der ERC die Kompressionsfrequenz
von 100-120/min.

Unterbrechungen der
Thoraxkompressionen minimieren
Pausen von weniger als 10 s vor und nach
der Abgabe eines Schocks und ein Anteil
der Thoraxkompressionen von mehr als
60 % sind mit besserem Outcome verbun-
den [84-88]. Unterbrechungen der Tho-
raxkompressionen sollen minimiert wer-
den.

Fester Untergrund

Wann immer moglich, soll die Thorax-
kompression auf einer harten Unterla-
ge erfolgen. Luftgefiillte Matratzen miis-
sen entliiftet werden [89]. Die Evidenz fiir
den Nutzen von Riickenbrettern gibt An-
lass, daran zu zweifeln [90-94]. Wenn sie
verwendet werden, passen Sie auf, dass
es nicht zu Unterbrechungen der Tho-
raxkompression und zur Dislokation von
Atemwegs- und Gefiflzugiangen kommt.

Brustkorbentlastung

Kann sich die Brustwand nach jeder
Kompression wieder komplett ausdehnen,
fihrt dies zu einem besseren Riickfluss
des Blutes zum Herzen, und das kann den
Erfolg der Herzdruckmassage verbessern
[95-98]. Helfer sollen also darauf achten,
sich nicht auf dem Brustkorb abzustiitzen.

Kompressionsablauf

Es gibt wenig Evidenz dafiir, ein spezi-
fisches Kompressions-Entlastungs-Ver-
hiltnis zu empfehlen. Folglich reicht sie
nicht, das bisher empfohlene Verhiltnis
von 50:50 zu dndern.

Feedback der Kompressionstechnik

Keine der Studien zu Feedback oder
Sprachfithrung konnte ein verbessertes
Uberleben zum Zeitpunkt der Entlassung
aus dem Krankenhaus zeigen [99]. Der
Einsatz von Feedback oder Sprachfiih-
rung bei der Wiederbelebung soll als Teil
einer umfassenden Qualititssteigerungs-
initiative zur Wiederbelebung betrach-
tet werden [99, 100] und nicht als isolier-
te Mafinahme.

Atemspende

Wir empfehlen fiir die Beatmung eines
Erwachsenen bei der Wiederbelebung ein
Hubvolumen von 500-600 ml (6—7 ml/
kg). In der Praxis fithrt dies zu einem sicht-
baren Heben des Brustkorbs [101]. Notfall-
helfer sollen eine Beatmungsdauer von 1 s
anstreben, so, dass sich der Brustkorb hebt,
aber eine zu schnelle und zu heftige Be-
atmung vermieden wird. Fiir 2 Beatmun-
gen sollen die Thoraxkompressionen nicht
langer als 10 s unterbrochen werden [102].

Kompressions-Beatmungs-
Verhaltnis

In den Leitlinien 2010 wurde dem auf sich
allein gestellten Helfer ein Verhiltnis 30:2
bei der Wiederbelebung eines Erwachse-
nen empfohlen. Mehrere Beobachtungs-
studien berichten von einer leichten Ver-
besserung beim Outcome der Patienten,
nachdem die Leitliniendnderung von 15:2
auf30:2 eingefithrt worden war [103-106].
Der ERC bleibt daher bei seiner Empfeh-
lung fiir ein Kompressions-Ventilations-
Verhiltnis von 30:2.

Reanimation ohne Beatmung
(,Compression-only-CPR)

Beobachtungsstudien, iiblicherweise als

Studien sehr niedriger Evidenz eingestuft,
deuten darauf hin, dass beim wahrschein-
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lich kardial bedingten Kreislaufstillstand
eines Erwachsenen eine Wiederbelebung
nur durch Herzdruckmassage und eine
Wiederbelebung mit Herzdruckmassa-
ge und Beatmung gleichwertig sind [27,
107-118]. Unser Zutrauen in die Aquiva-
lenz zwischen Compression-only-CPR
und Standard-CPR ist nicht ausreichend,
um das aktuelle Vorgehen zu dndern. Der
ERC unterstiitzt daher die ILCOR-Emp-
fehlung, dass Helfer bei allen Patienten
mit Kreislaufstillstand eine Herzdruck-
massage durchfiihren sollen. Helfer, die
trainiert und in der Lage sind zu beatmen,
sollen Herzdruckmassage und Atemspen-
den durchfiihren, weil dies fiir Kinder und
Patienten mit einem asphyktischen Kreis-
laufstillstand [111, 119, 120] sowie bei spa-
tem Eintreffen des Rettungsdienstes von
Vorteil fiir den Patienten ist [115].

Einsatz eines automatisierten
externen Defibrillators (AED)

AEDs sind sicher und effektiv, wenn sie
durch Laien mit wenig oder ohne Training
verwendet werden [121]. AEDs erméglichen
eine Defibrillation viele Minuten, bevor pro-
fessionelle Hilfe eintrifft. Helfer sollen Tho-
raxkompressionen mit minimalen Unterbre-
chungen durchfiihren, wihrend der AED
angelegt und verwendet wird. Die Helfer
sollen sich daraufkonzentrieren, der Sprach-
fithrung unmittelbar zu folgen, insbesonde-
re die Herzdruckmassage sofort wiederauf-
zunehmen, wenn dazu aufgefordert wird,
und Unterbrechungen der Thoraxkompres-
sionen zu minimieren. Standard-AEDs kon-
nen schon fiir Kinder ab 8 Jahren verwen-
det werden [122-124]. Fiir Kinder zwischen
1 und 8 Jahren sollen spezielle Klebeelekt-
roden fiir Kinder verwendet werden, wenn
moglich mit einem Kinderprogramm.

Wiederbelebung vor
der Defibrillation

Fiihren Sie die CPR weiter, wahrend ein
Defibrillator oder AED gebracht und an-
gelegt wird, aber dann soll die Defibrilla-
tion nicht weiter verzogert werden.

Notfall + Rettungsmedizin

Intervall zwischen den
Rhythmusanalysen

Unterbrechen Sie die Thoraxkompressio-
nen alle 2 min fiir eine Rhythmusanalyse.

Sprachanweisungen

Esist von grofler Wichtigkeit, dass die Not-
fallhelfer den Anweisungen des AED oh-
ne Verzug folgen. Die Sprachanweisun-
gen sind tiblicherweise programmierbar,
und es wird empfohlen, die AEDs so zu
programmieren, dass sie die beschriebene
Schockfolge und Zeitabldufe beriicksichti-
gen. Gerdite, die die Qualitit der Wieder-
belebung messen, konnen zusitzlich Feed-
back in Echtzeit und weitere Sprach- oder
Sichtanweisungen geben. In der Praxis wer-
den AEDs meist von ausgebildeten Helfern
eingesetzt, sodass die AED-Sprachfithrung
grundsitzlich auf ein Kompressions- Venti-
lations-Verhiltnis von 30:2 eingestellt wer-
den soll. Wenn - ausnahmsweise — AEDs
an einem Ort platziert werden, wo es un-
wahrscheinlich ist, dass ausgebildete Helfer
dazukommen, kann der Betreiber die Ein-
stellung auf Herzdruckmassage ohne Beat-
mung andern lassen.

Defibrillatoren im 6ffentlichen
Raum (,public access
defibrillation”, PAD)

Die Verfiigbarkeit eines AED an Orten,
an denen sich ein Kreislaufstillstand al-
le 5 Jahre ereignet, kann als kosteneffek-
tiv vergleichbar anderen medizinischen
Interventionen erachtetwerden [125-127].
Die Registrierung der AED-Standorte er-
leichtert es dem Leitstellendisponenten,
einen Notfallhelfer zum nichstplatzier-
ten AED zu fithren und somit die Hilfe-
leistung zu beschleunigen [128]. Das vol-
le Potenzial von AEDs ist noch nicht aus-
geschopft, da sie meist im offentlichen
Raum zum Einsatz kommen, sich aber
60-80% der Kreislaufstillstinde zu Hau-
se ereignen [129]. Der Anteil der Patien-
ten, die mit Kammerflimmern aufgefun-
den werden, ist zu Hause geringer als in
der Offentlichkeit, wohingegen die ab-
solute Zahl zu behandelnder Patienten
zu Hause hoher ist [129]. Selten profitie-

ren Patienten zu Hause von 6ffentlichen
AED-Programmen [130]. Von der Leit-
stelle gefithrte Laienhelfer aus der Umge-
bung des Patienten, die zu einem nahe ge-
legenen AED gefiihrt werden, konnen die
Zahl der Wiederbelebung durch Laien-
helfer verbessern [33] und die Zeit bis zur
Defibrillation verkiirzen [37].

Einheitliche AED-Kennzeichnung
ILCOR hat ein klares, einfaches AED-
Symbol entwickelt, das weltweit verstan-
den wird, daher wird dieses empfohlen,
um den Standort eines AED zu kenn-
zeichnen [131].

Einsatz von AEDs in
Krankenhausern

Randomisierte Studien zum Einsatz von
AEDs in Krankenhdusern im Vergleich
zu manuellen Defibrillatoren gibt es nicht.
Drei Beobachtungsstudien zeigten beim
Vergleich von AED-Einsatz mit manuel-
ler Defibrillation keine Verbesserung beim
Uberleben bis zur Krankenhausentlassung
[132-134]. Eine andere grofe Beobach-
tungsstudie demonstrierte, dass weniger
Patienten bis zur Krankenhausentlassung
iiberlebten, wenn zusitzlich ein AED ein-
gesetzt wurde [135]. Dies legt nahe, dass der
AED eine nachteilige Verzogerung beim
Beginn der Wiederbelebungsmafinahmen
(CPR) verursacht oder zu Unterbrechun-
gen der Thoraxkompression bei nicht defi-
brillierbaren Rhythmen fiihrte [136].

Wir empfehlen den Einsatz eines AED
in den Bereichen eines Krankenhauses, in
denen das Risiko einer verzogerten De-
fibrillation besteht [137], weil es mehrere
Minuten dauert, bis ein Wiederbelebungs-
team eintrifft, und Ersthelfer nicht in der
Lage sind, manuell zu defibrillieren. Ziel
ist eine Defibrillation innerhalb von 3 min
nach dem Kollaps. In Bereichen, in denen
die manuelle Defibrillation durch trai-
niertes Personal oder Wiederbelebungs-
teams rasch durchgefiihrt werden kann,
ist die manuelle Defibrillation dem AED-
Einsatz vorzuziehen. Krankenhauser sol-
len die Zeiten von einem Kollaps bis zum
ersten Schock registrieren und die Ergeb-
nisse von Wiederbelebungsmafinahmen
iiberwachen und auswerten.



Risiken fiir den Ersthelfer und
den Reanimationspatienten

Ersthelfer sollen keine Bedenken haben,
mit einer Wiederbelebung zu beginnen,
es kommt nur selten zu ernsthaften Schi-
den, wenn ein Patient keinen Kreislauf-
stillstand hat.

Atemwegsverlegung durch
Fremdkorper (Ersticken)

Die Verlegung der Atemwege durch einen
Fremdkorper ist eine seltene, aber poten-
ziell behandelbare Todesursache [138]. Da
die Betroffenen anfangs bei Bewusstsein
sind und reagieren, besteht oft die Mog-
lichkeit zur frithzeitigen Intervention, die
lebensrettend sein kann.

Erkennen

Eine Atemwegsverlegung durch Fremd-
korper ereignet sich tiblicherweise beim
Essen oder Trinken. 8 Abb. 5 zeigt den
Behandlungsalgorithmus bei einem Er-
wachsenen mit Atemwegsverlegung
durch Fremdkorper. Fremdkorper kon-
nen eine milde oder eine schwere Atem-
wegsverlegung verursachen. Es ist wich-
tig, den ansprechbaren Patienten zu fra-
gen: ,,Haben Sie einen Erstickungsanfall?“
Ein Patient, der antwortet, hustet und at-
met, hat eine milde Obstruktion. Kann er
nicht sprechen, nur schwach husten, ringt
er nach Luft oder kann nicht atmen, so
liegt eine schwere Obstruktion vor.

Behandlung der milden
Atemwegsverlegung

Fordern Sie den Betroffenen zum Husten
auf. Husten erzeugt einen hohen und an-
haltenden Atemwegsdruck und kann den
Fremdkorper ausstoflen.

Behandlung der schweren
Atemwegsverlegung

Bei Erwachsenen und Kindern iber
1 Jahr, die bei Bewusstsein sind und bei
denen eine komplette Atemwegsverle-
gung durch Fremdkorper vorliegt, haben
Fallberichte die Effektivitit von Schligen
auf den Riicken sowie Oberbauch- und
Brustkorbkompressionen gezeigt [139].
Die Erfolgsaussichten steigen bei der
Kombination von Schldgen auf den Rii-

cken, Oberbauch- und Brustkorbkom-
pressionen [139].

Behandlung der
Atemwegsverlegung

beim Bewusstlosen

Eine randomisierte Studie an Leichen
[140] und 2 prospektive Studien an an-
asthesierten Freiwilligen [141, 142] haben
gezeigt, dass mit Brustkorbkompressio-
nen im Vergleich zu Oberbauchkompres-
sionen ein hoherer Atemwegsdruck er-
zeugt werden kann. Daher soll sofort mit
Thoraxkompressionen begonnen werden,
wenn der Patient nicht mehr reagiert oder
bewusstlos wird. Nach 30 Kompressionen
versuchen Sie, zweimal zu beatmen. Fiith-
ren Sie die Reanimation fort, bis sich der
Patient erholt und normal zu atmen be-
ginnt.

Patienten mit anhaltendem Husten,
Schluckbeschwerden oder dem Gefiihl,
dass immer noch etwas im Hals steckt,
sollen einem Arzt vorgestellt werden.
Oberbauchkompressionen und Herz-
druckmassagen koénnen zu ernsthaften
inneren Verletzungen fithren. Daher sol-
len alle Patienten, bei denen diese ange-
wendet wurden, anschlieflend auf Verlet-
zungen untersucht werden.

Wiederbelebung von
Kindern (s. Kap. 6) und
Ertrinkungsopfern (s. Kap. 4)

Viele Kinder werden nicht reanimiert,
weil potenzielle Helfer fiirchten, Scha-
den anzurichten, da sie nicht speziell in
der Wiederbelebung von Kindern ge-
schult sind. Diese Furcht ist unbegriindet:
Es ist viel besser, ein Kind nach dem BLS-
Schema fiir Erwachsene zu reanimieren,
als nichts zu tun. Um das Lernen und Er-
innern zu vereinfachen, soll Laien beige-
bracht werden, dass die Erwachsenenme-
thode auch bei Kindern, die nicht reagie-
ren und nicht normal atmen eingesetzt
werden kann. Folgende geringe Anderun-
gen an der Erwachsenensequenz machen
diese fiir Kinder noch geeigneter:
== Beatmen Sie 5-mal, bevor sie mit den
Thoraxkompressionen beginnen.
== Falls Sie wirklich ganz allein sind, re-
animieren Sie 1 min lang, bevor Sie
Hilfe holen.

== Komprimieren Sie den Brustkorb um
ein Drittel; benutzen Sie 2 Finger bei
Sauglingen unter einem Jahr. Bei élte-
ren Kindern sind 1 oder 2 Hénde er-
forderlich, je nachdem, wie Sie eine
ausreichende Kompressionstiefe er-
reichen.

Die gleichen Modifikationen - also 5 ini-
tiale Beatmungen sowie 1-miniitige Wie-
derbelebungsmafinahmen, bevor Sie Hil-
fe holen, falls Sie wirklich ganz allein
sind - konnen das Outcome von Patien-
ten nach Ertrinkungsunféllen verbessern.
Diese Modifikation soll nur Helfern ver-
mittelt werden, die eine spezielle Ver-
pflichtung haben, sich um potenzielle Er-
trinkungsopfer zu kiilmmern (z. B. Ret-
tungsschwimmer).

Erweiterte Reanimationsmaf3-
nahmen fiir Erwachsene

Vermeidung des innerklinischen
Kreislaufstillstands

Frithes Erkennen einer Verschlechterung
des Herz-Kreislauf-Zustands und Vorbeu-
gen des Kreislaufstillstands bilden das ers-
te Glied in der Uberlebensskette [13]. Von
den Patienten, die innerklinisch einen
Kreislaufstillstand erleiden, werden nur
ca. 20% lebend aus dem Krankenhaus
entlassen [143, 144]. Krankenhauser sol-
len ein Versorgungssystem mit folgenden
Komponenten vorhalten: a) Schulung des
Personals zu den Symptomen und zum
Vorgehen bei akuter Verschlechterung
von Patienten, b) angemessenes und hau-
figes Monitoring der Vitalzeichen der Pa-
tienten, c) klare Anleitung (z. B. zu Alar-
mierungskriterien oder Frithwarnsyste-
men), die den Mitarbeitern helfen, Ver-
schlechterungen der Patienten frithzeitig
zu erkennen, d) ein eindeutiges und ein-
heitliches Notrufsystem sowie e) ein Sys-
tem, mit dem auf Notrufe angemessen
und rechtzeitig reagiert wird [145].

Vorbeugen des auf3erklinischen
plotzlichen Herztods (,sudden
cardiac death”, SCD)

Die meisten Opfer eines SCD weisen in
ihrer Krankengeschichte eine vorange-

hende Herzerkrankung und Warnzei-

Notfall + Rettungsmedizin
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Verdacht auf Ersticken

Notfall + Rettungsmedizin

Achten Sie auf Erstickungszeichen,
vor allem beim Essen

Bestarken Sie den Patienten,
zu husten

Wird das Husten wirkungslos, geben Sie 5 Riickenschlage

Wenn der Patient Zeichen einer schweren Atemwegsverle-
gung zeigt und bei Bewusstsein ist verabreichen Sie 5
Riickenschldge:

Stellen Sie sich seitlich etwas hinter ihn

Halten Sie den Brustkorb mit einer Hand und beugen Sie
die Person nach vorn, damit das verlegende Objekt, wenn
es sich |6st, aus dem Mund herauskommt und nicht etwa
den Atemweg weiter hinunterrutscht;

Fiihren Sie mit dem Ballen lhrer anderen Hand 5 kréftige
Schlége zwischen die Schulterblétter durch.

Heimlich Handgriff
Sind die Riickenschlage wirkungslos, geben Sie 5 OberbauchstoBe

Falls die Atemwegsverlegung mit 5 Schldgen auf den Riicken nicht
beseitigt werden kann, fiihren Sie bis zu 5 Kompressionen des
Oberbauchs durch:

Stellen Sie sich hinter den Patienten und legen Sie beide Arme um seinen
Oberbauch;

Lehnen Sie den Patienten nach vorn;
Ballen Sie die Faust und legen Sie sie zwischen Nabel und Brustkorb;

Greifen Sie diese Hand mit Ihrer anderen und ziehen Sie kréftig nach
innen und oben;

Wiederholen Sie dies bis zu 5-mal.

Falls die Verlegung immer noch nicht beseitigt ist, fahren Sie
abwechselnd mit 5 Riickenschléage und 5 Oberbauchkompressionen fort.

Beginnen Sie mit CPR

Beginnen Sie mit CPR wenn der Patient nicht mehr reagiert
Falls der Patient zu irgendeiner Zeit bewusstlos wird:

Lassen Sie ihn vorsichtig zu Boden gleiten;

Alarmieren Sie unverziiglich den Rettungsdienst;

Beginnen Sie CPR mit Thoraxkompressionen.

Abb. 5 <« Schritt-fiir-
Schritt-Erklarung des Be-
handlungsablaufs beim Er-
wachsenen mit Atemwegs-
verlegung durch Fremd-
korper



Innerklinische Reanimation

kollabierter/kranker Patient

Rufen Sie um Hilfe und berurteilen Sie den Patienten

ST e e G

Rufen Sie das
Reanimationsteam

CPR 30:2
Mit Sauerstoff und
Atemwegshilfsmitteln

Legen Sie die Defipads an
schlieBen sie den Monitor an
Defibrillieren Sie,
wenn indiziert

Erweiterte lebenrettende

MaBnahmen
nach Eintreffen des

Reanimationsteams

Abb. 6 A ,In-hospital resuscitation”

chen, hauptsédchlich Brustschmerzen,
v. a. in der Stunde vor dem Kreislaufstill-
stand, auf [146]. Auch scheinbar gesunde
Kinder und junge Erwachsene, die einen
SCD erleiden, kénnen Vorzeichen und
Symptome haben (z. B. Synkope/Prasyn-
kope, Brustschmerzen und Herzrasen),
die professionelle Helfer in Alarmbereit-
schaft versetzen und sie dazu bewegen
sollen, sofort fachkundige Hilfe hinzuzu-
ziehen, um einem Kreislaufstillstand vor-
zubeugen [147-151]. Athletenspezifische
Screening-Programme sind von Land zu
Land verschieden [152, 153]. Die Identifi-
zierung Einzelner mit angeborenen Prob-
lemen und das Screenen von Familienan-
gehorigen konnen helfen, dem Tod junger
Menschen mit angeborenen Herzstérun-
gen vorzubeugen [154-156].

Praklinische Reanimation

Zuerst kardiopulmonale
Reanimation oder zuerst
Defibrillation beim auBerklinischen
Kreislaufstillstand?

Das Rettungsdienstpersonal soll wihrend
der Zeit, in der das Gerit geholt, vorbe-

Beurteilen Sie nach ABCDE
Erkennen und behandeln Sie
Sauerstoff, Monitoring, i.v.-
Zugang

Rufen Sie das
Reanimationsteam,
wenn indiziert

Ubergeben Sie an das
Reanimationsteam

reitet und geladen wird, qualitativ hoch-
wertige CPR leisten. Die Defibrillation
soll nicht langer hinausgezogert werden,
als man braucht, um das Gerit zu laden
und zu defibrillieren.

Beendigung der Reanimation

Die ,,Regel zur Beendigung der lebensret-
tenden Basismafinahmen® hat einen gu-
ten Vorhersagewert fiir BLS-Rettungssa-
nitdter mit der Berechtigung zur Defibril-
lation [157].

Diese Regel empfiehlt eine Beendi-
gung, wenn kein ROSC eintritt, kein elek-
trischer Schock verabreicht werden muss
und der Kreislaufstillstand nicht vom Ret-
tungsdienst beobachtet wurde. Mehrere
Studien belegen, dass diese Regel allge-
mein eingesetzt werden kann [158-164].

Neuere Studien zeigen, dass ALS-Ret-
tungssysteme diese BLS-Regel ebenso an-
wenden konnen, und nannten sie daher
»allgemeine® Regel zur Beendigung der
Reanimation [159, 165, 166].

Innerklinische Reanimation

Bei der Behandlung eines Patienten mit

innerklinischem Kreislaufstillstand ist die

Trennung von BLS- und ALS-Mafnah-

men willkiirlich. In der Praxis verlauft der

Reanimationsprozess kontinuierlich und

basiert auf gesundem Menschenverstand.

Ein Algorithmus fiir das initiale Manage-

ment eines innerklinischen Kreislaufstill-

stands ist in & Abb. 6 dargestellt:

== Achte Sie auf den Eigenschutz.

== Wenn Krankenhausmitarbeiter einen
Patienten kollabieren sehen oder
einen bewusstlosen Patienten auffin-
den, sollen sie zunéchst um Hilfe ru-
fen (z. B. mit einer Notrufklingel oder
durch Rufen) und danach iiberprii-
fen, ob der Patient auf Ansprechen re-
agiert. Schiitteln Sie ihn vorsichtig an
den Schultern, und fragen Sie laut:
»Geht es Thnen gut?“.

== Wenn andere Krankenhausmitarbei-
ter zufillig anwesend sind, ist es mog-
lich, Mafinahmen gleichzeitig durch-
zufiihren.

Wacher Patient

Eine sofortige medizinische Untersu-
chung ist notwendig. Je nach 6rtlichen
Gepflogenheiten wird diese durch das
Herzalarmteam oder ein medizinisches
Notfallteam durchgefiihrt. Wahrend auf
dieses Team gewartet wird, soll der Patient
Sauerstoff bekommen, an einen Uberwa-
chungsmonitor angeschlossen und mit
einer Venenverweilkaniile versorgt wer-
den.

Bewusstloser Patient

Die exakte Reihenfolge der Reanima-
tionsmafinahmen beim Management
von Atemwegs- und Kreislauf-Stérun-
gen hingt vom Training und der Erfah-
rung der Mitarbeiter ab. In der Regel kon-
nen auch trainierte Klinikmitarbeiter die
Atmung und den Puls im Rahmen eines
Kreislaufstillstands nicht verlasslich diag-
nostizieren [39, 40, 42, 44, 167-172]. Ins-
besondere in den ersten Minuten eines
Kreislaufstillstands tritt haufig eine ago-
nale Atmung (gelegentliche Schnappat-
mung, langsames, mithsames und lautes
Atmen) auf. Dies ist ein typisches Merk-
mal fiir einen Kreislaufstillstand und darf
nicht als Zeichen normaler Atmung so-

Notfall + Rettungsmedizin
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wie normaler Herz-Kreislauf-Funktion
missverstanden werden [43, 53, 54, 56].
Schnappatmung kann auch wihrend der
Herzdruckmassage — als Zeichen ver-
besserter Hirnperfusion - auftreten und
ist kein Indikator fiir den ROSC. Nach
Eintreten des Kreislaufstillstands kann
es kurzzeitig zu Krampfanfillen kom-
men, welche mit einem epileptischen An-
fall verwechselt werden konnen [46, 47].
Veranderungen der Hautfarbe, v. a. Blasse
und blauliche Veranderungen, sind kein
diagnostisches Kriterium fiir das Vorlie-
gen eines Kreislaufstillstands [46].
== Rufen Sie um Hilfe (falls noch nicht
erfolgt). Drehen Sie danach den Pa-
tienten auf den Riicken, und 6ffnen
Sie die Atemwege.
= Offnen der Atemwege und Uberprii-
fung der Atmung:
= Uberstrecken Sie den Nacken, und
heben Sie den Unterkiefer an.
= Wihrend Sie die Luftwege frei hal-
ten, sehen, horen und fithlen Sie, ob
eine normale Atmung vorliegt. (Ca-
ve: gelegentliche Schnappatmung,
langsame, mithsame und gerdusch-
volle ,,Atmung® sind nicht normal):
- Schauen Sie, ob sich der Thorax
hebt und senkt.
- Versuchen Sie, am Mund des Pa-
tienten Atemgerausche zu horen.
— Fiihlen Sie Ein- und Ausatemluft-
strom an der eigenen Wange.
Dieses Sehen, Horen und Fiihlen,
um zweifelsfrei festzustellen, ob der
Patient normal atmet, soll nicht lan-
ger als 10 s dauern.
Uberpriifen Sie den Kreislauf:
- Es kann schwierig sein, die Puls-
losigkeit des Patienten sicher fest-
zustellen. Falls er keine oder nur

zweifelhafte Lebenszeichen auf-
weist (Bewusstsein, gezielte Bewe-
gung, Atmung oder Husten), miis-
sen sofort Reanimationsmaf3nah-
men ergriffen werden, und zwar
so lange, bis erfahrene Hilfe am
Notfallort eintrifft oder der Pa-
tient wieder Lebenszeichen zeigt.
- Das Risiko, einem Patienten bei
schlagendem Herz durch Thorax-
kompressionen Schaden zuzufii-
gen, ist sehr gering [173]. Verzo-
gerungen bei der Diagnose eines
Kreislaufstillstands und dem Be-
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ginn von Reanimationsmafinah-
men haben dagegen einen nega-
tiven Einfluss auf den Reanima-
tionserfolg und sind auf jeden Fall
zu vermeiden.

- Nur wer in ALS erfahren ist, soll
versuchen, einen Karotispuls
zu tasten, wihrend er gleichzei-
tig nach anderen Lebenszeichen
sucht. Diese schnelle Beurteilung
soll nicht langer als 10 s dauern.
Beginnen Sie mit der CPR, wenn
es Zweifel am Vorhandensein
eines Pulses gibt.

= Falls Lebenszeichen bestehen, ist
dringend eine klinische Untersu-
chung erforderlich. Je nach ortli-
chen Gepflogenheiten kann diese
durch ein entsprechendes Notfall-
team durchgefithrt werden. Wih-
rend auf dieses Team gewartet wird,
soll der Patient Sauerstoft bekom-
men, an einen Uberwachungsmo-
nitor angeschlossen und mit einer

Venenverweilkaniile versehen wer-

den. Wenn eine nachvollziehba-

re Messung der S,0; z. B. tiber Pul-

soxymetrie (S,0,) erreicht werden

kann, soll die F;O, auf eine Stti-
gung von 94-98 % titriert werden.
= Atmet der Patient nicht, hat aber
einen Puls (Atemstillstand) beat-
men Sie ihn und priifen den Puls
nach jeweils 10 Beatmungen. Bei

Zweifeln tiber das Vorhandensein

eines Pulses beginnen Sie mit Re-

animationsmafSnahmen.

Start der innerklinischen

ReanimationsmafBnahmen

Die wichtigsten Schritte sind hier aufge-

listet. Weitere Informationen kénnen in

den folgenden Abschnitten iiber die spe-

zifischen Mafinahmen gefunden werden.

== Eine Person beginnt mit der CPR,
wihrend andere das Reanimations-
team rufen und die Reanimationsaus-
riistung sowie den Defibrillator her-
beibringen. Wenn nur ein Mitarbei-
ter anwesend ist, bedeutet dies, dass
er den Patienten kurzfristig verlas-
sen muss.

== Fiihren Sie 30 Thoraxkompressionen
durch, gefolgt von 2 Atemspenden.

== Driicken Sie ca. 5 cm tief, aber nicht
mehr als 6 cm.

== Die Frequenz der Thoraxkompressio-
nen soll 100-120/min sein.

== Entlasten Sie den Thorax nach jeder
Kompression; lehnen Sie sich nicht
auf die Brust.

== Minimieren Sie Unterbrechungen,
und stellen Sie qualitativ hochwertige
Thoraxkompressionen sicher.

== Die Durchfiihrung qualitativ gu-
ter Thoraxkompressionen iiber einen
langeren Zeitraum ist ermiidend; ver-
suchen Sie daher, alle 2 min die Per-
son, die die Thoraxkompression
iibernimmt, auszuwechseln, und ach-
ten Sie dabei auf minimale Unterbre-
chungen.

== Halten Sie die Atemwege des Patien-
ten frei, und beatmen Sie die Lungen
mit den am besten geeigneten Gera-
ten, die unmittelbar zur Hand sind.
Taschenmasken, die mit einer ora-
len Atemwegshilfe (Guedel-Tubus)
erginzt werden konnen, sind fir ge-
wohnlich sofort verfiigbar. Als Alter-
native kénnen je nach lokalen Ge-
pflogenheiten eine supraglottische
Atemwegshilfe (,,supraglottic airway
device®, SAD) oder ein Beatmungs-
beutel mit Gesichtsmaske verwendet
werden. Die endotracheale Intubation
soll nur von jemandem durchgefiihrt
werden, der darin ausgebildet, kom-
petent und erfahren ist.

== Kapnographie soll routineméiflig zur
Uberpriifung der korrekten Tubus-
lage und zum Monitoring der Beat-
mungsfrequenz eingesetzt werden.
Die Kapnographie kann auch mit
dem Beatmungsbeutel oder einem
SAD eingesetzt werden. Des Weiteren
kann die Kapnographie als Monito-
ring fiir die Reanimationsqualitit und
zur Identifizierung eines moglichen
ROSC dienen [174].

== Die Inspirationszeit soll eine Sekun-
de betragen. Geben Sie so viel Beat-
mungsvolumen, dass sich der Brust-
korb normal hebt. Geben Sie so
frith wie moglich Sauerstoff, um
die hochstmagliche inspiratorische
Sauerstoffkonzentration zu erreichen
[175].

== Ist der Patient intubiert oder ein SAD
eingefiihrt, setzen Sie die ununterbro-
chenen Thoraxkompressionen (aufler
bei Defibrillationsindikation oder zur



Pulskontrolle) mit einer Frequenz
von mindestens 100/min fort und be-
atmen Sie die Lungen mit ungefahr
10 Beatmungshiiben/min.
Vermeiden Sie eine Hyperventilation
(sowohl iiberhohte Frequenzen als
auch Atemzugvolumina).

Falls keine Atemwegshilfen und Be-
atmungsgerate vorhanden sind, soll
eine Mund-zu-Mund-Beatmung in
Erwiagung gezogen werden. Spre-
chen medizinische Griinde dafiir, den
Mund-zu-Mund-Kontakt zu vermei-
den, oder sind Sie unfihig oder nicht
gewillt, dies zu tun, fithren Sie Tho-
raxkompressionen durch, bis weitere
Hilfe oder die Ausriistung zum Atem-
wegsmanagement eintrifft. Die Auto-
ren verstehen, dass es gute klinische
Griinde geben kann, eine Mund-zu-
Mund-Beatmung zu vermeiden. Den-
noch, es gibt Situationen, in denen sie
lebensrettend sein kann.

Wenn der Defibrillator am Notfall-
ort ankommt, bringen Sie die selbst
klebenden Defibrillatorpads auf dem
Brustkorb des Patienten ohne Unter-
brechung der Thoraxkompressio-
nen an, und fithren danach eine kur-
ze Analyse des Rhythmus durch.
Wenn selbstklebende Defibrillator-
pads nicht verfiigbar sind, konnen al-
ternativ ,,Paddles“ verwendet wer-
den. Die Verwendung von Klebeelek-
troden oder einer ,,Quick look padd-
le“-Technik erméglicht eine rasche-
re Beurteilung des Herzrhythmus als
die Verwendung von EKG-Elektro-
den [296]. Unterbrechen Sie die Tho-
raxkompression nur kurz, um den
Herzrhythmus zu beurteilen. Bei Ver-
wendung eines manuellen Defibrilla-
tors laden Sie diesen, wenn der Herz-
rhythmus VE/VT ist, wihrend ein an-
derer Helfer die Thoraxkompressio-
nen fortfiihrt. Sobald der Defibrilla-
tor geladen ist, setzen Sie die Thorax-
kompressionen aus, versichern sich,
dass kein Helfer Kontakt zum Patien-
ten hat, und l6sen einen elektrischen
Schock aus, dann nehmen Sie sofort
die Herzdruckmassage wieder auf.
Vergewissern Sie sich, dass niemand
den Patienten beim Ausldsen des
Schocks bertihrt. Planen Sie die Defi-

brillation, bevor Sie die Thoraxkom-
pressionen unterbrechen.

== Bei Verwendung eines automatisier-
ten externen Defibrillators (AED) fol-
gen Sie den audiovisuellen Anwei-
sungen. Versuchen Sie auch hier, die
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sion zu minimieren.

== An Orten, an denen keine selbst kle-
benden Defibrillations-Pads zur Ver-
fugung stehen, sind bei der Verwen-
dung von Paddles Alternativstrate-
gien tiblich, um die Prischockpause
zu minimieren.

== In einigen Landern wird eine Be-
handlungsstrategie verwendet, die
das Laden des Defibrillators zum En-
de eines jeden 2-Minuten-Zyklus im
Rahmen der Pulskontrolle beinhal-
tet [176, 177]. Ist der Rhythmus VEF/
VT, wird dann direkt der Schock aus-
gelost und die CPR fortgefiihrt. Ob
dies zu einer Verbesserung der Reani-
mation fiihrt, ist unbekannt, aber es
fithrt zum Laden fiir einen nicht defi-
brillierbaren Rhythmus.

== Fiihren Sie die Herzdruckmassage
nach der Defibrillation unverziiglich
weiter. Minimieren Sie die Unterbre-
chungen der Thoraxkompressionen.
Bei der Verwendung eines manuellen
Defibrillators ist es moglich, die Pause
zwischen den Thoraxkompressionen
auf unter 5 s zu verkiirzen.

== Setzen Sie die CPR-Mafinahmen so
lange fort, bis das Notfallteam eintrifft
oder der Patient Lebenszeichen zeigt.
Bei Verwendung eines AED folgen
Sie den Sprachanweisungen.

== Wenn bei laufender Reanimation aus-
reichend Rettungskrifte am Notfall-
ortanwesend sind, sollen i.v.-Verweil-
kaniilen und Medikamente (z. B. Ad-
renalin) fiir das Reanimationsteam
vorbereitet werden.

== Bestimmen Sie wer verantwortlich ist,
den Patienten an den Leiter des Re-
animationsteams zu iibergeben. Ver-
wenden Sie eine strukturierte Kom-
munikation fiir die Ubergabe (z. B.
SBAR, RSVP) [178, 179]. Auch die
Patientenakte soll bereitliegen.

== Die Qualitit der Thoraxkompressio-
nen wéhrend einer innerklinischen
CPR ist hdufig nicht optimal [180,
181]. Die Notwendigkeit, die Tho-

raxkompressionen nicht zu unter-
brechen, kann nicht oft genug be-
tont werden. Selbst kurze Pausen wir-
ken sich katastrophal auf das Patien-
ten-Outcome aus. Deshalb muss jeg-
liches Bemiihen darauf gerichtet sein
sicherzustellen, dass kontinuierliche
und wirksame Herzdruckmassage
wihrend des gesamten Reanimations-
ablaufs aufrechterhalten wird. Tho-
raxkompressionen sollen am Anfang
eines CPR-Versuchs gestartet, ohne
Unterbrechung fortgesetzt und nur
kurz fiir spezifische Interventionen
(z. B. Pulskontrolle) ausgesetzt wer-
den. Der Teamleiter soll die Qualitit
der Reanimation tiberwachen und bei
insuffizienten Thoraxkompressionen
den Helfer austauschen.

= Eine kontinuierliche Uberwachung
des endtidalen Kohlendioxidpartial-
drucks (pefCO,) kann zur Qualitéts-
sicherung der Reanimation dienen.
Ein Anstieg des p(CO, wihrend der
Reanimation ist ein Indikator fiir das
Vorliegen eines ROSC [174, 182-184].

== Wenn méglich, soll die Person, die
die Thoraxkompressionen durch-
fithrt, alle 2 min ausgetauscht werden,
ohne dabei lange Pausen zwischen
den Thoraxkompressionen zu verur-
sachen.

Algorithmus der erweiterten
ReanimationsmaflSnahmen

Obwohl der ALS-Algorithmus (8 Abb. 7)
aufalle Kreislaufstillstinde anwendbar ist,
konnen zusitzliche Interventionen bei je-
nen Patienten notwendig sein, die einen
Kreislaufstillstand aus besonderer Ursa-
che erlitten haben (s. Abschn. 4) [3].

Die Interventionen, die zweifellos mit
einer hoheren Uberlebenschance nach
einem Kreislaufstillstand korrelieren, sind
schnelle, effektive und lebensrettende
BLS-Mafinahmen durch Notfallzeugen,
ununterbrochene, qualitativ hochwerti-
ge Thoraxkompressionen und eine frithe
Defibrillation bei VF- sowie VT-Patien-
ten. Es konnte gezeigt werden, dass die
Verwendung von Adrenalin zwar zu einer
Steigerung der ROSC-Quote fiihrt, aber
nicht zu einer Verbesserung des Uberle-
bens bis zur Krankenhausentlassung. Es
besteht die Moglichkeit, dass Adrenalin

Notfall + Rettungsmedizin
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Advanced Life Support

keine Reaktion
keine normale Atmung?

Reanimationsteam rufen

kardiopulmonale Reanimation (CPR) 30:2
Defibrillator/EKG-Monitor anschlieBen
Unterbrechungen minimieren

EKG-Rhythmus beurteilen

defibrillierbar nicht defibrillierbar
(VF/pulslose VT) (PEA/Asystolie)
1Schock wiedereinsetzender
Unterbrechungen Spontankreislauf
minimieren
CPR sofort flir 2 Minuten sofortige Behandlung CPR sofort fiir 2 Minuten

weiterfiihren ® ABCDE-Methode anwenden weiterfiihren

Unterbrechungen " Ziel-Sp0, : 94-98% Unterbrechungen
minimieren = Ziel: Normokapnie minimieren
= 12-Kanal EKG

= Ursache des Kreislauf-
stillstand behandeln

= Temperaturkontrolle

wdhrend CPR reversible Ursachen behandeln
= CPR hoher Qualitat sichern: Frequenz, Tiefe, Entlastung Hypoxie Herzbeuteltamponade
Hypovoldmie Intoxikation

= Unterbrechungen der Thoraxkompression minimieren .
Hypo-/Hyperkalidmie/metabolisch ~ Thrombose (kardial oder pulmonal)

= Sauerstoff geben Hypo-/Hyperthermie Spannungspneumothorax

= Kapnographie verwenden

= Thoraxkompression ohne Unterbrechung wenn Atemweg Erwagen

gesichert ® Ultraschall Untersuchung

= Verwendung von mechanischen Reanimationsgeraten fiir Transport
oder weitere Behandlung

= Adrenalin alle 3-5 Minuten = Coronarangiographie und Perkutane Coronar Intervention (PCl)

= Gefdllzugang (intravends oder intraossar)

= Amiodaron nach dem 3. Schock = extrakorporale CPR

Abb. 7 A Algorithmus der erweiterten Reanimationsmafnahmen

eine Verschlechterung des neurologischen =~ wegsmanagements beim ALS begrenzt - im Vergleich zur frithen Defibrillation
Langzeitiiberlebens zur Folge hat. Ebenso [175, 185-192]. Somit sind Medikamen-  und zu qualitativ hochwertigen, ununter-
ist die Unterstiitzung fiir erweitertes Atem-  te und erweitertes Atemwegsmanagement  brochenen Thoraxkompressionen - von
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sekundérer Bedeutung, auch wenn sie
weiter Teil des ALS sind.

Wie in den fritheren Leitlinien wird im
ALS-Algorithmus zwischen defibrillier-
baren und nicht defibrillierbaren Herz-
rhythmen unterschieden. Jeder Zyklus
ist weitgehend dhnlich, indem insgesamt
2 min lang CPR-Mafinahmen durchge-
fithrt werden, bevor der Herzrhythmus
beurteilt und, wenn indiziert, der Puls ge-
tastet wird. Alle 3—-5 min wird 1 mg Ad-
renalin verabreicht, bis ROSC gesichert
ist; der Zeitpunkt zur initialen Adrenalin-
gabe wird nachfolgend beschrieben. Bei
VE/VT ist eine Einzeldosis von 300 mg
Amiodaron nach 3 erfolglosen elektri-
schen Schocks indiziert. Eine weitere Do-
sis von 150 mg Amiodaron kann nach fiinf
Schocks in Erwdgung gezogen werden.
Die optimale Zyklusdauer ist unbekannt.
Es existieren ebenso Algorithmen fiir ldn-
gere Zyklen (3 min) mit unterschiedlichen
Zeitangaben fiir die Adrenalingabe [193].

Defibrillierbare Rhythmen
(Kammerflimmern/pulslose
ventrikuldre Tachykardie)
Ist der Kreislaufstillstand bestatigt, for-
dern Sie Hilfe an (einschlieflich eines De-
fibrillators) und beginnen Sie mit der Re-
animation, d. h. mit Thoraxkompressio-
nen bei einem Kompressions-Beatmungs-
Verhiltnis (CV) von 30:2. Wenn der De-
fibrillator eingetroffen ist, fithren Sie die
Thoraxkompressionen fort, wiahrend die
Defibrillationselektroden angebracht wer-
den. Identifizieren Sie den Rhythmus, und
behandeln Sie nach dem ALS-Algorith-
mus.
== Sobald VF/VT bestitigt ist, laden Sie
den Defibrillator, wihrend ein zwei-
ter Helfer die Thoraxkompressionen
fortsetzt. Ist der Defibrillator geladen,
pausieren Sie mit den Thoraxkom-
pressionen, iiberzeugen sich schnell,
dass niemand den Patienten beriihrt,
und I6sen einen elektrischen Schock
aus.
== Die Energieniveaus fiir die Defibril-
lation sind zu den Leitlinien 2010 un-
verandert [194]. Bei biphasischen Ge-
riten verwenden Sie fiir die erste De-
fibrillation mindestens 150 J. Bei der
manuellen Defibrillation kann es bei
Ausbleiben eines Defibrillationser-
folgs oder bei Wiederauftreten eines

VF angebracht sein, die Energie fiir
die ndchste Defibrillation zu erhéhen
[195, 196].

Minimieren Sie die Verzégerung zwi-
schen der Unterbrechung der Tho-
raxkompressionen und der Verabrei-
chung des Schocks (die Praschock-
pause); selbst eine 5-10 s andauern-
de Pause reduziert die Chancen auf
einen erfolgreichen Schock [84, 85,
197, 198].

Setzen Sie die CPR (CV-Verhaltnis
30:2) unmittelbar nach dem elektri-
schen Schock fort, ohne den Rhyth-
mus zu iberpriifen oder den Puls zu
fuhlen. Beginnen Sie dabei mit Tho-
raxkompressionen, um die Pausen
zwischen den Defibrillationen zu mi-
nimieren [84, 85].

Setzen Sie die Reanimation weitere

2 min fort, pausieren Sie dann kurz,
um den Herzrhythmus zu beurteilen;
liegt noch immer VF/VT vor, ver-
abreichen Sie einen zweiten Schock
(150-360 J biphasisch). Ohne den
Rhythmus neu zu beurteilen oder
den Puls zu tasten, fithren Sie unmit-
telbar nach dem elektrischen Schock
die CPR-Mafinahmen (CV-Verhilt-
nis 30:2) fort, beginnend mit Thorax-
kompressionen.

Setzen Sie die Reanimation weitere

2 min fort, pausieren Sie dann kurz,
um den Herzrhythmus zu beurteilen;
liegt noch immer VF/VT vor, ver-
abreichen Sie einen 3. Schock (150-
360 J biphasisch). Ohne den Rhyth-
mus neu zu beurteilen oder den Puls
zu tasten, fithren Sie unmittelbar nach
dem elektrischen Schock die CPR-
Mafinahmen (CV-Verhaltnis 30:2)
fort, beginnend mit Thoraxkompres-
sionen.

Ist ein i.v./i.0.-Zugang etabliert, ge-
ben Sie wihrend des néchsten Zyklus
1 mg Adrenalin und 300 mg Amioda-
ron [199].

Die Verwendung der Kapnographie
kann helfen, einen ROSC festzustel-
len, ohne dabei die Thoraxkompres-
sionen unterbrechen zu miissen, sie
kann also dazu dienen, die Gabe von
Adrenalin in einer ROSC-Situati-

on zu vermeiden. Verschiedene Stu-
dien am Menschen haben gezeigt,
dass der p,CO; signifikant ansteigt,

sobald ein ROSC eintritt [174, 182—
184, 200, 201]. Wenn Sie wiahrend der
CPR einen ROSC vermuten, setzen
Sie die Adrenalingabe aus. Geben Sie
Adrenalin, wenn der Kreislaufstill-
stand beim nédchsten Rhythmuscheck
bestitigt ist.

== Ist mit diesem 3. elektrischen Schock
kein ROSC erreicht worden, wird Ad-
renalin die Myokarddurchblutung
verbessern und so die Chance auf
eine erfolgreiche Defibrillation beim
néchsten Schock erhéhen.

== Der Zeitpunkt der Adrenalingabe
kann beim ALS-Anwender zu Ver-
wirrung fithren und muss wihrend
der Ausbildung unterstrichen wer-
den [202]. Die Ausbildung soll beto-
nen, dass die Gabe von Medikamen-
ten nicht zu einer Unterbrechung der
CPR oder zu einer Verzogerung der
Defibrillation fithren darf. Untersu-
chungen an Menschen zeigen, dass
Medikamente auch ohne Einfluss auf
die CPR-Qualitit verabreicht werden
konnen [202].

== Wenn der Herzrhythmus nach einem
2-miniitigen CPR-Zyklus in eine
Asystolie oder PEA wechselt, richten
Sie sich nach den unten angefiihrten
Anleitungen zum nicht defibrillierba-
ren Rhythmus. Ist der nicht defibril-
lierbare Rhythmus organisiert (regu-
lar geformte oder schmale Kammer-
komplexe), versuchen Sie, einen Puls
zu tasten. Die Rhythmusanalysen sol-
len kurz sein. Das Tasten des Pulses
ist nur indiziert, wenn ein organisier-
ter Herzrhythmus zu beobachten ist.
Sollten Zweifel {iber das Vorhanden-
sein eines Pulses wéihrend eines or-
ganisierten Herzrhythmus auftreten,
nehmen Sie die CPR-Mafinahmen
wieder auf. Zeigt der Patient einen
ROSC, beginnen Sie mit der Postre-
animationsbehandlung.

Wihrend der Behandlung von VE/VT
miissen Arzte und Pflegepersonal die
Mafinahmen der Reanimation und die
Defibrillation effektiv koordinieren. Je-
de Verkiirzung der Defibrillationspause —
selbst wenn es sich nur um wenige Sekun-
den handelt - kann die Wahrscheinlich-
keit des Defibrillationserfolgs steigern [84,
85, 197, 198]. Dariiber hinaus konnen ef-
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fektive Thoraxkompressionen die Grofle
und Frequenz des VF und so die Chance
fiir eine erfolgreiche Defibrillation verbes-
sern [203-205].

Injizieren Sie, unabhingig vom zu-
grunde liegenden Herzrhythmus, 1 mg
Adrenalin alle 3-5 min bis ein ROSC er-
reichtist; in der Praxis ist dies etwa einmal
pro 2 Algorithmuszyklen. Falls Lebenszei-
chen (zielgerichtete Bewegungen, norma-
le Atmung oder Husten) wihrend der Re-
animation zuriickkehren oder die Kapno-
graphie einen Anstieg des p(CO, anzeigt,
priifen Sie den Herzrhythmus am Monitor
und tasten Sie bei Vorliegen eines organi-
sierten Herzrhythmus den Puls. Wenn
ein Puls tastbar ist, beginnen Sie mit der
Postreanimationsbehandlung. Wenn kein
Puls getastet werden kann, fahren Sie mit
der Durchfithrung der Wiederbelebungs-
mafSnahmen fort.

VF/VTunter Monitoriiberwachung Wenn

ein Patient unter Monitoriiberwachung

im Herzkatheterlabor, auf der Intensiv-

station oder unmittelbar nach Thorako-

tomie einen beobachteten Kreislaufstill-

stand erleidet, dann:

== Stellen Sie den Kreislaufstillstand fest,
und rufen Sie um Hilfe.

== [st der anfingliche Herzrhythmus
VEF/VT, geben Sie bis zu drei schnell
aufeinanderfolgende Schocks.

= Uberpriifen Sie nach jeder Defibrilla-
tion kurz, ob sich der Rhythmus ge-
andert hat und wenn ja, ob ein ROSC
vorliegt.

== Beginnen Sie unmittelbar mit den
Thoraxkompressionen und setzen
die CPR-Mafinahmen fiir 2 min fort,
wenn auch der dritte Schock nicht er-
folgreich ist.

Diese Dreischockstrategie kann zu Beginn
jedes beobachteten durch VF/VT ausge-
losten Kreislaufstillstands iiberlegt wer-
den, wenn der Patient bereits an einen
manuellen Defibrillator angeschlossen ist.
Obwohl es keine Daten zur Unterstiitzung
einer Dreischockstrategie in den genann-
ten Fallen gibt, ist es unwahrscheinlich,
dass Thoraxkompressionen die ohnehin
bereits hohen Chancen fiir einen ROSC
verbessern, wenn die Defibrillation sehr
frith in der elektrischen Phase, d. h. un-

Notfall + Rettungsmedizin

mittelbar nach Beginn des VF durchge-
fiihrt wird.

Atemweg und Beatmung. Stellen Sie
wiahrend der Behandlung von persistie-
rendem VF qualitativ hochwertige Tho-
raxkompressionen zwischen den Defi-
brillationsversuchen sicher. Denken Sie
an die reversiblen Ursachen (4 H und
HITS), und, wenn identifiziert, therapie-
ren Sie diese. Die endotracheale Intuba-
tion ist die verlasslichste Atemwegssiche-
rung, soll aber nur von einem professio-
nellen Helfer durchgefiihrt werden, der in
dieser Technik gut ausgebildet und in der
Anwendung erfahren ist. Intubation darf
nicht zur Verzogerung der Defibrillation
fuhren. Ein im erweiterten Atemwegsma-
nagement erfahrener Helfer soll den Pa-
tienten ohne Unterbrechung der Thorax-
kompressionen laryngoskopieren und in-
tubieren. Eine kurze Unterbrechung der
Thoraxkompression ist moglicherwei-
se notwendig, um den Tubus in die Tra-
chea einzufithren; diese Pause soll aber
5 s nicht iiberschreiten. Um eine Unter-
brechung der Herzdruckmassage zu ver-
meiden, kann alternativ der Intubations-
versuch verschoben werden, bis ein ROSC
erreicht ist. Bislang konnte in keiner Stu-
die gezeigt werden, dass die endotracheale
Intubation die Uberlebensrate nach Kreis-
laufstillstinden erhoht. Nach erfolgrei-
cher Intubation muss die korrekte Tubus-
lage bestitigt und der Tubus fixiert wer-
den. Beatmen Sie 10-mal/min - hyperven-
tilieren Sie nicht. Sobald der Patient intu-
biert ist, fahren Sie mit den Thoraxkom-
pressionen mit einer Frequenz von 100-
120/min kontinuierlich ohne Pause fiir die
Beatmung fort.

Falls keine professionellen Helfer ver-
fugbar sind, die eine endotracheale Intu-
bation durchfiithren konnen, sind SADs
(z. B. Larynxmaske, Larynxtubus oder I-
gel) eine akzeptable Alternative zur Atem-
wegssicherung. Nach Platzierung eines
SAD soll eine kontinuierliche Thorax-
kompression versucht werden, die fir die
Beatmung nicht unterbrochen wird [206].
Falls der Patient durch exzessive Undich-
tigkeit des Systems nicht addquat beatmet
wird, miissen die Thoraxkompressionen
im CV-Verhiltnis von 30:2 unterbrochen
werden.

Intravenoser Zugang und Medikamen-
te. Legen Sie einen i.v.-Zugang, wenn
dies noch nicht gemacht wurde. Ein pe-
ripherer Venenzugang kann schneller an-
gelegt werden, ist technisch einfacher und
daher sicherer. Um peripher injizierte Me-
dikamente sicher in das zentrale Kom-
partiment zu befordern, muss mit 20 ml
Flissigkeit nachgespiilt und die betref-
fende Extremitat fiir 10-20 s hochgehal-
ten werden. Wenn ein i.v.-Zugang schwer
oder nicht machbar ist, besteht die Mog-
lichkeit einer i.o.-Injektion. Diese Form
der Injektion ist mittlerweile auch bei Er-
wachsenen etabliert [207-210]. Die i.o.-
Injektion von Medikamenten resultiert in
ahnlichen Plasmakonzentrationen in ver-
gleichbarer Zeit wie nach einer Injektion
iiber eine Vene [211, 212].

Nicht defibrillierbare
Herzrhythmen (pulslose elektrische
Aktivitat und Asystolie)

Die pulslose elektrische Aktivitat (PEA)
ist als Kreislaufstillstand mit vorhande-
ner kardialer elektrischer Aktivitat (keine
ventrikuldre Tachykardie) definiert, die
normalerweise mit einem tastbaren Puls
einhergehen wiirde [213]. Das Uberleben
nach einem Kreislaufstillstand mit Asys-
tolie oder PEA ist jedoch unwahrschein-
lich, wenn keine reversible Ursache ge-
funden und erfolgreich therapiert wer-
den kann.

Bei initial beobachteter PEA oder
Asystolie starten Sie die 30:2-CPR. Wenn
auf dem Monitor eine Asystolie angezeigt
wird, tiberpriifen Sie, ob die EKG-Ablei-
tung korrekt angelegt ist, ohne die Tho-
raxkompressionen zu unterbrechen. Set-
zen Sie die Thoraxkompressionen oh-
ne Unterbrechung fiir die Beatmung fort,
sobald ein sicherer Atemweg (erweitertes
Atemwegsmanagement) liegt. Kontrol-
lieren Sie nach zweiminiitiger CPR den
Herzrhythmus erneut. Besteht eine Asys-
tolie, setzen Sie sofort die CPR fort. Hat
sich ein organisierter Herzrhythmus ge-
bildet, versuchen Sie, den Puls zu tasten.
Ist kein Puls vorhanden oder bestehen
Zweifel iiber das Vorhandensein des Pul-
ses, fahren Sie mit der CPR fort.

Verabreichen Sie 1 mg Adrenalin, so-
bald ein Zugang etabliert ist, und wieder-
holen Sie diese Gabe jeden zweiten CPR-
ZyKlus (d. h. etwa alle 3-5 min). Wenn Le-



benszeichen wahrend der CPR vorhan-
den sind, tiberpriifen Sie den Rhythmus
und den Puls. Gibt es einen Puls, begin-
nen Sie mit der Postreanimationsbehand-
lung. Wenn Sie wihrend der CPR einen
ROSC vermuten, setzen Sie die Adrena-
lingabe aus, aber fithren Sie die CPR fort.
Geben Sie Adrenalin, wenn der Kreislauf-
stillstand nach dem néchsten Rhythmu-
scheck bestitigt ist.

Wann immer eine Asystolie diagnosti-
ziert wird, iiberpriifen Sie das EKG sorg-
faltig auf das Vorhandensein von P-Wel-
len, da dann der Einsatz eines transku-
tanen Herzschrittmachers indiziert sein
konnte. Der Einsatz eines Schrittmachers
bei Vorliegen einer reinen Asystolie ist
nicht sinnvoll. Wenn Zweifel bestehen,
ob es sich um eine Asystolie oder um fei-
nes VF handelt, fithren Sie keine Defibril-
lation durch, sondern setzen Sie Thorax-
kompressionen und Beatmung fort. Eine
kontinuierliche und qualitativ hochwer-
tige CPR kann die Amplitude und die
Frequenz des VF steigern und damit die
Chance einer erfolgreichen Defibrillation
zu einem perfundierenden Rhythmus ver-
bessern [203-205].

Die optimale Zeit zwischen den Rhyth-
musiiberpriifungen kann je nach vorlie-
gendem Rhythmus und Zyklus variieren
[214]. Folgen Sie dem Algorithmus fiir de-
fibrillierbare Herzrhythmen, wenn wih-
rend der Behandlung einer Asystolie oder
einer PEA nach einem zweiminiitiger Zy-
klus von CPR-MafSnahmen ein VF auf-
tritt (Expertenkonsens). Andernfalls set-
zen Sie die CPR fort und verabreichen al-
le 3-5 min Adrenalin, solange kein tast-
barer Puls festgestellt werden kann. Wird
ein VF wihrend eines zweiminiitigen
CPR-Zyklus am Monitor festgestellt, ver-
vollstindigen Sie den CPR-Zyklus, bevor
die formale Herzrhythmuskontrolle und
ggf. eine weitere Defibrillation durchge-
fuhrt werden - diese Strategie minimiert
die Unterbrechungen der Thoraxkom-
pressionen.

Potenziell reversible Ursachen

Potenzielle Ursachen oder aggravieren-
de Faktoren, fir die spezifische Behand-
lungsmethoden existieren, miissen bei
der Therapie jedes Kreislaufstillstands
bedacht werden. Um sich diese leichter
merken zu konnen, werden sie in 2 Grup-

pen von jeweils 4 Einzelpunkten unter-
teilt, basierend auf den Anfangsbuchsta-
ben H und HITS. Weitere Details werden
in Kap. 4, Kreislaufstillstand unter beson-
deren Umstianden, behandelt [3].

Einsatz von Ultraschall wéhrend erwei-
terter Reanimationsmanahmen. Eine
Reihe von Untersuchungen hat sich mit
der Verwendung der Sonographie zum
Erkennen potenziell reversibler Ursachen
beim Kreislaufstillstand befasst [215-217].
Obwohl keine Untersuchung ergab, dass
diese Form der Bildgebung das Outcome
verbessert, gibt es keinen Zweifel daran,
dass die Echokardiographie das Potenzial
besitzt, reversible Ursachen eines Kreis-
laufstillstands (z. B. Herzbeuteltampona-
de, Lungenembolie, Hypovoldmie, Pneu-
mothorax) und eine Pseudo-PEA zu er-
kennen. Die Einbeziehung von Ultraschall
in die erweiterten ReanimationsmafSnah-
men erfordert ausgiebiges Training, wenn
die Unterbrechungen der Thoraxkom-
pressionen minimiert werden sollen.

Monitoring wahrend erweiterter

ReanimationsmaBnahmen

Es gibt eine Reihe von Verfahren und neu

entwickelten Technologien, mit denen

Patienten wihrend CPR tiberwacht und

ALS-Interventionen gesteuert werden

konnen:

== Klinische Zeichen, wie Atembemii-
hungen, Bewegungen und Augenoft-
nen, konnen wihrend CPR auftreten.
Diese weisen eventuell auf das Vor-
liegen eines ROSC hin und miissen
durch eine Rhythmus- und Pulskont-
rolle verifiziert werden; sie konnen al-
lerdings ebenfalls auftreten, weil die
CPR eine ausreichende Zirkulation
generiert hat, um Lebenszeichen in-
klusive des Bewusstseins wiederher-
zustellen [218].

== Der Gebrauch von CPR-Feedback-
Geriten oder Geriten zur Benutzer-
fithrung wéhrend CPR (,,prompt de-
vices“) wird in Kap. 2, Lebensretten-
de Basismafinahmen, erortert [223].
Er soll lediglich als Teil eines allge-
meineren therapeutischen Vorgehens
betrachtet werden, das anstelle iso-
lierter Interventionen umfassendere
Konzepte zur Verbesserung der CPR-
Qualitat beinhalten soll [99, 219].

== Pulskontrollen bei Vorliegen eines
EKG-Rhythmus, der moglicherwei-
se mit einer Herzauswurfleistung ein-
hergeht, konnen einen ROSC verifi-
zieren, jedoch werden Sie moglicher-
weise bei Patienten mit niedrigem
Cardiac Output und niedrigem Blut-
druck keine Pulse feststellen [220].
Die Bedeutung von Versuchen, wah-
rend der Thoraxkompressionen ar-
terielle Pulse zu tasten, um die Ef-
fektivitat der Kompressionen zu be-
urteilen, ist unklar. In der V. cava in-
ferior gibt es keine Venenklappen,
und ein retrograder Flow in das ve-
nose System kann femoralvenose Pul-
sationen hervorrufen [221]. Karotis-
pulsationen wahrend CPR bedeuten
nicht zwangsldufig, dass eine addqua-
te myokardiale oder zerebrale Perfu-
sion vorliegt.

== Ein Rhythmusmonitoring mittels
Pads, Paddles oder EKG-Elektroden
ist integraler Bestandteil erweiter-
ter ReanimationsmafSnahmen. Bewe-
gungsartefakte wahrend der Thorax-
kompressionen verhindern eine zu-
verlassige Rhythmusbeurteilung, so-
dass die Helfer gezwungen sind, die
Thoraxkompressionen zur Rhyth-
musanalyse zu unterbrechen, und sie
verhindern das friihzeitige Erkennen
von rezidivierendem VEF/pVT. Eini-
ge moderne Defibrillatoren verfiigen
iiber Filter zur Beseitigung von Arte-
fakten durch Thoraxkompressionen;
es gibt allerdings keine Untersuchun-
gen beim Menschen zu einer Outco-
me-Verbesserung durch deren Ein-
satz. Auflerhalb wissenschaftlicher
Untersuchungen empfehlen wir den
Routineeinsatz von Artefakt filtern-
den Algorithmen bei der EKG-Analy-
se wahrend CPR nicht [18].

== Der Einsatz der Kapnographie mit
Kurvendarstellung wird in den Leit-
linien 2015 stirker betont und weiter
unten im Detail dargestellt.

== Die Ergebnisse von Blutentnahmen
wiahrend CPR kénnen dazu genutzt
werden, potenziell reversible Ursa-
chen eines Kreislaufstillstands zu
identifizieren. Kapillarblutanalysen
bei kritisch Kranken sollen vermie-
den werden, da sie keine zuverldssi-
gen Ergebnisse liefern; stattdessen soll
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venoses oder arterielles Blut entnom-
men werden.

== Blutgasanalysen wihrend CPR sind
schwer zu interpretieren. Wihrend
eines Kreislaufstillstands konnen ar-
terielle Blutgaswerte irrefithrend sein
und nur wenig Bezug zum Saure-Ba-
sen-Status der Gewebe haben [222].
Ein Monitoring der zentralvendsen
Sauerstoffsattigung wahrend ALS ist
moglich, aber dessen Wert hinsicht-
lich der Steuerung der CPR ist unklar.
== Invasives kardiovaskuldres Monito-
ring erlaubt das Erkennen niedri-

ger Blutdrucke nach Erreichen eines
ROSC. Durch Optimierung der Tho-
raxkompressionen soll ein diastoli-
scher arterieller Blutdruck von mehr
als 25 mmHg wéhrend CPR ange-
strebt werden [223]. Praktisch gesehen
bedeutet dies, dass der diastolische ar-
terielle Druck gemessen werden soll.
Obwohl an hamodynamischen Zielen
orientierte CPR-MafSnahmen in expe-
rimentellen Untersuchungen einen ge-
wissen Benefit zeigen [224-227], gibt
es gegenwirtig keinen Anhalt fiir eine
verbesserte Uberlebensrate durch die-
ses Vorgehen [175].

== Ultraschalluntersuchungen werden
weiter oben dargestellt und zur Identi-
fizierung und Behandlung reversibler
Ursachen eines Kreislaufstillstands und
zum Erkennen eines niedrigen Cardiac
Output (,,Pseudo-PEA®) diskutiert.

== Die zerebrale Oximetrie mittels Near-
infrared-Spektroskopie ermittelt nicht
invasiv die regionale zerebrale Sauer-
stoffsattigung [228-230]. Es handelt
sich um eine relativ neue Technolo-
gie, die wihrend CPR anwendbear ist.
Thre Bedeutung bei der Steuerung von
CPR-Mafinahmen inklusive Prognose-
stellung wahrend und nach CPR muss
jedoch noch ermittelt werden [231].

Kapnographie wahrend erweiterter Re-
animationsmaBnahmen. Die Kapno-
graphie erlaubt wihrend CPR die konti-
nuierliche Messung des endtidalen CO,
in Echtzeit. Wahrend CPR sind die end-
tidalen CO,-Werte infolge des geringen
Cardiac Output, das durch die Thorax-
kompressionen generiert wird, niedrig.
Gegenwirtig gibt es keine Evidenz da-
fiir, dass die Kapnographie wihrend CPR
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zu einem verbesserten Outcome beitragt,

obwohl es eindeutig vorteilhaft ist, un-

erkannte 6sophageale Intubationen zu

verhindern. Die Rolle der Kapnographie

unter CPR umfasst:

== Sicherstellung der Platzierung eines
Endotrachealtubus in der Trachea
(weitere Details s. weiter unten).

== Monitoring der Beatmungsfrequenz
wihrend CPR und Vermeidung von
Hyperventilation.

== Monitoring der Qualitit der Thorax-
kompressionen wihrend CPR. End-
tidale CO,-Werte stehen in Zusam-
menhang mit der Kompressionstie-
fe und der Beatmungsfrequenz, und
eine grofSere Eindrucktiefe wird den
Wert anheben [232]. Ob dies zur
Steuerung der Behandlung und zur
Verbesserung des Outcome genutzt
werden kann, bleibt weiteren Unter-
suchungen vorbehalten [174].

== Erkennen eines ROSC wihrend CPR.
Ein Anstieg des endtidalen CO, wih-
rend CPR kann ein Hinweis auf einen
ROSC sein und vermag eine iiberfliis-
sige und potenziell schddliche weite-
re Adrenalingabe bei einem Patien-
ten mit ROSC zu verhindern [174,
182, 200, 201]. Falls wihrend CPR ein
ROSC vermutet wird, soll kein weite-
res Adrenalin gegeben werden. Wenn
bei der niachsten Rhythmusanaly-
se doch ein Kreislaufstillstand besté-
tigt wird, soll wieder Adrenalin gege-
ben werden.

== Prognosestellung wihrend CPR.
Niedrige endtidale CO,-Werte deu-
ten moglicherweise auf eine schlech-
te Prognose und eine geringe Uber-
lebenschance hin [175]; jedoch emp-
fehlen wir, niemals einen einzigen
wihrend CPR erhobenen endtidalen
CO,-Wert als alleiniges Kriterium fiir
den Abbruch von CPR-Mafinahmen
heranzuziehen. Endtidale CO,-W-
erte sollen lediglich als Baustein eines
multimodalen Konzepts bei der Pro-
gnosestellung wahrend CPR betrach-
tet werden.

Extrakorporale kardiopulmonale
Reanimation (eCPR)

Die extrakorporale kardiopulmonale Re-
animation (eCPR) soll als Rettungsver-

such fir diejenigen Patienten erwogen
werden, bei denen die initialen ALS-Maf3-
nahmen nicht zum Erfolg fithrten, oder
um spezielle Interventionen zu ermogli-
chen (z. B. eine Koronarangiographie und
perkutane koronare Intervention, PCI,
oder eine pulmonale Thrombektomie bei
fulminanter Lungenembolie) [233, 234].
Randomisierte Studien zu eCPR und gro-
e eCPR-Register sind dringend erforder-
lich, um die Bedingungen fiir eine opti-
male Einsatzmoglichkeit zu identifizieren,
um Leitlinien fiir ihren Einsatz zu erstel-
len und die Vorteile, Kosten und Risiken
der eCPR zu definieren [235, 236].

Defibrillation

Die Defibrillationsstrategie fiir die Leit-

linien 2015 des European Resuscitation

Council (ERC) unterscheiden sich nur

wenig von fritheren Leitlinien:

== Die Bedeutung frithzeitiger, ununter-
brochener Thoraxkompressionen so-
wie der Minimierung der Pausendau-
er vor und nach einem Schock wird
in den Leitlinien durchgéngig betont.

== Setzen Sie die Thoraxkompressionen
wihrend des Ladevorgangs des Defi-
brillators fort, defibrillieren Sie wah-
rend einer maximal 5 s dauernden
Unterbrechung der Thoraxkompres-
sionen, und setzen Sie unmittelbar
nach der Defibrillation die Thorax-
kompressionen fort.

== Selbstklebende Defibrillatorpads wei-
sen eine Reihe von Vorteilen gegen-
iiber manuellen Paddles auf und sol-
len - wann immer verfiigbar - vor-
rangig eingesetzt werden.

== Wihrend Bereitstellung und An-
schluss eines Defibrillators oder eines
automatisierten externen Defibrilla-
tors (AED) sollen die CPR-Maf$nah-
men fortgesetzt werden. Aber die De-
fibrillation soll nicht langer verzogert

werden, als man braucht, um die In-
dikation zur Defibrillation zu stellen
und das Gerit zu laden.

Der Einsatz von drei schnell hinter-
einander abgegebenen Schocks kann
in Erwdgung gezogen werden, wenn
VE/pVT wihrend eines beobachteten
Kreislaufstillstands unter Monitoring
auftritt und ein Defibrillator unmit-



telbar verfiigbar ist, z. B. bei der Herz-
katheterisierung.

== Die Energiestufen bei den Defibrilla-
tionsschocks haben sich seit den Leit-
linien 2010 nicht verdndert [194]. Bei
biphasischen Impulsformen soll der
erste Schock mit einer Energie von
mindestens 150 ] abgegeben wer-
den, der zweite und folgende Schocks
mit 150-360 J. Die Schockenergie
fiir einen jeweiligen spezifischen De-
fibrillator soll sich an den Herstel-
lerempfehlungen orientieren. Es ist
sinnvoll - falls méglich - bei Patien-
ten nach einer erfolglosen Defibrilla-
tion und bei erneutem Auftreten von
Kammerflimmern eskalierende Ener-
giestufen zu erwégen [195, 196].

MaBnahmen zur Minimierung

der Praschockpause

Die Verzogerung zwischen der Unter-
brechung der Thoraxkompressionen und
der Defibrillation (die Praschockpause)
muss auf ein absolutes Minimum redu-
ziert werden; selbst eine Verzogerung von
nur 5-10 s senkt die Wahrscheinlichkeit
eines erfolgreichen Schocks [84, 85, 87,
197, 198, 237]. Die Praschockpause kann
auf weniger als 5 s verkiirzt werden, in-
dem die Thoraxkompressionen wihrend
des Ladevorgangs des Defibrillators fort-
gefiihrt werden sowie durch Vorhanden-
sein eines effizient arbeitenden Teams,
das von einem klar kommunizierenden
Teamleiter koordiniert wird [176, 238].
Der Sicherheitscheck, um auszuschlie-
f3en, dass ein Helfer im Moment der Defi-
brillation Kontakt zum Patienten hat, soll
rasch, aber effizient vorgenommen wer-
den. Die Postschockpause wird durch die
unmittelbare Wiederaufnahme der Tho-
raxkompressionen nach der Schockabga-
be minimiert (s. unten). Der gesamte Pro-
zess der manuellen Defibrillation soll mit
weniger als 5 s Unterbrechung der Tho-
raxkompressionen moglich sein.

Atemwegsmanagement
und Beatmung

Die optimale Strategie zur Sicherung der
Atemwege ist zum gegenwertigen Zeit-
punkt nicht definitiv geklart. Zahlreiche
Beobachtungsstudien haben sich mit der
Frage beschiftigt, inwieweit erweitertes

Atemwegsmanagement (Intubation und
supraglottische Atemwege, SGA) das Out-
come beeinflussen konnen [239]. Die IL-
COR-ALS-Task-Force empfiehlt fiir die
Atemwegssicherung wahrend der Reani-
mation entweder die invasive Atemwegs-
sicherung (Intubation oder SGA) oder
eine Beutel-Maske-Beatmung [175]. Diese
sehr weitgefasste Empfehlung wird gege-
ben, da qualitativ hochwertige Daten feh-
len, die zeigen, welche Atemwegssiche-
rung tatsdchlich die beste ist. In der Pra-
xis werden schrittweise verschiedene Ar-
ten der Atemwegssicherung bei Reanima-
tionen zum Einsatz kommen [240]. Der
beste Atemweg oder die Kombination von
Techniken hingen von den Umstinden
ab. Hierzu zdhlen die Phase der Reani-
mation (wihrend der Reanimation oder
in der Postreanimationsphase) und natiir-
lich die Fertigkeiten des Anwenders [192].

Uberpriifen der korrekten
Tubuslage

Die schwerwiegendste Komplikation
eines Intubationsversuchs besteht in
einer unerkannten 6sophagealen Intu-
bation. Die routineméflige Anwendung
primiérer und sekundérer Techniken zur
Uberpriifung der korrekten Tubuslage
soll das Risiko reduzieren. Die ILCOR-
ALS-Task-Force empfiehlt die Kapnogra-
phie zur Bestitigung und zur kontinuier-
lichen Uberwachung der Tubuslage wih-
rend der Reanimation zusitzlich zur kli-
nischen Uberpriifung (starke Empfeh-
lung, niedrige Evidenzklasse). Kapnogra-
phie wird sehr empfohlen, da sie dariiber
hinaus wéhrend der Reanimation weite-
re Vorteile hat (Uberwachung der Beat-
mungsfrequenz, Qualititskontrolle der
Thoraxkompression). Die ILCOR-ALS-
Task-Force empfiehlt, wenn keine Ka-
pnographie verfiigbar ist, als Alternative
den Einsatz der Kapnometrie oder ande-
rer Verfahren wie z. B. Osophagus-Detek-
tor oder Ultraschall als Erganzung der kli-
nischen Beurteilung.

Medikamente und Infusionen
im Kreislaufstillstand

Vasopressoren

Die Verwendung von Adrenalin und Va-
sopressin bei der Reanimation ist in eini-
gen Lindern anhaltend weit verbreitet.

Jedoch gibt es keine placebokontrollierte
Studie, die gezeigt hat, dass die Routinega-
be eines Vasopressors wihrend des Kreis-
laufstillstands beim Menschen die Uberle-
bensrate bis zur Klinikentlassung erhoht,
obwohl ein verbessertes Kurzzeitiiberle-
ben gezeigt werden konnte [186, 187, 189].

Unsere aktuelle Empfehlung ist, die
Gabe von Adrenalin wahrend der Reani-
mation entsprechend der Leitlinien von
2010 fortzufithren. Wir haben den Vorteil
auf das kurzfristige Uberleben (Wieder-
herstellung eines Spontankreislaufs und
Uberleben bis Klinikaufnahme) sowie
die durch die Limitationen der Beobach-
tungsstudien bedingte Unsicherheit hin-
sichtlich niitzlichen oder schidlichen Ef-
fekten auf die Uberlebensrate bis Klinik-
entlassung und das neurologische Ergeb-
nis gegeneinander abgewogen [175, 241,
242]. Daraufhin haben wir uns entschlos-
sen, die aktuelle Praxis nicht zu dndern,
solange es keine qualitativ hochwertigen
Daten zum Langzeitiiberleben gibt.

Einige randomisierte Studien stellten
keine Unterschiede im Ergebnis (Wie-
derherstellung eines Spontankreislaufs,
Uberleben bis Klinikentlassung, neuro-
logisches Ergebnis) bei Vasopressin oder
Adrenalin als Vasopressor erster Wahl
beim Kreislaufstillstand fest [243-247].
Auch andere, die Adrenalin allein oder in
Kombination mit Vasopressin verglichen,
zeigten keine Unterschiede hinsichtlich
dieser Faktoren [248-250]. Wir empfeh-
len, dass Vasopressin beim Kreislaufstill-
stand nicht anstelle von Adrenalin ver-
wendet werden soll. Professionelle Helfer,
die in einem System arbeiten, in dem be-
reits Vasopressin verwendet wird, konnen
diese Praxis fortfiihren, da es keinen Be-
weis dafiir gibt, dass Vasopressin schadli-
cher ist als Adrenalin [175].

Antiarrhythmika

Wieauch bei den Vasopressoren ist die Evi-
denz fur positive Effekte beim Kreislauf-
stillstand fiir Antiarrhythmika beschréankt.
Fiir kein Antiarrhytmikum wurde nachge-
wiesen, dass die Verwendung im Kreislauf-
stillstand die Uberlebensrate bis Klinikent-
lassung verbessert, obwohl fiir Amiodaron
gezeigt werden konnte, dass die Zahl der
Patienten, die lebend das Krankenhaus er-
reichen, gesteigert werden kann [251, 252].
Trotz des Fehlens von Daten zum Lang-
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zeitergebnis bei Patienten favorisieren wir
auf der Basis der vorhandenen Evidenz die
Verwendung von Antiarrhythmika zur Be-
handlung von Arrhythmien wahrend der
Wiederbelebung. Nach drei initialen Defi-
brillationen verbessert die Gabe von Amio-
daron bei schockrefraktirem Kammer-
flimmern das Kurzzeitiiberleben (Uberle-
ben bis Klinikaufnahme) im Vergleich zu
Placebo [251] und Lidocain [252]. Die Ga-
be von Amiodaron bei Mensch oder Tier
scheint auch den Erfolg der Defibrillation
bei Kammerflimmern oder himodyna-
misch instabiler Kammertachykardie zu
verbessern [253-257]. Es gibt keine Evi-
denz fiir einen optimalen Zeitpunkt der
Amiodarongabe bei der 1-Schock-Strate-
gie. In den klinischen Studien, die bis heu-
te verfligbar sind, wurde Amiodaron nach
mindestens drei Schocks gegeben, sofern
Kammerflimmern oder pulslose Kam-
mertachykardie persistierten. Deshalb
und weil weitere Daten fehlen, wird emp-
fohlen, 300 mg Amiodaron zu geben, falls
nach drei Defibrillationen weiterhin Kam-
merflimmern oder pulslose Kammerta-
chykardie vorliegt.

Die Gabe von Lidocain wird wéhrend
der erweiterten Mafinahmen der Wieder-
belebung empfohlen, wenn Amiodaron
nicht verfiigbar ist [252]. Behandeln Sie den
Kreislaufstillstand nicht mit Magnesium.

Andere Pharmaka
Geben Sie Natriumbikarbonat nicht routi-
nemiflig wihrend des Kreislaufstillstands
oder nach ROSC. Erwégen Sie die Gabe
bei lebensbedrohlicher Hyperkalidmie,
bei Kreislaufstillstand, der mit Hyperka-
lizmie assoziiert ist, und bei der Uberdo-
sierung von trizyklischen Antidepressiva.
Fibrinolytische Therapie soll nicht als
Routine wihrend des Kreislaufstillstands
eingesetzt werden. Erwégen Sie sie, wenn
bewiesen ist oder vermutet wird, dass der
Kreislaufstillstand durch Lungenembolie
bedingt ist. Es wurde von Féllen berich-
tet, in denen der Patient nach Fibrinoly-
se wahrend der Wiederbelebung bei Lun-
genembolie mit gutem neurologischem
Ergebnis iiberlebte. Die Wiederbelebung
musste jedoch iiber mehr als 60 min fort-
gefithrt werden. Darum denken Sie dar-
an, die Wiederbelebung tiber mindestens
60-90 min fortzufiihren, bevor Sie abbre-
chen, sofern Sie ein Fibrinolytikum unter
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diesen Umstinden einsetzen [258-260].
Die laufende Wiederbelebung stellt keine
Kontraindikation fiir die Fibrinolyse dar.

Intravenose Fliissigkeitsgabe
Hypovolamie ist eine potenziell reversib-
le Ursache des Kreislaufstillstands. Infun-
dieren Sie Fliissigkeit ziigig, wenn Sie eine
Hypovoldmie vermuten. In der Initialpha-
se der Wiederbelebung bietet die Gabe
von Kolloiden keine eindeutigen Vorteile,
verwenden Sie deshalb balancierte kristal-
loide Lésungen, Hartmann-Losung (Voll-
elektrolytlosung) oder 0,9 %ige Natrium-
chloridlésung. Vermeiden Sie die Gabe
von Glucose, die schnell aus dem intra-
vasalen Raum umverteilt wird, zu Hyper-
glykdmie fiihrt und das neurologische Er-
gebnis nach dem Kreislaufstillstand ver-
schlechtern kann [261].

CPR-Techniken und -Gerate

Auch wenn manuelle Thoraxkompressio-
nen oft mit schlechter Qualitdt durchge-
fihrt werden [262-264], konnte fiir kein
Hilfsmittel ein Vorteil gegeniiber manuel-
ler Wiederbelebung gezeigt werden.

Mechanische Gerate zur
Thoraxkompression

Seit den Leitlinien von 2010 gab es drei
grofie randomisierte kontrollierte Stu-
dien, die 7582 Patienten eingeschlossen
haben und keinen klaren Vorteil bei der
routineméfligen Verwendung automati-
scher Thoraxkompressionsgerite beim
auflerklinischen Kreislaufstillstand ge-
funden haben [36, 265, 266]. Wir schla-
gen vor, mechanische Thoraxkompres-
sionsgerite nicht routinemiflig zu ver-
wenden, um die manuelle Herzdruck-
massage zu ersetzen. Andererseits weisen
wir darauf hin, dass sie eine sinnvolle Al-
ternative zu qualitativ hochwertigen Tho-
raxkompressionen darstellen, wenn die
Durchfithrung anhaltend guter manueller
Kompressionen nicht praktikabel ist oder
die Sicherheit der Helfer einschréinkt, z. B.
bei Wiederbelebung in einem fahrenden
Rettungswagen wo ein Sicherheitsrisiko
besteht, lange dauernde Wiederbelebung
(z. B. bei Hypothermie) und Wiederbele-
bung wihrend spezieller Verfahren (z. B.
Koronarangiographie oder bei der Vorbe-
reitung fiir ein extrakorporales Verfahren)

[175]. Unterbrechungen der Wiederbele-
bung zum Anlegen des Gerits sollen ver-
mieden werden. Helfer, die mechanische
Wiederbelebungsgerite verwenden, sol-
len dies in einem strukturierten und iiber-
wachten Programm, welches kompetenz-
basiertes Training und regelméflige Mog-
lichkeiten zur Auffrischung der Fertigkei-
ten bietet, durchfiihren.

smpedance threshold device” (ITD)
Eine randomisierte klinische Studie zum
Einsatz des ITD bei Standard-CPR, ver-
glichen mit Standard-CPR allein, konn-
te bei 8718 Patienten mit prahospita-
lem Kreislaufstillstand keinen Vorteil des
ITD hinsichtlich Uberleben und neuro-
logischem Reanimationserfolg nachwei-
sen [267]. Daher empfehlen wir, dass das
ITD nicht routinemiflig bei Standardre-
animation eingesetzt wird. Zwei rando-
misierte klinische Studien zeigten keinen
Uberlebensvorteil bis zur Entlassung aus
dem Krankenhaus fiir das ITD mit akti-
ver Kompressions-Dekompressions-CPR
im Vergleich zur aktiven Kompressions-
Dekompressions-CPR allein [268, 269].
Die Ergebnisse einer grofien Studie, bei
der die Kombination des ITD mit akti-
ver Kompressions-Dekompressions-CPR
(ACD-CPR) mit der Standard-CPR ver-
glichen wurde, wurden in zwei Veroffent-
lichungen dargelegt [270, 271]. Es gab kei-
nen Unterschied fiir das Uberleben bis zur
Entlassung und das neurologisch giinstige
Uberleben nach 12 Monaten [4]. Bei Be-
riicksichtigung der Anzahl der notwendi-
gen Behandlungen (,,number needed to
treat, NNT) wurde die Entscheidung ge-
troffen, die Routineanwendung von ITD
und ACD nicht zu empfehlen [175].

Peri-Arrest-Arrhythmien

Die richtige Identifikation und Behand-
lung von Arrhythmien beim kritisch
kranken Patienten kann verhindern, dass
ein Kreislaufstillstand auftritt oder nach
primér erfolgreicher Wiederbelebung
wieder auftritt. Die initiale Einschétzung
und die Behandlung eines Patienten mit
einer Arrhythmie soll nach dem ABCDE-
Schema erfolgen. Die Einschédtzung und
Behandlung von Arrhythmien beruht
auf zwei Kriterien: dem Zustand des Pa-
tienten (stabil oder instabil) und der Art



Tachykardie-Algorithmus (mit Pulse)

= Untersuchung nach dem ABCDE-Schema
= Sauerstoffgabe, wenn erforderlich, i.v. Zugang legen
* EKG-, RR-, 5,0, -Monitoring, 12-Kanal-EKG

= reversible Ursachen erkennen und behandeln

(z. B. Elektrolytstorungen)

Synchronisierte Kardioversion*
bis zu 3 Versuche

1. Schock

= Amiodaron 300 mg i.v. Uber
10-20 min, dann synchronisierte
Kardioversion wiederholen;
gefolgt von:

= Amiodaron 900 mg Uber 24 h

breiter QRS-Komplex
regelmaBiger Rhythmus?

(UNREGELMARIG ) (REGELMABIG )
Experten zu Rate ziehen
A
U

zu den Moglichkeiten gehoren:

= Vorhofflimmern mit
Schenkelblock
wie bei schmalem Komplex
behandeln

= Tachykardie
(z.B. Torsades de pointes -
Magnesium 2 g tiber 10 min
verabreichen

bei ventrikularer Tachykardie
(oder unklarem Rhythmus):
= Amiodaron 300 mg i.v. Gber
20-60 min; dann 900 mg tiber 24 h
= bei zuvor bestatigter
SVT mit Schenkelblock:
= Adenosin wie bei regelmafiger
Schmal-Komplex-Trachykardie
verabreichen

2. Synkope

Ist der QRS-Komplex schmal (< 0,12 s5)?

Untersuchung auf Anzeichen bedrohlicher Symptome

3. Myokardischamie
4. Herzinsuffizienz

schmaler QRS-Komplex
regelméaBiger Rhythmus?

= Adenosin 6 mg Bolus schnell i.v.;
falls erfolglos, 12 mg;
falls erfolglos, weitere 12 mg.

= kontinuierliche EKG-Uberwachung

= Vagusmanover

Normaler Sinusrhythmus
wiederhergestellt?

eventuell Re-entry-PSVT:

= bei Sinusrhythmus 12-Kanal-EKG
aufzeichnen

= bei Wiederauftreten, erneut
Adenosin verabreichen und die

Méglichkeit einer Prophylaxe mit

Antiarrhythmika erwégen

*Der Versuch einer elektrischen Kardioversion beim wachen Patienten erfolgt immer unter Sedierung oder in Allgemeinanasthesie

UnregelméaBige Schmal-

Komplex-Tachykardie

vermutlich Vorhofflimmern

Frequenzkontrolle mit:

= 3-Blocker oder Diltiazem

= Bei Hinweisen auf Herzinsuffizienz
Digoxin oder Amiodaron erwéagen

= Antikoagulation, wenn Dauer >48 h

Experten zu Rate

ziehen
A

Eventuell Vorhofflattern
= Frequenzkontrolle (z.B. B-Blocker)

Abb. 8 A Tachycardia Algorithmus. ABCDE airway, breathing, circulation, disability, exposure; S,0, Sauerstoffsattigung, pulsoxymetrisch; PSVT paroxysmale

supraventrikuldre Tachykardie

der Arrhythmie. Antiarrhythmika haben
eine ldngere Anschlagszeit und sind we-
niger zuverldssig als die elektrische Kar-
dioversion, um eine Tachykardie in einen
Sinusrhythmus zu tiberfithren. Daher soll
die medikament6se Therapie stabilen Pa-
tienten ohne bedrohliche Symptome vor-
behalten bleiben, wahrend die elektrische
Kardioversion das bevorzugte Verfahren
fir den instabilen Patienten ist, der be-
drohliche Symptome zeigt. Die Algorith-
men zur Behandlung von Tachykardie
und Bradykardie blieben gegeniiber 2010
unverindert (B Abb. 8 und 9).

Das Vorliegen oder Fehlen bedrohli-
cher Zeichen oder Symptome bestimmt
fiir die meisten Arrhythmien, was die an-
gemessene Behandlung ist. Die nachfol-
genden bedrohlichen Symptome weisen
daraufhin, dass ein Patient wegen der Ar-
rhythmie instabil ist.

1. Schock - dieser ist erkennbar an blas-
sen, schweifligen, kalten und klam-
men Extremititen (gesteigerte Sym-
pathikusaktivitit), Bewusstseinstrii-
bung (reduzierter zerebraler Blut-
fluss) und Hypotension (z. B. systoli-
scher Blutdruck <90 mmHg).

2. Synkope - Bewusstseinsverlust als Folge
des reduzierten zerebralen Blutflusses.

3. Herzinsuffizienz — Arrhythmien be-
eintrachtigen durch die Verminde-
rung des koronararteriellen Blutflus-
ses die myokardiale Leistungsféhig-
keit. In der Akutsituation zeigt sich
dies als Lungenédem (Linksherzin-
suffizienz) und/oder erhéhter jugu-
larvendser Druck sowie Leberstauung
(Rechtsherzinsuffizienz).

4. Myokardischdmie — hierzu kommt es,
wenn der myokardiale Sauerstoftver-
brauch das Angebot iibersteigt. Eine

Notfall + Rettungsmedizin
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Bradykardie-Algorithmus

= Untersuchung nach dem ABCDE-Schema

= Sauerstoffgabe, wenn erforderlich, i.v. Zugang legen
* EKG-, RR-, S,0,-Monitoring, 12-Kanal-EKG
= Reversible Ursachen erkennen und behandeln

(z.B. Elektrolytstérungen

Untersuchung auf Anzeichen bedrohlicher Symptome

1. Schock
2. Synkope

3. Myokardischamie
4. Herzinsuffizienz

JA

Atropin
500 pg i.v.

ausreichende

NEIN

Gefahr einer Asystolie?

Reaktion? = kiirzlich Asystolie
= AV-Block Typ Mobitz Il
NEIN = totaler AV-Block mit breitem
. QRS-Komplex
UberbriickungsmaBnahmen: JA mventrikulzre Pausen’>3s

= Atropin 0,5 mg i.v. bis
maximal 3 mg wiederholen

= Isoprenalin 5 pg/min i.v.

= Adrenalin 2-10 pg/min i.v.

= alternative Medikamente*

oder

= transkutaner Schrittmacher

Experten zu Rate ziehen
Transvenosen Schrittmacher

A organisieren

* Alternativen sind:

= Aminophyllin

= Dopamin

= Glucagon (bei Intoxikation
mit B-Blockern oder
Kalzium-Kanal-Blockern)

= Glycopyrrolat kann anstatt
Atropin verwendet werden

Myokardischdmie kann mit thoraka-
len Schmerzen (Angina pectoris) auf-
treten oder ohne Schmerzen mit einer
isolierten Veranderung im 12-Kanal-
EKG (stille Ischdmie). Das Auftreten
einer Myokardischamie ist von be-
sonderer Bedeutung, wenn eine ko-
ronare oder eine strukturelle Herzer-
krankung zugrunde liegt, da sie wei-
tere lebensbedrohliche Komplikatio-
nen, einschliefSlich eines Kreislauf-
stillstands, verursachen kann.

Nachdem der Rhythmus ermittelt und

das Vorhandensein oder Fehlen bedrohli-
cher Symptome geklart wurde, werden die
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NEIN

Beobachten

Abb. 9 < Bradycar-
dia Algorithmus. AB-
CDE airway, breathing,
circulation, disability,
exposure; 5,0, Sauer-
stoffsattigung, puls-
oxymetrisch; AV atrio-
ventrikular

Moglichkeiten zur sofortigen Behandlung

Klassifiziert in:

1. elektrisch (Kardioversion, Schritt-
machertherapie),

2. medikamentds (Antiarrhythmika und
andere Medikamente).

Kreislaufstillstand unter
besonderen Umstanden

Besondere Umstande

Hypoxie

Kreislaufstillstand durch Hypoxédmie ist iib-
licherweise Folge von Ersticken, der hau-
figsten Ursache des nicht kardial beding-
ten Kreislaufstillstands. Uberleben nach

Kreislaufstillstand durch Ersticken ist sel-
ten, und die meisten Uberlebenden leiden
unter schweren neurologischen Beeintrach-
tigungen. Patienten, die bewusstlos sind,
aber noch keinen Kreislaufstillstand erlitten
haben, erreichen wahrscheinlich eine gute
neurologische Erholung [272, 273].

Hypo-/Hyperkalidgmie und

andere Elektrolytstorungen
Elektrolytstorungen konnen Arrythmien
oder einen Kreislaufstillstand verursachen.
Lebensbedrohliche Arrythmien sind am
haufigsten mit Kaliumstérungen vergesell-
schaftet, insbesondere der Hyperkalidmie.

Akzidentelle Hypothermie
Akzidentelle Hypothermie ist definiert als
unbeabsichtigter Abfall der Korperkern-
temperatur unter 35°C. Die Abkiihlung
des menschlichen Korpers reduziert den
Sauerstoffverbrauch der Zellen um ca.
6% pro 1°C Abnahme der Kerntempera-
tur [274]. Bei 18 °C kann das Gehirn einen
zehnmal lingeren Kreislaufstillstand er-
tragen als bei 37°C. Deshalb kann die
Hypothermie Herz und Gehirn im Falle
eines Kreislaufstillstands schiitzen [275],
sodass eine vollstindige neurologische
Erholung auch nach lingerem Kreislauf-
stillstand méglich ist, sofern die schwe-
re Hypothermie vor Auftreten der As-
phyxie eingetreten ist. Wenn kein ECLS-
Zentrum verfiigbar ist, kann die Aufwir-
mung mittels Kombination aus externer
und interner Erwdrmung versucht wer-
den (Warmluftdecken, warme Infusions-
l6sungen, warme Peritoneallavage). Da-
zu muss jedoch ein spezifisches Behand-
lungsteam gebildet werden [276].

Hyperthermie

Zur Hyperthermie kommt es, wenn die
Thermoregulation des Koérpers versagt
und die Kerntemperatur iiber den Be-
reich ansteigt, der normalerweise durch
die Mechanismen der Homdgostase ge-
halten wird. Die Hyperthermie umfasst
ein Kontinuum von hitzeinduzierten Zu-
stinden, beginnend mit Hitzestress {iber
Hitzeerschopfung bis hin zum Hitzschlag
und schliefSlich zum Multiorganversagen
und Kreislaufstillstand [277]. Im Vorder-
grund stehen unterstiitzende Mafinah-
men und die rasche Kiihlung des Patien-
ten [278-280]. Wenn méglich, soll mit
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= akuter Krankheitsbeginn?
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Beine anheben (falls
es die Atmung erlaubt)
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= Atemwegssicherung
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» i.v. Flussigkeitsbolus®

* Chlorphenamine (Antihistaminika)*
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= EKG

= Blutdruck

! Lebensbedrohliche ABC Probleme:
= A: Schwellung der Luftwege, Heiserkeit, Stridor
= B: Tachypnoe, Giemen, Mudigkeit, Zyanose, SpO, < 92%, Verwirrtheit
= C: Blasse, Schwitzen, Hypotonie, Schwéche, Schafrigkeit, Bewusstlosigkeit

2 Adrenalin (i.m. auBer Sie haben Erfahrung mit i.v. Adrenalin 3 IV Fliissigkeitsbolus
(wiederholen sie nach 5 min, falls keine Besserung) (Kristalloide):
= Erwachsene 500 pg i.m. (0,5 ml) Erwachsene: 500 — 1000 ml
= Kinder >12 J. 500 pg i.m. (0,5 ml) Kinder: 20 ml/kg
= Kinder 6-12 J. 300 pg i.m. (0,3 ml) L. .
= Kinder < 6 J. 150 pg i.m. (0,15 ml) St.oppen Sie i.v. Kc_’"°'de' falls
diese als Ursache in Frage
Adrenalin soll nur durch erfahrene Spezialisten i.v. gegeben kommen.
werden

Titration mit Boli von 50 pg (Erwachsene), 1 pg/kg (Kinder)

# Chlorphenamine Injektionslésung ist in deutschsprachigen Landern nicht im Handel

Dimetinden/Clemastin > Hydrokortison
(langsami.v.) (i.m. oder langsam i.v.)
Erwachsene oder Kinder>12J 0,1 mg/kg Erwachsene oder Kinder >12J 200 mg
Kinder ab 1 Jahr 0,03 mg/kg Kinder 6-12 J. 100 mg
Kinder 6 Monate - 6 J 50 mg
Kinder < 6 Monate 25 mg

Abb. 10 A Anaphylaxie Behandlungs Algorithmus (Reproduziert mit freundlicher Genehmigung von
Elsevier Ireland Ltd)

der Kiihlung bereits priklinisch begon-
nen werden. Das Ziel ist, die Kerntem-
peratur so rasch wie moglich auf 39°C zu
senken. Folgen Sie deshalb den Standard-
leitlinien, und kiihlen Sie den Patienten
weiter, wenn ein Kreislaufstillstand ein-
tritt. Beniitzen Sie die gleichen Kiihltech-
niken wie beim gezielten Temperaturma-
nagement in der Nachsorge nach erfolg-
reicher Reanimation (siehe dort) [80].

Hypovoldamie

Die Hypovoldamie gehort zu den poten-
ziell behandelbaren Ursachen des Kreis-
laufstillstands und beruht meist auf einem
reduzieren intravasalen Volumen (z. B. in-
folge Blutung). Eine relative Hypovoldmie
kann aber auch bei massiver Vasodilata-
tion im Rahmen einer anaphylaktischen
Reaktion oder einer Sepsis auftreten. Be-
ginnen Sie, abhédngig von der vermuteten
Ursache, die Volumentherapie so rasch
wie moglich mit gewdrmten Kristalloi-
den oder Blutprodukten, um das intrava-
sale Volumen wiederherzustellen. Leiten
Sie gleichzeitig MafSnahmen zur Kontrol-
le der Blutung ein, z. B. chirurgische Blut-
stillung, Endoskopie oder endovaskulére
Techniken [281], oder behandeln Sie die
Ursache (z. B. anaphylaktischer Schock).

Anaphylaxie. Die Anaphylaxie ist eine
schwere, lebensbedrohliche, generali-
sierte oder systemische Reaktion. Die-
se ist durch rasch auftretende Stérungen
des Luftwegs, der Atmung und/oder des
Kreislaufs charakterisiert, welche meist
von Verdnderungen an Haut und Schleim-
hauten begleitet werden [282-285].
Adrenalin ist das wichtigste Medikament
zur Behandlung der Anaphylaxie [286,
287]. Den Behandlungsalgorithmus fiir
die Anaphylaxie, inklusive der richtigen
Dosierung fiir Adrenalin, finden Sie in
O Abb. 10. Adrenalin ist am wirksamsten,
wenn es frith bei Beginn der Reaktion ge-
geben wird [288], Nebenwirkungen sind
bei korrekter i.m.-Dosierung extrem sel-
ten. i.v.-Adrenalin soll nur durch Erfah-
rene und im Umgang mit Vasopressoren
Geiibte eingesetzt werden.

Traumatisch bedingter Kreislaufstill-

stand. Ein Kreislaufstillstand infol-
ge Trauma (,traumatic cardiac arrest®,

Notfall + Rettungsmedizin
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Hypoxie
Spannungspneumothorax
Perikardtamponade

Hypovoldmie

1. massive dussere Blutung kontrollieren
2. Atemwege sichern, Oxygenierung maximieren
3. bilaterale Thoraxdekompression/-drainage

gleichzeitig ab- und behandeln

Trauma

Patient

Kreislaufstill-
stand / Peri-Arrest
Situation

Ursache nicht
traumatisch?

UNWAHRSCHEINLICH

reversible Ursachen

4. Perikardpunktion/-drainage
5. chirurgische Blutungskontrolle oder
proximale Aortenkompression

6. Fliissigkeitstherapie und
Massivtransfusionsprotokoll

CPR beenden? NEIN Wiederkeh'r des
Spontankreislaufs
JA
praklinisch:

= nur lebensrettende Massnahmen durchfiihren
= schnellstmaglicher Transport in eine Klinik

klinisch:

= damage control resuscitation
= definitive Blutungskontrolle

Abb. 11 A Traumatisch bedingter Kreislaufstillstand

TCA) hat eine sehr hohe Mortalitit. Inte-
ressanterweise ist bei den Uberlebenden
das neurologische Outcome viel besser
als bei anderen Ursachen fiir einen Kreis-
laufstillstand [289, 290]. Da Kreislaufstill-
stinde mit internistischem Grund nach
dem ALS-Universalalgorithmus behan-
delt werden miissen, ist es lebenswichtig,
dass sie nicht filschlicherweise als TCA
interpretiert werden. Ist dieser durch eine
Hypovoldmie, eine Perikardtampona-

Notfall + Rettungsmedizin

de oder einen Spannungspneumothorax
verursacht, so ist die Herzdruckmassage
wahrscheinlich nicht so effektiv wie bei
einem Kreislaufstillstand unter normovo-
limen Verhaltnissen [291, 292]. Aufgrund
dieser Tatsache hat die Thoraxkompres-
sion eine geringere Prioritit als die so-
fortige Behandlung der reversiblen Ursa-
chen (z. B. Thorakotomie, Blutungskont-
rolle) (8 Abb. 11).

WAHRSCHEINLICH

ALS Universal-
algorithmus

Start/
Fort-
fiihren
ALS

Elapsed time/Verzégerung
< 10 min nach
Kreislaufstillstand?

Expertise? / Erfahrung?
Equipment? / Ausriistung?

Enviroment?/ Umgebung?

Notfallthorakotomie
in Erwdagung ziehen

Spannungspneumothorax

Schwerverletzte Patienten, die im prakli-
nischen Bereich behandelt werden, wei-
sen eine Spannungspneumothorax-Héu-
figkeit von ca. 5% auf (in 13 % dieser Fal-
le kommt es zu einem TCA) [293-295].
Die Nadeldekompression, die in der Re-
gel vom Rettungsfachpersonal beherrscht
wird, ist schnell durchfithrbar, aber von
begrenztem Nutzen [296, 297]. Die ein-
fache Thorakostomie ist leicht durchzu-



fithren und wird von einigen arztbesetz-
ten Rettungsmitteln préklinisch routine-
maflig angewandt [298, 299]. Die Inzi-
sion und das rasche Eroffnen des Pleura-
raums bei iiberdruckbeatmeten Patienten
entsprechen den ersten Schritten des Vor-
gehens bei Einlage der Standard-Thorax-
drainage.

Perikardtamponade

Die Mortalitit nach Perikardtamponade
ist hoch, und um eine Uberlebenschan-
ce zu haben, ist eine sofortige Entlastung
des Perikards notwendig. Ist die Durch-
fithrung einer Thorakotomie nicht mog-
lich, erwégen Sie eine ultraschallgesteu-
erte Perikardiozentese, um eine TCA mit
vermuteter traumatischer oder nicht trau-
matischer Perikardtamponade zu behan-
deln. Eine Perikardiozentese ohne Steue-
rung durch ein bildgebendes Verfahren ist
nur dann eine Alternative, wenn kein Ult-
raschallgerit zur Verfiigung steht.

Thrombose

Lungenembolie. Ein durch eine Lungen-
embolie verursachter Kreislaufstillstand
ist die schwerste Form der klinischen Ma-
nifestation einer vendsen Thromboem-
bolie [300]. Der Anteil der Kreislaufstill-
stdnde, die durch Lungenembolie bedingt
sind, wird praklinisch mit 2-9 % [183,301-
303], und innerklinisch mit 5-6 % [304,
305] angegeben. Wihrend des Kreislauf-
stillstands ist eine Lungenembolie schwie-
rig zu diagnostizieren. Anamnese, klini-
sche Beurteilung, Kapnographie und
Echokardiographie (falls verfiigbar) kon-
nen wihrend der CPR alle mit unter-
schiedlicher Spezifitit und Sensibilitat
zur Diagnose einer akuten Lungenembo-
lie beitragen. Erwagen Sie die Verabrei-
chung von Fibrinolytika, falls eine Lun-
genembolie die bekannte oder vermute-
te Ursache fiir den Kreislaufstillstand ist.
Eine fortdauernde CPR ist keine Kontra-
indikation zur Durchfithrung einer Fibri-
nolyse. An Orten ohne Alternative (z. B.
in der Priklinik) iiberwiegt der potenziel-
le Nutzen der Fibrinolyse die méglichen
Risiken im Hinblick auf eine verbesserte
Uberlebensrate [258]. Ist das fibrinolyti-
sche Medikament einmal verabreicht, soll
die CPR fiir mindestens 60-90 min fort-
gefiihrt werden, bevor Sie die Wiederbele-
bungsversuche abbrechen [258, 259].

Koronare Thrombose. Obwohl beim be-
reits eingetretenen Kreislaufstillstand eine
korrekte Diagnose der Ursache schwie-
rig ist, liegt beim Befund eines primédren
Kammerflimmerns wahrscheinlich eine
koronare Herzkrankheit mit Verschluss
eines grofen Koronargeféfles vor. In die-
sen Fillen kann ein Transport unter CPR
direkt ins Herzkatheterlabor infrage kom-
men, wenn die praklinische und klinische
Infrastruktur verfiigbar ist und die Teams
Erfahrung mit den mechanischen und
himodynamischen Unterstiitzungssyste-
men und der notfallmaf3igen PPCI unter
Reanimation haben. Bei der Entscheidung
zum Transport unter laufender Reanima-
tion soll die realistische Uberlebenschan-
ce (z. B. beobachteter Kreislaufstillstand
mit initial defibrillierbarem Rhythmus
(VF, pVT) und Ersthelfer-CPR) mitein-
bezogen werden. Ein intermittierender
ROSC erleichtert die Entscheidung zum
Transport sehr [306].

Intoxikation

Insgesamt wird Kreislaufstillstand oder
Tod nur selten durch Vergiftungen ver-
ursacht [307]. Es gibt einige spezifische
therapeutische Methoden fiir Vergiftete,
die direkt hilfreich sind und das Outco-
me verbessern. Dies sind: Dekontamina-
tion, gesteigerte Ausscheidung/Elimina-
tion und der Einsatz spezieller Antiodo-
te [308-310]. Die bevorzugte Methode
zur gastrointestinalen Dekontamination
bei sicherem oder gesichertem Atemweg
ist die Aktivkohlegabe. Diese ist am ef-
fektivsten, wenn sie innerhalb von einer
Stunde nach Ingestion erfolgt [311].

Besonderes Umfeld

Perioperativer Kreislaufstillstand
Der héufigste Grund fiir einen andsthe-
siebedingten Kreislaufstillstand liegt im
Atemwegsmanagement [312, 313]. Ein
Kreislaufstillstand aufgrund von Blut-
verlust hatte bei den nicht herzchirurgi-
schen Eingriffen die hochste Mortalitat,
nur 10,3 % dieser Patienten verlassen das
Krankenhaus lebend [314]. Normalerwei-
se sind Patienten im Operationssaal kom-
plett monitoriiberwacht, und es sollte nur
eine geringe oder gar keine Verzogerung
bei der Diagnose eines Kreislaufstillstands
entstehen.

Kreislaufstillstand in

der Herzchirurgie

In der unmittelbar postoperativen Phase
nach grofieren herzchirurgischen Eingrif-
fen ist ein Kreislaufstillstand recht tiblich,
die Inzidenz ist 0,7-8 % [315, 316]. Wenn
alle anderen reversiblen Ursachen ausge-
schlossen sind, ist die Resternotomie ein
integraler Bestandteil der Reanimation
nach Kardiochirurgie. Ist der Atemweg
addquat gesichert, die Beatmung wurde
begonnen und drei Defibrillationsversu-
che bei VF/pVT waren ohne Erfolg, soll
die Resternotomie ohne Verzogerung er-
folgen. Wenn andere Mafinahmen versagt
haben, ist sie auch bei Asystolie oder PEA
indiziert und soll innerhalb von 5 min
nach dem Kreislaufstillstand durch je-
manden mit entsprechender Ausbildung
durchgefiihrt werden.

Kreislaufstillstand im
Herzkatheterlabor

Ein Kreislaufstillstand (iiblicherweise
VF) kann sich wihrend einer PCI bei ST-
Hebungsinfarkt (STEMI) oder non-STE-
MI ereignen, er kann auch eine Kompli-
kation einer Angiographie sein. In die-
sem speziellen Umfeld und mit der Mog-
lichkeit, umgehend auf ein am Monitor
sichtbares VF zu reagieren, wird die so-
fortige Defibrillation, ohne vorausgehen-
de Thoraxkompressionen, empfohlen.
Bei fehlgeschlagener Defibrillation oder
wenn das VF sofort wiederkehrt, soll um-
gehend noch bis zu zweimal defibrilliert
werden. Wenn das VF nach den drei ini-
tialen Defibrillationen weiterbesteht oder
ROSC nicht mit Sicherheit erzielt wurde,
beginnen Sie unverziiglich mit Thorax-
kompressionen und Beatmung. Die Ursa-
che des ungelosten Problems muss wei-
ter mit der Koronarangiographie gesucht
werden. Auf dem Angiographietisch, mit
dem Bildverstirker iiber dem Patien-
ten, sind Thoraxkompressionen von ad-
dquater Tiefe und Frequenz fast unmaog-
lich. Zudem sind die Helfer gefihrlicher
Strahlung ausgesetzt. Deswegen ist der
frithe Wechsel zum Einsatz einer me-
chanischen Reanimationshilfe dringend
angezeigt [317, 318]. Wenn das zugrun-
de liegende Problem nicht schnell be-
hoben werden kann und die Infrastruk-
tur zur Verfiigung steht, gibt es eine ge-
ringe Evidenz dafiir, dass extrakorporale

Notfall + Rettungsmedizin
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Abb. 12 A Uberlebenskette beim Ertrinkungsunfall (Spizlman 2014, 1149; reproduziert mit freundlicher Erlaubnis von Elsevier Ireland Ltd)

Unterstiitzungsverfahren (ECLS) im Sin-
ne einer Rescue-Strategie erwogen wer-
den konnen. Extrakorporale Verfahren
sind wahrscheinlich der intraaortalen Bal-
lonpumpe (IABP) vorzuziehen [319].

Kreislaufstillstand auf

der Dialysestation

Der plotzliche Herztod ist die haufigs-
te Todesursache von Hiamodialysepatien-
ten; normalerweise gehen ventrikuldre Ar-
rhythmien voraus [320]. Hyperkalidmie ist
in 2-5% urséchlich fiir den Tod von Ha-
modialysepatienten [321]. Sie haben hiu-
figer einen schockbaren Rhythmus [320,
322, 323]. Die meisten Hersteller von Dia-
lysegeriten empfehlen das Abhéngen des
Geriits vor der Defibrillation [324].

Kreislaufstillstand in
Transportfahrzeugen

Notfdlle im Flugzeug wahrend des
Flugs. Ein Kreislaufstillstand hat eine In-
zidenz von 1:5-10 Mio. Passagierfliigen.
Ein initial defibrillierbarer Rhythmus liegt
dabei in 25-31 % vor [325-328], der Ein-
satz eines AED ergibt dann eine Uberle-
bensrate bis zur Krankenhausaufnahme
von 33-50% [325, 328, 329].

Kreislaufstillstand in Rettungshub-
schraubern und Ambulanzflugzeu-
gen. Luftrettungsdienste arbeiten ent-
weder mit einem Rettungshubschrau-
ber (,helicopter emergency medical ser-
vice“, HEMS) oder mit einem Ambulanz-
flugzeug, das routinemafig kritisch kran-
ke Patienten transportiert. Ein Kreislauf-
stillstand wahrend des Flugs kann bei bei-
den, sowohl bei Patienten, die von einem
Unfallort abtransportiert, als auch bei kri-
tisch kranken Patienten, die von einem
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Krankenhaus zum anderen gebracht wer-
den, vorkommen [330, 331].

Wenn bei einem Patienten am Monitor
ein schockbarer Rhythmus (VF/pVT) er-
kannt wird und die Defibrillation schnell
durchgefiihrt werden kann, wird unmit-
telbar eine Serie von bis zu drei aufein-
anderfolgenden Defibrillationen vor dem
Beginn der Thoraxkompressionen abge-
geben. Da mechanische Reanimationshil-
fen Thoraxkompressionen mit hoher Qua-
litat ermoglichen, soll deren Einsatz auf-
grund des eingeschrankten Platzangebots
in einem Luftrettungsflugzeug erwogen
werden [332, 333]. Wenn ein Kreislaufstill-
stand wéhrend des Flugs als wahrschein-
lich erachtet wird, muss der Patient auf
den Flug mit einer mechanischen Reani-
mationshilfe vorbereitet werden [334, 335].

Kreislaufstillstand wahrend
Sportveranstaltungen

Der plétzliche und unerwartete Kollaps
eines Sportlers auf dem Spielfeld, der nicht
mit Kérperkontakt oder einem Trauma as-
soziiert ist, hat wahrscheinlich eine kardia-
le Ursache und braucht, um dem Betroffe-
nen ein Uberleben zu erméglichen, schnel-
les Erkennen und eine effektive Behand-
lung. Wenn es keine unmittelbare Reak-
tion auf die Behandlung, aber ein organi-
siertes medizinisches Team gibt, iiberlegen
Sie, den Patienten an einen gegen Medien
und Zuschauer abgeschirmten Ort zu brin-
gen. Zeigt der Patient VE/pV'T, verschieben
Sie die Verlegung auf einen Zeitpunkt nach
den ersten drei Defibrillationsversuchen
(die ersten drei Schocks haben die hochste
Effektivitit bei einer Defibrillation).

Wasserrettung und
Ertrinkungsunfall

Ertrinken ist ein héaufiger Grund fiir
einen Unfalltod [336]. Die Uberlebens-

kette beim Ertrinkungsunfall beschreibt 5
wichtige Glieder, die die Uberlebenschan-
cen nach einem Ertrinkungsunfall verbes-
sern (B Abb. 12). Laien spielen eine wich-
tige Rolle bei den ersten Schritten der Ret-
tung und Reanimation [338-340]. ILCOR
hat spezifische prognostische Faktoren ge-
priift und festgestellt, dass eine Submer-
sion von weniger als 10 min Dauer mit
einer sehr hohen Chance fiir ein giins-
tiges Outcome verbunden ist [18]. Al-
ter, Reaktionszeit des Rettungsdienstes,
Salz- oder Siifiwasser, Wassertemperatur
und ob der Ertrinkungsunfall beobachtet
war, sind nicht geeignet, um ein Uberle-
ben vorhersagen zu kénnen. Submersion
in eiskaltem Wasser kann das Zeitfenster
fiir das Uberleben verlingern und eine
ausgedehntere Such- und Rettungsaktion
rechtfertigen [341-343]. Der BLS-Ablauf
bei Ertrinkungsopfern (B Abb. 13) zeigt,
wie wichtig die schnellen Behandlung der
Hypoxie ist.

Wildnis- und Umweltnotfalle

Schwieriges Gelande und abgelegene
Gegenden. Im Vergleich zu stidtischen
Gebieten gibt es Einsatzorte, die schwierig
zu erreichen und weit von organisierter
medizinischer Versorgung entfernt sind.
Die Chance auf ein gutes Outcome nach
Kreislaufstillstand kann durch verzoger-
tes Erreichen und verldngerte Transport-
wege negativ beeinflusst werden. Wenn
moglich, soll der Patient mit einem Luft-
rettungsmittel transportiert werden [344,
345]. Die Organisation der Luftrettung
(»Helicopter Emergency Medical Ser-
vices“, HEMS) beeinflusst das Outcome
[346-348].

Hohenkrankheit. Durch die steigende
Anzahl an Touristen, die sich in der Hohe
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Abb. 13 A BLS-Ablauf bei Ertrinkungsopfern fiir
ausgebildete Helfer

aufhalten, steigt auch die Anzahl derer mit
kardiovaskuldren und metabolischen Ri-
sikofaktoren fiir einen Kreislaufstillstand.
Die Reanimation in der Hohe unterschei-
det sich nicht von der Standard-CPR. Mit
einem niedrigeren PO, ist die CPR fiir den
Helfer anstrengender als auf Meereshéhe,
und die Anzahl der effektiven Thorax-
kompressionen sinkt innerhalb der ersten
Minute [349-351]. Wann immer moglich,
sollen mechanische Reanimationshilfen
zum Einsatz kommen. In Situationen, in
denen kein Transport und keine Therapie
behandelbarer Ursachen méglich sind, ist
eine weitere Reanimation zwecklos, und
die CPR soll eingestellt werden.

Lawinenverschiittung. In Europa und
Nordamerika gibt es jahrlich zusammen
150 Tote in Schneelawinen. Die Todes-
ursache ist meistens Asphyxie, manch-
mal mit Trauma und Hypothermie zu-
sammen. Prognostische Faktoren sind:
Schweregrad der Verletzungen, Dauer
der kompletten Verschiittung, Verlegung
der Atemwege, Kerntemperatur und Se-
rumkalium [352]. Die Abbruchkriterien
fiir eine verldngerte Wiederbelebung und
extrakorporale Wiedererwdrmung bei
Lawinenopfern werden strenger gehand-

Patienten bei der Bergung beurteilen

Todliche Verletzungen oder Kein Reani-
Korper durchgefroren mationsversuch
NEIN o
2
Verschiittungsdauer ~ Universeller ALS
(Kerntemperatur)’ E Algorithmus?
(=
o
) vi
> 60 min (< 30°C)
Lebenszeichen?? i {nvasiie
Erwarmung
NEIN
, . VF/pVT/PEA
Mit CPR beginnen
EKG ableiten
Asystolie
Freier Atemweg in der Serum Kalium E Krankenhaus
Auffindesituation? I beriicksichtigen® £ mit ECLS
ODER v
UNSICHER
NEIN
> 8 mmol/l

Reanimationsabbruch
erwdagen

* Falls die Dauer der Verschittung unbekannt ist, kann

2 Tansportieren Sie Uberlebende mit Verletzungen ode!
geeignetste Krankenhaus
3 Priifen Sie bis zu 1 min auf Spontanatmung und Puls

ersatzweise die Kerntemperatur herangezogen werden
r Komplikationsrisiko (z.B. Lungenodem) in das daftir

4 Transportieren sie kardiovaskular instabile Patienten oder Patienten mit einer Kerntemperatur <28 °C in ein
Krankenhaus mit ECLS (extracorporal life support)

5 Unterlassen Sie die Reanimation, wenn das Risiko fur

" Quetschverletzungen und depolarisierende Muskelrelaxanzien kénnen das Serum Kalium erhohen

das Rettungsteam unangemessen hoch ist

Abb. 14 A Buried Avalanche Victim

habt, um die Anzahl aussichtsloser Fil-
le mit extrakorporaler Herz- und Lun-
genunterstiitzung (ECLS) zu reduzieren
(ECLS). Einen Algorithmus fiir den Um-
gang mit verschiitteten Lawinenopfern
zeigt @ Abb. 14.

Blitzschlag und Verletzungen mit elekt-
rischem Strom. Stromverletzungen sind
relativ selten, aber mit potenziell verhee-
renden multisystemischen Folgen und
einer hohen Morbiditdt und Mortali-
tit verbunden - und mit 0,54 Toten pro
100.000 Menschen im Jahr. Versichern

Sie sich, dass die Stromquelle ausgeschal-
tet ist, und nahern Sie sich dem Opfer
nicht, bevor das nicht sicher ist. Strom-
schldge von Blitzen sind selten, verursa-
chen aber jahrlich 1000 Tote [353]. Be-
wusstlose Opfer mit linearen oder punkt-
féormigen Verbrennungen (Fiederung)
sollen wie Blitzschlagopfer behandelt wer-
den [354]. Schwere Verbrennungen (ther-
misch oder elektrisch), Myokardnekro-
sen, das Ausmaf$ der Verletzung des zen-
tralen Nervensystems und in zweiter Linie
Multiorganversagen bestimmen die Mor-

biditit und die Langzeitprognose.

Notfall + Rettungsmedizin
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Massenanfall an Verletzten (MANV)
Benutzen Sie ein Triage-System, um die
Behandlungspriorititen festzulegen. Die
Entscheidung, ein MANV-Triage-Sys-
tem einzusetzen und Wiederbelebungen
initial Toten vorzuenthalten, liegt in der
Verantwortung der medizinischen Lei-
tung, iiblicherweise die Person mit der
hochsten klinischen Kompetenz vor Ort.
Training erlaubt schnelles und korrektes
Erkennen derer, die lebensrettende Maf3-
nahmen benétigen, und vermindern das
Risiko, unangemessene Behandlungen in
sinnlosen Fallen durchzufiihren.

Besondere Patienten

Kreislaufstillstand bei Patienten
mit Begleiterkrankungen

Asthma. Die Mehrzahl der asthmabe-
dingten Todesfille tritt vor der Kranken-
hauseinweisung auf [355].

Der Kreislaufstillstand bei Personen
mit Asthma ist hdufig das Schlussereignis
nach einer Phase der Hypoxdmie. Eine
Anpassung an die Standard-ALS-Leit-
linien betrifft die Notwendigkeit einer
frithzeitigen Intubation. Besteht der Ver-
dacht auf eine dynamische Uberblihung
der Lunge wéhrend der CPR, so kénnen
Thoraxkompressionen bei diskonnek-
tiertem Trachealtubus das Air-Trapping
reduzieren.

Patienten mit Herzunterstiitzungssys-
temen (VAD). Die Bestitigung des Kreis-
laufstillstands kann bei diesen Patienten
schwierig sein. Bei Patienten unter invasi-
vem Monitoring soll ein Stillstand in Be-
tracht gezogen werden, wenn die arteriel-
le Druckmessung dieselben Werte wie die
zentrale Venendruckmessung (CVP) an-
zeigt. Bei Patienten ohne invasives Mo-
nitoring ist ein Kreislaufstillstand anzu-
nehmen, wenn keine Lebenszeichen vor-
liegen und keine Atmung vorhanden ist.
Bei Patienten mit einem implantierbaren
linksventrikuldren Unterstiitzungssystem
(LVAD) soll dem Algorithmus gefolgt wer-
den, der auch fiir CPR nach einer Herz-
operation gilt. Bei pulsloser elektrischer
Aktivitat (PEA) schalten Sie den Schritt-
macher aus, und bestétigen, dass es kein
zugrunde liegendes VF gibt, welches defi-
brilliert werden muss. Thoraxkompressio-
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nen sollen durchgefiihrt werden, wenn so-
fortige ReanimationsmafSnahmen fehlge-
schlagen sind. Eine Kontrolle der Atemwe-
ge und der Atmung muss immer erfolgen.
Es ist moglich, dass ein Patient eine Asys-
tolie oder VF aufweist, aber dennoch eine
ausreichende Hirndurchblutung aufgrund
adidquater bestehender Pumpenleistung
hat. Ist der Patient bei Bewusstsein und
reagiert, dann steht mehr Zeit zur Behe-
bung der Rhythmusstorungen zur Verfii-
gung, und Thoraxkompressionen werden
nicht benétigt. Eine Resternotomie soll bei
Kreislaufstillstand innerhalb von 10 Tagen
nach der Operation durchgefithrt werden.

Kreislaufstillstand assoziiert mit neuro-
logischen Krankheitsbildern. Ein Kreis-
laufstillstand, der mit neurologischen
Krankheitsbildern assoziiert ist, ist rela-
tiv selten, er kann bei Subarachnoidalblu-
tung, intrazerebraler Blutung, Krampf-
anfillen oder ischamischem Schlaganfall
auftreten [356]. Kreislauf- oder Atemstill-
stand tritt in 3—11 % der Patienten mit Sub-
arachnoidalblutung auf [357]; beim initia-
len Rhythmus handelt es sich in der Re-
gel um einen nicht schockbaren Rhyth-
mus. Aber Patienten mit Subarachnoi-
dalblutung kénnen EKG-Veridnderungen
aufweisen, die auf ein akutes Koronar-
syndrom hindeuten [358]. Bei Patienten
mit neurologischen Prodromalsympto-
men, bei denen ein ROSC erreicht werden
konnte, soll an eine Schadel-CT-Untersu-
chung gedacht werden. Ob diese vor oder
nach Koronarangiographie durchgefiihrt
wird, muss anhand der klinischen Ein-
schitzung unter Abwagung der Wahr-
scheinlichkeit der Ursache Subarachnoi-
dalblutung gegen akutes Koronarsyndrom
entschieden werden [4].

Adipositas. Im Jahr 2014 waren {ber
1,9 Mrd. (39 %) Erwachsene tibergewich-
tig und von diesen mehr als 600 Mio.
(13 %) adipos. Traditionelle kardiovasku-
lare Risikofaktoren (Bluthochdruck, Dia-
betes, Lipidprofil, koronare Herzerkran-
kung, Herzinsuffizienz und linksventriku-
lare Hypertrophie) sind bei adiposen Pa-
tienten haufig. Adipositas ist mit einem
erhohten Risiko des plotzlichen Herztods
assoziiert [359]. Es werden keine Ande-
rungen hinsichtlich der Abfolge der Maf3-
nahmen bei der Reanimation von adipo-

sen Patienten empfohlen, die Durchfiih-
rung effektiver CPR kann allerdings eine
Herausforderung sein.

Kreislaufstillstand in der
Schwangerschaft

Ab der 20. Schwangerschaftswoche kann
der Uterus sowohl die untere Hohlvene als
auch die Aorta komprimieren und so den
venosen Riickfluss und das Herzzeitvolu-
men beeintrachtigen. Die Handposition
fiir die Thoraxkompression muss bei Pa-
tientinnen mit fortgeschrittener Schwan-
gerschaft (z. B. im 3. Trimester) mogli-
cherweise etwas hoher auf dem Brustbein
gewihlt werden [360]. Verdrangen Sie die
Gebéarmutter manuell nach links, um die
V.-Cava-Kompression zu verringern. Le-
gen Sie, wenn dies moglich ist, die Patien-
tin in linke Halbseitenlage, und stellen Sie
sicher, dass der Brustkorb auf einer festen
Unterlage bleibt (z. B. im Operationssaal).
Ziehen Sie die Notwendigkeit einer Not-
fallhysterotomie oder eines Kaiserschnitts
in Betracht, sobald eine Schwangere
einen Kreislaufstillstand erleidet. Die bes-
te Uberlebensrate haben Kinder nach der
24. bis 25. Schwangerschaftswoche, wenn
die Geburt innerhalb von 5 min nach dem
Kreislaufstillstand erreicht wurde [361].

Altere Menschen

Mehr als 50 % der Menschen, die mit
OHCA in den USA wiederbelebt werden,
sind 65 Jahre oder alter [362]. Bei der Be-
handlung von alteren Patienten mit Kreis-
laufstillstand sind keine Anderungen der
Standardreanimationsempfehlungen né-
tig. Rettungskriften soll jedoch bewusst
sein, dass die Gefahr von Sternum- sowie
Rippenfrakturen grofler ist [363-365].
Die Inzidenz CPR-assoziierter Verletzun-
gen steigt mit der Dauer der CPR an [365].

Postreanimationsbehandlung

ROSC st der erste Schritt auf dem Weg zur
vollstandigen Erholung nach einem Kreis-
laufstillstand. Die komplexen pathophysio-
logischen Prozesse, welche nach einer Isch-
amie, die bei einem Kreislaufstillstand den
ganzen Korper betrifft, auftreten, und die
nachfolgende Reperfusionsantwort wéh-
rend und nach erfolgreicher Wiederbe-
lebung werden als Postreanimationssyn-
drom (,,Post Cardiac Arrest Syndrome*)



bezeichnet [366]. In Abhangigkeit von der
Ursache des Kreislaufstillstands und dem
Schweregrad des Postreanimationssyn-
droms benétigen viele Patienten eine mul-
tiple Organunterstiitzung. Die Behand-
lung in dieser Postreanimationsphase be-
einflusst signifikant das Ergebnis und ins-
besondere die Qualitit der neurologischen
Erholung [367-373]. Der Algorithmus zur
Postreanimationsbehandlung (8 Abb. 15)
umreifit einige der Kerninterventionen, die
zur Optimierung des Outcomes fiir diese
Patienten erforderlich sind.

Postreanimationssyndrom

Das Postreanimationssyndrom umfasst
die zerebralen Postreanimationsschadi-
gungen, die kardiale Postreanimations-
dysfunktion, die systemische Antwort auf
Ischamie und Reperfusion und die persis-
tierende, den Kreislaufstillstand auslosen-
de Pathologie [366, 374, 375]. Der Schwe-
regrad dieses Syndroms variiert je nach
Dauer und Ursache des Kreislaufstill-
stands. Bei nur kurzer Dauer tritt es nicht
zwingend auf. Kardiovaskulares Versagen
ist ursdchlich fiir die meisten Todesfal-
le in den ersten 3 Tagen, wahrend zereb-
rale Schadigungen fiir die meisten spite-
ren Todesfille verantwortlich sind [376-
378]. Bei Patienten mit schlechter Progno-
se ist der Entzug lebenserhaltender Maf3-
nahmen (,,withdrawal of life sustaining
therapy“, WLST) die haufigste Todesur-
sache (etwa 50 %) [378, 379], was die Be-
deutung der Prognosestrategie hervor-
hebt (s. unten). Die zerebrale Schidigung
in der Postreanimationsphase wird mog-
licherweise durch Versagen der Mikrozir-
kulation, Beeintrachtigung der Autoregu-
lation, Hypotonie, Hyperkapnie, Hypoxie
und Hyperoxie, Fieber, Hypo- und Hyper-
glykdmie und durch zerebrale Krampfan-
falle verstarkt. Ausgeprigte myokardia-
le Funktionsstérungen treten nach einem
Kreislaufstillstand hédufig auf, beginnen
aber, sich tiblicherweise nach 2—3 Tagen
zuriickzubilden, wobei die vollstindige
Erholung erheblich linger dauern kann
[380-382]. Die systemische Antwort auf
Ischdmie und Reperfusion nach einem
Kreislaufstillstand aktiviert immunologi-
sche Prozesse und das Gerinnungssystem,
tragt damit zur Entstehung eines Multi-
organversagens bei und erh6ht das Risiko

Patient mit Spontanzirkulation und Koma

Atemweg und Beatmung

» Erhalte 5,0, zwischen 94 - 98%
= Sichere den Atemweg (ITN)

= Kapnographie

* Normoventilation

Herz und Kreislauf

= 12-Kanal-EKG: STEMI?

= Lege verlasslichen i.v.- Zugang

= Ziel fur systolischen Blutdruck > 100 mmHg

= Stelle Normovolamie her (i.v. Kristalloide)

= invasive arterielle Blutdruckmessung

= Uberlege Vasopressor/positiv inotrope
Medikation um Blutdruck zu normalisieren

Sofortbehandlung

Kontrolliere die Temperatur
= Konstante Temperatur 32°C - 36°C
= Sedierung; kontrolliere Shivering

NEIN wahrscheinliche Ursache kardial? JA

JA 12-Kanal-EKG ST-Hebung
NEIN

Erwage

KoronarangiographiePCl Koronarangiographie+PCl

Diagnostik

Erwédge CT Hirn und/oder CT- Ursache fiir Herz-Kreis-
Angiographie A. pulmonalis NEIN |aufstillstand identifiziert?

JA

Behandle nicht kardiale

Ursache des Kreislaufstillstands Aiiae s 2

Managementauf der Intensivstation

= Temperaturkontrolle: konstante Temperatur 32°C - 36°C
furr > 24h; verhindere Fieber fir mindestens 72 h

= Erhalte Normoxie und Normokapnie aufrecht; Lungenprotektive
Beatmung

* Optimiere Hamodynamik (MAP, laktat, S, 0,, CO/Cl, Urinproduktion)

= Echokardiographie

® Erhalte Normogykamie

* Diagnostiziere/behandle zerebrale Krampfe (EEG, Sedierung,
Antikonvulsiva)

* Verzégere Prognoseerstellung fiir mindestens 72 h

Optimiere Erholung

Sekundéarprophylaxe
2.B. ICD, suche nach Erbkrankheiten, Nachbehar}(?lur!g
und Rehabilitation

Management der Risikofaktoren

Abb. 15 A Algorithmus zur Postreanimationsbehandlung. SBP systolischer Blutdruck; PCl perkuta-

ne koronare Intervention; ICU Intensivstation; MAP mittlerer arterielle Blutdruck; Sc,O, zentralveno-
se Sauerstoffsattigung; CO/Cl Herzzeitvolumen / Herzindex; EEG Elektroenzephalogramm; ICD implan-
tierter Kardioverter- Defibrillator

fiir Infektionen [383]. Daher hat das Post-  Atemweg und Atmung
reanimationssyndrom viele Gemeinsam-

keiten mit einer Sepsis inklusive intravas- ~ Hypoxie und Hyperkapnie erhéhen die
kularer Volumenverschiebungen, Vasodi- ~ Wahrscheinlichkeit eines erneuten Kreis-
latation, Endothelschdden und gestérter  laufstillstands und kénnen zu sekundéren
Mikrozirkulation [384-390]. Hirnschadigungen beitragen. Einige Tier-

versuche weisen darauf hin, dass eine Hy-
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peroxie kurz nach ROSC oxidativen Stress
verursacht und postischdmisch Neurone
schadigt [391]. Alle Daten am Menschen
sind von Intensivtherapieregistern abge-
leitet, sie ergeben widerspriichliche Er-
gebnisse zum moglichen Einfluss der Hy-
peroxamie nach Reanimation [392]. Eine
aktuelle Studie, die Raumluftatmung mit
der zusitzlichen Gabe von Sauerstoff bei
Patienten mit ST-Hebungsinfarkt ver-
glich, zeigte, dass eine zusitzliche Sauer-
stoffgabe die Myokardlédsion, die Rein-
farktrate und die Zahl schwerwiegender
Herzrhythmusstérungen erhéhte und
mit einer Vergroflerung des infarzierten
Areals nach 6 Monaten vergesellschaftet
war [393]. Die schadigende Wirkung von
Sauerstoff nach einem Myokardinfarkt gilt
als erwiesen, ebenso die Moglichkeit einer
Verstirkung der neurologischen Scha-
digung nach einem Kreislaufstillstand.
Demzufolge soll, sobald eine verlassliche
Bestimmung der arteriellen Sauerstoffsat-
tigung moglich ist (mittels Blutgasanalyse
und/oder Pulsoxymetrie), die inspiratori-
sche Sauerstoftkonzentration so angepasst
werden, dass die arterielle Sauerstoffstti-
gung zwischen 94 % und 98 % liegt. Ver-
meiden Sie eine Hypoxdmie, die ebenfalls
schadet, und sichern Sie eine verldssliche
Messung der O,-Sattigung, bevor Sie die
Sauerstoffkonzentration senken.

Die endotracheale Intubation, Sedie-
rung und kontrollierte Beatmung muss
bei jedem Patienten mit eingeschrank-
ter zerebraler Funktion erwogen werden.
Nach einem Kreislaufstillstand bedingt
eine durch Hyperventilation verursachte
Hypokapnie eine zerebrale Ischdmie [394-
396]. Auf Daten aus Reanimationsregistern
beruhende Observationsstudien belegen
einen Zusammenhang zwischen Hypoka-
pnie und schlechtem neurologischem Out-
come [397, 398]. Bis zur Verfiigbarkeit pro-
spektiver Daten erscheint es verniinftig, die
Beatmung so zu steuern, dass eine Normo-
kapnie erreicht wird und diese durch Kont-
rolle des endtidalen pCO, und durch Blut-
gasanalysen zu tiberwachen.

Kreislauf

Das akute Koronarsyndrom (ACS) ist eine
héufige Ursache fiir einen OHCA: Eine
kiirzliche Metaanalyse ergab, dass Patien-

ten mit OHCA ohne eindeutig nicht kar-
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diale Ursache in 59-71 % iiberwiegend
eine akute Koronararterienldsion auf-
wiesen [399]. Viele Observationsstudien
zeigten, dass eine notfallméflige Koro-
narangiographie inklusive einer frithen
PCI bei Patienten mit ROSC nach einem
Kreislaufstillstand méglich ist [400, 401].
Das invasive Vorgehen bei diesen Patien-
ten (d. h. frithe Koronarangiographie, ge-
folgt von einer sofortigen PCI, falls erfor-
derlich), insbesondere bei prolongierter
Reanimation und unspezifischen EKG-
Verdnderungen, wird wegen des Fehlens
eindeutiger Evidenz und wegen erhebli-
cher Auswirkungen auf den Einsatz der
vorhandenen Ressourcen (inklusive des
Transports der Patienten zu den PCI-Zen-
tren) kontrovers gesehen.

Perkutane koronare Intervention
nach ROSC mit ST-Hebung
Angesichts der verfiigbaren Daten soll bei
erwachsenen Patienten mit ROSC nach
OHCA mit vermuteter kardialer Ursa-
che und ST-Hebung im EKG notfallma-
ig eine Koronarangiographie und, wenn
erforderlich, eine sofortige PCI durchge-
fithrt werden. Diese Empfehlung beruht
allerdings auf einer geringen Evidenz an-
hand von Untersuchungen an ausgewéhl-
ten Populationen. Einige Observations-
studien weisen auch darauf hin, dass ein
optimales Outcome nach auflerklini-
schem Kreislaufstillstand durch die Kom-
bination von zielgerichtetem Tempera-
turmanagement (TTM) und PCI erreicht
wird. Die Kombination von TTM und
PCI kann als Teil einer allgemeinen Stra-
tegie zur Verbesserung der Uberlebensra-
te mit vollstdndiger neurologischer Erho-
lung in einen standardisierten Therapie-
plan fiir Patienten nach Kreislaufstillstand
aufgenommen werden [401-403].

Perkutane koronare Intervention
nach ROSC ohne ST-Hebung

Im Vergleich zu einem ACS bei Patien-
ten ohne Kreislaufstillstand sind die Stan-
dardmethoden zur Beurteilung einer Ko-
ronarischimie bei Patienten nach einem
Kreislaufstillstand weniger zuverléssig.
Die Sensitivitit und Spezifitat der iibli-
chen klinischen Parameter, des EKG und
der Biomarker zur Einschitzung eines
akuten Koronararterienverschlusses als
Ursache fiir den Kreislaufstillstand sind

nicht geklart [404-407]. Einige grofle Ob-
servationsstudien konnten zeigen, dass
Patienten mit ROSC nach OHCA auch
ohne ST-Hebung ein ACS haben kon-
nen [408-411]. Fur diese Patienten ohne
ST-Hebung existieren widerspriichliche
Daten hinsichtlich des potenziellen Nut-
zens einer notfallmafligen Koronarangio-
graphie [410, 412, 413]. Es ist verniinftig,
eine solche nach ROSC bei denjenigen Pa-
tienten zu diskutieren und zu erwégen, bei
denen das Risiko fiir eine koronare Ursa-
che des Kreislaufstillstands sehr hoch ist.
Faktoren wie Alter des Patienten, Dauer
der Reanimation, hamodynamische In-
stabilitdt, aktueller Herzrhythmus, neuro-
logischer Status bei Klinikaufnahme und
die gefiihlte Wahrscheinlichkeit einer kar-
dialen Genese konnen die Entscheidung
beeinflussen, ob die Intervention in der
akuten Phase durchgefiihrt oder auf einen
spateren Zeitpunkt wihrend des Klinik-
aufenthalts verschoben wird.

Indikation und Zeitpunkt fiir die
Computertomographie (CT)

Die kardialen Ursachen fiir einen OHCA
wurden in den letzten Jahrzehnten ausgie-
big untersucht. Im Gegensatz dazu ist sehr
wenig tber nichtkardiale Ursachen be-
kannt. Die frithe Feststellung einer respi-
ratorischen oder neurologischen Ursache
wiirde die Verlegung dieser Patienten auf
eine darauf spezialisierte Intensivstation
mit der effektivsten Behandlung ermégli-
chen. Eine verbesserte Kenntnis der Pro-
gnose wiirde auch die Diskussion dariiber
erlauben, ob bestimmte therapeutische
MafSnahmen angebracht sind, wie z. B. ein
TTM. Die frithe Feststellung einer respi-
ratorischen oder neurologischen Ursache
kann mit der Durchfithrung eines Scha-
del- und Thorax-CT bei Klinikaufnahme,
vor oder nach der Koronarangiographie
erreicht werden. Bei fehlenden Lisionen,
Anzeichen oder Symptomen fiir eine res-
piratorische oder neurologische Ursache
(z. B. Kopfschmerzen, zerebrale Krampf-
anfille, neurologische Defizite mit neuro-
logischer Ursache, Kurzatmigkeit oder be-
kannte Hypoxie bei Patienten mit bekann-
ter und fortschreitender Erkrankung der
Atemwege) oder bei Vorliegen klinischer
oder im EKG verifizierter Beweise fiir
eine koronare Ischdmie wird die Koro-
narangiographie vor der Computertomo-



graphie durchgefiihrt. In verschiedenen
Kasuistiken konnte gezeigt werden, dass
dieses Vorgehen die Diagnose nichtkar-
dialer Ursachen eines Kreislaufstillstands
bei einem erheblichen Anteil der Patien-
ten ermdglicht [358, 414].

Hamodynamisches Management
Nach Reanimation auftretende myokar-
diale Dysfunktionen verursachen eine
hdmodynamische Instabilitit, die sich als
Hypotonie, niedriger Cardiac-Index und
Arrhythmie manifestiert [380, 415]. Eine
frithe Echokardiographie bei allen Patien-
ten erlaubt die Feststellung und die Quan-
tifizierung der myokardialen Beeintréch-
tigung [381, 416]. Nach Reanimation auf-
tretende myokardiale Dysfunktionen er-
fordern héufig eine zumindest voriiberge-
hende Unterstiitzung mit positiv inotro-
pen Substanzen.

Die Therapie kann anhand von Blut-
druck, Herzfrequenz, Urinproduktion,
Plasma-Lactat-Clearance und zentralve-
noser Sauerstoffsittigung gefithrt wer-
den. Die Echokardiographie muss even-
tuell auch wiederholt zum Einsatz kom-
men, insbesondere bei himodynamisch
instabilen Patienten. Im Rahmen der In-
tensivtherapie ist das Anlegen einer arte-
riellen Kaniile zur kontinuierlichen Blut-
druckmessung essenziell.

Vergleichbar der bei der Behandlung
der Sepsis empfohlenen ,,Early Goal-Di-
rected Therapy“ [417] - obwohl diese
durch mehrere neue Studien infrage ge-
stellt wird [418-420] -, wird eine Anzahl
therapeutischer Mafinahmen, wie ein spe-
zifisches Blutdruckziel, als Behandlungs-
strategie nach einem Kreislaufstillstand
vorgeschlagen [370]. Aufgrund fehlender
definitiver Daten soll der mittlere arteriel-
le Blutdruck so eingestellt werden, dass
eine ausreichende Urinproduktion (1 ml/
kg/h) und ein normaler oder zumindest
sinkender Plasma-Lactat-Wert erreicht
werden, wobei der normale Blutdruck des
Patienten, die Ursache des Kreislaufstill-
stands und das Ausmaf3 jeglicher myo-
kardialer Dysfunktion zu beriicksichti-
gen sind [366]. Diese Zielwerte konnen
unterschiedlich sein, je nach der indivi-
duellen Physiologie und bestehenden Be-
gleiterkrankungen. Es ist zu beachten,
dass eine Hypothermie die Urinproduk-

tion steigern [421] und die Lactat-Clea-
rance vermindern kann [415].

Implantierbare
Kardioverter-Defibrillatoren
Uberlegen Sie den Einbau eines im-
plantierbaren Kardioverter-Defibrilla-
tor (ICD) bei ischamischen Patienten mit
ausgepragter linksventrikuldrer Dysfunk-
tion, die eine ventrikuldre Arrhythmie
iiberlebt haben, welche spiter als 24-48 h
nach einem priméren koronaren Ereignis
auftrat [422-424].

Behinderung (Optimierung der
neurologischen Erholung)

Zerebrale Perfusion

Es konnte in Tierversuchen gezeigt wer-
den, dass unmittelbar nach ROSC eine
kurze Periode eines multifokalen zereb-
ralen ,,No-Reflow“-Phdnomens auftritt,
gefolgt von einer ca. 15-30-miniitigen,
voriibergehenden globalen Hyperamie
[425-427]. Diese Phase wird von einer
bis zu 24-stiindigen Hypoperfusion ab-
gelost, wihrend sich der zerebrale Sauer-
stoffgrundumsatz allméhlich erholt. Nach
einem asphyktischen Kreislaufstillstand
kann nach ROSC ein voriibergehendes
Hirnédem auftreten, welches aber selten
zu einer klinisch relevanten Hirndruck-
steigerung fithrt [428, 429]. Bei vielen Pa-
tienten ist die Autoregulation des zereb-
ralen Blutflusses fiir einige Zeit nach dem
Kreislaufstillstand gestort, das bedeutet,
dass die Hirnperfusion vom zerebralen
Perfusionsdruck abhangt und nicht von
der neuronalen Aktivitit [430, 431]. Also
soll der arterielle Blutdruck nach ROSC
etwa auf dem fiir den Patienten {iblichen
Niveau gehalten werden [12].

Sedierung

Obgleich es allgemein iiblich ist, Patienten
nach ROSC fiir mindestens 24 h zu sedie-
ren und zu beatmen, gibt es keine verléss-
lichen Daten, die eine konkrete Zeitspan-
ne fiir die Beatmung, Sedierung und Re-
laxierung nach einem Kreislaufstillstand
begriinden.

Kontrolle von zerebralen
Krampfanfallen

Zerebrale Krampfanfille nach einem
Kreislaufstillstand sind haufig und tre-

ten bei etwa einem Drittel der Patienten
auf, die nach ROSC bewusstlos bleiben.
Am héufigsten sind Myoklonien bei 18-
25% der Patienten, die tibrigen Patienten
entwickeln fokale oder generalisierte to-
nisch-klonische Krampfanfille oder eine
Kombination von Krampfanfillen unter-
schiedlicher Genese [376, 432-434]. Kli-
nisch sichtbare Krampfanfille einschlief3-
lich Myoklonien koénnen epileptischen
Ursprungs sein oder auch nicht. Andere
Manifestationen werden eventuell falsch-
licherweise fiir Krampfanfille gehalten.
Es gibt mehrere Arten von Myoklonien,
von denen die Mehrzahl nicht epilepti-
schen Ursprungs ist [435, 436]. Bei Pa-
tienten mit der klinischen Manifestation
von Krampfanfillen ist eine wiederholte
Elektroenzephalographie zur Feststellung
epileptischer Aktivitit angezeigt. Bei Pa-
tienten mit einem diagnostisch gesicher-
ten Status epilepticus und wirksamer The-
rapie soll eine kontinuierliche EEG-Uber-
wachung erwogen werden. Krampfanfille
konnen den zerebralen Metabolismus er-
hohen [437] und haben das Potenzial, die
durch einen Kreislaufstillstand verursach-
ten Hirnschdden zu aggravieren: Sie sol-
len mit Natriumvalproat, Levetiracetam,
Phenytoin, Benzodiazepinen, Propofol
oder Barbituraten therapiert werden. Ins-
besondere Myoklonien sind manchmal
schwierig zu behandeln, wobei Phenyto-
in oft unwirksam ist. Propofol ist bei der
Unterdriickung postanoxischer Myoklo-
nien wirksam [152]. Clonazepam, Natri-
umvalproat und Levitiracetam konnen bei
der Behandlung postanoxischer Myoklo-
nien ebenfalls wirksam sein [436].

Blutzuckereinstellung

Es besteht ein enger Zusammenhang zwi-
schen hohen Blutzuckerwerten nach er-
folgreicher Reanimation und einem
schlechten neurologischen Outcome [261,
439, 440]. Auf der Grundlage der verfiig-
baren Daten soll nach ROSC der Blut-
zuckerwert auf <10 mmol/l (<180 mg/
dl) eingestellt werden. Das Auftreten von
Hypoglykdamien soll vermieden werden
[172]. Wegen des erhohten Hypoglyka-
mierisikos soll der Blutzucker bei Patien-
ten mit ROSC nach einem Kreislaufstill-
stand nicht streng eingestellt werden.

Notfall + Rettungsmedizin



ERC Leitlinien

Temperaturkontrolle

In den ersten 48 h nach einem Kreis-
laufstillstand wird hédufig eine Periode
mit Hyperthermie oder Fieber beobach-
tet (261, 442-445]. Mehrere Studien be-
legen einen Zusammenhang zwischen
der Hyperthermie nach Reanimation
und einer schlechten neurologischen Er-
holung [261, 442, 444-447]. Obwohl die
Auswirkung der Hyperthermie nach Wie-
derbelebung auf das Reanimationsergeb-
nis nicht zweifelsfrei bewiesen ist, scheint
es angemessen zu sein, die Postreanima-
tionshyperthermie mit Antipyretika zu
behandeln oder eine aktive Kiithlung bei
bewusstlosen Patienten zu erwégen.

Daten von tierexperimentellen und
klinischen Studien zeigen, dass eine mil-
de Hypothermie - therapeutisch nach
globaler zerebraler Hypoxie/Ischdmie ein-
gesetzt — neuroprotektiv ist und die Re-
animationsergebnisse verbessert [448,
449]. Alle Studien zur milden induzier-
ten Hypothermie nach Reanimation ha-
ben ausschliefSlich Patienten im Koma
untersucht. Eine randomisierte und eine
pseudorandomisierte Studie haben nach-
gewiesen, dass eine therapeutische Hypo-
thermie sowohl die Entlassungsrate als
auch das neurologische Ergebnis bei Ent-
lassung oder nach 6 Monaten verbessert
[450, 451]. Die Kiithlung wurde innerhalb
von Minuten bis Stunden nach ROSC ein-
geleitet und die Temperatur iiber einen
Zeitraum von 12-24 h in einem Bereich
von 32-34°C gehalten.

In die Studie zum zielgerichteten Tem-
peraturmanagement (,,targeted tempera-
ture management trial“, TTM) wurden
950 Patienten mit auflerklinischem Kreis-
laufstillstand unabhingig vom initialen
Herzrhythmus eingeschlossen. Diese Pa-
tienten erhielten ein 36-stiindiges Tempe-
raturmanagement entweder bei 33 °C oder
bei 36°C, die Zieltemperatur wurde 28 h
lang aufrechterhalten, es folgte eine Phase
der langsamen Wiedererwdrmung [376].
Die Studie beinhaltete strenge Protokol-
le zur Bewertung der Prognose und fiir
den Entzug der lebenserhaltenden Inten-
sivbehandlung. Es ergab sich kein Unter-
schied fiir den primaren Endpunkt - die
Gesamtmortalitit -, und auch das neuro-
logische Ergebnis nach 6 Monaten war
vergleichbar (Hazard Ratio, HR) fiir die
Mortalitdt am Ende der Studie 1,06, 95 %-
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CI0,89-1,28; relatives Risiko (RR) fiir den
Tod oder ein schlechtes neurologisches
Ergebnis nach 6 Monaten 1,02, 95 %-CI
0,88-1,16). Ebenso war das differenzier-
te neurologische Ergebnis nach 6 Mona-
ten vergleichbar [452,453]. Wichtig ist der
Hinwetis, dass die Patienten in beiden Tei-
len der Studie ein so gutes Temperaturma-
nagement erhielten, dass Fieber in beiden
Gruppen sicher verhindert wurde.

Die Begriffe ,zielgerichtetes Tempera-
turmanagement® oder ,, Temperaturkon-
trolle“ sind jetzt gegeniiber dem frither
gebrauchlichen Begriff ,therapeutische
Hypothermie® zu bevorzugen. Die Advan-
ced Life Support Task Force des Interna-
tional Liaison Committee on Resuscitation
erarbeitete zuvor mehrere Behandlungs-
empfehlungen zum zielgerichteten Tem-
peraturmanagement [175], die in diesen
ERC-Leitlinien 2015 reflektiert werden:
== Eine konstante Zieltemperatur zwi-

schen 32°C und 36°C soll fiir jene Pa-

tienten eingehalten werden, bei denen
eine Temperaturkontrolle angewen-
det wird (starke Empfehlung, mafige

Qualitit der Evidenz).
== Ob bestimmte Subpopulationen von

Patienten nach Kreislaufstillstand von

niedrigeren (32-34°C) oder hoheren

(36°C) Temperaturen des TTM profi-

tieren, bleibt unbekannt, und weitere

Studien sind notwendig, dies zu klaren.
== TTM wird fiir erwachsene Patien-

ten nach prahospitalem Kreislaufstill-

stand mit defibrillierbarem Rhyth-

mus empfohlen, wenn der Patient
nach ROSC weiterhin ,,nicht reagiert“

(starke Empfehlung, geringe Evi-

denz).
== TTM wird fiir erwachsene Patien-

ten nach prahospitalem Kreislauf-

stillstand mit nicht defibrillierbarem

Rhythmus vorgeschlagen, wenn der

Patient nach ROSC ,,nicht reagiert®

(schwache Empfehlung, sehr gerin-

ge Evidenz).
== TTM wird fiir erwachsene Patien-

ten nach innerklinischem Kreislauf-

stillstand unabhangig vom initialen

Rhythmus vorgeschlagen, wenn der

Patient nach ROSC ,,nicht reagiert®

(schwache Empfehlung, sehr gerin-

ge Evidenz).
== Wenn ein zielgerichtetes Temperatur-

management verwendet wird, wird

vorgeschlagen, dass die TTM-Dau-
er mindestens 24 h betrégt (entspre-
chend der beiden grofiten bisherigen
randomisierten klinischen Studien
[376, 450]) (schwache Empfehlung,
sehr geringe Evidenz).

Wann soll die Temperaturkontrolle begin-
nen? Unabhingig davon, welche Zieltem-
peratur ausgewihlt wird, sind Mafinahmen
fur eine aktive Temperaturregelung zu er-
greifen, um die Temperatur im gewahl-
ten Zielbereich zu halten. Frither wurde
empfohlen, dass die Kithlung so frith wie
moglich nach ROSC begonnen werden
soll. Diese Empfehlung aber basierte aus-
schliefSlich auf tierexperimentellen Daten
und rationalen Vermutungen [454]. Tier-
experimentelle Daten zeigen, dass eine frii-
here Kithlung nach ROSC eine bessere Er-
holung bedingt [455, 456]. Die Interpreta-
tion von Beobachtungsstudien wird durch
die Tatsache gestort, dass Patienten, die
schneller spontan abkiihlen, eine schlech-
tere neurologische Erholung zeigen [457-
459]. Es wird angenommen, dass Patien-
ten mit schweren ischamischen Hirnscha-
digungen eher ihre Féhigkeit zur Steuerung
der Korpertemperatur verlieren.

Eine randomisierte Studie zur prahos-
pitalen Kithlung, die die schnelle Infusion
grofler Mengen kalter intravendser Fliis-
sigkeit unmittelbar nach ROSC gegen-
tiber verzogerter Kithlung bei Kranken-
hausaufnahme priifte, zeigte eine hohe-
re Zahl von erneuten Kreislaufstillstin-
den auf dem Transport und von Lungen-
6demen [460]. Obgleich die unkontrol-
lierte prahospitale Infusion kalter Flissig-
keit nicht empfohlen wird, kann es immer
noch sinnvoll sein, kalte intravendse Fliis-
sigkeit zu infundieren, z. B. dann, wenn
der Patient gut iberwacht ist und eine
Temperatur von 33 °C das Ziel ist. Andere
prahospitale Kiihlstrategien als die schnel-
le i.v.-Infusion grofler Volumina kalter
Flisssigkeit sind wahrend der kardiopul-
monalen Reanimation nicht ausreichend
untersucht worden.

Wie soll die Temperatur kontrolliert wer-
den? Noch liegen keine Daten vor, die
zeigen, dass eine spezifische Kiihltech-
nik im Vergleich mit anderen Metho-
den die Uberlebensrate erh6ht, jedoch er-
moglichen intern platzierte Warmetau-



scher eine genauere Temperaturkontrol-
le als externe Kithlmethoden [461, 462].
Eine Rebound-Hyperthermie ist mit einer
schlechteren neurologischen Erholung as-
soziiert [463, 464]. Aus diesen Griinden
soll die Wiedererwdrmung langsam er-
folgen: Die optimale Geschwindigkeit ist
nicht bekannt, der aktuelle Konsens aber
empfiehlt eine Wiedererwdrmung von
0,25-0,5°C pro Stunde [465].

Prognoseerstellung

Dieser Abschnitt wurde auf Basis des ,,Ad-
visory Statement on Neurological Prog-
nostication in comatose survivors of car-
diac arrest” [466] von den Mitgliedern der
ERC-ALS-Arbeitsgruppe und der Sektion
»Iraumaand Emergency Medicine (TEM)
of the European Society of Intensive Care
Medicine (ESICM)“ adaptiert und im Vor-
griffauf die Leitlinien von 2015 formuliert.

Eine hypoxisch-ischdmische Hirn-
schadigung ist nach Reanimation und
Kreislaufstillstand ein haufiges Problem
[467]. Zwei Drittel der Patienten, die nach
prahospitalem Kreislaufstillstand und Re-
animation lebend auf eine Intensivstation
aufgenommen werden konnten, sterben
an einer neurologischen Schidigung des
Gehirns. Dies wurde sowohl vor [468]
wie auch nach [376-378] Einfithrung
eines TTM fiir die Postreanimationsbe-
handlung festgestellt. Die meisten dieser
Todesfille sind durch eine Entscheidung
zum aktiven Entzug der lebenserhalten-
den Behandlung (WLST) bedingt, welche
auf der Prognose einer schlechten neuro-
logischen Erholung basiert 377, 378]. Aus
diesem Grund ist es fiir die Prognosestel-
lung bei komatésen Patienten nach Re-
animation und Kreislaufstillstand essen-
ziell, das Risiko einer falsch-pessimis-
tischen Vorhersage zu minimieren. Im
Idealfall soll die falsch-positive Rate (FPR)
gleich null mit einem moglichst schmalen
Konfidenzintervall (CI) sein, wenn eine
schlechte neurologische Prognose erstellt
wurde. Die meisten Studien zur Progno-
seerstellung umfassen jedoch so weni-
ge Patienten, dass selbst dann, wenn die
FPR=0 ist, die obere Grenze des 95 %-CI
meist sehr hoch liegt [469, 470]. Dariiber
hinaus sind viele Studien dadurch schwer
zu interpretieren, dass — im Sinne einer
sich selbst erfiillenden Prophezeiung -

der behandelnde Arzt selbst die Progno-
se erstellt und im Falle einer schlechten
Prognose die lebenserhaltende Behand-
lung (WLST) entzieht, was zum Tode
fithrt und die schlechte Prognose besti-
tigt [469,471]. Abschlieflend muss festge-
stellt werden, dass Sedativa und Muskel-
relaxanzien, aber auch eine TTM mit ver-
schiedenen Prognoseindizes interferieren
konnen, insbesondere dann, wenn diese
auf klinischen Untersuchungen basieren
[472]. Ein multimodaler Ansatz der Pro-
gnoseerstellung ist essenziell, er umfasst:
Klinische Untersuchung, Elektrophysiolo-
gie, Biomarker und Bildgebung.

Eine sorgfaltige klinisch-neurologische
Untersuchung bleibt die Grundlage der
Prognoseerstellung des komatosen Patien-
ten nach Kreislaufstillstand [473]. Sie soll
taglich durchgefiihrt werden. Zu achten ist
auf Anzeichen einer neurologischen Erho-
lung, wie z. B. die Wiederkehr von geziel-
ten Bewegungen oder aber darauf, ob sich
ein Klinisches Bild entwickelt, das darauf
hindeutet, dass der Hirntod eingetreten ist.

Der Prozess der neurologischen Er-
holung nach globaler anoxisch-ischami-
scher Lision ist in den meisten Patienten
72 h nach Kreislaufstillstand abgeschlos-
sen [474,475]. Jedoch ist darauf hinzuwei-
sen, dass die Verldsslichkeit der neurolo-
gischen Untersuchung 72 h nach ROSC
bei Patienten, die eine Analgosedierung
innerhalb der vorangegangenen 12 h vor
dieser Untersuchung erhalten haben, ver-
mindert ist [472]. Bevor eine die Progno-
se bestimmende Untersuchung durchge-
fuhrt wird, miissen die wichtigen Stor-
faktoren ausgeschlossen sein [476, 477].
Neben der Analgosedierung und der
neuromuskuliren Blockade gehoéren dazu
Hypothermie, schwere Hypotonie, Hypo-
glykdmie sowie metabolische und respira-
torische Storungen. Die Applikation von
Analgetika, Sedativa und Muskelrelaxan-
zien muss lange genug beendet sein, um
eine Beeinflussung der klinisch-neurolo-
gischen Untersuchung sicher zu vermei-
den. Aus diesem Grund sollen bevorzugt
kurz wirksame Medikamente angewendet
werden. Wird ein Uberhang der Analgo-
sedierung oder Muskelrelaxation vermu-
tet, sollen Antidota appliziert werden, um
die Wirkung der Medikamente vor einer
Untersuchung zu reversieren.

Der Algorithmus zur Prognosestrate-
gie (B Abb. 16) ist bei allen Patienten an-
wendbar, die nach mehr als 72 h weiterhin
komatds sind und auf Schmerzreiz keine
motorische Antwort oder Strecksynergis-
men zeigen. Bei der Gesamtbeurteilung
zu diesem Zeitpunkt werden die Ergeb-
nisse fritherer prognostischer Tests ein-
bezogen.

Zunichst sollen die robustesten Pra-
diktoren untersucht und bewertet wer-
den. Diese weisen die hochste Spezifitit
und Genauigkeit auf (FPR <5 % mit 95 %-
CI <5 % bei Patienten mit TTM-Behand-
lung) und wurden in mehr als fiinf Stu-
dien von mehr als drei Forschungsgrup-
pen dokumentiert. Zu diesen robustes-
ten Pradiktoren gehoren bilateral feh-
lende Pupillenreflexe, festgestellt frithes-
tens 72 h nach ROSC und bilateral fehlen-
der N20-SSEP-Frithpotenziale nach Wie-
dererwdarmung (letzterer Pradiktor kann
schon frither - z. B. 224 h nach ROSC -
erfasst werden, wenn die Patienten keine
TTM-Behandlung erhielten). Basierend
auf Expertenmeinungen empfehlen wir,
die Befunde zu fehlenden Pupillen- und
Kornealreflexen gemeinsam hinsichtlich
der Prognose einer schlechten neurolo-
gischen Erholung zu werten. Vestibulo-
Okularreflexe und SSEP behalten ihre
Vorhersagewerte, unabhingig von der
gewidhlten Zieltemperatur bei TTM-Be-
handlung [478, 479].

Wenn keiner der oben genannten Pré-
diktoren fiir eine schlechte neurologi-
sche Prognose vorhanden ist, kann eine
Gruppe von weniger genauen Pradikto-
ren evaluiert werden, deren Vorhersage-
prazision aber geringer ist. Diese Pradik-
toren weisen ebenfalls eine FPR <5 % auf,
das 95 %-Cl ist aber breiter als bei den zu-
erst benannten Pradiktoren. Zudem sind
Definition und/oder Schwelle in den ver-
schiedenen Prognosestudien unterschied-
lich. Zu diesen Prognosefaktoren geho-
ren das Vorhandensein eines frithen Sta-
tus myoklonicus (innerhalb von 48 h nach
ROSC), hohe Serumkonzentrationen der
NSE (neuronenspezifische Enolase), ge-
messen 48-72 h nach ROSC, ein nicht
reaktives EEG und maligne EEG-Mus-
ter (,burst-suppression®, Status epilepti-
cus) nach Wiedererwdrmung, eine deut-
liche Reduzierung des Rontgendichtever-
hiltnisses (GWR) zwischen grauer und
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Abb. 16 A Algorithmus zur Prognoseerstellung EEG Elektroenzephalogramm; NSE neuronenspezifische Enolase; SSEP somatosensorische evozierte Poten-

ziale; ROSC Riickkehr des Spontankreislaufs

weifler Hirnsubstanz oder Furchenauslo-
schung im Gehirn-CT innerhalb von 24 h
nach ROSC oder das Vorhandensein von
diffusen ischamischen Veranderungen im
MRT des Gehirns 2-5 Tage nach ROSC.
Basierend auf Expertenmeinungen, emp-
fehlen wir eine Wartezeit von mindes-
tens 24 h nach der ersten Prognoseerstel-
lung und eine Bestitigung der Bewusstlo-
sigkeit — ermittelt als ein Glasgow Motor
Score von 1 bis 2 —, bevor Sie diese zweite
Gruppe von Pradiktoren verwenden. Wir
schlagen vor, dass mindestens zwei dieser
Pridiktoren fiir die Prognoseerstellung
herangezogen werden miissen.

Derzeit kann fiir die Serumkonzent-
ration der NSE kein Schwellenwert zur
Vorhersage einer schlechten Progno-
se mit einer FPR von 0% definiert wer-
den. Im Idealfall wird jedes Krankenhaus-
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labor, welches die NSE bestimmt, eigene
Normal- und Schwellenwerte - basierend
auf dem verwendeten Test-Kit — definie-
ren miissen. Zusétzlich wird empfohlen,
Proben zu mehreren Zeitpunkten zu ent-
nehmen, um Trends in der NSE-Serum-
konzentration zu erfassen und das Risiko
von falsch-positiven Resultaten zu redu-
zieren [480].

Obwohl die robustesten Pradiktoren
in den meisten Studien keine falsch-posi-
tiven Resultate zeigen, kann kein einzel-
ner eine schlechte neurologische Erho-
lung mit absoluter Sicherheit vorhersa-
gen, wenn man die entsprechend umfas-
sende Evidenz betrachtet. Dariiber hinaus
wurden diese Pradiktoren oft fiir den Ent-
zug der Therapie (WLST-Entscheidun-
gen) verwendet — mit dem Risiko einer
sich selbst erfiillenden Prophezeiung. Aus

diesem Grund kann nur eine multimoda-
le Prognoseerstellung empfohlen werden,
auch in Gegenwart eines dieser Pradik-
toren. Diese Strategie des multimodalen
Ansatzes fiir die Prognoseerstellung er-
hoht die Sicherheit und steigert die Sen-
sitivitit [481-484].

Bleibt trotz dieser Untersuchungen die
Prognose unklar, sollen Arzte einen lin-
geren Beobachtungszeitraum nutzen. Ein
Fehlen der klinischen Verbesserung im
Laufe der Zeit deutet auf eine schlechtere
neurologische Erholung hin. Obwohl ein
Erwachen aus dem Koma bis zu 25 Tage
nach Reanimation und Kreislaufstillstand
beschrieben wurde, [485-487], erlangen
die meisten Uberlebenden das Bewusst-
sein innerhalb 1 Woche wieder [376, 488—
491]. In einer aktuellen Beobachtungsstu-
die [490] erwachten 94% der Patienten



innerhalb von 4,5 Tagen nach Wiederer-
wirmung, und die restlichen 6 % erwach-
ten innerhalb von 10 Tagen. Selbst dieje-
nigen Patienten, die spat erwachen, kon-
nen immer noch eine gute neurologische
Erholung erreichen [490].

Rehabilitation

Obwohl die neurologische Erholung fiir
die meisten Uberlebenden eines Kreis-
laufstillstands als gut bewertet wird, sind
kognitive und emotionale Probleme so-
wie ein Erschopfungssyndrom (Fatigue)
hiufig [452, 492-494]. Langfristige ko-
gnitive Beeintrachtigungen werden bei
der Hilfte der Uberlebenden festgestellt
[453, 495, 496]. Diese leichten kogniti-
ven Probleme werden hiufig vom medi-
zinischen Fachpersonal nicht erkannt und
kénnen nicht mit Standard-Ergebnisska-
len wie den ,,Cerebral Performance Ca-
tegories“ (CPC) oder der ,Mini-Mental
State Examination® (MMSE) nachgewie-
sen werden [452, 497]. Sowohl die kog-
nitiven als auch die emotionalen Proble-
me haben einen erheblichen Einfluss und
konnen das tagliche Leben des Patienten,
die Wiedereingliederung in das Arbeitsle-
ben und die Lebensqualitit beeintrachti-
gen [494, 498, 499]. Deshalb soll eine sys-
tematische Nachsorge nach der Kranken-
hausentlassung, geleitet von einem Arzt
oder einer spezialisierten Pflegekraft, or-
ganisiert werden. Es soll mindestens ein
Screening auf kognitive Beeintrachtigun-
gen und emotionale Probleme und die Be-
reitstellung von Information einschlieflen.

Organspende

Eine Organspende soll dann tiberlegt wer-
den, wenn der Patient ROSC erreicht hatte
und die Hirntodkriterien erfiillt sind oder
ein irreversibler Hirnfunktionsausfall si-
cher festgestellt wurde [500]. In komatd-
sen Patienten, bei denen die Entscheidung
getroffen wird, lebenserhaltende Maf3-
nahmen zu unterlassen, soll eine Organ-
spende nach Eintritt des Kreislaufstill-
stands erwogen werden, wenn es recht-
lich zuléssig ist. Eine Organspende kann
auch bei Personen in Betracht kommen,
bei denen eine Reanimationsbehandlung
nicht erfolgreich war und kein ROSC er-
reicht wurde. Alle Entscheidungen hier-

zu miissen den nationalen/lokalen recht-
lichen und ethischen Anforderungen ent-
sprechen, da diese von Land zu Land sehr
verschieden sind'.

Screening auf vererbbare
Erkrankungen

Viele Opfer eines plotzlichen Herztods
oder Kreislaufstillstands anderer Ursa-
che haben unerkannte strukturelle Herz-
erkrankungen. Am hiufigsten wird eine
koronare Herzkrankheit diagnostiziert,
aber auch primére Herzrhythmusstérun-
gen, eine Kardiomyopathie oder eine fa-
milidre Hypercholesterinimie mit vorzei-
tiger ischamischer Herzerkrankung sind
urséchlich verantwortlich. Insofern ist ein
Screening auf vererbbare Erkrankungen
oder Erkrankungen mit genetischer Dis-
position von entscheidender Bedeutung
fiir die Primérpréavention im Verwandten-
kreis der Patienten, da es z. B. eine pri-
ventive antiarrhythmische Behandlung
und medizinische Vorsorgeuntersuchun-
gen ermoglicht [154, 155, 501].

Cardiac-Arrest-Zentren

Krankenhauser, die Patienten nach Reani-
mation und Kreislaufstillstand behandeln,
weisen eine hohe Variation ihrer intrahos-
pitalen Mortalitit dieser Patienten auf [261,
371, 502-506]. Viele Studien haben einen
Zusammenhang zwischen der Kranken-
hausentlassungsrate und der Behandlung
in einem Cardiac-Arrest-Zentrum berich-
tet, aber bedauerlicherweise sind die Fakto-
ren, welche das Uberleben der Patienten am
meisten beeinflussen, nicht konsistent defi-
niert [368, 371, 504, 507, 508]. Dariiber hi-
naus sind Art und Umfang der Dienste, die
ein Cardiac-Arrest-Zentrum vorhalten soll,
nicht einheitlich festgelegt. Die meisten Ex-
perten sind sich aber einig, dass ein solches
Zentrum sowohl ein Herzkatheterlabor ha-
ben muss, das sofort und jederzeit (24/7) ein-
satzbereit ist, als auch in der Lage zu sein hat,
jederzeit eine TTM-Behandlung einzuleiten.

' Nach dem deutschen Transplantationsge-
setz diirfen Herztoten nur dann Organe ent-
nommen werden, wenn der Hirntod festgestellt
wurde oder seit dem Kreislaufstillstand mindes-
tens drei Stunden vergangen sind.

Lebensrettende
MafBnahmen bei Kindern

Das Kapitel ,,Lebensrettende Mafinahmen

bei Kindern im Rahmen der ERC-Leitli-

nien 2015“ behandelt folgende Themen:

== ]ebensrettende Basismafinahmen,

== Behandlung der Fremdkoérperverle-
gung der Atemwege,

== Privention des Kreislaufstillstands,

== erweiterte lebensrettende MafSnah-
men wihrend eines Kreislaufstill-
stands,

== medizinische Betreuung unmittelbar
nach Reanimation.

Lebensrettende
BasismafRnahmen bei Kindern

In der ILCOR-CoSTR-Stellungnahme
zur empfohlenen Reihenfolge bei lebens-
rettenden Basismafinahmen wurde kein
Unterschied zwischen CAB (Kompressio-
nen, Atemweg und Beatmung) oder ABC
(Atemweg, Beatmung, Kompressionen)
gefunden [509-511]. Da die Reihenfolge
ABC gut etabliert ist und in Europa einen
hohen Wiedererkennungswert bei Reani-
mationsmafinahmen bei Kindern besitzt,
haben die Verfasser der ERC-PLS-Leitli-
nien entschieden, dass diese Reihenfol-
ge beibehalten werden soll. Dies v. a. mit
der Uberlegung, dass nach den Leitlinien
2010 bereits Hunderttausende professio-
nelle Helfer und Laien nach diesem Kon-
zept unterrichtet wurden.

Handlungsablauf
Helfer, die BLS oder Thoraxkompressio-
nen beherrschen, jedoch iiber keine spe-
zifischen Kenntnisse in der Reanimation
von Kindern verfiigen, kénnen dem Ab-
lauf fiir Erwachsene folgen, da das Outco-
me definitiv schlechter ist, wenn sie nichts
unternehmen. Allerdings ist es bei Kin-
dern vorteilhaft, zunichst 5-mal zu beat-
men, da die Asphyxie als haufigste Ursa-
che des Kreislaufstillstands bei Kindern
Beatmungen fiir eine effektive Reanima-
tion notwendig macht [119, 120].
Nichtspezialisierten Helfern mit pro-
fessioneller Verantwortung fiir Kinder
(z. B. Lehrer, Sozialarbeiter, Bademeis-
ter), die die Reanimation von Kindern er-
lernen méchten, soll erklirt werden, dass
es besser ist, die BLS-Mafinahmen fiir Er-

Notfall + Rettungsmedizin
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Paediatric basic life support

Reaktion?

Atemwege 6ffnen

keine normale Atmung?

5 initiale Beatmungen

Lebenszeichen?

15 Thoraxkompressionen

2 Beatmungen

15 Kompressionen

Verstandigung des
Notfallteams
nach 1 min CPR

Abb. 17 A Lebensrettende BasismaBnahmen
beim Kind

wachsene wie folgt zu modifizieren: zu-
néchst 5 initiale Beatmungen, gefolgt von
einer Minute CPR, bevor aktiv Hilfe ge-
holt wird (s. ,,Lebensrettende Basismaf3-
nahmen fir Erwachsene®).

BLS-Ablauf fiir Helfer

mit Verpflichtung zur
Notfallversorgung

Der folgende Ablaufist fiir Helfer gedacht,
die verpflichtet sind, padiatrische Notfil-
le zu versorgen, also {iblicherweise pro-
fessionelle Helfer (8 Abb. 17). Auch wenn
der folgende Ablauf Mund-zu-Mund-Be-
atmung beschreibt, werden professionel-
le Helfer fiir gewohnlich Zugriff auf und
eine Ausbildung in Beutel-Maske-Beat-
mung haben. Dann soll diese auch ver-
wendet werden.

Notfall + Rettungsmedizin

1. Achten Sie auf die Sicherheit von Hel-
fer(n) und Kind.

2. Priifen Sie die Bewusstseinslage des
Kindes:
== Stimulieren Sie das Kind leicht, und
fragen Sie laut: ,,Ist alles in Ordnung?“

3a. Falls das Kind durch Antworten oder
Bewegung reagiert:

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

== Priifen Sie seinen Zustand, und holen
Sie, falls erforderlich, Hilfe.

= Uberpriifen Sie es weiterhin regel-
mafig.

3b. Falls das Kind nicht reagiert:
== Rufen Sie um Hilfe.
== Drehen Sie das Kind vorsichtig auf
den Riicken.
== Machen Sie die Atemwege des Kindes
frei, indem Sie wie folgt den Nacken
iiberstrecken und das Kinn anheben:
= Legen Sie Ihre Hand auf die Stirn
des Kindes, und kippen Sie den
Kopf leicht nach hinten.
= Heben Sie gleichzeitig mit Thren
unter der Kinnspitze platzierten Fin-
gerspitzen das Kinn an. Komprimie-
ren Sie dabei nicht die Halsweichtei-
le, weil es sonst zur Atemwegsverle-
gung kommen kann. Dies ist v. a. bei
Séuglingen von Bedeutung.
= Falls Sie Schwierigkeiten haben, die
Atemwege freizumachen, versuchen
Sie es mit dem Esmarch-Handgriff
(Vorschieben des Unterkiefers). Le-
gen Sie dazu Zeige- und Mittelfin-
ger beider Hande hinter die Kiefer-
gelenke des Kindes, und schieben
Sie den Unterkiefer nach vorn.

Falls Sie Verdacht auf eine Halswirbelsau-
lenverletzung haben, versuchen Sie, die
Atemwege nur mit dem Esmarch-Hand-
griff freizumachen. Bleiben die Atemwe-
ge verschlossen, iiberstrecken Sie zusitz-
lich vorsichtig und langsam den Nacken,
bis die Atemwege frei sind.

4. Wihrend Sie die Atemwege offen hal-
ten, sehen, horen und fiihlen Sie, ob eine
normale Atmung vorliegt. Dazu halten

Sie Ihr Gesicht dicht an das des Kindes
und schauen auf seinen Brustkorb:
== Sehen: Thoraxbewegungen,
== Horen: Atemgerdusche an Nase und
Mund des Kindes,
== Fiihlen: Luftbewegungen an Threr
Wange.

In den ersten Minuten nach einem Atem-
Kreislauf-Stillstand kann das Kind wei-
terhin langsame, einzelne Seufzer zeigen
(Schnappatmung). Sehen, horen und fiih-
len Sie nicht ldnger als 10 s, bevor Sie eine
Entscheidung treffen. Gehen Sie im Zwei-
fel von einem Atemstillstand aus.

5a. Falls das Kind normal atmet:
Drehen Sie das Kind auf die Seite in die
stabile Seitenlage (s. unten). Falls anam-
nestisch ein Hinweis auf Trauma besteht,
ziehen Sie eine Verletzung der Halswirbel-
sdule in Betracht.

Schicken Sie jemanden, Hilfe zu ho-
len, oder holen Sie diese selbst. Wihlen
Sie zur Alarmierung des Rettungsdiens-
tes die Notfallnummer.

Uberpriifen Sie, ob eine kontinuierli-
che Atmung vorliegt.

5b. Falls das Kind nicht normal oder gar
nicht atmet:

Beseitigen Sie vorsichtig eine offensicht-

liche Verlegung der oberen Atemwege.

Beatmen Sie zu Beginn 5 mal..

Achten Sie wihrend der Beatmung auf
Wiirge- oder Hustenreflexe des Kindes.
Das Auftreten oder Ausbleiben derartiger
Reaktionen ist bereits Teil Ihrer Einschat-
zung auf ,Lebenszeichen® (s. unten).

Beatmung beim Sdugling (B Abb. 18)

== Stellen Sie sicher, dass sich der Kopf
in neutraler Position befindet und das
Kinn angehoben ist. Beim Sdugling ist
der Kopf in Riickenlage in der Regel
nach vorn gebeugt, sodass eine leichte
Streckung erforderlich sein kann (die-
se Position kann auch durch ein zu-
sammengerolltes Handtuch oder eine
Decke unterhalb des Oberkorpers er-
zielt werden).

== Atmen Sie ein und bedecken Sie
Mund und Nasenéffnung des Sdug-
lings mit Threm Mund, wobei Sie eine
gute Abdichtung erreichen sollen.
Falls Sie bei einem élteren Saugling



Abb. 18 A Mund-zu-Mund-Beatmung beim
Saugling

Nase und Mund nicht gleichzeitig be-
decken kénnen, versuchen Sie nur die
Nase oder nur den Mund des Siaug-
lings mit Threm Mund zu umschlie-
Ben. (Bei Verwendung der Nase wer-
den die Lippen des Kindes verschlos-
sen, um den Luftausstrom tiber den
Mund zu verhindern.)

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

== Behalten Sie die Kopfposition und
das angehobene Kinn bei, nehmen Sie
Thren Mund von dem des Sauglings,
und beobachten Sie, wie sich der Tho-
rax senkt, wenn die Luft entweicht.

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

Beatmung beim Kind >1Jahr (8 Abb. 19)

Stellen Sie sicher, dass der Nacken iiber-

streckt und das Kinn angehoben ist.

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

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

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

== Blasen Sie gleichméfiig iiber 1 s in
den Mund des Kindes, sodass der
Thorax sich sichtbar hebt.

== Halten Sie den Nacken tiberstreckt
und das Kinn angehoben, nehmen
Sie Thren Mund von dem des Kindes,
und beobachten Sie, wie der Thorax
sich senkt, wenn die Luft entweicht.

Abb. 19 A Mund-zu-Mund-Beatmung beim
Kind

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

Fiir Sduglinge und Kinder gilt: Falls Sie

Schwierigkeiten haben, effektive Beat-

mungshiibe zu verabreichen, kénnten die

Atemwege verlegt sein.

= Offnen Sie den Mund des Kindes,
und entfernen Sie sichtbare Fremd-
koérper. Wischen Sie den Mund je-
doch nicht blind mit dem Finger aus.

== Repositionieren Sie den Kopf. Stellen
Sie dabei sicher, dass das Kinn ange-
hoben und der Nacken addquat (je-
doch nicht zu sehr) iiberstreckt ist.

== Falls sich die Atemwege durch Uber-
strecken des Nackens und Anheben
des Kinns nicht freimachen lassen,
versuchen Sie es mit dem Esmarch-
Handgriff.

== Fiihren Sie bis zu 5 Versuche durch,
um eine effektive Beatmung zu erzie-
len. Gehen Sie bei Erfolglosigkeit zu
Thoraxkompressionen tiber.

6. Beurteilen Sie den Kreislauf des Kin-
des:
Fir die folgenden Mafinahmen sollen
nicht mehr als 10 s verwendet werden:
Achten Sie auf Lebenszeichen. Da-
zu gehoren Spontanbewegungen, Hus-
ten oder eine normale Atmung (nicht
Schnappatmung oder einzelne, unregel-
maflige Atemziige). Falls Sie den Puls
priifen, sollen Sie dafiir keinesfalls mehr
als 10 s brauchen. Die Uberpriifung des
Pulses ist unzuverlissig, daher ist der Ge-

samteindruck des Patienten entscheidend
dafiir, ob BLS begonnen werden soll, d. h.,
falls es keine Lebenszeichen gibt, begin-
nen Sie mit BLS [40, 41].

7a. Wenn Sie sicher sind, dass Sie inner-

halb von 10 s Lebenszeichen festgestellt

haben:

== Setzen Sie, falls erforderlich, die Beat-
mung fort, bis das Kind selbst effek-
tiv atmet.

== Wenn das Kind bewusstlos bleibt,
drehen Sie es in die stabile Seitenlage.

= Uberpriifen Sie engmaschig die Vital-
funktionen des Kindes.

7b. Wenn keine Lebenszeichen vorlie-

gen:

== Beginnen Sie mit Thoraxkompres-
sionen.

== Kombinieren Sie Beatmung und Tho-
raxkompressionen im Verhéltnis von
15 Kompressionen zu 2 Beatmungen.

Thoraxkompressionen

Bei allen Kindern wird unabhéngig vom
Alter die untere Sternumbhilfte kompri-
miert. Die Kompressionen sollen tief ge-
nug sein um das Sternum zumindest um
ein Drittel des anteroposterioren Thorax-
durchmesser herunterzudriicken. Entlas-
ten Sie den Thorax danach vollstindig,
und wiederholen Sie dies einer Frequenz
von 100-120/min. Uberstrecken Sie nach
15 Thoraxkompressionen den Nacken,
heben Sie das Kinn an, und geben Sie 2 ef-
fektive Beatmungshiibe. Fithren Sie Kom-
pressionen und Beatmungshiibe in einem
Verhéltnis von 15:2 fort.
Thoraxkompressionen beim Siugling
(8 Abb. 20)

Ein einzelner Helfer komprimiert das
Sternum mit zwei Fingerspitzen. Wenn
zwei oder mehr Helfer anwesend sind, soll
die thoraxumfassende 2-Daumen-Tech-
nik verwendet werden. Legen Sie dazu
beide Daumen flach nebeneinander auf
die untere Hilfte des Sternums (s. oben),
die Daumenspitzen zum kindlichen Kopf
gerichtet. Umfassen Sie bei geschlossenen
Fingern mit beiden Hdnden den unteren
Teil des Brustkorbs, wobei die Fingerspit-
zen auf dem Riicken des Sauglings ru-
hen. Bei beiden Techniken wird das unte-
re Sternum um mindestens ein Drittel des

Notfall + Rettungsmedizin
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Thoraxdurchmessers komprimiert bzw.
um etwa 4 cm [512].

Thoraxkompressionen beim Kind >1
Jahr (8 Abb. 21, 22)

Um eine Kompression des Oberbauchs zu
vermeiden, lokalisieren Sie das Xiphoid,
indem Sie den Winkel in der Mitte zwi-
schen den untersten Rippen aufsuchen.
Legen Sie einen Handballen auf die unte-
re Hilfte des Sternums. Heben Sie dabei
die Finger an, um zu vermeiden, dass die-
se Druck auf die Rippen ausiiben. Positio-
nieren Sie sich senkrecht tiber dem Tho-
rax des Kindes, und komprimieren Sie mit
durchgestreckten Armen das Sternum um

Notfall + Rettungsmedizin

Xiphoid - ;- Brustbein (untere Halfte)

Abb. 20 <« Thorax-
kompressionen beim
Saugling

Abb. 21 <« Thorax-
kompressionen mit
einer Hand beim Kind

mindestens ein Drittel des Thoraxdurch-
messers oder um etwa 5 cm [512, 513].
Bei grofieren Kindern oder kleinen
Helfern ist es am einfachsten, wenn Sie
dabei beide Hinde verwenden, wobei die
Finger beider Hande ineinander greifen.

8. Unterbrechen Sie die Reanimation

nicht, bis:

== das Kind Lebenszeichen zeigt (be-
ginnt aufzuwachen, bewegt sich, 6ft-
net die Augen, atmet normal),

== mehr professionelle Hilfe eintrifft, die
unterstiitzen oder ibernehmen kann,

== Sie korperlich erschopft sind.

Abb. 22 A Thoraxkompressionen mit zwei Han-
den beim Kind

Wann soll Hilfe gerufen werden?

Beim Kollaps eines Kindes ist es von ent-
scheidender Bedeutung, dass Ersthelfer so
frith wie moglich Unterstiitzung bekommen.

Wenn mehr als ein Helfer anwesend
ist, beginnt einer mit der CPR, wahrend
der andere Hilfe holt.

Falls nur ein Helfer vor Ort ist, soll die-
ser fiir ungefahr 1 min oder 5 Zyklen re-
animieren, bevor er Hilfe holt. Um die
CPR dabei nur moglichst kurz zu unter-
brechen, ist es prinzipiell méglich, einen
Sdugling oder ein Kleinkind mitzuneh-
men, wenn Hilfe gerufen wird.

Falls Sie allein sind und bei einem Kind
einen plotzlichen Kollaps beobachten, den
Sie fiir einen priméren Kreislaufstillstand
halten, rufen Sie zuerst Hilfe, bevor Sie
mit der CPR beginnen, da das Kind vor-
aussichtlich eine rasche Defibrillation be-
nétigen wird. Dies ist jedoch selten.

Automatisierter externer
Defibrillator und BLS

Fahren Sie mit der CPR fort, bis ein AED
vor Ort ist. Legen Sie den AED nach der
Anleitung an. Fiir 1- bis 8-Jdhrige verwen-
den Sie, falls vorhanden, die entsprechen-
den Kinderpads (Abgabe verminderter
Energiedosis) wie im Kapitel ,,Basic Life
Support und Verwendung von automati-



Tab. 1 Zeichen der Fremdkorperverlegung der Atemwege

Allgemeine Zeichen der Fremdkorperverlegung der Atemwege

Beobachteter Vorfall
Husten/Ersticken
Pl6tzlicher Beginn

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

Ineffektives Husten

Effektives Husten

Kann nicht sprechen

Stilles oder leises Husten

Kann nicht atmen

Zyanose

Sich verschlechternder Bewusstseinszustand

Weinen oder verbale Reaktion auf Ansprache
Lautes Husten

Kann vor dem HustenstoR einatmen
Bewusstseinsklar

Fremdkorperentfernung beim Kind

ineffektives Husen

bewusstlos

Atemwege 6ffnen
5 Beatmungen
Beginn mit HLW

bei Bewusstsein

5 Ruckenschlage
5 Thoraxkompressionen
(nur Séugling)

effektives Husten

zum Husten ermutigen

kontinuierliches
Beobachten der
klinischen Situation

15:2 5 Oberbauchkompressionen
(Kind > 1 Jahr)

Abb. 23 A Behandlung der Fremdkorperverlegung der Atemwege beim Kind

sierten externen Defibrillatoren® beschrie-
ben [1].

Stabile Seitenlage

Ein bewusstloses Kind, dessen Atemwe-
ge frei sind und das spontan atmet, soll
in die stabile Seitenlage gedreht werden.
Es gibt verschiedene Techniken der stabi-
len Seitenlage. Allen ist gemeinsam, dass
sie eine Verlegung der oberen Atemwege
sowie die Aspiration von Speichel, Sekret
oder Erbrochenem méglichst verhindern
sollen.

Fremdkorperverlegung der
Atemwege (,foreign body
airway obstruction’, FBAO)

Gehen Sie von einer Fremdkorperverle-
gung aus, wenn der Symptombeginn sehr
plotzlich war, keine anderen Krankheits-
zeichen vorliegen und es anamnestische
Hinweise dafiir gibt, z. B. wenn das Kind
unmittelbar zuvor gegessen oder mit klei-
nen Gegenstinden gespielt hat (B Tab. 1).

Sowohl Schldge auf den Riicken, als
auch Thorax- und abdominelle Kom-
pressionen steigern den intrathorakalen
Druck und kénnen Fremdkorper aus den
Atemwegen ausstoflen. Falls eine Mafi-
nahme nicht zum Erfolg fiihrt, versuchen
Sie es abwechselnd mit den anderen, bis
die Fremdkorperverlegung beseitigt ist
(B Abb. 23).

Der bedeutsamste Unterschied zum
Erwachsenenalgorithmus besteht dar-
in, dass bei Sauglingen keine abdominel-
len Kompressionen durchgefiithrt wer-
den sollen. Obwohl abdominelle Kom-
pressionen in allen Altersgruppen zu Ver-
letzungen fithren konnen, ist dieses Risi-
ko bei Sauglingen und sehr kleinen Kin-
dern besonders hoch. Dies ist der Grund,
weshalb die Leitlinien in der Behandlung
einer Fremdkorperverlegung der Atem-
wege zwischen Sduglingen und Kindern
unterscheiden.

Erkennen einer
Fremdkorperverlegung

Aktive Mafinahmen zur Beseitigung einer
Fremdkorperverlegung sind nur dann er-

forderlich, wenn der Husten ineffek-
tiv wird. Dann jedoch miissen sie sehr
schnell und beherzt erfolgen.

Beseitigung einer
Fremdkorperverlegung

1. Sicherheit und Hilfe holen. Das Prin-
zip ,nicht schaden® soll Vorrang ha-
ben, d. h. ein Kind, das, wenn auch mit
Schwierigkeiten, atmet und hustet, soll zu
diesen spontanen Anstrengungen ermun-
tert werden. Intervenieren Sie in diesem
Fall nicht, da der Fremdkorper disloziert
und der Atemweg dadurch ggf. vollstin-
dig verlegt werden kann.
== Falls das Kind effektiv hustet, sind
keine externen Mafinahmen erforder-
lich. Ermuntern Sie das Kind weiter-
zuhusten und iberwachen Sie es kon-
tinuierlich.
== Falls das Husten des Kindes ineffek-
tiv ist oder wird, rufen Sie sofort Hilfe
und beurteilen Sie den Bewusstseins-
zustand des Kindes.

2. Ansprechbares Kind mit Fremdkorper-

verlegung der Atemwege.

== Falls das Kind noch bei Bewusstsein
ist, aber nicht oder nur ineffektiv hus-
tet, verabreichen Sie Riickenschlage.

== Falls Riickenschldge die Fremdkor-
perverlegung nicht beseitigen, verab-
reichen Sie bei Sduglingen Thorax-
und bei Kindern abdominelle Kom-
pressionen. Diese Mafinahmen er-
zeugen einen kiinstlichen Husten, der
den intrathorakalen Druck steigert
und den Fremdkorper dadurch aus-
stof3en soll.

Wenn es nicht gelingt, den Fremdkorper
mithilfe der Riickenschlidge zu entfernen,
und das Kind weiterhin bei Bewusstsein
ist, wenden Sie beim Sdugling Thorax-
und beim Kind abdominelle Kompres-
sionen an. Fithren Sie keine abdominel-
len Kompressionen (Heimlich-Manéver)
beim Saugling durch.

Untersuchen Sie das Kind im An-
schluss an die Thorax- oder abdominellen
Kompressionen erneut. Falls der Fremd-
korper noch nicht ausgestoflen wurde
und das Kind weiterhin bei Bewusstsein
ist, setzen Sie die Sequenz aus Riicken-
schldgen und Thorax- (beim Sdugling)

Notfall + Rettungsmedizin
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oder abdominellen Kompressionen (beim
Kind) fort. Rufen Sie oder lassen Sie Hilfe
holen, falls noch keine verfiigbar ist. Las-
sen Sie das Kind in dieser Situation nicht
allein.

Falls der Fremdkorper erfolgreich aus-
gestoflen wurde, beurteilen Sie den kli-
nischen Zustand des Kindes. Es ist mog-
lich, dass ein Teil des Fremdkorpers in
den Atemwegen verblieben ist und da-
durch Komplikationen verursacht. Su-
chen Sie beim geringsten Zweifel medi-
zinische Unterstiitzung. Dariiber hinaus
konnen abdominelle Kompressionen zu
inneren Verletzungen fithren, sodass al-
le derart behandelten Patienten anschlie-
end von einem Arzt untersucht werden
sollen [514].

3. Bewusstloses Kind mit Fremdkor-
perverlegung der Atemwege. Falls das
Kind mit einer Fremdkorperverlegung
der Atemwege bewusstlos ist oder wird,
legen Sie es auf eine feste, flache Unterla-
ge. Rufen Sie oder lassen Sie Hilfe holen,
falls noch keine verfiigbar ist. Lassen Sie
das Kind in dieser Situation nicht allein,
und gehen Sie wie folgt vor:

Freimachen der Atemwege. Offnen Sie den
Mund, und schauen Sie nach sichtbaren
Fremdkorpern. Falls ein solcher zu se-
hen ist, versuchen Sie, ihn durch einmali-
ges Auswischen mit dem Finger zu entfer-
nen. Fithren Sie keine blinden oder wie-
derholten Auswischversuche durch. Da-
durch koénnte der Fremdkorper noch tie-
fer in den Rachen geschoben werden und
dort Verletzungen verursachen.

Beatmung. Machen Sie die Atemwege
durch Uberstrecken des Halses und An-
heben des Kinns frei, und versuchen Sie,
5-mal zu beatmen. Priifen Sie die Effek-
tivitat jedes Beatmungshubs. Falls keine
Thoraxexkursion sichtbar ist, verandern
Sie die Position des Kopfes, bevor Sie den
néchsten Versuch unternehmen.
== Thoraxkompression und kardiopul-
monale Reanimation.
== Versuchen Sie, 5-mal zu beatmen,
und gehen Sie, falls keine Reaktion
(Bewegung, Husten, Spontanatmung)
erfolgt, ohne weitere Uberpriifung
des Kreislaufs zur Thoraxkompres-
sion tiber.

Notfall + Rettungsmedizin

== Folgen Sie der Sequenz fiir die
Einhelferreanimation (s. oben,
Abschn. 7b) fiir etwa 1 min (das ent-
spricht 5 Zyklen mit 15 Thoraxkom-
pressionen und 2 Beatmungen), be-
vor Sie den Rettungsdienst alarmie-
ren, falls dies nicht schon von jemand
anderem tibernommen wurde.

== Wenn Sie die Atemwege zur Beat-
mung freigemacht haben, schauen Sie
nach, ob der Fremdkoérper im Mund
zu sehen ist.

== Falls ein Fremdkorper sichtbar und
erreichbar ist, versuchen Sie, ihn
durch einmaliges Auswischen mit
dem Finger zu entfernen.

== Besteht der Anschein, dass die Ver-
legung beseitigt ist, machen Sie die
Atemwege frei, und iiberpriifen Sie
diese (s. oben). Falls das Kind nicht
atmet, beatmen Sie es weiter.

== Wenn das Kind sein Bewusstsein wie-
dererlangt und effektiv spontan atmet,
bringen Sie es in eine sichere, stabile
Seitenlage, und iiberwachen Sie fort-
laufend Atmung und Bewusstseinszu-
stand, wihrend Sie auf das Eintreffen
des Rettungsdienstes warten.

Erweiterte lebensrettende
Mafnahmen bei Kindern

Untersuchung des kritisch kranken
oder verletzten Kindes — Pravention
des Atem-Kreislauf-Stillstands

Der sekundire (asphyktische) Atem-
Kreislauf-Stillstand durch respiratorische
oder zirkulatorische Stérungen ist bei
Kinder héufiger als der primare (kardiale)
durch Herzrhythmusstérungen [147, 515-
524]. Dieser sog. asphyktische oder respi-
ratorische Stillstand ist auch bei jungen Er-
wachsenen hdufiger (z. B. durch Trauma,
Ertrinken oder Intoxikationen) [119, 525].

Da das Outcome des Atem-Kreislauf-
Stillstands bei Kindern schlecht ist, ist es
lebensrettend, die vorangehenden Stadien
respiratorischen oder zirkulatorischen
Versagens zu erkennen und diese frith-
zeitig, effektiv zu behandeln.

Die Beurteilung und Behandlung eines
kritisch kranken Kindes folgt dem AB-
CDE-Prinzip.
== A steht fiir Atemweg,
== B steht fiir (Be-)Atmung,
== C steht fiir Circulation (Kreislauf),

== D steht fiir Defizit (neurologischer Status),
== E steht fiir Exploration.

Die Punkte D und E gehen iiber den Inhalt
dieser Leitlinien hinaus, werden jedoch in
Kindernotfallkursen (European Advanced
Paediatric Life Support (EPALS)-Kurs) gelehrt.

Die Implementierung und Alarmie-
rung eines innerklinischen péadiatrischen
Notfallteams kann die Inzidenz des Atem-
und/oder Kreislaufstillstands stationér be-
handelter Kinder auflerhalb einer Inten-
sivstation senken. Die wissenschaftliche
Evidenz ist hier jedoch begrenzt, da in den
zugrunde liegenden Studien kaum zwi-
schen dem Notfallteam selbst und ande-
ren Systemen zur Erkennung einer akuten
Verschlechterung differenziert wird [526-
529]. Prozesse zum frithzeitigen Erkennen
einer Verschlechterung des kritisch kran-
ken oder verletzten Kindes sind entschei-
dend fiir die Reduktion von Morbiditéit
und Mortalitit. Die Verwendung spezi-
fischer Scores (z. B. des ,,Paediatric Early
Warning Score, PEWS) [530] kann hilf-
reich sein, wenngleich es dafiir keine Evi-
denz im Sinne einer Verbesserung der
Entscheidungsprozesse oder des klini-
schen Outcomes gibt [512, 531].

Erkennen einer respiratorischen Sto-

rung — Beurteilung von A und B. Die

Untersuchung eines potenziell kritisch

kranken Kindes beginnt mit der Beurtei-

lung der Atemwege (A) und der Atmung

(B). Zeichen einer respiratorischen Sto-

rung sind:

= Atemfrequenz auflerhalb der alters-
entsprechenden Normwerte — entwe-
der zu schnell oder zu langsam [532].

== Initial erh6hte Atemarbeit, die im Ver-
lauf insuffizient werden kann, wenn
das Kind erschopft ist oder die Kom-
pensationsmechanismen versagen.

== Pathologische Atemgerdusche, wie z. B.
Stridor, Giemen, Knistern, Stéhnen
(Knorksen, Grunzen, Jammern), oder
der Verlust des Atemgeréuschs.

== Vermindertes Atemzugvolumen, wie
oberflichliches Atmen, verminderte
Thoraxexkursionen oder ein auskul-
tatorisch vermindertes Atemgerausch.

== Hypoxdmie (ohne oder mit zusatzli-
cher Sauerstoffgabe), im Allgemeinen
klinisch erkennbar durch eine Zyano-



se, mithilfe der Pulsoxymetrie jedoch
frithzeitiger beurteilbar.

Gleichzeitig kénnen auch Zeichen und

Symptome anderer Organsysteme auftre-

ten. Auch wenn primér eine respiratorische

Storung vorliegt, konnen im Rahmen phy-

siologischer Kompensationsmechanismen

andere Organsysteme mitbetroffen sein.
Diese Zeichen werden in Schritt C (s.

unten) beurteilt und umfassen:

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

== Blisse,

== Bradykardie (bedrohliches Zeichen
des Versagens der Kompensationsme-
chanismen),

== Bewusstseinsdnderungen als Zeichen
verminderter Hirnperfusion auf-
grund erschopfter Kompensations-
mechanismen.

Erkennen des Kreislaufversagens: Be-

urteilung von C. Das Kreislaufversagen

(Schock) ist durch das Ungleichgewicht

zwischen metabolischem Bedarf des Ge-

webes und Angebot von Sauerstoff sowie

Energie durch den Kreislauf gekennzeich-

net [532, 533]. Zeichen des Kreislaufversa-

gens sind:

== steigende Herzfrequenz (die Brady-
kardie ist ein bedrohliches Zeichen
der Dekompensation) [532],

== verminderter systemischer Blutdruck,

== verminderte periphere Perfusion (ver-
langerte Rekapillarisierungszeit, ver-
minderte Hauttemperatur, Blas-
se oder marmorierte Haut), Zeichen
eines erhohten systemischen Gefaf3wi-
derstands,

== ]ebhafte Pulse, Vasodilatation mit
ausgedehntem Erythem bei Erkran-
kungen mit vermindertem systemi-
schen GefafSwiderstand,

== schwache oder fehlende periphere
Pulse,

== vermindertes oder erhohtes intrava-
sales Volumen,

== verminderte Urinausscheidung.

Der Ubergang vom kompensierten zum
dekompensierten Zustand kann unvor-
hersehbar sein. Daher soll das Kind eng-
maschig iiberwacht werden, um eine Ver-

schlechterung der Vitalparameter umge-
hend erkennen und behandeln zu kénnen.

Erkennen des

Atem-Kreislauf-Stillstands

Zeichen des Atem-Kreislauf-Stillstands

sind:

== keine Reaktion auf Schmerz (Koma),

== Apnoe oder Schnappatmung,

== fehlender Kreislauf,

== Blésse oder tiefe Zyanose.

== Pulstasten ist als alleinige MafSnah-
me zur Bestimmung der Notwendig-
keit einer Thoraxkompression nicht
zuverléssig [40, 169, 534, 535]. Bei
fehlenden Lebenszeichen sollen Hel-
fer (Laie und Professioneller) unver-
ziiglich mit der CPR beginnen - es sei
denn, Sie sind sich sicher, innerhalb
von 10 s einen zentralen Puls zu tas-
ten (Sdugling: A. brachialis oder fe-
moralis, Kind: A. carotis oder femora-
lis). Beim leisesten Zweifel muss mit
der CPR begonnen werden [42, 169,
170, 536]. Steht jemand mit hinrei-
chender Erfahrung in der Echokar-
diographie zur Verfiigung, kann diese
Untersuchung bei der Beurteilung der
Herzfunktion und dem Erkennen von
potenziell behandelbaren Ursachen
fir den Stillstand hilfreich sein [534].

Management von Atem- und

Kreislaufversagen Atemwege

(A) und Atmung (B).

== Machen Sie die Atemwege frei.

== Optimieren Sie die Atmung.

== Stellen Sie eine addquate Oxygenie-
rung sicher, beginnend mit der Appli-
kation von 100 % Sauerstoff.

= Uberwachen Sie die Atmung (in ers-
ter Linie: Pulsoxymetrie, S,0,).

== Fiir eine addquate Ventilation und
Oxygenierung kann die Verwendung
von Atemwegshilfsmitteln und/oder
eine Beutel-Maske-Beatmung not-
wendig sein, ggf. auch die Verwen-
dung einer Larynxmaske (oder eines
anderen supraglottischen Atemwegs),
eventuell die Sicherung der Atemwe-
ge durch endotracheale Intubation
und Beatmung.

== Bei intubierten Kindern ist die Mes-
sung des endtidalen pCO, Standard.
Der endtidale pCO, kann zudem

auch bei nichtintubierten, kritisch
kranken Kindern gemessen werden.

== Sehr selten besteht die Notwendigkeit
fiir eine chirurgische Sicherung der
Atemwege.

Kreislauf (C, Circulation)

== Uberwachen Sie den Kreislauf (in ers-
ter Linie: Pulsoxymetrie/S,0,, EKG
und ,,nichtinvasive Blutdruckmes-
sung®, NIBP).

== Legen Sie einen Gefifizugang. Dieser
kann periphervenos (i.v.) oder intra-
ossér (1.0.) sein. Liegt bereits ein zent-
ralvendser Katheter (ZVK), soll dieser
verwendet werden.

== Geben Sie einen Fliissigkeitsbolus von
20 ml/kg KG und/oder Medikamen-
te (z. B. Katecholamine (Inotropika
bzw. Vasopressoren) und/oder An-
tiarrhythmika), um einen Kreislauf-
schock infolge einer Hypovolamie
(z. B. durch Fliissigkeitsverlust oder
Fehlverteilung bei septischem Schock
oder Anaphylaxie) zu behandeln.

== Erwigen Sie bei primar kardialen
Funktionsstérungen (z. B. Myokardi-
tis, Kardiomyopathie) einen vorsichti-
gen Fliissigkeitsbolus.

== Geben Sie keinen Fliissigkeitsbolus
bei schweren fieberhaften Erkran-
kungen ohne Kreislaufversagen [512,
537-539].

== Unabhingig von der Art des Schocks
(inklusive des septischen Schocks)
wird bei Sduglingen und Kindern eine
isotone kristalloide Losung fiir die in-
itiale Volumentherapie empfohlen
[512, 540-545].

== Beurteilen Sie das Kind kontinuier-
lich. Beginnen Sie stets mit den Atem-
wegen (A), bevor Sie mit der (Be-)At-
mung (B) und dem Kreislauf (C) fort-
fahren. Blutgasanalysen und Lactat-
messungen konnen dabei hilfreich
sein.

== Wihrend der Behandlung kénnen
Kapnographie, invasives Monitoring
des arteriellen Blutdrucks, Blutgas-
analysen, Messung des Herzzeitvolu-
mens, Echokardiographie und zent-
ralvendse Sauerstoffsittigung (S.,0,)
hilfreich sein, um die Therapie re-
spiratorischer und/oder zirkulato-
rischer Stérungen zu steuern [225,
226]. Wenngleich die Evidenz fiir die

Notfall + Rettungsmedizin
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Tab. 2 Empfehlungen fiir die Gré8enwahl von Endotrachealtuben mit und ohne Cuff bei
Kindern (innerer Durchmesser in Millimetern) Dies ist nur eine Orientierung, eine Tubusgroe

groBer und kleiner soll immer vorhanden sein. Der Trachealtubusdurchmesser kann auch mit

Hilfe von Notfalllinealen aus der KérpergréBe ermittelt werden.

Ohne Cuff Mit Cuff
Frilhgeborene Gestationsalter in Wochen/10 Nicht verwendet
Reife Neugeborene 35 In der Regel nicht verwendet
Sauglinge 3,5-40 3,0-3,5
Kinder 1-2 Jahre 4,0-4,5 3,5-4,0
Kinder > 2 Jahre Alter/4+4 Alter/4 +3,5%

Verwendung der einzelnen Techniken
gering ist, haben die Grundprinzipien
der Uberwachung sowie der Beurtei-
lung des Effekts der Interventionen
Giiltigkeit bei der Versorgung kritisch
kranker Kinder.

Atemwege (A). Zum Freimachen der
Atemwege werden die Techniken der Ba-
sismafinahmen (BLS) angewendet. Oro-
pharyngeale (Guedel-Tubus) und naso-
pharyngeale (Wendl-Tubus) Atemwegs-
hilfen kénnen helfen, die Atemwege frei
zu halten.

Supraglottische Atemwege (SGAs) inklusi-
ve Larynxmaske (LMA). Obwohl die Beu-
tel-Maske-Ventilation weiterhin als in-
itiale Methode zur kontrollierten Beat-
mung von Kindern empfohlen wird, stel-
len SGAs eine akzeptierte Alternative fiir
getibte Anwender dar [546, 547].

Dieendotracheale Intubation. Die tracheale
Intubation ist die sicherste und effektivste
Methode, die Atemwege offen zu halten.
Im Rahmen der Reanimation ist die orale
Intubation zu bevorzugen. Beim wachen
Kind ist der kundige Einsatz von Anisthe-
tika, Sedativa und Muskelrelaxanzien un-
umgiénglich, um multiple Intubationsver-
suche oder Fehlintubationen zu vermei-
den [548, 549]. Die tracheale Intubation
soll nur von versierten und erfahrenen
Anwendern durchgefiihrt werden.

Zur Bestitigung der korrekten Tubus-
lage sollen die klinische Beurteilung und
die Kapnographie verwendet werden. Die
Vitalzeichen miissen kontinuierlich tiber-
wacht werden [550].

Intubation wdhrend eines Atem-Kreislauf-
Stillstands. Besteht ein Atem-Kreislauf-
Stillstand, so benétigt ein Kind wahrend
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der Intubation weder eine Sedierung noch
Analgesie. Die geeigneten Groflen des En-
dotrachealtubus zeigt @ Tab. 2.

Ein korrekt passender, blockbarer Tu-
bus ist fiir Sduglinge und Kinder (jedoch
nicht fiir Neugeborene!) genauso sicher
wie ein ungeblockter, vorausgesetzt, man
achtet sorgfaltig auf korrekte Grof3e, Lage
und Cuffdruck [551-553]. Da ein zu ho-
her Cuffdruck zu ischamischen Schleim-
hautlasionen und in der Folge zu Stenosen
fithren kann, soll er gemessen und unter
25 cm H,0 gehalten werden [553].

Bestimmung der korrekten Tubuslage. Dis-
lokation, Fehllage oder Obstruktion eines
Endotrachealtubus tritt bei intubierten
Kindern hdufig auf und erhéht die Mor-
talitdt [554, 555]. Es gibt keine Technik,
die allein zu 100 % verlésslich zwischen
Osophagealer und trachealer Tubuslage
unterscheiden kann. Ist im Atem-Kreis-
lauf-Stillstand das exspiratorische CO,
trotz addquater Thoraxkompressionen
nicht nachweisbar oder besteht irgend-
ein Zweifel, muss die korrekte Tubuslage
durch direkte Laryngoskopie tiberpriift
werden. Nach Bestitigung der richtigen
Lage soll der Tubus fixiert und erneut
kontrolliert werden. Lagern Sie den Kopf
des Kindes in Neutralposition. Bei Beu-
gung (Flexion) des Kopfes verlagert sich
der Tubus tiefer in die Trachea, wihrend
er bei Uberstreckung (Extension) aus den
Atemwegen herausrutschen kann [556].

Atmung

Oxygenierung. Geben Sie wiahrend der Re-
animation die hochstmégliche Sauerstoff-
konzentration (100 % O,).

Ist das Kind stabilisiert und/oder nach
ROSC titrieren Sie die FiO, so, dass Nor-
moxédmie oder (wenn keine Blutgase ver-

fiigbar sind) mindestens eine arterielle
Sittigung (S,0,) zwischen 94 % und 98 %
erreicht wird [557, 558].

Beatmung. Professionelle Helfer neigen
wihrend der Reanimation dazu, den Pa-
tienten zu hyperventilieren. Dies kann
schidlich sein. Eine einfache Orientie-
rungshilfe fiir ein addquates Atemzugvo-
lumen ist ein sich normal hebender Tho-
rax. Verwenden Sie ein Kompressions-
Ventilations-Verhaltnis von 15:2 mit einer
Frequenz von 100-120/min. Sobald der
Atemweg durch eine endotracheale Intu-
bation gesichert ist, fithren Sie die Beat-
mung mit 10 Beatmungen/min kontinu-
ierlich weiter, ohne die Thoraxkompres-
sionen zu unterbrechen. Achten Sie dabei
darauf, dass wihrend der Herzdruckmas-
sage die Lungen addquat beliiftet werden.
Sobald ein Kreislauf wiederhergestellt ist,
fithren Sie eine altersgeméafie Beatmung
durch (Atemfrequenz/Tidalvolumen). Als
Monitoring setzen Sie das endtidale CO,
und eine Blutgasanalyse ein, um norma-
le p,CO,- und p,O,-Werte zu erreichen.
Sowohl Hypo- als auch Hyperkapnie sind
nach dem Kreislaufstillstand mit einem
schlechten Outcome assoziiert [559]. Des-
halb ist eine Beatmung von 12-24 Atem-
hiiben/min (entsprechend dem altersab-
hingigen Normalwert) bei Kindern nach
Wiedererlangung des Kreislaufs emp-
fohlen. Bei einigen Kindern weichen die
Normwerte fur CO,- und Sauerstoffsit-
tigung von denen der restlichen Popula-
tion ab, wie z. B. bei chronischer Lungen-
erkrankung oder angeborenem Herzfeh-
ler. Es wird empfohlen, den individuellen
Normalwert anzustreben.

Beutel-Maske-Beatmung (BMV). Die Beu-
tel-Maske-Beatmung ist eine effektive
und sichere Methode zur kurzzeitigen Be-
atmung von Kindern [560, 561]. Die Be-
urteilung einer effektiven Beutel-Maske-
Beatmung erfolgt durch Beobachtung der
Thoraxexkursionen, Uberwachung von
Herzfrequenz, Auskultation von Atemge-
rduschen sowie Messung der peripheren
Sauerstoffsittigung (S,0,). Jeder, der fiir
die Notfallversorgung von Kindern ver-
antwortlich ist, muss eine Beutel-Maske-
Beatmung beherrschen.



Monitoring von Atmung und Beatmung. End-
tidale COMessung. Durch Uberwachung
des endtidalen CO, (etCO,) mittels Farb-
indikator oder Kapnometer kann die Tu-
buslage bei Kindern iiber 2 kg bestitigt
werden. Die Messung kann in pra- und
innerklinischen Bereichen zum Einsatz
kommen oder auch wihrend des Trans-
ports [562-565]. Eine Farbanderung oder
eine Wellenform am Kapnometer nach
4 Beatmungen zeigt, dass der Tubus en-
dotracheal liegt; dies gilt auch im Kreis-
laufstillstand. Das Fehlen des exspirato-
rischen CO, wihrend des Kreislaufstill-
stands ist nicht mit der Fehllage des Tubus
gleichzusetzen, da niedrige oder fehlen-
de CO,-Werte den geringen oder fehlen-
den pulmonalen Blutfluss widerspiegeln
[200, 566-568]. Obwohl ein etCO,-Wert
tiber 15 mmHg (2 kPa) fiir eine addquate
Thoraxkompression spricht, gibt es derzeit
keine Evidenz, die die Verwendung der et-
CO,-Werte als Maf fiir die Qualitit der
Reanimation bzw. als Indikator, eine Re-
animation zu beenden, unterstiitzt [512].

Pulsoxymetrie. Die klinische Beurtei-
lung der arteriellen Séttigung (S,0,) ist
unsicher; das Monitoring der peripheren
Sauerstoffsattigung erfolgt durch die Pul-
soxymetrie (S,0,). Unter bestimmten Be-
dingungen kann diese aber auch ungenau
sein, wie z. B. bei Kindern im Kreislauf-
versagen, Atem-Kreislauf-Stillstand und
schlechter peripherer Perfusion.

Kreislauf

Gefilizugang. Ein Gefiflzugang ist un-
erlésslich, um Medikamente und Infusio-
nen verabreichen bzw. Blutproben erhal-
ten zu konnen. Unter Reanimationsbe-
dingungen kann bei Sduglingen und Kin-
dern das Legen eines vendsen Zugangs
schwierig sein. Kann bei einem kritisch
kranken Kind ein venéser Zugang (i.v.-
Zugang) nicht innerhalb 1 min gelegt wer-
den soll eine intraossiare Kaniile (i.0.-Ka-
niile) gelegt werden [208, 569].

Intraossdrer Zugang. Eini.o.-Zugangistein
schneller, sicherer und effektiver Weg um
Pharmaka, Fliissigkeit und Blutprodukte
zu geben [570, 571]. Wirkungseintritt und
Zeit bis zu addquaten Plasmakonzentratio-

nen von Pharmaka sind dhnlich wie nach
zentralvendser Gabe [212, 572-574].
Knochenmarkproben kénnen fiir Blut-
gruppenbestimmung, -typisierung oder
chemische Analysen [575-577] und fiir
Blutgase verwendet werden (die Wer-
te sind vergleichbar mit zentralvendsen
Blutgasen, solange kein Medikament ge-
spritzt wurde) [212]. Injizieren Sie grof3e
Boli Fliissigkeit unter manuellem Druck
oder mit einer Druckmaschette [578]. Er-
halten Sie den i.0.-Zugang bis ein sicherer
i.v.-Zugang etabliert werden konnte.

Intravendser Zugang und alternative We-
ge. Zentrale Zuginge sind sicher und v. a.
bei Langzeitanwendung zu bevorzugen,
bringen jedoch im Rahmen der Reani-
mation keinen Vorteil [209]. Eine intra-
tracheale Verabreichung wird nicht mehr
empfohlen [579].

Fliissigkeitstherapie und Medikamen-
te. Isotone kristalloide Losungen wer-
den fiir Sduglinge und Kinder als The-
rapie der ersten Wahl empfohlen, unab-
hingig von der Form des Kreislaufver-
sagens [580, 581]. Bei Zeichen inaddqua-
ter Perfusion wird ein Bolus von 20 ml/
kg einer kristalloiden Lésung verabreicht,
auch wenn der Blutdruck im Normbe-
reich liegt. Nach jedem Bolus ist eine kli-
nische Wiederbeurteilung nétig (AB-
CDE), um zu entscheiden, ob weitere Bo-
lusgaben oder eine andere Therapie not-
wendig ist. Bei einigen Kindern ist der
frithzeitige Einsatz von inotropen Medi-
kamenten oder Vasopressoren angezeigt
[582, 583]. Die Literatur zeigt wachsen-
de Evidenz zum Einsatz von gepufferten
kristalloiden Losungen, die in geringerem
Ausmaf3 eine hyperchloramische Azido-
se verursachen [584-587].Beim lebens-
bedrohlichen hypovoldmischen Schock
durch akuten Blutverlust (z. B. nach Trau-
ma) ist der Einsatz von Kristalloiden li-
mitiert; eine Bluttransfusion ist notwen-
dig. Es gibt die unterschiedlichsten Her-
angehensweisen, die im Fall einer Mas-
sentransfusion die kombinierte Gabe von
Plasma, Thrombozyten und anderen Blut-
produkte empfehlen [588, 589]. Welche
gewdhlt wird, obliegt der Entscheidung
des jeweiligen Zentrums.

Adrenalin. Adrenalin (Epinephrin) spielt
in den Behandlungsalgorithmen des
Kreislaufstillstands eine zentrale Rol-
le, sowohl fir defibrillierbare als auch
fir nicht defibrillierbare Rhythmen. Fiir
die erste und alle weiteren Adrenalin-
gaben im Rahmen der Reanimation bei
Kindern ist die empfohlene i.v./i.0.-Do-
sis 10 ug/kg. Die maximale Einzeldosis ist
1 mg. Adrenalin wird, sofern notwendig,
alle 3-5 min verabreicht. Eine hohere Do-
sierung wird nicht empfohlen, da sie we-
der Uberleben noch neurologisches Out-
come nach Atem-Kreislauf-Stillstand ver-
bessert [590-594].

Amiodaron fiir defibrillationsrefraktére VF/
pulslose VT beim Kind. Amiodaron kann
zur Behandlung defibrillationsrefrakta-
rer VE/pVT verwendet werden. Nach
dem dritten Schock werden 5 mg/kg KG
als Bolus verabreicht (dies kann nach
dem fiinften Schock wiederholt werden).
Fiir die Therapie von anderen kardialen
Rhythmusstorungen wird Amiodaron
langsam (itber 10-20 min) unter Blut-
druck- und EKG-Monitoring gegeben,
um eine Hypotonie zu vermeiden [595].
Diese Nebenwirkung ist bei Verwendung
der wissrigen Losung seltener [257].

Atropin. Atropin wird nur bei Bradykar-
dien empfohlen, die durch erhéhten Vago-
tonus oder Intoxikation mit Cholinergika
verursacht werden [596-598]. Die gingige
Dosis betrigt 20 pg/kg KG. Bei Bradykar-
die mit schlechter Perfusion, die sich auf
Beatmung und Oxygenierung nicht bes-
sert, wird Adrenalin als Medikament der
ersten Wahl verabreicht, nicht Atropin.

Calcium. Fiir die myokardiale Funktion ist
Calcium essenziell [599], dennoch verbessert
der routineméfSige Gebrauch das Outcome
nach Atem-Kreislauf-Stillstand nicht [600,
601]. Hypokalzimie, die Uberdosierung von
Calciumantagonisten, Hypermagnesidmie
und Hyperkaliamie sind Indikationen fiir die
Verabreichung von Calcium [602].

Glucose. Daten von Neugeborenen, Kin-
dern und Erwachsenen zeigen, dass so-
wohl Hyper- als auch Hypoglykdmien
nach Atem-Kreislauf-Stillstand mit einem
schlechten Outcome verbunden sind
[603]. Ob es zufilliges Zusammentref-
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fen ist oder ein kausaler Zusammenhang
besteht, ist nicht sicher. Bestimmen Sie
die Blut- oder Plasmaglucosekonzentra-
tion engmaschig bei jedem kranken oder
verletzten Kind, auch nach Kreislaufstill-
stand. Verabreichen Sie keine glucosehal-
tigen Fliissigkeiten wihrend einer CPR, es
sei denn, es liegt eine Hypoglykdamie vor
[604]. Vermeiden Sie Hyper- und Hypo-
glykdmien nach ROSC [605].

Magnesium. Es gibt keine Evidenz, Magne-
sium routinemaflig wihrend eines Atem-
Kreislauf-Stillstands zu verabreichen [606,
607]. Magnesium ist bei einer nachgewie-
senen Hypomagnesidmie oder einer Torsa-
des-de-pointes-VT (50 pg/kg) unabhéngig
von deren Ursache indiziert [608].

Natriumbikarbonat. Es besteht keine klare
Evidenz fiir die routinemiflige Verabrei-
chung von Natriumbikarbonat wéahrend
des Atem-Kreislauf-Stillstands [609-611].
Natriumbikarbonat kann beim Kind erwo-
gen werden, wenn ein prolongierter Atem-
Kreislauf-Stillstand oder eine schwere
metabolische Azidose vorliegt. Auflerdem
kann Natriumbikarbonat bei hdmodyna-
mischer Instabilitdt und gleichzeitiger Hy-
perkalidmie oder bei der Behandlung einer
Uberdosierung mit trizyklischen Antide-
pressiva in Betracht gezogen werden

Vasopressin — Terlipressin. Die Datenlage
lasst derzeit keine Empfehlung zu, weder
fiir noch gegen die Gabe von Vasopressin
oder Terlipressin als Alternative oder in
Kombination mit Adrenalin bei allen For-
men von akut lebensbedrohlichen kardia-
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Abb. 24 <« Position
der Paddles zur Defi-
brillation beim Kind

len Rhythmen bei Erwachsenen oder Kin-
dern [246, 248, 249, 612-616].

Defibrillatoren

Manuell bedienbare Defibrillatoren miissen
altersentsprechende Energiemengen vom
Neugeborenen- bis zum Erwachsenenalter
abgeben kénnen und in allen Krankenhau-
sern und medizinischen Einrichtungen ver-
fiigbar sein, in denen Kinder mit dem Risi-
ko eines Atem-Kreislauf-Stillstands behan-
delt werden. Automatisierte externe Defi-
brillatoren sind voreingestellt fiir alle Va-
riablen einschliefilich der Energiedosis.

Pad-/PaddlegroéBe fiir

die Defibrillation

Wihlen Sie Paddles, die eine moglichst
grofle Kontaktfliche zum Thorax herstel-
len. Die ideale Grofie ist nicht bekannt;
es muss geniigend Abstand zwischen
den Paddles auf dem Thorax vorhanden
sein [617, 618]. Empfohlene Groflen sind
4,5 cm Durchmesser fiir Sduglinge und
Kinder <10 kg und 8-12 cm Durchmesser
fitr Kinder > 10 kg (élter als 1 Jahr). Selbst-
klebende Pads erleichtern eine kontinu-
ierliche CPR guter Qualitit.

Position der Paddles

Die Paddles werden in anterolateraler
Position fest auf den entbl6f3ten Thorax
aufgesetzt, ein Paddle unterhalb der rech-
ten Klavikula und das andere in die lin-
ke Axilla (B8 Abb. 24). Falls die Paddles
zu grofd sind und die Gefahr eines Span-
nungsbogens zwischen den Paddles be-
steht, kann eines auch auf den Riicken

unterhalb der linken Skapula geklebt wer-
den, das andere links neben dem Sternum.

Energiedosis bei Kindern. In Europa
empfehlen wir weiterhin 4 J/kg fiir die in-
itiale und fiir alle weiteren Defibrillatio-
nen. Auch mit héheren Dosierungen als
4 J/kg (bis zu 9 J/kg) wurden Kinder mit
vernachlédssigbaren Nebenwirkungen er-
folgreich defibrilliert [619, 620].

Falls kein manueller Defibrillator ver-
fiigbar ist, verwenden Sie einen AED, der
pédiatrische defibrillierbare Herzrhyth-
men erkennt [621-623]. Der AED soll mit
einem Leistungsminderer ausgestattet
sein, der die abgegebene Energie auf eine
fir Kinder im Alter von 1-8 Jahren besser
geeignete Dosis reduziert (50-75J) [624,
625]. Falls ein solcher AED nicht verfiig-
bar ist, benutzen Sie einen mit voreinge-
stellten Energiedosierungen fiir Erwach-
sene. Fir Kinder, die dlter sind als 8 Jahre,
verwenden Sie einen Standard-AED mit
Standardpads fiir Erwachsene. Die Erfah-
rung in der Anwendung von AEDs (be-
vorzugt mit Leistungsminderer) bei Kin-
dern unter 1 Jahr ist begrenzt; deren Ein-
satz ist aber vertretbar, falls keine andere
Option verfiigbar ist.

Erweitertes Management des
Atem-Kreislauf-Stillstands

Den Algorithmus ,Erweiterte Reani-
mationsmafinahmen fiir Kinder® zeigt
O Abb. 25. Den detaillierten Ablauf bei
der Behandlung des nicht defibrillierba-
ren und des defibrillierbaren Rhythmus
zeigen B Abb. 26 und 27.

Kardiales Monitoring. Schlief3en Sie so
frith wie moglich die Ableitungen eines
EKG-Monitors oder die selbstklebenden
Defibrillationspads an, um einen defibril-
lierbaren von einem nicht defibrillierbaren
Herzrhythmus zu unterscheiden. Nicht
defibrillierbare Rhythmen sind die pulslo-
se elektrische Aktivitdt (PEA), die Brady-
kardie (< 60/min ohne Zeichen eines Kreis-
laufs) und die Asystolie. Bei PEA und Bra-
dykardie liegen haufig breite QRS-Kom-
plexe vor. Defibrillierbare Rhythmen sind
die pulslose Kammertachykardie und das
Kammerflimmern. Diese Herzrhythmen
treten vornehmlich beim pl6tzlichen Kol-
laps von Kindern mit Herzerkrankungen
oder bei Jugendlichen auf.



Paediatric Advanced Life Support

keine Reaktion
keine Atmung/Schnappatmung?

CPR (5 initiale Beatmungen dann 15:2)
Anbringen Defibrillator/Monitor
Unterbrechungen minimieren

Reanimationsteam verstandigen
(Einzelhelfer zuerst 1 min CPR)

EKG Rhythmus beurteilen

defibrillierbar nicht-defibrillierbar
(VF/Pulslose VT) (PEA/Asystolie)

wiedereinsetzender

1Schock 4 J/kg Spontankreislauf

sofort weiterfiihren: POST CARDIAC ARREST sofort weiterfiihren:
CPR fiir 2 Minuten bttt CPR fiir 2 Minuten
Unterbrechungen = ABCDE-Methode anwenden Unterbrechungen
minimieren = kontrollierte Sauerstoff- minimieren

abe und Beatmun
nach 3. und 5. Zyklus J J

erwage Amiodaron bei
schockrefraktrarer VF/VT

= Untersuchungen

= Ursachen behandeln

= Temperaturkontrolle

wahrend CPR reversible Ursachen

= optimale CPR: Frequenz, Tiefe, Entlastung = Hypoxie

= MaBnahmen planen vor CPR Unterbrechung = Hypovoldamie

= Sauerstoffgabe = Hyper/Hypokalamie, Metabolismus

= GefdBzugang (intravends, intraossar) = Hypothermie

= Adrenalingabe alle 3-5 Minuten = Herzbeuteltamponade

= invasive Beatmung und Kapnographie erwdgen = Intoxikation

= ununterbrochene Herzdruckmassage sobald = Thrombose (cardial oder pulmonal)
Atemweg gesichert ist = Spannungspneumothorax

= reversible Ursachen beheben

Abb. 25 A Erweiterte lebensrettende MaBBnahmen beim Kind
Nicht defibrillierbare Rhythmen. Der  Ursache [626]. In dieser Altersgruppe ist ~ ler Defibrillator geholt wird, da dessen

Atem-Kreislauf-Stillstand im Kindes-und ~ daher eine unverziigliche CPR obligato- ~ unmittelbare Verfiigbarkeit das Outco-
Jugendalter hat meist eine respiratorische  risch, bevor ein AED oder ein manuel-  me bei einem respiratorischen Stillstand

Notfall + Rettungsmedizin
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KREISLAUFSTILLSTAND
NICHT DEFIBRILLIERBARE RHYTHMEN
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Adrenalin Adrenalin Adrenalin
0,01 mg/kg 0,01 mg/kg 0,01 mg/kg

Beatmen /
Oxygenierung

GefaBzugang i.o./ i.v.
Medikamente
Intubation

nicht verbessert. Die haufigsten EKG-Be-
funde bei Sduglingen, Kindern und Ju-
gendlichen im Atem-Kreislauf-Stillstand
sind Asystolie und PEA. Die PEA ist cha-
rakterisiert durch elektrische Aktivitdt im
EKG bei fehlendem Puls. Ublicherweise
ist die PEA Folge einer Hypoxie bzw. einer
myokardialen Ischdmie, gelegentlich kann
aber auch eine reversible Ursache zugrun-
de liegen (z. B. eine der 4 H und HITS),
die zu einem raschen Abfall des Herzzeit-
volumens gefiihrt hat.

Defibrillierbare Rhythmen. Primires
Kammerflimmern tritt in 3,8-19 % bei
Atem-Kreislauf-Stillstand im Kindesalter
auf; die Inzidenz von Kammerflimmern
(VF) und der pulslosen Kammertachy-
kardie (pVT) steigt mit zunehmendem
Lebensalter [123, 340, 627-634]. Entschei-
dender Faktor fiir das Uberleben nach
Atem-Kreislauf-Stillstand durch Kam-
merflimmern oder pulslose Kammerta-
chykardie ist die Zeit bis zur Defibrilla-
tion. Erfolgt die Defibrillation prahospital
innerhalb der ersten 3 min bei beobach-
tetem Kreislaufstillstand durch Kammer-
flimmern beim Erwachsenen, so ist die
Uberlebenswahrscheinlichkeit > 50 %. Der
Erfolg der Defibrillation sinkt jedoch dra-
matisch mit ihrer zeitlichen Verzogerung:
Pro Minute Zeitverzégerung (ohne CPR)
geht die Uberlebensrate um 7-10% zu-
riick. Sekundires Kammerflimmern tritt
bei innerklinischer CPR in bis zu 27 % der
Fille auf und hat ein schlechteres Outco-
me als priméres Klammerflimmern [635].

Notfall + Rettungsmedizin

Abb. 26 <« Kreislauf-
stillstand: nicht defi-
brillierbare Rhythmus

Extrakorporale Reanimation. Extra-
korporale Reanimation ("extracorporeal
life support", ECLS) soll bei Kindern mit
einem trotz konventioneller CPR refraktiren
Kreislaufstillstand erwogen werden, wenn
eine potenziell reversible Ursache dafiir vor-
liegt und falls Fachkompetenz, Ressourcen
und Systeme vor Ort verfiigbar sind und
unverziiglich damit begonnen werden kann.

Arrhythmien

Instabile Arrhythmien

Untersuchen Sie jedes Kind mit einer Ar-

rhythmie auf Lebenszeichen und zentra-

len Puls. Falls keine Lebenszeichen vor-
handen sind, muss das Kind wie bei einem

Atem-Kreislauf-Stillstand behandelt wer-

den. Sind Lebenszeichen und zentra-

ler Puls erkennbar, wird der hdmodyna-
mische Status erhoben. Ist die Himody-
namik beeintrichtigt, folgen die ersten

Schritte:

1. Machen Sie die Atemwege frei.

2. Verabreichen Sie Sauerstoff, und
unterstiitzen Sie die Atmung je nach
Notwendigkeit.

3. Schlieflen Sie einen EKG-Monitor
oder einen Defibrillator an, und be-
urteilen Sie den Herzrhythmus.

4. Beurteilen Sie, ob der Herzrhythmus
altersbezogen schnell oder langsam
ist.

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

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

7. Die Therapieoptionen werden durch
die hdamodynamische Stabilitat des
Kindes bestimmt.

Bradykardie

Eine Bradykardie ist meist Folge einer
Hypoxie, einer Azidose und/oder einer
schweren Hypotension und kann in einen
Atem-Kreislauf-Stillstand iibergehen.
Verabreichen Sie jedem Kind mit Brady-
arrhythmie oder Kreislaufversagen 100 %
Sauerstoff, und, falls notwendig, fithren
Sie eine Beatmung durch. Hat ein Kind im
dekompensierten Kreislaufversagen eine
Herzfrequenz <60/min und bessert sich
dieser Zustand nicht rasch durch die Be-
atmung mit Sauerstoff, beginnen Sie mit
Thoraxkompressionen, und verabreichen
Sie Adrenalin.

Eine kardiale Schrittmacherstimula-
tion (entweder transvenoses oder trans-
thorakales Pacing) ist unter Reanimation
generell nicht von Nutzen. Sie kann je-
doch bei einem AV-Block oder einer Si-
nusknotendysfunktion erwogen werden,
wenn diese auf Sauerstoff, Ventilation,
Thoraxkompression und Medikamen-
te nicht anspricht. Pacing ist bei Asysto-
lie oder bei Arrhythmien, die durch Hyp-
oxie oder Ischamie verursacht sind, wir-
kungslos [636].

Tachykardie

Schmalkomplextachykardie. Liegt eine
Schmalkomplextachykardie vor, so soll
bei hamodynamisch stabilen Kindern zu-
néchst ein vagales Manéver (Valsalva-Ma-
nover oder Eisbeutel ,,diving reflex®) ver-
sucht werden. Auch bei himodynamisch
instabilen Kindern kann es angewendet
werden, jedoch darf dadurch die medika-
mentose oder elektrische Kardioversion
nicht verzogert werden [331].

Adenosin ist gewohnlich ein effektives
Mittel, um eine SVT in einen Sinusrhyth-
mus zu konvertieren. Es wird als rascher
intravendser Bolus moglichst herznah
verabreicht (s. oben), unmittelbar gefolgt
von einem Bolus physiologischer Koch-
salzlosung. Zeigt das Kind Zeichen eines
dekompensierten Schocks mit reduzier-
tem Bewusstseinszustand, unterlassen Sie
vagale Manoéver und die Gabe von Ade-
nosin und fithren Sie sofort die elektrische
Kardioversion durch.
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Die elektrische Kardioversion (R-Za-
cken synchronisiert) ist bei fehlendem
i.v.-Zugang oder wenn es mit Adenosin
nicht gelungen ist, den Herzrhythmus zu
konvertieren, indiziert. Die initiale Ener-
giedosis fiir die elektrische Kardioversion
einer SVT betragt 1 J/kg, die zweite Do-
sis 2 J/kg. Geben Sie bei ausbleibendem
Erfolg vor dem dritten Versuch unter der
Anleitung eines Kinderkardiologen oder
eines padiatrischen Intensivmediziners
Amiodaron oder Procainamid. Bei dlte-
ren Kindern kann Verapamil als Alterna-
tive erwogen, es soll bei Sduglingen aller-
dings nicht routineméflig verwendet wer-
den.

Breitkomplextachykardie. Bei Kin-
dern sind Breitkomplextachykardien sel-
ten und eher supraventrikuldren als ven-
trikuldren Ursprungs [637]. Bei hamody-
namisch instabilen Kindern muss jedoch
bis zum Beweis des Gegenteils von einer
Kammertachykardie ausgegangen wer-
den. Eine solche tritt bevorzugt bei Kin-
dern mit vorbestehender Herzerkran-
kung auf (z. B. nach Herzoperation, Kar-
diomyopathie, Myokarditis, Elektrolytsto-
rungen, verlangertem QT-Intervall, intra-
kardial liegendem zentralem Venenkathe-
ter). Die synchronisierte Kardioversion
ist die Therapie der Wahl der instabilen
Kammertachykardie (VT) mit Lebens-
zeichen. Erwégen Sie eine antiarrhythmi-

Schock Schock Schock Schock
4 J/kg 4J/kg 4)/kg 4 J/kg
2 min 2 min 2 min 2 min
4° 1 5° 6° 17°
v . v
Adrenalin Adrenalin
0,01 mg/kg 0,01 mg/kg
v
Amiodaron
5 mg/kg

sche Therapie, wenn ein zweiter Kardio-
versionsversuch erfolglos bleibt oder die
VT erneut auftritt.

Arrhythmien mit stabiler
Hamodynamik

Uberwachen und unterstiitzen Sie Atem-
wege, Atmung und Kreislauf des Kin-
des, und nehmen Sie vor Einleitung einer
antiarrhythmischen Therapie Kontakt
zu einem Experten auf. In Abhéngigkeit
von der Anamnese des Kindes, dem kli-
nischen Zustand und dem EKG-Befund
kann eine stabile Breitkomplextachykar-
die bei einem Kind wie eine SVT, also mit
vagalen Mano6vern oder Adenosin, behan-
delt werden.

Besondere Umstande

MaBnahmen bei stumpfem

oder penetrierendem Trauma
Kreislaufstillstand durch ein schweres
(stumpfes oder penetrierendes) Trauma
weist eine sehr hohe Mortalitit auf [292,
638-643]. Die 4 H und HITS sollen als
potenziell reversible Ursachen in Betracht
gezogen werden. Es besteht geringe Evi-
denz fiir die Empfehlung zusétzlicher spe-
zifischer Interventionen, die iiber die iib-
liche Behandlung des Kreislaufstillstands
hinausgehen; bei Kindern mit penetrie-
renden thorakalen Verletzungen kann al-

ROSC

Abb. 27 <« Kreislaufstill-
stand: defibrillierbare
Rhythmen

lerdings eine Notthorakotomie zur Reani-
mation erwogen werden [644, 645].

Extrakorporale
Membranoxygenierung (ECMO)

Fiir Sduglinge und Kinder mit einer kar-
dialen Vorerkrankung, die im Kranken-
haus einen Kreislaufstillstand erleiden,
soll die ECMO als hilfreiche Notfallstra-
tegie erwogen werden, falls Erfahrung,
adidquate Ressourcen und Systeme glei-
chermaflen vorhanden sind. Es besteht
aber nicht geniigend Evidenz fiir oder
auch gegen den Einsatz der ECMO ohne
Kreislaufstillstand oder bei Kindern mit
Myokarditis oder Kardiomyopathie ohne
Kreislaufstillstand [512].

Pulmonale Hypertonie

Kinder mit einer pulmonalen Hyperto-
nie haben ein erhohtes Risiko fiir einen
Kreislaufstillstand [646, 647]. Befolgen Sie
bei diesen Patienten den iiblichen Reani-
mationsalgorithmus, aber mit besonde-
rem Augenmerk auf eine hohe FiO, und
eine Alkalose bzw. Hyperventilation, da
dies den pulmonalarteriellen Widerstand
ebenso effektiv senken kann wie inhala-
tiv verabreichtes Stickstoffmonoxid [648].

Postreanimationsbehandlung

Die Versorgung nach Kreislaufstillstand
muss multidisziplinér sein und alle Maf3-

Notfall + Rettungsmedizin
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nahmen beinhalten, die fiir eine komplette
neurologische Erholung erforderlich sind.

Myokardiale Dysfunktion

Nach einer CPR kommt es haufig zu
einer myokardialen Dysfunktion [366,
649-652]. Volumentherapie und vasoak-
tive Substanzen (Adrenalin, Dobutamin,
Dopamin und Noradrenalin) kénnen die
himodynamischen Parameter bei Kin-
dern nach einem Kreislaufstillstand ver-
bessern und sollen so titriert werden, dass
der systolische Blutdruck zumindest iiber
der 5. Altersperzentile liegt [512].

Pa02- und p,CO,-Zielwerte

Nach ROSC und Stabilisierung des Pa-
tienten soll der p,O,-Wert im Normbe-
reich (Normoxie) gehalten werden [559,
653-655]. Es gibt nicht gentigend wissen-
schaftliche Evidenz in der Pédiatrie, einen
spezifischen p,CO,-Zielwert zu empfeh-
len; in jedem Fall soll p,CO, nach ROSC
gemessen und an die jeweiligen Beson-
derheiten und Bediirfnisse des Patienten
angepasst werden [397, 512, 559, 656]. Es
ist daher sinnvoll, grundsétzlich Normo-
kapnie anzustreben, obwohl dieses Ziel
teilweise von den Umstidnden und der Er-
krankung beeinflusst wird.

Kontrolle und Management der
Korpertemperatur nach ROSC

Milde therapeutische Hypothermie ist ein
etabliertes und sicheres Verfahren bei Er-
wachsenen [446, 450] und Neugebore-
nen [657]. Eine kiirzlich publizierte pra-
Klinische Studie (,, THAPCA®) hat gezeigt,
dass sowohl Hypothermie (32-34°C) als
auch kontrollierte Normothermie (36—
37,5°C) bei Kindern eingesetzt werden
kann [658]. Es zeigt sich kein signifikanter
Unterschied zwischen den Behandlungs-
formen beziiglich primdrem Outcome
(neurologischer Status nach einem Jahr).
Nach ROSC muss eine engmaschige Tem-
peraturkontrolle erfolgen, um Hyperther-
mie (>37,5°C) und schwere Hypothermie
zu vermeiden (<32°C) [512].

Blutzuckerkontrolle

Sowohl Hyper- als auch Hypoglykamie
konnen das Outcome bei kritisch kran-
ken Erwachsenen und Kindern ver-
schlechtern und sollen daher vermieden
werden [659-661]; allerdings kann eine
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zu enge Blutzuckereinstellung ebenfalls
schaden [662]. Uberwachen Sie den Blut-
zucker und vermeiden Sie eine Hypogly-
kdmie wie auch eine Hyperglykdmie [366,
663, 664].

Prognose nach einem
Atem-Kreislauf-Stillstand

Obwohl verschiedene Faktoren das Out-
come nach Atem-Kreislauf-Stillstand und
CPR bestimmen, gibt es keine einfachen
Leitlinien, die festlegen, wann Wieder-
belebungsbemiihungen aussichtslos wer-
den [512, 656]. Relevante Uberlegungen
zur Entscheidungsfindung umfassen die
Ursache des Atem-Kreislauf-Stillstands,
den vorbestehenden Gesundheitszustand,
das Alter, den Notfallort, ob der Kollaps
beobachtet wurde [519, 665], die Dauer
des unbehandelten Atem-Kreislauf-Still-
stands (No-flow-Zeit), das Vorliegen eines
defibrillierbaren Herzrhythmus als pri-
marer oder Folgerhythmus, spezielle Be-
gleitumstédnde (z. B. Ertrinken in eiskal-
tem Wasser [666, 667] oder Vergiftun-
gen). Die Bedeutung des EEG als prog-
nostischer Faktor ist nach wie vor unklar.

Empfehlungen zur Beendigung der
Reanimationsmafinahmen werden im
Kapitel ,,Ethik der Wiederbelebung und
Entscheidungen am Lebensende® bespro-
chen [10].

Anwesenheit der Eltern

In manchen westlichen Gesellschaften
wiinschen die meisten Eltern, bei der Re-
animation ihres Kindes anwesend zu sein.
Familien, die beim Versterben ihres Kindes
anwesend sind, konnen sich besser damit
abfinden und durchlaufen einen giinstige-
ren Trauerprozess [668]. Die wissenschaft-
liche Evidenz fir die Anwesenheit der El-
tern wihrend einer Reanimation kommt
aus ausgewdhlten Landern und kann da-
her nicht ohne Weiteres auf ganz Europa
iibertragen werden, wo es moglicherweise
unterschiedliche soziokulturelle und ethi-
sche Vorstellungen gibt [669, 670].

Versorgung und Reanimation
des Neugeborenen

Die vorliegenden Leitlinien definieren si-
cher nicht den einzig gangbaren Weg fiir

die Reanimation eines Neugeborenen.
Vielmehr entsprechen sie einer weit ver-
breiteten und akzeptierten Auffassung
iiber eine sichere und effektive Durchfiih-
rung von Reanimationsmafinahmen nach
der Geburt (8 Abb. 28).

Vorbereitung

Nur eine sehr geringe Anzahl von Neu-
geborenen bendtigt nach der Geburt eine
Reanimation. Allerdings brauchen eini-
ge Neugeborene in der Anpassungspha-
se unterstiitzende Mafinahmen. Werden
diese nicht durchgefiihrt, konnen als Fol-
ge letztlich doch Reanimationsmaf3nah-
men erforderlich werden. Meistens be-
stehen diese dann jedoch lediglich in einer
kurzen assistierenden Beliiftung der Lun-
gen. Nur eine kleine Minderheit braucht
zusitzlich zur Beliiftung der Lungen kurz-
zeitig Thoraxkompressionen [671-673].
Bei Risikogeburten muss dariiber hinaus
speziell neonatologisch ausgebildetes und
trainiertes Personal zur Verfiigung stehen,
und zumindest eine Person muss in der
Intubation von Neugeborenen erfahren
sein. Jede Institution muss iiber ein Not-
fallprotokoll verfiigen, das die Alarmie-
rungsstruktur klar regelt und eine schnel-
le Verfiigbarkeit von in Neugeborenenre-
animation ausgebildetem und trainiertem
Personal zu jeder Zeit ermoglicht.

Geplante Hausgeburten
Von Land zu Land finden sich unter-
schiedliche Empfehlungen, wer bei einer
geplanten Hausgeburt anwesend sein soll.
Ist die Entscheidung dafiir in Abstim-
mung mit dem Arzt und der Hebamme
gefallen, miissen auch hierbei die Stan-
dards der Versorgung zur initialen Be-
urteilung des Neugeborenen, zu stabilisie-
renden Mafinahmen und einer mitunter
notwendigen Reanimation gelten.
Idealerweise sollen bei allen Hausge-
burten zwei trainierte professionelle Hel-
fer anwesend sein. Mindestens einer der
beiden Helfer muss in der Durchfithrung
von Maskenbeatmung und Thoraxkom-
pressionen bei Neugeborenen gut trai-
niert und erfahren sein.

Material und Umfeld
Findet eine Geburt auflerhalb der tibli-
chen Entbindungsbereiche statt, soll als
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Hebt sich der Brustkorb unter Beatmung?
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Wenn keine Herzfrequenz feststellbar
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Herzdruckmassagen: Beatmungen 3:1
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Zugang und Medikamente erwdgen

Information an Eltern/Teamdebriefing

Akzeptable In
praduktale SpO, jeder
2 Min. 60% Phase:
3 Min. 70%

4Min.  80% Brauche
5 Min. 85% ich
10 Min.  90%

Hilfe?

Erhohung der Sauerstoff-
konzentration (wenn moglich
mittels Pulsoxymetrie)

Abb. 28 A Algorithmus der Neugeborenenreanimation

Mindestausstattung folgendes Equipment

zur Verfligung stehen:

== die Moglichkeit zur sicheren, assis-
tierten Beatmung in der passenden
Grof3e fiir Neugeborene,

== warme, trockene Tiicher und Laken,

== sterile Instrumente zum Abklemmen
und Durchtrennen der Nabelschnur,

== saubere Handschuhe fiir alle Versor-
genden.

Abnabelungszeitpunkt
Eine systematische Ubersicht zum spa-

ten Abnabeln und Ausstreifen der Na-
belschnur (,,umbilical cord milking) bei

Frithgeborenen zeigte im Vergleich zur
Kontrollgruppe eine verbesserte klinische
Stabilisierung in der direkten postnatalen
Phase sowie einen hoheren mittleren Blut-
druck (MAD) und hohere Hamoglobin-
werte bei Aufnahme [674]. Unbeeintrich-
tigte Neugeborene, die keine Reanima-
tionsmafinahmen benétigen, sollen daher
verzogert, frithestens nach 1 min, abgena-
belt werden. Diese Empfehlung gilt auch
fiir stabile Frithgeborene. Bis zur Verfiig-
barkeit neuer Erkenntnisse sollen Neuge-
borene, die nicht atmen oder schreien, so-
fort abgenabelt werden, damit unverziig-
lich mit effektiven Reanimationsmafinah-
men begonnen werden kann.

Warmemanagement

Nackte, feuchte Neugeborene sind in
einem Raum, der fiir Erwachsene ange-
nehm warm erscheint, nicht in der La-
ge, ihre Korpertemperatur zu halten. Der
Zusammenhang zwischen Hypothermie
und Mortalitdt ist seit mehr als einem
Jahrhundert bekannt [675]. Dabei ist die
Temperatur bei Aufnahme generell ein
bedeutender Pradiktor der Mortalitit von
nicht asphyktischen Neugeborenen jeder
Schwangerschaftswoche. [676] Friithge-
borene sind durch eine Hypothermie be-
sonders gefdhrdet. Halten Sie die Tempe-
ratur von nicht asphyktischen Neugebo-
renen daher zwischen 36,5 und 37,5°C.
Dem Schutz vor Auskiithlung kommt eine
besondere Bedeutung zu. Allerdings soll
auch darauf geachtet werden, eine Hyper-
thermie (>38°C) zu vermeiden.

Initiale Beurteilung

Der APGAR-Score war nie als Hilfsmit-
tel gedacht, um durch die Addition von
Zahlenwerten einzelner klinischer Para-
meter reanimationspflichtige Neugebo-
rene zu identifizieren [677, 678]. Das ra-
sche, simultane Erfassen einzelner Para-
meter des APGAR-Scores, wie Atemfre-
quenz, Herzfrequenz und Muskeltonus,
ist jedoch hilfreich, um schnell eine Rea-
nimationspflichtigkeit zu erkennen [677].
Das wiederholte Bestimmen der Herzfre-
quenz, mehr noch als die Beurteilung der
Atmung, zeigt an, ob sich das Neugebore-
ne bessert oder weitere MafSnahmen not-
wendig sind.

Notfall + Rettungsmedizin
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Atmung

Uberpriifen Sie, ob das Neugeborene at-
met. Wenn es atmet, beurteilen Sie die
Atemfrequenz, die Atemtiefe und ob die
Atemexkursionen seitengleich sind. Ach-
ten Sie auf Zeichen pathologischer Atem-
muster, wie eine Schnappatmung oder
Stohnen (Knorksen).

Herzfrequenz

Die Herzfrequenz ist der beste klinische
Parameter, um den Zustand eines Neu-
geborenen nach der Geburt zu beurtei-
len, und zeigt zudem am sensitivsten den
Erfolg von unterstiitzenden MafSnah-
men an. Die Herzfrequenz kann initial
am schnellsten und zuverldssig durch die
Auskultation iiber der Herzspitze mit dem
Stethoskop [679] oder durch ein EKG-
Monitoring beurteilt werden [680-682].
Das Tasten des Pulses an der Basis der
Nabelschnur ist oft méglich, kann aber
durchaus irrefithrend sein. Zuverléssig
beurteilbar ist nur eine getastete Herzfre-
quenz >100/min [679]. Eine Beurteilung
des klinischen Zustands allein kann zu
einer Unterschitzung der Herzfrequenz
fithren [679, 683, 684]. Fiir reanimations-
pflichtige Neugeborene und/oder Neuge-
borene, die linger beatmet werden miis-
sen, liefern moderne Pulsoxymeter zuver-
lassige Herzfrequenzwerte [681].

Hautkolorit

Das Hautkolorit ist ein schlechter Para-
meter zur Beurteilung der Oxygenierung
[685]. Diese soll, wenn méglich, mittels
Pulsoxymetrie erfasst werden. Ein gesun-
des Neugeborenes ist unmittelbar nach
der Geburt zundchst zyanotisch und wird
bei effektiver Spontanatmung innerhalb
von 30 s zunehmend rosiger. Wenn Thnen
ein Neugeborenes zyanotisch erscheint,
tiberpriifen Sie die praduktale Oxygenie-
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Abb. 29 <« Neutral-
position des Kopfes
beim Neugeborenen

rung durch Pulsoxymetrie an der rechten
Hand.

Muskeltonus

Ein deutlich hypotones Neugeborenes ist
zumeist auch bewusstlos und benétigt re-
spiratorische Unterstiitzung.

Taktile Stimulation

Das Abtrocknen des Neugeborenen ist ge-
wohnlich eine ausreichende Stimulation
um eine effektive Spontanatmung anzure-
gen. Eine {ibertrieben kréftige Stimulation
soll vermieden werden. Entwickelt das Ba-
by unter kurzer taktiler Stimulation kei-
ne effektive Spontanatmung, sind weitere
unterstiitzende Mafinahmen notwendig.

Einteilung nach der initialen
klinischen Beurteilung

Anhand der initialen klinischen Beurtei-
lung lassen sich Neugeborene in drei
Gruppen einteilen:

1. Suffiziente Atmung/Schreien, guter
Muskeltonus, Herzfrequenz >100/
min.

Diese Neugeborenen miissen nicht sofort
abgenabelt werden. Sie benétigen aufler
Abtrocknen und Einwickeln in warme
Tiicher keine weiteren Mafinahmen. Das
Neugeborene kann der Mutter {ibergeben
werden.

2. Insuffiziente Spontanatmung oder
Apnoe, normaler bis reduzierter Mus-
keltonus, Herzfrequenz <100/min.

Diese Neugeborenen werden abgetrock-
net und in warme Tticher gewickelt. Meist
ist eine kurze Maskenbeatmung ausrei-
chend. Einige Neugeborene benétigen je-
doch auch eine lingere Maskenbeatmung.

3. Insuffiziente Spontanatmung oder
Apnoe, schlaffer Muskeltonus (flop-
py), Bradykardie oder nicht nach-
weisbare Herzfrequenz, oft aus-
geprigte Blisse als Zeichen einer
schlechten Perfusion

Diese Neugeborenen werden abgetrock-
net und in warme Tiicher gewickelt. Sie
miissen nach dem Offnen der Atemwe-
ge unverziiglich beatmet werden. Mogli-
cherweise benotigen diese Kinder im wei-
teren Verlaufauch Thoraxkompressionen,
eventuell kann eine Medikamentengabe
notwendig sein.

Frithgeborene atmen zumeist spontan,
zeigen aber haufig gleichzeitig Anzeichen
einer Atemnot. Ist dies der Fall, sollen sie
zundchst eine Atemunterstiitzung mittels
CPAP (,,continuous positive airway pres-
sure”) erhalten.

Reanimation des Neugeborenen
— Newborn Life Support

Mit Reanimationsmafinahmen muss be-
gonnen werden, wenn Sie bei der initia-
len Beurteilung feststellen, dass das Neu-
geborene keine suffiziente und regelmaf3i-
ge Spontanatmung entwickelt hat oder die
Herzfrequenz unter 100/min liegt. Meist
ist dann nach dem Offnen der Atemwe-
ge lediglich eine kurze Maskenbeatmung
notwendig, um die Lungen mit Luft zu
fillen. Das Kind erholt sich darunter so-
fort. Bedenken Sie, dass alle weiteren
Mafinahmen erfolglos bleiben, wenn die-
se ersten beiden Schritte, das Offnen der
Atemwege und die Beliiftung der Lunge,
nicht erfolgreich durchgefithrt wurden.

Atemwege

Lagern Sie das Neugeborene in Riicken-
lage mit dem Kopf in Neutralposition
(8 Abb. 29). Zur optimalen Lagerung
und Stabilisierung des Kopfes in Neutral-
position kann die Platzierung eines 2 cm
dicken Lakens oder Handtuchs unter den
Schultern des Neugeborenen hilfreich
sein. Um die Atemwege eines hypoto-
nen Neugeborenen zu 6ffnen, kann ein
Esmarch-Handgriff oder die Verwen-
dung eines oropharyngealen Tubus (Gue-
del-Tubus) in passender Grofie sehr sinn-
voll sein. Neugeborene, die beatmet wer-
den, sollen in Riickenlage versorgt wer-



den. Fiir die initiale Beurteilung und Rou-
tineversorgung im Kreif$saal kénnen rei-
fe Neugeborene auch in Seitenlage posi-
tioniert werden [686]. Das routinemaf3i-
ge oropharyngeale Absaugen des Neuge-
borenen ist nicht notwendig [687]. Neu-
geborene miissen nur abgesaugt werden,
wenn die Atemwege verlegt sind.

Meconium

Leicht griinliches Fruchtwasser ist haufig
und muss das versorgende Team im All-
gemeinen nicht beunruhigen, da dies zu-
meist keine Auswirkungen auf die respi-
ratorische Anpassung nach der Geburt
hat. Viel seltener findet sich zihes, grii-
nes Fruchtwasser. Dies ist allerdings ein
Hinweis fiir intrauterinen Stress des Neu-
geborenen und muss das Team immer in
Alarmbereitschaft versetzen, da mogli-
cherweise ReanimationsmafSnahmen not-
wendig werden. Bei mekoniumhaltigem
Fruchtwasser wird weder das intrapartale
Absaugen noch ein tracheales Einstellen
und Absaugen eines vitalen Kindes emp-
fohlen. Handelt es sich um dickes, zihes
Mekonium bei einem nicht vitalen Neu-
geborenen und wird eine Verlegung der
Atemwege durch Mekonium vermutet,
kann in diesem seltenen Fall eine Inspek-
tion des Oropharynx und ein Absaugen
unter Sicht in Erwigung gezogen werden.
Eine routinemaflige tracheale Intubation
wird bei mekoniumhaltigem Fruchtwas-
ser und nicht vitalem Neugeborenen nicht
mehr generell empfohlen und soll nur bei
Verdacht auf eine wirkliche Obstruktion
der Trachea mit Mekonium durchgefiihrt
werden [688-692]. Entscheidend ist in
diesen Situationen, bei einem nicht oder

Abb. 30 <€ Masken-
ventilation des Neuge-
borenen

insuffizient atmenden Neugeborenen eine
Beatmung nicht unnétig zu verzogern.

Initiale Beatmungshiibe und
assistierte Beatmung
Nach den ersten Schritten hat bei fehlen-
der oder insuffizienter Spontanatmung
die Beliiftung der Lungen Prioritat und
darf nicht verzogert werden (8 Abb. 30).
Bei reifen Neugeborenen soll die Beat-
mung mit Raumluft begonnen werden
[693]. Das wichtigste Kriterium zur Be-
urteilung einer addquaten Lungenentfal-
tung und -beliiftung ist dabei der rasche
Anstieg der Herzfrequenz. Kommt es zu
keinem solchen Anstieg, muss iiberpriift
werden, ob sich der Thorax addquat hebt
und senkt. Fiir die ersten 5 Beatmungen
soll der Inspirationsdruck iiber 2-3 s pro
Beatmung konstant gehalten werden. Dies
erleichtert im Allgemeinen die Entfaltung
der Lunge [694, 695]. Die meisten Neu-
geborenen, die nach der Geburt beatmet
werden miissen, zeigen unter Ventilation
der Lungen einen raschen Anstieg der
Herzfrequenz, meist innerhalb von 30 s.
Steigt die Herzfrequenz an, aber das Neu-
geborene zeigt keine ausreichende Spon-
tanatmung, wird mit 30 Beatmungen pro
Minute weiterbeatmet, bis eine suffizien-
te Spontanatmung einsetzt. Die Inspira-
tionszeit soll nun fiir die einzelnen Beat-
mungshiibe bei einer Sekunde liegen.
Ohne suffiziente Beliiftung der Lun-
gen werden Thoraxkompressionen nicht
wirksam sein. Bevor mit diesen begonnen
wird, muss daher unbedingt die effektive
Ventilation der Lungen sichergestellt sein.
Eine Moglichkeit der Sicherung der
Atemwege ist die endotracheale Intuba-

tion. Diese benétigt jedoch Ubung und
Erfahrung. Ist niemand anwesend, der
eine Intubation bei einem Neugeborenen
durchfithren kann, und kommt es zu kei-
ner Stabilisierung der Herzfrequenz, muss
erneut die Kopfposition iiberpriift und
nochmals Beatmungen mit verldnger-
ter Inspirationszeit durchgefiithrt werden.
Wihrenddessen soll ein Helfer mit aus-
reichender Intubationserfahrung zu Hilfe
gerufen werden. Fahren Sie mit der Beat-
mung fort, bis das Neugeborene eine suffi-
ziente, regelmaflige Spontanatmung zeigt.

Raumluft/Sauerstoff

Reife Neugeborene. Eine Beatmungvon
reifen Neugeborenen soll immer mit einer
Sauerstoftkonzentration von 21 %, nicht
mit 100 % begonnen werden. Kommt es
trotz effektiver Beatmung zu keinem An-
stieg der Herzfrequenz oder einer zufrie-
denstellenden Sauerstoffsattigung (idea-
lerweise gemessen iiber eine Pulsoxyme-
trie), soll eine Erhéhung der Sauerstoff-
konzentration in Erwégung gezogen wer-
den, um eine addquate praduktale Satti-
gung (Anmerkung der Ubersetzer: ge-
messen an der rechten Hand) zu erreichen
[696, 697]. Hohe Sauerstoftkonzentratio-
nen sind mit einer erh6hten Mortalitat
und dem verzdgerten Einsetzen der Spon-
tanatmung verbunden [698]. Wird Sauer-
stoff in h6éherer Konzentration verwen-
det, soll diese daher so schnell wie mog-
lich wieder reduziert werden [693, 699].

Frithgeborene. Fiir Frithgeborene vor
der 35. Schwangerschaftswoche soll ini-
tial Raumluft oder eine niedrige Sauer-
stoffkonzentration (21-30%) verwendet
werden [6, 693, 700, 701]. Sauerstoff wird
dabei so titriert, dass akzeptable praduk-
tale Sauerstoffkonzentrationen erreicht
werden, etwa der 25. Perzentile gesunder,
reifer Neugeborener direkt nach der Ge-
burt entsprechend [696, 697].

Pulsoxymetrie

Eine moderne Pulsoxymetrie mit neon-
atologischen Sensoren erlaubt eine zu-
verléssige Anzeige der Herzfrequenz und
der peripheren Sittigung innerhalb von
1-2 min nach der Geburt [702, 703]. Un-
beeintréichtigte, reife Neugeborene haben
unter der Geburt eine arterielle Sauerstoff-

Notfall + Rettungsmedizin
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Tab. 3 Tubustiefe bei oraler Intubation im
Verhaltnis zur Gestationswoche

Gestations-  Tubustiefe ab Unterlippe
woche (cm)

23-24 55

25-26 6,0

27-29 6,5

30-32 7,0

33-34 VS

35-37 8,0

sattigung (S,0,) von etwa 60 % (gemessen
auf Normalh6hennull) [704. Diese steigt
innerhalb von 10 min auf Werte tiber 90 %
an [696]. Die 25. Perzentile der postnata-
len S,0,-Werte liegt bei etwa 40 % bei Ge-
burt und steigt in der 10. Lebensminute
auf etwa 80 % [697]. Die Pulsoxymetrie
soll in der Neugeborenenversorgung ein-
gesetzt werden, um exzessive Sauerstoff-
gaben zu vermeiden und die Sauerstoff-
therapie sinnvoll steuern zu kénnen. Peri-
phere Sittigungen {iber den angestrebten
Werten sollen daher prompt zur Reduk-
tion der Sauerstoftkonzentration fithren.

Positiver endexpiratorischer

Druck (PEEP)

Neugeborene und Frithgeborene, die trotz
initialer Beatmung zum Offnen der Lunge
keine Spontanatmung entwickeln, miis-
sen weiterbeatmet werden. Frithgeborene
sollen dann mit einem positiven endexpi-
ratorischen Druck (PEEP) von etwa 5 cm
H,O beatmet werden [676].

Hilfsmittel zur assistierten
Beatmung

Effektive Beatmungen lassen sich mit
einem Beutel, dessen Fiillung abhéingig
vom Gasfluss ist (Anasthesiebeutel — An-
merkung der Ubersetzer), mit einem sich
selbst fiillenden Beatmungsbeutel oder
mit einem T-Stiick-System, das eine Re-
gulierung des applizierten Spitzendrucks
erlaubt, erreichen [705, 706]. Allerdings
konnen nur selbst fiillende Beatmungs-
beutel auch ohne Gasfluss verwendet
werden. Diese sind jedoch nicht fiir eine
Atemunterstiitzung mittels CPAP und
kaum fiir eine Beatmung mit PEEP geeig-
net, selbst wenn sie ein sog. ,PEEP-Ven-
til“ besitzen [707].
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Larynxmasken (LMA)

Eine Larynxmaske kann fiir die Beatmung
eines Neugeborenen verwendet werden,
v. a. wenn eine Maskenbeatmung oder
auch eine Intubation nicht gelingt oder
nicht méglich ist. Sie kann bei Neugebore-
nen >2000 g bzw. >34 Schwangerschafts-
wochen als Alternative zu einer Masken-
beatmung in Erwagung gezogen werden
[708, 709]. Allerdings wurde die Verwen-
dung einer Larynxmaske noch nicht im
Rahmen von Geburten mit mekoniumhal-
tigem Fruchtwasser, wihrend der Durch-
fithrung von Thoraxkompressionen oder
fiir die notfallméflige intratracheale Gabe
von Medikamenten untersucht.

Endotracheale Intubation

Eine endotracheale Intubation kann zu

unterschiedlichen Zeitpunkten wihrend

einer Neugeborenenreanimation in Erwi-

gung gezogen werden,

== wenn ein Absaugen der unteren
Atemwege bei Verdacht auf eine tra-
cheale Verlegung notwendig ist,

== wenn sich das Neugeborene trotz Re-
positionierung des Kopfes und/oder
der Maske weiter nicht maskenbe-
atmen lasst oder eine ldngere Beat-
mungsdauer abzusehen ist,

== wenn Thoraxkompressionen durch-
gefiihrt werden,

== in speziellen Situationen (wie z. B.
bei einer kongenitalen Zwerchfellher-
nie oder fiir eine tracheale Surfactant-
gabe).

Die Intubation und der ideale Zeitpunkt
dafiir werden von den Fihigkeiten und
der Erfahrung des versorgenden Teams
abhingig sein. Die entsprechende Tubus-
tiefe in Abhéngigkeit von der Gestations-
woche (Anmerkung der Ubersetzer: bei
oraler Intubation) findet sich in (B Tab. 3;
[710]). An dieser Stelle soll darauf hinge-
wiesen werden, dass die Stimmbandmar-
kierungen, die die korrekte Intubations-
hilfe erleichtern sollen, von Hersteller zu
Hersteller betrachtlich variieren [711].
Die endotracheale Tubuslage und die
Intubationstiefe miissen bei der Intuba-
tion unter direkter Sicht tiberpriift wer-
den. Ein prompter Anstieg der Herzfre-
quenz nach der Intubation unter Beat-
mung ist ein gutes Zeichen fiir die endo-
tracheale Tubuslage [712]. Der Nachweis

von CO; in der Ausatemluft ist ebenfalls
eine effektive Methode zum Nachweis der
endotrachealen Tubuslage bei Neugebo-
renen, selbst bei sehr kleinen Frithgebo-
renen (,,very low birth weight infants®,
VLBW) [713-716]. Mehrere Neonatalstu-
dien zeigen, dass der Nachweis von aus-
geatmetem CO; unter Spontankreislauf
schneller und zuverldssiger eine trachea-
le Tubuslage anzeigt, als das durch eine
klinische Beurteilung allein méglich ist
[715-717]. Lasst sich kein CO, nachwei-
sen, macht dies eine 6sophageale Tubus-
lage sehr wahrscheinlich [713, 715]. Al-
lerdings wurden im Herz-Kreislauf-Still-
stand [713] und bei sehr kleinen Frithge-
borenen (VLBW) falsch-negative Ergeb-
nisse beschrieben [718]. Der Nachweis
von CO, in der Ausatemluft in Ergéin-
zung zur klinischen Beurteilung wird als
zuverlassigste Methode empfohlen, um
bei Neugeborenen mit Spontankreislauf
die tracheale Tubuslage nachzuweisen.

Kontinuierlicher positiver
Atemwegsdruck (CPAP)

Spontan atmende Frithgeborene, die
Atemnot zeigen, sollen eher eine Atem-
unterstiitzung mittels CPAP erhalten, als
intubiert zu werden [719-721]. Bisher gibt
es nur wenige Daten fiir die Verwendung
von CPAP bei reifen Neugeborenen nach
der Geburt, und es werden weitere Stu-
dien benoétigt [722, 723].

Kreislaufunterstiitzung
Beginnen Sie mit Thoraxkompressio-
nen, wenn die Herzfrequenz trotz effek-
tiver Beatmung unter 60/min liegt. Ef-
fektive Beatmungen sind die wirksams-
te und wichtigste MafSnahme fiir die er-
folgreiche Reanimation eines Neugebore-
nen. Da eine Beatmung allerdings durch
Thoraxkompressionen behindert werden
kann, ist es entscheidend, zunachst sicher-
zustellen, dass sie effektiv ist, bevor Tho-
raxkompressionen durchgefiihrt werden.
Die effektivste Technik fiir die Herz-
druckmassage beim Neugeborenen ist die
2-Daumen-Technik. Platzieren Sie hierfiir
zwei Daumen nebeneinander iiber dem
unteren Drittel des Brustbeins. Umgreifen
Sie mit den Fingern den gesamten Brust-
korb und unterstiitzen Sie so den Riicken
des Kindes (8 Abb. 31; [724]). Mit der
2-Daumen-Technik kénnen ein hoherer
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systemischer Blutdruck und ein héherer
koronarer Perfusionsdruck als mit der in
den Leitlinien 2010 ebenfalls noch emp-
fohlenen 2-Finger-Technik erreicht wer-
den. Auflerdem ist diese Technik weniger
ermiidend [725-728]. Das Brustbein soll
um ein Drittel des anteroposterioren Tho-
raxdurchmessers komprimiert werden
und muss nach jeder Kompression wie-
der in seine Ausgangsposition zuriickeh-
ren [729-732].

Fithren Sie Thoraxkompressionen und
Beatmungen in einem Verhéltnis von 3:1
durch. Bei einer Kompressionsfrequenz
von ca. 120/min kénnen etwa 90 Kom-
pressionen und 30 Beatmungen pro Mi-
nute erreicht werden [733-738]. In jedem
Fall sollen Thoraxkompressionen und Be-
atmungen koordiniert durchgefiihrt wer-
den, um zu vermeiden, dass sie zusam-
mentreffen [739]. Da in den meisten Fal-
len ein behinderter pulmonaler Gasaus-
tausch die Ursache fiir eine Kreislaufinsuf-
fizienz beim Neugeborenen ist, wird fiir
die Reanimation direkt nach der Geburt

Abb. 31 <« Beatmung
und Thoraxkompres-
sion beim Neugebo-
renen

— — — » Kopf

Abb. 32 <« Nabel-
schnur mit zwei Arte-
rien und einer Vene

weiter ein Kompressions-Ventilations-
Verhiltnis von 3:1 empfohlen. Besteht der
Verdacht auf eine kardiale Ursache fiir die
Reanimationspflichtigkeit, kann das ver-
sorgende Team zugunsten der Thorax-
kompressionen auch z. B. ein Verhiltnis
von 15 Thoraxkompressionen zu 2 Beat-
mungen erwédgen. Unter Herzdruckmas-
sage erscheint es durchaus plausibel, die
Sauerstoffkonzentration auf 100 % zu er-
héhen. Uberpriifen Sie nach 30 s Thorax-
kompressionen und Ventilationen und im
weiteren Verlauf regelmiflig die Herzfre-
quenz. Beenden Sie die Thoraxkompres-
sionen erst, wenn die Herzfrequenz tiber
60/min liegt.

Medikamente

Die Gabe von Medikamenten ist bei der
Reanimation eines Neugeborenen nur
sehr selten erforderlich. Eine Bradykardie
wird beim Neugeborenen in den meis-
ten Féllen entweder durch eine inaddqua-
te Ventilation oder eine schwere Hypoxie
verursacht. Die wichtigste Mafinahme zur

Behebung der Bradykardie ist daher eine
effektive Beatmung. Bleibt die Herzfre-
quenz trotz suffizienter Beatmungen und
schliefllich Thoraxkompressionen und
Beatmungen im Wechsel unter 60/min,
soll die Gabe von Medikamenten erwo-
gen werden. Diese verabreicht man idea-
lerweise iiber einen Nabelvenenkatheter
(B Abb. 32).

Adrenalin. Auch wenn die Datenlage aus
Studien am Menschen nicht eindeutig ist,
scheint die Verwendung von Adrenalin
sinnvoll, wenn die Herzfrequenz trotz ad-
dquater Beatmung und suffizienter Tho-
raxkompressionen nicht tiber 60/Min.
ansteigt. Die empfohlene intravenése Do-
sis betragt 10 pg/kg KG (0,1 ml/kg KG der
1:10.000 Losung) und soll so schnell wie
moglich intravends verabreicht werden.
Sind weitere Gaben notwendig, sollen in
der Folge 10-30 ug/kg KG (0,1-0,3 ml/
kg KG der 1:10.000 Losung) pro Dosis ver-
abreicht werden [6, 693, 700].

Eine endotracheale Verabreichung
wird nicht empfohlen.

Natriumbikarbonat. Um eine Routine-
gabe von Natriumbikarbonat wihrend
der Reanimation eines Neugeborenen zu
empfehlen, fehlen die entsprechenden
Daten. Wenn es im Rahmen eines prolon-
gierten Kreislaufstillstands, der auf ande-
re Mafinahmen nicht reagiert, verwendet
wird, soll 1-2 mmol/kg KG unter effekti-
ven Ventilationen und Thoraxkompressio-
nen langsam intravends gegeben werden.

Fliissigkeitsgabe

Bei Verdacht auf einen neonatalen Blut-
verlust oder Zeichen eines Schocks (Blis-
se, schlechte periphere Durchblutung,
schwache Pulse) soll eine Fliissigkeitsga-
be erwogen werden, wenn das Neugebo-
rene auf addquate Reanimationsmafnah-
men nicht anspricht [740]. Dies ist sehr
selten. Ist kein geeignetes Blut verfligbar
(d. h. bestrahltes, leukozytendepletiertes,
0-Rh-negatives Erythrozytenkonzentrat),
soll ein Fliissigkeitsbolus von 10 ml/kg KG
verabreicht werden. Zeigt diese Mafinah-
me Erfolg, konnen im Verlauf eventuell
wiederholte Bolusgaben notwendig sein,
um die Verbesserung zu erhalten. Bei
der Stabilisierung oder Reanimation von
Frithgeborenen sind selten Fliissigkeitsbo-

Notfall + Rettungsmedizin
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lusgaben notwendig. Eine schnelle Gabe
von grofSen Volumenmengen ist hier mit
intraventrikularen und pulmonalen Blu-
tungen assoziiert.

Beendigung von bzw. Verzicht
auf ReanimationsmafRnahmen

Mortalitdt und Morbiditdt von Neugebo-
renen variieren je nach Region und Ver-
fiigbarkeit von medizinischen Ressour-
cen [741]. Dabei gibt es unterschiedli-
che Auffassungen bei medizinischem
Personal, Eltern und in der Gesellschaft
tiber die Vor- und Nachteile und die Fra-
ge, wie weit Intensivmedizin generell bei
schwerstkranken Neugeborenen gehen
soll [742, 743].

Beendigung von
ReanimationsmafBnahmen
Regionale und nationale Gremien legen
Empfehlungen zur Beendigung von Re-
animationsmafSnahmen fest. Ist bei einem
gerade geborenen Kind keine Herzfre-
quenz nachweisbar und auch nach 10 min
Reanimation nicht, kann es angemessen
sein, eine Beendigung der Wiederbele-
bungsmafinahmen zu erwigen. Die Ent-
scheidung soll individuell getroffen wer-
den. Liegt die Herzfrequenz nach der Ge-
burt unter 60/min und kommt es trotz ad-
dquater Reanimationsmafinahmen nach
10 bis 15 min nicht zu einem signifikan-
ten Anstieg der Herzfrequenz, ist die Ent-
scheidung zur Fortfithrung oder Beendi-
gung dieser Mafinahmen deutlich schwie-
riger, und eine klare Linie dazu kann nicht
gegeben werden.

Verzicht auf
ReanimationsmafBnahmen

Es gibt Umstinde, unter denen die Pro-
gnose eines Neugeborenen mit einer ho-
hen Mortalitdt und schlechtem Outco-
me verbunden ist. Hier kann es vertret-
bar sein, auf Reanimationsmafinahmen
zu verzichten, insbesondere dann, wenn
die Gelegenheit zur vorherigen Beratung
mit den Eltern besteht [744-746]. Leider
gibt es derzeit keine Evidenz fiir die Ver-
wendung der verfiigbaren prognostischen
Scores auf alleiniger Grundlage des Gesta-
tionsalters fiir Frithgeborene <25 Gesta-
tionswochen. Wird entschieden, eine Re-
animation nicht zu beginnen oder zu be-
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enden, steht fiir das Kind und die Fami-
lie nun ein Sterben ohne Schmerzen und
in Wiirde im Vordergrund der Betreuung.

Kommunikation mit den Eltern

Das versorgende Team soll die Eltern un-
bedingt tiber den Zustand des Neugebo-
renen im Verlauf unterrichten. Halten Sie
sich bei der Geburt an lokale Absprachen
und iibergeben Sie das Neugeborene so
frithzeitig wie moglich der Mutter. Sind
Reanimationsmafinahmen notwendig,
sollen die Eltern iiber die durchgefiihrte
Behandlung und die Griinde dafiir aufge-
klart werden. Dem Wunsch der Eltern, bei
Reanimationsmafinahmen dabei zu sein,
soll daher, wann immer dies moglich ist,
nachgekommen werden [747].

Postreanimationsbehandlung

Auch nach anfinglicher Stabilisierung
kénnen sich Neugeborene nach einer Re-
animation im weiteren Verlauf erneut kli-
nisch verschlechtern. Sobald Atmung und
Kreislauf stabilisiert sind, muss das Neu-
geborene an einem Ort verbleiben oder
dorthin verlegt werden, an dem eine eng-
maschige Uberwachung und weitere in-
tensivmedizinische Therapie erfolgen
kann.

Glucose

Die Datenlage ermdglicht keine Festle-
gung eines Blutglucosebereichs, der mit
einer geringstmoglichen Hirnschadigung
nach Asphyxie und Reanimation verbun-
den wire. Bei Neugeborenen, die reani-
miert wurden, sollen die Blutglucosespie-
gel daher tiberwacht und im Normbereich
gehalten werden.

Therapeutische Hypothermie
Reifgeborenen und nahezu reifen Neu-
geborenen mit moderater bis schwe-
rer hypoxisch-ischdmischer Enzephalo-
pathie soll, wo moglich, eine therapeuti-
sche Hypothermie geboten werden [748,
749]. Sowohl eine komplette Korperkiih-
lung als auch eine selektive Kopfkiihlung
sind hierfiir geeignete Methoden. Fiir eine
Kiihlung, die erst nach 6 h postnatal bei
einem Neugeborenen begonnen wird, gibt
es keine Beweise der Effektivitat.

Prognostische Hilfen

Auch wenn der APGAR-Score weiterhin
im klinischen Alltag, fiir wissenschaftliche
Studien und als prognostisches Hilfsmittel
verwendet wird [750], wird seine Eignung
durch die hohe inter- und intrapersonel-
le Variabilitdt bei seiner Erhebung zuneh-
mend infrage gestellt. Zum Teil ldsst sich
dies durch das fehlende Einvernehmen
erklaren, wie die Therapie und wie Friih-
geburtlichkeit in den APGAR-Score ein-
flielen sollen. Eine Weiterentwicklung
des APGAR-Scores soll daher in folgen-
de Richtung erfolgen: Alle Parameter sol-
len anhand des tatsdchlichen klinischen
Zustands, unabhingig von den dazu not-
wendigen medizinischen Mafinahmen,
gewertet werden und beriicksichtigen,
ob sie dem Schwangerschaftsalter ent-
sprechen. Zusitzlich sollen auch die me-
dizinischen Mafinahmen, die zum Errei-
chen der Klinischen Situation notwendig
waren, bewertet werden. Dieser ,,kombi-
nierte“ APGAR-Score scheint eine besse-
re prognostische Aussagekraft bei Frithge-
borenen wie reifen Neugeborenen zu ha-
ben [751, 752].

Briefing/Debriefing

Im Vorfeld einer Reanimation miissen die
Zustandigkeiten der einzelnen Teammit-
glieder festgelegt werden. Im Anschluss
an eine Neugeborenenversorgung werden
die Ereignisse in positiver und konstrukti-
ver Weise im Team nachbesprochen. Ge-
rade nach dramatischen Ereignissen soll
Teammitgliedern immer auch die Mog-
lichkeit einer psychologischen Unterstiit-
zung angeboten werden.

Initiales Management des
akuten Koronarsyndroms

Der Begriff akutes Koronarsyndrom
(ACS) umfasst drei unterschiedliche For-
men der Akutmanifestation der korona-
ren Herzkrankheit (8 Abb. 33): den ST-
Strecken-Hebungsinfarkt (STEMI), den
Infarkt ohne ST-Strecken-Hebung (non-
STEMI) und die instabile Angina pecto-
ris (UAP). Der non-STEMI und die UAP
werden gewdhnlich unter dem Begriff
non-STEMI-ACS zusammengefasst. Der
gemeinsame pathophysiologische Hinter-
grund des ACS ist eine rupturierte oder



Patienten mit klinischen Zeichen und
Symptomen eines ACS

12-Ableitungs EKG

ST-Strecken-Hebung
>0,1mV in =2 zusammen-
hangenden Extremitaten-
ableitungen oder 20,2 mV
in 22 zusammen-
hangenden Brustwand-
ableitungen oder
(vermutlich) neuer LBBB

andere EKG-

Veranderungen
(oder normales EKG)

= NSTEMI =UAP
wenn c-Troponin* wenn C-Troponin*
positiv negativ bleibt
STEMI Non -STEMI ACS
hohes Risiko bei
= dynamischen EKG
Veranderungen

= ST-Senkungen

= hamodyn. bzw. Rhythmus-
instabilitat

= Diabetes mellitus

= hohem Risiko Score (TIMI,GRACE)

* hs c-Troponin wird wegen gréBerer Sensitivitct bevorzugt

Abb. 33 A Definition des Akuten Koronarsyndroms (ACS); EKG: Elektrokardiogramm; LBBB: Linksschen-
kelblock; STEMI: Myokardialer ST-Streckenhebungs-Infarkt; NSTEMI: Myokardinfakrt ohne ST-Strecken-
hebung; c-Troponin:kardiales Troponin; UAP: instabile angina Pectoris; TIMI: Thrombolysis in Maocardial
Infarction; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events

erodierte atherosklerotische Plaque [753].
Elektrokardiographische (EKG) Charak-
teristika (Vorhandensein bzw. Fehlen von
ST-Strecken-Hebungen) ermdglichen es,
zwischen dem STEMI- und dem non-
STEMI-ACS zu unterscheiden. Letzteres
kann mit ST-Strecken-Senkungen, unspe-
zifischen ST-Segment-Anomalititen oder
sogar mit einem normalen EKG einher-
gehen. In Abwesenheit von ST-Strecken-
Hebungen gilt der Anstieg in der Plasma-
konzentration kardialer Biomarker insbe-
sondere Troponin T oder I als spezifischs-

ter Marker bei Myokardzellnekrosen zum
Nachweis eines non-STEMIL.

ACS sind die haufigste Ursache mali-
gner Arrhythmien, die zum plétzlichen
Herztod fithren. Die Therapieziele sind,
akut lebensbedrohliche Zustinde wie Kam-
merflimmern (VF) oder extreme Brady-
kardien zu behandeln, die linksventrikulé-
re Funktion aufrechtzuerhalten sowie der
Herzinsuffizienz durch Minimierung des
Myokardschadens vorzubeugen. Die The-
rapie auflerhalb des Krankenhauses und
die Initialtherapie in der Notfallaufnahme

(ED) konnen je nach 6rtlichen Moglichkei-
ten, Ressourcen und Regulierungen variie-
ren. Die Daten, die die Behandlung auf3er-
halb des Krankenhauses unterstiitzen, sind
oft von Studien zur Initialbehandlung nach
Krankenhausaufnahme abgeleitet. Es gibt
nur wenige Studien von hoher Qualitit zur
Behandlung auf8erhalb des Krankenhauses.
Umfassende Leitlinien zur Diagnostik und
Behandlung des ACS mit und ohne ST-
Strecken-Hebung wurden von der Euro-
pean Society of Cardiology und The Ame-
rican College of Cardiology/ American He-
art Association publiziert. Diese aktuellen
Empfehlungen stimmen mit diesen Leitli-
nien tiberein [424, 754].

Diagnose und Risikostratifizierung
bei akutem Koronarsyndrom

Zeichen und Symptome des ACS
Typischerweise zeigt sich das ACS mit
Symptomen wie ausstrahlendem Brust-
schmerz, Luftnot und Schweifligkeit. Je-
doch koénnen atypische Symptome oder
ungewohnliche Anzeichen bei alteren Pa-
tienten, Frauen und Diabetikern auftre-
ten. Keines der Anzeichen und Sympto-
me sichert allein die Diagnose eines ACS.
Schmerzlinderung nach Nitroglyceringa-
be kann in die Irre fithren und wird nicht
als diagnostischer Test empfohlen [755].
Die Symptomatik kann bei Patienten mit
STEMI intensiver sein und ldnger anhal-
ten, ist aber nicht verldsslich fiir die Unter-
scheidung zwischen einem STEMI und
einem non-STEMI-ACS [424, 756-758].

Das 12-Ableitungs-EKG

Wenn der Verdacht auf ein ACS besteht,
soll ein Ausdruck eines 12-Ableitungs-
EKG beim ersten Patientenkontakt so
schnell wie méoglich abgeleitet und inter-
pretiert werden, um die frithzeitige Dia-
gnose und Einordnung des Patienten zu
ermoglichen [754, 756, 758]. Ein STE-
MI ist typischerweise zu diagnostizieren,
wenn die ST-Elevation, gemessen am J-
Punkt, die Voltage-Kriterien in Abwe-
senheit einer linksventrikuldren Hyper-
trophie bzw. eines Linksschenkelblocks
(LBBB) erfiillt [424]. Bei Patienten mit
klinischem Verdacht auf eine fortschrei-
tende myokardiale Ischdmie mit einem
neuen oder vermutlich neuen LBBB soll
eine Reperfusionstherapie, vorzugswei-
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se eine PPCI, sofort ins Auge gefasst wer-
den. Rechtsprikordiale Ableitungen miis-
sen bei allen Patienten mit inferiorem In-
farkt registriert werden, um einen rechts-
ventrikuldren Infarkt aufzudecken.

Mit dem prahospitalen EKG wer-
den wertvolle diagnostische Informatio-
nen gewonnen, wenn es durch trainier-
tes medizinisches Personal ausgewertet
wird. Die Registrierung eines prahospi-
talen EKG erméglicht die vorzeitige An-
meldung eines Patienten im Zielkranken-
haus und beschleunigt die Entscheidun-
gen nach Krankenhausankunft: In zahl-
reichen Studien wurde mithilfe des pra-
hospitalen EKG die Zeit zwischen Kran-
kenhausaufnahme und dem Beginn der
Reperfusionstherapie um 10-60 min ver-
kiirzt. Dies entspricht einer frither er-
reichten Reperfusion und einer hoheren
Uberlebensrate der Patienten sowohl bei
PPCI als auch bei Fibrinolyse [759-767].

Trainiertes Rettungsdienstpersonal
(Notarzte, Rettungsassistenten und Kran-
kenschwestern) konnen einen STEMI
mit hoher Spezifitit und Sensitivitit er-
kennen, vergleichbar mit der Genauigkeit
im Krankenhaus [768, 769]. Es ist deshalb
sinnvoll, dass Rettungsassistenten und
Krankenschwestern ohne unmittelba-
re drztliche Beratung in der STEMI-Dia-
gnostik geschult werden, unter der Vor-
aussetzung einer parallel laufenden Qua-
litatssicherung.

Falls eine Interpretation des prahospi-
talen EKG nicht vor Ort méglich ist, ist
eine computergestiitzte Auswertung [770,
771] oder eine Funkiibertragung des EKG
sinnvoll [762, 770-777].

Biomarker, Regeln fiir die
friihzeitige Entlassung und
Protokolle zur Beobachtung

von Brustschmerzpatienten

Bei Fehlen von ST-Hebungen im EKG
charakterisieren eine verdachtige Vorge-
schichte und erhéhte Konzentrationen
von Biomarkern (Troponine, CK und
CKMB) den non-STEMI und unterschei-
den ihn so vom STEMI einerseits und der
instabilen Angina pectoris andererseits.
Es wurden hochsensitive (ultrasensitive)
Tests fiir kardiale Troponine entwickelt.
Sie konnen die Sensitivitit erh6hen und
die Diagnose eines Infarkts bei Patienten
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mit Symptomen einer kardialen Ischdmie
beschleunigen [778]. Die Bestimmung
kardialer Biomarker soll Bestandteil der
initialen Beurteilung aller Patienten sein,
die sich in der Notfallambulanz mit Sym-
ptomen vorstellen, die auf eine kardiale Is-
chiamie verdachtig sind. Jedoch behindert
die verzogerte Freisetzung der Biomar-
ker aus geschadigtem Myokard ihren Ge-
brauch fiir die Diagnose eines Myokard-
infarkts in den ersten Stunden nach Sym-
ptombeginn. Bei Patienten, die sich in-
nerhalb der ersten 6 h nach Symptombe-
ginn vorstellen und einen negativen ini-
tialen Troponintest aufweisen, sollen die
Biomarker erneut nach 2-3 h und bis zu
6 h spiter fiir hs-cTn (12 h fir Standard-
troponintests) gemessen werden.

Bei Patienten mit ACS-Verdacht kén-
nen selbst eine unauffillige Vorgeschichte
und normale korperliche Untersuchungs-
ergebnisse sowie negative initiale Biomar-
ker und negatives EKG nicht zum verldss-
lichen Ausschluss eines ACS herangezo-
gen werden. Deshalb ist eine Weiterbeob-
achtungsperiode unerlésslich, um eine de-
finitive Diagnose zu stellen und Therapie-
entscheidungen zu fillen.

Bildgebende Verfahren

Effektives Screening von Patienten mit
ACS-Verdacht, aber negativem EKG und
negativen kardialen Biomarkern, stellt
ein schwieriges Problem dar. Nichtin-
vasive Techniken wie CT-Angiographie
[779], kardiale Magnetresonanztomogra-
phie, myokardiale Perfusionsszintigra-
phie [780] und Echokardiographie [781]
wurden als Moglichkeiten evaluiert, die
Niedrigrisikogruppen zu untersuchen
und Subgruppen zu identifizieren, die si-
cher nach Hause entlassen werden kon-
nen [782-785].

Die Echokardiographie soll routine-
maflig in der Notfallambulanz verfiigbar
sein und bei allen Patienten mit ACS-Ver-
dacht eingesetzt werden.

Die MDCTCA (,,multi-detector com-
puter tomography coronary angiogra-
phy®) wurde kiirzlich fir das Manage-
ment von Patienten mit akutem Brust-
schmerz in der Notaufnahme vorgeschla-
gen. In einer neuen Metaanalyse zeigte die
MDCTCA eine hohe Sensitivitdt und eine
niedrige Versagenswahrscheinlichkeit
von 0,06 und war in der Lage, ein ACS bei

Patienten mit niedrigem bis mittlerem Ri-
siko auszuschlieflen, die sich in der Not-
aufnahme mit Brustschmerz vorstellten
[786]. Die Unmaoglichkeit aber, mit ana-
tomischen Befunden das Vorhandensein
von Ischamien nachzuweisen, das Krebs-
risiko durch die Strahlenexposition und
die mégliche tibermiflige Nutzung lassen
noch immer Bedenken gegentiber der Be-
deutung dieser Strategie bestehen.

Behandlung von akuten
Koronarsyndromen — Symptome

Nitrate

Die Gabe von Nitroglycerin kommt in
Betracht, sofern der systolische Blut-
druck (SBP) iiber 90 mmHg liegt und
der Patient unter ischdmischem Brust-
schmerz leidet (B Abb. 34). Nitroglycerin
kann auch bei der Behandlung einer aku-
ten Lungenstauung hilfreich sein. Nitra-
te sollen nicht bei Patienten mit Hypoten-
sion (SBP <90 mmHg) gegeben werden,
besonders nicht bei gleichzeitiger Brady-
kardie und Patienten mit inferiorem In-
farkt und Verdacht auf rechtsventrikuldre
Beteiligung. Nitroglycerin wird in bis zu
3 Einzeldosen zu 0,4 mg alle 5 min gege-
ben, sofern der Blutdruck dies erlaubt. Die
i.v.-Gabe wird mit einer Dosis von 10 pg/
min bei persistierendem Schmerz und
bei Lungenédem begonnen und zum ge-
wiinschten Blutdruckeffekt hochtitriert.

Analgesie

Morphin ist das Analgetikum der Wahl
bei nitrorefraktirem Schmerz. Es hat
beruhigende Wirkung, sodass Sedativa
in den meisten Fallen unnétig sind. Da
Morphin ein Dilatator venoser Kapazi-
tatsgefdfle ist, kann es zusétzlichen Nut-
zen bei Patienten mit Lungenstauung ha-
ben. Morphin soll in Initialdosen von
3-5 mg i.v. wiederholt im Abstand von
wenigen Minuten gegeben werden, bis
der Patient schmerzfrei ist. Nicht steroida-
le, entztindungshemmende Medikamente
(NSAIDs) sollen bei der Analgesie wegen
ihres prothrombotischen Effekts vermie-
den werden [787].

Sauerstoff

Es héufen sich Beweise zur fragwiirdigen
Rolle der Sauerstoffgabe bei Kreislaufstill-
stand und beim ACS. Patienten mit aku-



STEMI

bevorzugt PCl, wenn
= rasch in erfahrenem Zentrum
mit 24/ 7-Bereitschaft verfugbar
= Kontraindikationen zur Fibrinolyse
= kardiogener Schock oder schwere
Linksherzinsuffizienz
Zusatztherapie:
Antithrombine: Enoxaparin,
Heparin oder Bivalirudin

Thrombozytenhemmer: Ticagrelor,
Prasugrel* oder Clopidogrel erwagen

bevorzugt Fibrinolyse, wenn

* unangemessene Verzégerung
zur PCl und keine Kontra-
indikation

Zusatztherapie:
Antithrombine: Heparin,

Enoxaparin (oder Fondapari-
nux bei Streptokinase)

Schmerzbehandlung:

Nitroglycerin bei systolischem RR > 90 mmHg + Morphin

(wiederholte Dosen von) 3-5 mg bis zur Schmerzfreiheit

Antithrombozytare Therapie:
150-300 mg Acetylsalicylsdure als Kautablette oder i.v.

erwagen

Thrombozytenhemmer:
Clopidogrel

frithinvasive Strategie*

Zusatztherapie:
Antithrombine: Heparin,
Enoxaparin oder Bivalirudin

Thrombozytenhemmer:
Ticagrelor oder Clopidogrel

Non-STEMI-ACS

konservative oder verzogerte
invasive Strategie®

Zusatztherapie:
Antithrombine: Heparin oder
Enoxaparin
(bei Patienten mit erhhtem
Blutungsrisiko Fondaparinux
erwdgen)

Thrombozytenhemmer:
Ticagrelor oder Clopidogrel
erwdgen

(* erhéhtes intrakranielles Blutungsrisiko bei Patienten mit Vorgeschichte von TIA oder Schlaganfall, bei Patienten >75 Jahren bzw. < 60 kg Kérpergewicht)

#je nach Risikostratifizierung

Abb. 34 A Behandlungspfade bei akutem Koronarsyndrom. EKG: Elektrokardiogramm; STEMI: Myokardialer ST-Streckenhebungs-Infarkt; non-STEMI: Myo-
kardinfarkt ohne STStreckenhebung; PCl: perkutane Koronarintervention

tem Brustschmerz bei vermutetem ACS
benotigen keine zusitzliche Sauerstoffga-
be, sofern sie nicht Zeichen der Hypoxie,
Atemnot oder ein Herzversagen aufwei-
sen. Es gibt zunehmend Hinweise dar-
auf, dass eine Hyperoxie schadlich fiir
den Patienten mit unkompliziertem In-
farkt sein kénnte [393, 788-790]. Wih-
rend eines Kreislaufstillstands aber ver-
wenden Sie 100 % Sauerstoff. Nach ROSC
soll die inspiratorische Sauerstoftkonzen-
tration so eingestellt werden, dass eine ar-
terielle Sauerstoffsattigung in der Gro-
enordnung von 94-98 % (bei chronisch-
obstruktiver Lungenerkrankung von 88-
92 %) erreicht wird [424, 791].

Kausale Behandlung des
akuten Koronarsyndroms

Thrombozytenaggre-
gationshemmer

Die auf eine Plaqueruptur folgende
Thrombozytenaktivierung und Aggrega-
tion sind zentrale Mechanismen des aku-
ten Koronarsyndroms. Die antithrom-
bozytire Therapie ist demzufolge eine
grundlegende Behandlungsform des ACS

mit oder ohne ST-Segment-Hebung, mit
oder ohne Reperfusions- bzw. Revaskula-
risationsbehandlung.

Acetylsalicylsaure (ASA). In grofien ran-
domisierten kontrollierten Studien wurde
eine geringere Sterblichkeit bei ACS, un-
abhingig von der Reperfusions- bzw. Re-
vaskularisationsstrategie, nachgewiesen,
wenn ASA (75-325 mg) hospitalisierten
Patienten mit ACS gegeben wurde.

ADP-Rezeptorantagonisten. Die Inhi-
bierung des ADP-Rezeptors der Throm-
bozyten durch die Thienopyridine Clo-
pidogrel und Prasugrel (irreversible Blo-
ckierung) bzw. durch das Cyclopentyl-
Triazolo-Pyrimidin Ticagrelor (reversible
Blockierung) fithrt iiber die von ASA her-
vorgerufene Aggregationshemmung hin-
aus zu einer weiteren Hemmung der Platt-
chenaggregation.

Glykoprotein(Gp)-lIB/llIA-Rezeptoran-
tagonisten. Der Glykoprotein(Gp)-IIB/
ITIIA-Rezeptor ist das gemeinsame End-
glied der Thombozytenaggregation. Ep-
tifibatide und Tirofiban fiithren zu einer

reversiblen Inhibition, wihrend Abcixi-
mab zu einer irreversiblen Inhibition des
Gp-IIB/IIIA-Rezeptors fithrt. Es liegen zu
wenige Daten vor, die eine routinemaf3i-
ge Vorbehandlung mit Gp-IIB/IIIA-Re-
zeptorblockergabe bei Patienten mit STE-
MI- oder non-STEMI-ACS unterstiitzen.
Geben Sie keine Gp-IIB/IIIA-Rezeptor-
blocker, bevor die Koronaranatomie be-
kannt ist.

Antithrombine

Unfraktioniertes Heparin (UFH) ist ein
indirekter Thrombininhibitor, der in
Kombination mit ASA als Zusatz zur Fi-
brinolyse oder bei der PPCI eingesetzt
wird. Es ist ein wichtiger Bestandteil der
Behandlung des non-STEMI-ACS und
des STEMI. Alternativen sind charakte-
risiert durch eine spezifischere Faktor-
X,-Aktivitit (niedermolekulare Hepa-
rine (LMWH), Fondaparinux), oder sie
sind direkte Thrombininhibitoren (Biva-
lirudin). Rivaroxaban, Apixaban und an-
dere direkte Thrombinantagonisten ha-
ben ihre Indikation bei bestimmten Pa-
tientengruppen nach Stabilisierung, aber
nicht bei der Initialbehandlung des ACS

Notfall + Rettungsmedizin
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[792]. Details der Antithrombintherapie
sind in Kap. 8 ,Initiales Management des
akuten Koronarsyndroms* beschrieben.

Reperfusionsstrategie bei
Patienten mit STEMI

Die Reperfusionstherapie bei Patienten
mit STEMI ist der wichtigste Fortschritt
in der Behandlung des Myokardinfarkts
in den letzten 30 Jahren. Die Reperfu-
sion kann mit einer Fibrinolyse, der PPCI
oder einer Kombination aus beiden Ver-
fahren erreicht werden. Die Wirksamkeit
der Reperfusionstherapie ist entscheidend
vom Zeitintervall vom Symptombeginn
bis zum Beginn der Reperfusion abhén-
gig. Die Fibrinolyse ist besonders in den
ersten 2-3 h nach Symptombeginn wirk-
sam, die Wirksamkeit der PPCI ist nicht
so stark zeitabhéngig.

Fibrinolyse

Die prahospitale Fibrinolyse von Patien-
ten mit STEMI oder einem ACS mit ver-
mutlich neuem LBBB ist vorteilhaft. Die
Wirksamkeit ist kurz nach Symptom-
beginn am grofiten. Patienten mit Sym-
ptomen eines ACS und EKG-Nachweis
eines STEMI (oder eines vermutlich neu-
en LBBB oder eines strikt posterioren In-
farkts), die priméar in der Notaufnahme
gesehen werden, sollen so rasch wie mog-
lich eine Fibrinolyse erhalten, es sei denn,
sie konnen schnell eine PPCI bekommen.
Der wirkliche Vorteil der prahospitalen
Fibrinolyse liegt bei signifikanten Trans-
portzeiten von >30-60 min.

Mediziner, die eine fibrinolytische
Therapie einsetzen, miissen die Kontra-
indikationen und Risiken kennen. Bei
Patienten mit grofien Infarkten (erkenn-
bar an ausgedehnten EKG-Verdnderun-
gen) ist die Wahrscheinlichkeit eines
Nutzens der fibrinolytischen Behandlung
am grofiten. Der Nutzen ist weniger ein-
drucksvoll bei inferioren im Vergleich zu
anterioren Infarkten.

Primare perkutane

Intervention (PPCI)

Die Koronarangioplastie mit oder ohne
Stenteinlage ist zur bedeutsamsten Sofort-
behandlungsstrategie fiir Infarktpatienten
geworden. Eine PPCl in einem erfahrenen
Zentrum mit erster Balloninsufflation
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kurz nach erstem Patientenkontakt, von
einem erfahrenen Untersucher durchge-
fithrt, der sehr trainiert ist, ist die bevor-
zugte Behandlungsform, da sie die Morbi-
ditat und Mortalitdt im Vergleich zur so-
fortigen Fibrinolyse senkt [793].

Fibrinolyse vs. PPCl

Der Einsatz der PPCI war bisher limitiert
durch die mangelnde Verfiigbarkeit von
Katheterlabors, ausreichend trainierten
Klinikern und die Zeitverzégerung bis zur
ersten Balloninsufflation. Die Fibrinolyse
ist eine breit verfiigbare Reperfusionsstra-
tegie. Beide Behandlungswege sind gut
eingefiihrt und waren Gegenstand grofler
randomisierter Multizenterstudien in den
letzten Jahrzehnten. Die Zeit vom Symp-
tombeginn und die PPCI-bedingte Zeit-
verzogerung (Intervall von der Diagno-
se bis zur ersten Balloninsufflation mi-
nus dem Zeitintervall Diagnose - Venen-
punktion bei Fibrinolyse) sind die Kern-
fragen bei der Auswahl der am besten ge-
eigneten Reperfusionsstrategie.

Die Fibrinolyse ist am effektivsten bei
Patienten, die in den ersten 2-3 h nach
Symptombeginn gesehen werden. Sie er-
weist sich als giinstig im Vergleich zur
PPCI, wenn sie innerhalb von 2 h nach
Symptombeginn eingeleitet wird und mit
einer ,,Rettungs- (Rescue-) PCI“ (PCI bei
vermutetem Fibrinolyseversagen) kom-
binjert wird. Bei jiingeren Patienten, die
frith mit groflen Vorderwandinfarkten ge-
sehen werden, kann eine Verzégerung zur
PPCI von 60 min inakzeptabel sein, wih-
rend bei spit (>3 h seit Beginn der Symp-
tome) gesehenen Patienten, PPCI-beding-
te Verzogerungen von bis zu 120 min ak-
zeptabel sein kénnen [794].

Die Verzogerung zur PPCI kann durch
Verbesserung des Versorgungssystems
wesentlich verkiirzt werden [795, 796]:
== Fin prahospitales EKG soll so frith

wie moglich registriert und hinsicht-

lich einer moglichen STEMI-Diagno-
se bewertet werden. Damit kann die

Sterblichkeit sowohl bei Patienten, die

fur eine PPCI als auch fiir solche, die

fur eine Fibrinolyse vorgesehen sind,
reduziert werden.

== Das Erkennen eines STEMI kann da-
durch erreicht werden, dass das EKG
ins Krankenhaus ibertragen wird,

Arzte vor Ort die Interpretation vor-

nehmen oder intensiv trainierte
Krankenschwestern oder Rettungs-
assistenten das EKG mit oder ohne
Unterstiitzung einer Computer-EKG-
Auswertung beurteilen.

== Wenn die PPCI die geplante Strategie
ist, trigt eine prahospitale Alarmie-
rung des Katheterlabors fiir die PPCI
zur Mortalititssenkung bei [797].

Folgende zusitzliche Mafinahmen sind

Elemente eines effektiven Systems:

== Das Herzkatheterlabor soll 24 h an
7 Tagen der Woche innerhalb von
20 min eingriffsbereit sein.

== Feedback des realen Zeitverlaufs vom
Symptombeginn bis zur PCIL.

== Fiir Patienten mit einer Kontraindi-
kation fiir eine Fibrinolyse soll, an-
statt auf eine Reperfusionstherapie
ginzlich zu verzichten, eine PCI, un-
abhingig von der zeitlichen Verzo-
gerung, angestrebt werden. Fiir Pa-
tienten im kardiogenen Schock ist die
PCI (oder koronare Bypassoperation)
die zu bevorzugende Therapie. An die
Fibrinolyse soll nur im Falle einer we-
sentlichen Zeitverzogerung gedacht
werden.

Auswalhl fiir den Interhospital-
transport zur primaren PCl

Bei der Mehrzahl der Patienten wird die
Diagnose eines ablaufenden STEMI in der
Prihospitalphase oder in der Notfallam-
bulanz eines Krankenhauses ohne PCI-
Moglichkeit gestellt. Wenn die PCI inner-
halb von 60-90 min durchgefithrt werden
kann, wird die sofortige Zuweisung des
Patienten zur PCI gegeniiber der préhos-
pitalen Fibrinolyse bevorzugt [797-801].
Bei Erwachsenen, die in einer Notfallam-
bulanz eines Krankenhauses ohne PCI-
Moglichkeit gesehen werden, soll eine
notfallmiflige Verlegung in ein PCI-Zen-
trum bedacht werden, sofern die PPCI in-
nerhalb angemessener Zeitgrenzen erfol-
gen kann.

Es ist weniger sicher, ob eine soforti-
ge Fibrinolyse (prahospital oder im Kran-
kenhaus) oder der Transfer zur PPCI bei
jiingeren Patienten mit Vorderwandin-
farkt und einer Symptomdauer von 2-4 h
glinstiger ist [794]. Die Verlegung von
STEMI-Patienten, die nach mehr als 3 h
und bis zu 12 h nach Symptombeginn ge-



sehen werden, ist dagegen sinnvoll, sofern
der Transport schnell moglich ist.

Kombination von Fibrinolyse und
perkutaner Koronarintervention
Die Fibrinolyse und die PCI konnen in
einer Vielzahl von Kombinationen ein-
gesetzt werden, um den koronaren Blut-
fluss wiederherzustellen und aufrechtzu-
erhalten. Eine sofortige Routineangiogra-
phie nach Fibrinolyse geht mit einer er-
hohten Rate intrakranieller und anderer
wesentlicher Blutungen ohne irgendeinen
Vorteil beziiglich Sterblichkeit und Rein-
farkten einher [802-806]. Es ist sinnvoll,
eine Angiographie und PCI bei Patienten
mit Fibrinolyseversagen durchzufiihren,
erkennbar an klinischen Zeichen und/
oder unzureichender ST-Segment-Reso-
lution [807]. Im Falle einer klinisch erfolg-
reichen Fibrinolyse (erkennbar am klini-
schen Bild und einer ST-Segment-Reso-
lution von >50%) verbessert eine um ei-
nige Stunden nach Fibrinolyse verzoger-
te Angiographie (der sog. pharmakoin-
vasive Weg) das Ergebnis. Diese Strategie
schlief3t die frithe Verlegung zur Angio-
graphie und, wenn notwendig, PCI nach
Fibrinolyse ein.

Besondere Situationen

Kardiogener Schock. Das ACS ist die
haufigste Ursache des kardiogenen
Schocks, hauptsichlich verursacht durch
ein grofles Ischdmieareal bzw. eine me-
chanische Komplikation des Myokard-
infarkts. Er ist nicht haufig. Die Kurzzeit-
sterblichkeit des kardiogenen Schocks be-
tragt 40 % [808], im Kontrast zu der gu-
ten Lebensqualitit der Patienten, die le-
bend entlassen werden. Eine frithe invasi-
ve Strategie (primare PCI, PCI frith nach
Fibrinolyse) ist bei den Patienten indi-
ziert, die fiir eine Revaskularisierung in-
frage kommen [809]. Beobachtungsstu-
dien erlauben die Annahme, dass dieses
Vorgehen auch fiir altere Patienten (iiber
75 Jahre) von Vorteil sein konnte. Obwohl
héufig in der taglichen Praxis verwendet,
gibt es keine Belege, die den Einsatz der
IABP unterstiitzen [808].

Bei Patienten mit inferiorem Infarkt,
klinischen Schockzeichen und Lungen-
auskultation ohne Stauung besteht der
Verdacht auf einen rechtsventrikula-

ren Infarkt. Eine ST-Segment-Hebung
20,1 mV in Ableitung V4R ist ein guter
Indikator fiir einen rechtsventrikuldren
Infarkt. Diese Patienten haben eine Kran-
kenhaussterblichkeit von bis zu 30 % und
erheblichen Nutzen von einer Reperfu-
sionstherapie. Nitrate und andere Vasodi-
latoren miissen vermieden und die Hypo-
tension mit intravenoser Fliissigkeit be-
handelt werden.

Reperfusion nach erfolgreicher
CPR. Das invasive Vorgehen (d. h. frithe
Koronarangiographie, gefolgt von soforti-
ger PCI, wenn diese notwendig erscheint)
bei Patienten nach ROSC, insbesonde-
re bei jenen mit langwieriger Reanima-
tion und Vorliegen unspezifischer EKG-
Kriterien, ist wegen des Fehlens spezifi-
scher Ergebnisse und der erheblichen Be-
anspruchung von Ressourcen (einschlief3-
lich der Verlegung von Patienten in PCI-
Zentren) umstritten.

PCl nach ROSC bei ST-Hebung. Die
hochste Inzidenz von akuten Koronarla-
sionen findet sich bei Patienten mit ST-
Strecken-Elevation bzw. LBBB in EKGs,
die nach ROSC abgeleitet werden. Es gibt
keine randomisierte Studie, aber viele Be-
obachtungsstudien berichteten iiber einen
Vorteil bei invasivem Vorgehen hinsicht-
lich Uberleben und neurologischem Er-
gebnis. Es ist hochwahrscheinlich, dass
das frithe invasive Vorgehen eine Strate-
gie bei Patienten mit STEMI darstellt, die
mit einem bedeutenden klinischen Vorteil
verbunden ist. In einer kiirzlich durchge-
fuhrten Metaanalyse wurde gezeigt, dass
eine frithe Angiographie mit einer Re-
duktion der Krankenhaussterblichkeit
(OR 0,35; 0,31-0,41) und einem besseren
neurologischen Resultat (OR 2,54; 2,17-
2,99) verbunden ist [797].

Vor dem Hintergrund der vorhande-
nen Daten soll die notfallmiflige Evaluie-
rung im Herzkatheterlabor (und sofortige
PCI, wenn notwendig) bei ausgewihlten
erwachsenen Patienten mit ROSC nach
vermutet kardial bedingtem OHCA mit
ST-Segment-Elevation im EKG durchge-
fithrt werden [810].

Beobachtungsstudien weisen auch da-
rauf hin, dass optimale Ergebnisse nach
OHCA mit einer Kombination aus geziel-
tem Temperaturmanagement und PCI er-

reicht werden. Mit einem standardisier-
ten Protokoll zur Nachbehandlung nach
Kreislaufstillstand kann dies auch als Teil
einer Gesamtstrategie zur Verbesserung
des neurologisch intakten Uberlebens
dieser Patientengruppe festgelegt werden.

PCl nach ROSC ohne ST-Strecken-
Hebung. Bei Patienten mit ROSC nach
Kreislaufstillstand, aber ohne ST-Hebung
sind die Daten beziiglich eines moglichen
Nutzens einer notfallmafigen Abkldrung
im Herzkatheterlabor widerspriichlich;
sie kommen alle aus Beobachtungsstudien
[410,412] oder Subgruppenanalysen [413].
Es ist sinnvoll, eine notfallmaflige Abkla-
rung im Herzkatheterlabor nach ROSC
bei Patienten mit dem hochsten Risiko
fiir eine koronare Ursache des Kreislauf-
stillstands zu diskutieren. Eine Reihe von
Faktoren, wie Alter des Patienten, Dauer
der Reanimation, himodynamische Insta-
bilitat, die zugrunde liegende Rhythmus-
storung, der neurologische Status bei Auf-
nahme und die Wahrscheinlichkeit einer
kardialen Ursache, kann die Entscheidung
zur Intervention beeinflussen. Bei Patien-
ten, die nicht in einem PCI-Zentrum erst-
behandelt werden, soll die Verlegung zur
Angiographie und, wenn indiziert, eine
PPCI auf dem Boden einer individuellen
Abwigung zwischen dem erwarteten Nut-
zen einer frithen Angiographie und den
Risiken des Patiententransports erfolgen.

Erste Hilfe (First Aid)

Erste Hilfe ist definiert als Hilfsmafnah-
men und Anfangsbehandlung bei einer
akuten Erkrankung oder Verletzung. Ers-
te Hilfe kann von jedermann in jeder Situ-
ation durchgefiihrt werden. Ein Ersthelfer
ist definiert als jemand, der in Erster Hilfe
ausgebildet ist und Folgendes beherrscht:
== Erkennen, beurteilen und priorisieren
der Notwendigkeit zur Durchfithrung
von Erste-Hilfe-Mafinahmen.
== Anwendung der Erste-Hilfe-Maf3-
nahmen mit entsprechenden Kom-
petenzen.
== Erkennen eigener Grenzen und Anfor-
derung weiterer Hilfe, falls erforderlich.

Die Ziele der Ersten Hilfe sind, Leben zu
erhalten, Leiden zu lindern, weitere Er-

krankungen oder Verletzungen zu ver-
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hindern und die Genesung zu fordern.
Diese von der ILCOR-Erste-Hilfe-Ar-
beitsgruppe erstellte Definition der Ers-
ten Hilfe thematisiert die Notwendigkeit
firr den Ersthelfer, Verletzungen und Er-
krankungen zu erkennen, entsprechende
Basisfertigkeiten zu entwickeln, mit der
Durchfithrung von Erstmafinahmen zu
beginnen und gleichzeitig bei Bedarf den
Rettungsdienst oder andere medizinische
Hilfe anzufordern [811]. Alle Untersu-
chungs- und Behandlungsmethoden fiir
Ersthelfer sollen auf medizinisch solider
Basis stehen und auf wissenschaftlicher,
evidenzbasierter Medizin beruhen. Bei
einem Mangel an fundierten Erkenntnis-
sen muss eine abgestimmte Expertenmei-
nung vorliegen. Der gesamte Erste-Hilfe-
Bereich ist nicht streng wissenschaftlich
beschreibbar, da er sowohl durch die Art
der Ausbildung als auch durch behérdli-
che Anforderungen beeinflusst wird. In
den einzelnen Landern, Staaten und Re-
gionen existieren Unterschiede im Um-
fang der Ersten Hilfe. Daher miissen die
hier beschriebenen Leitlinien an die je-
weils geltenden Umstande, Notwendig-
keiten und behordlichen Vorgaben ange-
passt werden.

Erste Hilfe bei medizinischen
Notfallen

Lagerung einer bewusstlosen
Person mit erhaltener Atmung
Etliche verschiedene Seitenlagenpositio-
nen sind verglichen worden, aber insge-
samt konnten keine signifikanten Unter-
schiede zwischen ihnen identifiziert wer-
den [812-814].

Lagern Sie bewusstlose Personen mit
erhaltener Spontanatmung in stabiler Sei-
tenlage und lassen Sie sie nicht in Riicken-
lage liegen. Unter bestimmten Bedingun-
gen ist es nicht sinnvoll, den Betroffenen
in eine stabile Seitenlage zu bringen, z. B.
bei Schnappatmung im Rahmen einer Re-
animation oder in Traumasituationen.

Optimale Lagerung eines

Patienten im Schock

Lagern Sie Personen im Schock in Rii-
ckenlage. Wenn keine Hinweise auf ein
Trauma vorliegen, heben Sie die Beine an,
um eine weitere voriibergehende Verbes-
serung (<7 min) der Lebenszeichen zu
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erreichen [815-817]. Die klinische Signi-
fikanz dieser voriibergehenden Verbesse-
rung ist ungeklért.

Sauerstoffgabe in der Ersten Hilfe
Fiir die Sauerstoffzugabe durch Ersthel-
fer gibt es derzeit keine unmittelbare In-
dikation [818-821]. Zusitzliche Gabe von
Sauerstoff kann negative Auswirkungen
haben. Diese konnen den Krankheitsver-
lauf verschlimmern oder sogar das klini-
sche Ergebnis verschlechtern. Ersthelfer
sollen sie nur in Betracht ziehen, wenn
sie in der Anwendung und der Uberwa-
chung dieser Therapie ausreichend ge-
schult wurden.

Gabe von Bronchodilatatoren
Durch die Gabe von Bronchodilatatoren
beim Asthma wird die Riickbildungszeit
der Symptome bei Kindern verkiirzt und
bei jungen Erwachsenen die Anschlags-
zeit fiir die Verbesserung der Luftnot ver-
ringert [822, 823]. Helfen Sie Asthmati-
kern mit akuten Atemproblemen bei der
Einnahme ihrer bronchienerweiternden
Therapie. Jeder Ersthelfer muss mit de-
ren verschiedenen Anwendungsmetho-
den vertraut sein [824-826].

Erkennen eines Schlaganfalls

Ein Schlaganfall ist eine nicht traumati-
sche, fokal-gefafSbedingte Verletzung des
zentralen Nervensystems, die typischer-
weise einen permanenten Schaden in der
Form eines zerebralen Schlaganfalls, einer
intrazerebralen und/oder subarachnoida-
len Blutung verursacht [827]. Die friih-
zeitige Aufnahme auf eine Schlaganfall-
station und ein zeitnaher Beginn einer
Therapie verbessern den Behandlungs-
erfolg erheblich. Dies unterstreicht die
Notwendigkeit, dass Ersthelfer die Sym-
ptome eines Schlaganfalls schnell erken-
nen konnen [828, 829]. Es gibt gute Bele-
ge, dass durch ein standardisiertes Schlag-
anfallprotokoll das Zeitintervall bis zum
Beginn der Behandlung verkiirzt wird
[830-833]. Verwenden Sie bei Verdacht
auf einen akuten Schlaganfall ein stan-
dardisiertes Schlaganfallerfassungssys-
tem, um damit die Diagnosestellung zu
verkiirzen und keine Zeit bis zum Be-
ginn einer wirksamen Therapie zu ver-
lieren. Jeder Ersthelfer muss mit der An-
wendung von FAST (,,Face, Arm, Speech

Tool“) oder CPSS (,,Cincinnati Prehospi-
tal Stroke Scale“) vertraut sein, um beim
frithzeitigen Erkennen eines Schlaganfalls
helfen zu kénnen.

Gabe von Acetylsalicylsaure

(ASS) bei Brustschmerzen

Die frithzeitige Gabe von ASS im prakli-
nischen Bereich, noch innerhalb der ers-
ten Stunden nach Symptombeginn, ver-
mindert die kardiovaskuldre Sterblichkeit
[834, 835]. Bei Verdacht auf einen Herz-
infarkt (ACS/AMI) im préklinischen Be-
reich geben Sie frithzeitig allen erwachse-
nen Patienten mit Brustschmerzen 150-
300 mg Acetylsalicylsdure als Kautablet-
te. Das Risiko fiir Komplikationen ist sehr
gering, insbesondere das fiir eine Ana-
phylaxie oder schwerwiegende Blutun-
gen [836-840]. Geben Sie Erwachsenen
mit Brustschmerzen keine Acetylsalicyl-
saure, wenn die Ursache der Beschwerden
unklar ist. Die frithzeitige ASS-Gabe darf
den Transport ins Krankenhaus zur defi-
nitiven Versorgung nicht verzogern.

Zweitgabe von Adrenalin

bei Anaphylaxie

Anaphylaxie ist eine potenziell lebensbe-
drohliche allergische Uberempfindlich-
keitsreaktion, die sofort erkannt und be-
handelt werden muss. Adrenalin ist das
wichtigste Medikament, um die patho-
physiologischen Abldufe der Anaphy-
laxie umzukehren. Es ist am wirksams-
ten, wenn es innerhalb der ersten Mi-
nuten einer schweren allergischen Re-
aktion verabreicht wird [287, 841, 842].
In der Préiklinik wird Adrenalin mithilfe
eines vorgefiillten Autoinjektors in einer
Dosierung von 300 pg als intramuskula-
re Eigeninjektion verwendet. Ausgebilde-
te Ersthelfer konnen bei dieser Mafinah-
me unterstiitzen. Geben Sie allen Perso-
nen mit einer Anaphylaxie im praklini-
schen Bereich eine zweite intramuskulére
Adrenalindosis, wenn sich die Symptome
innerhalb von 5-15 min nach der Anwen-
dung eines intramuskuldren Adrenalin-
Autoinjektors nicht gebessert haben [843-
852]. Auch bei einem Wiederauftreten der
Symptome kann eine zweite intramusku-
lare Dosis Adrenalin notwendig sein.



Behandlung einer Unterzuckerung/
Hypoglykamie

Eine Unterzuckerung tritt beim Diabe-
tiker gewohnlich plotzlich auf, sie ist le-
bensbedrohlich. Die typischen Sympto-
me sind Hunger, Kopfschmerzen, Unru-
he, Zittern, Schwitzen, psychotische Ver-
haltensstorungen (haufig vergleichbar mit
Trunkenheit) und Bewusstlosigkeit. Es ist
von hochster Wichtigkeit, diese Sympto-
me als Unterzuckerung zu erkennen, da
die Patienten eine unverziigliche Behand-
lung bendtigen.

Geben Sie ansprechbaren Patienten
mit einer symptomatischen Hypoglyk-
amie Traubenzuckertabletten, die einer
Glukosemenge von 15-20 g entsprechen.
Stehen keine Traubenzuckertabletten zur
Verfligung, konnen andere zuckerreiche
Nahrungsmittel gegeben werden [853-
855]. Um das Risiko einer Aspiration zu
vermeiden, unterlassen Sie bei Bewusst-
losen oder Patienten mit Schluckstérun-
gen jegliche orale Therapie und fordern
die Hilfe des Rettungsdienstes an.

Erschopfungsbedingter
Fliissigkeitsmangel und
Rehydrierungstherapie

Bei Sportveranstaltungen werden Ersthel-
fer haufig gebeten, die Getrankestationen
zu unterstiitzen. Geben Sie Personen mit
einem einfachen anstrengungsbedingten
Flussigkeitsmangel Rehydrationsgetranke
mit 3-8 % Kohlenhydrat-Elektrolyt-An-
teilen (CE) [856-864]. Als vertretbare Al-
ternativen kdnnen unter anderem Was-
ser, 12 %-CE-Losungen [856], Kokosnuss-
wasser [857, 863, 864], Milch mit 2 % Fett-
anteil [861] oder Tee, wahlweise mit oder
ohne zusitzlichem Kohlenhydrat-Elekt-
rolyt-Anteil, als Getrank angeboten wer-
den [858, 865]. In Fillen eines schweren
Fliissigkeitsmangels in Verbindung mit
einem niedrigen Blutdruck, Fieber oder
einem eingeschriankten Bewusstseinszu-
stand kann eine orale Fliissigkeitsgabe
nicht addquat sein. Diese Patienten beno-
tigen dann einen medizinischen Helfer,
der in der Lage ist, eine intravendse The-
rapie zu starten.

Augenverletzungen durch
chemische Substanzen
Augenverletzungen durch chemische Subs-
tanzen erfordern sofortiges Handeln. Spii-

len Sie das Auge mit sehr viel klarem Was-
ser. Das Spiilen mit groflen Mengen von
Wasser hat sich als wirksamer zur Verbes-
serung des Korneal-pH-Werts erwiesen als
Spiilungen mit kleineren Mengen oder mit
Kochsalzlosungen [866]. Anschlieflend
muss der Patient einer medizinischen Not-
fallversorgung zugefiihrt werden.

Erste Hilfe bei Notfallen
durch Trauma

Blutstillung

Wenn moéglich, stoppen Sie dufiere Blu-
tungen durch direkte Druckanwendung
mit oder ohne Zuhilfenahme eines Ver-
bands. Versuchen Sie nicht, starke Blutun-
gen durch Druck auf korpernahe Druck-
punkte oder das Anheben einer Extre-
mitit zu stillen. Bei kleineren oder ge-
schlossenen Extremitatenblutungen kann
moglicherweise eine lokale Kiihlbehand-
lung, wahlweise mit oder ohne Druckan-
wendung, niitzlich sein [867, 868]. Wenn
durch eine direkte Druckanwendung Blu-
tungen nicht stillbar sind, konnen blutstil-
lende Auflagen oder Tourniquets hilfreich
sein (s. nachfolgend).

Blutstillende Verbande

Blutstillende Verbande werden hiufig im
chirurgischen oder militdrischen Bereich
verwendet, um Blutungen an Stellen zum
Stillstand zu bringen, die nicht einfach
komprimierbar sind, wie z. B. am Hals,
Abdomen oder in den Leisten [869-873].
Benutzen Sie bei stark blutenden dufleren
Wunden, die durch direkten Druck allein
nicht kontrollierbar sind oder deren Lage
einen direkten Druck nicht zulassen, blut-
stillende Verbande [874-877]. Die siche-
re und wirksame Handhabung eines blut-
stillenden Verbands erfordert regelmafii-
ges Training.

Einsatz eines Tourniquet
(Abbindung)

Blutungen durch Gefif3verletzungen an
den Extremitidten konnen zu einem le-
bensbedrohlichen Blutverlust fithren. Sie
sind eine der Hauptursachen fiir vermeid-
bare Todesfille bei militdrischen Kampf-
einsdtzen und im zivilen Rettungsdienst
[878, 879]. Beim Militdr gehoren Tour-
niquets seit vielen Jahren zur Ausriistung
fiir die Behandlung von stark blutenden

Extremititenverletzungen [880, 881]. Thr
Einsatz hat zu einer Reduktion der Sterb-
lichkeit gefithrt [880-889]. Benutzen Sie
bei stark blutenden Wunden an einer Ex-
tremitat, die durch direkten Druck allein
nicht kontrollierbar sind, ein Tourniquet.
Seine sichere und wirksame Handhabung
erfordert regelméfiiges Training

Geraderichten eines
abgewinkelten Knochenbruchs
Knochenbriiche, Verrenkungen, Verstau-
chungen und Zerrungen gehoren zu den
am héufigsten von Ersthelfern versorg-
ten Extremitdtenverletzungen. Fithren
Sie bei Fehlstellung eines Knochenbruchs
der langen Rohrenknochen keine Korrek-
turen durch. Schiitzen Sie die verletzte Ex-
tremitdt durch Schienen der Fraktur. Ein
Geraderichten von Knochenbriichen soll
nur von Helfern durchgefiihrt werden,
die speziell in diesen Techniken ausgebil-
det sind.

Erstversorgung einer offenen
Thoraxverletzung

Die korrekte Erstversorgung einer offenen
Thoraxverletzung ist kritisch fiir den wei-
teren Verlauf. Ein unachtsamer Verschluss
der Wunde mit einem falsch angeleg-
ten Okklusionsverband oder Gerit oder
eine sich selbst abdichtende Wundauflage
kann zu einem lebensbedrohlichen Span-
nungspneumothorax fithren [890]. Bei of-
fenen Thoraxverletzungen soll die offene
Stelle ohne Abdeckung durch einen Ver-
band zur Umgebung offen bleiben. Falls
erforderlich, muss eine nicht okkludieren-
de Auflage verwendet werden. Punktuel-
le Blutungen sollen durch direkten Druck
gestillt werden.

Einschrankung der
Halswirbelsaulenbeweglichkeit

Bei einem Verdacht auf eine Verletzung
der Halswirbelsdule wird routinemi-
Big ein Halskragen angelegt, um weite-
ren Schaden durch Halsbewegungen vor-
zubeugen. Dieses Vorgehen basiert eher
auf Fachmeinungen und Ubereinkiinften
als auf wissenschaftlichen Erkenntnis-
sen [891, 892]. Dariiber hinaus sind kli-
nisch relevante Komplikationen beschrie-
ben worden, wie z. B. ein erh6hter intra-
kranieller Druck nach der Anlage eines
Halskragens [893-897]. Das routinema-
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fige Anlegen durch Ersthelfer wird nicht
empfohlen.

Bei Verdacht auf eine Verletzung der
Halswirbelséule soll der Kopf manuell ge-
halten werden, um nicht achsengerechte
Bewegungen einzuschranken, bis erfahre-
ne Helfer eingetroffen sind.

Erkennen einer
Gehirnerschiitterung

Obwohl ein Beurteilungssystem fiir Ge-
hirnerschiitterungen eine grofle Hilfe fiir
die Fritherkennung solcher Verletzungen
durch einen Ersthelfer wire [898], steht
bisher noch kein einfaches, validiertes Sys-
tem fiir den praktischen Gebrauch zur Ver-
fiigung. Jede Person mit dem Verdacht auf
eine Gehirnerschiitterung soll von einem
professionellen Helfer beurteilt werden.

Kiihlung von Verbrennungen
Die sofortige aktive Kithlung von Ver-
brennungen, definiert als jede ergriffene
Mafinahme, die lokal die Gewebetempe-
ratur absenkt, wird seit vielen Jahren als
allgemeine Erstmafinahme empfohlen.
Durch Kiithlung von Verbrennungen wird
die Verbrennungstiefe im Gewebe gemin-
dert [899, 900] und moglicherweise die
Anzahl an Patienten verringert, die eine
Behandlung im Krankenhaus benétigen
[901]. Weitere Vorteile einer Kithlung sind
Schmerzminderung und Verminderung
des Odems, eine reduzierte Infektionsrate
und ein schnellerer Heilungsprozess.
Verbrennungen sollen so schnell wie
moglich 10 min lang mit Wasser gekiihlt
werden. Besondere Vorsicht ist beim Kiih-
len grofler Verbrennungen oder bei Siug-
lingen und Kleinkindern erforderlich, um
keine Unterkithlung auszul6sen.

Verbrennungsverbande

Eine breite Auswahl an verschiedenen
Wundauflagen ist verfiigbar [902], aber
bisher konnte durch keine wissenschaftli-
che Studie Evidenz gefunden werden, wel-
che Auflagenart - feucht oder trocken -
am wirksamsten ist. Im Anschluss an die
Kiihlbehandlung sollen Verbrennungen
mit einer losen sterilen Auflage versorgt
werden

Zahnverlust
Bei einem Sturz oder Unfall mit Gesichts-

beteiligung kann ein Zahn beschadigt
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werden oder ausfallen. Das sofortige Wie-
dereinsetzen ist die Methode der Wahl, je-
doch sind héufig Ersthelfer wegen fehlen-
den Trainings oder Fertigkeiten nicht in
der Lage, den Zahn zu reimplantieren. So-
fern ein Zahn nicht sofort reimplantiert
werden kann, bewahren Sie ihn in Hanks-
Salz-Puffer-Losung (Hank’s Balanced Salt
Solution) auf. Sollte die Losung nicht ver-
fiigbar sein, verwenden Sie Propolis, Ei-
weif3, Kokosnusswasser, Ricetral, Voll-
milch, Kochsalzlosung oder phosphatge-
pufferte Kochsalzlosung (in dieser Rei-
henfolge) und bringen Sie den Verletzten
so schnell wie méglich zum Zahnarzt.

Erste-Hilfe-Ausbildung

Ausbildungsprogramme fiir Erste Hilfe,
offentliche Gesundheitskampagnen und
formale Ubungseinheiten in Erster Hilfe
werden allgemein empfohlen, um Erken-
nung, Behandlung und Pravention von
Verletzungen und Erkrankungen zu ver-
bessern [901, 903, 904].

Prinzipien der Ausbildung
in Reanimation

Die Uberlebenskette [13] wurde zur For-
mel des Uberlebens [11] ausgebaut, denn
das erklarte Ziel, mehr Leben zu retten,
hingt nicht allein von solider, qualita-
tiv hochwertiger Forschung ab, sondern
auch von einer effektiven Ausbildung der
Laien und professionellen Helfer [905].
Letztendlich miissen dort, wo Patienten
mit Kreislaufstillstinden behandeln wer-
den, ressourceneffiziente Systeme imple-
mentiert werden, um das Uberleben nach
einem Kreislaufstillstand zu verbessern

Trainingsstrategien fir
die BasismaBnahmen

Wer und wie ist zu trainieren?

Der BLS ist der Eckpfeiler der Reani-
mation. Es ist allgemein anerkannt, dass
Ersthelfer-CPR fiir das Uberleben von
Kreislaufstillstinden auflerhalb des Kran-
kenhauses entscheidend ist. Thoraxkom-
pressionen und frithe Defibrillation sind
die Hauptdeterminanten des Uberlebens
beim auflerklinischen Kreislaufstillstand,
und es gibt Hinweise, dass sich mit Ein-
fithrung von Laientrainings das 30-Tage-

und 1-Jahres-Uberleben verbessert hat
[906, 907].

Die Evidenz zeigt, das BLS-Laientrai-
ning die Anzahl der Ersthelfer erhoht,
die in einer realen Situation BLS anwen-
den [908-910]. In Hochrisikopopulatio-
nen (hohes Risiko fiir Kreislaufstillstand
und niedrige Ersthelferrate) konnten spe-
zifische Faktoren identifiziert werden, die
zielgerichtete Trainings, die auf die be-
sonderen Bediirfnisse und Charakteristi-
ka der Betroffenen ausgerichtet sind, na-
helegen [911, 912]. Leider suchen magli-
che Ersthelfer aus diesen Gemeinschaften
von sich aus solche Trainings nicht, aber
wenn sie sie besuchen, erlangen sie gute
BLS-Fertigkeiten [913-915]. Es ist bei ih-
nen durchaus eine Bereitschaft vorhan-
den, sich trainieren zu lassen und die Er-
fahrungen mit anderen zu teilen [913,914,
916-918].

Einer der wichtigsten Schritte, um
die Ersthelferrate und somit weltweit das
Uberleben nach Reanimation zu steigern,
ist, Schulkinder zu unterrichten. Es wiirde
reichen, Schulkinder ab dem 12. Lebens-
jahr 2 h pro Jahr in Wiederbelebungsmaf3-
nahmen zu unterrichten [919]. Ab diesem
Alter haben sie eine positive Haltung zum
Erlernen solcher Fertigkeiten. Sowohl me-
dizinisch professionelle Helfer wie auch
Lehrer benétigen hierfiir eine spezielle
Ausbildung, damit sie das mit Kindern
erreichen [920].

Gut geschultes und trainiertes Leit-
stellenpersonal ist in der Lage, Laien per
Telefon in CPR anzuleiten und somit das
Uberleben von Patienten zu verbessern
[921]. Die Schwierigkeiten dabei sind,
den Kreislaufstillstand zu erkennen, ins-
besondere, wenn agonale Atmung vorliegt
[50]. Das Training des Leitstellenperso-
nals muss sich auf die Bedeutung des Er-
kennens von agonaler Atmung und auch
von Krampfanfillen als einem Aspekt von
Kreislaufstillstinden konzentrieren [52].
Spezielle Schulung braucht das Leitstel-
lenpersonal in der Vermittlung der Anlei-
tung, mit der sie die Ersthelfer in CPR ins-
truieren [52].

BLS-/AED-Ausbildungen sollen ge-
zielt auf die Bediirfnisse der zu Schulen-
den ausgerichtet und so einfach wie mog-
lich sein. Der immer leichtere Zugang zu
den unterschiedlichsten Trainingsmetho-
den (digital, online, selbst gesteuertes Ler-



nen, von Instruktoren gestalteter Unter-
richt) bietet verschiedene Alternativen
des CPR-Unterrichts fiir Laien wie auch
fir professionelle Helfer. Selbstlernpro-
gramme mit synchronen oder asynchro-
nen praktischen Ubungen (z. B. Video,
DVD, Online-Training, Computer, die
beim Training Feedback geben) scheinen
sowohl fiir Laien als auch fiir professionel-
le Helfer durchaus eine effiziente Alterna-
tive zu von Instruktoren geleiteten Kursen
der BLS-Fertigkeiten zu sein [922-926].

Als Minimum sollen alle Biirger ef-
fektive Thoraxkompressionen durchfiih-
ren koénnen. Idealerweise erlernen sie die
kompletten CPR-Fertigkeiten (Thorax-
kompression und Beatmung im Verhalt-
nis 30:2). Wenn die zur Verfiigung stehen-
den Schulungszeiten eingeschrinkt sind
oder die Gegebenheiten des Unterrichts
nichts anderes erlauben (z. B. eine durch
die Leitstelle angeleitete CPR durch zufil-
lig Anwesende, Massenveranstaltungen
und offentliche Kampagnen, im Internet
sich verbreitende Videos), soll man auf
CPR mit kontinuierlicher Thoraxkom-
pression fokussieren. Lokale Program-
me miissen Uberlegungen zur Bevélke-
rungszusammensetzung vor Ort und zu
den kulturellen Normen und Einsatzzah-
len der Ersthelfer einbeziehen. Wer ini-
tial nur kontinuierliche Thoraxkompres-
sionen gelernt hat, soll in der Folge auch
in Beatmung unterrichtet werden. Idea-
lerweise wird nach einer CPR-Schulung
tiber kontinuierliche Thoraxkompres-
sion ein Standard-BLS-Training angebo-
ten, welches Thoraxkompression und Be-
atmung in einer Schulungseinheit vermit-
telt. Laienhelfer mit Aufgaben der Fiirsor-
ge im weitesten Sinn (Erste-Hilfe-Perso-
nal, Sportstittenwarte oder Bademeister,
Schul-, Heim- und Uberwachungsperso-
nal) missen in Standard-CPR (Thorax-
kompression und Beatmung) geschult
werden.

Die meisten Studien zeigen, dass CPR-
Fertigkeiten 3—-6 Monate nach dem Trai-
ning rasch abnehmen [924, 927-930]. Da-
gegen werden AED-Kenntnisse etwas ldn-
ger behalten [931, 932]. Es gibt Hinweise,
dass hiufiges und kurzes Auffrischungs-
training moglicherweise das BLS-Trai-
ning verstarkt und das Vergessen der Fer-
tigkeiten etwas verlangsamt [928, 930-
932]. Eine systematische Bewertung der

zur Verfigung stehenden Literatur iiber
Studien an Puppen und Patienten zeigte,
dass audiovisuelle Feedback-Gerite wih-
rend der Reanimation die Helfer zu mehr
leitlinienkonformen Thoraxkompressio-
nen fithren, aber es wurde kein Nachweis
gefunden, dass dies zu einer Verbesserung
des Patienteniiberlebens fiihrt [933].

Fortgeschrittenentraining

Kurse in erweiterten lebensrettenden
Mafinahmen decken Wissen, Fertigkeiten
und Haltungen ab, die notwendig sind,
um als Mitglied oder Leiter in einem Re-
animationsteam effizient zu arbeiten (und
esam Ende zu leiten). Es hat sich Evidenz
fiir Blended-Learning-Konzepte erge-
ben (unabhéngiges Lernen am Compu-
ter, kombiniert mit kiirzeren ausbilderge-
leiteten Kursen). Simulation ist ein inte-
graler Bestandteil des Reanimationstrai-
nings und zeigte verbessertes Wissen und
Fertigkeiten im Vergleich zu Trainings
ohne Simulation [934]. Es gibt keine Evi-
denz, dass Teilnehmer an ALS-Kursen
mehr oder besser CPR lernen, wenn sie
an High-Fidelity-Manikins lernen. Wenn
man das bedenkt, kann man High-Fide-
lity-Manikins verwenden, aber wenn sie
nicht zur Verfiigung stehen, ist die Ver-
wendung von Low-Fidelity-Manikins
ausreichend fiir die Standard-ALS-Kurse.

Training von nicht technischen
Fertigkeiten (,non-technical

skills”, NTS) inklusive Teamfiihrung
und Teamtraining zur
Verbesserung der Reanimation

Die Implementierung eines Teamtrai-
ningsprogramms fithrte zu einer verbes-
serten Krankenhausiiberlebensrate nach
Reanimation bei Kindern sowie chirurgi-
schen Patienten [935, 936]. Die Leistung
von Reanimationsteams verbessert sich
in realen Reanimationen, aber auch in si-
mulierten ALS-Krankenhausszenarien,
wenn spezielle Team- oder Fithrungstrai-
nings in die ALS-Kurse integriert werden
[937-941]. Im Gegensatz zum Szenario-
Training ohne Debriefing erfolgen wih-
rend des Debriefings Reflexion und Ler-
nen [942]. Es gibt keinen Unterschied, ob
zum Debriefing Videos verwendet werden
oder nicht [943, 944]. Haufige Wiederho-
lungstrainings am Arbeitsplatz in kleinen

Dosen an den CPR-Puppen sparen Kos-
ten, reduzieren die totale Trainingszeit
und scheinen auch bei den Lernenden
bevorzugt zu sein [945, 946]. Wiederho-
lungstrainings sind ohne Zweifel notwen-
dig, um das Wissen und die Fertigkeiten
zu behalten, aber die optimale Frequenz
fiir solche Auffrischungskurse ist unklar
[945, 947-949].

Implementierung und das
Management der Anderungen

Die ,,Formel des Uberlebens“ endet mit
der ,lokalen Implementierung® [11]. Die
Kombination aus medizinischer Wissen-
schaft und effizienter Lehre reicht nicht
aus, um Uberleben zu verbessern, wenn
die Implementierung schlecht ist oder
fehlt.

Einfluss der Leitlinien

In jedem Land basiert die Reanimations-
praxis im Wesentlichen auf der Einfiih-
rung der international vereinbarten Leit-
linien zur CPR. Studien zum Einfluss der
internationalen Reanimationsleitlinien le-
gen eine positive Beeinflussung von CPR-
Durchfithrung [906, 950], Wiederkehr
eines Spontankreislaufs [105, 906, 950-
953] und Uberleben bis zur Krankenhaus-
entlassung nahe [105, 906, 950-954].

Nutzung der Informationstechno-
logie und der sozialen Medien

Die weite Verbreitung von Smartphones
und Tablets fithrte zur Entwicklung vie-
ler Méglichkeiten zur Einfithrung in Ers-
te-Hilfe-Mafinahmen durch die Nutzung
von Apps und sozialen Medien.

Messung der Effizienz von
Reanimationssystemen

Nachdem Systeme zur Verbesserung der
Folgen eines Kreislaufstillstands entwi-
ckelt wurden, muss deren Einfluss genau
untersucht werden. Die Messung der Leis-
tung und die Einfithrung von Qualitits-
managementsystemen werden das Errei-
chen optimaler Ergebnisse weiter fordern
[939, 955-960].
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Debriefing nach Reanimationen
im innerklinischen Bereich

Nachbesprechungen des innerklinischen
Reanimationsteams zu seiner Arbeits-
weise nach einem realen Kreislaufstill-
stand (nicht im Training) kann zu einem
verbesserten CPR-Ergebnis fithren. Dies
kann entweder in Echtzeit mit Aufzeich-
nung technischer Reanimationsparameter
(beispielsweise durch die Aufzeichnung
der Thoraxkompression) oder im Rah-
men eines strukturierten, auf die Durch-
fithrungsqualitit fokussierten Debriefings
erfolgen [939, 961].

Medizinische Notfallteams
(MET) fur Erwachsene

Wenn man die Uberlebenskette des Kreis-
laufstillstands betrachtet [13], steht am
Anfang die Fritherkennung des zuneh-
mend kritisch kranken Patienten und das
Verhindern des Kreislaufstillstands. Wir
empfehlen die Einfithrung eines MET,
da damit niedrigere Zahlen von Atem-
Kreislauf-Stillstand [962-968] sowie ho-
here Uberlebensraten [962, 963, 965-969]
verbunden sind.

Das MET ist Teil eines Rapid-Respon-
se-Systems (RRS), das Mitarbeiterschu-
lungen iiber die Symptome der Patienten-
verschlechterung, angemessenes und re-
gelmafliges Erheben der Vitalfunktionen
der Patienten, klare Handlungsanweisun-
gen (beispielsweise durch Alarmierungs-
kriterien oder ein Frithwarnsystem) zur
Unterstiitzung des Personals in der Friih-
erkennung von sich verschlechternden
Patienten, klare einheitliche Alarmie-
rungswege fiir weitere Unterstiitzung und
eine klinische Antwort auf solche Alar-
mierungen beinhaltet.

Training in Bereichen mit
limitierten Ressourcen

Es gibt unterschiedliche Unterrichts-
techniken fiir BLS- und ALS-Maf3nah-
men bei eingeschrankten Ressourcen.
Diese beinhalten Simulation, multime-
dialen Unterricht, selbst gesteuertes Ler-
nen, selbst gesteuertes Lernen am Com-
puter und Kurse mit eingeschrankt anwe-
senden Instruktoren. Einige dieser Tech-
niken sind giinstiger und bendtigen we-
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niger Ausbilder, so tragen sie zur weite-
ren Verbreitung von ALS- und BLS-Trai-
ning bei.

Ethik der Reanimation und
Entscheidungen am Lebensende

Das Prinzip der
Patientenautonomie

Die Achtung der Autonomie bezieht sich
auf die Pflicht des Arztes, die Préferen-
zen eines Patienten zu respektieren und
Entscheidungen zu treffen, die mit des-
sen Werten und Uberzeugungen iiber-
einstimmen. Eine patientenzentrierte Ge-
sundheitsversorgung stellt den Patienten
in den Mittelpunkt des Entscheidungs-
prozesses, statt ihn als Empfinger einer
medizinischen Entscheidung anzuse-
hen. Die Beachtung dieses Prinzips wih-
rend eines Kreislaufstillstands, wenn der
Patient hdufig nicht in der Lage ist, seine
Priferenzen mitzuteilen, stellt eine Her-
ausforderung dar [970-973].

Prinzip der Fiirsorge

Fiirsorge impliziert, dass Interventionen
dem Patienten niitzen, nach Abwégung
relevanter Risiken und Vorteile. Bestehen-
de evidenzbasierte Leitlinien unterstiitzen
professionelle Helfer bei der Entschei-
dung, welche Therapieansitze am zweck-
dienlichsten sind [11, 974, 975].

Prinzip der Schadensvermeidung

Ein Wiederbelebungsversuch ist bei den
meisten Patienten in akuten lebensbe-
drohlichen Situationen zur Regel gewor-
den [976, 977]. Wiederbelebung ist aber
eine invasive Prozedur mit geringer Er-
folgswahrscheinlichkeit. CPR soll deshalb
in aussichtlosen Fillen nicht durchgefiihrt
werden. Es ist aber schwierig, Aussichts-
losigkeit auf eine prézise und prospektive
Weise zu definieren, die auf die Mehrheit
der Fille zutrifft.

Prinzip der Gerechtigkeit und des
gleichberechtigten Zugangs

Gerechtigkeit impliziert, dass Gesund-
heitsressourcen gleich und gerecht verteilt
werden, unabhingig vom sozialen Status

des Patienten, ohne Diskriminierung, mit
dem Recht jedes Individuums, nach dem
aktuellen Stand versorgt zu werden.

Medizinische Aussichtslosigkeit

Eine Wiederbelebung wird als aussichts-
los angesehen, wenn nur minimale Chan-
cen auf ein qualitativ gutes Uberleben be-
stehen [978]. Die Entscheidung, einen
Wiederbelebungsversuch nicht zu begin-
nen, bedarf nicht der Zustimmung des Pa-
tienten oder der ihm Nahestehenden, weil
sie hdufig unrealistische Erwartungen
iiber Erfolgsaussichten haben [979, 980].
Entscheidungstriger haben in Uberein-
stimmung mit ,,klaren und zugénglichen
Grundsitzen® die Verpflichtung, den Pa-
tienten zu konsultieren oder seinen Ver-
treter, falls der Patient dazu nicht im Stan-
de ist [981-983].

In einigen Lindern sind Vorausverfii-
gungen zum Nichteinleiten eines Reani-
mationsversuchs erlaubt, wihrend es in
anderen Liandern oder Religionen nicht
gestattet oder illegal ist, von einer Wie-
derbelebung abzusehen. Bei Begriffen
wie ,,Kein Reanimationsversuch® (,Do
Not Attempt Resuscitation, DNAR) oder
»Keine kardiopulmonale Reanimation®
(»Do Not Attempt Cardiopulmonary Re-
suscitation“, DNACPR) oder ,,Natiirli-
chen Tod ermdglichen® (,,Allow Natural
Death“, AND) besteht ein Mangel an Ein-
heitlichkeit. Dieser verwirrende Gebrauch
von Akronymen kann in nationaler Ge-
setzgebung und Rechtsprechung zu Miss-
verstandnissen fithren [984, 985].

Vorausverfligungen

Vorausverfiigungen sind Entscheidungen
iiber eine Behandlung, die von einer Per-
son im Vorhinein fiir den Fall getroffen
werden, dass sie irgendwann in der Zu-
kunft nicht in der Lage sein wird, sich di-
rekt an medizinischen Entscheidungsfin-
dungen zu beteiligen [986]. Verfiigun-
gen sollen regelmiflig tiberpriift werden,
um sicherzustellen, dass sie den aktuellen
Willen des Patienten ausdriicken und dass
die Umstdnde akkurat beriicksichtigt wer-
den [980, 987, 988].

In den nationalen Gesetzgebungen
européischer Lander ist der rechtliche



Status von Vorausverfiigungen jedoch
sehr uneinheitlich [989].

Patientenzentrierte Versorgung

Die zunehmende Zentrierung auf den
Patienten innerhalb der Gesundheitsver-
sorgung verlangt, dass wir uns bemiihen,
die Perspektive des Uberlebenden eines
Kreislaufstillstands zu verstehen. Das ver-
langt in diesem Prozess zukiinftiges En-
gagement bei der Zusammenarbeit mit
der Offentlichkeit, mit den Uberlebenden
eines Kreislaufstillstandes und ihren Fa-
milien als Partner [990].

Innerklinischer Kreislaufstillstand

Nach innerklinischem Kreislaufstillstand
besteht das Standardvorgehen darin, mit
der Wiederbelebung zu beginnen, es sei
denn, dass eine Entscheidung getroffen
wurde, keine Reanimation einzuleiten. Re-
animationsentscheidungen sollen aktua-
lisiert werden. Es ist hdufig schwierig zu
bestimmen, wann eine Wiederbelebung
wahrscheinlich erfolglos oder aussichtslos
sein wird. Vorhersagestudien sind in be-
sonderer Weise auf Systemfaktoren, wie
Zeit bis Beginn der CPR und Zeit bis zur
Defibrillation, angewiesen. Die gesamte
Studienkohorte muss aber nicht auf den
Einzelfall zutreffen. Entscheidungen sollen
niemals auf nur einem Element, etwa dem
Alter, basieren [991]. Es verbleiben Grau-
zonen, in denen Urteilsvermdgen hinsicht-
lich individueller Patienten erforderlich ist.

AuBerklinischer Kreislaufstillstand

Die Entscheidung, eine Wiederbelebung
zu beginnen oder abzubrechen, ist aufler-
halb des Krankenhauses wegen des Man-
gels an ausreichenden Informationen
tiber den Willen und die Wertvorstellun-
gen eines Patienten, iiber Komorbidititen
sowie die gesundheitliche Ausgangslage
meist bedeutend schwieriger [992, 993].

Nichteinleiten oder Abbruch
der Reanimation

Transport unter Fortfiihrung

der Reanimation

Professionelle Helfer sollen erwéigen, bei
Kindern und Erwachsenen eine Reani-

mation nicht zu beginnen oder abzubre-

chen, wenn:

== die Sicherheit des Helfers nicht langer
gewihrleistet ist,

== eine offensichtlich tédliche Verlet-
zung vorliegt oder der irreversible
Tod eingetreten ist,

== eine giiltige und zutreffende Voraus-
verfiigung vorliegt,

== es einen anderen starken Hinweis da-
rauf gibt, dass weitere Reanimations-
mafinahmen gegen die Wertvorstel-
lungen und Préferenzen des Patien-
ten verstoflen wiirden oder die Maf3-
nahmen als aussichtslos betrachtet
werden,

== trotz laufender erweiterter Mafinah-
men und ohne reversible Ursache
eine Asystolie ldnger als 20 min be-
steht.

== Nach Abbruch einer Reanimation
soll mit Blick auf eine Organspende
die Moglichkeit gepriift werden, den
Kreislauf weiterhin zu unterstiitzen
und den Patienten in ein geeignetes
Zentrum zu transportieren.

Sind die erwédhnten Kriterien zur Nicht-

einleitung einer Reanimation nicht ge-

geben, sollen professionelle Helfer einen

Transport ins Krankenhaus unter Fort-

fithrung der Reanimation erwégen, wenn

eines der folgenden Kriterien zutriftt:

== vom Rettungsdienst beobachteter
Stillstand,

== Spontankreislauf (ROSC) zu irgendei-
nem Zeitpunkt,

= Kammerflimmern/Kammertachykar-
die (VF/VT) als vorliegender Rhyth-
mus,

== mutmafllich reversible Ursache (z. B.
kardial, toxisch, Hypothermie).

Diese Entscheidung soll frithzeitig im
Prozess erwogen werden, nach 10 min oh-
ne ROSC und unter Beriicksichtigung der
Umstinde, wie Entfernung, Verzogerung
des Reanimationsbeginns und die bei die-
sem speziellen Patienten erwartbare Re-
animationsqualitat.

Kreislaufstillstand bei Kindern
Trotz Differenzen bei Pathophysiologie

und Atiologie unterscheidet sich der ethi-
sche Entscheidungsrahmen beim pédia-

trischen Kreislaufstillstand nicht wesent-
lich.

In den meisten Lindern werden in
Fillen des plotzlichen, ungeklarten oder
durch Unfall verursachten Todes Behor-
den eingeschaltet. In einigen Landern fin-
det eine systematische Untersuchung aller
Fille von Kindstod statt, um ein besseres
Verstindnis und Kenntnisse fiir die Pra-
vention zukiinftiger kindlicher Todesfal-
le zu erlangen [994].

Sicherheit der Helfer

Epidemien von Infektionskrankheiten ha-
ben Bedenken hervorgerufen, ob medizi-
nisches Personal bei der Versorgung von
Kreislaufstillstandspatienten sicher ist.
Beim Reanimationsversuch an einem in-
fektiosen Patienten miissen professionel-
le Helfer ordnungsgemafle Schutzausriis-
tung verwenden und in deren Gebrauch
geschult sein [995, 996].

Organspende

Das primire Ziel einer Reanimation be-
steht darin, das Leben des Patienten zu ret-
ten [997]. Gleichwohl kann am Ende der
Wiederbelebungsbemithungen der Hirn-
tod stehen. In solchen Fallen kann das Ziel
der Reanimation sich dahingehend ver-
andern, dass Organe fiir eine mogliche
Spende erhalten werden [998]. Die Ver-
pflichtung des Reanimationsteams gegen-
iiber dem lebenden Patienten soll indes
nicht mit der Verpflichtung von Arzten
gegeniiber dem toten Spender durchein-
andergebracht werden, wobei Organe er-
halten werden, um das Leben anderer Per-
sonen zu retten. Alle européischen Lin-
der sollen ihre Anstrengungen steigern,
die Moglichkeiten der Organspende von
Patienten mit Kreislaufstillstand, die fiir
hirntot erkldrt bzw. bei denen nach er-
folgloser Reanimation die Mafinahmen
eingestellt wurden, zu maximieren [999].

Unterschiede bei der
ethischen Praxis in Europa

Représentanten von 32 europiischen Lin-
dern mit ERC-Aktivititen haben auf Fra-
gen zur lokalen ethischen Gesetzgebung
und Praxis bei der Reanimation sowie
zur Organisation von pra- und innerkli-
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nischen Reanimationsdiensten geantwor-
tet [1000]. Gleicher Zugang zu Notfallver-
sorgung und frithzeitiger Defibrillation ist
mittlerweile gut etabliert. Das Prinzip der
Patientenautonomie wird in der Mehr-
zahl der Lander rechtlich gestiitzt. An-
dererseits ist es in weniger als der Half-
te der Lander der Familie normalerweise
erlaubt, wihrend der Reanimation anwe-
send zu sein. Derzeit werden Euthanasie
und érztlich unterstiitzter Suizid in vielen
européischen Lindern kontrovers disku-
tiert, und in einigen dieser Lander ist die
Debatte sehr aktuell. Professionelle Hel-
fer sollen etablierte nationale und lokale
Gesetze und Richtlinien kennen und an-
wenden.

Anwesenheit der Familie
wahrend der Reanimation

Der ERC befiirwortet, dass Angehorigen
die Moglichkeit angeboten wird, wih-
rend eines Wiederbelebungsversuchs an-
wesend zu sein, wobei man tiber kulturel-
le und soziale Besonderheiten Bescheid
wissen und mit diesen sensibel umge-
hen soll. DNAR-Entscheidungen und zu
DNAR gehorige Besprechungen sollen
Kklar in der Akte des Patienten aufgezeich-
netwerden [1001-1004]. Mit der Zeit kon-
nen sich die Situation oder die Ansichten
des Patienten dndern, sodass DNAR-An-
weisungen entsprechend iiberpriift wer-
den sollen [1005].

Ausbildung von professionellen
Helfern Giber DNAR-Aspekte

Professionelle Helfer sollen in den recht-
lichen und ethischen Grundlagen von
DNAR-Entscheidungen ausgebildet wer-
den und auch darin, wie mit Patienten,
Verwandten und Angehorigen effektiv
kommuniziert wird. Lebensqualitit, pal-
liative Versorgung und Entscheidungen
am Lebensende miissen als feste Bestand-
teile drztlichen und pflegerischen Han-
delns erklart werden [1006].

Durchfiihrung von MalBnahmen
an gerade Verstorbenen

Da zur Durchfithrung von Mafinahmen
an gerade Verstorbenen eine grofie Band-

breite an Meinungen existiert, wird Me-
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dizinstudierenden und professionell Leh-
renden geraten, die etablierten rechtli-
chen, regionalen und lokalen Richtlinien
zu kennen und zu befolgen.

Forschung und informierte
Einwilligung

Forschung im Bereich der Reanimation ist
notig, um allgemein eingesetzte Interven-
tionen mit unsicherer Wirksambkeit oder
neue, potenziell nutzbringende Thera-
pien zu priifen [1007, 1008]. Um Teilneh-
mer in eine Studie einzuschlieflen, muss
eine informierte Einwilligung eingeholt
werden. In Notfillen ist oft nicht ausrei-
chend Zeit, eine solche zu erlangen. Eine
nachtrégliche Einwilligung oder eine Aus-
nahme von der informierten Einwilligung
mit vorausgehender Konsultation der Of-
fentlichkeit wird als ethisch akzeptable
Alternative angesehen, um die Autono-
mie zu achten [1009, 1010]. Nach 12 Jah-
ren Ungewissheit wird von einer neu-
en Verordnung der Européischen Union
(EU) zur Zulassung der nachtraglichen
Einwilligung erwartet, dass sie die Not-
fallforschung zwischen den Mitgliedstaa-
ten harmonisiert und fordert [1008, 1009,
1011, 1012].

Audit des innerklinischen Kreislauf-
stillstands und Registeranalysen

Das lokale Management der Reanimation
kann durch Besprechungen nach Reani-
mationseinsétzen verbessert werden, um
den PDCA-Zyklus (,,plan do check act®)
des Qualititsmanagements zu gewahrleis-
ten. Nachbesprechungen kénnen Quali-
tatsfehler bei der Reanimation identifi-
zieren und ihre Wiederholung vermeiden
[938, 960, 1013]. Eine teambasierte Reani-
mationsinfrastruktur mit einem auf meh-
reren Ebenen institutionalisierten Audit
[1014], die genaue Dokumentation [1015]
der Reanimationsversuche auf Ebene
eines nationalen Audits und/oder eines
multinationalen Registers sowie nachfol-
gend eine Datenanalyse mit Riickkopp-
lung der Ergebnisse kann zur kontinuier-
lichen Verbesserung der innerklinischen
Reanimationsqualitit und des Outcomes
nach Kreislaufstillstand beitragen [362,
1016-1019].
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